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OZET

Gaye Misirhoglu, Masseter kasina botulinum toksin-a enjeksiyonunun tiikiiriik
akis hiz1 iizerindeki etkisini degerlendirme, Baskent Universitesi Saghk Bilimleri
Enstitiisii Ag1z Dis ve Cene Cerrahisi Doktora Programi, Doktora Tezi, 2025

Amag: Bu calismanin ana amact; masseter kasina botulinum toksin A enjeksiyonu
uygulanan bruksizm hastalarinda tedavi 6ncesi ve sonrast donemde tiikiiriik akis hizinda

meydana gelen degisimleri degerlendirmektir.

Ikincil amaglar arasinda; BTX-A enjeksiyonunun agri diizeyi, mandibular
fonksiyon, agiz kurulugu ile iligkili hasta geri bildirimleri tizerindeki etkilerinin incelenmesi

yer almaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif klinik ¢alismaya, Baskent Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Poliklinigi’nde 1 Ocak 2022 ile 1 Eyliil
2023 tarihleri arasinda bruksizm tedavisi amaciyla masseter kasina botulinum toksin A
enjeksiyonu uygulanan 44 hastanin verileri dahil edilmistir. Calisma grubundaki her
hastadan; enjeksiyon Oncesi, enjeksiyonu takiben 1. hafta ve 1. ayda olmak {izere
uyarilmamig tiikiirik toplama yoOntemiyle tikiirik oOrnekleri alinmis ve veriler
kaydedilmistir. Ayrica hastalara mandibular fonksiyon bozuklugu ve agiz kurulugu

diizeylerini degerlendirmek amaciyla ilgili anket formalar1 uygulanmistir.

Uyarilmamis tiikklirik  toplama yonteminin giivenilirligini  ve gecerliligini
degerlendirmek i¢in esit sayida (n=44) kontrol grubu olusturulmus ve bu gruptaki
hastalardan da enjeksiyon oncesi ile enjeksiyonu takiben 1. hafta ve 1. ay olmak iizere kayit
altina alinan tiikiiriik 6rnekleri ¢alismaya katilmistir. Kaydedilmis tiikiiriik hacim degerleri,

calisma ve kontrol gruplar1 arasinda karsilastirmali istatistiksel analizlere tabi tutulmustur.
Bulgular: Aragtirmaya dahil edilen 44 hastanin 37’si (%84,09) kadin, 7°si (%15,91)

erkek hastadir. Hastalarin yas ortalamasi 36,8+13,57 yil (18-65 yil) olarak hesaplandi.

Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda cinsiyet ve yas bakimindan anlamli fark bulunmamastir.
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Calisma grubunda tedavi Oncesi, 1. hafta ve 1. ayda toplanan tiikiiriik 6rneklerinin
hacim degerleri karsilagtirildiginda tedavi Oncesi tiikiiriik hacim degeri 1,43+1,31 ml, 1.
hafta tiikiiriikk hacim degeri 1,71+1,47 ml ve 1. ay tiikiiriik hacim degeri 1,81+1,59 ml olarak
Olclilmiistiir. Tedavi Oncesi hacim degeri, 1. hafta ve 1. ay hacim degerleri ile

karsilastirildiginda anlamli diizeyde daha diisiiktiir (sirasiyla p=0,047, p=0.025).

Kontrol grubu hacim degeri ile ¢alisma grubu hacim degerleri karsilastirildiginda
kontrol grubunun hacim degeri ¢alisma grubunun tedavi 6ncesi hacim degerine gore daha
yiiksektir. (p=0,045) Kontrol grubu hacim degeri ile calisma grubu 1.hafta ve 1.ay hacim

degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir.

Mandibular fonksiyon testi sonuglarina gore ise; tedavi sonrasinda, masseter kasina
yapilan botulinum toksin A enjeksiyonunun sosyal aktivitelerde zorluk yasayan hasta
sayisint  diisiiritken normal katilim diizeyi sergileyen hasta oranini arttirmistir.
Isirma, ¢igneme ve yutma gibi mekanik mastikasyon islevlerinde, sert ve dayanikli
yiyecekleri islerken zorlanma siddeti genel olarak azalmis; “zorlanmayan” veya “az

miktarda zorlanan” hasta oranlari, “olduk¢a” ve “cok zorlanan” gruplara kiyasla belirgin

bicimde yiikselmistir.

Giinliik aktiviteler, calisma ve giilerken ortaya ¢ikan fonksiyonel kisithiliklar da

tedavi sonrasinda hafiflemistir.

Agiz kurulugu anketi sonuglarina goére de “agiz/bogaz kurulugum yedigim
yemeklerin tiiriinii ve miktarlarini etkiliyor” ile “agiz/bogaz kurulugum konforsuz
hissettiriyor” dnermelerine verilen yanitlar istatistiksel olarak anlamli bigimde 1yilesmistir.
Tedavi sonrasinda “tam olarak degil” yanit1 veren hasta sayis1 artarken, “biraz”, “oldukca”

ve “kesinlikle” diyenlerin orani azalmistir.

Sonu¢: Calisma bulgulari, masseter kasina uygulanan botulinum toksin A
enjeksiyonunun uyarilmamis tiikiiriik akis hizinda azalmaya yol a¢madigini ortaya
koymustur. Buna karsin, tiikiiriik akis hizinda saptanan artig, eszamanli olarak gézlenen
mandibular fonksiyon bozuklugu skorlarindaki iyilesme 1s18inda  psikosomatik

mekanizmalarla iligkilendirilebilir. Yine de bu iliskinin dogrudan nedensel boyutunu



netlestirmek i¢in farkli in vivo deneysel modellerde tekrarlanmig ¢alismalarin yapilmasi

gerekmektedir.
Bu tez ¢alismas1 Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu ve
Etik Kurulu tarafindan onaylanmis (Proje no: D-KA 22/15) ve Baskent Universitesi

Arastirma Fonunca desteklenmistir.

Anahtar Kelimeler: Botulinum Toksin-A, BTX-A, Bruksizm, Xerostomi,

Uyarilmamig Tiikiiriik Akis Hizt
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ABSTRACT

Gaye Misirhoglu, Evaluation of the effect of botulinum toxin-a injection into the
masseter muscle on salivary flow rate, Baskent University Institue of Health Sciences

PhD Programme of Oral and Maxillofacial Surgery, PhD Thesis, 2025

Aim: The primary objective of this study is to evaluate changes in salivary flow rate
before and after treatment in patients with bruxism who received botulinum toxin A

injections into the masseter muscle.

Secondary objectives include examining the effects of BTX-A injection on pain

levels, mandibular function, and patient feedback related to dry mouth.

Materials and Methods: In this retrospective clinical study, the data of 44 patients
who underwent botulinum toxin A injection into the masseter muscle for the treatment of
bruxism between January 1, 2022 and September 1, 2023 at Baskent University Faculty of
Dentistry, Oral and Maxillofacial Surgery Outpatient Clinic were included. Saliva samples
were collected from each patient in the study group before injection, at 1 week and 1 month
after injection by unstimulated saliva collection method and the data were recorded. In
addition, relevant questionnaires were administered to the patients to assess the levels of

mandibular dysfunction and dry mouth.

In order to evaluate the reliability and validity of the unstimulated saliva collection
method, an equal number (n=44) of control group was formed and saliva samples recorded
from the patients in this group before injection and at 1 week and 1 month after injection
were also included in the study. The recorded saliva volume values were subjected to

comparative statistical analysis between the study and control groups.

Results: Of the 44 patients included in the study, 37 (84.09%) were female and 7
(15.91%) were male. The mean age of the patients was 36.8+£13.57 years (18-65 years).
There was no significant difference between the study and control groups in terms of gender

and age.
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When the volume values of saliva samples collected before treatment, at week 1 and
at month 1 were compared in the study group, the pre-treatment saliva volume value was
1.43+1.31 ml, the saliva volume value at week 1 was 1.71+1.47 ml and the saliva volume
value at month 1 was 1.81£1.59 ml. The pretreatment volume value was significantly lower

compared to the 1st week and 1st month volume values (p=0.047, p=0.025, respectively).

When the volume values of the control group were compared with the volume values
of the study group, the volume value of the control group was higher than the pre-treatment
volume value of the study group (p=0.045). There was no statistically significant difference
between the volume values of the control group and those of the study group at the 1st week

and 1st month.

According to the results of the mandibular function test; botulinum toxin A injection
into the masseter muscle decreased the number of patients who had difficulty in social
activities after treatment, while increasing the proportion of patients with normal
participation level. In mechanical mastication functions such as biting, chewing and
swallowing, the severity of difficulty in handling hard and durable foods generally
decreased; the proportion of patients with “no difficulty” or “little difficulty” increased

significantly compared to the ‘quite’ and “very difficult” groups.

Functional limitations in daily activities, working and laughing were also alleviated

after treatment.

According to the results of the dry mouth questionnaire, the responses to the
statements “my dry mouth/throat affects the type and amount of food I eat” and “my dry
mouth/throat makes me feel uncomfortable” improved statistically significantly. After the
treatment, the number of patients who answered “not at all”” increased, while the rate of those

2 ¢

who answered “somewhat”, ‘quite’ and “definitely” decreased.

Conclusion: The study findings revealed that botulinum toxin A injection into the
masseter muscle did not lead to a decrease in unstimulated salivary flow rate. However, the
increase in salivary flow rate could be attributed to psychosomatic mechanisms in light of

the concomitant improvement in mandibular dysfunction scores. Nevertheless, repeated
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studies in different in vivo experimental models are required to clarify the direct causal
dimension of this relationship.

This thesis study was approved by Baskent University Medical and Health Sciences
Research Board and Ethics Committee (Project no: D-KA 22/15) and supported by Baskent

University Research Fund.

Keywords: Botulinum Toxin-A, BTX-A, Bruxism, Xerostomy, Unstimulated

Salivary Flow Rate
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1. GIRIS

Temporomandibular eklem hastaliklari, ¢igneme kaslarini, temporomandibular
eklem (TME) ve bu eklemle baglantili sert ve yumusak dokularin bir kismini ya da tamamini
etkileyebilen, olduk¢a degisken klinik bulgularla seyreden kompleks bir hastalik grubudur.
Temporomandibular eklem hastaliklarinin ortaya ¢ikisinda rol oynayan etiyolojik faktorler

oldukea cesitlidir ve bu etkenler arasinda bruksizm en sik gdzlemlenen klinik durumdur.

Bruksizm, ¢igneme kaslarinda istemsiz ve yineleyici kasilmalarla karakterize olup,
genellikle dis sitkma ya da gicirdatma davranislariyla kendini gosterir. Bu durumun
tedavisinde bir¢ok yontem denenmis olup; okliizal splint kullanimi, ¢esitli farmakolojik
ajanlar (Ornegin benzodiazepinler veya L-dopa), biligsel-davranis¢t yaklasimlar ve

botulinum toksin A (BTX-A) enjeksiyonu baslica tedavi segenekleri arasinda yer almaktadir.

Botulinum toksin A, etki siiresi sinirlt olan bir ajan olup, farmakolojik etkilerini
cogunlukla yalnizca uygulandigi anatomik bolgede gostermektedir. Literatiirde, BTX-A
uygulamasina bagl olarak en sik gdzlenen yan etkilerin, enjeksiyon bdlgesinde agri,
hassasiyet veya hafif cilt reaksiyonlar1 seklinde ortaya ¢ikan lokal reaksiyonlar oldugu
bildirilmistir. Sistemik diizeyde ise gegici bas agrisi ya da sinir hasar1 gibi yan etkiler
tanimlanmistir. Ayrica, disfaji, disfoni ve agiz kurulugu gibi daha nadir goriilen ancak
hastanin yasam kalitesini anlamli diizeyde etkileyebilen komplikasyonlar da literatiirde
rapor edilmistir. Bununla birlikte, masseter kasina BTX-A uygulamast sonrasi spesifik

olarak agiz kurulugu gelisimine dair mevcut bilimsel kanitlar halen sinirhi diizeydedir.

Bu retrospektif caligmanin ana amaci, masseter kasina botulinum toksin A
enjeksiyonu uygulanan bruksizm hastalarinda tedavi 6ncesi ve sonrast donemde tiikiiriik akis
hizinda meydana gelen degisimleri degerlendirmektir. Ikincil amaclar arasinda; BTX-A
enjeksiyonunun agri1 diizeyi, mandibular fonksiyon, agiz kurulugu ile iliskili hasta geri

bildirimleri lizerindeki etkilerinin incelenmesi yer almaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Temporomandibular Eklem Embriyolojisi

Temporomandibular eklemin normal embriyolojik gelisimi li¢ asamada gerceklesir:
(1) blastemik, (2) kavitasyon ve (3) maturasyon agamalari. Blastemik asama, embriyonel

donemin yaklasik 7-8. haftasinda ortaya ¢ikar. (1) (2)

Bu asamada iki mezenkimal blastem olusur. Blastemler temporal kemik ve
mandibular kondil i¢in temel gorevi goren birinci brankial arktaki noral krest hiicrelerinden
tiiremislerdir. Glenoid fossa blastemasi1 otik kapsiilden tiiremistir ve intramembrandz
ossifikasyona ugrar. iki blastema arasinda, bu asamada farklilagsma egilimi gostermeye
baslayan ve gelecekteki eklem diskini olusturacak olan yogun bir mezenkimal bant

bulunmaktadir. (1-2- 3)

Kavitasyon agamasinda, iki blastem arasindaki sikistirilmis mezenkim, gelecekteki

diskin iist ve alt sinovyal katmanlarina boliinen ¢ok sayida fibréz doku katmanina farklilasir.

Alt eklem boslugu ilk olarak 9. haftada gelismeye baslar. Ust eklem boslugu 11.
haftada gelismeye baslar. (2) Kondil, 9. haftada diiz fibroz hiicrelerle kapli endokondral
kemik olusumuna bagh olarak ikincil bir kikirdak olusturur. (1) Bukkal kas biyomekanigi,
kavitasyon asamasinda hem kemik hem de kikirdak gelisimini etkilemeye baglar. (1)
Olgunlagma asamasi1 gebeligin 12. haftasindan doguma kadar devam eder. Eklem kapsiilii,
gebeligin 17. haftasinda belirgin sekilde gézlemlenebilir hale gelirken, araya giren kikirdak
yap1 19 ila 20. haftalar arasinda ortaya ¢ikar. Sinovyal dokular gebeligin 26. haftasinda daha

ileri diizeyde farklilagsma gosterir. (2)

Bu asamada glenoid fossa ve kondil gelisimi; ¢evredeki vaskiiler proliferasyon ile
kas kuvvetlerinden etkilenmektedir. Bu faktorler TME'nin nihai morfolojik yapisinin
olugsmasinda belirleyici etmenlerdir. Dogumda, TME diger sinovyal eklemlerle

kiyaslandiginda goreceli olarak daha az gelismis bir yap1 sergiler. (4)



2.2. Temporomandibular Eklem Anatomisi

Temporomandibular eklem bir ginglymoarthrodial eklemdir. Bu terim, mentese
eklemi anlamina gelen ve sadece bir diizlemde geriye ve ileriye dogru harekete izin veren
ginglymus ile yiizeylerin kayma hareketine izin veren eklem anlamina gelen arthrodia

sozctiklerinden tiiretilmistir. (5)

Temporomandibular eklem, sinovyal eklemlere 6zgii disk, kemik yapi, fibroz kapsiil,
sinovyal sivi, sinovyal membran ve ligamentler gibi anatomik bilesenleri icerir. Ancak
TME’yi diger sinovyal eklemlerden ayiran ve onu benzersiz kilan en 6nemli 6zellik, eklem
ylizeylerinin hiyalin kikirdak yerine fibrokartilaj ile ortiilii olmasidir. Fibrokartilaj, hiyalin
kikirdaktan farkli olarak daha yiiksek miktarda kollajen (6zellikle Tip I kollajen) icermekte
olup, bu 6zelligi sayesinde TME’nin maruz kaldig1 kompleks streslere karsi daha yiiksek
mekanik dayaniklilik saglamaktadir. Ayrica fibrokartilajin hiyalin kikirdaga kiyasla daha iyi
rejeneratif kapasite gosterdigi bilinmektedir. Bu durum, TME gibi yogun fonksiyonel yiike
maruz kalan bir yapinin dejeneratif degisimlere kars1 daha direngli olmasini saglamaktadir.
Temporomandibular eklemin bir diger ayirt edici 6zelligi, her iki eklemin tek bir mandibula
kemigiyle anatomik olarak birbirine bagli olmasidir. Bu yapisal biitiinliik, eklemlerin
birbirinden bagimsiz hareket etmesini engeller. Dolayisiyla TME hareketleri yanlizca kemik,
kas ve ligamentlerin morfolojik 06zelliklerine degil, ayn1 zamanda dental okliizyon

iliskilerine bagl olarak sekillenir. (3)

2.2.1. Temporomandibular eklemi olusturan anatomik yapilar

2.2.1.1. Mandibular kondil

Kondil yaklagik 15-20 mm mediolateral ve 8-10 mm anterioposterior ¢apa sahip
ovoid bi¢imli bir yapidir. Her iki kondilin uzun eksenleri mediale dogru uzatildiginda, bu
cizgiler foramen magnumun 6n siirinda yaklasik olarak basion noktasinda kesisir ve one

dogru agilan 145° ila 160° arasinda degisen bir ag1 olusturur. (3)

Kondilin lateral ylizeyi piiriizlii yapida olup, kiint ve sivri bir u¢la sonlanir. Bu yiizey,

ramusun diizleminden sadece orta seviyede ¢ikinti yapar. Buna karsilik, kondilin medial



ylizeyi bu diizlemden keskin bir sekilde ige dogru uzanir. Eklem yiizeyi, anterosuperior
yonde konumlanmistir; bu nedenle temporal kemigin eklem eminensinin posterior egimine
yoneliktir. Ayrica, kondilin medial kutbundan baslayarak asagiya ve ¢evresine dogru devam
eden yapi, c¢enenin okliizyon pozisyonunda tutuldugu temporal kemigin entoglenoid

prosesine bakmaktadir. (3)

Mandibular kondilin goriiniimii farkli yas gruplar1 ve bireyler arasinda biiyiik
farkliliklar gosterir. Morfolojik degisiklikler, yalnizca basit gelisimsel varyasyonlardan
degil; ayn1 zamanda malokliizyon, travma ve gelisimsel anormalliklere uyum saglamak

amaciyla kondilin yeniden sekillenmesine bagli olarak da ortaya ¢ikabilir. (6)

2.2.1.2. Kraniyal komponent

Temporal kemigin eklem yiizeyi, timpanik plagin anteriorunda temporal skuamanin

inferiorunda yer alir. Eklemin ¢esitli anatomik terimleri agagida detaylandirilmistir.

(a) Artikiiler eminens: Bu, zigomanin anterior kdkenini olusturan tiim transvers kemik
yapidir. Bu eklem yliizeyi, normal ¢ene islevinde ileri ve geri giderken kondil ve disk
tarafindan en ¢ok hareket ettirilen yiizeydir. Artikiiler eminensin egimi kisiden kisiye
degismektedir ve kondiler hareketin yolunu ve diskin kondil {izerindeki dénme
derecesini belirlemektedir.

(b) Eklem tiiberkiilii: Bu, eklem eminensinin dis ucundaki kii¢iik, kabarik, piiriizli,
kemikli bir ¢ikintidir. Eklem yiizeyi seviyesinin altinda ¢ikinti yapar ve eklemin
lateral kollateral bagini tutmaya yarar.

(c) Preglenoid diizlem: Bu, artikiiler eminensin hizasindan anteriora dogru devam eden
hafif cukurlagmis, neredeyse horizontal artikiiler yiizeydir.

(d) Posterior eklem c¢ikintis1 ve postglenoid ¢ikinti: Timpanoskuamozal siitur, tegmen
timpani'nin ¢ikintili inferior kenar tarafindan anterior petroskuamozal ve posterior
petrotimpanik fissiire bolliniir. Mandibular fossanin arka kismi petroskuamoz
stiturun 6n kenaridir ve posterior artikiiler sirt olarak bilinen bir ¢ikinti olusturacak
sekilde ytikselir. Bu ¢ikintinin yiiksekligi lateralde artarak dis akustik meatusun
hemen anteriorunda post glenoid proses adi verilen koni seklinde kalinlagsmis bir

cikint1 olusturur.



(e) Mandibular fossanin lateral siniri: Bu yap1 genellikle 6nde artikiiler tiiberkiil ile
arkada postglenoid ¢ikintiy1 birlestiren hafif bir kret olusturacak sekilde ytlikselmistir.
(f) Medialde fossa oldukga daralir ve medial glenoid diizlem olarak hafif¢ce medialden

gecen entoglenoid proses olan kemik bir duvarla sinirlanir.

Mandibular fossayi orta kranial fossadan ayiran tavani, kalin kafataslarinda bile her
zaman ince ve yari saydamdir. Bu durum, artikiiler fossanin diskin arka kenarini ve kondili
igermesine ragmen, kraniomandibular artikiilasyonun iglevsel olarak stres tagiyan bir pargasi

olmadigini géstermektedir. (7-8)

Sekil 2.1. MF: Mandibular fossa AE:, Artikiiler eminens (Okeson’dan, 2019)

2.2.1.3. Artikiiler disk

Eklem diski TME'nin en 6nemli anatomik yapisidir. Mandibular kondil ile eklemin
temporal kemik bileseni arasinda yer alan bikonkav fibrokartilajindz bir yapidir. Temporal
ve mandibular artikiiler kemik arasindaki kayma hareketlerinin yani sira mentese hareketini

de barindirma islevine sahiptir. (3)

Eklem diski kabaca oval, sert, fibroz bir plakadir ve uzun ekseni ¢apraz olarak
yonlendirilmistir. Eklemi daha biiyiik bir {ist bdlmeye ve daha kiigiik bir alt bdlmeye ayiran
sivri bir kapak seklindedir. Mentese hareketleri alt kompartmanda, kayma hareketleri ise st

kompartmanda gergeklesir. (3)

Diskin iist ylizeyinin kraniyal kontura uyacak sekilde eyer seklinde oldugu, alt

ylizeyinin ise mandibular kondile uyacak sekilde i¢biikey oldugu sdylenmektedir.



Disk kalindir, kenarlar1 yuvarlaktan ovale kadar degisen kalinliktadir, 2 mm
kalinliginda bir 6n banda, 3 mm kalinliginda bir arka banda ve ortada 1 mm kalinliginda ince
bir ara banda ayrilir. Daha posteriorda bilaminar veya retrodiskal bir bolge vardir. Disk, diski
dogrudan medial ve lateral kondiler kutuplara sabitleyen ve disk ile kondilin protraksiyon
ve retraksiyonda birlikte hareket etmesini saglayan giiclii baglar disinda eklem kapsiiliiniin
her tarafina tutturulmustur. Diskin anterior uzantisi superior ve inferiorda fibroz bir kapsiile
baglhdir. Arada, fibréz kapsiiliin bulunmadigi ve sinovyal membranin sadece gevsek areolar

doku tarafindan desteklendigi lateral pterygoid kasina insersiyon verir. (9)

Anterior ve posterior bantlar agirlikli olarak transversal ¢alisan liflere sahipken, ince
intermediate bolge anteroposterior yonelimli liflere sahiptir. Posteriorda, bilaminar bolge
gevsek bag dokusu ile ayrilmus iki lif katmanindan olusur. Ust tabaka veya temporal lamina
elastinden olusur ve eklemin gercek arka smir1 olan postglenoid prosese, medial olarak
uzatilmis ¢ikintiya baglanir. Esneme sirasinda diskin kaymasini onler. Liflerin alt tabakasi
ya da alt lamina kondilin arkasindan asagiya dogru kivrilarak eklem araliginin en alt
smirinda kapsiille ve kondiller boynun arkasiyla birlesir. Diskin kondil iizerinde asiri
donmesini engeller.(10) Iki tabaka arasinda, kan damarlari ve sinirlerden olusan
genisleyebilen, yumusak bir ped sikistirllmig ve damarlarin biiziilmesine ve kapanma
hareketlerinin geri tepmesinde diskin geri cekilmesine yardimei olan elastik liflerle
sartlmistir. Mandibula kapali agiz pozisyonundayken, kalin posterior bant saat 12
pozisyonuna yakin kondilin hemen {izerinde yer alir. Posterior bant ile bilaminar bolgenin
birlesme noktasi, normalin %95 yiizdelik dilimi i¢inde olmak ic¢in dikey konumun 10
derecesi i¢inde olmalidir. Yer degistirme agis1 10 dereceyi asarsa, patolojik bir durumun

mevcut oldugu kabul edilir. (10)

Retrodiskal baglant1 dokulari, kondil ve diskin posteriorundaki eklemin intraartikiiler
kismidir. Fonksiyonel olarak, kondil ve disk daha anteriora oturur, kondil ve disk sentrik
iligki i¢inde oldugunda kesin olarak tanimlanmaistir. Retrodiskal doku hacmi, kondil anteriora
translasyon yaptiginda anlik olarak artmalidir. Bu doku, ¢ene kapali konumdayken eklem
boslugunda katlanir ve sikisir. Cene acildiginda kondil asagi ve 6ne dogru hareket eder.
Retrodiskal baglantinin {ist kismi1 oldukga belirgin bir vaskiiler aga sahiptir ve bu vaskiiler
ag gevsek bir sekilde organize olmus yag, kolajen ve elastin i¢cinde yer alir. Belki de disk
sadece kondile kars1 donme egiliminde oldugu i¢in (diskin iist eklem ylizeyine kars1 yaptig1

gibi translasyonun aksine), inferior lamina veya inferior retrodiskal doku uzar ve diski kondil



tizerinde stabilize etmeye yarar ve nispeten elastik olmayan ve sikica paketlenmis kolajenden

olusur. (3)

Sekil 2.2. Eklem diski. iZ: Intermediate zon, AB: Anterior bant, PB: Posterior bant
(Okeson’dan 2019)

2.2.1.4. Fibroz Kapsiil

Fibroz kapsiil, eklemi tamamen cevreleyen ince bir doku kilifidir. Kranial eklem
ylizeyinin g¢evresinden mandibula boynuna kadar uzanir. Kraniyal tabandaki kapsiiler
baglantinin ana hatlar1 anterolateral olarak eklem tiiberkiiliine, lateral olarak mandibular
fossanin lateral kenarina, posterolateral olarak postglenoid c¢ikintiya, posterior olarak
posterior eklem c¢ikintisina, medial olarak temporal kemigin medial kenarina, sfenoidin
biiylik kanadi ile siitliriine kadar takip edilebilir ve son olarak anterior olarak preglenoid
diizleme eklem boslugu icinde kalacak sekilde baglanir. (7) Eklemin lateral kisminda kapsiil,
kondilin 6ne dogru translasyonunu iglevsel olarak sinirlayan iyi tanimlanmis bir yapidir. Bu
kapstil daha lateralde, kondilin distraksiyonunu ve posterior hareketini de sinirlayan bir dig
TME ligamenti ile giiclendirilmistir. Kapsiil medial ve lateralde kondilodiskal ligamentlerle
birlesir. Kapsiiliin 6n tarafinda lateral pterigoid tendonun gectigi bir delik vardir. Kapsiil
astarindaki bu goreceli zayiflik alani, eklem i¢i dokularin olasi herniasyonunun kaynagi

haline gelir ve bu, kismen diskin 6ne dogru yer degistirmesine izin verebilir. (11)

Kapsiilii kaplayan sinovyal membran, basing tasiyan fibrokartilaj digindaki tiim
eklem ici yiizeyleri kaplar. Alt ve iist bolmeler, eklem boslugunun marjinal oluklarinda sivi
dolu kivrimlar (sulkuslar) olusturur. Bu nedenle, iist ve alt bolmelerin posterior ve anterior
uclarinda bulunan dort kapsiiler veya sinovyal sulkus vardir. Bu sulkuslar, sinovyal

membranin esnek olmasini gerektiren translasyonel hareketler sirasinda sekil degistirir. (12)



2.2.2. Temporomandibular Eklem Ligamentleri

Ligamentler aktif olarak eklem fonksiyonuna girmez, bunun yerine sinir hareketlerini
sinirlamak ve kisitlamak icin pasif sinirlama araclar1 olarak gorev yapar. TME'yi ii¢
fonksiyonel ligament destekler: (1) kollateral ligament, (2) kapsiiler ligament ve (3)
temporomandibular ligament. Ayrica iki aksesuar ligament vardir: (4) sfenomandibular ve

(5) stilomandibular.

2.2.2.1. Kollateral(diskal) ligament

Kollateral baglar, eklem diskinin medial ve lateral kenarlarini kondile baglar ve iki
parcadan olusur. Medial diskal ligament, diskin medial kenarini kondilin medial kutbuna
baglar. Lateral diskal ligament, diskin lateral kenarin1 kondilin lateral kutbuna baglar. Bu
ligamentler, eklemi medial olarak iist ve alt eklem bosluklarina bélmekten sorumludur.
Diskin kondilden uzaga hareketini kisitlama islevi goriirler. Baska bir deyisle, diskin kondil

ile birlikte pasif olarak hareket etmesini saglarlar. (13)

2.2.2.2. Kapsiiler ligament

Kapsiiler ligamentin lifleri, mandibular fossa ve eklem c¢ikintisinin eklem
ylizeylerinin sinirlart boyunca temporal kemige yukaridan baglanir. Inferiorde, kapsiiler
ligamentin lifleri kondil boynuna baglanir. Kapsiiler ligament, eklem yiizeylerini ayirma
veya yerinden oynatma egiliminde olan herhangi bir medial, lateral veya inferior kuvvete
kars1 koymak i¢in hareket eder. Kapsiiler ligamentin 6nemli bir islevi, eklemi ¢cevrelemek ve

boylece sinovyal siviy1 tutmaktir. (13)



Sekil 2.3. Kapsiiler ligament (Okeson’dan, 2019)

2.2.2.3. Temporomandibular ligament

Temporomandibular ligamenti iki boliimden olusur, dis oblik kisim ve i¢ horizontal
kisim. D1g kisim, eklem tiiberkiiliiniin ve zigomatik ¢ikintinin dis yilizeyinden posteroinferior
olarak kondiler boynunun dis yiizeyine kadar uzanir. i¢ horizontal kisim, eklem
tiiberkiiliiniin ve zigomatik ¢ikintinin dis ylizeyinden posterior ve horizontal olarak kondilin

lateral kutbuna ve eklem diskinin posterior kismina kadar uzanur.

Temporomandibular ligamentinin oblik kismi kondilin asir1 rotasyonuna kars1 koyar,
bu nedenle agiz agikliginin kapsamini sinirlar. I¢ horizontal kismi ise kapsiiler ligamentle

birleserek kondilin geri dislokasyonuna engel olmaktadir. (14)

Sekil 2.4. Temporomandibular ligament (Okeson’dan, 2019)

2.2.2.4. Sphenomandibular ligament

Spenomandibular ligament, sfenoid kemikten mandibula ramusunun medial

ylizeyindeki lingula ad1 verilen kii¢lik kemik ¢ikintisina kadar asag1 dogru uzanir. (3)



2.2.2.5. Stylomandibular ligament

Stilomandibular ligament stiloid ¢ikintidan kaynaklanir ve asagi ve one dogru
mandibulanin ramusunun agisina ve posterior smirina kadar uzanir. Stilomandibular

ligament mandibulanin asir1 protriizyonel hareketlerini sinirlar. (13)
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Sekil 2.5. Stilomandibular ligament ve Sfenomandibular ligament (Okeson’dan 2019)

2.2.3. Cigneme Kaslar

Cigneme kaslart mandibular ¢ene hareketlerinin motoru olarak kabul edilebilir. Ana
cigneme kaslar1 arasinda masseter, temporalis, medial ve lateral pterygoid kaslar1 bulunur.
Hepsi kraniumdan (sabit kisim) orijin alir ve mandibulanin (hareketli kisim) gesitli

kisimlarina uzanir. (15)

2.2.3.1. Primer Cigneme Kaslar1

Massater Kas

Masseter kas1 masseterik fasya tarafindan kaplanir ve ii¢ kas tabakasindan olusur. Bu
kas zigomatik kemik ve zigomatik arktan mandibulanin ramusuna kadar uzanir. Masseter
tipik bir feniform yapiya sahiptir ve yiizeysel, orta ve derin katmanlar olmak {izere anatomik

ve islevsel olarak farkli {i¢ boliime ayrilir. (16)
Masseter lifleri kasildikca mandibula yiikselir ve disler temas haline getirilir.

Masseter, etkili bir sekilde ¢ignemek icin gerekli kuvveti saglayan giiclii bir kastir. Yiizeyel

kismi da mandibulanin protriize edilmesine yardimci olabilir. Mandibula protriize
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edildiginde ve 1sirma kuvveti uygulandiginda, derin kismin lifleri kondili artikiiler eminense

kars1 stabilize eder. (13)

Temporal Kas

Temporal kas pariatel kemigin temporal sinirindan orijin alir ve koronoid ¢ikintiya
ve ramusun anterosuperior kenarina yapisir. Aslinda, temporalis tendonunun ramusun
anterior yonii boyunca tutunmasi bifurkasyon yapabilir ve retromolar iicgenin medial ve

lateral sinirlarina kadar ulasabilir. (17)

Yelpaze seklindeki yapisi nedeniyle, temporalisin anterior kas lifleri vertikal, orta
lifleri oblik ve posterior lifleri neredeyse horizontal bir yon gosterir. Liflerin ¢esitli yonlerde

diizenlenmesi nedeniyle temporalis mandibulay1 kaldirir ve retrakte eder. (18)

Medial Pterygoid Kas

Medial pterigoid eskenar dortgen bir sekil gosterir ve mandibular ramusun i¢ tarafi
boyunca konumlanir ve neredeyse masseterin ayna goriintiisii gibi goriiniir. Gonial acidaki
tendindz insersiyonu masseter ile ortak bir aski olusturur ve boylece kontraksiyon sirasinda
mandibulayi1 kaldiran sinerjik bir etki saglar. Medial pterygoid anterior ve posterior kisimdan
olusur. Her iki kisim da sfenomandibular ligamentin medialinde oblik bir yonde uzanir.
Medial pterigoidin posterior kismi, pterigoid ¢ikintinin medial yiizeyinden mandibula
ramusunun i¢ tarafina uzanir. Medial pterigoidin anterior kismi ise tiiberositenin

posteriorundan ¢ikar ve mandibulanin i¢ agisina yerlesmek iizere posterior kisimla birlesir.

(19)

Lateral Pterygoid Kas
Lateral pterigoid, protriizyonu ve tek tarafli olarak aktive edildiginde mandibulanin
kontralateral hareketini kolaylastiran ana ¢igneme kasidir. Lateral pterigoidin genellikle

anatomik olarak superior ve inferior olarak boliindiigii bildirilmektedir. (20)

Infratemporal olarak da adlandirilan superior kisim, sfenoid kemigin biiyiik
kanadinin infratemporal ylizeyinden ¢ikar. Pterygoid olarak da adlandirilan inferior kisim
ise, lateral pterygoid plagin dis ylizeyinin alt iicte ikisinden baglayip, palatin kemigin

piramidal ¢ikintisindan ve maksiller tiiberositenin komsu kismindan ¢ikar. Bu bdlgede,
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lateral pterygoidin inferior kisminin lateral lifleri genellikle medial pterygoidin yiizeysel

lifleri ve fasyasi ile kaplidir. (21)

Klasik olarak, her iki kismin da resiprokal bir aktivite modeline sahip oldugu
sOylenir, yani inferior kistm ¢ene agma, protriizyonu ve kontralateral ¢ene hareketleri
sirasinda aktitken, superior kisim ¢ene kapama, retriizyonu ve ipsilateral ¢cene hareketleri

sirasinda aktiftir. (22)

2.2.3.2. Yardima1 Cigneme Kaslar

Buksinator Kas
Buksinator kas bir mimik kasidir; ancak ¢ignemeye de yardimci olmaktadir. Bu kas,

cigneme sirasinda yanak duvarinin gerginligini saglayan ana yanak kasidir. (23)

Digastrik Kas

Digastrik kas iki kisma ayrilir. Posterior kisim mastoid ¢ikintinin hemen medialinden
cikar; lifleri ileriye, asagiya ve hyoid kemige bagl ara tendona dogru uzanir. Anterior kisim
mandibulanin lingual yiizeyindeki bir fossadan, alt sinirin hemen iistiinden ve orta hatta
yakin bir yerden cikar; lifleri asagi ve geriye dogru uzanarak posterior kisimla ayni ara

tendona yapisir.

Sag ve sol digastrik kaslar kasildiginda mandibula asag1 ve geriye dogru c¢ekilir ve

disler temastan ¢ikarilir. (13)

Milohyoid Kasi ve Geniohyoid Kaslar

Ag1z tabani kaslar1 geniohyoid ve milohyoiddir. Hyoid kemik ve mandibula bu
kaslarin baglandig1 yerdir. Milohyoid kasin kasilmasi, agiz sabit bir durusta kapatildiginda
ag1z tabanin yiikseltir ve geniohyoid kas hyoid kemigi yiikseltir. infrahyoid kaslar hyoid
kemigi yerinde tutarken milohyoid ve geniohyoid kaslar ¢enenin kapanmasina yardime1 olur.

(23)
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2.3. Temporomandibular Eklemin Innervasyonu

Tim eklemlerde oldugu gibi, TME de kendisini kontrol eden kaslara motor ve
duyusal innervasyon saglayan ayni sinir tarafindan innerve edilir (trigeminal sinir).
Mandibular sinirin dallar1 (V3) afferent innervasyonu saglar. Inervasyonun g¢ogu
aurikulotemporal sinir tarafindan saglanir. Ek innervasyon derin temporal ve masseterik

sinirler tarafindan saglanir. (24)

2.4. Temporomandibular Eklemin Vaskiilarizasyonu

Eksternal karotid arterin iki terminal dali olan yiizeysel temporal arter ve maksiller
arter TME'nin vaskiilarizasyonunu saglar. Hem inferior alveolar arter hem de ¢evredeki
arteriyel ag kondile kan tasir. Pterigoid, maksiller ve ylizeysel temporal venlerin tiimii ven6z

drenaja katkida bulunur. (25)

2.5. Temporomandibular Eklemin Biyomekanigi

Temporomandibular eklem sistemi inanilmaz derecede karmasiktir. Her iki TME'yi
de barindiran ¢ene kemiginin tek bir kemik olmasi, tiim ¢igneme sisteminin ¢calismasini daha
da zorlastirir. Her bir eklem ayn1 anda farkli bir islevi yerine getirebilir, ancak birbirlerinden

bagimsiz hareket edemezler. (13)

Temporomandibular eklem yapisi ve islevine gore 2 farkli sisteme ayrilabilir:

— Inferior sinovyal boslugu cevreleyen dokular (kondil ve artikiiler disk) tek bir eklem
sistemi olusturur. Diskin kondilin eklem yiizeyi iizerinde rotasyonu, her iki yiizey
arasinda miimkiin olan tek fizyolojik harekettir ¢iinkii disk, lateral ve medial diskal
baglar tarafindan sikica tutturulmustur. Disk ve onun kondile baglantisindan olusan
kondil-disk kompleksi, TME'nin rotasyonunu saglayan eklem sistemidir.

— Kondil-disk kompleksi, ikinci sistemi olusturmak i¢cin mandibular fossa yiizeyine
kars1 calisir. Disk, artikiiler fossaya sikica sabitlenmedigi icin iist boslukta bu

ylizeyler arasinda serbestge kayabilir. Mandibula 6ne dogru itildiginde meydana
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gelen bu hareket icin kullanilan terim translasyondur. Mandibular fossa ile eklem
diskinin st ylizeyi arasinda, bu iist eklem boslugunda translasyon gergeklesir. (13)

Temporomandibular ekleminin ¢alisma prensibinde bazi 6nemli noktalar bulunmaktadir:

— Ligamentler TME'nin ¢alismasina aktif olarak katkida bulunmazlar. Baz1 eklem
hareketlerine izin verirken digerlerini 6nleyen kilavuz teller olarak gorev yaparlar.
Hem mekanik olarak hem de néromiiskiiler refleks etkisi yoluyla eklem hareketlerini
sinirlarlar.

— Ligamentler elastik degildir. Cekis kuvveti uygulandiginda uzayabilir ya da uzamis
hale gelebilirler. (Ilk uzunluga geri dSnme yetenegi esneme ile ifade edilir.) Uzayan
baglar siklikla normal eklem fonksiyonunu bozar.

— TME eklem ylizeyleri siirekli temas halinde olmalidir. Eklemleri ¢eken kaslar

(elevatorler, masseter ve medial pterygoid) bu temastan sorumludur. (13)

2.6. Temporomandibular Eklem Bozukluklari

Yillar boyunca ¢igneme sisteminin fonksiyonel bozukluklari cesitli terimlerle
tanimlanmistir. 1934 yilinda James Costen (26) kulak ve TME etrafinda odaklanan bir grup
semptom tanimlamistir. Bu ¢alismalar1 sayesinde Costen sendromu terimi gelismistir. Daha
sonra TME rahatsizliklar: terimi popiiler hale gelmistir ve ardindan 1959'da Shore (27)
temporomandibular eklem disfonksiyon sendromu terimini ortaya atmistir. Daha sonra
Ramfjord ve Ash tarafindan fonksiyonel temporomandibular eklem rahatsizliklar1 terimi
ortaya atilmistir. (28) Bell(29) temporomandibular bozukluklar terimini 6nermis ve bu terim
poplilerlik kazanmistir. Bu nedenle, tanimlanan terimleri koordine etmek amaciyla
Amerikan Dishekimleri Birligi (30) temporomandibular bozukluklar (TMD'ler) terimini

benimsemistir.

2.6.1. Temporomandibular Eklem Bozukluklar1 Epidemiyolojisi

Temporomandibular eklem bozukluklari, genel popiilasyonun %25-30"unu etkileyen
cigneme sistemindeki agr1 ve disfonksiyonun yaygin bir nedenidir ve yaklasik %5'1 tedavi
gerektirecek kadar siddetli semptomlara sahiptir (31). TME'de osteoartrit prevalansi 6nemli

Olciide daha azdir.
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Epidemiyolojik arastirmalara gore, genel popiilasyonda kadinlarin TMD
semptomlar1 yagama olasilig1 erkeklerden daha yiiksektir. Temporomandibular bolgedeki en
yuksek agr1 prevalansinin Von Korff ve arkadaglarinin ¢alismasinda 25-44 yasindaki

kadinlarda oldugu gosterilmistir (32).

2.6.2. Temporomandibular Eklem Bozukluklar Etiyolojisi

TMD’nin etiyolojisinde okluzal anormallikler, parafonksiyonel aliskanliklar,
makro/mikro travma, ortodontik tedaviler, dstrojen hormonu gibi faktdrler gibi depresyon,

stres gibi psikolojik faktorlerin de etkinligi bildirilmistir (33).

2.6.2.1. Okluzal Faktorler

Iskeletsel ve/veya dental malokliizyon sagittal, transvers ve vertikal diizlemlerdeki
uyumsuzluklarla karakterize edilebilir. (34) Transvers malokliizyonlar arasinda, tek tarafli
posterior ¢apraz kapanig (UPCB), TME ile ve 6zellikle TME klik sesi ve miyofasiyal agri
ile iligkili olarak en c¢ok degerlendirilen malokliizyondur. UPCB prevalanst geng
poplilasyonda ytiksektir (%5el5. (35) Transvers malokluzyonlarda sag ve sol taraf
arasindaki degismis dis temaslarinin, ¢igneme kaslarinin asimetrik aktivasyonuna neden

olarak bir tarafa digerinden daha fazla ytik bindirilebilecegi varsayilmistir. (36)

Dental okliizyon ve TME ile ilgili mevcut kanitlar1 degerlendiren yakin tarihli bir
sistematik derleme, sagittal ve vertikal malokliizyonlarla az sayida, sporadik, zayif ve
tutarsiz iliskiler oldugunu gostermistir. (37) Ote yandan, net bir neden-sonug iliskisi
kurmadan, ¢alismalar hiperdiverjan biiylime paternleri, open bite ve TME disk deplasmani
ve/veya dejeneratif TME bozukluklari arasinda bir iliski oldugunu bildirmistir. Bu ¢aligmalar
diisiik metodolojik kaliteye sahiptir; ancak, kanitlar hala az olsa da hiperdiverjan biiylime
paterni ve TME bozukluklar1 arasindaki iligkinin, kondilin anormal gelisimine neden

olabilecek ikinci kosullarin erken baslangicindan kaynaklanabilecegi tahmin edilebilir. (37)
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2.6.2.2. Parafonksiyonel ahiskanhklar

Parafonksiyonal aligkanliklar TME'nin bozulmus veya degismis fonksiyonlar1 olarak
tanimlanir. Bunlardan asir1 sakiz ¢igneme, dis sikma ve bruksizm, TMD i¢in olas1 risk
faktorleri olarak kabul edilir. Caligmalar, disk deplasmani ve eklem agrist olan hastalarin
%87,5'inde bruksizm tespit etmistir. Bruksizm ve TMD semptomlar1 arasindaki iliski,
TME'"in tekrarlanan asir1 kullannominin fonksiyonel anormallikleri belirledigi teorisine
dayanmaktadir. (38) Bruksizm daha ¢ok kas disfonksiyonu ile iliskilidir ve disk yer
degistirmesi gibi eklem disfonksiyonu ile daha az iliskilidir. Bu parafonksiyon kondiler
kemik remodelingi ve artikiiler kikirdak degradasyonu ile sonuclanabilir ve TME

osteoartritinin gelisimine katkida bulunabilir. (39) (40)

Bruksizm prevalansinin yetiskin popiilasyonda %20 oldugu ve bu oranin
cocuklardaki hastalik sikligina benzer oldugu bildirilmektedir. Boston'da yapilan ve
ebeveynlerin raporlarina dayanan bir calismada, Cheifetz ve arkadaslar1 (41) cocuklarda
bruksizm sikligin1 %38 olarak bildirmistir. Bunlarin sadece 9%5't TMD belirtileri
gostermistir. Bruksizmin en yiiksek goriilme sikligi 20-50 yas araligindadir ve daha sonra
kademeli olarak azalir. Magnusson ve arkadaslar1 (42) 20 yil boyunca 420 kisilik bir grup
tizerinde longitudinal bir caligsma yiirlitmiis ve bruksizm ile TMD arasinda anlamli bir

korelasyon oldugunu bildirmistir.

2.6.2.3. Makrotravma

Makrotravma, TMD i¢in predispozan ve baglatic1 bir faktordiir. Yiize direkt alinan
darbe gibi ani kuvvetler bu patolojinin gelisiminde genellikle 6nemli risk faktorleri olarak
kabul edilir (43,44). Kondiler bolgede maruz kalinan makrotravma, artikiiler kartilajin
dejenerasyonu ile inflamatuar ve agr1 medyatorlerin iiretilmesine neden olmaktadir. (45)
Kondiler rezorpsiyon makrotravmanin neden olabilecegi bir diger durumdur.
Makrotravmanin TME dokularina ilettigi kuvvet, dokularda akut yaralanmalara sebep olur
ve bu akut yaralanmanin sonucu olarak eklem dokularina dogrudan veya serbest radikaller

salarak zarar vermektedir. (46)
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2.6.2.4. Hormonal Faktorler

Kadinlarda TMD erkeklere gore daha yaygin olarak goriilmektedir ve bu durum
kadin cinsiyet hormonlariyla iliskilendirilmistir. TMD patogenezinde bu hormonlarin rol
oynayacag diisiiniilmektedir ve bu durumla iliskili ¢esitli mekanizmalar ileri stirlilmiistiir.
Cinsiyet hormonlarinin bag dokularmin biiylimesini, farklilagmasini, metabolizmasini ve
gelisimini etkiledigi bilinmektedir. Ornegin, hamilelik déneminde ostrojen eklem
ligamentlerinin gevsekligini arttirir ve bu gevsekligin TMD gelisiminde bir rolii oldugu
diisiiniilmektedir. Ayrica dstrojen hormonu TME’de spesifik sitokinlerin sentezini arttirir ve
inflamatuar yanit1 gliglendirerek eklemde dejeneratif degisikliklere neden olmaktadir. IL-1
ve IL-6 sentezini estradiol arttirirken testosteron, bu sitokinlerin salinmasini
engellemektedir. Boylelikle, cinsiyet hormonlarinin, TME’de remodelling veya dejeneratif
stireglerle iligkili olabilecek cesitli hiicre aktivitelerini etkilemesinin miimkiin olacagi

belirtilmektedir. (47,48)

2.6.2.5. Psikolojik faktorler

Stres, anksiyete, depresyon gibi hastanin yasam Xkalitesini etkileyen psikolojik
faktorler, TMD gelismesinde olasi risk faktorleri olarak kabul edilmistir. (49) Bu iliski baz1
periferal ve merkezi sinir sistemi mekanizmalarina dayandirilmistir. Stres ve anksiyete,
sempatik aktiviteyi uyararak nosiseptorleri duyarhilastirmaktadir veya dogrudan epinefrin
salinimin arttirmaktadir. Ayrica serotonin ve norepinefrin gibi ndrotransmitterler hem agri
hem de depresyonda rol oynamaktadir. (48) Bunlara ek olarak, psikolojik faktorlerin kortizol
salimimindaki artis ile kas spazmlarina dolayisiyla kas hiperaktivitesine ve kas yorgunluguna

sebep oldugu ve bu durumun TMD siddeti ile iligkili olabilecegi bildirilmistir. (50)

2.6.3. Temporomandibular Eklem Bozukluklar1 Siniflamasi

TMD ile ilgili glinlimiize kadar bir¢ok farkli siniflandirma yapilmistir. Wellden
Bell’in bu kanigikliklar1 sona erdirmek amaciyla gelistirdigi, Amerikan Dis Hekimleri
Birligi’nin diizeltmesi ile kabul edilen ve Okeson tarafindan modifiye edilerek son halini

alan siniflama, giiniimiizde kabul edilen siniflamadir. (29,13)(Tablo 1)
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Bu siiflamada tiim TMD’ler 4 ana kategoriye ayrilmistir:
— Cigneme kaslarina ait diizensizlikler

— TME diizensizlikleri

— Kronik mandibular hipomobilite

- Gelisim bozukluklari

Bu 4 kategorinin her biri de farkli klinik 6zelliklere gore kendi igerisinde ayrica
simiflandirilmistir. (13) Siniflandirmadaki her bir alt tipin belirtilen tedavi yontemi farkl
oldugu i¢in uygun tedavilerin baslatilmasinda siniflandirmanin bu alt kategorileri igermesi

onemlidir. (13)

TME bozukluklari 3 ana kategori altinda toplanabilir:
— Kondil-disk kompleksinin diizensizlikleri
— Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzluklari

— Eklemin inflamatuar bozukluklari (13)
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Tablo 2.1. Temperomandibular Bozukluklarin Siiflamasi Okeson 2020

Temperomandibular Bozukluklarin Siniflamasi

Cigneme Kaslarina ait Diizensizlikler Koruyucu Kas Kasilmasi

Lokal Kas Agrisi

Miyofasiyal Agn

Miyospazm

Miyalji

Temporomandibular Eklem Diizensizlikleri | Kondil-Disk Kompleksi Diizensizlikleri
Disk Yer Degistirmeleri

Rediiksiyonlu Disk Deplasmani
Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani
Eklem Yiizeylerinin Yapisal Uyumsuzlugu
Sekil Degisiklikleri

Disk Sekil Degisiklikleri

Kondil Sekil Degisiklikleri

Fossa Sekil Degisiklikleri

Adezyonlar

Kondil-disk Adezyonu

Fossa-disk Adezyonu

Subliiksasyon (hipermobilite)

Spontan dislokasyon

Temporomandibular Eklemin inflamatuar

Hastaliklar1 Sinovit/Kapsiilit

Retrodiskit

Artiritler

Osteoartrit

Osteoartroz

Poliartrit

Diger Yapilarin Inflamatuar Hastaliklar: Temporal Tendinit
Stilomandibular Ligament Inflamasyonu
Kronik Mandibular Hipomobilite Ankiloz

Fibroz

Osseoz

Kas Kontraksiyonlari
Miyostatik

Miyofibrotik

Koronoid Proces Engellemesi
Konjenital ve Gelisimsel Kemik
Rahatsizliklar

Agenezi

Hipoplazi

Hiperplazi

Neoplazi

Konjenital ve Gelisimsel Kas
Rahatsizliklar

Hipotrofi

Hipertrofi

Neoplazi

Gelisim Bozukluklari
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Kondil-disk Kompleksi Diizensizlikleri

Kondil-disk kompleksine iligskin disfonksiyonlar, TME diski ile mandibular kondil
arasindaki fizyolojik anatominin ve fonksiyonel uyumun bozulmasi sonucunda ortaya
cikmaktadir (51, 13)). Temporomandibular disfonksiyonlar kapsaminda degerlendirilen
kondil-disk kompleksine 6zgii patolojiler, klinik pratikte en sik karsilagilan alt gruplardan
biri olup; ¢ogunlukla kondil hareketleri sirasinda duyulan eklem sesleri ve eklemde takilma

ya da blokaj hissi ile kendini gostermektedir.

Bu bozukluklar, disk ve kondil arasindaki iligkinin bozulma diizeyine ve klinik
semptomlara gore dort ana kategoride siniflandirilmaktadir: rediiksiyonlu disk deplasmani,
aralikli kilitlenme ile seyreden rediiksiyonlu disk deplasmani, agiz agikliginda kisitlilik
gbzlenmeyen rediiksiyonsuz disk deplasmani ve agiz agikliginda sinirhilik ile karakterize

rediiksiyonsuz disk deplasmani (52).

Temporomandibular eklemin internal bozukluklari igerisinde en sik rastlanan klinik
tablolardan biri rediiksiyonlu disk deplasmanidir ve bu durum, TMD tanilarinin yaklasik
%41 ini olusturmaktadir (53). Bu patolojide, agiz kapali konumdayken eklem diski, kondil
basina gore anterior yonde yer degistirir; agiz agilmasiyla birlikte ise disk, kondil ile eklem
tiiberkiilii arasindaki fizyolojik konumuna geri doner (53,54). Eklem diskinin yer degistirme
yOnii anterior, posterior, lateral veya medial olabilir; ancak literatiirde en yaygin karsilasilan
form anterior deplasmandir. Posterior ve lateral yonde yer degistirmeler ise olduk¢a nadir

goriilmektedir (55)

Klinik degerlendirmede, ¢cene agma ve kapama sirasinda karakteristik eklem sesleri,
ozellikle klik veya popping seklinde, sik¢ca gézlenmektedir (13). Bu sesler, diskin kondil
tarafindan yeniden yakalanmasi esnasinda meydana gelir ve bu durum, 6zellikle resiprokal

klik varliginda hem agma hem kapama hareketleri sirasinda isitilebilir (56,13).

Resiprokal klik gozlemlendiginde, agma ve kapama sesleri genellikle farkli
mandibular aciklik derecelerinde olusur. A¢ma kligi, diskin yer degistirme miktarina,
morfolojik 6zelliklerine ve hareket hizina bagli olarak agikligin herhangi bir seviyesinde
duyulabilirken; kapanma kligi ¢cogunlukla sentrik okliizyona yakin bir konumda meydana

gelir. Bu sesler agr1 esliginde olabilecegi gibi agrisiz da gergeklesebilir (13).
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Aralikli kilitlenme ile seyreden rediiksiyonlu disk deplasmaninda ise hastalar,
mandibulanin fonksiyonel hareketi esnasinda ani bir yakalanma hissi yasadiklarini ve kisa
siireli manevralarla ¢enelerinin tekrar normal hareket agikligina ulastigini ifade ederler. Bu
vakalarda, agiz agiklig1 sirasinda disk hacimsel olarak sikisir ve mandibular deviasyon
dikkat ¢eker. Bazi olgularda, diskin yeniden kondil tarafindan yakalanmasi sirasinda belirgin

ve yluksek bir patlama sesi (popping) duyulabilir (13).

Ote yandan, rediiksiyonsuz disk deplasmani, anteriorda yer degistirmis diskin kondil
hareketine mekanik bir engel olusturmasiyla ortaya ¢ikan, klinikte "kapali kilitlenme" olarak
tanimlanan durumu ifade eder (57). Bu tablonun akut formu, kisith agi1z a¢iklig1 ve belirgin
agri ile karakterizedir (58,57). Zaman igerisinde ligament6z yapilarda uzama ve superior
retrodiskal laminanin elastikiyetinin azalmasi, diskin yeniden kondil tarafindan
yakalanmasint giiclestirir. Klinik muayenede, maksimum agiz ac¢ikligi 25-30 mm ile
simnirhidir ve mandibular hareket sirasinda etkilenen eklem tarafina belirgin defleksiyon
izlenir. A¢ilma sirasinda sert bir sonlanma hissi meydana gelir. Eksantrik ¢ene hareketleri

ipsilateral yonde nispeten normalken, kontralateral yonde sinirlilik gézlemlenir (13).

2.6.4. Temporomandibular Eklem Bozukluklar: Tam Kriterleri

Temporomandibular disfonksiyonlarin semptomatik ¢esitliligi ve multifaktoriyel
etiyopatogenezi dikkate alindiginda, hem klinik uygulamalarda hem de bilimsel
aragtirmalarda gecerli, giivenilir, agik ve uygulanabilir tani1 kriterlerinin kullanimi biiyiik
onem tagimaktadir (59, 56). Bu gereksinime yanit olarak, TMD’nin tanisinda ilk sistematik
ve kanita dayali yaklasim 1992 yilinda "Temporomandibular Diizensizlikler i¢in Arastirma
Tam1 Kiriterleri" (Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders —
RDC/TMD) olarak tanimlanmis ve sonraki yillarda TMD arastirmalarinda en yaygin
kullanilan tan1 protokolii haline gelmistir (60,61, 56).

RDC/TMD, biyopsikososyal paradigma temelinde gelistirilmis iki eksenli bir
siniflama sistemidir. Bu yapida, Axis 1 fiziksel semptomlarin ve klinik muayene bulgularinin
degerlendirilmesini kapsarken, Axis 2 bireyin psikososyal durumunu —ozellikle agrinin
duygusal ve davranissal bilesenlerini— analiz etmeye yoneliktir. Axis I kapsaminda yer alan

tan1 protokolii, hastanin kendi beyanina dayali semptom hikayesini, klinik gozlemleri ve agr1
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ile iliskili TMD ile eklem i¢i bozukluklara iligkin tani kriterlerini igerirken; Axis II, hastaliga
bagl fiziksel islevsellik diizeyi ile agr1 siddeti, anksiyete, depresyon, stres diizeyi gibi
psikolojik faktorleri kapsayan kapsamli bir degerlendirme sunmaktadir (62, 56).

Ancak zaman igerisinde RDC/TMD protokoliiniin, 6zellikle kompleks orofasiyal
agr tablolarinda sinirh tani giicii sundugu ve bazi alt tan1 kategorilerinde yetersiz kaldigi
yoniinde elestiriler giindeme gelmistir. Bu baglamda yapilan metodolojik caligmalar
sonucunda tam1 algoritmalar1  yenilenerek, mevcut sistem Temporomandibular
Diizensizlikler i¢in Tan1 Kriterleri (Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders —

DC/TMD) olarak yeniden yapilandirilmistir (56).

DC/TMD protokolii, klinik ve aragtirma ortamlarinda hem yaygin hem de daha nadir
goriilen TMD alt tiplerini kapsayacak sekilde genisletilmis olup, artralji, miyalji, lokal
miyalji, miyofasyal agr1, disk dislokasyonlari, dejeneratif eklem hastaliklari, subliiksasyon

ve TMD iliskili bas agrist gibi 12 temel bozuklugu igermektedir.

Bu giincellenmis sistemin bir uzantisi olarak, Peck ve calisma arkadaglari (52),
yaygin olmayan TMD alt tiplerini de kapsayan daha ayrintili bir siniflandirma 6nermistir.
Bu yaklasim, ozellikle klinik gozlemlerle Ortiismeyen semptom gruplarinin daha dogru
sekilde smiflandirilmasint  miimkiin  kilmak amaciyla asagida gosterildigi  gibi

gelistirilmistir:
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Tablo 2.2. Temperomandibular diizensizlikler i¢in tan1 kriterleri DC/TMD

Temperomandibular

Diizensizlikler i¢in Tani1 Kriterleri

I. Temporomandibular Eklem
Hastaliklar1

DC/TMD

1. Eklem Agrisi

Atralji

Artrit

2. Eklem Diizensizlikleri

A. Disk Diizensizlikleri

Rediiksiyonlu Disk Deplasmani

Kilitlenmeli Rediiksiyonlu Disk
Deplasmani

Ag1z Agikliginda Kisitlilik olan
Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani

Ag1z Agikliginda Kisithilik olmayan
Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani

B. Diger Disk
Diizensizlikleri Digindaki
Hipomobilite Bozukluklari

Adezyonlar/Yapisikliklar

Ankiloz
Fibroz
Ossedz
C. Hipermobilite .
Dﬁzetlzsizlikleri SEsH g
Liiksasyon
3. Eklem Hastaliklar1 Ay DA o Osteoartroz
Hastaliklar1
Osteoartrit
B. Sistemik Artritler
C. Kondilizis/Idiyopatik
Kondiler Rezorpsiyon
D. Osteokondritis Dissekan
E. Osteonekrozis
F. Neoplazm
G. Sinoviyal Kondromatozis
4. Fraktiirler
5. Konjenital/Geligimsel .
Dﬁzengizlikler ’ A. Aplazi
B. Hipoplazi
C. Hiperplazi
II. Cigneme Kas1 Diizensizlikleri
1. Kas Agrist A. Miyalji Lokal Miyalji
Miyofasiyal Agri
Yansima Gdsteren Miyofasiyal Agri
B. Tendinit
C. Miyozit
D. Spazm

2. Kontraktiir

3. Hipertrofi

4. Neoplazm

5. Hareket Diizensizlikleri

A. Orofasiyal Diskinezi

B. Oromandibular Distoni

6. Sistemik ya da Santral Agr1
Diizensizliklerine Bagli Cigneme
Kas1 Agrisi

A. Fibromiyalji/Yaygin Agr1

III. Bag Agrisi

1. TMD'ye Bagl Bas Agris1

IV. iligkili Yapilar

1. Koronoid Hiperplazi

Peck, C. C., Goulet, J. P, Lobbezoo, F., Schiffman, E. L., Alstergren, P., Anderson, G. C., de Leeuw, R. (2014).
Expanding the taxonomy of the diagnostic criteria for temporomandibular disorders. Journal of Oral

Rehabilitation, 41(1), 2-23.
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2.6.5. Bruksizmin Tani ve Tedavisi

2017 yilinda gerceklestirilen uluslararast bir konsensus toplantisinda bruksizm,
tekrarlayan ¢igneme kasi1 aktivitesi (Repetitive Masticatory Muscle Activity — RMMA)
olarak yeniden tanimlanmis ve bu kavramin, uyku bruksizmi ve uyaniklik bruksizmi olmak
tizere iki ayr1 fenotip altinda siniflandirilmasi dnerilmistir. (63) Bruksizmin her iki formu da
cigneme kaslarinin istemsiz aktivasyonu ile karakterizedir ve genellikle orofasiyal bolgede
cesitli semptomlarla kendini gosterir. Uyku bruksizmi; uykuda ortaya ¢ikan c¢igneme kas
aktivitesi olup, ritmik (fazik) veya ritmik olmayan (tonik) ozellikte olabilir ve saglikli

bireylerde bir hareket bozuklugu ya da uyku bozuklugu olarak degerlendirilmez. (63)

Uyaniklik bruksizmi, uyaniklik sirasinda gézlemlenen ¢igneme kasi aktivitesidir ve
tekrarlayici ya da siirekli dis temas1 ve/veya mandibulanin sabit tutulmasi (bracing) ya da
itme hareketleri (thrusting) ile karakterizedir. Bu da saglikli bireylerde bir hareket bozuklugu
olarak kabul edilmez. (63)

Bruksizmin her iki formu da ¢igneme kaslarmin istemsiz aktivasyonu ile

karakterizedir ve genellikle orofasiyal bolgede ¢esitli semptomlarla kendini gosterir. (63)

Her iki bruksizm tiirli de benzer klinik bulgular sergilemekle birlikte, semptomlarin
ortaya c¢ikis zamanlar1 farklilik gosterebilir. Uyku bruksizmine iliskin agri, fonksiyon
kisithiligr gibi semptomlar genellikle sabah saatlerinde daha belirgindir ve giin igerisinde
azalma egilimi gosterir. Uyaniklik bruksizmine bagli semptomlar ise bireyin giin i¢inde
cigneme kaslarini ¢esitli araliklarla ve istemsiz sekilde aktive etmesi sonucu kademeli olarak

belirginlesir ve aksama dogru siddetlenebilir. (64)

Bruksizmin klinik belirtileri arasinda; dislerde anormal asinma, dil kenarlarinda dis
izleri, ¢ene kaslarinda hassasiyet, masseter kas hipertrofisi, ¢igneme kaslarinda artmis
elektriksel aktivite (elektromiyografi veya polisomnografi ile dlgtimlenir), tiikiiriik akiginda
azalma, dudak veya yanak 1sirma, dis eti ¢ekilmesi, ag1z agikliginda kisitlilik ve dilde yanma

hissi yer almaktadir (64).

Bruksizmin teshisinde halen evrensel kabul gormiis standart bir kriter seti

bulunmamaktadir. Tanida siklikla kullanilan yontemler arasinda hasta anketleri, klinik dykii
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alma, agiz i¢i muayene, ¢igneme kaslarinin elektromiyografik (EMG) analizi ve uykuya

0zgii polisomnografik (PSG) degerlendirmeler yer almaktadir (65).

Temporomandibular eklem, ¢ene hareketleri sirasinda ortaya ¢ikan stresleri absorbe
etme ve fizyolojik olarak dagitma kapasitesine sahiptir. Eklemin diski, mandibular kondil ile
¢igneme sirasinda olusan yliksek yiikleri tolere edebilecek biyomekanik 6zelliklere sahiptir.
Ancak bruksizm gibi parafonksiyonel aligkanliklar, TME f{izerinde fizyolojik sinirlarin
Otesinde, diizensiz ve asirt mekanik yiiklenmelere neden olarak eklem yapilarinda mekanik
zorlanma ve doku hasar1 gelisimine zemin hazirlayabilir. Bu durum, eklem diskinde yer
degisiklikleri, kondilde morfolojik asimetriler ve eklem kikirdaginda dejeneratif

degisikliklerle sonuglanabilir (66,67).

Epidemiyolojik  ¢alismalar, kronik ve  tekrarlayici mekanik  stresin
temporomandibular osteoartrit gelisiminde 6nemli bir rol oynadigini ortaya koymustur.
Ozellikle bruksizm gibi parafonksiyonel aktiviteler, TME’de anormal kompresyon ve kesme
kuvvetleri olusturarak disk yorgunluguna, yaglama fonksiyonlarinin bozulmasina ve eklem
bilesenlerinde progresif dejenerasyona neden olabilir. Mekanik adaptasyon kapasitesinin
asilmasina neden olan bu stresler, kondrosit hasarina ve kikirdak ylizeyinde asinmaya yol
acabilir; bu da kondilin diizlesmesi, kondiler rezorpsiyon ve deformasyon gibi yapisal

degisikliklere zemin hazirlar (13, 64).

Bruksizme yonelik tedavi yaklagimlari, etiyolojinin ¢ok faktorlii dogas1 nedeniyle
genellikle semptomatik yonetim stratejilerine dayanmaktadir. Bugiine dek bruksizmi kalici
olarak ortadan kaldirabilen bir tedavi yontemi kanitlanmamistir. Mevcut yaklasimlar,
komplikasyonlar1 dnlemeye ve semptomlar1 kontrol altina almaya yoneliktir. En yaygin
kullanilan yontemler arasinda okluzal splintler, farmakolojik ajanlar ve psikoterapi gibi

davranigsal miidahaleler yer almaktadir. (68)

Okliizal apareyler, sert okliizal stabilizasyon splintleri veya yumusak agiz
koruyucular1 gibi geri doniisiimlii tedavi yaklasimlarimi igermektedir. Yumusak agiz
koruyuculari, materyalde meydana gelebilecek hizli deformasyon sebebiyle genellikle kisa
stireli kullanimlar icin 6nerilmektedir (69). Literatiirde, okliizal stabilizasyon splintlerinin,
bruksizm (dis gicirdatma) siddetini azaltma, kas aktivitesini diizenleme ve miyofasiyal

agrilar1 hafifletme gibi terapdtik etkileri oldugu bildirilmistir (70). Ancak, Okeson
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caligmasinda, sert splint kullanan bireylerin yaklasik %?20'sinde ve yumusak splint
kullananlarin yaklasik %50'sinde paradoksal olarak kas aktivitesinde artis gézlemistir. Bu
durum, okliizal splintlerin etkinligine yonelik degerlendirmelerde bireysel farkliliklarin ve

aparey tiplerinin dikkatle g6z oniinde bulundurulmas1 gerektigini ortaya koymaktadir. (13)

Farmakolojik tedaviler arasinda benzodiazepinler, kas gevseticiler, antidepresanlar,
antikonviilsanlar, dopaminerjik ajanlar ve beta-blokerler gibi ¢esitli ajanlar test edilmistir.
Ancak bu ilaglarin bruksizme yonelik rutin kullanimi halen smirli diizeyde kanitla
desteklenmektedir. Uyku bruksizmi tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlarin biiyiik
cogunlugu, serotonerjik ve dopaminerjik yolaklar {izerinde merkezi etki mekanizmalarina
sahiptir. Hidroksizin, antidopaminerjik ve antihistaminik etkileriyle daha derin ve kesintisiz
bir uyku saglama potansiyeline sahip olup uyku bruksizmi ile iliskili 6nemli etiyolojik
faktorlerden biri olan mikro uyanmalarin sikligini1 azaltarak tedaviye olumlu katkilar
saglayabilmektedir (71). Buna ek olarak, diazepam, dopaminerjik yolaklar tizerinden etki
gosteren, anksiyolitik ve antispazmodik 6zellikleriyle bruksizmin tedavisinde tercih edilen

bir benzodiazepin tiirevidir. (72)

Bruksizmin parafonksiyonel davranis olarak siniflandirilmasi, 6zellikle bilissel ve
psikolojik miidahalelere (6rnegin biligsel davranis¢i terapi, hipnoterapi, gevseme teknikleri,
biofeedback) olan ilgiyi artirmigtir. Bununla birlikte, mevcut kanitlarin c¢ogu diisiik
metodolojik kaliteye sahip oldugundan, bu yontemlerin etkinligiyle ilgili daha fazla

arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir. (64)

Bruksizmin TME {izerindeki etkileri kapsamli bi¢imde belgelenmistir ve ¢esitli
klinik tablolarla iligkilidir. Bu parafonksiyonal aktivite; fasiyal agri, kas ve dislerde
hassasiyet, tekrarlayan bas agrilari, temporomandibular eklem veya c¢igneme kaslarinda
doku hasar1 gibi genis bir semptom yelpazesine neden olabilmektedir. Bu olgu, 6zellikle
cigneme kaslarinda gelisen hipertrofi ile iliskilendirilmekte olup, masseter hipertrofisinin en

yaygin nedenlerinden biri olarak gdsterilmektedir. (73,74)

TME disfonksiyonlarinin yaklasik yaris1 ya da daha fazlasi, ¢cigneme kaslarina ait
miyalji formlarin1 kapsamaktadir. Bu tablolar; akut kas gerginligi ve spazmlari, miyofasiyal
agr1 ve disfonksiyon (MPD), fibromiyalji ve daha nadir olarak miyotonik distrofiler ile

miyozitis ossifikans gibi kronik miyopatilerden olusmaktadir. (75)
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Miyofasiyal agr1 disfonksiyonu (MPD), cogunlukla masseter ya da temporalis
kasinda gelisen lokalize spazm ile karakterizedir. Bununla birlikte, lateral ve medial
pterygoid kaslar ile supramandibular ve inframandibular kas gruplarinin kombinasyonunu
da igerebilecek sekilde yayilim gosterebilir. Bruksizm, kronik lokal kas kontraktiirleri,
inflamatuar stirecler ve lokalize kas hipertrofisi gibi ¢esitli patofizyolojik sonuglara yol
acmakta; bu durumlar da miyofasiyal agrinin ve fonksiyonel bozuklugun gelisiminde

belirleyici olmaktadir (76).

Bruksizmin olusturdugu mekanik asir1 yiikleme, temporomandibular kompleks
lizerinde travmatik etki yaratmakta; bu da TMD’nin ortaya ¢ikisinda baslica etiyolojik
faktorlerden biri olarak degerlendirilmektedir. Ozellikle masseter kas hipertrofisi ile iliskili
miyojenik agri ve TME’ye ait artraljik semptomlar, bruksizmi TMD ile anlaml diizeyde
baglantili kilmaktadir (77). Yavelow, Forster ve Ulininger tarafindan yapilan ¢alismada,
bruksizmin kas spazmi kaynakli agriya, eklemden gelen klik seslerine ve mandibular
hareketlerde kisitlanmaya neden olabilecegi belirtilmistir.(78) Ayrica, eklem iizerindeki
kronik asir1 yliklenme; proteoglikan yapisinda bozulmaya, sinovyal membranda inflamatuar
degisikliklere, sinoviyal sivinin biyokimyasal yapisinda degisimlere ve dolayisiyla kondrosit

fonksiyonlarinda azalma ile sonuglanan kikirdak dejenerasyonuna zemin hazirlayabilir (79).

2.7. Botulinum Toksin

Son yillarda, botulinum toksin (BTX) uygulamalari, bruksizme bagli semptomlari
kontrol altina alma konusunda dikkat ¢ekici bir se¢enek olarak one ¢ikmaktadir. Clostridium
botulinum’dan elde edilen bu norotoksin, sinaptik asetilkolin salinimini bloke ederek kas
kontraksiyonlarini gecici olarak inhibe eder. Basta blefarospazm, servikal distoni ve spastik
paraliziler gibi noromiiskiiler bozukluklarda kullanilagelen botulinum toksin, son donem
bilimsel bulgular 1s1¢inda bruksizmin tedavisinde de kullanilmaya baglanmistir. Bu
yaklasim, bruksizmin otonom ve merkezi sinir sistemi araciligiyla diizenlenen karmasik

norofizyolojik siireclerden kaynaklandigi goriistiyle de ortiismektedir (63, 80).

Botulinum toksini, bilinen en zehirli biyolojik maddelerden biri olarak tanimlanir. Bu
norotoksin, anaerobik, gram pozitif, cubuk seklinde bir bakteri olan Clostridium botulinum

tarafindan tretilir. BTX, serolojik olarak sekiz farkh tipe ayrilir (A, B, C1, C2, D, E, F, G).
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Her bir serotip, bir agir zincir (H, 100 kDa) ve bir disiilfid bagiyla baglanmis bir hafif
zincirden (L, 50 kDa) olusur ve tiim serotipler benzer yapiya ve molekiiler agirliga sahiptir.
Agir zincir, karboksiterminal kismi sayesinde toksinin kolinerjik sinir uglarina baglanmasini
ve hiicre i¢erisine girmesini saglar. Hafif zincir ise ¢inko igeren bir endopeptidaz olarak islev
goriir ve  SNARE proteinlerini parcalayarak membran filizyonunu engeller, bdylece
asetilkolin salinimini engeller. Tiim serotipler, dogrudan ndromiiskiiler kavsaga ve kolinerjik
sinapslara etki eder, asetilkolinin salinimini bloke ederek kas felglerine ve atrofisine yol agar,
boylece noral iletimi bozar. Bu siirecte etkilenen sinir terminalleri dejenere olmaz;
ndrotransmitter salimiminin engellenmesi geri dondiiriilemez bir etki yaratir. Ancak sinir
terminallerinin filizlenmesi ve yeni sinaptik baglantilarin olusmasi (nérogenezis) yoluyla

islev geri kazanilabilir. Bu iyilesme siireci genellikle iki ile {i¢ ay arasinda degisen bir siire

alir. (81,82)

Botulinum toksininin terapdtik uygulamalar1 ilk kez 1981 yilinda insan denekler
tizerinde sasilik (strabismus) tedavisinde kullanilarak baslamistir. Bu ilk kullanim, toksinin
klinik etkinliginin ortaya konulmasinda onemli bir doniim noktasi olmus, zamanla
oftalmoloji basta olmak {iizere gastroenteroloji, iiroloji, ortopedi, dermatoloji ve estetik
uygulamalar gibi cesitli tip disiplinlerine yayilmistir. (83) BTX, 1989 yilinda Amerika
Birlesik Devletleri Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan 12 yas iistii bireylerde sasilik,
blefarospazm ve servikal distoni tedavileri i¢in resmi olarak onaylanmistir. (83) Bu onayin
ardindan, botulinum toksini farkli endikasyonlarda da ruhsatlandirilmistir: 2000 yilinda
servikal distoni, 2002’de glabellar yiiz ¢izgileri, 2004 te aksiller hiperhidroz, 2010°da kronik

migren ve 2013’te lateral kanthal ¢izgilerin tedavisi i¢in kullanim1 onaylanmuistir. (84)

Botulinum toksininin bu genis kullanim alani, yalnizca néromiiskiiler rahatsizliklarla
sinirlt kalmamis, ayn1 zamanda ¢esitli spastisite formlari, kronik bel agrisi, inme sonrasi kas
tonusu bozukluklari, travmatik beyin hasari, serebral palsi, akalazya, farkli distoni tiirleri,
Frey sendromu ve bruksizm gibi hastaliklarin semptomatik tedavisinde de etkili bir ajan

olarak yerini almistir. (85)
Tan ve arkadaslar tarafindan 2000 yilinda gerceklestirilen 6ncii caligmalarda,

siddetli bruksizmden mustarip bireylerde BTX-A uygulamasiin ¢igneme kaslarinin agirt

aktivitesini azaltarak giivenli ve etkili bir tedavi yontemi sundugu bildirilmistir. (86) Bu
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bulgular, son yillarda BTX-A'nin bruksizm ve masseter hipertrofisi tedavisinde artan klinik

kullanimin1 destekleyen temel veriler arasinda yer almaktadir.

Giincel arastirmalar, BTX-A’nin yiiksek motor aktiviteye sahip masseter kasinda
fonksiyonel aktiviteyi azaltarak istemli ya da istemsiz kas kasilmalarin1 baskiladigini ve
buna bagl olarak kas hacminde azalma (atrofi) sagladigini ortaya koymustur (87, 88). Bu
durum hem bruksizm semptomlarinin hafifletilmesi hem de alt yiiz konturunun estetik olarak
yeniden sekillendirilmesi agisindan klinik olarak 6nemli faydalar saglamaktadir (87, 89). Bu
cergevede BTX-A uygulamalari, yalnizca parafonksiyonel ¢ene kasi aktivitesine yonelik bir
tedavi degil, ayn1 zamanda kozmetik miidahalelerde de yaygin sekilde tercih edilmektedir.

(88, 90)

Botulinum toksini, masseter hipertrofisinin (MH) tedavisinde de cerrahiye alternatif,
minimal invaziv bir yontem olarak ilk kez Moore (91) tarafindan 1994 yilinda ve ardindan
von Lindern ve arkadaslar1 (92) tarafindan 2001 yilinda bildirilmistir. Ayn1 yil To ve
arkadaslar1 (93), BTX-A enjeksiyonlarinin yalnizca estetik amaglarla kullanilmadigini
gostererek bu diisik morbiditeli ve invazivligi az yontemin bruksizm ve benign MH

tedavisinde uygulanabilir bir segenek haline geldigini ortaya koymustur.

Tedavi hedefi, hastanin fonksiyonel ve estetik beklentilerini karsilamaktir. Bu
dogrultuda, kas hacminde ve aktivitesinde etkin bir azalma saglanirken (6zellikle bruksizm
olgularinda), alt yiliziin konturunda simetrik ve dengeli bir goriinim elde edilmesi
beklenmektedir. Tedavi sonrast advers etkilerin minimal olmasi da hasta memnuniyeti

acgisindan 6nem tasimaktadir. (93)

BTX-A uygulamalarina baglh yan etkiler cogunlukla gecici ve kendini sinirlayici
nitelikte olmasina ragmen, klinisyenlerin bu komplikasyonlar1 taniyabilmesi, nedenlerini
ayirt edebilmesi ve uygun yOnetim stratejilerini uygulayabilmesi onemlidir. Peng (94)
tarafindan 2018 yilinda yayimlanan ve 2011-2016 yillar1 arasinda 680 hastaya uygulanan
2036 enjeksiyon seansina ait retrospektif degerlendirmede, komplikasyonlar dort ana
kategori altinda siniflandirilmistir:

- Kas dis1 komplikasyonlar: Ekimoz, hematom, bag donmesi ve bas agrist.

— Toksin etkisine bagli komplikasyonlar: Cigneme zay1flig1 ve agri.
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-~ Doz ya da uygulama diizeyine bagh etkiler: Etkisizlik, asimetri, ¢ene hattinda
sarkma (jowling), cilt sarkmasi ve paradoksal kas kabarmasi.

- Enjeksiyon bolgesine iliskin etkiler: Asimetrik giilimseme, yanak bolgesinde
cokiikliik, ag1iz agmada giigliik, agiz kurulugu (xerostomi) ve gecici sinir iletim

bozuklugu (ndrapraksi).

Bu ¢alismada en yiiksek siklikta gdzlenen komplikasyon, ¢igneme giiciinde gecici
azalma ve buna bagl agr1 (%30) olarak bildirilmistir; bu durum genellikle bir hafta i¢inde
kendiliginden diizelmektedir. Diger komplikasyonlar ise sirasiyla; ekimoz (%2.5), bas agrisi
(%0.58), paradoksal kas ¢ikintis1 (%0.49), kas atrofisine bagli yanakta ¢okiikliik (%0.44),
deri sarkmasi (%0.20) ve giilimseme kisitlilig1 (%0.15) seklindedir. (94)

2.7.1. Botulinum Toksin Uygulama Teknigi

Botulinum toksin uygulamasinin etkinligi ve giivenligi ag¢isindan, uygun dozda ilacin

dogru bolgeye enjekte edilmesi biiyiik dnem tagir.

Literatiirde, masseter hipertrofisi ve bruksizm tedavisinde BTX A’nin etkinligini
destekleyen cesitli doz araliklar1 bildirilmistir. Batil1 bireylerde, her iki masseter kas1 i¢in
20-30 {iinite BTX-A uygulanmas1 yayginken, Asya kokenli hastalarda bu dozun 40-60
tiniteye kadar ¢iktig1 bildirilmektedir. Ayrica, Abobotulinum toksin kullaniminda, her iki

taraf i¢in 60—120 Speywood iinitesi 6nerilmektedir. (95,96,97,98)

Masseter kasiyla iligkili ve komsu olan baslica 6nemli anatomik yapilar sunlardir:

— Parotis bezi, masseter kasinin posterior kismini orter. Baz1 bireylerde, kasin
anterior boliimii disinda kalan tiim alanini da kaplayabilir.

— Parotis kanali, genellikle masseter kas1 yiizeyinde ya da iizerinde seyreder. Bu
kanalin konumu, tragus ile ag1z kosesi (cheilion) arasinda hayali bir ¢izgi ¢izilerek
yaklasik olarak belirlenebilir.

- Fasiyal sinirin marjinal mandibular dali, mandibula alt kenarin ortalama 7.4 mm
superiorunda seyretmektedir. Enjeksiyon sirasinda bu sinirin zarar gérmemesi i¢in

s0z konusu anatomik mesafe mutlaka g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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— Fasiyal arter ve ven, genellikle masseter kasinin yiizeyel kisminin 6n kenari
boyunca seyrederek kasin iizerinden gecer. Fasiyal arter, mandibula alt kenarini
caprazlayarak masseter kasmin On-alt kenarindan yiize c¢ikar ve burada
ylzeyellesir. Benzer sekilde fasiyal ven de arterin biraz posteriorunda ayni
bolgeden gecerek mandibula boyunca ilerler. Ozellikle fasiyal ven, kasin
ylizeyinde seyretmesi nedeniyle enjeksiyon sirasinda dikkat edilmesi gereken

yapilar arasindadir. (99)

Klinik uygulamada giivenli alan su sekilde sinirlandirilabilir:

Superior: Auricula superiorden oral komissiire uzanan ¢izgi

Posterior: Tragusun 1 cm 6nii

Anterior: Masseter kasinin anterior sinirinin 1 cm gerisi (Hastadan dislerini sikmasi

istenerek kasin anterior sinir1 palpe edilir.)

Inferior: Mandibulanin inferior kenarininl cm yukarisi (99)

Sekil 2.6. Masseter kasina botulinum toksin uygulama alaninin anatomik sinirlart ve iligkili
anatomik yapilar. A: Ust sinir (Kulak memesi ile oral komissiir arasindaki ¢izgi), B: Arka
sinir (Tragusun 1 cm anterioru), C: On smir (Masseter kas1 6n kenarinin 1 cm posteridril),
D: Alt sinir (Mandibulanin alt kenarinin 1 cm superioru). PG: Parotis bezi, PD: Parotis
kanali, FA: Fasiyal arter, FV: Fasiyal ven, M: Masseter kasi, R: Risorius kas1 (Kaynak: Kim,
H.-J., Seo, K. K., Lee, H.-K., Kim, J.-S., & Youn, K.-H. (2024). Clinical anatomy of the face

for filler and botulinum toxin injection. Springer.).
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Enjeksiyon uygulamasina baglamadan 6nce, hastadan dislerini sikmasi istenir ve bu
sirada masseter kasinin en belirgin oldugu bolgesi palpasyonla tespit edilir. Daha sonra kasin
boyutuna ve genisligine bagli olarak, yaklagik 1 cm araliklarla ii¢ veya dort enjeksiyon
noktasi belirlenir. Bu noktalar kasin morfolojik yapisina gore iiggen ya da dortgen bir
dagilim gosterebilir. Uygulanacak toplam dozaj, kasin hacmine gore bireysellestirilerek

ayarlanir. (99)

Enjeksiyonlar, masseter kasinin derin planina ve dik agiyla yapilir; igne ucu siklikla
mandibula kemigiyle temas edecek sekilde ilerletilir. Bu nedenle, yiizeyel mimik kaslarina
yonelik estetik uygulamalarda yaygin olarak tercih edilen 8 mm uzunlugundaki igneler
yerine, masseter kasma yonelik enjeksiyonlarda 13 mm’lik ignelerin kullanimi

onerilmektedir. (99)

Tedaviye yanit genellikle kademeli olarak ortaya ¢ikar. Yiiz konturundaki estetik
degisiklikler cogunlukla enjeksiyondan yaklasik iki hafta sonra fark edilir hale gelir. Klinik
etkinligin istatistiksel olarak anlamli diizeye ulastigt donem ise iiclincli ay civarinda
gbzlemlenmekte olup, altinci aya dogru etkilerde kademeli bir azalma meydana gelmektedir.

(100, 101)

Masseter kasina botulinum toksin enjeksiyonu sirasinda, 6zellikle parotis bezi basta
olmak tizere tiikiirik bezleriyle olan anatomik yakinlik, uygulama tekniginde dikkat
edilmesi gereken temel faktorlerden biridir. Bu nedenle, tiikiiriik bezlerinin yapisal ve
fonksiyonel 6zelliklerinin incelenmesi uygulama pratigi agisindan klinik bir gereklilik arz

etmektedir. (102)

2.8. Tiikiiriik

Tiikiirtik, %99.5 su igeren bir sividir. Geriye kalan 9%0.5'lik kismu1 ise elektrolitler,
mukus, antibakteriyel bilesikler ve cesitli enzimlerden olusur. Bu bilesenler, tiikiirtigiin
sindirim, koruma, pH dengeleme ve yara iyilesmesi gibi bircok dnemli fonksiyonu yerine

getirmesini saglar. (103)
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2.9. Tiikiiriik Bezleri

Insan viicudunda ii¢ ana tiikiiriik bezi ¢ifti bulunmaktadir: parotis, submandibular ve
sublingual bezler. Bunlara ek olarak, yaklasik 600 ila 1000 arasinda minér tiikiiriik bezi de
mevcuttur. Bu bezler, ag1z boslugunda bulunan ve tiikiiriik salgilayan ekzokrin bezlerdir. Her
bir ana bez, belirli anatomik bolgelerde yer alir ve agiz bosluguna agilan kanallar araciligiyla

tiikiirtik salgilar. (104)

Parotis Bezi: Parotis bezi, en biiyiik tiikiiriik bezi olup serdz tipte salgi iiretir. Ag1z
bosluguna Stensen kanali araciligiyla baglanir. Salgiladigt  a-amilaz  enzimi,

karbonhidratlarin sindirimine yardimci olur. (105)

Anatomik olarak parotis bezi, sternokleidomastoid kas ile mandibula arasinda kalan
bolgede lokalizedir. Vertikal planda, zigomatik arkin posterior kismindan mandibulanin alt
kosesine kadar uzanir. Horizontal diizlemde ise bezin sinirlari, deri alti yag dokusundan
baslayarak mandibular ramusun posterior kenarini1 asarak infratemporal bolgeye kadar

uzanir. (105)

Parotis bezi, zigomatik arka gore inferior pozisyonda yer alir ve bilyiikk oranda
masseter kasinin posterior ve ylizeyelinde bulunur. Ayrica kulak kepgesinin ve dis kulak
yolunun hemen 6niinde ve mastoid ¢ikintinin anteriorunda konumlanmistir. Bez, alt ucu ile

mandibula ramusu ve angulus mandibula bolgesine kadar iner. (105)

Bu bez, kalin bir bag dokusu kapsiiliiyle ¢evrilidir. Bu yapi, parotis fasyas: olarak
adlandirilir ve masseter kasini 6rten fasyanin, boynun derin servikal fasyasi ile birlesiminden
olusur. S6z konusu fasya, parotis bezini submandibular bezden anatomik olarak ayirir ve her

iki yapinin siirlarini belirginlestirir. (105)
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Sekil 2.7. Parotis bezi ve komsu anatomik yapilar.

Parotis bezi (PG), parotis kanali (PD), masseter kasi (MM), buccinator kast (BM), sternokleidomastoid kas
(SCM), temporal kas (TM), zigomatik ark (ZA) ve dis kulak yolu (EAC)
(Kim HJ, Seo KK, Lee HK, Kim JS, Youn KH. Clinical anatomy of the face for filler and botulinum toxin
injection. Springer; 2024.)

Submandibular Bez: Submandibular bez, ¢ene alt1 bolgesinde yer alir ve seréz ve
mukoz hiicreleri igeren karisik bir yapiya sahiptir. Wharton kanali araciliiyla agiz tabanina

acilir. Bu bez, toplam tiikiiriik iiretiminin yaklasik %70'ini saglar. (106)

Sublingual Bez: Sublingual bez, agiz tabaninda yer alan ve mukoz salgi iireten en
kiiclik ana tiikiiriik bezidir. Bartholin kanali ve Rivinus kanallar1 araciligiyla agiz bosluguna
acilir. Giinliik tiikiiriik iiretiminin yaklagik %5'ini saglar. (106)

2.10. Tiikiiriikk Toplama Yontemleri

Tikiiriik 6rneklerinin toplanmasinda en basit ve yaygin olarak tercih edilen yontem,
ag1z icerisinde pasif olarak biriken tiikiiriigiin cam ya da plastik kaplara dogal akis yoluyla
alinmasidir (107). Bununla birlikte, tiikiiriigiin major tiikiiriik bezlerinin ¢ikis kanallarindan
aspirasyon veya drenaj yoluyla elde edilmesi de miimkiin olmaktadir (108). Alternatif bir
yontem olan absorpsiyon tekniginde ise, genellikle ana tiikiiriik bezlerinin kanal ¢ikiglarina

yerlestirilen pamuk rulolar araciliiyla tiikiiriik toplanmaktadir (109). Ancak bu yontemin
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uygulanmasinda, bazi biyolojik bilesenlerin pamuk materyal tarafindan geri doniisiimsiiz
bicimde absorbe edilme olasiligi bulundugundan dolayi, bu yontem siklikla
onerilmemektedir (110,111). Bu yontemler ile bireylerin uyarilmamis tiikiirik akis hizi
belirlenebilir. Saglikli bireylerde ortalama tiikiiriik akis hizi 0.3-0.5 ml/dakika arasinda
degismektedir. (112)

Tiikiiriik 6rnekleri, tiikiiriik bezlerinin uyarilmasi yolu ile de elde edilebilir. Parafin
mumu, lastik bant, ¢igneme sakizi ve sitrik asit gibi uyaranlar ile tat alma duyusu ve ¢igneme
refleksi harekete gecirilir ve tlikiiriikk akisi stimiile edilir. Bu yontemler kullanilarak
salgilanan tiikiiriglin toplanmasi ile bireylerin ‘uyarilmis tiikiiriik akis hizi’ hesaplanir.
Saglikli bireylerin ortalama uyarilmis tiikiiriik akis hizt 0.5-0.7 mL/dakika arasinda
degismektedir. (113)

Uyarilmig ve uyarilmamis tiikiirik akis hizlart fizyolojik olarak farklilik
gostermektedir; ayn1 zamanda yaslanma, dehidratasyon, psikolojik stres, sigara kullanimu,
sirkadiyen ritim, sistemik hastaliklar (6rnegin diyabet, Sjogren sendromu) ve antikolinerjik,
antidepresan veya antihipertansif ilaglarin kullanimi1 gibi pek c¢ok faktérden de
etkilenmektedir. (114) Bu nedenle tiikiiriik akis hizinin sirkadiyen ritimden etkilenmesini
minimalize etmek amaciyla, drnekleme isleminin sabah saat 08:00 ile 10:00 arasinda
gerceklestirilmesi tavsiye edilmektedir (115). Ornekleme 6ncesinde bireylerin en az iki saat
herhangi bir icecek (su harig) tiiketmemeleri ve agiz i¢inde hijyen uygulamasi (6rnegin dis
firgalama) gerceklestirmemeleri gerekmektedir. Ayrica, pek ¢cok farmakolojik ajanin tiikiiriik
salgis1 tizerinde dogrudan etkili olmasi nedeniyle, bireylerin tiikiiriik toplama igleminden en
az sekiz saat once ilag alimini durdurmalar1 6nerilmektedir (111). Tiikiiriik toplanmadan
hemen once ise, ag1z deiyonize su ile iyice ¢alkalanmali; birey rahat bir pozisyonda, gézleri

acik, bas1 hafifce one egik bigimde oturur pozisyonda olmalidir (108).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma ve Etik Kurulu
tarafindan onaylanmis (Proje no: D-KA 22/15) ve Baskent Universitesi Arastirma Fonunca
desteklenmistir. Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi
Anabilim Dali’'nda bruksizm tanis1 almig olan ve masseter kasina BTX-A enjeksiyonu
uygulanmis olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Tiim katilimcilardan bilgilendirilmis

onam alinmustir.

Arastirmaya;
— 18 yasindan biiyiik
— Sistemik olarak saglikli
— Maksimum ag1z agikligi> 35 mm olan
— Botolinum toksin enjeksiyon islemi ile ilgili kayitlar1 tam olan,
— Botolinum toksin enjeksiyonundan sonra 1. hafta ve 1. ay kontrol kayitlari

alinmig olan hastalar dahil edildi.

Arastirmaya artrit benzeri inflamatuar eklem hastaligi veya kas-iskelet sistemi
hastalig1 olan, 6 ay icerisinde iki veya daha fazla botulinum toksin enjeksiyonu uygulanmis

olan ve tedavi kayitlar1 eksik olan hastalar dahil edilmemistir.

Bagkent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi hasta kayit sistemi ve hasta
dosyalarindan, masseter kasina BTX-A enjeksiyonu uygulanmis olan hastalara ait asagida
yer alan veriler elde edildi:

— Hastalarn sistematik durumu, yasi ve cinsiyeti

— Bruksizm ile iligkili uygulanmis diger tedaviler

— Botulinum toksin dozu

— Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. hafta ve 1. ay agr skorlar1 (VAS)

— Tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. hafta ve 1. ay mandibular fonksiyon bozuklugu anket

formu (Tablo 4)

— Tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. hafta ve 1. ay agiz kurulugunun degerlendirildigi

anket formu (Tablo 5)

— Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. hafta ve 1. ay tiikiiriik hacim degerleri
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Kontrol grubundaki hastalarin

ise demografik verileri, agiz kurulugunun

degerlendirildigi anket formu ve tiikiiriik akis hiz1 degerlendirildi.

Tablo 3.1. Calisma dizayni1

Calisma Dizaym

Calisma Grubu
Botulinum toksin
enjeksiyonu yapilan
hastalar

Kontrol Grubu

Son 6 ay igerisinde
botulinum toksin
enjeksiyonu yapilmamis
olan hastalar

Tablo 3.2. Mandibular Fonksiyon Bozuklugu Anketi (MFIQ)

Cenenizle ilgili sikayetlerinizden dolay1 asagidaki durumlarda ne kadar zorlandiginizi isaretleyin.

Sosyal aktivitelerde

Konusurken

Biiyiik bir 1sirik alirken
Sert yiyecekler yerken

Yumusak yiyecekler yerken

Calisirken ya da giinliik aktiviteler sirasinda

Bir sey igerken

Gilerken

Dayanikl yiyecekler yerken

Esnerken

Operken

Cevaplar: A-Zorlanmiyorum B-Az miktarda C-Biraz D-Olduk¢a E-Cok zorlaniyorum
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Tablo 3.3. Agiz kurulugu anketi (XQ)

Agiz/bogaz kurulugum yedigim yemeklerin tiirlerini ve miktarlarini etkiliyor.

Agiz/bogaz kurulugum konforsuz hissettiriyor.

Agiz/bogaz kurulugum ¢ok fazla endise duymama neden oluyor.

Agiz/bogaz kurulugum sosyallesmeme engel oluyor.

Agiz/bogaz kurulugum insanlarin 6niinde yemek yerken rahatsiz hissetmeme neden oluyor.

Agiz/bogaz kurulugum insanlarin éniinde konusurken rahatsiz hissetmeme neden oluyor.

Agiz/bogaz kurulugum gergin hissetmeme neden oluyor.

Agiz/bogaz kurulugum dislerimin ve agzimin goriintiisii konusunda kaygilanmama neden oluyor.

Agiz/bogaz kurulugum hayattan keyif almami engelliyor.

Agiz/bogaz kurulugum giinliik aktivitelerimi yapmama engel oluyor.

Ag1z/bogaz kurulugum yakin iligkilerimi etkiliyor.

Agiz/bogaz kurulugum yemeklerden aldigim tadi etkiliyor.

Agiz/bogaz kurulugum genel mutlulugumu azaltiyor.

Agi1z/bogaz kurulugum hayata bakis agim etkiliyor.
Eger bundan sonraki hayatin boyunca suanki agiz/bogaz kurulugun ile yasaman gerekseydi
kendini nasil hissederdin?

Cevaplar: A-Tam olarak degil B-Olduk¢a C-Biraz D-Kesinlikle

3.1. Uyarilmamis Tiikiiriik Hacim Degerlerinin Hesaplanmasi

Klinigimizde masseter kasina BTX-A uygulanan hastalar tedavi ile iligkili olasi
komplikasyonlardan biri olan agiz kurulugu hakkinda bilgilendirilmektedir. Tiikiiriik 6rnegi
vermeyi kabul eden hastalarin uyarilmamis tiikiiriik hacim degerleri hesaplanarak kayit

altina alinmaktadir.

Tikiirik Orneklerinin toplanmasi i¢in hastalardan dik ve rahat bir pozisyonda
oturmalar1 istenir. Hastalar once agizlarin1 su ile calkalayip tiikiirdiikten sonra ilk
tiikkiiriiklerini yutar. Daha sonra gozler acik bir sekilde, konusmadan hafifce bas 6ne egilerek
5 dakika boyunca numune kabina agizdaki tiikiirtiklerinin, alt dudaktan akitmalar1 istenir.
Ayni islem BTX-A enjeksiyonu oncesi, BTX-A enjeksiyonu sonrasi 1. hafta ve 1. ay olmak

uzere 3 kere tekrarlanir.

100 ml hacimli numune kabina (Sekil 3.1) toplanan tiikiiriik 6rnekleri, 3 ml hacmine

sahip plastik pastor pipetlere (Sekil 3.2) ¢ekilerek toplam tiikiiriik hacmi 6lgiiliir. (Sekil 3.3).
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Tiikiiriik akis miktarinin sirkadiyen ritim ve beslenme aligkanliklar1 gibi faktorlere
bagli degiskenlik gosterebilecegi gdz dniinde bulundurularak saglikli, BTX-A enjeksiyonu
uygulanmamis, calisma grubumuzdaki hasta sayisi ve demografik ozellikleri ile uyumlu
bireylerin dahil edildigi bir kontrol grubu olusturuldu. Ayni yoéntem ile bu bireylerin de

tiikiiriik 6rnegi alinmis ve tiikiiriik hacim degerleri 6l¢iilmiistiir.

Sekil 3.1. 100 ml hacimli numune kabi

Sekil 3.2. 3 ml hacimli plastik pastor pipetler
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Sekil 3.3. Toplam tiikiiriik hacminin dl¢timii
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4. ISTATIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 25.0 programu ile gerceklestirildi. Tanimlayici
analizler sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerleri
kullanildi. Kategorik degiskenler sunulurken degiskenlerin frekans ve yilizde degerleri
kullanildi. Bruksizm tedavisi i¢in massetere BTX-A enjeksiyonunun tiikiiriik akis
tizerindeki etkisini degerlendirmek amaci ile tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi yanitlarin
farklilasip farklilasmadigini belirlemek i¢in ise Stuart-Maxwell Testi kullanildi. Grup
yiizdeleri arasindaki farkliliklar Dunn’s Benferroni Testi ile belirlendi. Ikiden fazla nicel
tekrarli Olgtimler arasindaki farkli belirleyebilmek amaci ile Friedman Testi kullanildi.
Kontrol grubundaki kategorik degiskenler Ki Kare Testi ile karsilastirildi. Normal dagilim
gostermeyen (nonparametrik) degiskenler iki grup arasinda degerlendirilirken Mann
Whitney U Testi kullanildi. p-degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak

anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi.
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5. BULGULAR

5.1. Calisma Grubundaki Hastalarin Demografik Verileri ve Klinik Degerlendirmeleri

Hastanemiz kayitlarindan 1 Ocak 2022 — 1 Eyliil 2023 tarihleri arasinda toplam 67
hastaya BTX-A enjeksiyonu uygulanmis oldugu belirlendi. Bu hastalardan 23’1 kayitlarinda
eksiklikler olmasi sebebiyle arastirma dist birakildi. Arastirmaya dahil edilen 44 hastanin
37’si (%84,09) kadin, 7’si (%15,91) erkek hastadir. (Tablo 5.1) Hastalarin yas ortalamasi
36,8+13,57 yil (18-65 yil) olarak hesaplandi. (Tablo 5.2) Calisma ve kontrol gruplari
arasinda cinsiyet ve yas bakimindan anlamli fark bulunmamastir. (Tablo 5.3) Toplam 15 hasta
(%34,09) okluzal splint kullanim hikayesi oldugunu ancak bu tedaviden fayda gormedigini
bildirmistir 29 hastaya ise okluzal splint tedavisi konusunda bilgi verilmis ancak bu hastalar

bu tedavi yontemini kabul etmemislerdir.

Calismaya dahil edilen bireylerde masseter kasina uygulanan BTX-A enjeksiyon

dozlari incelendiginde ortalama dozun 33,07+6,49 U (20-50 U) oldugu tespit edilmistir.

Arastirmaya dahil edilen 3 hastanin (%6,81) 2 veya daha fazla kere BTX-A tedavisi

almis oldugu belirlendi.

Tablo 5.1. Hastalarin cinsiyet dagilimi

N %
Cinsiyet Kadin 37 84,09
Erkek 7 15,91
Tablo 5.2. Hastalarin yas ortalamasi
Yas Ortalama %
36,8 £ 13,57 35,5 (18-65)

Tablo 5.3. Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin yas ve cinsiyet oranlarinin

karsilastirilmasi

Calisma Kontrol
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o Erkek 7 (15,91) 7 (15,91)
Cinsiyet 1,000!
Kadin 37 (84,09) 37 (84,09)
Yas 36,8+13,57 | 35,5(18-65) | 36,55£12,79 | 31 (21-78) | 0,786>

'Ki-Kare Testi 2Mann Whitney U Testi (ort+s.s. /Medyan (Min-Max))
5.2. Calisma Grubundaki Hastalarin Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonras1 Agr1 Degerleri

Tedavi Oncesi ortalama VAS degeri 6,5+2,63 olarak hesaplandi. Tedavi sonrasi 1.
hafta ve 1. ay VAS’1n anlaml bir sekilde azaldig1 belirlendi. (p<0,001). 1. hafta ortalama
VAS degeri 3,55+£2,51 ve 1. ay ortalama VAS degeri 1,82+1,92 olarak hesaplanmis olup bu

iki deger arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p=0,002) (Sekil 5.1)

1.ay VAS

1. hafta VAS

Botoks 6ncesi VAS

4

6

Sekil 5.1. Tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. hafta ve 1. ay agr1 degerleri

5.3. Uyarlmams Tiikiiritk Hacim Verilerinin Degerlendirilmesi

Calisma grubunda tedavi oncesi, 1. hafta ve 1. ayda toplanan tiikiiriik 6rneklerinin

hacim degerleri karsilastirildiginda tedavi oncesi tiikiiriik hacim degeri 1,43+1,31 ml, 1.

hafta tiikiiriik hacim degeri 1,71+1,47 ml ve 1. ay tiikiiriik hacim degeri 1,81%1,59 ml olarak

Olclilmistiir. Tedavi Oncesi hacim degeri, 1.

hafta ve 1. ay hacim degerleri ile

karsilastirildiginda anlamli diizeyde daha diisiiktiir (sirasiyla p=0,047, p=0.025). (Tablo 5.4)

Kontrol grubu hacim degeri ile ¢alisma grubu hacim degerleri karsilagtirildiginda

kontrol grubunun hacim degeri ¢alisma grubunun tedavi dncesi hacim degerine gére daha
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yiiksektir. (p=0,045) Kontrol grubu hacim degeri ile ¢calisma grubu 1.hafta ve 1.ay hacim

degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. (Tablo 5.5)

Tablo 5.4. Calisma grubunda tedavi 6ncesi, 1. hafta ve 1. ayda toplanan tiikiiriik 6rneklerinin

hacim degerleri

Ort. + ss Medyan (Min-Mak) p
Hacim tedavi 6ncesi 1,43+1,31 1,05 (0,1-7,3)
Hacim 1. hafta 1,71+1,47 1,5 (0,1-6,5) 0,029
Hacim 1. ay 1,81£1,59 1,45 (0,1-7,2)

Tablo 5.5. Kontrol grubu tiikiiriik hacim degeri ile ¢alisma grubu tiikiiriik hacim degerlerinin

karsilastirilmast Mann Whitney U Testi

Hacim Ort+s.s. Medyan (Min-Max) p
Kontrol 1,89+1,29 1,7 (0,2-6,3)

Calisma tedavi

) . 1,43+1,31 1,05 (0,1-7,3) 0,045
oncesi

Calisma 1. hafta 1,71+1,47 1,5 (0,1-6,5) 0,256
Calisma 1. ay 1,81+1,59 1,45 (0,1-7,2) 0,389

5.4. Calisma Grubundaki Hastalarin Anket Verilerinin Degerlendirilmesi

Calisma grubunda, sosyal aktivitelerde zorlanmayanlarin orani tedavi oncesi %358
iken bu oran tedavi sonrasit %84’e ylikselmistir. (p<0.001) Sosyal aktivitelerde olduk¢a
zorlandigini belirten hasta orani ise tedavi dncesi %18.6 iken bu oran tedavi sonras1 %2.2’ye
diismiistiir (p<0.001). Konusurken zorlanmada tedavi Oncesi ve sonrasi verilen yanitlar
benzerdir (p>0,05). Biiyiikk bir lokma isirirken zorlanmayan ve az miktarda zorlanan
hastalarin orani tedavi sonrasi artig gosterirken oldukca ve ¢ok zorlanan hastalarin oram
diismiistiir. Sert yiyecekler yerken zorlanmayan ve az miktarda zorlanan hastalarin orani
tedavi sonrasi artig gosterirken oldukca ve ¢ok zorlanan hastalarin orani diismiistiir. Yumusak
yiyecekler yerken zorlanmayan hastalarin orani tedavi sonrasi artis gosterirken (%81,82) az
miktarda zorlanan hastalarin oran1 diismiistiir (%13,64). Calisirken veya giinliik aktiviteler
sirasinda zorlanmayan hastalarin orani tedavi sonrasi artmistir, ancak biraz ve oldukca

hastalarin orani tedavi sonrasi diismiistiir. Bir sey icerken zorlanmayan hastalarin orani
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tedavi sonrasi artis gosterirken (%90,91) az miktarda zorlanan hastalarin orani diigmiistiir
(%2,27). Giilerken zorlanmayan hastalarin oran1 tedavi sonrasi artig géstermistir. Dayanikli
yiyecekler yerken ve esnerken zorlanmayan ve az miktarda zorlanan hastalarin orani tedavi
sonras1 artis gdsterirken, olduk¢a ve gok zorlanan hastalarin oram diismiistiir. Operken ise

zorlanmayan hastalarin orani tedavi sonras1 artmistir. (Tablo 5.6)

Isirmak, cignemek ve yutmak ile ilgili durumlarda sert bir kurabiye yerken
zorlanmayan hastalarin oran1 tedavi sonrasi artmistir, biraz ve olduk¢a zorlanan hastalarda
ise tedavi sonrasi diisiis yasanmustir. Et yerken zorlanmayan ve az miktarda zorlanan
hastalarin oran1 tedavi sonrasi artig gosterirken oldukca ve ¢ok zorlanan hastalarda oran
diigmiistiir. Sert bir havug yerken zorlanmayan, az miktarda ve biraz zorlanan hastalarin
orani tedavi sonrast artis gosterirken olduk¢a ve ¢ok zorlanan hastalarda oran diigmiistiir.
Ekmek yerken zorlanmayan hastalarin oranmi tedavi sonras1 artmistir. Findik/fistik ve elma
yerken zorlanmayan hastalarin orani1 da tedavi sonrasi artis gostermis, olduk¢a ve ok

zorlanan hastalarin orani tedavi sonrasi azalmigtir. (Tablo 5.6)

Hastalarin agiz kurulugu ve bunun yasamlarindaki etkileri ile ilgili olarak agiz/bogaz
kurulugum yedigim yemeklerin tiirlerini ve miktarlarini etkiliyor (p=0,005) ve agiz/bogaz
kurulugum konforsuz hissettiriyor (p=0,003) Onermelerine hastalarin verdikleri yanitlar
tedavi Oncesi ve sonrasi donemde anlamli olarak farklilagmaktadir. (p=0,005) Tedavi sonrasi
tam olarak degil diyenlerin sayis1 tedavi 6ncesine gore artarken, biraz, olduk¢a ve kesinlikle

diyenlerin sayist azalmistir. (Tablo 5.7)

Tablo 5.6. Mandibular fonksiyon bozuklugu anketi (MFIQ) verilerinin degerlendirilmesi

Tedavi dncesi Tedavi sonrasi
n % n % P
Zorlanmiyorum 25 (58,14) 37 (84,09)
Az miktarda 4 (9,30) 2 (4,55)
Sorul Biraz 6 (13,95) 4 (9,09) <0,001
Oldukca 8 (18,60) 1 (2,27)
Cok zorlantyorum - - - -
Zorlanmiyorum 25 (56,82) 30 (68,18)
IAz miktarda 9 (20,45) 9 (20,45)
Soru2 Biraz 7 (15,91) 5 (11,36) 0,052
Oldukc¢a 2 (4,55) - -
Cok zorlantyorum 1 (2,27) - -
Zorlanmiyorum 6 (13,64) 10 (22,73)
Az miktarda 5 (11,36) 12 (27,27)
Soru3 Biraz 13 (29,55) 15 (34,09 <0,001
Oldukga 8 (18,18) 5 (11,36)
Cok zorlaniyorum 12 (27,27) 2 (4,55)
Zorlanmiyorum 4 (9,09) 10 (22,73)
Sorud Az miktarda 8 (18,18) 12 (27,27) <0,001
Biraz 11 (25,00 14 (31,82)
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Olduk¢a 12 (27,27) 6 (13,64)
Cok zorlaniyorum 9 (20,45) 2 (4,55)
IZorlanmiyorum 24 (54,55) 36 (81,82)
Az miktarda 14 (31,82) 6 (13,64)

Soru5 Biraz 4 (9,09) 2 (4,55) 0,004
Oldukca 1 (2,27) - -
Cok zorlanityorum 1 (2,27) - -
IZorlanmiyorum 17 (38,64) 31 (70,45)
Az miktarda 8 (18,18) 6 (13,64)

Soru6 Biraz 10 (22,73) 6 (13,64) <0,001
Olduk¢a 7 (15,91) 1 (2,27)
Cok zorlanityorum 2 (4,55) - -
[Zorlanmiyorum 32 (72,73) 40 (90,91)
Az miktarda 5 (11,36) 1 (2,27)

Soru7 Biraz 4 (9,09) 3 (6,82) 0,008
Oldukc¢a 2 (4,55) - -
Cok zorlaniyorum 1 (2,27) - -
[Zorlanmiyorum 25 (56,82) 31 (70,45)
Az miktarda 10 (22,73) 7 (15,91

Soru8 Biraz 5 (11,36) 5 (11,36) 0,034
Oldukca 4 (9,09) 1 (2,27)
Cok zorlanityorum - - - -
Zorlanmiyorum 7 (15,91) 10 (22,73)
Az miktarda 8 (18,18) 20 (45,45)

Soru9 Biraz 11 (25,00) 8 (18,18) <0,001
Oldukga 14 (31,82) 5 (11,36)
ICok zorlamyorum 4 (9,09) 1 (2,27)
Zorlanmiyorum 8 (18,18) 13 (29,55)
Az miktarda 5 (11,36) 14 (31,82)

Sorul0 Biraz 8 (18,18) 7 (15,91) <0,001
Oldukga 13 (29,55) 7 (15,91)
ICok zorlamyorum 10 (22,73) 3 (6,82)
Zorlanmiyorum 32 (72,73) 37 (84,09)
|Az miktarda 5 (11,36) 3 (6,82)

Sorull Biraz 5 (11,36) 4 (9,09) 0,012
Olduk¢a 1 (2,27) - -
Cok zorlaniyorum 1 (2,27) - -
Zorlanmiyorum 14 (31,82) 22 (50,00)
Az miktarda 8 (18,18) 11 (25,00)

Sorul2 Biraz 13 (29,55) 7 (15,91) <0,001
Oldukca 6 (13,64) 3 (6,82)
Cok zorlantyorum 3 (6,82) 1 (2,27)
Zorlanmiyorum 9 (20,45) 13 (29,55)
Az miktarda 5 (11,36) 17 (38,64)

Sorul3 Biraz 12 (27,27) 10 (22,73) <0,001
Oldukca 12 (27,27) 3 (6,82)
Cok zorlaniyorum 6 (13,64) 1 (2,27)
IZorlanmiyorum 6 (13,64) 13 (29,55)
Az miktarda 8 (18,18) 12 (27,27

Sorul4 Biraz 9 (20,45) 12 (27,27) <0,001
Oldukca 11 (25,00) 5 (11,36)
Cok zorlaniyorum 10 (22,73) 2 (4,55)
IZorlanmiyorum 17 (38,64) 29 (65,91)
IAz miktarda 11 (25,00) 11 (25,00)

Sorul5 Biraz 7 (15,91) 3 (6,82) <0,001
Oldukc¢a 6 (13,64) - -
Cok zorlantyorum 3 (6,82) 1 (2,27)
IZorlanmiyorum 9 (20,45) 18 (40,91)
Az miktarda 12 (27.27) 14 (31.82)

Sorul6 Biraz 9 (20,45) 7 (15,91) <0,001
Oldukca 9 (20,45) 4 (9,09)
Cok zorlaniyorum 5 (11,36) 1 (2,27)
IZorlanmiyorum 9 (20,45) 17 (38,64)
Az miktarda 12 (27,27) 16 (36,36)

Sorul7 IBiraz 11 (25,00) 9 (20,45) <0,001
Oldukca 6 (13,64) 2 (4,55)
Cok zorlaniyorum 6 (13,64) - -
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Tablo 5.7. Agiz kurulugu (XQ) anketi verilerinin degerlendirilmesi

Tedavi 6ncesi

Tedavi sonrasi

n % n % P

[Tam olarak degil 28 (63,63) 37 (84,09)
Biraz 7 (15,91) 5 (11,36)

Sorul Oldukca 6 (13,64) 1 2.27) 0,005
Kesinlikle 3 (6,82) 1 2.27)
[Tam olarak degil 15 (34,09) 27 (61,36)
Biraz 20 (45,45) 13 (29,55)

Soru2 Oldukca 6 (13,64) 4 (9,09) 0,003
[Kesinlikle 3 (6,82) - -
[Tam olarak degil 32 (72,73) 36 (81,82)
Biraz 8 (18,18) 7 (15,91)

Soru3 165 dukea 3 (6.82) 1 2.27) 0,157
[Kesinlikle 1 (2,27) - -
[Tam olarak degil 38 (86,36) 39 (88,64)
Biraz 5 (11,36) 4 (9,09)

Sorud Olocen : : ) : 0,841
Kesinlikle 1 227 1 2.27)
[Tam olarak degil 34 (77,27) 34 (77,27)
Biraz 8 (18,18) 8 (18,18)

Sorus Oldukca 2 (4,55) 1 2.27) 0,841
[Kesinlikle - - 1 (2,27)
Tam olarak degil 30 (63,18) 34 (77.27)
Biraz 11 (25,00) 7 (15,91)

Soru6 ldukea 3 (6.82) 2 (4.55) 0390
Kesinlikle - - 1 (2,27)
[Tam olarak degil 29 (65,91) 33 (75,00)
Biraz 10 (22,73) 6 (13,64)

Soru7 Oldukca 4 (9,09) 4 (9,09) 0,505
[Kesinlikle 1 (2,27) 1 (2,27)
Tam olarak degil 30 (68,18) 34 (7727)
Biraz 11 (25,00) 8 (18,18)

Soru8 Oldukca 3 (6,82) 1 2.27) 0,394
Kesinlikle - - 1 (2,27)
[Tam olarak degil 31 (70,45) 39 (88,64)
Biraz 9 (20,45) 2 (4,55)

Soru9 Oldukca 3 (6.82) 2 (4,55) 0,106
Kesinlikle 1 2.27) 1 2.27)
[Tam olarak degil 36 (81,82) 40 (90,91)
Biraz 6 (13,64) 3 (6,82)

Soruld 15 dukea 2 (4,55) - - 0,371
[Kesinlikle - - 1 (2,27)
[Tam olarak degil 33 (75,00) 37 (84,09)
Biraz T (25,00) 6 (13,64)

Sorull Oldukea " . . . 0,655
Kesinlikle - - 1 (2,27)
[Tam olarak degil 24 (54,55) 34 (77,27)
Biraz 16 (36,36) 7 (15,91)

Sorul2 15 dukea 4 (9,09) 2 (4.55) 0,09
Kesinlikle - - 1 (2,27)
[Tam olarak degil 31 (70,45) 39 (88,64)
Biraz I (25,00) 3 (6,82)

Sorul3 15 dukea 2 (4,55) 1 2.27) 0,162
[Kesinlikle - - 1 (2,27)
Tam olarak degil 37 (34.09) 40 (90.91)
Biraz 6 (13,64) 2 (4,55)

Soruld 151 dukea 1 2.27) 1 (2.27) 0,796
[Kesinlikle - - 1 (2,27)
Sevingli 9 (20.45) 12 27.27)
Oldukca memnun 16 (36,36) 17 (38,64)

Sorul5s  [Kangik 7 (15,91) 9 (20,45) 0,113
Olduk¢a memnuniyetsiz 11 (25,00) 6 (13,64)
Korkung 1 (2,27) - -
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6. TARTISMA

Temporomandibular bozukluklar, ¢igneme kaslari, TME ve bu eklemle iliskili
kemiksel ve yumusak doku yapilarinin tamamim1i ya da bunlarin herhangi bir
kombinasyonunu etkileyen heterojen bir klinik tabloyu temsil etmektedir (116).
Temporomandibular eklem bozukluklarinin patogenezine katkida bulunan etmenler oldukca
genis bir spektrumda yer almaktadir; parafonksiyonel davranis oriintiileri (bruksizm vb.),
direkt ya da indirekt travmatik olaylar, okliizal disfonksiyonlar ile psikososyal faktorler gibi
sik karsilagilan nedenlerin yani sira, sinoviyal kondromatozis gibi olduk¢a nadir goriilen
intraartikiiler ~ patolojiler de bu bozuklugun etiyolojik yelpazesi igerisinde
degerlendirilmektedir (117). Temporomandibular eklem, fonksiyonel aktiviteler sirasinda
olusan mekanik stresleri absorbe etme ve ¢evre dokulara dengeli bir bi¢imde dagitma
kapasitesine sahiptir. Ancak bruksizm, dis stkma gibi uzun siireli parafonksiyonel davranis
ortintiileri, TME {izerinde fizyolojik simirlarin 6tesinde yliklenmelere neden olarak, bu

eklemde disfonksiyonel biyomekanik streslerin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlamaktadir

(118).

Bruksizm, ¢igneme kaslarin tekrarlayan aktivitesi olarak tanimlanir ve genellikle
dislerin sikilmasi veya gicirdatilmasiyla karakterizedir. Bu durum, iki farkli bigimde
siniflandirilabilir: Uyku bruksizmi ve uyaniklik bruksizmi. Uyku bruksizmi, bireyin uyku
esnasinda gercgeklesirken, uyaniklik bruksizmi giindiiz saatlerinde ortaya ¢ikar ve her ikisi

de sirkadyen fenotipe gore farklilik gosterir (119-120).

Bruksizmin yonetimine yonelik olarak cesitli tedavi yaklasimlari incelenmistir.
Bunlar arasinda okliizal splintler, benzodiazepin veya L-dopa gibi farmakolojik ajanlar ile
bilissel-davranigc terapi yer almaktadir. Ancak, bu yontemlerin hicbiri etiyolojik faktorleri
ortadan kaldirmada yeterli etkiyi gosterememistir. Bu tedaviler, esas olarak hastalarda
gozlenen belirti ve semptomlarin kontrol altina alinmasina katki saglamakta ve bruksizmin
anatomik yapilar tizerindeki yikici etkilerini sinirlamaya yonelik destekleyici bir rol

oynamaktadir (121-122).

Yurttutan ve arkadaslarinin yaptigi tek kor randomize kontrollii bir ¢calismada, BTX-

A, yalmizca okliizal splint kullanimina kiyasla, tek basina ya da okliizal splint ile kombine
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edildiginde, anlamli diizeyde daha diisiik agr1 skorlart ile sonuglandig1 bildirilmistir. Bu
bulgu, BTX-A’nin miyofasiyal agrinin ydnetiminde daha etkili bir tedavi secenegi
olabilecegini gostermektedir (123). Benzer bicimde, 60 hastanin klinik verilerine dayanan
retrospektif bir kohort calismasinda da BTX-A uygulamasinin erken takip doneminde (ilk 3
ay) agr1 diizeylerinde daha hizli azalma sagladig1 ve agiz acikliginda daha belirgin bir artigla
sonuglandig1 saptanmigtir. Bununla birlikte, alt1 aylik uzun dénem degerlendirmelerde her
iki tedavi yaklasimi arasinda anlamli bir fark olmadigi rapor edilmistir (124). Calismamizda,
bruksizm nedeniyle klinigimize bagvuran hastalarin %35’inde daha once okliizal splint
tedavisi uygulanmis, ancak bu yaklagim yeterli klinik bagar1 saglamamistir. Bunun iizerine,

bu hastalarda alternatif bir yontem olarak BTX-A tedavisi tercih edilmistir.

Giliniimiizde BTX-A’nin hem terapétik etkileri hem de estetik tiptaki uygulamalari
nedeniyle ¢ok cesitli tibbi patolojilerin tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir. Rao ve
arkadaslari, BTX-A, temporomandibular disfonksiyon, gingival giilimseme
diizensizliklerinin diizeltilmesi, kas hipertrofisi ve spazmlari, migren tipi bas agrilari,
trigeminal nevralji gibi durumlarin yani sira dental implant uygulamalarini takiben ortaya
c¢ikabilen komplikasyonlarin yonetiminde kullanimina iligkin ¢esitli klinik arastirmalar ve
olgu sunumlarini i¢eren kapsamli bir derleme gerceklestirmistir (125). Her ne kadar BTX-
A, gecici olarak kas kuvvetinde ve ¢igneme fonksiyonlarinda azalmaya yol acabilse de
yazarlar bu etkinin toksinin farmakolojik etkisinin sona ermesiyle birlikte ortadan kalktigini

ve fonksiyonlarin normale dondiigiinti vurgulamiglardir (125).

Ote yandan, Gay-Escoda ve arkadaslari, infantil serebral palsi, Parkinson hastalig1 ve
amiyotrofik lateral skleroz gibi ¢esitli norolojik rahatsizliklar kaynakli siyalore (agir1 tiikiiriik
tiretimi) olgularinin tedavisinde, BTX-A’nin tiikiiriik bezlerine uygulanmasinin etkinligini
ele alan klinik ¢aligmalar1 degerlendirdikleri bir literatiir taramasi sunmuslardir (126). En sik
tedavi edilen hastaliklar bebek serebral palsisi (%30), Parkinson hastaligi (%20) ve
amyotrofik lateral skleroz (%15) olmustur. Yazarlarin yarisindan fazlas1 BTX-A’y1 parotis
bezlerine, %9,5'1 submaksiller bezlere ve %38'i her ikisine birden enjekte etmistir. Enjekte
edilen toplam toksin dozlar1 farkli yazarlara gére 10-100 iinite Botox® veya 30-450 iinite
Dysport® arasinda degismistir. Bu enjeksiyonlar1 takiben tiikiirtik liretiminde azalma
gbzlenmis ve terapotik etkinin siiresi 1,5-6 ay olmustur. Altt makale (%30) disfaji, agiz

kurulugu ve ¢igneme giicliigii gibi yan etkilerin varligini tanimlamistir (126).
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Alonso-Navarro ve arkadaglari, siddetli bruksizm tanis1 konmus 19 hastanin, tek
tarafli temporal ve masseter kaslarina toplam 25 IU baslangi¢ dozu ile uygulanan BTX-A
infiltrasyonlariyla tedavi edildigi bir ¢alismanin sonuglarini rapor etmislerdir (127). Calisma
siiresince hastalar, tedaviye verdikleri yanita gore 0,5 ile 11 ay arasinda izlenmis ve klinik
yanita bagl olarak ayni kaslara ek BTX-A enjeksiyonlart uygulanmistir. Uygulamanin
sonunda kas basina ulasilan doz araliklar1 25 ila 40 U arasinda degismis ve tedavinin etkisi
13 ila 26 hafta devam etmistir. Elde edilen veriler dogrultusunda, BTX-A infiltrasyonlarinin
siddetli bruksizm vakalarinda giivenli ve etkili bir tedavi segene§i oldugu sonucuna

varilmistir (127).

Botulinum toksin A’nin etkisi gecici olup, biiyiikk Olclide enjeksiyon bolgesiyle
sinirhdir. Thde ve Konstantinovic tarafindan yapilan bir derlemede, BTX-A’ya bagl olarak
en sik karsilasilan advers etkilerin lokal diizeyde ortaya ¢iktigi ve enjeksiyon bolgesinde
hassasiyet ile hafif kutandz reaksiyonlar seklinde goriildiigii belirtilmistir. Sistemik etkiler
arasinda ise bas agris1 ve sinir atrofisi gibi geri doniisiimlii yan etkiler yer almaktadir. Ayrica,
disfoni, disfaji ve agiz kurulugu gibi daha spesifik etkiler de bildirilmistir (128). Tan ve
arkadaslar1 ile Monroy ve arkadaslarinin, BTX-A’nin bruksizm tedavisinde kullanimina
iliskin caligmalarinda, enjeksiyon yerinde hafif agr1 veya disfaji meydana gelebilecegini
belirtmislerdir. Ancak bu advers etkilerin, genellikle 100 IU’dan yiiksek dozlar uygulanan
ya da altta yatan bagka tibbi durumlar1 bulunan hastalarda goriildiigii ifade edilmistir (129-
130).

Enjeksiyondan sonra BTX-A, lokal vaskiilatiir yoluyla veya yer¢ekiminden etkilenen
kimyasal diflizyon yoluyla yakindaki kaslara ve parotis bezleri gibi diger dokulara yayilabilir
(131). Ayrica BTX-A, kan akisi yoluyla sistemik dagilim veya retrograd aksonal tagima
yoluyla parotis bezlerini etkileyebilir (132). Bununla birlikte, litaratiirde BTX-A’nin tiikiiriik
akis miktarina etkisini ve uygulama sonrasi kserostomi gelisme riskini degerlendiren ¢calisma

sayist oldukega azdir.

Tiikiirtik toplama yontemleri, fizyolojik ve biyokimyasal analizlerde yaygin olarak
kullanilan, invaziv olmayan bir yontemdir. Genel olarak uyarilmis ve uyarilmamis tiikiiriik
toplama yontemi olmak tiizere iki ana gruba ayrilmaktadir (133). Nederfors 2000 yilinda
dakikada uyarilmamis tam tiikiirik miktarinin dogrudan o6l¢iimii olarak tanimlanan

sialometri yoluyla tiikiirik salgisinin Olgiilmesini tanimlamistir (134). Navazesh ve
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arkadaslarinin tanimladig: tiikiirme yontemi, uyarilmamis tiikiiriik akis hizi 6l¢imii igin
kullanilan en yaygin tekniktir: tiikiirii§iin ag1z tabaninda birikmesine izin verilir ve birey her
60 saniyede bir test tiiptline tiikiiriir (109). Uyarilmamus tiikiiriik toplama yontemi 6zellikle
bazal salivasyon diizeylerinin degerlendirilmesinde tercih edilir ve daha az degiskene maruz
kalmast nedeniyle dinlenim halindeki fizyolojik durum hakkinda daha giivenilir veriler
sunar. Uyarilmis tiikiiriik toplama yontemi ise tiikiiriikk bezlerinin fonksiyonel kapasitesinin

degerlendirilmesi agisindan 6nem tasir (133).

Tiikiirme, salya akitma, siirintii ve emme yontemlerini i¢eren farkli siyalometri
prosediirlerinin karsilagtirmali ¢aligmalar tiikiirme yonteminin en az degiskenlige sahip
oldugunu ortaya koymustur (109). Ancak bu teknik zaman alicidir ve yiiksek diizeyde is

birligi gerektirir, dolayisiyla hasta uyumunu etkiler ve bu da test giivenilirligini azaltir (135).

Hastalar sialometriyi dinlenme veya uyarict kosullar altinda gerceklestirebilir.
Dinlenme durumunda hasta sessizdir ve ideal olarak herhangi bir dis uyarana maruz kalmaz,
ancak tlikiiriik akis hizinin 6l¢limiinii basta sirkadiyen ritimler, yas, cinsiyet ve istah gibi
fizyolojik faktorler olmak iizere bir¢ok baska faktor etkileyebilir (136). Anksiyete veya
stresli durumlar da varyasyona katkida bulunabilecek psikolojik faktorlerdir (137). Bu tablo,
esas olarak uyaran yogunlugu ve stiresiyle ilgili olan ve kontrol edilmesi zor ek karistirict
faktorlerin testi engelledigi uyarilmis siyalometri sirasinda daha da karmasiklasir (136).
Calismamizda tiikiiriik 6rneklerinin toplanmasi stirecinde sirkadiyen ritim, istah durumu ile
fizyolojik ve psikolojik degiskenler gibi faktorlerin tam olarak standardizasyonu
saglanamadigindan, bu etkileri dengeleyebilmek amaciyla bir kontrol grubu olusturulmustur.
Kontrol grubu hacim degeri (1,89+1,29 ml) ile c¢alisma grubu hacim degerleri
karsilagtirildiginda kontrol grubunun hacim degeri ¢alisma grubunun tedavi dncesi hacim
degerine gore (1,43+1,31 ml) daha yiiksektir. (p=0,045) Kontrol grubu hacim degeri ile
calisma grubu l.hafta (1,71£1,47 ml) ve l.ay hacim degerleri (1,81£1,59 ml) arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Her iki grubun hacim degerleri, degiskenler
tam kontrol edilemese de normal uyarilmamus tiikiiriik hacmi sinirlar1 i¢inde kaldigindan,
gruplar aras1 karsilastirmalarda bu degiskenlerin etkisinin biiylik Olgiide goz ardi

edilebilecegi kabul edilebilir.

Varoni ve arkadaslar1 yaptiklari calismada, uyarilmamis tam tiikiiriik sialometrisi ile

hiposalivasyon olusumunu degerlendirmek i¢in tiikiirme yontemini kullanir. Bu ¢aligma,

51



ortamin tiikiiriik salgis1 iizerindeki etkisini degerlendirmek amaciyla, laboratuvarda veya
klinik ortamda oturan goniilliilerdeki uyarilmamus tiikiiriik akis hizlarini karsilastirmaktadir.
Bulgular, tiikiirme yontemiyle yapilan uyarilmamus tiikiirik akis hizinin, klinik kosullar
altinda hem normal hem de azalmis tiikiiriikk akis hizlarini tespit etmede uygun bir arag
oldugunu ve sonuglarin yorumlanmasinda ortamin etkisinin minimum oldugunu

desteklemektedir (138).

Eleopra ve arkadaslar1 botulinum toksin enjeksiyonundan toksinin, lokal vaskiilatiir
yoluyla veya yercekiminden etkilenen kimyasal difiizyon yoluyla yakindaki kaslara ve

parotis bezleri gibi diger dokulara yayilabildigini gdstermiglerdir (139).

Garner ve arkadaglarinin 1993°de ve Tintner ve arkadaslarinin 2005°de yaptig1 2 ayr1
calismada da toksinin, kan akis1 yoluyla sistemik dagilimi veya retrograd aksonal tasima

yoluyla parotis bezlerini etkileyebildigi gosterilmistir (140-141).

Kwon ve arkadaslarimin 34 kisi lizerinde yaptigi calismada masseter kasina
botulinum toksin enjeksiyonu sonrasi toksinin lokal difiizyonu ile parotis bezine etkisi
uyarilmig tiikiirik toplama yontemi ile degerlendirilmistir (142). Calismanin sonucunda
toksinin tiikiirik akis hizinda bir degisiklide neden olmadigi bulunmus ancak
limitasyonlarinda toksinin sistemik etkisinin de degerlendirilebilmesi i¢in uyarilmamis
tikiirik toplama yonteminin kullanilarak yeni bir calisma yapilmas: gerektigini
bildirmiglerdir. Bu nedenle calismamizi dizayn ederken uyarilmamis tiikiiriik toplama
yontemindeki uyaran siiresi ve uyaran yogunlugu gibi ek faktorleri elimine etmek ve
botulinum toksinin sistemik etkisini degerlendirmek amaciyla uyarilmamis tiikiiriik toplama
yontemini kullandik. Calismamizda, bu ¢alismadaki bulgularla uyumlu olarak, masseter
kasina uygulanan BTX-A enjeksiyonu sonrasinda tiikiiriik akis hizinda anlamli bir azalma

gbzlenmemistir.

Kim ve arkadaglar1 tarafindan yiiriitiilen ¢ift kor, randomize ve plasebo kontrollii bir
calismada, temporomandibular eklem disfonksiyonu ile gerilim tipi bas agris1 bulunan
bireylerde masseter kasina uygulanan BTX-A’nin klinik etkinligi degerlendirilmistir (143).
Bulgular, BTX-A uygulamasini takiben analjezik etkinin genellikle 1 ila 14 giin icerisinde
ortaya ¢iktigini ve yaklasik 4. haftada maksimum diizeye ulastigin1 gostermistir. S6z konusu

etkinin 10—12 haftaya kadar stirdiigii bildirilmistir (143). Bu sonuglar1 destekleyen bir diger
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calisma ise Delcanho ve arkadaslari tarafindan gercgeklestirilen sistematik derlemedir (144).
Bu derlemede, BTX-A’nin analjezik etkisinin ortalama olarak enjeksiyondan 7—15 giin sonra
basladig1 ve bu etkinin yaklasik {i¢ ay silireyle devam ettigi belirtilmistir. Literatiirde ortaya
konan bu zamanlamalar dogrultusunda, calismamizda botulinum toksin uygulamasinin
erken donem etkisini degerlendirebilmek amaciyla 1. hafta, maksimum etkisinin izlendigi
donemi analiz edebilmek amaciyla ise 1. ayda tiikiiriikk 6rnekleri toplanmis ve ilgili anketler

uygulanmustir.

Temporomandibular bozukluklarin bireylerin giinlilk yasam aktiviteleri tizerindeki
etkisini degerlendirmek amaciyla ¢esitli 6lgme araglari gelistirilmistir. Bu baglamda,
Stegenga ve calisma arkadaslar1 tarafindan 1993 yilinda gelistirilen Mandibular Fonksiyon
Bozuklugu Anketi (MFIQ), TMD’ye sahip bireylerde mandibular fonksiyonel yetersizlikleri

belirlemek amaciyla olusturulmustur (145).

Orijinal versiyonu Ingilizce olan MFIQ, uzun yillardir klinik arastirmalarda yaygin
olarak kullanilan gegerli bir dl¢lim aracidir (145). Bu anket, TMD ile iligkili fonksiyonel
kisitlamalarin ciddiyetine gore hastalarin siniflandirilmasina olanak tanimaktadir. MFIQ
puanlart ile sinirli ¢ene hareketleri, agri semptomlar1 ve psikolojik durumlar arasinda
saptanan yiiksek korelasyon, bu 0&lgegin TMD hastalarinda mandibular fonksiyon
sinirliliklarint degerlendirme acisindan hem giivenilir hem de gegerli bir ara¢ oldugunu
ortaya koymaktadir. Bu nedenle biz de g¢alismamizda hastalarin mandibular fonksiyon
kisitlamalarin1 ve bunun sosyal hayatlarin etkileyerek neden oldugu stres diizeylerini
6l¢mek icin MFIQ anketini kullandik. Anket sonuclar1 degerlendirildiginde botulinum toksin
uygulamasi yapilan hastalarda botoks oncesi, 1. hafta ve 1. ay sonuclari karsilagtirildiginda
mandibular fonksiyon kisitliliginin anlamli derecede azaldigi tespit edilmistir. Kontrol grubu
ile calisma grubunun tim gruplan karsilastirildiginda ise enjeksiyon Oncesi calisma
grubunda sert-yumusak yiyecekler yerken, bir sey icerken, giilerken, esnerken, operken,
calisirken ve giinliik aktiviteler sirasinda biraz, olduk¢a, ¢ok zorlananlarin orani kontrol
grubuna gore anlamli daha yiiksektir. Bu veriler degerlendirildiginde calismamizdan
masseter kasina botulinum toksin uygulamasinin mandibular fonksiyon bozukluklarinda

olumlu bir etki yarattig1 sonucu ¢ikarilabilir.

Cesitli arastirmalar, miyofasiyal agr1 sendromu ile iligkili tetik noktalarin tedavisinde

botulinum toksin enjeksiyonlarinin potansiyel terapotik etkilerini ortaya koymaktadir.
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Kurtoglu ve arkadaslari, miyofasiyal yiiz agris1 tanis1 konulan bireyleri rastgele olarak iki
gruba ayirmiglardir (146). Yapilan elektromiyografik (EMG) degerlendirmeler, masseter ve
temporalis kaslarina botulinum toksini uygulanan grupta, salin (fizyolojik serum)
enjeksiyonu yapilan gruba kiyasla motor iinite aksiyon potansiyellerinde anlamli bir azalma
oldugunu ortaya koymustur. Ayrica, ¢igneme kaslarina 25 ila 50 iinite arasinda degisen
dozlarda Dysport® uygulanan 20 hastada, enjeksiyonu takiben dordiincii haftada agri
diizeylerinde azalma ve agiz agikliginda artis gozlemlenmis; bu iyilesmenin, mandibular
hareket agikliginda eszamanli bir artis ile sekizinci haftaya kadar siirdiigii rapor edilmistir
(147). Bununla birlikte, ¢ift kor, randomize kontrollii baska bir calismada ise ¢igneme
kaslarinda asir1 aktivite gosteren olgularin %91’inde, plasebo grubuna gore VAS skorlarinda
ortalama 3,2 birimlik anlamli bir azalma kaydedilmistir (148). Bu ¢alismalarin bulgulariyla
paralel olarak, ylriitmiis oldugumuz calismada da preoperatif dénemde Olgiilen VAS
degerleri, birinci hafta degerlendirmelerine kiyasla anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.
Ayrica, birinci hafta VAS skorlari, birinci ay kontroliinde kaydedilen degerlere gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek olup, tedavi siireci boyunca agr diizeyinde

kademeli bir azalma egilimi gozlemlenmistir.

Bergdahl ve calisma arkadaslari, hastaneye yatirilmamis bireylerden olusan rastgele
secilmis bir drneklem {iizerinde gerceklestirdikleri aragtirmada, psikolojik etkenlerle agiz
kurulugu arasindaki potansiyel baglantiy1 incelemislerdir (149). Arastirmacilar, depresyon,
anksiyete ve stres gibi psikolojik durumlarin, tiikiiriik salgisinin azalmasina ve dolayisiyla
ag1z kuruluguna (kserostomi) yol agabilecegini ortaya koymuslardir. Bu bulgular, psikolojik

faktorlerin oral saglik tizerinde anlamli etkiler yaratabilecegini gdstermektedir.

Benzer sekilde, Veerabhadrappa ve meslektaglart da cesitli psikiyatrik bozukluklar
baglaminda kserostomi prevalansini degerlendirmislerdir (150). Arastirma bulgularina gore,
anksiyete bozuklugu tanisi konmus bireylerin %351’inde kserostomi semptomlari
bildirilirken, bu oran kontrol grubunda %27 olarak saptanmistir. Ayrica, psikolojik
durumlarda meydana gelen degisimlerin yalnizca subjektif agiz kurulugu hissiyle degil, ayn
zamanda ag1z mukozas1 ve dudaklarda gozlemlenebilen kuruluk gibi objektif belirtilerle de
pozitif yonde iliskili oldugu belirlenmistir. Bu sonuglar, zihinsel saglik durumunun, oral

mukozal homeostaz lizerinde dogrudan etkili olabilecegine isaret etmektedir.
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Di Loreto ve arkadaslar tarafindan gergeklestirilen bir baska arastirmada, stresli
yasam olaylariin etkisi, anksiyetesi bulunan ve bulunmayan bireylerden olusan iki ayri
grupta karsilastirmali olarak incelenmistir (151). Calisma sonuglari, hiposalivasyon ile
plazma kortizol diizeylerindeki artis arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugunu
ortaya koymustur. Benzer sekilde, Bergdahl ve meslektaslarinin yiiriittiigii arastirmada da
psikolojik degiskenlerin, 6zellikle anksiyete diizeyinin, subjektif agiz kurulugu ve tat alma

duyusundaki bozukluklarla anlamli bigimde iligkili oldugu belirlenmistir (152).

Tiikiiriik bezlerinin innervasyonu, otonom sinir sisteminin iki ana bileseni olan
parasempatik ve sempatik yollar araciligiyla saglanmaktadir. Literatiirde, otonom sinir
sistemi ile agr1 algis1 arasinda cift yonlii etkilesimlerin bulundugu acik¢a ortaya konmustur.
Agrinin islenmesi ve modiilasyonunda gorev alan beyin bolgeleri ile merkezi otonom aglar

arasinda anlamli bir anatomik ve islevsel ortlisme oldugu bildirilmektedir (153).

Silva ve caligma arkadaglarimin yiiriittiigli arastirmada, orofasiyal agriya sahip
bireylerin, saglikli kontrol grubuna kiyasla belirgin sekilde daha diisiik tiikiiriik akis hizina
ve daha yiiksek diizeyde subjektif agiz kurulugu sikayetlerine sahip olduklari tespit
edilmistir (154). Bu hastalarda bildirilen baslica semptomlar arasinda ¢igneme
fonksiyonunda bozulmalar, protez kullaniminda zorluklar ve agiz mukozas: ile
gastrointestinal sistem boyunca rahatsizlik hissi ve agri yer almaktadir. Bu baglamda,
tikiirtiglin azalmasi ya da kalitesindeki degisimlerin, kronik orofasiyal agrinin bir sonucu
olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi, agr1 patofizyolojisine katkida bulunan eslik eden bir faktor
olabilecegi diislintilmektedir. Bu ¢aligmalarin bulgular1 dogrultusunda, botulinum toksin
uygulamas1 Oncesinde hastalarda gozlemlenen yiiksek anksiyete diizeyleri ile VAS
skorlariin artmis olmasi, tedavi sonrasi birinci hafta ve birinci ay kontrol seanslarinda her
iki parametrede de anlamli diizeyde azalma goriilmesiyle birlikte, tiikiiriik akis hizinda
kaydedilen artigla istatistiksel olarak iliskilendirilebilir. Calisma ve kontrol gruplarinin
tilkiiriik hacmi degerleri karsilagtirildiginda ise, yalnizca tedavi oncesi donemde, calisma
grubunun tiikiiriik hacim degerleri ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmistir. Ancak bu sonuglarin gecerliliginin ortaya konulabilmesi i¢in plasebo

kontrollii, prospektif calismalara gerek duyulmaktadir.
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7. SONUC VE ONERILER

Bruksizm, temporomandibular eklem (TME) bozukluklarinin etiyolojisinde en sik

karsilagilan klinik durumlarin basinda gelmekte olup, tedavisinde c¢esitli yontemler

uygulanmaktadir. Bu yontemler arasinda BTX-A enjeksiyonu, klinik pratikte en yaygin ve

etkili seceneklerden biri olarak one c¢ikmaktadir. BTX-A uygulamasina bagli olarak

bildirilen yan etkiler ise ¢ogunlukla gecici nitelikte olup, uygulama boélgesiyle sinirh

kalmaktadir. Bu ¢alismada, masseter kasina uygulanan BTX-A enjeksiyonunun, anatomik

komsulugu nedeniyle parotis bezinin fonksiyonu ve dolayisiyla tiikiiriik akis hiz1 {izerindeki

potansiyel etkileri aragtirilmis ve asagida sunulan bulgular elde edilmistir:

Mandibular fonksiyon bozuklugunu degerlendirmeye yonelik anket sonuglar
karsilagtirildiginda, BTX-A enjeksiyonu sonrasinda hastalarin sikayetlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme gozlenmistir. Benzer sekilde, VAS
verileri incelendiginde, enjeksiyon Oncesi degerlerin, enjeksiyondan sonraki 1.
hafta ve 1. ayda anlamli diizeyde azaldig: tespit edilmistir. Bu bulgular, BTX-A
uygulamasinin bruksizm tedavisinde etkili bir yontem oldugunu ortaya
koymaktadir.

Uyarilmamus tiikiiriik toplama yontemiyle elde edilen tiikiiriik 6rneklerinin hacim
degerleri, BTX-A enjeksiyonu oncesi, enjeksiyondan sonraki 1. hafta ve 1. ay
zaman noktalarinda karsilastirildiginda; enjeksiyon Oncesi Olgiilen tiikiiriik
hacmi, enjeksiyondan sonraki 1. hafta ve 1. ayda elde edilen degerlere kiyasla
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur.

Calisma grubunun BTX-A enjeksiyonu oncesi tiikiiriik hacim degeri ile kontrol
grubunun tiikiiriik hacim degeri karsilastirildiginda, enjeksiyon oncesi ol¢iilen
hacim degerinin, kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha diisiik oldugu saptanmustir.

Ag1z kurulugunu degerlendiren anket sonuglari incelendiginde, tiikiiriik hacmi
verileriyle paralellik gosteren bir bigimde, tedavi dncesine kiyasla agiz kurulugu
sikayetlerinde istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme gozlemlenmistir.

Calisma bulgulari, masseter kasina uygulanan botulinum toksin A
enjeksiyonunun uyarilmamis tiikiiriik akis hizinda azalmaya yol agmadigini
ortaya koymustur. Buna karsin, tiikiiriik akis hizinda saptanan artis, eszamanl

olarak gozlenen mandibular fonksiyon bozuklugu ve VAS skorlarindaki iyilesme
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1s1g¢inda psikosomatik mekanizmalarla iliskilendirilebilir. Anket sonuglarindaki
belirgin azalma, enjeksiyonun c¢ene fonksiyonlarint iyilestirirken tiikiiriik
salgisin1 olumsuz etkilemedigini desteklemektedir. Yine de bu iliskinin dogrudan
nedensel boyutunu netlestirmek icin farkli in vivo deneysel modellerde
tekrarlanmig prospektif ¢aligmalarin yapilmasi gerekmektedir. Boylece, BTX-
A’nin hem etkili bir bruksizm tedavi segenegi hem de tiikiiriik fizyolojisi

acisindan giivenli oldugu daha saglam kanitlarla gosterilebilir.
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