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1. OZET

TEMPOROMANDIBULAR EKLEM (TME) iC DUZENSIZLIKLERI VE
MYOFASIYAL AGRI TEDAVISINDE MELATONININ ETKILERININ
INCELENMESI

Temporomandibular eklem (TME) rahatsizliklari kas ve iskelet yapilart igeren
multifaktoriyel etiyolojiye sahip hastaliklar ifade eder ve hastalarin cogunda eklem ve kas
semptomlar1 siklikla birlikte goriiliir. Tedavisinde, agrinin kontrol altina alinmasi ve
fonksiyonlarin geri kazandirilmasi amaglanmaktadir. Bu bakimdan analjezik ve
antienflamatuar ilaglarin kullanim alani fazladir. TMD’nin semptomlar1 uyku bozukluklari
ile iligkilendirilmistir. Melatonin pineal bez tarafindan salinan néroendokrin bir hormon
olup sirkadiyen ritim, uykunun diizenlenmesi ve antioksidan etki gibi fizyolojik
fonksiyonlar saglar. Ayrica bir¢ok ¢alismada agri tizerine etkisi oldugu belirtilmektedir.
Bu ¢alismanin amaci, TME internal diizensizlikleri ve myofasiyal agrida melatoninin agr1
ve enflamasyon iizerine etkisini incelemek, NSAI ilaclardan ve davranissal terapiden
farkli etkisi olup olmadigimi ve uyku tizerindeki etkisinin agri ile iliskisini
degerlendirmektir. Retrospektif olarak planlanan bu galismada yaslari 16 ile 65 arasinda
degisen 8’1 (%17,8) erkek ve 37’°si (%82,2) kadin toplam 45 hasta degerlendirilmistir.
Hastalar melatonin, NSAI ilag ve davranissal terapi olmak iizere 3 gruba ayrilmustir.
Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay klinik parametreler RDC/TMD  formu
kullanilarak degerlendirilmistir. Ayrica uyku kalitesi tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve
3. ay olmak tizere VASQS (VAS Quality Scale) kullanilarak degerlendirilmistir.
Melatonin grubunda 1. ay yiiz agris1 goriilmeme orani diger iki gruptan anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur (p1:0.011; p2:0.044; p<0.05). Agiz agikliklari agisindan tilcotil
ve melatonin gruplari arasinda fark olmayip (p>0.05) davranigsal terapi grubu anlaml
derecede diisik bulunmustur (p1:0.000; p.:0.004; p<0.05). Kas ve eklem agrisi
degerlendirildiginde melatonin grubunda agri1 goriilmeme orani en yiiksek bulunmus olup
ticotil grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05). Sonug olarak
calismamizda uygulanan tedavi yontemleri ile hastalarin sikayetleri azalmis ve
melatoninin TME hastaliklarinda analjezik ve antienflamatuar olarak etkili oldugu, ayni

zamanda uyku kalitesini artirdig1 sonucuna varilmistir.

Anahtar Sozciikler: Temporomandibular eklem internal diizensizlik, myofasiyal agri,

melatonin, analjezi



2. ABSTRACT

EVALUATION OF EFFECTS OF MELATONIN ON
TEMPOROMANDIBULAR JOINT (TMJ) INTERNAL DERANGEMENTS
AND MYOFACIAL PAIN

Temporomandibular joint disorders (TMDs) define muscular and skeletal disorders
having multifactorial etiological factors and in most of these disorders joint symptoms
associate with muscle symptoms. Treatment aims to control pain and regain the
functions, therefore, analgesic and anti-inflammatory drugs are widely used.
Moreover, symptoms of TMDs are generally associated with sleep disorders.
Melatonin is a neuroendocrine hormone secreted by the pineal gland. It provides
various physiological functions such as, regulation of circadian rhythm and sleep, as
well as provides antioxidant effect and controls pain. The aim of this study is to
compare effects of melatonin with NSAI drugs and behavioral therapy on TMJ internal
derangements and myofascial pain, as well as on pain, inflammation and sleep quality.
In this retrospective study, a total of 45 patients of whom 8 were males (17.8%) and
37 were females (82.2%) age ranging between 16 to 65 years were included. Patients
were assigned into 3 groups, a melatonin group, a NSAI group and a behavioral
treatment group. Preoperative and first month postoperative parameters were
evaluated using RDC/TMD form. Besides, sleep quality was evaluated preoperatively,
first and third month postoperatively using VASQS scale. In the first month, facial
pain decreased significantly in the melatonin group compared to other two groups
(p1:0.011; p2:0.044; p<0.05). Mouth opening did not differ between the NSAI and the
melatonin group (p>0.05) but was significantly lower in the behavioral treatment
group (p1:0.000; p2:0.004; p<0.05). Considering muscle and joint pain, the melatonin
group showed the least pain but there was not a significant difference between the
NSAI group (p>0.05). As a conclusion, complaints subsided in all the treatment groups
and melatonin can be considered as an agent that has analgesic and anti-inflammatory

effects in TMDs and also enhances sleep quality.

Key words: TMJ internal derangements, myofascial pain, melatonin, analgesia



3. GIRIS VE AMAC

TME hastaliklart Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi'ne gore, ¢igneme
kaslari, temporomandibular eklem ve iligkili yapilari igeren bir grup rahatsizlik olarak
tamimlanmaktadir (1). Bulgular1 ¢ene hareketleri sirasinda ¢ene ve ¢evre dokularinda
agri1, cene hareketlerinde kisitlilik ve klik, krepitasyon seklinde sesler ile karakterizedir
(2).

En yaygin TME hastaliklar1 arasinda myofasial agr1 disfonksiyon sendromu, i¢

diizensizlikler, artrit ve travma yer almaktadir (3).

TME rahatsizliklarinin tedavisi amaciyla etiyolojik faktorle baglantili olarak
bir¢ok cerrahi ve konservatif tedavi yaklasimi uygulanmaktadir. Bu tedaviler temelde
etiyolojinin tam olarak bilinmemesi nedeniyle agrinin kontrol altina alinmasi ve
fonksiyonlarin geri kazandirilmasini amaglamaktadir. Bu bakimdan birinci basamak

tedavi olarak analjezik ve antienflamatuar ilaglarin kullanim alani yaygindir (4,5).

TME agris1 enflamasyonla iliskilidir ve nonsteroid antienflamatuar (NSAI)
ilaglar genellikle TME agrist igin iyi bir farmakoterapotiktir. Enflamasyon
mediatdrlerinden aktif oksijen radikallerini inhibe eder ve 16kositlerin migrasyonunu,
fagositozunu engelleyerek gosterdigi antienflamatuar etkinin yani sira analjezik etkisi
de vardir. Ancak bu ilaglarin uzun siire kullanimlari mide, duodenumda ve

gastrointestinal sistemde (GIS) hasara yol acabilir (6).

TME hastaliklarinin diger semptomlar1 insomnia ve obstruktif uyku apnesi gibi
uyku bozukluklar: ile iliskilendirilmistir. Yapilan ¢alismalarda TME hastalig1 olan
hastalarda uyku bozukluklugu goriilme orani yiiksek bulunmus, agri ve uyku

bozuklugu arasinda iligki ortaya konulmustur (7,8).

Melatonin pineal bez tarafindan salinan ndroendokrin bir hormondur ve
sirkadiyen ritmi diizenler. Potent antioksidan olan melatoninin uyku bozukluklari,
anksiyete, immiin sistem ve onkositik etkilerinin yani sira bir¢cok deneysel ve klinik

calisma agr1 ve enflamasyon iizerinde etkisi oldugunu ortaya koymaktadir (9,10).



Akut, inflamatuar ve noropatik agrida hayvan modellerinde melatoninin
antinosiseptif rolii incelenmistir. Antinosiseptif etkisinin spinal ve supraspinal

diizeylerde gerceklestigi ileri siirtilmiistiir.

Melatoninin endojen opioidler, iyon kanallar1 ya da periferde prostoglandin
sentezini inhibe ederek analjezik etkisini gosterdigi diistiniilmektedir (11). Uyku
kaybmin agr1 esigini diisiirdiigli ve hiperaljeziye yol agtigi konusunda g¢aligmalar

mevcuttur (12).

Klinik olarak melatonin fibromiyalji, depresyon, anksiyete, migren, irritabl barsak
sendromu gibi kronik hastaliklarin tedavisinde kullanilmaktadir, bunun yaninda akut
cerrahi durumlarda anksiyeteyi azaltmak i¢in ve hem preoperatif hem postoperatif
analjeziyi iyilestirmek igin kullanmilmaktadir. Literatiirde melatoninin TME
hastaliklarinda kullanimina dair Vidor ve ark. 2013 yilinda myofasiyal agrili TME
hastalarinda yaptig1 bir ¢alismada analjezik olarak etkinligi bildirilmis ve agri kesici

kullanimini azalttig1 gosterilmistir (13).

Antinosisepsiyonda melatoninin rolii ve orofasial agri ve TME i¢
diizensizliklerinde potansiyel bir analjezik-antienflamatuar olarak melatonin hakkinda
yeterli bilgi bulunmadigindan bu ¢aligmamizda melatoninin diger patofizyolojik
mekanizmalarla agr1 ve enflamasyon tizerindeki etkisini incelemeyi amagladik. Uyku
bozuklugunun agr ile iligkisi goz oniine alindiginda, uyku diizenlemesini amaglayan
tedavilerin TME agrisinda yarar saglayabileyecegi diisiincesinin yani sira TME
hastaliklarinda uyku kalitesini iyilestirerek melatoninin  diger analjezik-
antienflamatuar ilaglardan ve davranissal terapiden farkli etkisi olup olmadigini ve

uyku tizerindeki etkisinin agr1 ile korelasyonunu degerlendirmeyi amagladik.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Temporomandibular Eklemin Gelisimi ve Anatomisi

4.1.1. Temporomandibular eklem embriyolojisi

Temporomandibular eklem olusumundaki morfogenetik olaylar gebeligin 7. ve
21. haftalar1 arasinda meydana gelmektedir. TME’nin gelisimi esnasinda 7. ve 8.
haftalarda ilk tanimlanabilen yapi artikiiler fossadir. Bu zamanda belirli bir ¢erceve
olmadan goriilebilen mandibular kondil, temporal kemik ve artikiiler diskte de sadece
embriyolojik bir yogunlasma vardir (14,15). TME’deki bu yapilar 1. faringeal arktan
gelismektedir (16).
TME’nin embriyolojik gelisimini Merida ve ark. 3 asamada tanimlamislardir
(17).
1. Blastemik asama
2. Kavitasyon asama

3. Maturasyon agama

Hamileligin 7. ve 8. haftalarinda tomurcuk asamasi meydana gelir. Burada
mezensimal iki tomurcuk gelisir. Bu tomurcuklardan biri eklemin kondil

komponentini bir digeri ise temporal komponentini olusturur.

Kavitasyon agamasinda iki tomurcuk arasina sikistirilmis mezensim gelecekte
olusacak diskin alt ve st sinoviyal katmanlarini1 bélen fibr6z dokunun katmanlarina

farklilagir.

Alt eklem boglugu 9. haftada iist eklem boslugu 11. haftada gelismeye bagslar
(16). 14. haftadan sonra her iki eklem boslugunun olusumu da tamamlanmistir (18).
Temporal kemikteki artikiiler fossanin kemiklesmesi de 10. ve 11. haftalar arasinda
baslar. Fossadaki kortikal tabaka ve trabekiiler kemik gelisimi kondilden daha hizli
gerceklesir. Zygomatik arkin yerinde ¢ikint1 ile baglayan fossa anteromedial yonde
bliylime gosterir. Artikiiler eminensin gelisimi ayni zamanda baslar. 10. ve 11.
haftalarda Meckel kikirdaginin lateraline kiimelenen hiicrelerden baslangigta kikirdak
yapida olmak tiizere kondil gelisimi baglar. Enkondral kemik formasyonu geliserek

mandibula ile fiizyon yapar (18).



Maturasyon safhasi 12. haftadan doguma kadar devam eder. 9. ve 11. haftalarda
demetler halinde ortaya ¢ikan eklem kapsiiliiniin 17. haftada sinirlar1 belirginlesir ve
acikca goriilebilir hale gelir. Araya giren kikirdak da 19. ya da 20. haftada goriiliir. 26.
haftadan sonra hiicresel ve sinoviyal yapilarinin diferansiyasyonu tamamlanir (14)
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Temporomandibular eklemin gelisim agamalari (14)

Hamilelik TME Gelisimi

Donemi

7-8 hafta Tomurcuk asamasi: Kondiler blastem ve glenoid fossa ve formasyonu

9 hafta Kavitasyon asamast: Alt eklem boslugu formasyonu
11 hafta Kavitasyon asamasi: Ust eklem boslugu formasyonu

17 hafta Eklem Kapsiilii gelisir
19-20 hafta Eklem igerisinde kartilaj gelisir
26 hafta Eklem yapisinin daha da olgunlasmasi

4.1.2. Temporomandibular Eklem Anatomisi

Temporomandibular eklem veya kraniyomandibular eklem dis kulak yolunun
onlinde yer alan mandibulanin prosesus Kkondilarisi ile temporal kemigin fossa
artikularisi arasinda yer alan hem morfolojik hemde fonksiyonel olarak en kompleks

yaptya sahip viicuttaki en kiigiik eklemlerden birisidir (19-21).

TME hem kayma (translasyon) hareketi yapan artroidal hem de dénme
(rotasyon) hareketi yapan ginglimoid eklem Ozellikleri tasidigindan dolay:
ginglimoartroidal eklem olarak adlandirilir (19,22).

Fossa artikularis ve mandibular kondil arasinda hareketleri kolaylastiran eklem
diski bulunmaktadir. Bu disk aracilig ile alt ve {ist eklem boslugu olarak ikiye ayrilir.
Ust eklem boslugunda translasyon hareketi alt eklem boslugunda ise rotasyon hareketi

yapilmaktadir.



TME; kemik yapilar, kikirdak yapilar, artikiiler disk, retrodiskal dokular, eklem

kapsiilii, sinoviyum ve sinoviyal sivi, eklem ligamentlerinden olusmaktadir (23,24).

4.1.2.1 Kemik yapilar

TME’yi olusturan yapilar temporal kemik ve mandibula kondilidir. Eklem
kaput mandibula ile temporal kemigin fossa mandibularisinin  fissura

petrotimpanikanin 6niinde kalan kismi arasinda olusur (Sekil 4.1).

Mandibula;

Mandibula alt disleri destekleyen ve U seklinde bir kemiktir. Alt yiiz iskeletini
olusturur. Kafatasina kemik atagmani yoktur. Mandibular kondilin artikiiler yiizeyi
araciligi ile temporal kemikle eklem yapar. Yetiskin mandibular kondili en genis ¢apin
mediolateral yonde oldugu diizensiz bir elips seklindedir. Bireyler arasi ve ayni

bireyde sag/sol kondil arasinda farkliliklar bulunmaktadir. iki kondilin akslari
arasindaki ag1 145°-160° dir. Mandibular kondil mediolateral olarak 15-20 mm ve
anteroposterior olarak 8-10 mm boyutlarindadir. Transversal diizlem ile mediolateral

actlanma 15°-33° dir. Horizontal diizlemle ise 0°-48" arasindadir (22,24,25).

Temporal kemik;

Temporal kemigin artikiiler ylizeyi 3 boliimden olusmakta olup posteriorda
glenoid fossanin konkavitesi, anteriorda artikiiler eminensin konveksitesi ve
preglenoid diizlemdir. Mandibular fossa en biiyiik kismi olusturur ve artikiiler
eminensin posteriorundadir. Post glenoid ¢ikintiya kadar uzanan mandibular kondilin
oturdugu konkav bir alandir. Arka duvarini dis kulak yolunun 6n duvari olan timpanik
tabaka olusturur. Glenoid fossanin kemik tepesi ince bir kemikten olusur ve eklemi
orta kranial fossadan ayirir (en az 2 mm). Ince olmasi nedeniyle fossaya gelen
kuvvetler artikuler eminensin posterioruna ydnlenmektedir. Ikinci bdliim konveks
cikint1 olan artikiiler eminenstir. Yogun ve kalin kemikten olusan artikiiler eminens
TME fonksiyonuna en ¢ok katilan ve stres alan bir komponenttir. Lateralinde kollateral
ligamentlerin tutunabilecegi artikiiler tiiberkiil bulunmaktadir. Ugiincii kisim ise

artikiiler eminensin 6niinde yer alan preglenoid diizlemdir (19,22,24,26).



MF AE Petrotympanik ~ MF

Tympanomastoid " fissiir
fissiir \"‘ S

Sekil 4.1. TME’yi olusturan kemik yapilar1 (MF: fossa mandibularis, AE: artikiiler eminens) (27)

4.1.2.2. Kikirdak yapilar

TME’yi olusturan kemik yiizeylerin iistiinii fibr6z bag dokusu yapisinda eklem
kikirdag: orter. Kikirdagin fibr6z komponenti yogun olup kikirdak hiicresi azdir. Bu
yapilar avaskuler tipte olup sinoviyal sividan difiizyon yoluyla beslenmektedir.
Kalinlig1 0,1-1 mm arasinda degismekte olup kalinlik {izerine gelen basing kuvvetine
gore degigsmektedir. Fazla yiik gelen bolgelerde daha kalindir. Bu sekilde fazla stres
gelen bolgelerde elastik 6zellik gostererek asir1 yiikleri absorbe eder (22). Ayrica

fonksiyonel streslere karsi remodeling ve rejenerasyon 6zelligine sahiptir (22,25).

4.1.2.3. Eklem diski

Artikiiler disk temporomandibular eklemin en 6nemli anatomik yapisidir.
Mandibular kondil ve temporal kemigin artikiiler fossa, artikuler eminens
komponentleri arasinda yer alan uzun ekseni gapraz olarak yerlesmis siki oval ve
fibréz bir plaktir (24). Eklemi daha genis iist kompartman ve daha kiigiik alt

kompartman olmak iizere iki kompartmana ayirir (24).

Fonksiyonel olarak anterior, intermediat ve posterior olmak tizere 3 bdolimde
incelenir. Anterior bant kalin intermediat zone (IZ) ince ve posterior bant en kalin
boliimii olup 6nden arkaya kalinlik oran1 2:1:3 seklindedir. Diskin en ince oldugu yer

IZ’un lateralidir ve yaklasik 0,4 mm kalinhigindadir (22,28) (Resim 4.1).

Diskin anatomik formu bikonkavdir. Normal bir TME de sentrik iliskide diskin

orta boliimii kondilin 6n-arka yonde dig biikeyligi ile ve iist yiizeyi artikiiler eminens



ile uyum gosterecek sekilde bigimlenmistir. Diskin 6n bolgesi kondilin 6niinde yer alir
(29). Diskin posterior kismi arkaya dogru uzanarak vaskiiler yapilardan zengin

retrodiskal alana yapismaktadir (22,28).

Artikiiler disk kondile medial ve lateralde kollateral ligamentler araciligi ile
tutunmaktadir. Bu sayede kondil ile uyumlu olarak hareket etmesi saglanir (30).
Fibrokartilojen diskin ekstraselluler matriksini kollajen tip 2, glikozaminoglikanlar
(GAG) ve proteoglikanlar olusturmaktadir. Proteoglikanlar pars intermediate bolgede
yogun demetler seklinde sagittal dogrultuda yerlesir. Anterior ve posteriordaki
transvers lifler ile i¢ i¢e gecerler. Diskin her boliimiinde elastik lifler bulunmakta olup
eklemin anterior ve medial kisminda sayica fazladirlar. Histolojik olarak
incelendiginde fibroblast benzeri hiicreler, fibrokondrositler ve kondrosit benzeri
hiicrelere rastlanmaktadir. Artikiiler diskte artikiiler kartilaja oranla su miktar1 fazladur,
ancak GAG’larin miktar1 azdir. Bu sayede disk yumusak ve gecirgendir. Hacim olarak
gerilme direncini koruyan tip 1 kollagen lifler baskindir. Eklem diskinin GAG’lar1 ise
dermatan siilfat ve kondroitin siilfattir. Az miktarda hyaluronik asit ve heparan siilfat
mevcuttur (19,31-34).

Artikiiler disk ekleme gelen kuvvetleri dagitmanin yanisira kondilin temporal
kemigi kaplayan yumusak dokular sikistirmasini engeller ve viskoelastik 6zelliginden

dolay1 gelen stresleri absorbe eder ve tampon gorevi goriir.

Resim 4.1. Kondil-Disk yapilarinin anterosuperior, anterolateral, inferior goriinti (18)



4.1.2.4. Retrodiskal dokular

TME’nin posterior kismi bilaminar bolge, retrodiskal pad, retrodiskal alan,
posterior atagman, retroaurikiiler yastik olarak cesitli caligmalarda adlandirilmistir
(18). Diskin posteriorunda yer alan bu yap1 olduk¢a yogun proprioseptif ve nosiseptif
reseptdr ve damar agina sahiptir (35). Ust ve alt olmak iizere 2 tabaka ve bunlarin

ortasinda sayisiz damar sinir, yag dokusu iceren genu vaskulosum yer almaktadir

(36,37).

Superior retrodiskal lamina gevsek yapida fibroz ve elastik fibrillerden olusur
ve diskin {ist kismini postglenoid tiiberkiil ve timpanik plakaya baglar. Asiri
translasyon hareketini engeller. inferior retrodiskal lamina ise daha sik1 kollagen lifler
icermekte olup diskin alt kismini kondile baglar. Rotasyonel hareketlerde diskin kondil

tizerinde asir1 rotasyonunu engeller (19,22,38).

Fizyolojik agiz kapali pozisyonda retrodiskal dokular gevsek yapidadir. Diske
kuvvet uygulamaz. Agiz agilirken diskin 6ne kaymasi sirasinda bu yapilarin gevsek
yapida olmasi nedeniyle gerekli serbestlik saglanmaktadir. Agiz ¢ok acgildiginda
retrodiskal dokular 6-9 mm gerilerek uzarlar (35). Fossa ile temasta olan retrodiskal
lamina agiz agilirken diske ¢ekici bir gii¢ olusturmaktadir. Alt retrodiskal laminanin
normal uzunlugu gerilim nedeniyle olusan pasif tutuculuk sayesinde diizgiin kondil

disk iliskisi saglamaktadir (39).

Yapilan ¢alismalarda kondil hareketi esnasinda retrodiskal dokular igindeki
vendz pleksus yoluyla igeri-disar1 kan akimi yoluyla dokulardaki basincin
dengelendigi ve retrodiskal dokunun agiz tam acildi§i zaman hacminin 4-5 katina
cikarak icinde negatif basing gelistigi bildirilmistir. Bu pompalama mekanizmasi

TME’nin beslenmesi ve kayganligi i¢in biiyiik bir 6neme sahiptir (40).
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4.1.2.5. Eklem Kkapsiilii

Temporomandibular eklemin kemik yapilar1 ince fibré6z bag dokusundan
olusan kapsiil ile kaplidir. Lateral, medial, posterior duvara ilaveten iist ve alt

kisimlarina ayrilan 6n duvar1 mevcuttur.

Kapsiil artikiiler eminensin 6nii, mandibular fossa kenarlar1 ve kondil boynuna
yapismaktadir. Eklem diski 6nde ve arkada eklem kapsiiliine elastik fibriller aracilig
ile baglanir. Bu sekilde kondil basi1 ve kapsiiliin birlikte hareket etmesi saglanir. On
tarafta kapsiil ve diski birbirinden ayirmak zordur. Bu bolgede lateral pterigoid kas
eklem diski ve kondile yapisir. Arka bolgede ise eklem diski kapsiile damardan zengin
sinir lifleri bulunan gevsek bir bag dokusu araciligi ile baghdir. Medial ve lateralde
disk ve kapsiil kondilin medial ve lateral kutuplarina sikica tutunmustur. Anterior
kapsiil gevsek bag dokusu yapisindan dolayr gelen yiiklere diger duvarlar kadar
dayanikli degildir (18).

Kapsiiliin i¢ yiizeyini sinoviyal membran olusturmaktadir. Sinoviyal membran
avaskiiler kikirdagi besleyen ve siirtinmenin azalmasi i¢in eklem lubrikasyonunu
saglayan sinoviyal siviyr iretir (41). Eklem yiizeylerinin kayganlik mekanizmasi
boundry diye adlandirilan ¢ene hareketleri sonucu sinoviyal sivinin hareket etmesi ve
weeping diye adlandirilan kikirdagin bir miktar sinoviyal siviyr depolama 6zelligi
seklinde 2 mekanizma ile gergeklesir. Fonksiyonel basingta dinamik ve statik yiiklere
kars1 stirtinmenin azaltilmas: amaciyla kikirdaktan sinoviyal sivi tekrar eklem igine

salinir (18,22,42).
4.1.2.6.Eklem ligamentleri

Tim eklemlerde oldugu gibi TME’de de kollajen bag dokusundan olusan
ligamentler eklem fonksiyonlarinda aktif olarak yer almayip eklem kapsiilii ile beraber

eklem hareketlerini kisitlayarak yapilarin korunmasinda 6nemli rol oynarlar (3).

Esneme 6zellikleri olmamasina ragmen yogun kuvvete maruz kalinca uzayabilirler.
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Eklem hareketlerine rehberlik, stabilizasyon ve hareketlerin sinirlanmasi olmak iizere

3 ana gorevi mevcuttur (22,43).

TME’yi destekleyen 3 adet fonksiyonel ve 2 adet aksesuar ligament
bulunmaktadir.

1.Kollateral Ligament

2.Kapsiiler Ligament

3.Temporomandibular Ligament

Kollateral ligament: Diskal ligament olarak da adlandirilan kollateral ligamentin
lateral kismi diskin lateral kenarin1 kondilin lateral kismina medial kismi ise diskin
medial kenarii kondilin medial kutbuna baglamaktadir. Mediolateral olarak da eklemi
alt ve st eklem kavitesine ayirirlar. Diske yapistiklari i¢in kondilin 6ne ve arkaya
hareketleri sirasinda diskin kondil ile birlikte hareket etmesine yardimci olurlar. Diskin
kondilden uzaklasmasim smirlandirarak eklemin kondil ve artikiiler disk arasinda
meydana gelen rotasyon hareketinde gorev alir (20,22,23). Kollateral ligamentler
damar ve sinir dokusuna sahiptirler. Bu sayede eklemin pozisyonu ve hareketi
acisindan bilgi saglar ve ligamentlere gelen asir1 yiik agri olusumuna neden olur (22)

(Sekil 4.2).

Articular cartilage
Superior joint space

Inferior joint space
Synovial membrane

Collateral (diskal) ligament
Medial capsular ligament
Lateral capsular ligament

Sekil 4.2. Eklem Kartilaji ve Kollateral Ligament (19)
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Kapsiiler ligament: Kapsiiler ligamentin fibrilleri iistte temporal kemigin eklem
siirlart fossa mandibularis ve tiiberkiiliim artikiilareye altta kondil boynuna
tutunurlar. Anteromedial, medial ve posteriorda oldukea incedir. Artikiiler tiiberkiile
tutundugu anterolateral ve lateralde ise kalindir. Kapsiiler ligamentin gii¢lendirilmis
lateral kismi temporomandibular ligamenti olusturur. Medial ve lateralde kollateral
ligamentlerle birlesir. Kapsiiler ligament ekleme lateral, medial ve inferiordan gelen
kuvvetlere kars1 gelerek eklemin dislokasyonunun onlenmesinde rol oynar. Diger
onemli gorevi eklemi sararak sinoviyal sivinin devamliligini saglamaktir (Sekil 4.3).
Kapsiiler ligament iyi innervedir ve eklem pozisyonu ve hareketleri ile ilgili

proprioseptif geri bildirim saglar (19,20,22).

Lateral ligament

Eklem kapsiilii

Sekil 4.3. Eklem kapsiilii ve lateral ligament (27)

Temporomandibular ligament: Kapsiiler ligamentin giiclendirilmis, siki fibrillere
sahip lateral kismi lateral ya da temporomandibuler ligament olarak bilinir. Yapisi
genis yelpaze seklinde yiizeyel kisim (oblik) ve dar derin kisim (horizontal) olmak

tizere 2 katmandan olusmaktadir.

Yiizeyel kisim tiiberkiilim artikiilarenin dis ylizeyinden ve zigomatik
cikintidan baslar arkaya ve asagi dogru ilerleyerek kondilin hemen altinda yer alan
boyun kisma tutunur. Kondilin agir1 6ne hareketini engelleyerek rotasyonel agiz agma

miktarini sinirlar.
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I¢ horizontal kisim tiiberkiiliim artikiilarenin dis yiizeyinden ve zigomatik
cikintidan baslar arkaya dogru horizontal uzanir ve kondilin lateraline tutunur. Kondil
ve diskin posterior hareketini sinirlandirarak retrodiskal dokular1 travmadan korur ve

pterigoid lateral kasin liflerinin fazla uzamasini engeller (20,22,).

Retinakiiler ligament: 1995 yilinda bulunan glandula parotidea ile ramus mandibula
arasinda yerlesmis olan bu ligament 5 cm uzunlugunda 2 cm genisligindedir. Ustte
artikiiler tiiberkiiliin 6n ve arka kismina dis kulak yolu kartilajina pterigoid lateral kasin
arka kismina, temporomandibular ligamentin dig kismina, kondil ve retrodiskal
dokuya yapisarak baslayan ligament asagida incelerek mandibula angulus bolgesi
hizasinda masseter kas fasyasina tutunur. Fibréz yapida olup masseter kasin
fonksiyonu (kontraksiyonu) esnasinda olusan kuvvetleri retrodiskal dokuya ve ekleme
iletir (20,44).

Sfenomandibular Ligament: Meckel kikirdaginin kalintis1 olan bu ligament sfenoid
kemigin spinasindan baslayip asag1 dogru gittikce genisleyerek ramus mandibulanin
i¢ yiizeyinde bulunan foramen mandibulanin 6niinde yer alan ve iist kismi boyunca
uzanan lingula mandibulaya tutunur. Arka ve 6n siirlari belirgin degildir ve ince bag
dokusu tabakasindan olusmustur. Agiz agma-kapama esnasinda mandibular kanaldan
cikan sinir-damar paketini korur. Mandibulanin hareketlerinde kisitlayici bir etkisi
yoktur (20,22) (Sekil 4.4).

Stilomandibular Ligament: Glandula parotideanin derininde bezin ve kapsiiliin
mandibula ve stiloid prosesin arasindaki kisminin kalinlagarak kendi {iizerine
katlanmasi ile olugsur. Stiloid cikintidan baglayarak asagi 6ne dogru ilerleyerek
ramusun arkasi ve mandibula angulusuna yapisir (20). Liflerin ¢ogu mandibular
ramusun alt arka kdsesine tutunur. Digerleri i¢ pterigoid kasin i¢ yiizeyindeki derin
fasyaya uzanir. Cene agilirken dinlenme pozisyonundadir. Mandibulanin protruziv

hareketi sirasinda gerilirken, mandibula agildiginda gevser (20,22,45).

Bu ligamentlerin disinda ilk defa 1962 yilinda Pinto eklem kapsiiliiniin medial

duvar1 ve malleus arasinda diskomallear ligamenti tanimlamustir. Onceleri malleusta
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kas baslangici olarak diisiiniilmiis sonradan fibroelastik yapida oldugu ve
sfenomandibular ligament ile ayn1 morfolojiye sahip oldugu goriilmiistiir. TME’nin
%29’unda ayr1 bir ligament olarak goriilmektedir (46-50). Kapsiiliin medial duvarinda

ise 1980°de tanimlanan ip seklinde ve destek olusturan tanaka ligamenti yer almaktadir
(51) (Sekil 4.5).

A~
Sfenomandibular Ligament

(\,_,,/ b “" (Y

Tl

Sekil 4.4. TME’nin aksesuar ligamentleri (27)

Sekil 4.5. Malleus (M), incus (1), temporal kemik (T), petrotympanic fissur (PTF), articular disc (D),
discomallear ligament (DML), anterior mallear ligament (AML), lateral ligament of malleus (LLM),
sphenomandibular ligament (S), chorda tympani (CT). (20)
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4.1.2.7. Sinovium ve sinoviyal s1vi

TME kapsiiliiniin i¢ yiizeyini déseyen 1-4 hiicre tabakasi kalinliginda sinoviyal
membran 2 tabakadan olusmaktadir. Ilk tabaka eklem boslugunun yiizeyini ¢evreler
ve intima olarak adlandirilir. Ikinci tabaka ise kan damarlarindan zengin subintima
olarak adlandirilan destekleyici tabakadir (23,52). intima mikrovillus ve daha biiyiik
alar kivrimlar olusturur. Eklem hareketi i¢in gerekli yag ve hyalunat gibi molekiiler
kayganlastiricilar dahil eklem i¢i yapilara besin ve metabolik ihtiyaglar1 saglayan
sinoviyal siviy1 iiretir. Subintima veya lamina propria tabakasi ise GAG ve Tip I, IlI,
V, VI fibrilleri igeren bag dokusudur. Tip A ve tip B olmak {izere 2 hiicre tipini igerir.
Tip A fagositik fonksiyonlara sahip olan ve inflamasyonu yonlendiren bir makrofaj
tiriidiir. Tip B ise fibroblastlara benzeyen ve sekretuar fonksiyonlar1 yerine getiren

hiicrelerdir (53,54).

Keys 1932°de sinoviyal membrani aerolar, fibroz ve adipoz olarak 3 tipte
siniflamastir.
Aerolar tip: subintima tabakas1 yogun damarsal ag igerir. Gevsek bag dokusu yapisinda
ve kalin bir hiicresel tabakasi vardir.
Fibrotik tip: Ince bir hiicre tabakas1 vardir ve yogun bag dokusu igerir.
Adipoz tip: Patolojik durumlarda ve yas ilerlediginde artan yag hiicrelerini i¢eren
yapidir (54,55).

Sinoviyal s1v1

Dokulardan salinan berrak agik sar1 viskdz ve yliksek oranda hyaliiranik asit
igeren plazma filtratindan olusur. Sinoviyal sivi i¢erisinde bulunan proteinler plazma
proteinleri ile aymidir. Ancak yiiksek albiimin yiizdesi ve diisiik a2 globulin ile
toplamda daha diisikk protein igerir. Sinoviyal sivida bulunan alkalin fosfataz
kondrositler tarafindan iiretilir. Sinoviyal s1vida ayrica hiicre sayis1 200 mm® den az

olarak I6kositler de mevcuttur (19,23,56).
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Ust eklem boslugunda 1,2 ml alt eklem boslugunda ise 0.9 ml sinoviyal siv1
mevcuttur. Sinoviyal sivi eklem dokulari i¢in metabolik ihtiyaglar1 karsilayarak
artikiiler yiizeyler arasinda lubrikasyonu ve eklem boslugundaki yikim iirtinlerinin

uzaklastirilmasini saglamaktadir (22,25).
4.1.2.10. TME Kaslari

TME ve mandibula hareketlerinin degerlendirilmesinde fonksiyonel
anatominin bilinmesi 6nemlidir. Mandibulanin pozisyonlanmasinda ¢eneyi acan ve

kapatan kaslarin uyumlu ve dengeli calismasi 6nemli rol oynar.

Cigneme fonksiyonu baslica ¢igneme kaslar1 tarafindan yiiriitilmekte olup bu
cigneme sisteminde yer alan kaslarin tamamu ¢izgili kastir ve istemli olarak fonksiyon
goriirler. Fonksiyon sirasinda tek bir kas olarak goriilseler dahi esasen bircok kas
lifinden olusmaktadirlar. Her bir kas lifinde yer alan miyofibrillerin igerisinde yan
yana dizilmis en az 1500 miyozin flamenti mevcuttur. Aktin ve myozin olarak
adlandirilan bu kas filamentleri biiyiik protein molekiilleri olup kasin kasilma iglevinde
gorev alirlar (57). Mandibulaya bagl kaslar bir dereceye kadar mandibula hareketini
etkiler sadece mandibula ramusa baglananan 4 biiyiik kas ¢igneme kasi olarak kabul
edilmektedir. Bununla birlikte hepsi bilateral olan toplamda 12 kas mandibular
hareketleri etkiler. Kas ¢iftleri simetrik hareketler i¢in birlikte asimetrik hareketler igin
tek tarafli olarak islev gorebilir (19). Anatomik olarak ¢igneme kaslari basit ve
kompleks olmak tiizere 2 grupta incelenir. Digastrik ve lateral pterigoid kaslar basit
kaslar arasinda yer alirlar. Bu kaslar fonksiyonel mandibula hareketleri meydana
getirmek i¢in ¢ok fazla gii¢ harcamaya ihtiya¢ duymazlar. Yapilarindaki paralel kas
lifleri, siralar halinde diizenli sarkomerler sayesinde yeterli kas kasilmasi
olusturabilmektedir. Kasilma esnasinda her bir kasin ¢ap1 kendinin orta hattina

ulastiginda en yiiksek seviyeye ulasmis olmaktadir (18).

Kompleks kaslar ise birgok aponevrozu ve degisen biiyiikliikleri olan temporal,
masseter ve medial pterigoid kaslari igerir. Fonksiyon sirasinda aponeurozlar
degisebilir ve deforme olabilir. Bu gruptaki kas lifleri kasilmalar esnasinda oblik

olarak calisir. Kompleks bir kas cm? basina 30-40 N’luk kuvvet iiretebilir (18). Ceneyi
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kaldiran kaslarin devamli aktivitesi sayesinde eklemin stabilitesi saglanir. Eklemin sert
ve yumusak dokulari arasindaki dengenin bozulmasi patolojilerin olugsmasindaki en
bliyiik etkenlerden biri olarak goriiliir. Kas aktivitesi arttikca kondil diske disk te

fossaya dogru kuvvetle itilir.

Masseter Kasi

Masseter kas1 zigomatik arkin anterior 2/3’tinden ¢ikar ve oblik olarak ramusun
lateral yiizeyine dikdortgen seklinde uzanir. Yiizeyel ve derin olmak tizere 2 bolimii
vardir. Yiizeyel kisim zygomatik arkin alt siirindan giiglii tendonlar halinde ¢ikar.
Anterior konumda olan fibriller zygomatik ¢ikintinin dis kosesinden ¢ikar. Posteriorda
zigomatikotemporal suturda yiizeyel kisim sonlanir (Sekil 4.6). Medialden
bakildiginda masseter kasinin fibrilleri mandibula angulus bdlgesine baglamak icin
asag1 ve arkaya yoOnelmistir. Masseterin yiizeyel kismi ramusun lateral yiizeyinin
yaklasik yarisim1 kaplar (25,43,58). Posteriorda kasin fibrilleri anguler bélgenin
posterior ve inferior kismin1 kaplar ve medial pterigoid kas fibrilleri ile burada birlesir.
Bu birlesime pterigomasseterik sling ad1 verilir. Derin kisim {iggen seklindedir. Taban1
posterior ve tepe noktasi anteriora bakar. Arcus zigomatikusun 1/3 arka ve i¢
kismindan baglar ve lifleri 6ne ve asagi uzanarak ramus mandibulanin dis yiizeyi ile

prosesus koronoideusun dis yiizeyine dogru uzar. Derin kisimdaki fibriller vertikal

sekilde seyrederken yiizeyel olan kisimda fibriller 30°-40° ag1 yaparak ilerler.

Masseter kas1 mandibulanin giiclii bir elavator kasidir. Lateralden bakildiginda
derin masseter mandibulanin {izerinde vertikal kuvvet uygular. Aksine siiperfisyal
masseter vertikal ve hafif¢e 6ne kuvvet uygular. Anterior yonde uygulanan bu kuvvet

molarlarin okliizal diizlemine yaklasik dik olarak gelir (25,59).
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Derin

Masseter -

A Yiizeyel
Masseter

Sekil 4.6. Yiizeyel ve Derin Masseter kas (27)

Temporal Kas

Biiyiik, genis ve yelpaze seklindeki temporal kasin orjini kafatasinin lateral
ylizeyidir. Kasin baglandigi yerin kii¢iik bir kismu1 parietal kemikte biiyiik bir kismi ise
temporal kemigin sukuamoz kismi ve sfenoid kemigin biiyiik kanadi iizerinden gegen
superior ve inferior temporal ¢izgiler arasindaki temporal fossadadir (Sekil 4.7). One
dogru frontal kemigin temporal yiizeyine uzanir. Kas fibrilleri ve tendonlar temporal

kemik ile orbitay1 ayiran postorbital septumdan da kaynagini alir (23,25).

Temporal kasin ¢ogu fibrilleri temporal fasyanin medial yiizeyinden kaynagin
alir. Temporal fasya superior temporal ¢izgiye ve zygomatik arkin {ist kismina
baglanir. Superior temporal ¢izgiden asagi dogru gittikce temporal fasya kalinlasir ve
ikiye ayrilir. Yiizeyel kisim zigomatik arkin lateral yiizeyi boyunca devam ederek
derin kisim ise zigomatik arkin medial yiizeyi boyunca devam ederek periosta tutunur.
Temporal kasin ylizeyel ve derin kisimlar1 diizensiz bag dokusu ile birlesir. Kasin dis

kismi1 kalinlagsmstir ve palpe edildiginde kemik hissi verir (25).

Temporal kasin fibrilleri zygomatik ark ve kafatasinin lateral kismi1 arasindaki

acilimda birlesir. Koronoid ¢ikintinin ucu bu agilima denk gelir. Kasin biiyiik bir
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kismini olusturan anteriorundaki fibriller vertikal olarak seyreder. Orta kismindaki
fibriller ise oblik seyreder. Posteriorundaki kas fibrilleri ise horizontal olarak seyreder.
Temporal kasin orta ve posterior kisimlar1 koronoid ¢ikintinin tepesine ve posterioruna
baglanir. Anteriorundaki yiizeyel kisim ise koronoid ¢ikintiya anterior kenaria ve
ramusa baglanir. Anteriorundaki derin fibriller ise ramusun medial anterior yiizeyine

baglanir. Yiizeyel ve derin tendonlarin birlestigi bolge retromolar fossadir (58).

Temporal kasta masseter kasi gibi mandibulaya elevasyon hareketi yaptirir.
Posterior fibriller horizontal olarak yerlestigi icin mandibulay1 retraksiyon yaptirtyor
gibi goriinse de kondil mandibular fossada bulundugunda fibriller zigomatik arkin
posterior kismindan ag1 yapip vertikal olarak baglanirlar. Bu nedenle temporal kasin
bu kism1 yukar1 dogru hareket yapar. Mandibula 6ne dogru konumlandiginda bu
kaslar horizontal bir sekilde konumlandiklar1 i¢in mandibulay:1 retrakte ederler.
Posterior fibrillerin ¢ogu kondile temporamandibular eklem iizerinde stabilize etki
saglar. Temporal kasin oblik kismi ve orta kismindaki kaslar mandibulaya vertikal ve
posterior yonde kuvvet uygular. Anterior kismindaki fibriller ise vertikal yonde kuvvet
uygular. Postorbital septumdan kaynagini alan fibriller mandibulay1 yukari ve one
dogru ¢eker. Anterior kismin derin fibrilleri mandibulay1 yukar1 ve biraz da mediale

dogru geker (23).

Temporal Kas

Temporal Tendon

Sekil 4.7. Temporal Kas,Temporal Tendon (27)
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Medial Pterigoid Kas

Medial pterigoid kas giiclii dikdortgen seklinde bir kas olarak mandibular
ramusun medial tarafinda yer alir. Kasin orjini sfenoid kemigin medial ve lateral
platelerinin arka kenarlar1 arasinda kalan pterigoid fossadir. Kasin derin fibrilleri
tendonlar halinde ¢ikar digerleri ise lateral tabakanin medialinden ¢ikar. Anterior
konumdaki fibrilleri ise palatinal kemigin medialinden piramidal ¢ikintisindan ve
tiilber maksillanin komsu bolgesinden ¢ikar. Medial pterigoid kasin yiizeysel basi
olarak adlandirilan fibriller medial pterigoid kasin lateralinde yer alir. Geri kalan ve

en biiyiik, en derin kafasi lateral pterigoid kasin medialinde yer alir (Sekil 4.8).

Kasin fibrilleri agagi, geri ve lateral olarak seyrederek angulus mandibulanin
medialine yapisir. Yapisma alani iiggen seklindedir ve mylohyoid oluk ve mandibular
ac1 arasinda yer alir. Angular bolgede kasin fibrilleri masseter kasinin fibrilleri ile
birlesir. Kasin fibrillerinin dagilimi1 masseter kasinin yiizeysel fibrilleri ile benzerlik
gosterdiginden baglica gorevi mandibulayr yukar1 kaldirmaktir. Tek tarafli
kasildiginda medial yonde mandibulaya kuvvet uyguladigindan mediotruziv hareket

yaptirir (22,23).

Baslangig

Sekil 4.8. Medial pterigoid kas (178)
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Lateral Pterigoid Kas

Lateral pterigoid kas iki noktadan ¢ikar. Alt kismui iist kismindan yaklagik ii¢
kat daha biiyiiktiir. Ust kisim sfenoid kemigin biiyiik kanadmnin infratemporal
yiizeyinden ¢ikar. Ust kismin fibrilleri horizontal sekilde geri ve lateral yonde
seyreder. Alt kisim ise lateral pterigoid plakanin dis yiizeyinden ¢ikar. Alt kisim
fibrilleri ise geri ve lateral yonde seyretmelerine ragmen tist kisim fibrilleri ile 45 “ag1
yaparlar. Lateral pterigoid kasinin alt ve iist karni ¢ikis noktasinda ikiye ayrilir ve
TME’nin yakiinda birlesirler. Ust kisim fibrilleri kondil boynunun anteromedial
yiizeyine yapisir. Ust karnin kiiciik bir kism1 temporomandibular kapsiiliin anterior
medialine yapisir ve diskin anteromedialine dogru devam eder. Alt karin fibrillleri

pterygoid foveanin periferine baglanir (23) (Sekil 4.9).

Lateral pterigoid kasin iist karni kondiler ileri ve mediale kuvvet uygulayarak
ayni zamanda 1sirma ve ¢igneme sirasinda stabilizasyon gérevi yapar (58). Alt karin
ise kondilde ileri ve mediale dogru kuvvet uygular. Bilateral kontraksiyonu kondilleri
ve diski asagi dogru artikiiler tiiberkiiliin iistiine dogru g¢eker. Alt kismin tek tarafli
kontrakte olmasi sonucu mandibula ters yonde hareket eder (43,58,59).

Lateral pterigoid
kasin iist kismi

A Lateral pterigoid
‘1% kasin alt kismu

Sekil 4.9. Lateral pterigoid kasin iist ve alt lifleri (27)
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4.2. Temporomandibular Eklem Diizensizlikleri (TMD)

4.2.1. Temporomandibular eklem diizensizliklerinin epidemiyolojisi

TME hastaliklarinin prevelansi ve sikligi farkli popiilasyon gruplarinda ¢ok
sayida epidemiyolojik ¢alismanin konusu olmustur. Sonuglar genel yetiskin
popiilasyondaki olgularin %40-75" inde en az 1 eklem disfonksiyonunun belirtileri
oldugunu ve bu olgularin %33’iinde fasial agri, artikiiler agr1 gibi disfonksiyon
semptomu oldugunu ortaya koymustur (60). Saglikli genel popiilasyonda da bazi
bulgular yaygindir. Bireylerin %50’sinde ses ve agiz agmada asimetri mevcuttur (61).
Diger belirtiler nadir olarak goriiliir. Olgularin sadece %5’inde agiz agmada zorluk
gortiliir (62). %19 artikiiler, %23 kas ve %27 sinde her ikisi beraber etkilenmistir (63).
TME hastaliklar1 tim yas gruplarinda goriilebilir. Geng bireyler ve ergenlerde de TMD
belirtileri kaydedilmis ve yaygmligi yetiskinlere gore daha yiiksek oranda
bulunmustur. Bununla beraber genel popiilasyonda 17-30 yaslar1 arasinda semptomlar
gortiliirken 20-40 yaslar1 arasinda daha belirgindir (64). Cocuklar ve adelosanlar
herhangi bir sesmptomdan nadir olarak sikayetci olsalarda TMD belirtilerinin sayisinda
yasam boyunca artis goriilmektedir. 60 yas lizerindeki hastalar nadir olarak TMD
semptomlarindan sikayet etmektedirler. Semptomlarin prevalansi kadin ve erkekler
arasinda esit olarak dagilmistir. Bazi arastirmacilar semptomlarin kadinlarda
erkeklerden 4 Kkat, tedavi arayiginin 3 kat fazla oldugunu ve semptomlar ayri ayri
degerlendirildiginde kadinlarda daha sik basagrisi, klik ve eklem-kas hassasiyeti
oldugunu kaydetmislerdir (60,64-66).

Genel popiilasyonda TME hastaliklarinda sikayetlerin prevalansi ¢cok diisiiktiir.
Niifusun sadece %3,6-7’sinde tedavi gereksinimi vardir. Genel olarak kabul edilen
simiflandirma normlarinin  ve tani Olciitlerinin  eksikliginden dolay1 TME
hastaliklarinin yayginlhigi tam ve dogru olarak degerlendirilemez. Ancak farkl
aragtirmacilar TMD prevalansim1 belirlemek i¢in belirti ve semptomlarin bir
kombinasyonunu kullanmis, bu nedenle eklem degisiklikleri olan hastalarin yaklagik
%26-31'inin ve kas degisiklikleri olan hastalarin yaklasik %30-33"iniin tedaviye
ihtiyag duydugunu bildirmislerdir (60).
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Tiirk popiilasyonunda TME rahatsizliklarinin - semptomlarinin - gériilme
insidansina dair yapilan epidemiyolojik bir calismada da 1253 bireyin %31’ inde eklem
agrisi, %8,4’iinde agmada agri, %27,3’iinde eklem sesi bildirilmistir (67). Farkli
popiilasyonlar ve klinik kriterlerin farkli olmasina baglh olarak TME hastaliklarinin

goriilme insidans1 %6-93 arasinda degismektedir (72).

4.2.2. Temporomandibular Diizensizliklerinin Etiyolojisi

TME hastaliklarinin dis hekimligine girisi ilk kez 1934 yilinda otolarengolojist
olan James Costen tarafindan ¢enede ve ¢evresindeki agri1 ve buna bagl olarak kulak
semptomlarinin 1sirmanin degistirilmesi ile iyilestigini bildirmesiyle olmustur. Costen
asir1 Ortiilii kapanis ile iligkili eklem, kulak ve siniis ile ilgili bulgular yumagini costen
Sendromu olarak tanimlamistir. Okliizal dikey boyutun diismesi, posterior dis
desteginin kayb1 ve diger malokliizyonlarin etkisiyle TME diizensizligi ve degisen
anatomik iligkinin neden oldugu aurikulotemporal ve chorda timpani sinirlerindeki
irritasyon sonucu olusan refleksler oldugunu iddia etmistir. Bu refleksler bas agrisi,
siniis agrisi, kulak agrisi, kulak ¢inlamasi, kulakta tikaniklik hissi, dilde yanma,
metalik tat ve duyma bozuklugu seklinde belirtilmistir (69).

TME hastaliklarinin  etiyolojisi ile ilgili mekanik deplasman teorisi,
noromuskuler teori, kas teorisi, psikofizyolojik teori, psikolojik teori gibi birgok teori
One siiriilmiis ancak bunlarin tek basina etiyolojiyi agiklayamadigi ve etiyolojinin
kompleks, multifaktoryel oldugu kabul edilmistir (70). Bazi faktorler hastalig
hazirlayic1 etki gostererek TMD riskini artirir, bunlara predispozan faktorler
denilmektedir. Hastaligi1 baslatan nedenler baslatict ve bulgulart artiran nedenler ise

stirekli faktor olarak etki gosterir (22,71).

TMD ¢ene yiiz bolgesi kaslarini1 ve TME’yi ilgilendiren rahatsizliklarin tiimiini
icerir. Bu etkenler parafonksiyonel aliskanliklar hazirlayici, uygunsuz restorasyonlar
baslatict ve sistemik psikolojik rahatsizliklar devam ettirici etkenlerdir. TMD

etiyolojisinde cinsiyet, yas, okliizal kosullar, travma, parafonksiyonel aliskanliklar,
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emosyonel stres, iatrojenik yaralanmalar, gelisimsel defektler, dejeneratif eklem

hastaliklari, otoimmun hastaliklarin rol oynadig: diistintilmektedir (22,60).

Cinsiyet

Yapilan ¢alismalarda TME rahatsizlig1 ve siddetinin kadinlarda erkeklere oranla
daha fazla oldugu goriilmektedir. Myofasiyal agr1 goriilme sikliginin ise kadinlarda 3
kat fazla oldugu bildirilmistir. Puberte, menapozun 6nemli oldugu oral kontraseptif
alanlarda TME agrisinin sik goriildiigii belirlenmistir. Kadinlarda yapisal farkliliklar
nedeniyle erkeklerden fazla goriildiigii ve kadinlarin daha sik saglik i¢in bagvurdugu

ve agri esiginin diisiik oldugu bildirilmistir (72-74).

Yas

Cocuklarda ve yetiskinlerde TMD’nin tahmini prevalansi klinik incelemelerde
farkli diagnostik kriterler kullanilmasina bagli olarak %6-68 oraninda degisiklik
gosterir (65).

Okliizyon

Ramfjord ve As TMD gelisiminden stres ve okliizyonun sorumlu oldugunu
bildirmigler ve psikososyal bir hastalik olarak tanimlamiglardir (75). Angle
malokliizyonlar1 crossbite, openbite, okliizal interferensler, belirgin overjet, overbite,
caprasiklik, ortahat uyumsuzlukluklari ve eksik disler gibi okliizyondaki degisiklikler
predispozan, tetikleyici ve perpetuan (bulgular artirici) olarak tanimlanmustir. Statik
iliskilerin degerlendirildigi ¢alismalar sonucunda okluzal kosullarin TMD i¢in esas
faktor olmadigi ancak hazirlayici faktor olabilecegi goriisiine varilmistir (65). Hirsch
ve ark. yapmus olduklari klinik ¢aligmalarda fazla overjet ve overbite varliginin eklem

sesleri igin bir risk faktorii olmadigi bildirmislerdir (76).

Disk diizensizliklerinin, erken temaslarin, gene deviasyonlarinin eklem tizerinde

yikict etkileri olusturdugu bildirilmistir (65,75). Okliizal &zellikler {izerindeki
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tartismalar TMD i¢in terapotik segenekleri kisitlamistir ve sinirhidir. Ancak son
aragtirmada da hastaligin multifaktoryal etyolojisine dikkat ¢ekilmis ve okliizyonun

TMD igin major etiyolojik faktor olarak 6nemini azaltmistir (77-79).

Travma

Yapilan c¢alismalarda fonksiyonel bozukluga yol agabilecek ve TMD
bulgulariyla iliskili oldugu varsayilan mikro ve makro travmalar tesbit edilmistir (28).
Bas ve boyun bolgesine gelen travmalar c¢eneyi ve kondili etkileyebilir.
Makrotravmalar yapisal degisikliklere neden olan ani kuvvettir. Dogrudan ya da
dolayli sekilde olabilir. Dogrudan travma agiz kapali ya da acgikken olabilir. Agiz acik
travmada kondilin pozisyonunun fossa igindeki degisimi soz konusudur. Artan
gevseklik sonucu diskal ligamentlerde deplasman ve klik semptomlarina sebep

olabilir. Siklikla travma tarafinin karsit ekleminde hasar olur.

Kapali agiz travmasinda ise disler bir arada iken olusabilir. Interkuspitasyon
deplasmana direng gosterir ve ¢eneyi ayni pozisyonda korur. Kapali travma kondil
disk kompleksi i¢in en az zarar vericidir. Bu tip travmalarda adezyonlar da gelisebilir.
Iatrojenik nedenlere bagli olusan makrotravmada ise cenenin asir1 uzatilmasi
durumunda ligamentler uzayabilir. Entiibasyon islemleri, oral cerrahi ve uzun siiren

dental tedavi islemleri bu tip travmaya 6rnek olabililir (80).

Dolayli travmada mandibulaya gelmeyen ani darbeye ikincil olarak olusan hasar
s6zkonusudur. Servikal biikiilme ya da uzama hasar1 en genel dolayli travma tipidir.
Kubas ve ark. Whiplast hikayesi olan hastalarda olmayanlara kiyasla TME
diizensizligi goriilme sikligi ve semptomlart sirasiyla (%89, %18) oraninda
bulmuglardir. Agiz acikligini da whiplast gegmisi olanlarda daha az tespit etmislerdir.

Kaslarm palpasyonunda agriy1 daha yaygin belirlemislerdir (22,80).
Trafik kazas1 gegiren 20.673  kisinin incelendigi probert ve ark. tarafindan

yapilan retrospektif calismada 28 bireyde TMD ve 237 mandibula kirigi gelisen

hastanin sadece bir tanesinde kirik tedavisi sonrast TMD belirlenmistir (81,82).
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Mikrotravma ise uzun siireli kiigiik kuvvetlerin sonucu olusan travmadir.
Bruksizm de mikrotravmaya ornektir. Artikiiler yiizeyleri kaplayan yogun fibroz
konnektif doku gelen kuvvetleri tolore eder. Fonksiyonel sinirlar asildigi zaman geri
dontistimstliz degisiklikler baglar. Kollajen fibriller pargalanir ve kollajen ag1 sikilig
azalir. Artikiiler ylizeyler yumusar ve proteoglikanlar eklem bosluguna gecer. Bu
yumusamaya kondromalazi denilir. Bu erken safha geri doniistimliidiir ancak yiikkleme
artikiiler doku kapasitesini artirmaya devam ederse geri doniisii olmayan doku

degisimleri, disk deplasmani ile sonuglanir (21,80,83).

Bazi arastirmacilar da artikiiler yilizeylere uygulanan kuvvetler sonucu besleyici
damarlarin kapiller basincinin asildigi ve bu basincin devam ettigi taktirde yapilarda
hipoksi gelistigini ve eklem normale dondiigiinde reperfiizyon fazi oldugu bu esnada
sinoviyal siviya serbest radikallerin salindig1 goriisiinii bildirmislerdir. Bu radikaller
eklem yiizeyinde bulunan ve lubrikasyonu saglayan fosfolipidleri bulunduran
hyaluranik asiti pargalayabilir. Fosfolipidlerin kaybedilmesi sonucunda da eklem
yiizeyleri daha az siirtlinmesiz kayar ve disk deplasmanina neden olabilir. Serbest

radikaller sonucu hiperaljezi olusur (22,84).

Posterior dis kaybi

Maksilla veya mandibula unilateral ya da bilateral dis eksiklikleri TME’de ve
kaslarda stabilizasyonu bozarak disfonksiyon meydana getirebilir. Stabilizasyon
bozuklugu sonucu myofasial agri sendromu ve disk-kondil uyumsuzlugu meydana
gelir. Disk ve kondilin beraber yaptig1 translasyon hareketi diskin yapist ve eklemin
basincina gore degisiklik gosterir. Basing veya disk yapisinda degisiklik olusursa
bunun sonucunda diskin ligament baglantilar1 eklemin fonksiyonundan etkilenir ve

eklemin biyomekanigi degiserek disfonksiyonuna ait bulgular ortaya ¢ikabilir (85).
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Parafonksiyonel ahiskanhklar

Parafonksiyon anormal kompresyon ve siirtiinme kuvvetine bagli olarak eklem
yapilarinda degisikliklere neden olabilir. Bruksizm, parmak emme, kalem veya tirnak
1sirma gibi parafonksiyonel alisgkanliklar uzun siireli ve kronik mikro travmalardir.
TME diizensizligi 6zellikle bruksizm aktivitesi kesintili ve dokular adapte olma
durumunda olmadiginda gergeklesir. Parafonksiyonel hareketlerin eklemin kayganlik
mekanizmasini degistirerek disk-kondil arasinda siirtinme meydana gelmesine ve
sonugta dejeneratif eklemin degisiklikleri ve diskin yer degistirmesine neden oldugu
bildirilmektedir (80,86).

Bruksizm

Bruksizm kenetleme ve 6giitme gibi gece ve giindiiz dig temasli parafonksiyonel
aktivite olarak tanimlanan psikofizyolojik bir bozukluktur. Uyku bruksizmi Amerikan
Uyku Bozukluklar1 Birligi (ASDA) tarafindan uluslararasi siniflamada ‘‘Uyku
sirasinda dislerin kenetlenmesi ve aginma ile karakterize edilen bozuklugu’’ olarak

tanimlanmustir (60).

Genel popiilasyonun %8-%21 arasinda bruksizm prevelanst anketle
degerlendirilmis klinik muayene kullanildigi zaman %48-%58 oraninda prevelans
belirlenmistir. Bruksizm ve diger parafonksiyonel aliskanliklarin bas ve fasiyal agri ile
iliskili oldugu ¢alismalarda mevcuttur (87-88). Bruksizmin etiyolojisi belirsizdir ve
multifaktoriyel psikosomatik bir fenomen oldugu ileri siiriilmistir. Bruksistlerde
stres, gerginlik, uyku bozuklugu ve depresyonun artmig oldugu ileri siiriilmektedir.
Giliniimiizde bruksizm uyku bozuklugu ile iligkili merkezi olarak aracilik edilen bir
nérolojik aktivite olarak kabul edilmektedir. Ozellikle uyku sirasinda viicut hareketleri
ile iliskili oldugunda ¢igneme kaslarinin ritmik aktivasyonu ve dolasimin otonomik

regiilasyonu arasinda baglanti oldugu 6ne siiriilmiistiir (89-90).
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Psikolojik faktorler

TME bolgesinde emosyonel dengesizlik veya degisim sonucu agri1 olabilecegi
yapilan ¢alismalarda 6ne stiriilmiistiir. Stresin artmasiyla ndromuskuler denge olumsuz
etkilenebilir. Kas tonusu ve ndéromuskuler sistem aktiviteleri artabilir. Hastalarda
emosyonel stres artmasi sonucu bas ve boyun kaslarinin tonusunun artmasinin yanisira
bruksizm ve dis sikma gibi parafonksiyonel kas aktiviteleri de artar. Emosyonel strese
bagli olarak hastanin fizyolojik toleransi azalir ve TMD semptomlar1 etkilenebilir
(91,92).

Anksiyete de psikososyal faktorlerden biridir. Yapilan calismalarda TME
rahatsizlig1 olan kisilerde anksiyete seviyesinin yiiksek oldugu bildirismistir. Ancak
bu yiiksek anksiyete seviyesinin semptomlar nedeniyle mi olustugu ya da anksiyete

seviyesinin mi semptomlart olusturdugu belirsizdir (22).

Depresyon duygudurum, ilgi kaybi, kilo alimi ya da kayb1 uykusuzluk ya da
hypersomni, degersizlik hissi ya da konsantre olma, diisiinme kabiliyetinde azalma
gibi belirtilerden olusan ve TME rahatsizliklarinda 6nemli rol oynayan emosyonel bir
durumdur. Yapilan caligmalarda anksiyete ve depresyon belirtilerinin TME agris1 i¢in
risk faktorii olarak kabul edilmesi gerektigi, tan1 ve tedavide entegre yaklasimin

onemli oldugu bildirilmistir (60,66,93,94).

Ortodontik tedavi

Ortodontik tedavinin TME patolojilerine sebep olabilecegi bilimsel
calismalarda ele alinmistir. Farkli metodolojik yaklagimlara ragmen caligsmalarin
bliylik cogunlugu ortodontik tedavinin TME rahatsizligin1 arttirmadigr veya

iyilestirmedigi sonucunu bulmuslardir (95,96).
Uzun donem yapilan ¢aligmalarda ortodontik tedavi géren popiilasyonda TMD

goriilme oraninin ortodonti tedavisi gormeyen popiilasyondan yiiksek olmadigi ve disk

diizensizliklerinin olusumunda risk faktorii olmadigi bildirilmistir (97).
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Anatomik etkenler

Artikiiler eminensin posterior egimi kondil-disk fonksiyonunu etkileyen
anatomik etkenlerden biridir. Artikiiler eminens diiz ise diskin kondil iizerinde
posterior rotasyonu azdir. Diklik arttik¢a kondilin kayma hareketi sirasinda daha fazla
rotasyon hareketi olusur. Hastalar daha fazla disk-kondil hareketi yapar ve bu nedenle
ligamentlerin uzama riski artar, disk deplasmanlar1 goriilebilir. Baz1 arastirmacilara
gore de artikiiler eminensin dik yapisi diger faktorlerle birlesince etkili olmaktadir (98-
100).

Solberg ve ark. kondil fossa iliskisinin de disk deplasmanlarinda predispozan
faktor oldugunu bildirmislerdir. Diiz ve genis kondiller ekleme gelen kuvvetleri

dagitarak ekleme daha az yiik gelmesine yol agar (101).

Eklem laksitesi de TME rahatsizliklarinda rol oynayan bir diger anatomik
faktordiir. Eklem ligamentleri ¢ene hareketlerinin kisitlanmasinda goérev alirlar.
Icerigindeki kollajen fibrillerin 6zellikleri kisilere gore degisiklik gosterdigi i¢in bazi
eklemler daha gevsektir. Ayn1 zamanda artmis Ostrojen miktarinin da bu gevseklige
sebep oldugu bu nedenle kadinlarda eklem problemlerinin daha sik goriildiigii yapilan

calismalarda bildirilmistir (102-103).

Lateral pterigoid kas atagmanlarinin yapismasi da diger anatomik etkenler
arasinda yer alir. Disk ve kondile yapisan atagman miktar1 farklidir. Kondile yapisan
kas atagmanlar1 diske yapisan kas atagmanindan fazla ise kasin disk {izerine olan etkisi

daha az olacag i¢in disk daha kolay deplase olabilecektir (104).
Sistemik faktorler
Endokrin bozukluklar, diabet, metabolik hastaliklar, enfeksiyoz, dejeneratif kas

ve eklem hastaliklari, gibi doku reaktivasyonunu etkileyen hastaliklar TMD’de rol

oynayabilir (1).
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4.2.3. Temporomandibular Diizensizliklerin Siniflandirilmasi

1972 yilinda Farror disfonksiyon terimini evrensel kavramina gore 8 boyutunu
ele alan bir siniflama 6nermistir. Cigneme kaslarinin hiperaktivitesi, kapsiilit, sinovit,
kapsiiler ligamentlerin gerilmesi veya kopmasi, rediiksiyonlu disk deplasmani kas
hareketlerinin diizensizligi ve dejeneratif eklem hastaliklarina bagli mandibular

hareketlerin kisitlanmasi bu siniflandirmada yer alan hastaliklardir.

1980 yilinda Black norolojik ve ortopedik agidan agri ve disfonksiyon
modellerine dayanan bir siniflama onermistir. Bu siniflandirmanin baslica katkisi
myofasiyal agr1 disfonksiyonu ile viicudun diger bolgelerindeki gézlemler arasinda

medikal paralellik saglanmasidir.

1986 yilinda Welden E Bell ortopedik mekanik modele dayanarak bir
siiflandirma yapmistir. Bu siniflandirmada da kas agrisi, mandibular hareketlerde
kisithilik, akut malokliizyon gibi TME hastaliklarinin bdliimlerini ayirt eder. Ayrica
miyozit, kas spazmi, myofasiyal agr1 ve gecikmis kas irritasyonu ve koruyucu kas

kasilmasi tanimlanmistir (65).

1990 yilinda Amerikan Orofasiyal Agri Akademisinin TME hastaliklar1 igin
hazirladigr smiflandirma Uluslararast Bas Agrist Birliginin basagrist rahatsizliklari,

kraniyal nevralji ve yiiz agrilarinin siniflandirilmasi iginde yer almistir (105).

Okeson tarafindan bu siniflama modifiye edilerek TME rahatsizliklari, ¢igneme
kas1 rahatsizliklari, kronik mandibular hipomobilite ve gelisimsel rahatsizliklar olarak
4 baslik altinda siniflandirilmistir. Giiniimiizde Bell 1990 ve Okeson’un 2008 kombine
siniflama sistemi ile Wilkesin 1989 internal diizensizlikler iizerine klinik RG ve

artroskopik degerlere dayanarak yaptig1 siniflama yaygin olarak kullanilmaktadir.
Okeson’un (2008) TME hastaliklarint siniflandirma sistemi :(80)

1. Cigneme Kaslari ile ilgili Rahatsizliklar

a. Reaksiyonel kas kasilmasi
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b. Miyospazm
c. Miyozit
d. Miyofasiyal agrisi
2. Temporomandibular Eklem I¢ Diizensizlikleri
a. Kondil- disk uyumu diizensizlikleri
1. Rediiksiyonlu disk deplasmani (R’LUADD)
2. Rediiksiyonsuz disk deplasmani (NR’LUADD)
b. Eklem yiizeylerinin yapisal bozuklugu
1. Adezyonlar
2. Subliiksasyonlar
3. Spontan dislokasyonlar
4. Eklem yiizeyindeki sekil degisiklikleri
c. Temporomandibular EKlem Enflamatuar Hastaliklari
1. Sinovit veya kapsiilit
2. Retrodiskit
3. Dejeneratif eklem hastaligi
4. Enflamatuar artrit
3. Kronik mandibuler hipomobilite
a. Kas kasilmasi
1. Miyostatik
2. Miyofibrotik
b. Kapsiiler fibrozis
c. Koronoid engellemesi
d. Ankiloz
1. Fibroz ankiloz
2. Kemiksel ankiloz
4. Biiylime bozukluklari
a. Konjenital ve gelisimsel kemik rahatsizliklar
1. Agenezi
2. Hipoplazi
3. Hiperplazi
4. Neoplazi
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b. Konjenital ve gelisimsel kas rahatsizliklar
1. Hipotrofi
2. Hipertrofi
3. Neoplazi

Wilkes’in (1989) Siniflamasi (106)

Bu siniflandirma internal diizensizligin erken, ara ve ge¢ doneminde verdigi bulgular
g6z Oniinde bulundurularak yapilmastir.

Evre 1 (erken donem)

a. Herhangi bir fonksiyonel belirti, agr1 ya da ¢ene hareketlerinde kisitlilik yoktur

b. Cene hareketleri sirasinda veya sonrasinda agrisiz klik vardir.

c. Radyolojik goriintiilemelerde hafif anterior disk deplasmani mevcuttur.

Evre 2 (erken/ara donem)

a. Resiprokal klik sesi ve periyodik kilitlenme mevcuttur.

b. Eklemde g¢ene agma-kapama hareketleri sirasinda hafif-orta derecede agri ve
hassasiyet mevcuttur.

c. Radyolojik goriintillemelerde disk pozisyonunda hafif degisiklik ve deformasyon
baglamistir.

d. Posterior bantta hafif kalinlagsma vardir.

Evre 3 (ara donem)

a. Agr1 sikligr artmis ve eklemdeki hassasiyet artmaya baglamistir.

b. Cene de arasira olan ve bir siire devam eden kilitlenmeler baglamistir.

c. Radyolojik goriintiilemelerde disk pozisyonunda degisiklikler, deformasyon ve
adezyonlar goriilmektedir.

Evre 4 (ara/gec donem)

a. Agr1 kroniklesmistir. Zaman zaman siddetlenen agrilar olmaktadir.

b. Cene hareketlerinde kisitlilik baglamistir.

c. Diskin seklinde ve pozisyonunda evre 3’e gore daha fazla degisiklik mevcuttur.

d. Eklem bolgesindeki sert dokularda degisiklikler izlenmeye baglamistir.

e. Radyolojik goriintiilemelerde kondil seklinde degisiklik ve ¢ok sayida adezyon

izlenmektedir.
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Evre 5 (ge¢c donem)

a. Zaman zaman siddeti degisen agrilar mevcuttur. Krepitasyon sesindeki stireklilik
artmastir.

b. Cene hareketlerinde kisithilik ¢ok artmustir.

c. Anterior disk deplasman1 ve morfolojide degisiklikler vardir.

d. Sert dokularda ve kondilde anatomik olarak biiyiik deformite vardir.

e. Diskte perforasyonlar goriilebilir.

4.2.3.1.Cigneme Kas1 Rahatsizhiklari
4.2.3.1.1. Myofasial agr1 sendromu

Myofasiyal agri sendromu (MAS) kas ve/veya fasyalarda olusan gergin
bantlarda bulunan tetik noktalardan kaynagini alan bolgesel agri ya da agriyla beraber
kas spazmi, eklem hareketlerinde kisitlilik, yorgunluk tutukluluk ve bazen otonomik
disfonksiyonlarla karakterize bir sendromdur. Myofasiyal tetik nokta agris1 olarak da
tanimlanir. ilk kez 1952 yilinda Travel ve Rinzler tarafinda tanimlanmis olup 1969
yilinda Laskin myofasiyal agri disfonksiyon sendromunu belirli klinik &zelliklere

sahip olarak tanimladi (107-110).

Tetik noktalarin aktif ve latent olmak tizere 2 ana tipi tanimlanmistir. Aktif tetik
noktalar1 siirekli agr1 olustururlar. Ayrica kas elastikiyetinde azalma, zayiflik,
parestezi, sicaklik degisimi gibi daha az kolay tanimlanabilen semptomlarla iligkili
olabilir. Bu tetik noktalar1 palpasyonla agri olusturabilir ya da provake edilerek

genellikle bas agrist seklinde bolgesel yansiyan agri paterni olusturabilirler (111).

Latent tetik noktalar1 kas kisalmasiyla ortaya c¢ikar ve agr1 yalnizca disaridan
basing uygulama ile ortaya ¢ikar. Heterotopik agridan bahsedilmez. Bu tetik noktalar
zayif durus, asir1 kullanim veya tekrarlayan kas kasilmalari ve kas dengesizligi dahil
olmak tlizere cesitli uyaranlarla aktiflesebilir. Latent tetik noktalar gibi sertlige

yorgunluga ve sinirli agiz agikligina da neden olabilirler (112,113).
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MAS ve tetik noktalarin etiyolojisi komplekstir. Birgok faktoriin etiyolojide rol
oynayabilecegi disiiniilmektedir. Siman ve Travell etiyolojide hipovitaminoz, zayif
fiziksel kondisyon, yorgunluk, viral enfeksiyonlar gibi belirli lokal ve sistemik
faktorleri tantmlamis uyku bozukluklari, viseral hastaliklar ve anksiyete/depresyon da
MAS’na neden olan hastaliklar arasinda belirtilmistir. Kasa ani gelen yiikler sonucu
akut incinme veya mikrotravmalarin tekrar etmesi sonucu olusan kronik zedelenme,

genetik etkenler ve stres de 6nemli sebepler arasinda bildirilmektedir (22,114-116).

Patofizyolojisinde travmaya bagli olarak sarkoplazmik retikulumda yirtik olusur
ve bunun sonucunda kalsiyum salinimi artar. Serbest Ca*? iyonlarindaki artis enerji
ihtiyacini artiran siirekli kas kontraksiyonuna neden olur. Kas fibrillerinde meydana
gelen kisalma sonucu tetik nokta alaninda kan damarlarinin kompresyonu sonucu Oz
ve besin destegi bozulur. Lokal iskemi sonrasi ATP’nin sarkoplazmik retikulumda
depolanmasi engellenir ve devam eden kontraksiyona bagli siirekli enerji tiiketilir. Kas
bu artan metabolizmaya vazokonstruksiyon ile cevap verir. Bu durum lokal reaksiyon
olabildigi gibi tetik noktalarin MSS sempatik sistem yoluyla olan refleks seklinde de
olabilir. Bu durumda algojenik maddelerin salinimi baslar ve bunun sonucunda
otonomik ve duysal liflerde sensitizasyon gelisir. Tetik noktalardaki hassasiyet grup
3-4 nosiseptorlerin sinir sonlanmalarinin sensitize edilmesiyle agiklanir. Sensitizasyon
ile afferent duyusal sinirin hassasiyeti artar. Uyarilma esigi diiser. Bu sekilde
sensitizasyon dnceden spontan aktif olmayan bir sinirin spontan agri tiretmesine neden
olur. Dokuda duyarlilik prostoglandin (PG), bradikinin, seratonin, histamin, 16kotrien,
K ve P maddesi salimimu ile artar. Bu maddeler afferent lifleri uyararak tetik noktalarda
agriya neden olurlar. Agriya karsi koruyucu spazm gelisir. Ve ayni sekilde devam eder.
ATP kontraktil aktivite devam ettikge azalir. Kan akimi, oksijenizasyon ve Ca*2

pompalanmasi giderek azalir ve spazm-iskemi-agr1 dongiisii olusur.
Tetik noktalarin histolojik incelemesin de de MAS patolojik bir durum

goriilmeyip ATP ve fosfokreatin miktarinda azalma glikojen konsantrasyonunun da

azaldig1 belirlenmistir (107,113,115,116).
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4.2.3.2. Kondil-disk kompleksinde diizensizlik

TME diizensizlikleri disk deplasmanlar1 terimi ile es anlamli olarak
kullanilmaktadir. Disk deplasmanlar ilk defa 1887 yilinda Annandale tarafindan
hassas bayanlarda goriilen eklemlerde hareket saglayan baglarin gevsemesi ve
intraartikiiler kikirdagin kaymasima bagli bir problem olarak tanimlanmistir.1918
yilinda Pringle disk diizensizliginin agr1 ve disfonksiyon nedeni oldugunu ac¢iklamistir.
Klik ve popping bulgularinin disk anteriora yer degistirdigi zaman oldugu ve bu
durumun lateral pterigoid kasin asir1 ¢ekmesine bagli olustugunu bildirmistir

(117,118).

Myofasiyal agr1 ya da lokal kas agris1 goriilen hastalarda agri, elevator kas
tonusu artmasi sonucu meydana gelir. Bruksizm sonucu superior lateral kasin
hiperaktivitesine bagli olarak daha da siddetlenerek internal diizensizliklere neden
olabilir (22). Disk deplasmanlarinda retrodiskal dokularin ve kollateral ligamentlerin
uzamast sonucu superior lateral pterigoid kas diski daha 6ne ¢eker ve diskin posterior
bandinda buna bagl olarak incelme meydana gelir. Disk anteriorda konumlanmastir

ve hem agiz agma hem de agiz kapamada klik olusup agr1 meydana gelebilir (22,119).

TME diizensizlikleri eklem disk uyumu problemleri, eklem i¢i enflamatuar
durumlar; sinovit, kapsiilit, retrodiskit gibi hastaliklar1 icermektedir. Internal
diizensizlikler ilerlediginde enflamasyon gelisebilir. Agri, ¢igneme fonksiyonlarinda
bozukluk, eklemde hassasiyet meydana gelebilir. Cigneme, konusma, esneme gibi

fonksiyonel hareketlerle agrida artis goriilebilir (22).

4.2.3.2.1 Rediiksiyonlu disk deplasmani

Disk artikiiler eminens ve kondil arasindaki normal pozisyonundan
uzaklagsmistir. Ag1z kapali durumda anterior ve anteromedial yonde yer degistirmistir
(120). Ag¢ma sirasinda kondil diskin posterior bandi iizerinden gegerek ve normal
kondil-disk iliskisine donerek ince intermadiate zonda durur. Kapama sirasinda kondil

posteriordan kayar ve disk anterior mediale yerlesmis konumuna geri donerek
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retrodiskal dokular tizerinde durur. Bu durum R’luADD olarak tanimlanmaktadir
(22,121).

R’luADD mandibular hareketler sirasinda degisen noktalarda meydana gelen eklem
sesleri ile karakterizedir (122). Normal pozisyonda disk agiz kapali pozisyonda iken
diskin posterior bandinin kondilin iizerinde oldugu saat 12% pozisyonu diskin normal
superior pozisyonudur (22,118,122,). Bu iliskiden 10" fazla sapma olmamasi normal,
20" sapma olmasi minimal ve 30°-40° sapma olmasi ileri diizensizlik olarak
belirlenmigtir. 80°-90° sapmalarda diskin morfolojisi bozulmustur ve rediiksiyon
gerceklesmez (123). Romselberg ve ark. medial goriintiilerde 15° lateral goriintiide 30

sapmanin normal kabul edilmesi gerektigini bildirmislerdir (124).

Mandibular hareketler sirasinda disk kondili mandibular fossada tutarak sabit
pozisyonda durmasini saglar. Diskin istirahat halindeki pozisyonu, superior pterigoid

lateral kasin tonusu, eklem i¢i basing ve disk morfolojisine bagli olarak degisir (22).

R’luADD siklikla agiz agma ve kapama esnasinda duyulan resiprokal klik ile
karakterizedir. Agiz kapama esnasinda alinan klik diskin anteromedial deplasmaninin
belirtisidir. Klik sesi alinmasi ne kadar ge¢se prognoz o kadar iyidir. Agiz agma
esnasinda duyulan klik ise kondilin {ist kismina gelen deplase diskin rediiksiyonunu
ifade eder. Eklem igerisindeki basing az ise disk geri dénerken Klik olmaz. Bu durum
hafif R’luADD belirtisi olup ge¢ alinan klik ciddi deplasman belirtisidir (22).
R’luADD’de klik sesi 0-15 mm agiz agmada olursa erken, 16-30 mm orta ve 31-60
mm agiz agmanin en son safhasinda olursa geg¢ klik olarak adlandirilir ve ge¢ alinan
klik hastaligin ilerlediginin belirtisi olup retrodiskal ligamentler gerilmis ve disk

deformasyonu baglamistir (125).
4.2.3.2.2. Rediiksiyonsuz disk deplasmam

R’suzADD diskin kondil ve eminens arasindaki normal pozisyonundan
uzaklasip tekrar eski haline gelemedigi durumdur (22,120). Disk her zaman kondilin

Ontindedir. Superior retrodiskal ligamentin elastikiyeti azalir ve uzunlugu artar. Diskin

bu nedenle geriye ¢ekilmesi zorlasir. Kondilin rotasyonu gerceklesir, fakat translasyon
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sirasinda disk kondilin 6niinde kalir (22,80). Kondil diski yakalayamaz, kondilin
oniinde sikisan disk nedeniyle agri ve agiz agikliginda kisitlilik meydana gelir. Klinik
bulgulara gére R’suzADD akut ve kronik olarak ikiye ayrilir. Akut R’suzADD’de agiz
aciklig1 aniden kisitlanmistir. Agzin tam agilma aninda etkilenen tarafa defleksiyon
vardir, kontrolateral tarafta ¢ene hareketleri kisitlhidir. Etkilenen tarafta hareket
kisitlilig1 yoktur. Fonksiyonla olusan agr1 ve pasif germede sert sonlanma hissi vardir.
Agiz a¢ikligi 25-30 mm dir (80,118,122). Etkilenen tarafta eklemde hassasiyet ve
aniden kaybolan ses mevcuttur. Kronik R’suzADD klinik semptomlar ortadan kalkar.
Retrodiskal dokularda innervasyonun bozulmasi sonucu agri ortadan kalkar. Tiklama
ve sonrasinda tiklamanin kaybolmasi ile agiz agma kisithidir. Ligamentlerin kollajen
lifleri gerginligini kaybeder ve buna bagl olarak da c¢ene hareketleri yavas yavas
diizelir (80,122,126,127). Daha ileri donemde de deplase diskin incelmesine bagh
olarak agiz acikliginda bir miktar artis olur. Diskte olusan perforasyonlara bagli olarak

bu evrede krepitasyon hissedilir (22,128).

4.3. Temporomandibular eklem internal diizensizliklerinin tedavisi

Multifaktoryal etiyolojiye sahip TME hastaliklarinin tedavisinde amac agri,
eklem seslerin azaltilmasi ve normal fonksiyonun yerine getirilmesidir. Oncelikle
etken faktorii belirleyip dogru teshisi koyarak uygun tedaviye karar vermektir
(129,130). Klinik ¢alismalarda TME hastaliklarinin tedavisinde farkli tedavi
yontemlerinin kullanildig1 konservatif tedavinin basarili oldugunu gostermektedir ve
farkli bu tedavi segeneklerinin birbirine tstilinliikleri kesin olarak tesbit edilememistir
(71,131,132). Tedavide hasta egitimi, ila¢ tedavisi, okliizal splint kullanimi, fizik
tedavi uygulamalarini iceren multidisipliner yaklasim tercih edilmektedir. Bu sekilde

cerrahi olmayan tedavilerde %74-85 basar1 saglanmaktadir (19,133,).
4.3.1. Davramssal terapi
TMD’li hastalarda davranigsal tedavi ileri seviyede olmayan ve ¢ok siddetli

agrinin olmadig hasta grubunda uygulanir. Koruma ve rahatlama yontemleri

anlatilarak hastanin kendini izleyerek yeni aliskanliklarin kazanilmasi amaclanir.
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Tedavinin basarist hastanin motivasyonu, is birligi ve sdylenenlere tamamen uymasina

baghidir (134,135).

Hasta oncelikle hastaligi hakkinda bilgilendirilmedir. Hastaligin tanimi tibbi
terimler kullanilmadan anlatilmali bulgular, teshis verileri ve prognoz hakkinda
bilgilendirme i¢in hastaya yeterli zaman ayrilmalidir. Disk deplasmanlarinin doku
yikimina neden olan agresif bir hastalik olmadigi anlatilmali ve hastalarin endisesi
giderilmelidir. Iyi bir bilgilendirme ve koruma programi iyilesmeyi saglar, problemin
kontrolii i¢in yeterlidir (22,134-136).

Koruma programi ve davramigsal terapi mandibular hareketlerin
kisitlandirilmasi, oral aligkanliklarin farkina varilarak degistirilmesini ve basit
fizyoterapi ve stresin sinirlandirilmasini igerir. Eklemlere gelen yiikii azaltmak i¢in
hastalara yumusak diyet onerilmeli, kiigiik lokmalar halinde yavas ¢ignemesi, sakiz
cignememesi, esnerken agzini asir1 agmamast ve tek tarafli ¢igneme yapmamasi,
kalem 1sirma, parmak emme gibi parafonksiyonel aliskanliklar1 yapmamasi, yiiziistii
yatmamasi, dudaklar bitisik dil agiz tabaninda olacak sekilde istirahat halini siirekli

hatirlamas1 ve uygulamasi, ¢enesini yoracak asiri hareketlerden kag¢inmasi onerilir

(137-140).

4.3.2. Farmakolojik Tedavi

TME hastaliklarinin tedavisinde semptomlari azaltmada etkilidir. Ancak diger
tedavilerle kombine uygulandiginda etkili sonuglar veren yardimci tedavi yontemleri
icindedir. TME hastaliklarinin tedavisinde analjezikler, antienflamatuar ilaglar,
anksiyolitikler, antidepresanlar, kas gevseticiler, antihistaminik ve lokal anestezikler
kullanilmaktadir (22,133,141-143). Analjezik, kortikosteroid ve anksiyolitikler akut
TMD agrilarmin tedavisinde faydali olurken antienflamatuar ajanlar ve
antidepresanlar kronik agrilarin yonetiminde yararlidir. Kas gevseticiler, NSAI ajanlar
ve lokal anestezikler ise hem akut hem kronik agri yonetiminde Onerilmektedir
(19,22,144).
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Analjezikler

TME rahatsizliklarinda destekleyici tedavide siklikla kullanilmaktadir. Opioid
ve nonopioid preparatlart mevcut olup basit analjezikler hafif, orta siddetteki agri
yonetiminde narkotik analjeziklerde ¢ok siddetli agr1 durumunda kullanilabilir. Opioid
analjezikler agriy1 azaltmada antienflamatuar rejime ilave edilebilir. Nonopioid
analjezikler yiiksek bagimlilik potansiyeli nedeniyle orta ve siddetli agri durumunda
sinirli bir tedavi siiresi icin regete edilmelidir (2-3 hafta). Bu ilag grubunda GiS

hareketliligin azalmasina bagli sekonder olarak konstipasyon goriilebilir (19).

Antienflamatuar Ilaclar

TME’de ait doku ve ligamentler’in enflamasyonu ve agrinin azaltilmasinda
kullanilan ilaglardir. 2 tip antienflamatuar ilagc TME tedavisinde kullanilir. NSAI
siklooksijenaz olusumunu (COX) inhibe ederek aragidonik asitten PG sentezlenmesini
durdurarak enflamasyonu azaltir. Glukokortikoidler enflamatuar yolagin 6nemli

bileseni olan arasidonik asidin salinmasini 6nler (19).

NSAI: Cogu TME agris1 enflamasyonla iliskilidir ve NSAI ilaglar genellikle TME
agris1 icin iyi bir farmakoterapotiktir. NSAI siklikla 1 hafta icinde TME’de
palpasyonda hassasiyeti azaltir ve ayn1 zamanda ¢igneme ve hareket araligr ile iliskili
fonksiyonlar1 gelistirebilir (145). Spesifik NSAI (meloksikam, naproksen) kikirdak
yapilarinin erken yikimina karsi koruma saglayabilir (146). Diger ¢alismalarda
palyatif bakimla karsilastirildiginda agri ve hareketlerde anlamli bir iyilesme olmadig1
gosterilmistir (147).

NSAI ilaglarin ¢cogu eklemlerde enflamasyon iiriinii olan IL-6 ve TNF gibi
sitokinler olarak adlandirilan proinflamatuar proteinleri azalttigi bildirilmistir. Uzun
donem kullanildiklarinda gastrik irritasyon, karaciger fonksiyon bozuklugu, renal
bozukluklar ve Kardiyovaskiiler durumlarin riskini artirabilecegi belirtilmistir.
Kullanimlarinda yan etkilere dikkat edilmelidir. Tbuprofen, diklofenak ve naproksen
en yaygin kullanilan NSATI ilaglar olup GIS ve trombositler {izerine minimal etkileri

nedeniyle COX2 inhibitorleri popiiler alternatif olarak kullanilmaktadir (19,30,148).
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Kortikosteroidler: Kortikosteroidler arasidonik asit yolaginin tamamen
blokajma neden olarak NSAI ilaclardan daha belirgin antienflamatuar cevap verir,
ancak sistemik steroidler uzun dénem komplikasyonlar1 nedeniyle (osteoporoz, diabet,
hipertansiyon, elektrolit anomalileri, cushing) kisa siireli tedavilerde (3-5 giin)
endikedir (19).

Eklem ig¢i kortikosteroid enjeksiyonlar1 geng TME’de biiyiime impedansi i¢in
risk olusturmaktadir. Artrosentez prosediiriinde deksametazon 8 mg giivenli kabul
edilse de Huddeston ve ark. deksametazon ile deksametazon olmayanlar arasinda agri

ve sertlikte azalmaya yonelik bir fark olmadigini bildirmislerdir (19,149-151).

Kas Gevseticiler

TME problemine artmis kas tonusu eslik ediyorsa iskelet tonusunu gegici
olarak azaltmak ya da akut kas agrisi1 olan hastalarda verilir (152). Santral ve periferal
etki gosterirler. TME hastaliklarinda periferal etkili olanlar tercih edilir (153).
Noromuskuler kavsakta sinaptik transmisyonu bloke ederek kontraksiyonu bloke
ederler. Myofasial agr1 tedavisinde NSAI ilaglar ile birlikte kullanilirlar. En sik
goriilen yan etkisi sedasyondur (144,154,155).

Antidepresanlar

TMD yonetiminde monoamin oksidaz inhibitérleri (MAO) inhibitorleri,
trisiklik antidepresanlar ve selektif seratonin reuptake inhibitorlerini igeren
antidepresanlar yararlidir. Bunlar kronik agri, uyku bozukluklari, obsesif kompulsif

bozukluklarda regete edilir.

Kronik agr ile iliskili TME hastaliklarinda akut TMD’ye gore daha iyi cevap
verir. Tedavi sinifinda siklikla trisiklik antidepresan (TCA) (amiptirilin, imipromin)
diistiniilir. Gece bruksizmi ve uyku bozukluklarinin tedavisinde yardimci olabilir.

Analjezik etkileri birkag giinde etkisini gosterir. En belirgin yan etkileri sedasyon,
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konstipasyon, agiz kurulugu ve idrar retansiyonuna neden olan antikolinerjik aktivite
ile ilgilidir (19,156)

Selektif seratonin reuptake inhibitorleri (SSRI) yeni jenerasyon antidepresan
ilaglar olup recete edilirken dikkatli olunmasi gerekir. Nadir olsa da SSRI ile

indiiklenen bruksizm vakalar bildirilmistir (157).

4.3.3.Fizik Tedavi Yontemleri

TME rahatsizliklarinda fizik tedavi secenegi invaziv olmayan konservatif
tedavi yontemlerini kapsar. Fizik tedavi uygulamalarinda amag kas hiperaktivitesini
azaltmak, kaslarin gevsemesini saglamak, kas agrilariin giderilerek spazm ve 6demi
azaltip doku iyilesmesini aktive ederek normal mandibuler fonksiyonlarin

saglanmasidir (71,158).

Bu amagla sicak, soguk uygulamalar1 kapsayan termal tedaviler, elektroterapi
akupunktur, TENS (transkutan6z electrical nerve stimulation), ultrason (US), diisiik
doz lazer tedavisi (low level laser theraphy-LLLT), pasif-aktif-izometrik ¢ene
egzersizleri gibi fiziksel tedavi yontemleri kullanilmaktadir (134,160-162).

Termoterapi

Termoterapi uygulamalar1 uygulandiklar1 bolgede dolasimi artirarak kaslarin
gevsemesini saglar. Her ne kadar kas agrisinin orjini belirsiz ve kompleks olsa da cogu
teori dokulardaki kan akiminin azalmasinin lokal kas agrilari ile iligkili myaljiden
sorumlu oldugunu ileri siirer. Termoterapi dokularda vazodilatasyon olusturarak ve

sinir iletim hizin1 artirarak semptomlarin azalmasini saglar (22).

Termoterapi uygulamalar yiizeyel ve derin 1s1 seklinde uygulanir. Yiizeyel
uygulamalar kas orjinli rahatsizliklarda sicak nemli paket ya da infrared lamba
yardimiyla uygulanabilir. Yaklasik 15-20 dk. cilt sicakligi 42°C’ye ulasincaya kadar
uygulanmalidir. Derin 1s1 uygulamalarinda ise ultrason ve fonoforez kullanilabilir

(19,22).
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US yiizeyel dokunun asir1 1sinmasina neden olmadan 5 cm kadar derinlige 1s1
yayilabilir. Yiiksek kollajen icerikli dokular daha fazla ultrason enerjisini absorbe
ederler. Vaskiilarizasyonun iyi oldugu kas dokusunda 1s1 ¢abuk absorbe olurken
tendon kemik, eklem az vaskularize oldugu igin 1s1y1 daha fazla muhafaza ederler
(162).

Soguk uygulama

Kas spazmi, kanama ve enflamasyon ile agriyr azaltmada kullanilir.
Antienflamatuar etkiyi metabolizmay1 azaltarak ve buna bagli vazokonstriiksiyon ile
fagositozu azaltarak gerceklestirir. Analjezik etkiyi agri esigini yiikselterek direkt
olarak ve indirekt etkiyi ise kastaki spazm ve 6demi azaltip enflamasyonu baskilayarak
gosterir. Soguk paketler giinde 4-5 defa 5-7 dk. boyunca uygulanabilir. Soguk
uygulandiktan sonra dokunun isinmasi siirecinde kan akiminin artmasi Sonucu
dokularda onarim gergeklestigi diistiniilmektedir. Melzoek ve Wall soguk terapisinin
ince C lifleri tarafindan uyarilan ve agrinin iletiminden sorumlu olan Ay liflerinin

stimulasyonunu inhibe ettigini bildirmislerdir (142,163,164).

Egzersizler

TME tedavi programinin énemli bir komponentidir. Mandibulaya ve buraya
yapisan kaslara aktif, pasif ve izometrik olmak tizere ¢ene egzersizleri yaptirilabilir.
Pasif harekette kaslarda kontraksiyon yapilmaz ¢ene hareketleri kaslarin tizerine elin
yerlestirilmesiyle yapilir. Ceneye manuel hareket yaptirilir. Asir pasif harekete bagl
yaralanmalar geligebilecegi igin dikkatli bir sekilde uygulanmalidir. Aktif hareketler
hastanin kendisi tarafindan yapilir. Gerilme refleksini igeren hareketlerde hasta agri
hissettigi noktada devam etmemesini saglar. Bir kas grubunda aktif olarak
kontraksiyon olusurken karsit kas grubu inaktif olur ve gevser. Izometrik egzersizler
ciddi agrili ve trismusu mevcut hastalar i¢in tavsiye edilir. Depressor kaslar aktive
edilirken izometriklerde hicbir hareket yoktur. Bu da karsi taraf kas sisteminin
gevsemesine izin verir. Izometrik kas kontraksiyonunda kaslar hareket etmeksizin

aktive olur. Hareketsiz cismin itilmesi ile kas kontraksiyonu olusurken hareket
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meydana gelmez. Bu egzersizler kaslar izometrik olarak aktive edildigi i¢in mandibula

sabit pozisyonda tutularak gerceklestirilir (19).

TENS

1965 yilinda Melzoek ve Wall tarafindan kapi-kontrol teorisinin tanimlanmasi
sonras1 gelistirilmistir. Bir ¢ift elektrolit aracilig1 ile deriyi hasara ugratmadan sinir
liflerini kontrollii bir sekilde uyarir. Kan akimini artirir, hiperaktif kaslarin
gevsemesini saglar ve kas icindeki toksinleri temizleyerek agriyr azaltir. Akut ve

kronik agriy1 tedavide uygulanan bir yontemdir (168-167).

4.3.4. OKkliizal Splint Tedavisi

TME bozukluklarinin tedavisinde kullanilan ¢igneme kaslari, eklem diski,
kemik, ligament ve disler arasindaki néromuskuler dengenin yeniden olusmasini
saglayan ve okliizal pozisyonu stabilize eden en etkin tedavi yontemidir. Genellikle
sert akrilikten yapilan dislerin okliizal yiizeyine oturan, karsit arktaki dislerle okliizal

temas olusturan, alt veya iist ¢eneye uygulanan apareylerdir (168-171).

Okliizal splint tedavisinde disler okliizyonda iken ideal g¢ene iliskisinin
saglanmasi, kaslarda gevseme saglanmasi, bruksizm ve parafonksiyonun azaltilmasi,
kondil ve diskin uygun fizyolojik pozisyona getirilmesi, dislerin asinmaya karsi
korunmasi ve ekleme gelen yiikiin hafifletilmesi ve plasebo etkisi olusturmasi

amaglanmaktadir (22,172,173).

Okliizal splint tedavinde fizyolojik temel tam olarak anlagilamamistir. Ancak
noromuskuler refleks aktivitesini azalttigi ve TME ’ye gelen yiikleri azaltarak etkisini
gosterdigi diislinlilmektedir. Stabilizasyon ve anterior repozisyon splinti olmak tizere

iki tip splint TMD tedavisinde uygulanmaktadir (19).
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4.4. Pineal Bez ve Melatonin
4.4.1. Pineal bez

Pineal bez (Epifiz Cerebri) ilk kez M.O. 3. yiizyilda Herophilus tarafindan
tanimlanmistir. Adin1 Latince’de ¢cam kozalagi anlamina gelen pinealis kelimesinden
almistir (174). Anatomist Vesalius (1514-1564) pineal bezin yapisi ve topografisini
tanimlamis Rene Descartes (1596-1650)’de bellek islevindeki dnemini belirtmistir
(175,176). Lerner ve ark. da 1958 de pineal bezle ilgili 6nemli gelismeler kaydederek

pineal bezin esas hormonu olan melatonini tanimlamislardir (177) (Sekil 4.10).
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Sekil 4.10. N-asetil-5metoksitriptamin (Melatonin)

Pineal bez beynin merkezine yakin yerde iki serebral hemisfer arasinda yer alan
bir yapidir (178,179) (Sekil 4.11). Embriyolojik olarak 3. ventrikiiliin arka ist
kismindaki ndroektodermden gelisir. Konik seklinde, ¢am kozalagina benzeyen yap1
100-180 mg agirliginda, 3-6 mm genisliginde, 5-9 mm uzunlugunda ve 3-5 mm

derinligindedir etrafi piamaterin bag dokusu ile ¢evrilidir (180,181).
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Sekil 4.11. Pineal Bez (59)

Beslenmesi arteria cerebri posterior’ dan ayrilan arteria choroidea posteriorun
dallar1 tarafindan saglanir. Vendz dolagimi vena cerebri magna veya vena cerebri
interna araciligi ile gerceklesir (174,180,182). Damarsal yapidan zengin olan pineal
bez kan beyin bariyerinin disinda yer alir. Bobreklerden sonra en zengin kapiller aga
sahiptir (183). Kan akim1 4 ml/dk./gilin olarak hesaplanan pineal bezde ayrica meduller
pinealin 1.2-20 kat1 kadar olan kortikal dokuyu beslemesi ile bezin iginde kan akimi1
dagiliminin esit olmadigi goriilmektedir (184,185). Pineal bez periferal sempatik,
parasempatik sinir liflerinin yani sira merkezi sinir sistemi kaynakli sinir lifleri
tarafindan da innerve edilir. Superior gangliyondan kaynaklanan sinir lifleri internal
karotid sinir yoluyla beze ulasir ve bu lifler pinealositlerin arasinda serbest sinir uglari
seklinde sonlanirlar. Sempatik sistemin perikaryalar1 {ist servikal ganglionda
bulunurken parasempatik lifler pterygopalatin gangliyondaki perikarya kokenlidirler.

Ust gangliyondaki néronlarda hem néradrenalin hem néropeptid Y bulunurken
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noropeptid, vazoaktifintestinal peptid ve peptid, histidin, izolosin bu parasempatik
liflerin gangliyon fiberlerinde bulunur (186,187).

Incelenen tiim memelilerde yapisinda 5 tip hiicre bulunduran pineal bez esas
olarak pinealosit hiicre kiimeleri ve bunlari ¢cevreleyen bag dokusundan olusur. Diger
hiicreler ise sirasiyla intertisyal hiicreler, perivaskiiler fagositler, noronlar ve
peptiderjik néron benzeri hiicrelerdir (188). Ultrastruktiirel yapisinda yiiksek hiicre
aktivitesine sahip olan pinealositlerden serotonin, melatonin, histamin, norepinefrin,
dopamin gibi biyolojik aminler ile liiteinlestirici hormon releasing hormon (LHRH),
tiroid releasing hormon (TRH), somatostatin, arjinin, vazopressin gibi peptidler sentez
edilmektedir (189-191). Intertisyel hiicre olan glia hiicreleri de pineal bezde
destekleyici fonksiyonlarinin yani sira kan damarlari ve parankim arasindaki madde

aligverisinde rol oynarlar (192).

Noroendokrin bir organ olan pineal bez hipotalamusta bulunan nukleus
suprakiazmatikus ile beraber biyolojik saat gibi ¢alisir (193). Retinadan gelen 151k
uyaranlart superior servikal gangliyondan gelen sempatik sinirler yoluyla
suprakiazmatik c¢ekirdege (SKC) ve pineal beze ulasir. Sempatik sinir uglarindan
salinan norepinefrin B adrenerjik reseptorler araciligi ile pineal bezin hiicrelerini
etkileyerek melatonin sentezi baglar (194-197) (Sekil 4.12). Pineal bez sirkadiyen
ritimde ve karanlikta salgiladigi melatonin hormonu vasitasiyla viicudun diger
kisimlarina zaman sinyalleri gondererek fizyolojik sikluslarin diizenlenmesinde gorev

alir (193).
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Sekil 4.12. Melatonin Sentezi (196)

4.4.2. Melatonin

4.4.2.1. Melatonin Biyosentezi ve Metabolizmasi

Melatonin  insan  kronobiyolojik  ve  endokrin  fonksiyonlarinin
diizenlenmesinde yer alan pineal bezden salgilanan ve sirkadiyen ritmi ayarlayan
endojen bir indolamin hormondur. Dogal bir ndrotransmitter olan melatonin
hormonunun sentezi, dolasimda bulunan ve esansiyel bir amino asit olan triptofanin

pinealosit hiicrelerin alinmasiyla baglar (197,198-202).

Aminoasitler metabolik siirecte gerekli oldugu i¢in yasamin temelidir. Hem
proteinlerin yap1 tast hem de metabolik ara madde olarak merkezi rol oynarlar. Dogada
bulunan 300 amino asitten 20 tanesi standart amino asit olarak bilinmektedir ve DNA

tarafindan kodlanan proteinlerin temelini olusturur. Bunlarin i¢inde 9 tanesi temel
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aminoasittir. Triptofan indol halkasi1 i¢eren esansiyel bir amino asit olup igerdigi indol
halkas1 melatonin ve seratonin gibi bilesiklerin icine katilir. Insan viicudunda ihtiyaci

karsilayamayacak diizeyde sentezlendikleri igin besinlerle alinirlar (199,203-205).

Molekiil agirligi 232 olan melatonin (N-asetil 5-metoksitriptamin) sentezi
pineal bezde pinealosit hiicreleri igine triptofanin alinmasiyla baslar. Triptofan
pinealositlerde triptofan 5 hidroksilaz enzimiyle 5-hidroksitriptofana (5-HTP)
hidroksillenir. Melatonin ve seratonin sentezi i¢in dogal ortaya ¢ikan 5-HTP bir ara
metabolittir ve kan beyin bariyerini gecer. S-HTP 5 hidroksi triptofan dekarboksilaz
enziminin etkisiyle karboksil grubunu kaybeder ve 5-hidroksitriptamin (seratonin)’ ¢
dontigiir. Seratoninde N asetil transferaz enzimi (NAT) ile asetillenerek N-asetil
seratonine doniigiir. N-asetil seratoninde hidroksiindol-o-metil transferaz enzimi
(HIOMT) ile melatonine (N-asetil 5-metoksitriptamin) doniisiir (206-210) (Sekil
4.13).

Melatonin sentezinin uyaran diger bir mekanizma ise fosfoinozitol sistemiyle
iliskili adrenoreseptorlerdir. Burada Ca*?-fosfolipid bagimli proteinkinaz C yoluyla
cAMP uyarilir. Karanlik ve aydinlik sistemin disinda manyetik alanlara maruz kalmak

melatonin ritmi ve salinimini etkilemektedir (189,211,212).
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Sekil 4.13.Melatonin Sentez Basamaklar1

Memelilerde biyolojik ritim hipotalamik suprakiazmatik nukleus tarafindan
kontrol edilir. Pineal bezde melatonin sentezi sirkadiyen ritme bagl olarak farklilik
gosterir. Aydinlikta hiperpolarize olan retinal hiicreler karanlikta depolarize olur ve
melatonin  sentezini baglatirlar  (175,197). Pineal melatonin biyosentezinin
diizenlenmesi retinadan suprakiazmatik ¢ekirdege uzanan retinohipotalamik yolla
gerceklesir. Karanligin baglamasi ile retinadaki fotoreseptorler hipotalamustaki

suprakiazmatik ¢ekirdegi uyarir. Bu uyaranlar sonra paraventrikuler nukleusa iletilir.

50



Buradan c¢ikan impulslar medulla spinalisin intermediolateral kolonuna ve sonra
superior servikal gangliyona ulasir. Superior servikal gangliyondan ¢ikan

postgangliyonik sinirler araciligi ile de pineal beze ulasir (188,194,206,213).

Adrenerjik mekanizmanin devreye girmesiyle postgangliyonik sinir u¢larindan
norepinefrin (NE) salinir (214). NE’in pinealosit membranindaki postgangliyonik
reseptorlere etki ederek pI reseptorleri ve a reseptorleri ile adenilat siklaz
aktivasyonunu uyarir ve intraselliiler siklik adenozin monofosfat (cAMP) yapim artar
(215). cAMP artisina bagli olarak NAT aktivasyonu da artar, melatonin sentezi ve
salmimi artar. Melatonin sentezinin %85’i 1 reseptorlerin uyarilmasi ve %15’i de a
reseptorlerin uyarilmasiyla gergeklesmektedir (216). a reseptorler ayn1 zamanda f1
reseptorlerinin uyarimini da artirir (217). Pineal bezde kan dolasimindaki melatonin
miktarmin %80’1 sentezlenmektedir (218). Melatoninin pineal bez disinda da GIS
hiicreleri, retina, ovaryum, lens, akcigerler, renal korteks, lenfosit, trombosit,
monositler, dalak, kalin bagirsak, plesanta, timus gibi periferal dokular ve hiicre
reseptorlerinden sentezlendigi bildirilmistir (219-223).

Yiiksek lipofilik ve hidrofilik 6zellige sahip olan melatonin pineal bezde
depolanmaz ve lipofilik yapisi ve yiiksek pKa’sindan dolayr kan beyin bariyerini
kolaylikla gecerek hiicre membranlarina ve kompartmanlara difiize olur. Sentezlenen
melatonin pineal bezde zengin damar yatagina dagilarak beynin 3. ventrikiilden beyin
omurilik sivisina (BOS), kan ve viicut sivilarina dagilir. Pasif difiizyonla dolagima
geger. Pineal bezde melatonin sentezi arttig1 anda plazmada da melatonin diizeyi
artmaktadir (210,224-227). Yetiskinlerde melatonin diizeyi giin boyu 0-20 pg/ml ve
gece dolagimdaki melatonin miktar1 ise 20-200pg/ml dir (ortalama:60-70pg/ml) ve
giindiize nazaran 10-20 kat daha fazladir. Ara metaboliti 6-HMS (6-
Hidroksimelatoninsiilfat)’nin maksimum plazma konsantrasyonu 80-100pg/ml
seviyesindedir. Gece 20 ®© ve 23 % arasinda artan melatonin diizeyi 1°-5% arasi
maksimum seviyeye yiikselir ve sabah 7°°-9% arasinda azalmaya baslar. %80’i gece
olmak tizere bir giinde yaklagik 30 mg melatonin tretilir. 6-HMS’nin maksimum
degere ulasma zamani bu siirelerden 1-2 saat, azalmasi 3-4 saat daha gec olur (228-
231). Tukirtkteki melatonin konsantrasyonu ise plazma konsantrasyonunun 1/3’i
kadar olup her iki sivida da Spg/ml dir (232).
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Melatonin konsantrasyonu bireylerin yasi, menstrual siklus, ergenlik ¢cagi ve
gelisim donemlerine bagl olarak degisiklik gosterir. Kandaki maksimum degerleri de
bireyden bireye yas cinsiyet ve hastalik gibi faktorlere bagli olarak farklilik
gosterebilir. Dogumdan hemen sonra melatonin ve 6-sulfatoksimelatonin (MT6s)
viicut sivilarinda ¢ok az miktarda saptanirken 6-8. haftada yiiksek seviyeye ulastig
gbzlenmektedir. Serum melatonin seviyesi daha sonra hizla artmaya baglar ve 1-3
yaslarinda zirveye ulasir. Artis geceleri daha ¢ok olur (54-75 pg/ml). Daha sonraki
donemlerde melatonin seviyesinde %80 azalma meydana gelir. Cocukluk doneminin
sonlarina dogru ortalama konsantrasyonlara ulasir ve ergenlikten hemen 6nce major
bir azalma gdzlenir. 35-40 yaslarina kadar stabil seyreden melatonin seviyesi 70’1i

yaslardal6-40 pg/ml diizeyine diiser (231).

Total melatoninin %50-70’1 kanda albiimin ve glikoproteinlere bagl olarak
bulunur. Sentezlendikten sonra dolasimda yer alan melatoninin yarilanma 6émrii 20-30
dk. dir (222). Ekzojen melatoninin yarilanma 6mrii ise 12-48 dk. dir (231). Pineal
bezden sistemik dolasima saliman melatoninin %90’indan fazlas1 karacigerde
mikrozomal enzimler ve sitokrom P450 monooksijenazlarin hidroksilasyonu ile 6-
hidroksimelatonine metabolize olur ve daha sonra temel iiriner metabolit olan 6-
sulfatoksimelatoninin iiretmek {izere siilfat veya glukuronik aside konjugasyonu
meydana gelir. (231). Melatonin metabolitlerinin %50-80°1 siilfat derivesi %5-30"u
glukoronid derivesi seklinde %20 diski, %70 idrar yoluyla atilir. %1 lik kismi ise
degismeden idrarla atilir. %0,5°1ik de 5 metoksiindol asetik asit olarak idrarda bulunur

(175,231,233,234).

4.4.2.2. Melatoninin etki mekanizmasi

Biyolojik ritmi diizenleyen melatonin hormonu fizyolojik bir¢ok ¢esitli
fonksiyonlart olup sirkadiyen ritmin diizenlenmesi, uyku ritminin ve viicut 1sisinin
diizenlenmesi, kardiyovaskiiler sistemin korunmasi, gastrik mukozanin korunmasi,
iireme fonksiyonlarinin diizenlenmesi, serbest radikallerin viicuttan uzaklastirilmasi,

kanser olusumunun engellenmesi, kemik metabolizmasi ve oksidatif stresin
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engellenmesinin yani sira antinosiseptif, antiinflamatuar etki ve fetal gelisimde kritik

rol oynar (231,235-242).

Melatonin yiiksek lipofilik 6zelligi nedeniyle viicuttaki etkisini direkt ya da
spesifik reseptorler araciligi ile hiicrelere ulastirarak gosterir (210,243). Melatoninin
onemli etkilerinin G protein baglh reseptorlerin aktivasyonu ile gergeklestigi goriisii

yaygin olarak kabul edilmektedir (244,245).

Ikisi membran bagl, ikisi ¢ekirdek bagli olmak iizere 4 farkli melatonin
reseptor alt birimi bulunmaktadir (245). Membran melatonin reseptorleri farmakolojik
ve kinetik 6zellikleri iizerinden MT1 (mella) ve MT2 (mel 1b) olarak tanimlanmustir.
MTT1 reseptorleri hipofizin pars tuberalis bolgesi ve SCN serebellum, serebral ve
kaudal arterler, hipotalamus, preoptik bolge, ovaryum, ince bagirsak, testis, deri,
karaciger, plesanta, meme ve dalakta gozlenmistir (244,246). MT2 reseptorleri ise
yogun olarak retinada bulunmakta olup hipotalamus, SCN, immun sistem, deri, meme
bezleri adipoz dokuda bulunur (244). MT1 ve MT2 reseptorlerinin her ikiside retinal
yollarda, amokrin hiicrelerde, gangliyon hiicrelerinde ve serebellumda yer almaktadir
(226).

Yiiksek afiniteli (pikomolar) reseptorlerin harekete gegmesiyle adenilat
siklazin inhibisyonu sonrast cAMP diiser ve fosfolipaz aktivasyonu araciligi ile
arasidonat salinimi stimule edilir. Sitozoldeki Cq miktar1 artar. MT2 reseptdrlerinin
harekete gecmesiyle cAMP, cGMP inhibe olur. MT1 ve MT2 reseptorleri cAMP,
cGMP ve Calizerinden etkilerini gosterirken 3.reseptor olarak yakin zaman da bulunan
MT3 reseptorii ise etkisini kinin rediiktaz proteini araciligi ile gostermektedir
(230,246). CAMP ve cGMP kardiyovaskiiler sistem, beyin, bobrekler, GIS
metabolizmasi, immun sistem gibi biyolojik fonksiyonlarda gorev almaktadir. cGMP
cAMP’den farkli olarak visual sistem iizerinde de etki gostermektedir (230,231,243).
MT1 reseptorleri sirkadiyen ritim, lreme, arteriyal vazokonstruksiyon, hiicre
proliferasyonu, termoregiilasyon, metabolik islevler de MT2 reseptorleri ise
sirkadiyen ritmin kontrolii, noral termoregiilasyon, retinadan dopamin salinimi ve
arteriyal vazodilatasyonda, immun cevapta etkin rol oynamaktadir (194,243,247).

+25

Melatonin ayni zamanda Ca™’un hiicre i¢i reseptdrii olan sitozolde bulunan protein
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kalmodulin ve hiicre i¢i Ca*? konsantrasyonunu ayarlayan kalretikiilin ile etkilesim

halindedir (231,243,248).

4.4.2.3. Melatoninin Biyolojik Etkileri

4.4.2.3.1.Antioksidan etkisi

Melatoninin fizyolojik olarak giiclii bir antioksidan oldugu Lanas ve ark.
tarafindan 1991 yilinda 6ne siiriilmiis ve yapilan invitro, invivo ¢aligmalarla da bu etki
gosterilmistir (249-254). Melatonin hidroksil (OH), peroksinitrit (ONOO"), siiperoksit
anyonu(Oy), nitrik oksit (NO"), Hidrojen Peroksit (H20-), gibi oksidatif strese yol agan
ve dokularda hasara neden olabilen serbest radikalleri direkt olarak detoksifiye eder.
Bu sekilde molekiiller {izerindeki zararl etkiler onlenebilir (255-257). Melatonin
askorbat (C), a tokoferol, glutatyon gibi zincir reaksiyonlarini kiran antioksidanlardan
farkli  olarak  peroksil radikalini  yakalayarak lipid peroksidasyonunu
sonlandirmaktadir. Yapilan c¢alismalarda melatoninin antioksidan etkisinin
glutatyondan 5 kat, mannitolden 14 kat giiclii OH" radikalini yakaladig1 ve bagka bir
caligmada E vitamininden 2 kat daha etkili oldugu bildirilmistir (251-255). Melatonin
direk etkisinin yansira indirek olarak da antioksidan sisteme katki saglar. Antioksidan
enzim aracili etkisini ise farmakolojik ve fizyolojik diizeylerde melatonin glutatyon
peroksidaz, glutatyon rediiktaz, glutamil sistein sentetaz, glukoz 6-fosfat
dehidrogenaz, siiperoksit dismutaz ve gibi antioksidan enzimlerin aktivasyonunu
melatonin reseptorleri aracilif ile artirarak ve bu sekilde oksidatif stresi baskilayarak
gosterdigi bildirilmistir (255,257). Melatoninin serbest radikal olusumunu prooksidan
enzimleri inhibe ederek azalttigi ve prooksidan enzim aracili etkisi ile antioksidan
sisteme katki sagladigi da bildirilmektedir. Fizyolojik konsantrasyonlarinda
melatoninin invivo ve invitro kosullarda NO ve ONOO olusumuna neden olan nitrik

oksit sentaz (NOS) aktivitesini inhibe ettigi belirtilmektedir (258).

Melatonin hem hidrofilik hemde lipofilik 6zelligi ile organizmada genis
antioksidan 6zellik gdsterebilmektedir. Kan-beyin bariyerini ve plesantay1 kolaylikla
gecebilen melatonin intraselliller komponentlere rahatlikla ulasarak hiicre zari,

organeller ve ¢ekirdegi serbest radikallerin hasarindan koruyabilmektedir (175). Bu
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Ozelligi nedeniyle melatonin dejeneratif ve proliferatif degisikliklere neden olan
hastaliklara karst makromolekiillerin ve DNA’nin oksidatif hasardan korunmasinda
melatonine Ustiinliik kazandirmaktadir. Diger antioksidanlara karsi bir diger tistiinliigii
ise yiiksek dozlarda (300 mg/giin) ve uzun siireli kullanildiginda toksik etkisinin
goriilmemesidir (175,250,259). Melatoninin antioksidan savunma sisteminin elemani
olan ve noral dokularda O6nemli fonksiyonu olan glutatyon peroksidaz aktivitesi
tizerine de etkisi vardir (260). Siganlarda yapilan ¢alismada melatonin uygulandiktan
sonra karaciger bobrek ve beyinde glutatyon peroksidaz aktivitesinin arttigi,
pinealektomi yapilan siganlarda ise anlamli derece de azaldig: bildirilmistir. Ozetle
melatoninin antioksidan etkileri incelendiginde antiokdisan enzimleri uyardigi, lipid
peroksidasyonunu engelledigi beyin dokusunu Oz kaynakli serbest radikallerden

korudugu, adezyon molekiilleri ve proinflamatuar sitokinleri azalttigi saptanmistir

(195,261) (Sekil 4.14).

Inhibits pro-oxidative
enzyme

Stimulates antioxidative Wide intracellular
enzymes distribution

Detoxifies oxygen-based \ T Reduces NF-xB

radicals/reactive species Melatonin binding to DNA
'\ o ’,_,..-«V q

0 NH"JI‘ Reduces pro-inflammatory

Detoxifies nitrogen-based  #— H:,_C" CH, cytokines
radicals/reactive species Reduces adhesion
molecules
Crosses all Stabilizes cellular Increases efficiency of
morphophysiological membranes oxidative phosphorylation

barriers

Sekil 4.14. Melatoninin antioksidan 6zellikleri (257)

4.4.2.3.2. immunomodiilator etki

Melatoninin lenfoid dokularin proliferasyon, farklilagma ve fonksiyonlarinin
diizenlenmesindeki immunomodiilator etkisi yaklasik 30 yildan beri bilinmektedir
(231,262). insan T lenfositlerinde melatonin varlig1 tesbit edilmis ve immun sistemin

artirtlmasinda  MT2 reseptorlerinin  rol oynadigi bilinmektedir. Melatonin T

55



lenfositlerdeki bu spesifik reseptorlere baglanarak immun sistemi artirict etkisini
gostermektedir (263,264). Melatonin T hiicrelerinin apopitozunu azaltarak T hiicre
aracili sitokin aktivitesini artirir. Melatonin uygulamasi ile monositlerden 1L2-6-1-12,
IFN-y nin veya opioid peptidlerin salinimi artar ve bu artisa bagli CD4 lenfositleri
aktive olur (265,266) Melatonini immiinomodiilator bir bilesik olarak gdsteren ¢ok
sayida rapora ragmen, melatoninin immiiniteyi nasil diizenledigi hala net degildir.
Melatoninin immunomodulatér etkisini CD4 ve monosit aktivasyonlarinin

modiilasyonu ile gergeklestirdigi diistiniilmektedir (267-288).

4.4.2.3.3. Onkositik etki

Melatoninin kanser {izerindeki etkilerine yonelik yapilan ¢alismalar uzun bir
geemise sahiptir. Cohen ve arkadaslar ilk olarak pineal bezin meme kanserinin
etiyolojisi tizerindeki olasi rolii tizerine teorisini ortaya koyarak ve birkag yil sonra da
Tamarkin ve ark. plazma melatonin konsantrasyonu ile meme kanseri arasindaki

iligskiyi agiklayarak gérme engelli kadinlarda diisiilk meme kanseri insidans1 oldugunu

bildirdi (269-271).

Melatonin mitojenik aktiviteyi engelleyerek kanserli dokuda hiicre
proliferasyonunu durdurarak ve meme dokusunda antidstrojen etki gostererek
antitiimoral etki yapmaktadir. Ayrica timor biiylimesini hizlandiran prolaktin
gonodotropinler ve biiyiime hormonu salinimini baskilayarak timoér biiylimesini,

kanser hiicrelerinin ¢ogalmasini ve metastaz sayisini azaltmaktadir (176,272,273).

Melatonin kanser hiicrelerinin biiyiime faktorlerinde yer alan linoleik asidin
kanser hiicresine girisini saglayan reseptorleri azaltmaktadir. Bu sekilde kalmodulini
Ca*?’dan uzaklastirarak ve hiicre siklusunu yavaslatarak tiimériin biiyiimesini
engelledigi one siiriilmektedir. Tiimdriin biiyiimesini dnleyici mekanizma tam olarak
bilinmese de antiproliferatif 06zelliginin etkili olabilecegi Ongoriilmektedir

(227,231,273-275).

56



4.4.2.3.4. Endokrin Etkisi

Melatonin nonsteroid hormonlarin yanisira steroid sentezini, salgilanmasini ve
faaliyetini etkiler. Hormonun konsantrasyonunun yanisira yas ve cinsiyete bagli olan
adenohipofizyal aktiviteyi etkiler. Growth hormon (GH), tirotrombin (TSH),
adrenokortikotropin (ACTH), gibi farkli adenohipofizyal hormonlarin sentezi ve

salgilanmasini degistirir (276, 277).

Melatonin prolaktin sentezi ile pozitif ve GH ile negatif faz iliskisine sahip olup
parotiroid bezini uyararak veya kalsitonin ve prostoglandin sentezini inhibe ederek Ca
ve P metabolizmasminda diizenlenmesinde rol oynar (278,279). Melatoninin kan-
glukoz diizeyini diizenleyerek diyabetle ilgili komplikasyonlari azalttigina dair bir¢ok
calisma mevcut olup pankreastaki beta hiicrelerine koruyucu etkisi oldugu

bulunmustur (280-282).

4.4.2.3.5.Antienflamatuar etkisi

Melatoninin 6nceden yapilan g¢aligmalarda antienflamatuar ve antioksidan
etkileri gosterilmis olup serbest radikalleri siipiiriici etkisi melatoninin gii¢lii bir
antioksidan oldugunu da gostermektedir. Antienflamatuar etkinin niikleer faktor-
kabba (NF-KB) ile stimiile olan adezyon molekiillerini inhibe ederek, 16kositlerin
endotel hiicrelerinden migrasyonunu ve 16kosit endotel adezyonunu azaltarak ve bu
sekilde polimorfniikleer 10kositlerin (PMN) inflamatuar alanda toplanmasini
onleyerek gerceklestirildigi gosterilmistir. Ayn1 zamanda melatoninin proteolitik
enzimler ve sitokinlerin (IL-1B, TNFa, IL-6) olusumunu o6nleyerek doku hasarini
engelledigi belirtilmistir (283-289). IL-1B, TNFa gibi proinflamatuar faktorlerin
kondrosit, osteosit gibi hiicrelerin inflamatuar yanitla yaslanmasini, apopitozisini
indiikledigi ve bu amagla dejeneratif eklem hastaliklarinda IL-f’nin hiicre 6liimiindeki
etkisinin iistesinden gelebilmek icin antioksidan molekiiller gelistirilmis olup

melatoninin antioksidan ve antienflamatuar etki gosterdigi tesbit edilmistir (290,291).
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Yapilan c¢alismalarda melatoninin COX1 ve COX2’nin aktif bolgelerine
baglanarak enflamatuar enzim COX2’yi inhibe ettigi belirtilmistir (292,293). Birgok
deneysel calisma melatoninin ¢esitli hiicresel yolaklar1 diizenleyerek antienflamatuar
etkilerini gosterebilecegini gostermektedir. Melatoninin antioksidan aktivitesinden
dolay1 reaktif oksijen tiirlerinin iiretimine ve prooksidan enzimlerin aktivasyonuna yol
acan bir siire¢ olan enflamasyonun baglamasi ve ilerlemesi ile miicadele edebilir (294).
Yanik, sepsis iskemi gibi ¢esitli enflamasyon modellerinde noétrofillerin dokularda

neden oldugu oksidatif hasar1 melatoninin anlamli olarak diizelttigi bildirilmistir (295-
296).

4.4.2.3.6. Analjezik Etkisi

Yapilan bir¢ok deneysel ve klinik calismalarla melatoninin analjezik etkileri
gosterilmistir (297,298). Melatonin fibromyalji, irritabl bagirsak sendromu, migren
gibi kronik agri durumlarinda agriy1 azaltmada etkili bulunmustur (299-303).
Melatoninin analjezik etkisinin altinda yatan fizyolojik mekanizma tam olarak ag¢ikliga
kavusturulamamistir. Analjezik etkiyle ilgili olarak g¢esitli mekanizmalar One
stirilmiistiir (Sekil 4.15). Gi melatonin reseptorleri, Gi opioid p reseptorleri, [
endorfinler ve NO arjinin yoluyla iligkili olabilir. Bu reseptorlerdeki bilinmeyen
degisimler nedeniyle iliskili olarak analjezik etki goriilebilir (200,304). GABA-J,
opioid ve membran reseptorleri Gi protein kenetli reseptorlerdir ve 2.cil haberci c-
AMP konsantrasyonunu azaltirlar (305,306). GABA-B reseptér agonistlerinin
analjezik etkiye sahip oldugu yapilan ¢aligmalarda gésterilmistir. Melatonin deneysel

caligmalarin yanisira insanlarda da anksiyolitik ve analjezik etkiler gostermektedir

(307,308).
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Sekil 4.15. Melatoninin analjezik etkileri

Gilintimiizde melatoninin GABA-Breseptorleri ve opioidlerin tizerindeki
modiilasyonundaki fonksiyonu ve intraselluler olarak 2.cil haberci olan cAMP
tizerinde olusturdugu degisiklikler halen bilinmemektedir (200).

Ayrica melatoninin tekrarlayan uygulamalari uykuyu diizenler ve bdylece

anksiyeteyi ve dolayisiyla agri seviyesini artirtyor olabilir (200).

4.4.2.3.7.Nosiseptif etkileri

Noroendokrin hormon olan melatoninin akut, enflamatuar ve néropatik agrida
antinosiseptif etkisi yapilan deneysel ve klinik g¢alismalarda gosterilmistir (206,
289,298,310)

Akut agri: Sicak su, sicak levha, kuyruk sikigtirma gibi akut agri modellerinin
kullanildig1 hayvan deneylerinde intraperitoneal veya intraserebroventrikiiler (ICV)
uygulanan melatoninin potent ve uzun etkili antinosiseptif etkinligi gosterilmistir
(311,312). 1969 yilinda Morris tarafindan ilk kez melatoninin agr1 {izerine etkisine dair
ilk bildiri yaymnlanmistir. Plazma melatonin seviyesinin yiiksek oldugu gece
saatlerinde hayvanlarin nosisepsiyona daha az duyarli oldugu kuyruk sikigtirma
testinde morfine daha duyarli oldugu belirtilmistir. Melatonin ile iligkili uzun siireli

analjezinin naloksanla bloke edilmesi melatonin opioid reseptorleriyle iligkili
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oldugunu diistindiirmiistiir (312). Bunun disinda intra tekal melatonin uygulandiginda
doz bagimli olarak spinal wind-up’ 1 inhibe ettigi bildirilmistir (297,313).
Inflamatuar Agri: Melatoninin akut ve kronik enflamasyonu baskiladigina dair birgok
calisma vardir. Ratlarda subkutan korregan enjeksiyonuna bagli nosiseptif davranis ve
hiperaljezinin melatoninle engellendigi ve ayrica melatoninin korregian iliskili 6demi
inhibe ettigi bildirilmistir (314). Melatoninin enflamasyonla iliskili iki bilesikten
nitroz oksit (NO) ve molandialdehit (MDA) diizeylerinde diisiise sebep olur (315).
Korreganan kullanan ratlarda prostoglandin gibi enflamatuar ajanlarin
salmimini bloke ederek polimorfnukleer hiicrelerin inflamasyon bolgesine gogiine
aracilik eder. Melatoninin bu bilgiler 1s1¢inda PG sentezini inhibe ederek inflamatuar
agriy1 azaltabilir (316).
Noropatik Agri: 2004 yilinda Tu ve ark., 2006 yilinda Ulugdl ve ark. yapmis olduklari
deneysel calismalarla melatoninin ndropatik agriyr azalttigini  bildirmislerdir.
Farelerde siyatik sinirin baglanmasi ile olusturulan ndropatik agri modelinde
melatonin termal hiperaljeziyi énemli derecede azaltmistir. Bu allodinik etkiyi L-
Arjinin ve naloksan ile tersine g¢evirerek NO sentazin ve opioid reseptdrlerin bu
yanittan sorumlu olduklari ortaya konmustur (317,318). Baska bir ndropatik agri
modelinin olusturuldugu (L5/L6 spinal sinir ligasyonu) ¢alismada da melatoninin
antiallodinik etkisi gosterilmistir (317). Melatoninin bu allodinik etkisi hem MT2
melatonin reseptorii antogonisti (4P-PDOT ve Luzindol) hemde nalroksen (Non
selektif reseptor antagonisti) tarafindan engellenmistir. Melatoninin antinosiseptif
etkisinin MT2 ve opioid reseptorlerinin aktivasyonu ile iligkili olabilecegi tezi bu

konuyla ilgili daha fazla ¢alisma yapilmasi gerektigini gosterir (319).
Antinosiseptif etki mekanizmasi

Melatonin reseptorlerinin aktivasyonu, opioidlerle etkilesim, iyon kanallarina
etki ve arasidonik asit iiriinleri ile etkilesim seklinde melatoninin antinosiseptif etkisi

degerlendirililebilir.

Melatonin reseptorlerinin aktivasyonu: MT1 ve MT2 reseptorleri nosiseptif,

noropatik, inflamatuar agr1 modellerinde rol oynar. Melatonin reseptorleri Gi protein
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adenilat siklaz ¢ifti lizerinden 2. Haberci reseptdr sistemine baglidir. Opioidlerle ayni
sekilde Gi-Protein aracili intraselliiler cAMP diizeyini diisiirerek ve K*, Ca*? iyon

kanal1 fonksiyonunu degistirerek etki gostermektedir (319,320).

Opioidler ile etkilesim: Hem insan hem hayvanlarda melatonin ve opioidler arasinda
feedback mekanizmasi oldugu distintilmektedir (321). Yapilan ¢alismalarda
naloksanin melatoninin antinosiseptif etkisini azalttig1 (322) birgok hayvan tiiriinde
pineal bezlerinde opioid reseptorleri, opioderjik sinir lifleri bulunmustur (323,324).
Opioid reseptorleri ile proopiomelanokartin, proenkafalin ve prodinorfinden tiireyen
opioid peptidleri memeli pineal bezinde de bulunmaktadir. Melatonin uygulamasi

sonrast hipofiz hiicrelerinden beta endorfin salinimi oldugu da bulunmustur (325,320).

Iyon kanallarna etkisi: Kalsiyum kanallar1 néropatik ve enflamatuar agri ile iliskili
noronal sensitizasyonun gelismesi ve silirdiiriilmesinde 6nemli rol oynar. Yapilan
caligmalarda melatoninin dorsal kok gangliyonu ndronlarina Ca*?girisini inhibe
ettigini, Ca kanallarmin bloke edilmesinin sonucunda hiicre i¢inde Ca*? diizeyinin

azaldiginm1 gostermistir.

Yapilan calismalar melatoninin antinosiseptif etkisinin Ca*? kanallarmin
aktivasyonuna bagli oldugunu gostermektedir. Hiicre diizeyinde melatonin néronlarda
aksiyon potansiyelini inhibe eden G proteini baglh olan Kir-3 kanallarini aktive eder.
Ayn1 zamanda K iyonlarinin salinmasini serebellum hiicreleri, suprakiazmatik
cekirdek ve sinir sisteminin bagka bolgelerinde aktive edilmesini saglar. Noropatik
agr1 tedavisinde kullanilan GABA peptininde Ca kanallar1 lizerinde aymi etkiyi
olusturdugu belirtilmektedir (326-328).

Aragidonik asit tUriinleri ile etkilesim: 5-LOX {iriinleri 16kositleri harekete gecirerek
doku hasar1 ve hiperaljeziye yol agar. COX ve 5-LOX inhibisyonu hayvan
calismalarinda da analjezik ve antienflamatuar etki gostermistir. Steinber ve ark. B
lenfositlerinde de melatoninin 5-LOX ekspresyonunu baskiladigini bildirmislerdir
(329-332).
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Melatoninin antianflamatuar etkisinin prostoglandin iirlinlerindeki azalma ile
iligkili olabilecegi karragean uygulanan sicanlarda COX2 ekspresyonunun melatonin
tarafindan engellendigi belirtilmistir. Li ve ark. da melatoninin aragidonik asit salinimi,
MRNA ekspresyonu ve Fosfolipaz Az proteininin regiilasyonunu negatif yonde

etkileyerek inhibe ettigini bildirmislerdir (333).

62



5. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Etik Kurulu
tarafindan 10840098-604.01.01-E.3633 sayi ile onayland1 (EK.1). Calismada 2016 -
2019 yillar1 arasinda Medipol Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis, Cene
Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim Dali ile Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dallarina
¢ene ekleminde ve kaslarda agri, agiz agmada kisitlik ve fonksiyon bozuklugu
sikayetleri ile basvuran ve temporomandibuler eklem internal diizensizligi ve
myofasial agr1 tanis1 konulan yaslar1 16-65 arasinda degisen 37 kadin , 8 erkek olmak
tizere 45 hastanin klinik bulgulari retrospektif olarak degerlendirildi. Calismaya dahil
edilme/edilmeme kriterleri asagida belirtildigi sekilde uygulandi.

1. Temporomandibular eklem internal diizensizligi (rediiksiyonlu disk
deplasmani) ve myofasial agrisi olan,

Bas ve boyun bolgesinden taravma hikayesi olmayan,

Konjenital deformitesi olmayan,

Dejeneratif eklem hastaligi olmayan,

Son 6 ay igerisinde TME ‘ye yonelik herhangi bir tedavi uygulanmamas,

Son 6 ay igerisinde antidepresan ilag kullanmayan,

N o a &~ WD

Kardiyovaskiiler rahatsizligi, tiroid hastaligi, diabet, hipertansiyon, renal
yetmezlik, izole kas hastaligi, romatolojik ve ndrolojik hastaligi bulunmayan
8. Bilinen psikiyatrik rahatsizligi bulunmayan,

9. Daha 6nce TME ameliyat1 gecirmeyen,

10. Kortikosteroid ve antikonviilsan ilag kullanmayan,

11. Aktif ¢iiriigli ve pulpal lezyonlar1 olmayan, hastalar degerlendirildi.

Aragtirmaya baglamadan 6nce mevcut biitiin hastalarin RDC/TMD formuna
gore doldurulan anamnez formlar1 incelenerek calismaya dahil edilme kriterleri
dogrultusunda her hasta icin doldurulan formlar degerlendirilmeye alindi.
Aragtirmamizda tedavisi tamamlanan ve dahil edilme kriterlerine uygun 3 tedavi
seceneginden herhangi biri uygulanan hastalarin klinik sonuclar1 karsilastirildi. Ug

tedavi grubu asagida belirtildigi gibi belirlendi.
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1. Grup: Melatonin + Davranigsal Terapi (DT)
2. Grup: Antienflamatuar + Davranigsal Terapi
3. Grup: Davranigsal Terapi

Tablo 5.1.Tedavi gruplari ve hasta sayisi

Gruplar Hasta Sayisi Kadin Erkek

Melatonin + DT 17 13 4
NSAI+ DT 12 10 2
Davramssal Terapi 16 14 2
Toplam 45 37 8

1.Grup: 17 hasta; 13 kadin, 4 erkek hastaya Melatonin (Melatonina 3 mg tablet,
Przedsigbiorstwo Farmaceutyczne LEK-AM Ltd. sti., Ostrzykowizna, Polonya) oral 6
mg giinde 1x1 yatmadan 30 dk Oncesi regete edilmistir. 1.ay ve 3.ay kontrolleri

mevcuttur (Resim 5.1).

Resim 5.1. Melatonin 3mg tablet

2.Grup:12 hasta; 10 kadin, 2 erkek hastaya nonsteroid antienflamatuar ilaglar 30 giin
giinde 1 defa Tenoksikam (Tilcotil 20 mg tablet, Roche, Istanbul, Tiirkiye) giinde 1x1

olarak recete edilerek uygulanmistir 1.ay ve 3.ay kontrolleri mevcuttur.

3.Grup: 16 hasta; 14 kadin, 2 erkek hastaya ise sadece yumusak diyet, fizik tedavi ve
aligkanliklarin degistirilmesi seklinde davranissal terapi Onerilmistir. 1.ay ve 3.ay

kontrolleri mevcuttur.

(EK 1.). Rediiksiyonlu disk deplasmani ve myofasiyal agrisi olan hastalar

tedavi Oncesi, tedavi sonrasi l.ay ve tedavi sonrasi 3.ay kontrollerindeki klinik
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parametreler karsilastirilarak degerlendirildi. Preaurikuler agri, smirl agiz agikligi,
agiz agma Ve kapama esnasinda eklem sesleri ve semptomlart degerlendirildi.
Temporal kas, lateral pterygoid, Medial pterigoid kas, sternokleidomastoid, trapezius
kas bulgular1 ve lateral hareketlerde sinirlilik ve uyku kalitesi durumu tedavi 6ncesi,
tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3. ay olmak {izere VASQS (VAS Quality Scale)
kullanilarak kaydedildi.

Degerlendirme parametreleri;
Anamnez Formu: Klinikte rutin olarak kullandigimiz Anamnez formu 31

sorudan olusmaktadr. Istenilen bilgiye gore sorular 5 grupta degerlendirilebilir.

1. Hastanin genel saglig1 ve fiziksel 6zellikleri ile ilgili sorular.

2. Hastanin sosyal durumuna yonelik sorular

3. Hastanin mental durumu, agri varligi ve derecelendirilmesi, hareket
kisitlamalar1 ve stres seviyesinin belirlenmesine yonelik sorular.

4. Teshise yardimci olabilecek, hastanin TME sikayetlerine yonelik sorular.

5. TMR ile ilgili olabilecek diger faktorlere yonelik sorular.

Klinik muayene formu;

Maksimum A&z Acikligi: Yardimsiz ve yardimli maksimum agiz agikliklar
kaydedildi. Yardimsiz maksimum agiz agikligi, hastanin kendi kendiliginden agzin
acabildigi maksimum seviyede alt ve {ist santral kesici disler arasindaki mesafe,
yardimli maksimum agiz agikligi, hekimin pasif germe ile agtirabildigi maksimum
noktada alt ve iist santral kesici disler arasindaki mesafedir.

Mandibulanin lateral hareketleri: Bu hareketler sirasinda kisitlama ve agri olup
olmadig1 kaydedildi.

Eklem sesleri: Agiz agma, kapama ve lateral hareketlerde ses varlig1 var (1), yok (0)
seklinde kaydedilmistir.

Cigneme kaslar1 ve eklem hassasiyetinin bimanuel palpasyonu: Arastirmaya dahil
edilen hastalarin bag-boyun bolgesinde yer alan kaslari, masseterin baslangi¢, govde
ve yapisma yeri, lateral pterygoid, medial pterygoid, digastrik, sternokleidomastoid
kas, trapezius kasi ve eklem bolgesinin preaurikuler ve kulak i¢i palpasyonu sirasinda
agri mevcudiyeti muayene edilerek kaydedildi. Palpasyonda kaslardaki gerginlik ve

agrinin derecesi skorlarla hasta tarafindan ifade edildi. Hastalar agr1 diizeyini,
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RDC/TMD Axis | klinik TMD durumunu bildiren muayene formunda yer alan 0-3
arasinda skorlanan skalaya gore ifade etmislerdir. Buna gore:

(0) Agr1 olmamasi,

(1) Hafif diizeyde agr1,

(2) Orta diizeyde agr1,

(3) Siddetli diizeyde agr1 olarak kaydedildi.
Uyku Kalitesi: VAS quality scale (VASQS) ile 0: uyku kalitesi kotii, 10: uyku kalitesi
cok iyi olarak siniflayacak sekilde, hastalardan uyku kalitelerini tedavi oncesi, tedavi

sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3. ay derecelendirmeleri istendi.

Istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin  (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanisira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda normal dagilim goOsteren parametrelerin  gruplar arasi
karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde
Tukey HDS testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi
karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde
Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup ici
karsilastirmalarinda Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi (post hoc Bonferroni
Test), normal dagilim goéstermeyen parametrelerin grup ici karsilastirmalarinda ise
Friedman Testi (post hoc Wilcoxon isaret testi) kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirillmasinda Ki-Kare testi, Fisher’s Exact Ki-Kare testi ve Fisher Freeman
Halton testi kullanildi. Normal dagilima uygunluk gdstermeyen parametreler
arasindaki iligkilerin incelenmesinde Spearman’s rho korelasyon analizi kullanildi.

Anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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6. BULGULAR

6.1 Hastalarin Demografik Bilgileri

6.1.1 Hastalarin Cinsiyet, Yas ve Tedavi Gruplarindaki Dagilim

Calisma yaslar1 16 ile 65 arasinda degismekte olan, 8’1 (%17.8) erkek ve 37°si (%82.2)
kadin olmak iizere toplam 45 olgu iizerinde yapilmistir. Yas ortalamasi 30.6+11.43
yildir. Hastalarin yas, cinsiyet ve tedavi gruplarina gore dagilimi Tablo 3’de

goriilmektedir.

Tablo 6.1: Hastalarin yas, cinsiyet ve tedavi gruplarina gore dagilimi

Hasta
Erkek Kadin Yas
sayisl
n (%) n (%) n (%) Min-Maks Ort£SS

Melatonin 17 (%37,8)  4(%23,55) 13 (%76,5) 20-50 33,35£9,51

NSAI 12 (%26,7) 2 (%16,7) 10 (%83,3) 16-65 33,42+14,44
DT 16 (%35,6) 2 (%12,5) 14 (%87,5) 16-62 26,62+10,34
Toplam 45 (%100) 8 (%17,8) 37 (%82,2) 16-65 30,6+11,43
10,705 20,219
IKi-kare test 20Oneway ANOVA Test

Gruplar arasinda yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlari agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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6.1.2 Hastalarin Saglik ve Egitim Durumlari ile Tlgili Bulgular

Tablo 6.2: Tedavi gruplarinin, genel saghk ve agiz saghgi acisindan, tedavi 6ncesi

degerlendirilmesi
Melatonin NSAI DT
n (%) n (%) n (%) P
Genel Saghk Durumu Cok iyi 4 (%23,5) 0 (%0) 4 (%25) 10,066
Iyi 9 (%52,9) 12 (%100) 9 (%56,3)
Orta 4 (%23,5) 0 (%0) 3 (%18,8)
Genel Agiz Saghg Cok iyi 3 (%17,6) 0 (%0) 5(%31,3) '0,064
Tyi 10 (%58,8) 11 (%91,7) 6 (%37,5)
Orta 4 (%23,5) 1 (%8,3) 5 (%31,3)
Sabah Uyandiginda  Hayir 0 (%0) 0 (%0) 1 (%6,3) 20,622
Cenede Agn Sertlik  Evet 17 (%100) 12 (%100) 15 (%93,8)
Kulakta Cinlama Hayir 3 (%17,6) 2 (%16,7) 7 (%43,8) 20,193
Evet 14 (%82,4) 10 (%83,3) 9 (%56,3)
Isirmada Giigliik Hayir 2 (%11,8) 1 (%8,3) 4 (%25) 20,515
Evet 15 (%88,2) 11 (%91,7) 12 (%75)
Fisher’s Exact Test 2Fisher Freeman Halton Test

Tedavi gruplar1 arasinda olgularin genel saglik durumlar1 ve genel agiz
sagliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
Tedavi gruplar1 arasinda olgularda sabah uyandiginda g¢enede agri-sertlik
goriilme, kulakta ¢inlama ve 1sirmada glicliik goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.3: Tedavi gruplarimin 6grenim durumu agisindan degerlendirilmesi

Toplam  Melatonin ~ NSAI DT

n (%) n (%) n (%) n (%) P
Ogrenim  lkokul 2(%4,4) 1(%59) 0(%0)  1(%6,3) 0,475
Durumu  Lise 11 (%24,4) 2 (%11,8) 4(%333) 5 (%313)

Universite 32 (%71,1) 14 (%82,4) 8 (%66,7) 10 (%62,5)

Fisher’s Exact Test

Gruplar arasinda 6grenim durumlart agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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6.2 Klinik Muayene Bulgulari
6.2.1 Agr1 Bulgulan
Tablo 6.4: Yiizde agr1 varhginin tedavi gruplarina gore, tedavi oncesi ve tedavi

sonrasi 1. ve 3. ay degerlendirilmesi

Yiiz Agrisi Melatonin NSAI DT
n (%) n (%) n (%) P

Tedavi oncesi Sag taraf 0 (%0) 1 (%8,3) 3(%18,8) 10,299
Sol taraf 2(%11,8)  3(%25)  3(%18,8)
iki taraf 15 (%88,2) 8 (%66,7) 10 (%62,5)

Lay Agr1 yok 10 (%58,8) 1 (%8,3) 4 (%25)  20,047*
Sag taraf 0 (%0) 3 (%25) 4 (%25)
Sol taraf 4(%235)  4(%33,3) 2 (%125)
iki taraf 3(%17,6)  4(%333) 6 (%37.5)

3.ay Agr yok 11 (%64,7) 6 (%50) 7 (%43.8) 20,336
Sag taraf 1(%59)  2(%167) 5 (%31,3)
Sol taraf 1 (%5,9) 3(%25) 2 (%125)
ki taraf 4(%235)  1(%83) 2 (%l125)

Fisher’s Exact Test 2Ki-kare Test *p<0.05

Gruplar arasinda tedavi Oncesi yliz agrist agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi l.ay yiiz agris1 goriilme oranlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.047; p<0.05). Melatonin
grubunda agr1 gériilmeme orani (%58.8), NSAII (%8.3) ve Davranigsal Terapi (%25)
gruplarindan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p1:0.011; p.:0.044; p<0.05).
Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplart arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi sonrast 3.ay yiiz agrist goriilme oranlart acisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.5: Agr1 yerinin tedavi gruplarina gore, tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1.

ve 3. ay degerlendirilmesi

Agn Yeri Melatonin NSAI DT
n (%) n (%) n (%) P
Sag taraf Yok 1 (%5,9) 3 (%25) 3(%18,8) '0,681
Kas 5 (%29,4) 3 (%25) 5 (%31,3)
Her ikisi 11 (%64,7) 6 (%50) 8 (%50)
Sag taraf 1.ay agr1 Yok 14 (%82,4) 4 (%33,3) 8 (%50)  20,046*
Kas 1 (%5,9) 6 (%50) 5 (%31,3)
Eklem 0 (%0) 0 (%0) 2 (%12,5)
Her ikisi 2 (%11,8) 2 (%16,7) 1 (%6,3)
Sag taraf 3.ay agr1 Yok 13 (%76,5) 7 (%58,3) 9 (%56,3) 20,760
Kas 4 (%23,5) 3 (%25) 5 (%31,3)
Eklem 0 (%0) 1 (%8,3) 1 (%6,3)
Her ikisi 0 (%0) 1 (%8,3) 1 (%6,3)
Sol taraf Yok 0 (%0) 1 (%8,3) 3(%18,8) 20,174
Kas 5 (%29,4) 2 (%16,7) 7 (%43,8)
Eklem 2 (%11,8) 0 (%0) 1 (%6,3)
Her ikisi 10 (%58,8) 9 (%75) 5 (%31,3)
Sol taraf 1.ay agr1 Yok 9 (%52,9) 5 (%41,7) 8 (%50) 20,929
Kas 3 (%17,6) 3 (%25) 3 (%18,8)
Eklem 3 (%17,6) 1 (%8,3) 3 (%18,8)
Her ikisi 2 (%11,8) 3 (%25) 2 (%12,5)
Sol taraf 3.ay agr1 Yok 12 (%70,6) 7 (9%58,3) 12 (%75) 20,146
Kas 4 (%23,5) 0 (%0) 2 (%12,5)
Eklem 1 (%5,9) 4 (%33,3) 2 (%12,5)
Her ikisi 0 (%0) 1 (%8,3) 0 (%0)
Fisher’s Exact Test 2Ki-kare Test *p<0.05

Gruplar arasinda tedavi Oncesi sag taraftaki yliz agrismin yeri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay sag tarafta yiiz agris1 goriilme oranlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.046; p<0.05).
Melatonin grubunda agri1 goériilmeme orani (%82.4), Tilcotil (%33.3) grubundan
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anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p:0.009; p<0.05). Diger gruplar arasinda anlamli
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
Gruplar arasinda tedavi sonrasi 3.ay sag tarafta yiiz agris1 goriilme oranlari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrast 1.ay ve tedavi sonrasi 3.ay sol
tarafta yiiz agris1 goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

6.2.2 Ag1z Acikhig1 Bulgular:
Tablo 6.6: Tedavi gruplarina gore tedavi oncesi ve sonrasinda 1. ve 3. ay agiz

acma miktarlarinin degerlendirilmesi

Melatonin NSAI DT
Ort+SS Ort+£SS Ort+£SS P
Agrisiz Tedavi oncesi 34,29+5,55  34,4243,87 28.88+4,4  0,003*
yardimsiz agiz lay 35,41+5,01 34,58+3,6 29+4,03 0,000*
acikligt 3.ay 35,88+4,44  35,33+3,92 29.5+4,73  0,000*
Maksimum Tedavi Oncesi 42.29+4 .4 41,25+3,11  40,25+4,28 0,360
yardimsiz agiz lay 45354499  43,08+3,78  41,75+3,77 0,061
aciklig 3.ay 45,65+4,8 42, 58+2,68  42,06+£3,62 0,027*
Maksimum Tedavi 6ncesi 47,06£4,26  45,92+£3,45  45,13+4,15 0,390
yardimli agiz l.ay 50,12+4,3 47,83+3,46 46,5£3,54  0,031*
acikligi 3.ay 50,65+4,26 44,42+12,15  46,88+3,1 0,064
Oneway ANOVA Test * p<0.05

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi Oncesi agrisiz yardimsiz agiz acikliklar
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p:0.003; p<0.05).
Davranigsal Terapi grubunun tedavi 6ncesi agrisiz yardimsiz agiz acikligi ortalamasi,
Melatonin ve Tilcotil gruplarindan anlamli sekilde diisiikk bulundu (p1:0.006; p2:0.011;
p<0.05). Melatonin ve Tilcotil gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

71



Tedavi gruplari arasinda tedavi sonrasi 1.ay agrisiz yardimsiz agiz acikliklar
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.000; p<0.05).
Davranigsal Terapi grubunun tedavi sonrasi l.ay agrisiz yardimsiz agiz agikligi
ortalamasi, Melatonin ve Tilcotil gruplarindan anlamli sekilde diisiik bulunmustur
(p1:0.000; p2:0.004; p<0.05). Melatonin ve Tilcotil gruplar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi sonrasi 3.ay agrisiz yardimsiz agiz agikliklari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.000; p<0.05).
Davranigsal Terapi grubunun tedavi sonrasit 3.ay agrisiz yardimsiz agiz agikligi
ortalamasi, Melatonin ve Tilcotil gruplarindan anlamli sekilde diisilk bulunmustur
(p1:0.000; p2:0.004; p<0.05). Melatonin ve Tilcotil gruplari arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 1. ay maksimum
yardimsiz agi1z agikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p>0.05).

Tedavi gruplari arasinda tedavi sonrasi 3. ay maksimum yardimsiz agiz
acikliklar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.027;
p<0.05). Davranigsal Terapi grubunun tedavi sonrasi 3. ay maksimum yardimsiz agiz
aciklig1 ortalamasi, Melatonin grubundan anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p:0.031;
p<0.05). Diger gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplart arasinda tedavi Oncesi ve tedavi sonrasit 3. ay maksimum
yardimli ag1z agikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir
(p>0.05).

Tedavi gruplari arasinda tedavi sonrast 1. ay maksimum yardimli agiz agikliklari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.031; p<0.05).
Davranigsal Terapi grubunun tedavi sonrast 1. ay maksimum yardimli agiz agiklig
ortalamasi, Melatonin grubundan anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p:0.026;

p<0.05). Diger gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.7: Tedavi gruplarinda ayr1 ayri agiz agma miktarlarinin tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. ve 3. Ay degerlendirilmesi

Tedavi Oncesi l.ay 3.ay TO-lay TO-3.ay 1l.ay-3.ay
Ort+SS Ort+SS Ort+SS p p D
Melatonin  Agrisiz yardimsiz agiz agikligi 34,29+5,55 35,41+£5,01 35,88+4,44 0,003* 0,009* 0,002* 0,311
Maksimum yardimsiz agiz agikligi 42,2944 4 45,35+4,99 45,65+4,8 0,000* 0,001* 0,000* 0,288
Maksimum yardimli agiz agikligi 47,06+4,26 50,12+4,3 50,65+4,26 0,000* 0,000* 0,000* 0,173
NSAI Agrisiz yardimsiz agiz agiklig 34,42+3,87 34,58+3,6 35,33+£3,92 0,621 1,000 1,000 1,000
Maksimum yardimsiz agiz agikligi 41,25+3,11 43,08+3,78 42,58+2,68 0,367 0,439 0,498 0,878
Maksimum yardimli agiz agikligi 45,92+3,45 47,83+3,46 44.42+12,15 0,152 0,217 1,000 0,948
DT Agrisiz yardimsiz agiz agiklig 28,88+4.,4 29+4,03 29,5+4,73 0,661 1,000 1,000 1,000
Maksimum yardimsiz agiz agiklig 40,25+4,28 41,75+3,77 42,06+3,62 0,140 0,184 0,238 1,000
Maksimum yardimli agiz agikligi 45,13+4,15 46,5+3,54 46,88+3,1 0,152 0,168 0,229 1,000
YTekrarlayan élgiimlerde varyans analizi 2Bonferroni test * p<0.05

73



Melatonin Grubunda;

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi l.ay ve 3.ay agrisiz yardimsiz agiz agikligi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.003;
p<0.05). Tedavi dncesi agrisiz yardimsiz agiz acikligi ortalamasina gore, 1.ay ve 3.ay
aciklik ortalamalarinda goriilen artislar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 1.aya
gore 3.ayda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1.ay ve 3.ay maksimum yardimsiz agiz agikligi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.000;
p<0.05). Tedavi 6ncesi maksimum yardimsiz agiz agikligi ortalamasina gore, 1.ay ve
3.ay aciklik ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
l.aya gore 3.ayda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tedavi Oncesi, tedavi sonrast 1.ay ve 3.ay maksimum yardimli agiz agiklig
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.000;
p<0.05). Tedavi 6ncesi maksimum yardimli agiz agikligi ortalamasina gore, 1.ay ve
3.ay aciklik ortalamalarinda goriilen artislar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

l.aya gore 3.ayda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tilcotil Grubunda;

Tedavi Oncesi, tedavi sonrast l.ay ve 3.ay agrisiz yardimsiz agiz agikligi
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1.ay ve 3.ay maksimum yardimsiz agiz agikligi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Tedavi Oncesi, tedavi sonrast 1.ay ve 3.ay maksimum yardimli agiz agiklig

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).

Davramssal Terapi Grubunda;
Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1.ay ve 3.ay agrisiz yardimsiz ag1z agikligi
ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).
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Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1.ay ve 3.ay maksimum yardimsiz agiz agikligi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Tedavi Oncesi, tedavi sonras1 1.ay ve 3.ay maksimum yardimli agiz agikligi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).

Tablo 6.8: Agiz agma miktarlarindaki farklar agisindan tedavi gruplarinin

degerlendirilmesi
Melatonin NSAI DT
Ort£SS Ort£SS Ort£SS p
(medyan) (medyan) (medyan)
Agrisiz Ted.6n-l.ay fark 1,12+1,32 (1) 0,17+0,83 (0) 0,13+1,41 (0) 0,029*
yardimsiz adiz  Ted.5n-3.ay fark
acikhigs 1,59+1,54 (1) 0,92+3,92 (0) 0,63+3,2 (1) 0,034*
Maks.yardimsiz  Ted.6n-1.ay fark 3,06+2,73 (2) 1,83+4,06 (1) 1,5+2,97 (1) 0,044*
agiz agikligi Ted.6n-3.ay fark 1,81+3,85
3,3542,69 (3) 1,33+3,11 (1) (1,5) 0,010*
Maks.yardimli Ted.on-1.ay fark 1,38+2,66
a7 acikig 3,06£1,95 (3) 1,92+3,34 (1) (0,5) 0,018*
Ted.on-3.ay fark -1,5+11,74
3,59+2,06 (3) (1) 1,7543,68 (1) 0,003*
Kruskal Wallis Test * p<0.05

Tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 1.ay agrisiz yardimsiz agiz agikliklarinda
goriilen artis miktarlari agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.029; p<0.05). Melatonin grubunda goriilen artis miktari, Tilcotil
ve Davranigsal Terapi gruplarindan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p1:0.033;
p2:0.021; p<0.05). Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi 3.ay agrisiz yardimsiz agiz agikliklarinda
goriilen artis miktarlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmaktadir (p:0.034; p<0.05). Melatonin grubunda gortilen artis miktari, Tilcotil
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ve Davranigsal Terapi gruplarindan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p1:0.017,
p2:0.0421; p<0.05). Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplari arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrast 1. ay maksimum yardimsiz agiz
acikliklarinda goriilen artis miktarlari agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmaktadir (p:0.044; p<0.05). Melatonin grubunda goriilen artis
miktari, Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplarindan anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur (p1:0.037; p2:0.032; p<0.05). Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplari
arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi 3.ay maksimum yardimsiz agiz
acikliklarinda goriilen artis miktarlar1 acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.010; p<0.05). Melatonin grubunda goriilen artis
miktari, Tilcotil grubundan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p1:0.001; p<0.05).
Diger gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrast 1. ay maksimum yardimli agiz
acikliklarinda goriilen artis miktarlar1 acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmaktadir (p:0.018; p<0.05). Melatonin grubunda goriilen artis
miktari, Tilcotil ve Davramigsal Terapi gruplarindan anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur (p1:0.013; p2:0.019; p<0.05). Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplari
arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrast 3. ay maksimum yardimh agiz
acikliklarinda goriilen degisim miktarlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmaktadir (p:0.003; p<0.05). Melatonin grubunda goriilen artis
miktari, Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplarindan anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur (p1:0.003; p2:0.004; p<0.05). Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplari

arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.9: Maksimum yardimsiz ve yardimla agiz agcmada kas agrilarinin tedavi

oncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. Ay degerlendirilmesi

Kas Agrisi Melatonin NSAI DT
I

T.0. Maksimum Yok 0 (%0) 0 (%0) 1(%6,3) 10,755
Yardimsiz Sag taraf 3 (%17,6) 1 (%8,3) 3 (%18,8)

Sol taraf 3 (%17,6) 2 (%16,7) 1 (%6,3)

Her ikisi 11 (%64,7) 9 (%75) 11 (%68,8)
1.ay Maksimum Yok 9(%52,9)  5(%417)  7(%438) 10,314
Yardimsiz Sag taraf 1 (%5,9) 4 (%33,3)  5(%31,3)

Sol taraf 4 (%23,5) 0 (%0) 2 (%12,5)

Her ikisi 3 (%17,6) 3 (%25) 2 (%12,5)
3.ay Maksimum Yok 12 (%70,6) 9 (%75) 9 (%56,3) 20,736
Yardimsiz Sag taraf 3(%17,6) 2 (%16,7) 6 (%37,5)

Sol taraf 2 (%11,8) 1 (%8,3) 1 (%6,3)
T.O. Maksimum Yok 0 (%0) 0 (%0) 2 (%125) 10,236
Yardimli Sag taraf 2 (%11,8) 1 (%8,3) 4 (%25)

Sol taraf 3(%17,6) 2 (%16,7) 0 (%0)

Her ikisi 12 (%70,6) 9 (%75) 10 (%62,5)
l.ay Maksimum Yok 5 (%29,4) 2 (%16,7) 2 (%12,5) 10,582
Yardiml Sag taraf 3(%17,6) 2 (%16,7) 4 (%25)

Sol taraf 5(%29,4)  2(%16,7) 2 (%125)

Her ikisi 4 (%23,5) 6 (%50) 8 (%50)
3.ay Maksimum Yok 7(%412)  5(%41,7)  5(%313) 10,128
Yardiml Sag taraf 3 (%17,6) 1 (%8,3) 8 (%50)

Sol taraf 7(%412)  5(%41,7)  3(%18,8)

Her ikisi 0 (%0) 1 (%8,3) 0 (%0)

IKi-kare Test

°Fisher’s Exact Test
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Tedavi gruplari arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. aylardaki maksimum
yardimsiz kas agrilart agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi l.ay ve 3.aylardaki
maksimum yardimli kas agrilar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.10: Maksimum yardimsiz ve yardimla agiz acmada TME agrilarimin
tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay degerlendirilmesi

TME Agrisi Melatonin NSAI DT
n (%) n (%) n (%)
- — ]

T.0. Maksimum Yok 2 (%11,8) 1 (%8,3) 1 (%6,3) 0,041*
Yardimsiz

Sag taraf 3 (%17,6) 1 (%8,3) 7 (%43,8)

Sol taraf 1 (%5,9) 6 (%50) 3 (%18,8)

Her ikisi 11 (%64,7) 4 (%33,3) 5 (%31,3)
1.ay Maksimum Yok 10 (%58,8) 5 (%41,7) 8 (%50) 0,303
Yardimsiz

Sag taraf 0 (%0) 3 (%25) 5 (%31,3)

Sol taraf 4 (%23,5) 3 (%25) 2 (%12,5)

Her ikisi 3 (%17,6) 1 (%8,3) 1 (%6,3)
3.ay Maksimum Yok 15 (%88,2) 10 (%83,3) 6 (%37,5) 0,010*
Yardimsiz

Sag taraf 0 (%0) 0 (%0) 7 (%43,8)

Sol taraf 1 (%5,9) 1 (%8,3) 2 (%12,5)

Her ikisi 1 (%5,9) 1 (%8,3) 1 (%6,3)
T.0. Maksimum Yok 4 (%25) 1 (%8,3) 1 (%6,3) 0.019*
Yardiml )

Sag taraf 1 (%6,3) 1 (%8,3) 6 (%37,5)

Sol taraf 1 (%6,3) 6 (%50) 3 (%18,8)

Her ikisi 10 (%62,5) 4 (%33,3) 6 (%37,5)
1.ay Maksimum Yok 4 (%23,5) 3 (%25) 3 (%18,8) 0.947
Yardimh )

Sag taraf 3 (%17,6) 1 (%8,3) 3 (%18,8)

Sol taraf 4 (%23,5) 5 (%41,7) 5 (%31,3)

Her ikisi 6 (%35,3) 3 (%25) 5 (%31,3)
3.ay Maksimum Yok 9 (%52,9) 4 (%33,3) 2 (%12,5) 0.005%
Yardimh )

Sag taraf 0 (%0) 0 (%0) 7 (%43,8)

Sol taraf 6 (%35,3) 5 (%41,7) 6 (%37,5)

Her ikisi 2 (%11,8) 3 (%25) 1 (%6,3)
Ki-kare Test *p<0.05
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Tedavi gruplar1 arasinda tedavi Oncesi maksimum yardimsiz TME agrilar
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p:0.041; p<0.05). Melatonin
grubunda her iki tarafta da TME agris1 goriilme oranmi (%64.7), Tilcotil grubundan
(%33.3) anlamli sekilde yiiksek bulunurken; Tilcotil grubunda sol tarafta agr1 goriilme
orani (%50), Melatonin grubundan (%5.9) anlamli sekilde yiiksektir (p:0.047; p<0.05).

Diger gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi sonrasi 1. ay maksimum yardimsiz TME agrilar1

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplari arasinda tedavi sonrasi 3. ay maksimum yardimsiz TME agrilar
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p:0.010; p<0.05).
Davranigsal Terapi grubunda TME agrist goriillmeme orant (%37.5), Melatonin
(%88.2) ve Tilcotil grubundan (%83.3) anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p1:0.002;
p20.016; p<0.05). Melatonin ve Tilcotil gruplari arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi oncesi maksimum yardimli TME agrilan
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p:0.019; p<0.05). Melatonin
grubunda her iki tarafta da TME agris1 goriilme orani (%62.5), Tilcotil grubundan
(%33.3) anlaml1 sekilde yiiksek bulunurken; Tilcotil grubunda sol tarafta agr1 goriilme
orant (%50), Melatonin grubundan (%6.3) anlaml1 sekilde yiiksektir (p:0.047; p<0.05).
Diger gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplari arasinda tedavi sonrasi 1. ay maksimum yardimlit TME agrilar
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05)

Tedavi gruplar arasinda tedavi sonrasi 3. ay maksimum yardimlt TME agrilari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.005; p<0.05).
Davranigsal Terapi grubunda TME agrist goriilmeme orant (%]12.5), Melatonin
(%52.9) ve Tilcotil grubundan (%33.3) anlaml sekilde diisiik bulunmustur (p1:0.004;
p20.028; p<0.05). Melatonin ve Tilcotil gruplar1 arasinda anlamhi bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.11: Tedavi gruplarina gore tedavi oncesi ve sonrasinda 1. ve 3. ay

eksentrik hareket miktarlarinin degerlendirilmesi

Eksentrik .
T Melatonin NSAI DT
Ort£SS Ort+SS Ort+SS P
(medyan) (medyan) (medyan)
Sag Lateral Tedavi éncesi  9-88%£1,36 (10)  10,17+1,4 (10) ~ 9,25+1,81 (9) 0,409
Hareket Lay 10,41+1,46 (11)  10,5+0,9 (10)  9,94+1,34 (10) 0,518
3.ay 10,53+1,07 (11) 10,83+0,94 (11)  9,25+1,81 (9)  0,021*
Sol Lateral 10,25+1,29
Hareket  Tedavi dncesi  9-06+1,78 (9) (10,5) 9,25+1,44 (9) 0,124
Lay 9,59+1,58 (10)  10,5+0,67 (11) 9,69+1,25(10) 0,109
3.ay 9,88+1,32 (10) 11,17+0,58 (11)  9,25+1,44 (9)  0,001*
Kruskal Wallis Test * p<0.05

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 1. ay sag lateral hareket
miktarlart a¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi sonrast 3. ay sag lateral hareket miktarlar
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.021; p<0.05).
Davranigsal Terapi grubunun tedavi sonrasi 3. ay sag lateral hareket miktarlari,
Melatonin ve Tilcotil gruplarindan anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p1:0.031,;
p2:0.013; p<0.05). Melatonin ve Tilcotil gruplari arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplart arasinda tedavi dncesi ve tedavi sonrast 1. ay sol lateral hareket
miktarlar acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplart arasinda tedavi sonrasi 3. ay sol lateral hareket miktarlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05).
Tilcotil grubunun tedavi sonrast 3. ay sol lateral hareket miktarlari, Melatonin ve
Davranigsal Terapi gruplarindan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p1:0.004;
p2:0.000; p<0.05). Melatonin ve Davranigsal Terapi gruplar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.12: Tedavi gruplarinda ayri ayri eksentrik hareket miktarlarinin tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. ve 3. ay degerlendirilmesi

Tedavi Oncesi l.ay 3.ay 1 TO-l.ay TO-3.ay 1l.ay-3.ay
Eksentrik Hareket Ort+SS Ort+SS Ort+SS ’p p ’p
Melatonin  Sag Lateral Hareket 9,88+1,36 (10)  10,41£1,46 (11)  10,53+1,07(11)  0,007*  0,013*  0,012* 0,480
Sol Lateral Hareket 9,06£1,78 (9)  9,59+1,58 (10)  9,88+1,32(10)  0,006*  0,034*  0,011* 0,132
NSAI Sag Lateral Hareket 10,17+1,4 (10) 10,5£0,9 (10)  10,83£0,94 (11)  0,021* 0,157  0,023*  0,046*
Sol Lateral Hareket 10,25+1,29 (10,5)  10,5+0,67 (11)  11,17£0,58 (11)  0,004* 0257  0,015*  0,005*
DT Sag Lateral Hareket 9,25+1,81 (9) 9,94+1,34 (10) 9,25+1,81(9)  0,002*  0,024* 1,000  0,024*
Sol Lateral Hareket 9,25+1,44 (9) 9,69+1,25 (10) 9,25+1,44 (9) 0,135 0,107 1,000 0,107
YTekrarlayan élciimlerde varyans analizi 2Bonferroni test * p<0.05
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Melatonin Grubunda;

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay sag lateral hareket miktarlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.007; p<0.05). Tedavi oncesi
sag lateral hareket miktarina gore, 1. ay ve 3. ay hareket miktarlarinda goriilen artiglar
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 1. aya gore 3. ayda istatistiksel olarak anlamli
bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay sol lateral hareket miktarlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.006; p<0.05). Tedavi oncesi
sol lateral hareket miktarina gore, 1. ay ve 3. ay hareket miktarlarinda goriilen artislar
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 1.aya gore 3.ayda istatistiksel olarak anlamli

bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tilcotil Grubunda;

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1.ay ve 3.ay sag lateral hareket miktarlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.021; p<0.05). Tedavi oncesi
sag lateral hareket miktarina gore, 1.ayda anlamli bir degisim goriilmezken (p>0.05);
3.ay hareket miktarlarinda goriilen artislar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
l.aya gore 3.ayda goriilen artis da istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Tedavi O6ncesi, tedavi sonrasi 1.ay ve 3.ay sol lateral hareket miktarlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.004; p<0.05). Tedavi oncesi
sol lateral hareket miktarina gore, 1.ayda anlamli bir degisim goriilmezken (p>0.05);
3.ay hareket miktarlarinda goriilen artislar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

1.aya gore 3.ayda goriilen artis da istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Davramssal Terapi Grubunda;

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay sag lateral hareket miktarlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.002; p<0.05). Tedavi oncesi
sag lateral hareket miktarina gore, 1. ayda goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05); 3. ayda anlamli bir degisim gorilmemistir (p>0.05). l.aya gore 3.ayda
goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay sol lateral hareket miktarlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.13: Eksentrik hareket miktarlarindaki farklar acisindan tedavi

gruplarimin degerlendirilmesi

. . Davramssal
Melatonin NSAI i
Terapi
p
Ort+SS Ort£SS Ort£SS
(medyan) (medyan) (medyan)
Sag Lateral Ted.on-1.ay fark 0.53£0.72 (1) 0,33013,78 0.69+1.3 (0) 0654
Hareket (0.,5) :
Ted.on-3.ay fark 0,67+0,78
+ +
0,65+0,86 (1) 0.5) 0+0 (0) 0.006*
Sol Lateral Ted.6n-1.ay fark 0,53+0,94 (0) 0,25+0,75 (0) 0,44+1,03 (0) 0,861
Hareket Ted.6n-3.ay fark 0,82+1,07 (0) 0,92+0,90 (1)  0+0(0)  0,003*
Kruskal Wallis Test * p<0.05

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrast 1. ay sag lateral hareket miktarlarinda
goriilen artis miktarlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi Oncesine gore tedavi sonras1 3. ay sag lateral hareket miktarlarinda
goriilen artis miktarlart agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmaktadir (p:0.006; p<0.05). Davranigsal Terapi grubunda goriilen artis miktart,
Melatonin ve Tilcotil gruplarindan anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p1:0.003,;
p2:0.002; p<0.05). Tilcotil ve Melatonin gruplari arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasit 1. ay sol lateral hareket miktarlarinda
goriilen artis miktarlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrast 3. ay sol lateral hareket miktarlarinda
goriilen artis miktarlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmaktadir (p:0.003; p<0.05). Davranigsal Terapi grubunda goriilen artis miktari,
Melatonin ve Tilcotil gruplarindan anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p1:0.002;
p2:0.001; p<0.05). Tilcotil ve Melatonin gruplar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.14: Sag lateral harekette kas agrilarinin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi

1. ve 3. ay degerlendirilmesi

Sag Lateral Melatonin NSAI DT p
Harekette Kas n (%) n (%) n (%)
Agrisi
Tedavi 6ncesi Yok 1 (%5,9) 1 (%8,3) 2 (%12,5) 0,245
Sag taraf 2 (%11,8) 1 (%8,3) 7 (%43,8)
Sol taraf 4 (%23,5) 3 (%25) 2 (%12,5)
Her ikisi 10 (%58,8) 7 (%58,3) 5 (%31,3)
Tedavi sonrasi l.ay Yok 6 (%35,3) 5 (%41,7) 6 (%37,5) 0,908
Sag taraf 4 (%23,5) 3 (%25) 6 (%37,5)
Sol taraf 5 (%29,4) 2 (%16,7) 2 (%12,5)
Her ikisi 2 (%11,8) 2 (%16,7) 2 (%12,5)
Tedavi Sonrasi 3.ay Yok 12 (%70,6) 9 (%75) 7(%43,8)  0,049*
Sag taraf 0 (%0) 2 (%16,7) 5 (%31,3)
Sol taraf 5 (%29,4) 0 (%0) 4 (%25)
Her ikisi 0 (%0) 1 (%8,3) 0 (%0)
Ki-kare Test *p<0.05

Tedavi gruplart arasinda tedavi oncesi ve tedavi sonrast 1. ayda sag lateral
harekette kas agris1 goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplari arasinda tedavi sonrasi 3. ayda sag lateral harekette kas agris1
goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p:0.049;
p<0.05). Melatonin grubunda 3. ayda sag tarafta sag lateral harckette kas agrisi
goriilme oran1 (%0), Tilcotil (%16.7) ve Davranigsal Terapi (%31.3) gruplarindan
anlamli sekilde disiik bulunmustur (p1:0.025; p2:0.041; p<0.05). Tilcotil ve

Davranigsal Terapi gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.15: Sol lateral harekette kas agrilarinin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1.

ve 3. ay degerlendirilmesi

Sol Lateral Melatonin NSAI DT
Harekette Kas n (%) n (%) n (%) p
Agrisi
Tedavi 6ncesi Yok 3(%17,6) 2 (%16,7)  3(%18,8) 0,120
Sag taraf 0 (%0) 1 (%8,3) 6 (%37,5)
Sol taraf 5 (%29,4) 3 (%25) 2 (%12,5)
Her ikisi 9 (%52,9) 6 (%50) 5 (%31,3)
Tedavi sonrasi Yok 9 (%52,9) 4 (%33,3) 7 (%50) 0,834
lay Sag taraf 1 (%5,9) 3 (%25) 2 (%14,3)
Sol taraf 5 (%629,4) 3 (%25) 3 (%21,4)
Her ikisi 2(%11,8) 2 (%16,7) 2 (%14,3)
Tedavi Sonrast Yok 13 (%765 9 (%75) 8 (%50) 0,156
3.ay Sag taraf 0 (%0) 2 (%16,7) 6 (%37,5)
Sol taraf 2 (%11,8) 0 (%0) 1 (%6,3)
Her ikisi 2 (%11,8) 1 (%8,3) 1 (%86,3)
Ki-kare Test

Tedavi gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ayda sol lateral
harekette kas agris1 goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.16: Sag lateral harekette TME agrilarimin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi

1. ve 3. ay degerlendirilmesi

Sag Lateral Melatonin NSAI DT p
Harekette TME n (%) n (%) n (%)
Agrisi
Tedavi 6ncesi Yok 4(%235) 5 (%41,7) 4(%25)  0,042*
Sag taraf 1 (%5,9) 2 (%16,7) 8 (%50)
Sol taraf 5 (%29,4) 3 (%25) 3 (%18,8)
Her ikisi 7(%412) 2 (%16,7) 1 (%6,3)
Tedavi sonrast Yok 9 (%52,9) 4 (%33,3) 4 (%25) 0,460
lay Sag taraf 3 (%17,6) 4 (%33,3) 8 (%50)
Sol taraf 4 (%23,5) 2 (%16,7) 3 (%18,8)
Her ikisi 1 (%5,9) 2 (%16,7) 1 (%6,3)
Tedavi Sonrast Yok 11 (%64,7) 4 (%33,3) 8(%50) 0,349
3.ay Sag taraf 3 (%17,6) 3 (%25) 6 (%37,5)
Sol taraf 3 (%17,6) 4 (%33,3) 1 (%6,3)
Her ikisi 0 (%0) 1 (%8,3) 1 (%6,3)
Ki-kare Test *p<0.05

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi Oncesi sag lateral harekette TME agrisi
goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p:0.042;
p<0.05). Melatonin grubunda 3. ayda sag tarafta sag lateral harekette TME agrisi
goriilme orani (%5.9), Davranigsal Terapi (%50) grubundan anlamli sekilde diisiik
bulunmustur (p1:0.015; p<0.05). Diger gruplar arasinda anlamh bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplar arasinda tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ayda sag lateral harekette
TME agris1 goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.17: Sol lateral harekette TME agrilarinin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi

1. ve 3. ay degerlendirilmesi

Sol Lateral Melatonin NSAI DT p
Harekette TME n (%) n (%) n (%)
Agrisi
Tedavi oncesi Yok 7 (%41,2) 2 (%16,7) 4 (%25) 0,055
Sag taraf 2 (%11,8) 4 (%33,3) 7 (%43,8)
Sol taraf 1 (%5,9) 4 (%33,3) 4 (%25)
Her ikisi 7 (%41,2) 2 (%16,7) 1 (%6,3)
Tedavi sonrast Yok 11 (%64,7) 0 (%0) 4 (%25)  0,008*
lay Sag taraf 0 (%0) 5 (%41,7) 6 (%37,5)
Sol taraf 4 (%23,5) 5 (%41,7) 5 (%31,3)
Her ikisi 2 (%11,8) 2 (%16,7) 1 (%6,3)
Tedavi Sonrast Yok 9 (%52,9) 3 (%25) 7(%43,8) 0,148
3ay Sag taraf 3 (%17,6) 2 (%16,7) 7 (%43,8)
Sol taraf 4 (%23,5) 6 (%50) 1 (%6,3)
Her ikisi 1 (%5,9) 1 (%8,3) 1 (%6,3)
Ki-kare Test *p<0.05

Tedavi gruplar arasinda tedavi Oncesi ve tedavi sonrast 3. ayda sol lateral
harekette TME agris1 goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi sonrasi 1. ayda sol lateral harekette TME agris1
goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p:0.008;
p<0.05). Melatonin grubunda 1.ayda sol lateral harekette TME agris1 goriilmeme orant
(%64.7), Tilcotil (%0) ve Davranigsal Terapi (%25) gruplarindan anlamli sekilde
yiikksek bulunmustur (p1:0.001; p2:0.010; p<0.05). Tilcotil ve Davranigsal Terapi

gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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6.2.3. Eklem Sesi Bulgulari

Tablo 6.18: Agiz agmada eklem sesinin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay

degerlendirilmesi
Ag1z Agmada Melatonin NSAI DT p
Eklem Sesi n (%) n (%) n (%)
Tedavi 6ncesi Yok 10 (%58,8) 4 (%33,3) 6 (%37,5) 0,224
Sag taraf 6 (%35,3) 4 (%33,3) 4 (%25)
Sol taraf 1 (%5,9) 4 (%33,3) 4 (%25)
Her ikisi 0 (%0) 0 (%0) 2 (%12,5)
Tedavi sonrast Yok 12 (%70,6) 5 (%41,7) 7(%43,8) 0,608
lay Sag taraf 3(%17,6) 4 (%33,3) 4 (%25)
Sol taraf 2(%11,8)  2(%16,7)  3(%18,8)
Her ikisi 0 (%0) 1 (%8,3) 2 (%12,5)
Tedavi Sonrast Yok 10 (%58,8)  5(%41,7) 9 (%56,3) 0,117
3.ay Sag taraf 6 (%35,3) 3 (%25) 1 (%6,3)
Sol taraf 1 (%5,9) 4 (%33,3) 4 (%25)
Her ikisi 0 (%0) 0 (%0) 2 (%12,5)
Ki-kare Test

Tedavi gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrast 1. ay ve tedavi sonrasi 3.
ayda agi1z agmada eklem sesi goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.19: Agiz kapamada eklem sesinin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3.
ay degerlendirilmesi

Agiz Kapamada Melatonin NSAI DT p
Eklem Sesi n (%) n (%) n (%)
Tedavi Oncesi Yok 15 (%88,2) 9 (%75) 10 (%62,5) 0,318
Sag taraf 2 (%11,8) 1 (%8,3) 2 (%12,5)
Sol taraf 0 (%0) 2 (%16,7) 2 (%12,5)
Her ikisi 0 (%0) 0 (%0) 2 (%12,5)
Tedavi sonrast Yok 14 (%82,4) 7 (%70) 11 (%68,8) 0,873
lay Sag taraf 2 (%11,8) 1 (%10) 2 (%12,5)
Sol taraf 1 (%5,9) 1 (%10) 1 (%6,3)
Her ikisi 0 (%0) 1 (%10) 2 (%12,5)
Tedavi Sonrast1 Yok 15 (%88,2) 9 (%75) 12 (%75) 0,224
3.ay Sag taraf 2 (%11,8) 1 (%8,3) 0 (%0)
Sol taraf 0 (%0) 2 (%16,7) 2 (%12,5)
Her ikisi 0 (%0) 0 (%0) 2 (%12,5)
Ki-kare Test

Tedavi gruplari arasinda tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3.

ayda ag1z kapamada eklem sesi goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.20: Sag TME’de eksentrik hareketler sirasindaki eklem seslerinin tedavi

oncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay degerlendirilmesi

Sag TME Ses Melatonin NSAI DT p

n (%) n (%) n (%)
Sag Lateral Yok 12 (%70,6) 11 (%91,7) 12 (%75) 0,445
Hareket Ted Var 5 (%29,4) 1 (%8,3) 4 (%25)
oncesi
Sag Lateral Yok 14 (%82,4)  10(%83,3) 13 (%81,3) 1,000
Hareket 1.ay Var 3 (%17,6) 2 (%16,7) 3 (%18,8)
Sag Lateral Yok 12 (%70,6) 11 (%91,7) 13(%81,3) 0,468
Hareket 3.ay Var 5 (%29,4) 1 (%8,3) 3 (%18,8)
Sol Lateral Yok 14 (%82,4) 11 (%91,7) 12 (%75) 0,485
Hareket Ted Var 3 (%17,6) 1 (%8,3) 4 (%25)
oncesi
Sol Lateral Yok 14 (%82,4) 11 (%91,7) 13 (%81,3) 0,771
Hareket 1.ay Var 3 (%17,6) 1 (%8,3) 3 (%18,8)
Sol Lateral Yok 14 (%82,4) 12 (%100)  15(%93,8) 0,430
Hareket 3.ay Var 3 (%17,6) 0 (%0) 1 (%6,3)
Ki-kare Test

Tedavi gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrast 1. ay ve tedavi sonrasi 3.
ayda sag TME’de sag ve sol lateral harekette eklem sesi goriilme oranlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.21: Sol TME’de eksentrik hareketler sirasindaki eklem seslerinin tedavi

oncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay degerlendirilmesi

Sol TME Ses Melatonin NSAI DT p

n (%) n (%) n (%)
Sag Lateral Hareket Yok 15 (%88,2) 9 (%75) 11 (%68,8) 0,403
Ted 6ncesi Var 2 (%11,8) 3 (%25) 5 (%31,3)
Sag Lateral Hareket Yok 14 (%82,4) 9 (%75) 10 (%62,5) 0,439
lay Var 3 (%17,6) 3 (%25) 6 (%37,5)
Sag Lateral Hareket Yok 15 (%88,2)  9(%75)  13(%86,7) 0,674
3.ay Var 2 (%11,8) 3 (%25) 2 (%13,3)
Sol Lateral Hareket Yok 15 (%88,2) 8 (%72,7) 12 (%75) 0,578
Ted 6ncesi Var 2(%11,8) 3 (%27,3) 4 (%25)
Sol Lateral Hareket Yok 14 (%82,4) 8 (%66,7) 11 (%68,8) 0,533
lay Var 3(%17,6)  4(%33,3)  5(%31,3)
Sol Lateral Hareket Yok 15 (%88,2) 9 (%75) 10 (%62,5) 0,234
3ay Var 2 (%11,8) 3 (%25) 6 (%37,5)
Ki-kare Test

Tedavi gruplari arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3.

ayda sol TME’de sag ve sol lateral harekette eklem sesi goriilme oranlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.22: Temporal kasin arka béliimiiniin; palpasyondaki agr1 degerlerinin,

tedavi gruplarima gore tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3.ay sonrasinda

degerlendirilmesi
Melatonin ~ NSAI DT p
n (%) n (%) n (%)
Tedavi oncesi Agr1 yok 7(%41,2) 3 (%25) 10 (%62,5) 0,175
Hafif agn 7 (%41,2) 6 (%50) 5 (%31,3)
Ortaderece 1 (%5,9) 3 (%25) 1 (%6,3)
= Siddetli agr1 2 (%11,8) 0 (%0) 0 (%0)
3 Tedavi sonrasi 1.ay Agr1 yok 13 (%76,5) 9 (%75) 12 (%75) 20,714
E Hafif agn 2 (%11,8) 2(%16,7) 4 (%25)
g Ortaderece 2 (%11,8) 1 (%8,3) 0 (%0)
E" Tedavi Sonrasi 3.ay Agr1 yok 11 (%64,7) 9 (%75) 12 (%75) 10,778
Hafif agr1 4 (%23,5) 2 (%16,7) 4 (%25)
Ortaderece 1 (%5,9) 1 (%8,3) 0 (%0)
Siddetli agr1 1 (%5,9) 0 (%0) 0 (%0)
Tedavi dncesi Agr1 yok 6 (%35,3) 4 (%33,3) 10 (%62,5) 0,326
Hafif agn 6 (%35,3) 5(%41,7) 4 (%25)
Ortaderece 2 (%11,8) 3 (%25) 1 (%6,3)
= Siddetli agr1 3 (%17,6) 0 (%0) 1 (%6,3)
E Tedavi sonrast 1.ay Agr1 yok 12 (%70,6) 9 (%75) 13 (%81,3) 20,830
§ Hafif agn 3(%17,6) 2 (%16,7) 3(%18,8)
S Ortaderece 2 (%1L18) 1(%83) O (%0)
E Tedavi Sonras1 3.ay Agr yok 10 (%58,8) 9 (%75) 12 (%75) 10,715
Hafif agn 5(%29,4) 2 (%16,7) 4 (%25)
Ortaderece 1 (%5,9) 1 (%8,3) 0 (%0)
Siddetli agr1 1 (%5,9) 0 (%0) 0 (%0)
!Ki-kare Test 2Fisher’s Exact Test
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Tedavi gruplari arasinda tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3.
ayda temporal kasin sag ve sol arka boliimiindeki palpasyondaki agri degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.23: Temporal kasin orta béliimiiniin; palpasyondaki agri1 degerlerinin,

tedavi gruplarmma gore tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3.ay sonrasinda

degerlendirilmesi
Melatonin ~ NSAI DT p
n (%) n (%) n (%)
Tedavi oncesi Agr1 yok 2 (%11,8) 2(%16,7) 6 (%37,5) 0,238
Hafif agr 4(%235) 6(%50) 5(%31,3)
Orta derece 8 (%47,1) 4 (%33,3) 4 (%25)
- Siddetli agr1 3 (%17,6) 0 (%0) 1 (%6,3)
ig Tedavi sonrasi l.ay Agr1 yok 8 (%47,1) 7 (%58,3) 8 (%50) 20,680
é; Hafif agr 5(%29,4) 4(%33,3) 3(%18,8)
§_ Orta derece 4 (%235) 1(%8,3) 5(%31,3)
E’ Tedavi Sonrasi 3.ay Agr1 yok 6 (%35,3) 7 (%58,3) 10 (%62,5) 0,121
Hafif agr 8 (%47,1) 3(%25) 2 (%12)5)
Orta derece 1(%5,9) 2 (%16,7) 4 (%25)
Siddetli agrt 2 (%11,8) 0 (%0) 0 (%0)
Tedavi dncesi Agr1 yok 2 (%11,8) 2 (%16,7) 8(%50) 0,125
Hafif agr 3(%17,6) 5(%41,7) 3(%18,8)
Orta derece 9 (%52,9) 4 (%33,3) 4 (%25)
= Siddetli agrt 3 (%17,6) 1(%8,3) 1 (%6,3)
(cng Tedavi sonrast 1.ay Agr1 yok 7 (%41,2) 7 (%58,3) 10 (%62,5) 20,635
(c_): Hafif agr 6 (%35,3) 2 (%16,7) 2 (%12,5)
é Orta derece 4 (%23,5) 3 (%25) 4 (%25)
E Tedavi Sonrast 3.ay Agr1 yok 5(%29,4) 7 (%58,3) 11 (%68,8) 0,112
Hafif agr 9(%52,9) 3(%25) 2 (%12)5)
Orta derece 1 (%5,9) 1(%8,3) 3(%18,8)
Siddetli agrt 2 (%11,8) 1 (%8,3) 0 (%0)
IKi-kare Test 2Fisher’s Exact Test
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Tedavi gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3.
ayda temporal kasin sag ve sol orta bolimiindeki palpasyondaki agri degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.24: Temporal kasin 6n boéliimiiniin; palpasyondaki agr1 degerlerinin, tedavi

gruplarina gore tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay sonrasinda degerlendirilmesi

Melatonin NSAI DT p
n (%) n (%) n (%)
Tedavi oncesi Agri yok 2 (%11,8) 0 (%0) 6 (%37,5)  0,031*
Hafif agr 4 (%23,5) 2 (%16,7) 4 (%25)
Orta derece 4 (%23,5) 8 (%66,7) 3 (%18,8)

Siddetli agri 7(%412)  2(%16,7) 3 (%18,8)

%ﬂ Tedavi sonrasi l.ay  Agri yok 6 (%35,3) 3 (%25) 5 (%31,3) 0,357
6 Hafif agr 5 (%29,4) 4 (%33,3) 8 (%50)
§ Orta derece 6 (%35,3) 4 (%33,3) 1 (%6,3)
E: Siddetli agr 0 (9%0) 1 (%8,3) 2 (%12,5)
Tedavi Sonrasi 3.ay  Agri yok 8 (%47,1) 5 (%41,7) 8 (%50) 0,617
Hafif agr 6 (%35,3) 4 (%33,3) 5 (%31,3)
Orta derece 1 (%5,9) 3 (%25) 1 (%6,3)
Siddetli agr1 2 (%11,8) 0 (9%0) 2 (%12,5)
Tedavi Oncesi Agr1 yok 1 (%5,9) 0 (%0) 5(%31,3) 0,008*
Hafif agr 4 (%23,5) 3 (%25) 6 (%37,5)
Orta derece 3 (%17,6) 7 (%58,3) 3 (%18,8)
Siddetli agr 9 (%52,9) 2 (%16,7) 2 (%12,5)
;°) Tedavi sonras1 l.ay  Agri yok 6 (%35,3) 2 (%16,7) 7 (%43,8) 0,326
S Hafif agr 7(%41,2)  5(%41,7) 7 (%43,8)
T’é Orta derece 3 (%17,6) 4 (%33,3) 0 (%0)
E Siddetli agn 1 (%5,9) 1 (%8,3) 2 (%12,5)
Tedavi Sonras1 3.ay  Agri yok 7 (%41,2) 4 (%33,3) 8 (%50) 0,314
Hafif agri 7 (%41,2) 4 (%33,3) 5 (%31,3)
Orta derece 1 (%5,9) 4 (%33,3) 1 (%6,3)
Siddetli agn 2 (%11,8) 0 (%0) 2 (%12,5)
Ki-kare Test *p<0.05
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Tedavi gruplar arasinda tedavi Oncesi temporal kasin sag on bolimiindeki
palpasyondaki agr1 degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir
(p:0.031; p<0.05). Farklilik Tilcotil ve Davranigsal Terapi Gruplarin arasindadir
(p:0.033; p<0.05). Tedavi 6ncesi Davranigsal Terapi grubunda agr1 gériillmeme orani
(%37.5), Tilcotil grubundan (%0) anlaml1 sekilde yiiksek bulunmustur. Diger gruplar
arasinda anlamli fark yoktur (p>0.05).

Tedavi gruplari arasinda tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3. ayda temporal
kasin sag 6n boliimiindeki palpasyondaki agr1 degerleri acisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi Oncesi temporal kasin sol 6n bdliimiindeki
palpasyondaki agr1 degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.008; p<0.05). Farklilik Tilcotil ve Davranigsal Terapi Gruplarin
arasindadir (p:0.037; p<0.05). Tedavi Oncesi Davranigsal Terapi grubunda agri
goriilmeme oran1 (%31.3), Tilcotil grubundan (%0) anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur. Diger gruplar arasinda anlamli fark yoktur (p>0.05).

Tedavi gruplari arasinda tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3. ayda temporal
kasin sol 6n boliimiindeki palpasyondaki agr1 degerleri agisindan istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.25: Masseter kasin baslangicinin; palpasyondaki agr1 degerlerinin, tedavi

gruplarina gore tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay sonrasinda degerlendirilmesi

Melatonin ~ NSAI DT P
n (%) n (%) n (%)
Tedavi dncesi Agr1 yok 2 (%11,8) 0 (%0) 3(%18,8) 0,444

Hafif agr1 3(%17,6) 6 (%50) 6 (%37,5)
Orta derece 7(%41,2) 4(%33,3) 4 (%25)
Siddetli agr1 =~ 5(%29,4) 2 (%16,7) 3(%18,8)

Tedavi sonrast 1.ay Agr1 yok 4 (%23,5) 4(%33,3) 6 (%375 0,882
Hafif agr1 8 (%47,1) 5(%41,7) 7 (%43,8)
Orta derece 4 (%23,5) 3(%25) 3(%18,8)
Siddetli agr1 1 (%5,9) 0 (%0) 0 (%0)

Masseter Baslangi¢c Sag

Tedavi Sonrasi 3.ay Agr1 yok 7(%41,2) 5 (%41,7) 9 (%56,3) 0,902
Hafif agr1 7(%41,2) 5(%41,7) 5 (%31,3)
Orta derece 2 (%11,8) 2 (%16,7) 1 (%6,3)
Siddetli agr1 1 (%5,9) 0 (%0) 1 (%6,3)

Tedavi dncesi Agri yok 2(%11,8) 1(%8,3) 2(%12,5) 0,950
Hafif agr 4 (%23,5) 5(%41,7) 6 (%37,5)
Orta derece 7(%41,2) 4 (%33,3) 6 (%37,5)
Siddetli agr1 4 (%23,5) 2 (%16,7) 2 (%12,5)

(?Z. Tedavi sonrasi 1.ay Agr1 yok 6 (%35,3) 4 (%33,3) 6 (%375 0,722

éﬂ Hafif agri 8 (%47,1) 4(%33,3) 7 (%43,8)

5‘: Orta derece 2 (%11,8) 4 (%33,3) 3(%18,8)

; Siddetli agr1 1 (%5,9) 0 (%0) 0 (%0)

g Tedavi Sonrast 3.ay Agr1 yok 5(%29,4) 3(%25) 6(%37,5 0,700
Hafif agr 9 (%52,9) 6 (%50) 8 (%50)
Orta derece 3(%17,6) 3 (%25) 1 (%6,3)
Siddetli agr1 0 (%0) 0 (%0) 1 (%6,3)

Ki-kare Test
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Tedavi gruplari arasinda tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrast 3.

ayda masseter kasin baslangicinin sag ve sol bolimlerindeki palpasyondaki agri

degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.26: Masseter kasin govdesinin; palpasyondaki agr1 degerlerinin, tedavi

gruplarina gore tedavi dncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay sonrasinda degerlendirilmesi

Melatonin NSAI DT p
n (%) n (%) n (%)
Tedavi 6ncesi Agr1 yok 1 (%5,9) 1 (%8,3) 3 (%18,8) 0,846
Hafif agn 1 (%5,9) 1 (%8,3) 2 (%12,5)
Orta derece 6 (%35,3) 3 (%25) 5 (%31,3)
Siddetli agn 9 (%52,9) 7 (%58,3) 6 (%37,5)
%ﬂ Tedavi sonrasi l.ay  Agri yok 3 (%17,6) 2 (%16,7) 2 (%12,5) 0,712
E Hafif agr1 4 (%23,5) 2 (%16,7) 3 (%18,8)
i Orta derece 9 (%52,9) 5(%41,7) 10 (%62,5)
% Siddetli agr1 1 (%5,9) 3 (%25) 1 (%6,3)
= Tedavi Sonrasi 3.ay  Agri yok 1 (%5,9) 2 (%16,7) 3 (%18,8) 0,441
Hafif agr 8 (%47,1) 3 (%25) 5 (%31,3)
Orta derece 8 (%47,1) 5 (%41,7) 5 (%31,3)
Siddetli agr 0 (9%0) 2 (%16,7) 3(%18,8)
Tedavi 6ncesi Agr1 yok 1 (%5,9) 0 (%0) 2 (%12,5) 0,331
Hafif agr 2 (%11,8) 0 (%0) 3 (%18,8)
Orta derece 7 (%41,2) 3 (%25) 3 (%18,8)
Siddetli agr 7 (%41,2) 9 (%75) 8 (%50)
E Tedavi sonrasi l.ay  Agri yok 4 (%23,5) 1 (%8,3) 3 (%18,8) 0,256
E Hafif agri 7 (%41,2) 1 (%8,3) 3 (%18,8)
E Orta derece 5 (%29,4) 9 (%75) 8 (%50)
% Siddetli agn 1 (%5,9) 1 (%8,3) 2 (%12,5)
S Tedavi Sonras1 3.ay  Agr1 yok 1 (%5,9) 1 (%8,3) 3 (%18,8) 0,214
Hafif agr 7 (%41,2) 2 (%16,7) 6 (%37,5)
Orta derece 9 (%52,9) 6 (%50) 4 (%25)
Siddetli agr 0 (9%0) 3 (%25) 3(%18,8)
Ki-kare Test
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Tedavi gruplari arasinda tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrast 3.

ayda masseter kasin gdvdesinin sag ve sol boliimlerindeki palpasyondaki agr1 degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.27: Masseter kasin yapisma yerinin; palpasyondaki agr1 degerlerinin, tedavi

gruplarina gore tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay sonrasinda degerlendirilmesi

Melatonin NSAI Davramssal P
Terapi
n (%) n (%) n (%)
Tedavi 6ncesi Agr1 yok 2 (%11,8) 1 (%8,3) 4 (%25) 0,905
Hafif agr 7 (%41,2) 4 (%33,3) 5 (%31,3)
Orta derece 4 (%23,5) 4 (%33,3) 4 (%25)
Siddetli agr 4 (%23,5) 3 (%25) 3 (%18,8)
%ﬁ Tedavi sonrasi 1.ay Agr yok 8 (%47,1) 1(%9,1) 8 (%50) 0,124
% Hafif agr 7 (%41,2) 6 (%54,5) 3 (%18,8)
% Orta derece 1 (%5,9) 3 (%27,3) 5 (%31,3)
% Siddetli agr1 1 (%5,9) 1 (%9,1) 0 (%0)
§ Tedavi Sonrasi 3.ay Agr1 yok 6 (%35,3) 2 (%16,7) 7 (%43,8) 0,647
Hafif agr 9 (%52,9) 6 (%50) 6 (%37,5)
Orta derece 2 (%11,8) 3 (%25) 2 (%12,5)
Siddetli agr1 0 (9%0) 1 (%8,3) 1 (%6,3)
Tedavi 6ncesi Agr1 yok 4 (%23,5) 1 (%8,3) 6 (%37,5) 0,615
Hafif agr1 4 (%23,5) 5 (%41,7) 3 (9%18,8)
Orta derece 5 (%29,4) 4 (%33,3) 5 (%31,3)
Siddetli agr1 4 (%23,5) 2 (%16,7) 2 (%12,5)
(g Tedavi sonrasi 1.ay Agr1 yok 8 (%47,1) 2 (%16,7) 9 (%56,3) 0,187
% Hafif agri 7 (%41,2) 7 (958,3) 3(9%18,8)
?: Orta derece 1 (%5,9) 2 (%16,7) 4 (%25)
% Siddetli agr 1 (%5,9) 1 (%8,3) 0 (%0)
= Tedavi Sonrasi 3.ay Agr1 yok 6 (%35,3) 1 (%8,3) 6 (%37,5) 0,374
Hafif agr 4 (%23,5) 6 (%50) 6 (%37,5)
Orta derece 7 (%41,2) 4 (%33,3) 3 (%18,8)
Siddetli agr1 0 (%0) 1 (%8,3) 1 (%6,3)
Ki-kare Test
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Tedavi gruplar1 arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi l.ay ve tedavi sonrasi
3.ayda masseter kasin yapigma yerinin sag ve sol boliimlerindeki palpasyondaki agri

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.28: Arka mandibular bélgenin palpasyondaki agr1 degerlerinin, tedavi

gruplarina gore tedavi dncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay sonrasinda degerlendirilmesi

Melatonin ~ NSAI DT p
n (%) n (%) n (%)
Tedavi 6ncesi Agr1 yok 1 (%5,9) 0 (%0) 2 (%12,5) 0,731
Hafif agn 2(%11,8) 1(%83) 1 (%63)

Orta derece 3(%17,6) 4(%33,3) 2 (%12,5)
Siddetli agrn 11 (%64,7) 7 (%58,3) 11 (%68,8)
Tedavi sonrast 1.ay Agr1 yok 3 (%17,6) 0 (%0) 3(%18,8) 0,452
Hafif agr 2 (%11,8) 1(%8,3) 2(%12)5)
Orta derece 10 (%58,8) 9 (%75) 6 (%37,5)
Siddetli agrt 2 (%11,8) 2 (%16,7) 5 (%31,3)
Tedavi Sonrasi 3.ay Agri yok 3 (%17,6) 0 (%0) 2 (%12,5) 0,681
Hafif agr1 5(%29,4) 2 (%16,7) 5 (%31,3)
Orta derece 6 (%35,3) 6 (%50) 6 (%37,5)
Siddetli agrn1 3 (%17,6) 4(%33,3) 3(%18,8)
Tedavi dncesi Agr1 yok 2 (%11,8) 0 (%0) 3(%18,8) 0,402
Hafif agr 1 (%5,9) 0 (%0) 1 (%6,3)
Orta derece 5(%29,4) 4 (%33,3) 1 (%6,3)
Siddetli agr1 9 (%52,9) 8 (%66,7) 11 (%68,8)
Tedavi sonrasi 1.ay Agr1 yok 4 (%235) 1(%8,3) 4 (%25) 0,553
Hafif agn 1(%5,9) 1(%8,3) 2(%12)5)
Orta derece 11 (%64,7) 7 (%58,3) 6 (%37,5)
Siddetli agr1 1 (%5,9) 3 (%25) 4 (%25)
Tedavi Sonrasi 3.ay Agr1 yok 4 (%23,5) 0 (%0) 3(%18,8) 0,303
Hafif agr1 7(%41,2) 2 (%16,7) 5 (%31,3)
Orta derece 4 (%23,5) 6 (%50) 5 (%31,3)
Siddetli agrt 2 (%11,8) 4 (%33,3) 3(%18,8)

Arka Mandibular Bolge Sag

Arka Mandibular Bélge Sol

Ki-kare Test

99



Tedavi gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3.
ayda arka mandibular bdlgenin sag ve sol boliimlerindeki palpasyondaki agr1 degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.29: Mandibula alti bolgenin palpasyondaki agri1 degerlerinin, tedavi

gruplarina gore tedavi oOncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay sonrasinda

degerlendirilmesi
Melatonin ~ NSAI DT p
n (%) n (%) n (%)
Tedavi 6ncesi Agr1 yok 6 (%35,3) 3 (%25) 8 (%50)  !0,004*
Hafif agr1 2 (%11,8) 8 (%66,7) 8 (%50)

Orta derece 6 (%35,3) 1(%8,3) 0 (%0)
Siddetli agr1 3 (%17,6) 0 (%0) 0 (%0)

Tedavi sonrasi 1.ay Agr1 yok 11 (%64,7) 8 (%66,7) 11 (%68,8) 20,825
Hafif agr1 5(%29,4) 2(%16,7) 4 (%25)
Orta derece 1(%5,9) 2 (%16,7) 1 (%6,3)

Mandibula Alt1 Bélge Sag

Tedavi Sonrasi 3.ay Agr yok 12 (%70,6) 7 (%58,3) 10 (%62,5) 20,883
Hafif agn 3(%17,6) 4(%33,3) 5 (%31,3)
Orta derece 2 (%11,8) 1(%8,3) 1 (%6,3)

Tedavi dncesi Agr1 yok 6 (%35,3) 3 (%25 7 (%43,8) 0,133
Hafif agr 3(%17,6) 8 (%66,7) 5 (%31,3)
= Orta derece 5(%29,4) 1(%8,3) 3(%18,8)
E” Siddetli agr1 3 (%17,6) 0 (%0) 1 (%6,3)
é Tedavi sonrast 1.ay Agr1 yok 11 (%64,7) 9 (%75) 9 (%56,3) 20,940
§ Hafif agr 5(%29,4) 3(%25) 6 (%37,5)
-é Orta derece 1 (%5,9) 0 (%0) 1 (%6,3)
°§ Tedavi Sonrast 3.ay Agr1 yok 12 (%70,6) 8 (%66,7) 10 (%62,5) 20,984
Hafif agr 3(%17,6) 3 (%25) 4 (%25)
Orta derece 2 (%11,8) 1(%8,3) 2(%12,5)
!Ki-kare Test 2Fisher’s Exact Test * p<0.05
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Tedavi gruplari arasinda tedavi 6ncesi mandibula alt1 bolgenin sag boliimiindeki
palpasyondaki agr1 degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmaktadir (p:0.004; p<0.05). Melatonin grubunda orta ve siddetli agr1 goriilme
oranlari, Tilcotil ve Davramigsal Terapi gruplarindan anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur (p1:0.014; p2:0.003; p<0.05). Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplari

arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplari arasinda tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3. ayda mandibula
alt1 bolgenin sag boliimlerindeki palpasyondaki agri degerleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
Tedavi gruplar1 arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3.

ayda mandibula alt1 bolgenin sol boliimiindeki palpasyondaki agri degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.30: TME lateral kutubun palpasyondaki agr1 degerlerinin, tedavi

gruplarina gore tedavi oOncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay sonrasinda

degerlendirilmesi
Melatonin ~ NSAI DT p
n (%) n (%) n (%)
Tedavi dncesi Agr1 yok 2 (%11,8) 0 (%0) 1(%6,3) 0,560
Hafif agn 4 (%23,5) 6 (%50) 7 (%43,8)
Orta derece 4 (%23,5) 4(%33,3) 4 (%25)
:%:” Siddetli agri 7 (%41,2) 2 (%16,7) 4 (%25)
E‘ Tedavi sonrast 1.ay Agr1 yok 5(%29,4) 2 (%16,7) 5(%31,3) 0,278
Q Hafif agr1 6 (%35,3) 8 (%66,7) 9 (%56,3)
§ Orta derece 6 (%35,3) 2 (%16,7) 1 (%6,3)
E Siddetli agr1 0 (%0) 0 (%0) 1 (%6,3)
g Tedavi Sonrasi 3.ay Agr1 yok 4 (%23,5) 3(%25) 6 (%375 0,874
Hafif agr 6 (%35,3) 6 (%50) 6 (%37,5)
Orta derece 5(%29,4) 2(%16,7) 2(%12,5)
Siddetli agri1 2 (%11,8) 1(%8,3) 2 (%12,5)
Tedavi dncesi Agr1 yok 1 (%5,9) 1(%8,3) 5 (%31,3) 0,334
Hafif agr 6(%35,3) 3 (%25) 6 (%37,5)
Orta derece 6 (%35,3) 5(%41,7) 2(%12,5)
3 Siddetli agr1 4 (%23,5) 3 (%25) 3 (%18,8)
g’ Tedavi sonrast 1.ay Agr1 yok 4 (%23,5) 4 (%33,3) 10(%62,5 0,177
g Hafif agr 7(%41,2) 5(%41,7) 4 (%25)
g Orta derece 6 (%35,3) 2 (%16,7) 1 (%6,3)
5 Siddetli agr1 0 (%0) 1 (%8,3) 1 (%6,3)
:J%J Tedavi Sonrasi 3.ay Agr1 yok 2(%11,8) 2(%16,7) 10 (%62,5) 0,036*
Hafif agr 11 (%64,7) 6 (%50) 5(%31,3)
Orta derece 2 (%11,8) 1(%8,3) 0 (%0)
Siddetli agrnt 2 (%11,8) 3 (%25) 1 (%6,3)
Ki-kare Test * p<0.05

Tedavi gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3.

ayda TME lateral kutup sag bolgedeki palpasyondaki agri degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tedavi gruplari arasinda tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1. ay TME lateral kutup
sol bolgedeki palpasyondaki agri degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplar arasinda tedavi sonrasi1 3. ay TME lateral kutup sol bolgedeki
palpasyondaki agr1 degerleri ac¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmaktadir (p:0.036; p<0.05). Davranigsal Terapi grubunda agri goriilmeme
oranlari, Melatonin ve Tilcotil gruplarindan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(p1:0.009; p2:0.045; p<0.05). Tilcotil ve Melatonin gruplar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.31: TME posterior bolgenin palpasyondaki agr1 degerlerinin, tedavi
gruplarina gore tedavi oOncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay sonrasinda

degerlendirilmesi
Melatonin NSAI DT p
n (%) n (%) n (%)
Tedavi 6ncesi Agri yok 5(%29,4) 9 (%75) 7 (%43,8) 0,268
Hafif agn 6 (%353) 2(%167) 3 (%18,8)
Ortaderece ~ 4(%235) 1(%83) 3(%18,8)
Siddetliagn ~ 2(%11,8)  0(%0)  3(%18,8)
& Tedavi sonrast 1.ay Agr1 yok 10 (%58,8) 10 (%83,3) 12 (%75) 10,254
£ Hafifagn  5(6294) 2(%167) 1(%63)
E Orta derece 1 (%5,9) 0(%0)  3(%18,8)
= Siddetliagn ~ 1(%59)  0(%0)  0(%0)
= Tedavi Sonrast 3.8y Agn yok 8 (%47,1) 9(%75) 9 (%56,3) 10,641
Hafif agr 5(%294) 3(%25) 3(%183)
Ortaderece  3(%17,6)  0(%0)  3(%18,8)
Siddetliagn 1 (%5.9) 0 (%0) 1 (%6,3)
Tedavi oncesi Agr1 yok 4 (%23,5) 6(%50) 11 (%68,8) 10,095
Hafif agr1 8 (%47,1) 5(%41,7) 1 (%6,3)
Ortaderece  2(%118) 1(%8,3) 2 (%125)
= Siddetliagnn ~ 3(%17,6)  0(%0)  2(%12)5)
g Tedavi sonrasi L.ay  Agr yok 8 (%47,1) 8(%66,7) 13 (%81,3) 20,112
é Hafif agr 6 (%35,3) 4 (%33,3) 1 (%6,3)
S_Cj Ortaderece ~ 3(%17,6)  0(%0)  2(%12)5)
E Tedavi Sonrasi 3.ay Agr1 yok 7 (%41,2) 7 (%58,3) 10 (%62,5) 0,653
Hafif agr1 7(%41,2) 5 (%41,7) 5 (%31,3)
Ortaderece  2(%11,8) 0 (%0) 1 (%6,3)
Siddetli agn 1 (%5.9) 0 (%0) 0 (%0)

IKi-kare Test

°Fisher’s Exact Test

Tedavi gruplari arasinda tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrast 3.

ayda TME posterior sag ve sol bolgedeki palpasyondaki agri degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.32: Lateral pterygoid bolgenin palpasyondaki agr1 degerlerinin, tedavi
gruplarina gore tedavi oOncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3.ay sonrasinda

degerlendirilmesi
Melatonin NSAI DT p
n (%) n (%) n (%)
Tedavi dncesi Agr1 yok 2 (%11,8) 0 (%0) 0 (%0) 20,408
Orta derece 0 (%0) 1(%8,3)  1(%6,3)
Siddetli agri 15 (%88,2) 11 (%91,7) 15 (%93,8)
:%n Tedavi sonrast 1.ay ~ Agri yok 2 (%11,8) 1 (%8,3) 0(%0)  '0,384
'-Cg» Hafif agr1 3 (%17,6) 0 (%0) 1 (%6,3)
g Ortaderece 9 (%529) 7 (%583) 8 (%50)
= Siddetliagn  3(4176) 4(%333) 7 (%6438)
% Tedavi Sonrasi 3.ay  Agri yok 2 (%11,8) 0 (%0) 0 (%0) 10,196
Hafif agr 4 (%235) 2(%16,7)  0(%0)
Ortaderece 7 (%412) 5(%41,7)  8(%50)
Siddetliagnn 4 (%23,5) 5(%41,7)  8(%50)
Tedavi dncesi Agri yok 1 (%5,9) 0 (%0) 0 (%0) 10,578
Hafif agr 1(%5,9) 0 (%0) 0 (%0)
- Orta derece 1(%59) 1(%83) 3(%1838)
é Siddetli agrni 14 (%82,4) 11 (%91,7) 13 (%81,3)
% Tedavi sonrasi 1.ay Agr1 yok 2 (%11,8) 0 (%0) 0 (%0) 10,215
g Hafifagn  3(617.6) 1(%83) 1(%63)
g Ortaderece  9(%52,9) 5(%41,7) 6 (%37,5)
5 Tedavi Sonrasi 3.ay Hafif agri 3(%17,6) 6(%50) 9 (%56,3) 20,932
Ortaderece 9 (%29,4) 2(%16,7) 3(%18,8)
Siddetliagnn ~ 8(%47,1)  6(%50) 8 (%50)

IKi-kare Test

2Fisher’s Exact Test

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3.

ayda Lateral pterygoid bolgenin sag ve sol tarafindaki palpasyondaki agr1 degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.33: Temporal tendonun palpasyondaki agr1 degerlerinin, tedavi
gruplarina gore tedavi oOncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay sonrasinda

degerlendirilmesi
Melatonin ~ NSAI DT p
n (%) n (%) n (%)
Tedavi dncesi Hafif agn 1 (%5,9) 0 (%0) 1(%6,3) 20,895
Orta derece 2 (%11,8) 3 (%25)  3(%18,8)
- Siddetli agrnn 14 (%82,4) 9 (%75) 12 (%75)
‘cﬂ; Tedavi sonrasi 1.ay Agri yok 3 (%17,6) 0 (%0) 2 (%12,5) 10,195
§ Hafif agr1 3(%17,6) 4(%333) 2 (%12,5)
i Orta derece 11 (%64,7) 7 (%58,3) 8 (%50)
‘_g Siddetli agr1 0 (%0) 1 (%8,3) 4 (%25)
£ Tedavi Sonrasi 3.ay Agri yok 2 (%11,8) 1(%8,3) 2(%l12,5) 10,764
= Hafif agr1 7(%412)  3(%25) 4 (%25)
Orta derece 6 (%35,3) 6 (%50) 5 (%31,3)
Siddetli agri 2 (%11,8) 2 (%16,7) 5 (%31,3)
Tedavi dncesi Agr1 yok 1 (%5,9) 0 (%0) 0 (%0) 10,531
Hafif agri 1(%5,9) 1(%83) 4 (%25)
Orta derece 3(%17,6) 1(%8,3) 2 (%12,5)
3 Siddetli agr1 12 (%70,6) 10 (%83,3) 10 (%62,5)
S  Tedavi sonrasi l.ay Agr yok 2(%11,8) 1(%8,3) 3(%18,8) 10,292
E Hafif agr1 5(%29,4) 2 (%167) 2 (%12,5)
% Orta derece 10 (%58,8) 8 (%66,7) 7 (%43,8)
E Siddetli agr 0 (%0) 1 (%8,3) 4 (%25)
E Tedavi Sonrasi 3.ay Agr1 yok 1 (%5,9) 1(%8,3) 3(%18,8) 0,471
Hafif agr1 8 (%47,1) 2 (%16,7) 3 (%18,8)
Orta derece 6 (%35,3) 7 (%58,3) 7 (%43,8)
Siddetliagn 2 (%11,8) 2 (%16,7) 3 (%18,8)

IKi-kare Test

2Fisher’s Exact Test

Tedavi gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrast 1. ay ve tedavi sonrasi 3.

ayda temporal tendonun sag ve sol tarafindaki palpasyondaki agr1 degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

106



Tablo 6.34: Sternocleidomastoid kasin palpasyondaki agr1 degerlerinin, tedavi
gruplarina gore tedavi oOncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay sonrasinda
degerlendirilmesi

Melatonin  NSAi DT p
n (%) n (%) n (%)
Tedavi dncesi Agr1 yok 0 (%0) 0 (%0) 1(%6,3) 0,703
Hafif agr1 0(%0)  1(%83) 1(%6,3)

Ortaderece 7 (%412)  3(%25) 5(%31,3)
Siddetli agn 10 (%58,8) 8 (%66,7) 9 (%56,3)

Tedavi sonrast 1.y Agrs yok 1(%5,9) 1(%83) 2(%I125) 10,072
;%D Hafif agr1 10 (%58,8) 2 (%16,7) 4 (%25)
3 Ortaderece  5(%294) 8(%667) 5(%313)
? Siddetliagn ~ 1(%59)  1(%83)  5(%3173)
Tedavi Sonrasi 3.8y Agr yok 1(%5,9) 1(%8,3) 1(%63) 10,648
Hafif agri 6(%353) 2(%16,7) 4 (%25)
Ortaderece ~ 9(%52,9) 5(%41,7) 7 (%43.8)
Siddetliagn ~ 1(%59)  4(%333)  4(%25)
Tedavi 6ncesi Hafif agr1 1 (%5,9) 1 (%8,3) 1(%6,3) 21,000
Ortaderece  4(%235) 3 (%25) 4 (%25)
Siddetli agr 12 (%70,6) 8 (%66,7) 11 (%68,8)
Tedavi sonrasi 1.ay  Agr; yok 1 (%5,9) 1 (%8,3) 4 (%25) '0,038*
= Hafif agr1 10 (%58,8) 2 (%16,7) 3(%18,8)
s Ortaderece  6(%353) 7(%583) 5 (%3L3)
2 Siddetli agri 0(%0)  2(%16,7) 4 (%25)
Tedavi Sonrasi 3.ay Agr1 yok 0 (%0) 1 (%8,3) 4 (%25) 10,192
Hafif agr1 4 (%23,5) 2 (%16,7) 2 (%12,5)
Ortaderece  11(%64,7) 6 (%50) 5 (%31,3)
Siddetli agr1 2 (%11,8) 3 (%25) 5 (%31,3)
Ki-kare Test 2Fisher’s Exact Test
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Tedavi gruplar1 arasinda tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3.
ayda SCM sag bolgedeki palpasyondaki agri degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi dncesi ve tedavi sonrasi 3. ay SCM sol bolgedeki
palpasyondaki agr1 degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi gruplar arasinda tedavi sonrasi 1. ay SCM sol bolgedeki palpasyondaki
agr1 degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p:0.038;
p<0.05). Davranigsal Terapi grubunda agri gériilmeme oranlari, Melatonin grubundan
anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p:0.019; p<0.05). Diger gruplar arasinda anlamli
bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.35: Trapeziusun palpasyondaki agr1 degerlerinin, tedavi gruplarina gore
tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ay sonrasinda degerlendirilmesi

Melatonin ~ NSAI DT P
n (%) n (%) n (%)
Tedavi dncesi Hafif agr1 0 (%0) 0 (%0) 1(%6,3) 20,606

Orta derece 1 (%5,9) 0(%0) 2 (%125)
Siddetli agr1 16 (%94,1) 12 (%100) 13 (%81,3)

% Todavisonrast Lay Hafifagn 5 (%294) 1(%83) 2(%125) 0,39
g Ortaderece  6(%353) 7(%58,3) 5 (%31,3)
§ Siddetli agn 6 (%35,3)  4(%33,3) 9 (%56,3)
- Tedavi Sonrasi 3.ay Hafif agri 3 (%17,6) 0 (%0) 3(%18,8) 20,573
Ortaderece 7 (%412)  6(%50) 5 (%31,3)
Siddetliagn 7 (%412)  6(%50) 8 (%50)
Tedavi 6ncesi Agr1 yok 0 (%0) 0 (%0) 1(%6,3) 10,443
Hafif agr 0 (%0) 0(%0)  1(%6,3)
Orta derece 0 (%0) 0 (%0) 1 (%6,3)
Siddetli agri 17 (%100) 12 (%100) 13 (%81,3)
= Tedavi sonrasi L.ay  Agry yok 0 (%0) 0 (%0) 2 (%12,5) 10,457
(§ Hafif agri 1(%59) 1(%83) 1(%6,3)
g’_ Ortaderece  9(%52,9) 5(%417)  4(%25)
E Siddetliagni 7 (%41,2)  6(%50) 9 (%56,3)
Tedavi Sonrasi 3.ay  Apr yok 0 (%0) 0 (%0) 1(%6,3) 0,396
Hafif agrr 1(%59) 1(%83) 2 (%12,5)
Orta derece 11 (%64,7) 4 (%33,3) 5(%31,3)
Siddetli agn ~ °(%29,4)  7(%58,3) 8 (%50)
IKi-kare Test 2Fisher’s Exact Test

Tedavi gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrast 1. ay ve tedavi sonrasi 3.
ayda trapeziusun sag ve sol tarafindaki palpasyondaki agri degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.36: Tedavi gruplarina gore tedavi 6ncesi ve sonrasinda 1. ve 3. Ay uyku
kalite skorlarinin degerlendirilmesi

Melatonin NSAI DT
Uyku Kalite 'p
SKoru Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort£SS (medyan)

Tedavi éncesi 3,23+11,48 (3) 6,17+2,04 (7) 6,62+1,36 (7) 0,000*
Lay 7,4120,94 (8) 6,75+1,35 (7) 7,12+1,15 (7) 0,341
3.ay 6,94+1,09 (7) 6,83+1,19 (7) 7,0£1,37 (7) 0,843
2p 0,000* 0,070 0,013*

TO-1.ay % 0,000* 0,055 0,035*

TO-3.ay %p 0,000* 0,071 0,014*

l.ay-3.ay%p 0,046* 0,564 0,414
!Kruskal Wallis Test 2Friedman Test SWilcoxon sign test * p<0.05

Tedavi gruplar arasinda tedavi 6ncesi uyku kalite skorlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmaktadir (p:0.000; p<0.05). Melatonin grubunun tedavi
oncesi uyku kalite skoru, Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplarindan anlaml diizeyde
diisiik bulunmustur (p1:0.002; p:0.000; p<0.05). Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplari
arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05)

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi sonrast 1. ay ve 3. ay uyku kalite skorlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Melatonin grubunda; Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi (1. ve 3.) ay uyku kalite
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p:0.000; p<0.05).
Tedavi Oncesi uyku kalite skoruna gore, 1. ayda ve 3.ayda goriilen artislar istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0.05); 1. aya gore 3. ayda goriilen diisiis istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.05).

Tilcotil grubunda; Tedavi Oncesi, tedavi sonras1 1. ay ve 3. ay uyku kalite
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Davranigsal Terapi grubunda; Tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay uyku
kalite skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p:0.013;
p<0.05). Tedavi 6ncesi uyku kalite skoruna gore, 1. ayda ve 3. ayda goriilen artislar
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05); 1. aya gore 3. ayda istatistiksel olarak anlaml

bir degisim goriilmemistir (p>0.05).
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Tablo 6.37: Uyku Kkalitesindeki farklar acisindan tedavi gruplarmn
degerlendirilmesi

Melatonin NSAI DT
Ort£SS Ort+SS Ort+SS p
Uyku Kalite Farki (medyan) (medyan) (medyan)
Ted.6n-1.ay fark 4,19+1,70 (4)  0,58+0,90 (0,5)  0,50+0,89 (0)  0,000*
Ted.én-3.ay fark 3,70+1,61 (4)  0,67+1,15 (0) 0,37+0,5 (0) 0,000*
Kruskal Wallis Test * p<0.05

Tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 1. ay uyku kalite skorlarinda miktarlarinda
goriilen artis miktarlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Melatonin grubundaki artis miktari, Tilcotil ve
Davranigsal Terapi gruplarindan anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000;
p:0.000; p<0.05). Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 3. ay uyku kalite skorlarinda miktarlarinda
goriilen artis miktarlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Melatonin grubundaki artis miktari, Tilcotil ve
Davranigsal Terapi gruplarindan anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur (p1:0.000;
p:0.000; p<0.05). Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.38: Tedavi gruplarina gore tedavi oncesi ve sonrasinda 1. ve 3. ay
palpasyonda toplam kas agrisi skorlarinin degerlendirilmesi

Melatonin NSAI Davramgsal Terapi |

Toplam Kas Skoru Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)

Tedavi dncesi 56,06+12,0 (57) 54,54+8,96 (54) 46,5+11,43 (43,5) 0,047*
lay 31,35+12,04 (30)  36,0+13,76 (35) 33,06+13,17 (31,5) 0,738
3.ay 33,59+14,54 (33)  37,0£14,68 (30)  32,31£15,98 (25,5) 0,486
p 0,000* 0,001* 0,001*

TO-1.ay *p 0,000* 0,002* 0,002*

TO-3.ay *p 0,001* 0,008* 0,002*

1.ay-3.ay °p 0,740 0,754 0,529
!Kruskal Wallis Test 2 Friedman Test SWilcoxon sign test *

p<0.05
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Gruplar arasinda tedavi Oncesi palpasyonda toplam kas agri skorlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.047; p<0.05). Melatonin
grubunun tedavi oncesi palpasyonda toplam kas agri1 skor ortalamasi, Davranigsal
Terapi grubundan anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.023; p<0.05). Diger gruplar arasinda
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi sonrast 1. ay ve 3. ay palpasyonda toplam kas agri
skorlar1 agisindan anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Melatonin grubunda; Tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1.ay ve 3.ay palpasyonda
toplam kas agrisi skor ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.000; p<0.05). Tedavi dncesi palpasyondaki toplam kas agrisi skor
ortalamasina gore, 1. ay ve 3. ay ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.05). 1. aya gore 3. ayda istatistiksel olarak anlamli bir degisim
goriilmemistir (p>0.05).

Tilcotil grubunda; Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay palpasyonda
toplam kas agri skor ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tedavi 6ncesi palpasyonda toplam kas agri skor
ortalamasina gore, 1. ay ve 3. ay ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak
anlamhdir (p<0.05). 1. aya gore 3. ayda istatistiksel olarak anlamli bir degisim
gorilmemistir (p>0.05).

Davranisgsal Terapi grubunda; Tedavi Oncesi, tedavi sonrast 1. ay ve 3. ay
palpasyonda toplam kas agri skor ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tedavi 6ncesi palpasyonda toplam kas agri
skor ortalamasina gore, 1. ay ve 3. ay ortalamalarinda goriilen diistigler istatistiksel
olarak anlamlhidir (p<0.05). 1.aya gore 3. ayda istatistiksel olarak anlamli bir degisim

goriilmemistir (p>0.05).
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Tablo 6.39: Palpasyonda toplam kas agri1 skorlarindaki farklar acisindan tedavi
gruplarimin degerlendirilmesi
Melatonin NSAI Davranissal Terapi

Toplam Kas Skoru  Ort+SS (medyan) Ort+£SS (medyan)  Ort+SS (medyan)

Ted.on-lay fark -24,70+11,81 (-24) -18,50+8,88 (-15,5) -13,44+11,86 (-12,5) 0,016*
Ted.6n-3.ay fark -22,47+15,53 (-22) -17,50+11,44 (-21,5) -14,19+12,11 (-15) 0,232

Kruskal Wallis Test * p<0.05

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrast 1. ay sag palpasyonda toplam kas agri
skorlarinda goriilen diislis miktarlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.016; p<0.05). Melatonin grubunda goriilen diisiis
miktar1, Davranigsal Terapi grubundan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p:0.005;
p<0.05). Tilcotil ve Melatonin gruplari arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05). Tilcotil ve Davranigsal Terapi gruplari arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi 3. ay palpasyonda toplam kas agr
skorlarinda goriilen diislis miktarlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 40: Uyku Kkalitesi ile palpasyonda toplam kas agr1 arasindaki
korelasyonun degerlendirilmesi

Uyku Kalite Skoru

Yiiz Agrisi Tedavi Oncesi lay 3.ay
Melatonin ~ Tedavi Oncesi r 0,074 0,086 0,081
p 0,777 0,744 0,756
l.ay r 0,199 -0,246 -0,144
p 0,443 0,342 0,581
3.ay r 0,449 -0,188 -0,390
p 0,070 0,470 0,121
NSAI Tedavi Oncesi r -0,602 -0,296 -0,154
p 0,038* 0,350 0,633
l.ay r -0,5611 -0,217 -0,173
p 0,090 0,498 0,591
3.ay r -0,361 0,032 0,079
p 0,249 0,922 0,808
DT Tedavi Oncesi r -0,465 -0,389 -0,491
p 0,070 0,136 0,053
lay r -0,519 -0,273 -0,423
p 0,039* 0,307 0,103
3.ay r -0,482 -0,354 -0,466
p 0,059 0,178 0,069
Spearman’s Rho test *5<0.05

Melatonin Grubunda;

Tedavi oncesi uyku kalite skoru ile tedavi dncesi palpasyonda toplam kas agr1
skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

1. ay uyku kalite skoru ile 1.ay palpasyonda toplam kas agr1 skoru arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

3. ay uyku kalite skoru ile 3.ay palpasyonda toplam kas agr1 skoru arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tilcotilin Grubunda;

Tedavi oncesi uyku kalite skoru ile tedavi dncesi palpasyonda toplam kas agr1
skoru arasinda ters yonli, %60.2 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmaktadir (p:0.038; p<0.05).

l.ay uyku kalite skoru ile 1.ay palpasyonda toplam kas agri skoru arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

3.ay uyku kalite skoru ile 3.ay palpasyonda toplam kas agri skoru arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

Davranigsal Terapi Grubunda;

Tedavi 6ncesi uyku kalite skoru ile tedavi 6ncesi palpasyonda toplam kas agri
skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

l.ay uyku kalite skoru ile 1.ay palpasyonda toplam kas agri skoru arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).

3.ay uyku kalite skoru ile 3.ay palpasyonda toplam kas agri1 skoru arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).
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7. TARTISMA

Temporomandibular eklem hastaliklar1 ¢igneme kaslar1 ve iliskili kemik yapilari
iceren, agri eklem sesi ve kisith agiz agikligi seklinde klinik belirtiler gosteren

patofizyolojik etkenleri tam olarak saptanamayan rahatsizliklardir (334,335).

Yapilan epidemiyolojik ¢aligsmalarda genel popiilasyonun %75’ inde eklem ya
da c¢igneme kaslarinda TME rahatsizliklarina ait en az bir semptom bulundugu
belirtilmistir. Yapilan diger ¢aligmalarda ise %16-%88 oraninda en az bir semptom
bulundugu bildirilmis olup sec¢ilen 6rneklem gruplarinin farkliliklar: bu genis araligin
gelismesine neden olmaktadir. Ortalama %356 oraninda bildirilen bu oran TMD
semptomlarinin toplumda her iki hastadan birinde gorildigiinii gostermektedir.
(22,336).

Agrinin TME hastaliklarinda tedavi gerektiren tek neden olmayip en dnemli
temel nedeni oldugu bildirilmistir (337). Yapilan bir¢ok ¢alismada tedavinin, etkene
yonelik olmayip; agri, eklem sesi, agiz agikliginda kisitlilik gibi sikayet ve

semptomlarin giderilmesi amaciyla uygulandig: goriilmektedir.

Bu ¢alismada RDC/TMD (TMR/ATK) anamnez ve muayene protokoliine gore
teshis konmustur (120). Calismamiza dahil edilen 45 hastanin tamami agr1 sikayeti ile
klinigimize basvuran hastalardir. Bu hastalarin tamaminda agr1 bulunmasinin yaninda

biiylik cogunlugunda agriya eslik eden eklem i¢i diizensizlik bulunmaktadir.

Yapilan bircok calismada TME hastaliklarinin kadinlarda erkeklerden daha
yiiksek oranda goriildiigii ve semptomlarin 20-40 yaslarinda daha siddetli oldugu
bildirilmistir (64,65,71,74,338,340). Bu durumun kadinlarda hormonal degisim ile
baglantil1 olabilecegi, menstrual siklusun agriy1 artirdigr ve Gstrojen hormonunun
TME’de enflamasyonu tetikledigi belirtilmektedir (74,341-343). Huang ve ark.
ratlarda yapmis oldugu calismada hormonal degisikliklere bagli olarak gelisen
oksidatif stresin intraartikiiler serbest radikallerin olusumuna zemin hazirladig

bildirilmistir (344).
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Ayrica LeResce tarafindan yapilan ¢aligmada kadin hastalarda tedavi amaciyla
hekime basvurma oraninin %80 oldugu bildirilmis olup Reider ve ark. yaptig1 bagka
bir ¢alismada da kadinlarin agr1 esiginin daha diisiik oldugu belirtilmistir (74,345).

Bu calismada TME rahatsizlig1 olan hastalarin yas ortalamasi 30.6 olup en geng
birey 16 ve en yasl birey 65 yasindadir. Tirk popiilasyonunda yapilan diger
calismalarla da uyumlu olarak ¢alismamiza dahil edilen toplam 45 hastadan 37’si

kadin ve 8’1 erkek olup kadin/ erkek oran1 4/1 olarak belirlenmistir (346-347).

TME rahatsizlig1 ile medeni durum degerlendirildiginde arastirmamizda yer
alan hastalarin %65°1 bekardir ve %35°1 evlidir. Macfarlane ve ark. yapmis oldugu bir

calismada medeni durum ile TME rahatsizlig1 arasinda bir iligki bulunmadiginm

bildirmistir (348).

Egitim durumlarinin degerlendirildigi c¢alismalarda TME hastaliklarinin
tiniversite diizeyinde egitim seviyesinde daha fazla goriildiigii belirtilmistir (349,350).
Bu arastirmada TME hastalarimizin %.71.1’inin egitim durumunun yiiksekokul ve

tiniversite diizeyinde oldugu belirlenmistir.

Retrospektif olarak yapilan ¢aligmamizda olusturulan tedavi gruplart arasinda
olgularin genel saglik durumlar1 ve genel agiz sagliklari, yas, 6grenim durumu
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadig: ve tedavi gruplari arasinda
olgularda sabah uyandiginda ¢enede agri-sertlik goriilme, kulakta ¢inlama ve 1sirmada
giicliik goriilme oranlar1 acgisindan da istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi

gruplarin homojen olarak dagildigi gosterilmistir.

TME diizensizliklerine ait siirecin tam anlasilamamas1 ve patofizyolojisinin
multifaktoriyal olmasi nedeniyle tedavide non invaziv ve sonuglar1 ongoriilebilen
konservatif tedavi seceneklerinin dncelikli olmas1 gerektigi onerilmektedir. Yumusak
diyet, fizik tedavi, davramssal terapi, NSAI ilaclar, antidepresanlar ve okliizal
splintleri kapsayan konservatif tedavi se¢enekleri basarisiz oldugu taktirde minimal

invaziv tedavi yontemlerine ge¢ilmelidir (71,351,352).
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Lizis ve lavaj ile yapilan minimal invaziv tedavi yontemi olan artrosentez
sinoviyal sivinin uzaklastirilmasi, agri ve hassasiyetin azaltilarak eklem ici negatif
basincin kaldirilmasi esasina dayanir. Bu sekilde kronik agrimin giderildigi
diistiniilmektedir. Klasik tedavilerde basari saglanamayan hastalarda iyi sonuglar

verdigi gosterilmistir (352,353).

R’IUADD tedavisinde konservatif ve geri dontisiimlii tedavi uygulanmasi
goriisi vurgulanmakla beraber son yillarda minimal invaziv yontem olarak
nitelendirilen, maliyeti diisiik, uygulanma sekli kolay ve komplikasyon orani diisiik
olan eklem i¢i enjeksiyon terapileri de semptom ve bulgular1 hemen ortadan

kaldirilmasi nedeniyle ilk basamak tedavi olarak uygulanmaya baglanmistir (354).

Etiyolojide rol oynadig: diisiiniilen lateral pterigoid kasa botoks enjeksiyonu
yapilarak yapilan ¢alismalarda da tedavi denenmis, ancak kesin ve yeterli bilgi ortaya
konulamamustir (355,356).

TME hastaliklarinda ortaya ¢ikan enflamasyon ve enflamasyona bagli agri
genellikle hasta tarafindan hafif bile olsa kabul edilmesi oldukca gii¢ bir durumdur. Bu
nedenle yonetimi oldukca bliylik klinik 6nem arzeder. Yapilan bir¢cok calismaya
ragmen multifaktoriyel etiyolojisi nedeniyle tam bir basar1 saglanamamistir.
Enflamasyon ve enflamasyona bagli agr1 igin genellikle NSAT ilaglar tercih edilmekte
olup agriya baglh olarak gelisen hareket kisitliligi da dolayl sekilde farmakolojik
olarak tedavi edilmektedir.

Opioid ilaglara gore daha az yan etkilerinin olmasi1 nedeniyle standart tedavi
edici dozlarda konvansiyonel NSAI ilaglar analjezik ve anti enflamatuar olarak
etkilerini COX1 inhibisyonunu bloke edip COX-2 inhibisyonu ile gergeklestirirler.
Bu durum prostoglandinlerin iretimini azalmaktadir. Kapsiil i¢i agrn ve
enflamasyonda siklikla kullanilan ve etkili olan tenoksikam, meloksikam ve ibuprofen

grubu ilaglardir (130, 142).
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Literatiirde diz artroskopisi sonrasi eklem ici analjezik enjeksiyonu ile igili
olarak yapilan g¢aligmalarda tenoksikam grubunun postoperatif donemde uzun
analjezik etki sagladig: bildirilmistir (357-359).

TME intraartikiiler enjeksiyonu ile ilgili yapilan ¢aligmalarda da tenoksikamin

analjezik etkinligi belirtilmistir (130,360).

Tenoksikam oksikam smifi bir NSAI ilag olup postoperatif agrida etkinligi
kanitlanmis giiglii bir analjezik ve antiinflamatuardir. Yarilanma 6mrii 60-80 saattir ve

giinde bir defa kullanimi yeterlidir (130).

Retrospektif olarak yapilan ¢aligmamizda klinigimizde rutin olarak kullanilan
tenoksikam grubu degerlendirilmistir. TME hastaliklarinda siklikla kullanilan bu
ilaglarin uzun siire kullanimi ciddi yan etkilere neden olmaktadir. NSAI ilaglarin
ozellikle mide ve duodenunda iilser ve inflamasyonla ortaya ¢cikan GiS’de hasara yol
actiklart bilinmektedir. Mevcut bu yan etkilerinden dolay1r NSAT ila¢ kullanimini
azaltic1 ve daha az yan etkiye sahip analjezik ajanlarin kullanilmasi biiyiik klinik 6nem

tasimaktadir (361-362).

Biz de arastirmamizda TME hastaliklarinin etiyolojisinde rol oynayan uyku ile
iliskili bruksizmden yola ¢ikarak melatoninin TME rahatsizliklart ve MFD olan
hastalarda antienflamatuar, analjezik etkisini ve NSAI ilaclar ile arasindaki etkinligi

degerlendirmeyi hedefledik.

Endojen kronobiyotik ve antioksidan olan melatoninin analjezik etkisi yapilan
bircok deneysel ve klinik ¢alismalarda gosterilmistir (9, 314). Fibromyalji, irritabl
bagirsak sendromu, migren, kronik sirt agrisi, gerilim tipi bas agris1 gibi kronik agr1

varliginda agriy1 azaltmada etkinligi rapor edilmistir (200,221,301).

Melatoninin agr1 kesici olarak kullanildigi Peres ve ark. tarafindan migren
profilaksisinde melatoninin etkinliginin arastirildigi bir ¢calismada  yatmadan 30
dakika once alinan oral 3 mg melatoninin bag agrist sikligini azalttigi, 1 aylik kullanim
sonrast bas agrisinin siddetini, siiresini azalttig1 ve dnemli derecede iyilesme sagladigi

bildirilmistir (362).
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Alstadshaug ve ark. yapmis oldugu randomize ¢ift kor kontrollii bir diger
calismada migren profilaksisinde yatmadan 1 saat 6nce alinan oral 2 mg melatoninin
plasebo iizerinde anlamli derecede daha iyi etki saglamadigi bildirilmis ve bu durumu
migren hastalarinda yararin doza bagimli olarak degisebilecegi seklinde

aciklamiglardir (363).

Fibromyalji tedavisinde yapilan randomize bir ¢alismada Citera ve ark.
fibromyalji tanimlanan 21 kadin hastanin tedavisinde, 4 hafta boyunca, yatmadan 30
dk 6nce 3 mg oral yolla melatonin vermisler ve hastalarin uyku kalitelerinde 6nemli
derecede iyilesme ile agrili tetik noktalarinda dnemli oranda azalma bildirmislerdir
(364).

Hussain ve ark. fibromyaljisi olan 101 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢ift-kor
plasebo kontrollii ¢aligmada, tedavide melatoninin farkli dozlarini tek basina veya
fluoksetinle uygulanmasini degerlendirmisler; biitiin gruplarda agr1 seviyesinin tedavi
Oncesine gore anlamli derecede diistiigli ve melatoninin fluoksetinle beraber adjuvan

ajan olarak kullaniminin klinik tabloyu 6nemli oranda iyilestirdigi belirtilmistir (302).

Zanette ve ark. 18-65 yas araligindaki fibromyaljisi olan 63 kadin hastada
yaptiklar1 randomize calismada 3 grup karsilagtirmislar 6 hafta boyunca yatmadan
once 25 mg amitriptilin alan 1. grup, 10 mg melatonin alan 2. grup ve kombine tedavi
alan 3. gruptaki hastalar arasinda agri, sabah uyandiginda sertlik ve uyku
bozuklugunda kombine tedavi alan hastalar ve izole melatonin grubunda amitriptiline

gore daha etkili oldugu bulunmustur (365).

Inflamatuar bagirsak sendromu (IBS) olan hastalarda yapilan randomize
kontrollii ¢alismalarda 2 ve 8 hafta oral yolla verilen 3 mg melatoninin abdominal
agr1 skorlarinda 6nemli derece de azalmaya neden oldugu belirtilmistir (303,366,367).
2010 yilinda Mozafferi ve ark. ve 2014 yilinda Siah ve ark. tarafindan yapilan
derlemelerde de IBS’de melatoninin abdominal agriyr azalttigi bildirilmistir
(366,368).

120



Calismamizda gruplar arasinda tedavi Oncesi yiiz agrisi agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark goriilmeyip tedavi sonrasi 1. ay yiliz agris1 goriilme oranlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur. Melatonin grubunda agri
goriilmeme orani (%58,8), tilcotil (%8,3) ve davranigsal Terapi (%25) gruplarindan
anlaml sekilde yiiksek bulunmustur. Tilcotil ve davranigsal terapi gruplari arasinda
anlamli fark goriilmemistir. Gruplar arasinda tedavi sonrasi 3. ay yiiz agrist goriilme

oranlar1 degerlendirildiginde ise istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmemistir.

Vidor ve ark. tarafindan yapilan ¢ift kor randomize ¢calismada myofasiyal agrili
TMD’de 20-40 yaslarinda 32 kadin hastada 4 hafta boyunca yatmadan oral yolla 5 mg
melatonin verilmis ve agr1 skorlarinin plaseboya gore %44 oraninda azaldigi, basinca
bagli olusan agr1 esiginin %39 oraninda arttig1 ve analjezik tiikketiminin belirgin sekilde
azaldig bildirilmistir. Ayrica melatoninin uyku kalitesini artirdig1 ve agri iizerindeki

etkisini uykudan bagimsiz olarak gosterdigi belirtilmistir (13).

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak yiiz agris1 skorlarinda azalma tesbit
edilmis olup  melatoninin kisa donem analjezik etkisinin diger gruplara goére daha

etkin oldugu gosterilmistir.

Melatoninin pozitif analjezik etkilerini gosteren ¢aligmalarda 3-10 mg arasinda
degisen dozlarda oral melatonin uygulanmis ve yan etki bildirilmemistir, ancak
melatoninin yapilan deneysel ve klinik ¢alismalarda optimal antinosiseptif ve analjezik
dozuyla ilgi net bir sonu¢ bulunmamaktadir. Yapilan calismalardaki bulgulara
dayanarak 5-20 mg melatoninin oral ya da sublingual olarak kullanilabilecegi
bildirilmistir (202, 369).

Calismamizda oral 6 mg dozda oral melatonin kullanild1 ve yan etki tespit
edilmedi. Literatiirde melatoninin, asir1 dozlarda bile olsa, kisa siireli kullanim igin
giivenli oldugu belirtilmektedir. Bag donmesi, bas agrisi, bulant1 ve uyku hali gibi hafif
yan etkiler, plasebo tedavisine yakin seviyelerde bildirilmistir (370-372).
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Literatirde TME disk fonksiyonu, ozellikle agri, enflamasyon ve stres
faktorlerinin bulundugu durumlarda tedavide analjezik, antienflamatuar, kas gevsetici,
antidepresan gibi ilaglarin kullanimina gerek duyuldugu belirtilmektedir (373,374).
Bizim ¢alismamizda analjezik, antienflamatuar kullanilmis ve hastalarimizin kisa

donem takiplerinde subjektif sikayetlerde azalma tespit edilmistir.

NSAI ilaglarin myofasiyal agr1 ve disk deplasmaninda etkinligi ile ilgili yapilan
caligmalarda maksimum agiz a¢iklig1 degerlerinde artis oldugu ve agiz agma, kapama
ve ¢cigneme hareketlerinde ortaya ¢ikan agrida gerilemeye neden oldugu gosterilmistir

(373,375-377).

Fernando ve ark. tarafindan yapilan ii¢ kor randomize klinik caligmada NSAI
ilaclarm 10 gilinliik tedavi sonrasi agriy1 azaltmada etkin oldugu ve etkisini kisa siirede

gosterdigi bildirilmistir (377).

Dworkin ve ark.’nin davranis terapisi ile intraoral splint tedavisini 3-12 ay takip
ederek karsilastirdiklar1 caligmalarinda, her iki tedavinin de agr1 diizeylerinde anlamhi
derecede azalma sagladigi bildirilmistir. Uzun donem takipte ise davranigsal tedavinin

agriy1 azaltmada daha etkin oldugu bildirilmistir (378).

Carlson ve ark.’nin kas agrisina sahip TME hastalarinda yaptiklar: ¢calismada,
davranigsal terapi Ve dental koruma programi karsilastirilmistir. Calisma sonrasi agri
diizeyleri degerlendirildiginde 6. haftada her iki tedavi grubunda agr1 seviyesinde
azalma anlamli bulunmustur ve 26. haftada davranigsal tedavi uygulanan grupta agri

diizeyindeki azalma daha basarili bulunmustur (379).

Calismamizda kisa donem takip yapilan hastalar degerlendirildigi icin bu

calismalardaki basar1 seviyesi ile farklilik olabilir.
Calismamizda tedavi gruplart arasinda davranigsal terapi grubunun tedavi

oncesi agrisiz yardimsiz agiz acikligi ortalamasi 28.8 olup, melatonin ve Tilcotil

gruplarindan anlamli derecede diisiik bulunmustur. Tedavi gruplar1 tedavi oncesi ve
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sonrast agiz agma miktarlarindaki ortalama degisimler agisindan degerlendirildiginde,
tiim gruplarda ag1z agma miktarlarinin ortalamalarinda artis oldugu tedavi sonrast 1.ay
ve 3 ayda agrisiz yardimsiz agiz aciklifi, maksimum yardimsiz agiz agikligr ve
maksimum yardimli agiz agikliginda goriilen artis miktar1 melatonin grubunda, tilcotil

ve davranissal terapi gruplarindan anlaml sekilde yiikksek bulunmustur.

Dworkin ve ark. yaptigi c¢alismada fizyoterapi, hastanin kendine bakimu,
medikasyon, okliizal splint uygulamasini kapsayan klasik tedavi yontemleri ile,
davranigsal egitim ve korumayi igeren tedaviyi karsilastirmiglar ve yapilan ¢alismanin
sonuglarin1 bizim ¢alismamizla benzer olarak agrisiz yardimsiz agiz agma,
maksimum yardimli agiz agma ve maksimum yardimsiz agiz agma miktarlarindaki

degisimin anlamsiz oldugunu bildirmislerdir (380).

Standart tedavi programi1 ve davranigsal terapi egitiminin karsilagtirildigi Carlson
ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da agrisiz yardimsiz agma miktarindaki artis her
iki grupta anlamli bulurken, tedavi takip siirecinde davranissal tedavi grubundaki artis
miktar1 standart tedavi grubundan fazla bulunmustur. Arastirmamizin bulgularindan
farkli olarak davranis terapisi ve okliizal splint grubu tedavi 6ncesi ve sonrasinda

anlaml1 derecede iyilesme gostermistir (379).

Calismamizda tedavi gruplari arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve 3
.aylardaki maksimum yardimsiz ve yardimli agiz agmada kas agrilar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmayip TME agrilar1 ag¢isindan degerlendirme
yapildiginda 1. ayda maksimum yardimsiz agiz agmada anlamli fark bulunmamakta
olup tedavi sonras1 3. ayda ise TME agrilar1 agisindan degerlendirildiginde davranigsal
terapi grubunda TME agris1 goriilmeme orani (%37.5), melatonin (%88.2) ve tilcotil
grubundan (%83.3) anlaml1 sekilde diisiik bulunmustur. Melatonin ve Tilcotil gruplar
arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir.

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi oncesi maksimum yardimli TME agrilart
acisindan 1. ayda istatistiksel olarak anlamli farklilik gbriilmeyip 3.ayda Davranissal
terapi uygulanan grupta TME agris1 goriilmeme oran1 %12,5 olarak gosterilmistir.

Melatonin grubunda %52,9 ve tilcotil grubunda ise %33,3 olan agr1 goriilmeme
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oranlar arasinda anlamli fark yoktur. Bu durumun takip siirelerinin kisa olmasi ve
davranigsal terapi uygulamalarindaki siirekliligin hastalar tarafindan tam

saglanamamasi ile ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Mandibuler lateral hareketlerdeki azalma, genellikle diskin konumu ya da
yapisal bozukluguna bagli olarak meydana gelmektedir. Cogunlukla disk
deplasmanlarinda goriilen bu durumda 8 mm’nin altinda olan degerlerin normale gore
yetersiz oldugu belirtilmektedir. Etkilenen tarafa dogru hareket sirasinda lateral
hareket miktar1 normal iken etkilenmeyen eklem tarafina dogru lateral hareket

sirasinda kisitlilik mevcuttur (381).

Bu c¢alismada tedavi gruplarina gore eksentrik hareket miktarlari
degerlendirildiginde tim gruplarda tedavi oncesi hareket kisitliligr gozlenmeyip 1.
ayda sag ve sol lateral hareket miktarlarinda tiim gruplarda anlamli fark bulunmazken
3. ayda davranigsal terapi grubunda melatonin ve tilcotil gruplarina gére anlamli
derecede diisiis bulunmustur. Sol lateral hareket miktarlar1 degerlendirildiginde tedavi
sonrasi 1.ayda gruplar arasinda anlaml fark goriilmezken 3. ayda Tilcotil grubunda
lateral hareket miktar1 anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Sonug olarak tiim tedavi
gruplarinda 1. ve 3. aylarda artig goriilmekle beraber davranissal terapi grubundaki 3.

ayda goriilen artis miktar1 melatonin ve tilcotil gruplarindan diisiik bulunmustur.

Eksentrik hareketlerde kas ve eklem agrisi degerlendirildiginde ise melatonin
grubunda 3. ayda sag lateral harekette sag tarafta kas agris1 goriilme orani anlaml
derecede diisiik bulunmustur. Melatonin grubunda 1. ayda sol lateral harekette
eklemde agr1 goriilmeme orani %64,7 olup Tilcotil (%0) ve Davranigsal Terapi (%25)
gruplarindan anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bu sonuglar dogrultusunda
melatoninin sadece myofasiyal agrida degil, ayn1 zamanda enflamasyona bagl olarak
gelisen TME agrisinda antienflamatuar etkisi sayesinde  kisa donem etkinliginin

basarili oldugu goriilmiistiir.

Literatirde TME internal diizensizliklerinde ve myofasiyal agrida bu

calismada yer alan parametrelerle melatoninin etkilerini inceleyen g¢alisma
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bulunmadigindan agiz a¢ikligi miktarlarindaki artig, eksentrik hareketlerde artis,
eksentrik hareketlerde kas agrilart ve TME agrilar1 agisindan literatiirle karsilagtirma

yapilamamustir.

Kas bulgular1 degerlendirildiginde tiim agiz i¢i ve agiz disi kas muayenelerini
takiben tedavi sonrasi l.ay ve tedavi sonrasi 3. ayda tiim tedavi gruplarinda kas
agrilarinda azalma goriilmiis ancak gruplar arasinda istatistiksel anlamda fark

bulunmamustir.

Yapilan ¢aligmalarda eklem i¢i basing degisimlerinin ve retrodiskal dokular ile
eklem kapsiiliinde meydana gelen enflamasyonun nosisepsiyon iizerinde etkili oldugu
belirtilmistir. TME diizensizligine sahip ve agrisi olan bireylerde sinoviyal sivida
yiiksek derecede IL-6, TNF-a, IL1-B, IL-8 gibi mediyatorlerin bulunmasi bu hipotezi
desteklemektedir (382-384). Yapilan deneysel ¢alismalarda da melatoninin
antioksidan ve antianflamatuar etkileri arastirilmis ve TNF-o, IL-1p ve IL-6

diizeylerini azalttig1 gosterilmistir (385,386).

Hiicre i¢inde siklooksijenaz enzimleri enflamasyonda 6nemli rol oynayan
maddelerin olusumundan sorumludur. COX1 ve COX2 olmak tiizere iki formu olup
COX2 formu enflamasyon, agr1 ve vazodilatasyonda gorev almaktadir. TME hastalig1
olanlarda sinoviumda COX2 aktivasyonunun artmis ve melatoninin enflamasyon
tizerindeki etkisini COX2 aktivasyonunu engelleyerek gosterdigi Cutando ve ark.
tarafindan belirtilmistir (387-389).

Uyku kalite skorlar1 tedavi 6ncesi melatonin grubunda anlamli derecede diisiik
bulunmus olup melatonin grubunda uyku kalitesinde tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi
sonrast 3. ayda onemli derecede artis goriilmiistiir, ancak 3. aydaki artig 1. aya goére

anlamli derecede diismiistiir.
Davranissal tedavi grubunda da uyku kalite skorlarinda tedavi sonrasi 1.ay ve

3. Ayda anlamli diizeyde artis goriilmiis olup 1.ve 3. aylarda anlamli fark

goriilmemistir. Uyku kalitesindeki farklar acgisindan melatonin grubundaki artis
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miktar1 tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrast 3. ay da tilcotil ve davranigsal Terapi

gruplarindan anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Vidor ve ark. 2013 yilinda myofasiyal agrili TME hastalarinda yaptiklari
calismalarinda hafif ve orta siddetteki kronik myofasiyal agrili TME hastalarinda
melatoninin  analjezik etkinligini gostermislerdir (13). VASQS skorlariyla
degerlendirdikleri uyku kalitesinde de plasebo grubuna goére anlamli diizeyde artma

bildirmislerdir. Sonuglar ¢alismamizla benzer niteliktedir.

Giliniimiizde uyku bruksizminin etiyolojisinde %70 oraninda patofizyolojik
faktorlerle iliskili oldugu bunu sirayla psikososyal ve morfolojik nedenlerin takip ettigi
bildirilmistir. Bu patofizyolojik nedenler icerisinde yer alan uyku bozukluklar
Ozellikle bruksizmin uyku sirasinda goriilmesi nedeniyle uyku fizyolojisi ile

iliskilendirilebilir (390).

Simith ve ark. 53 myofasiyal agrili TME rahatsizlig1 olan hastalarda yaptiklar
calismada bu hastalarda uykusuzluk oranlarimin yiiksek oldugunu belirlemisler ve
calismanin sonuclar1 dogrultusunda primer uykusuzluk ve hiperaljezi arasinda iliski
oldugunu ve bu nedenle klinik uykusuzlugun gercekten de TMD'de ve diger merkezi

duyarlilik sendromlarinda patofizyolojik rol oynayabilecegini ortaya koymuslardir (7).

-----

yapmis oldugu calismada nokturnal ve giindiiz bruksizm goriilen 6grencilerde kotii

uyku kalitesinin 6nemli bir faktor oldugu bildirilmistir (391).

Calismamizda tedavi Oncesi, tedavi sonras1 1. ay ve tedavi sonrasi 3. ayda
palpasyonda toplam kas agris1 skorlari ile uyku kaliteleri degerlendirildiginde anlamli

bir iligki bulunamamustir.
Bu calismada TME internal diizensizlikleri ve myofasiyal agri tedavisinde

konservatif tedavi yoOntemlerinin hastalik semptomlar1 {izerindeki etkileri

karsilastirilarak melatoninin analjezik ve antienflamatuvar etkileri arastirilmistir.
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Calismamizda uygulanan tedavi yontemleri ile hastalarin sikayetleri azaltilmig
ve myofasiyal agri /rediiksiyonlu disk deplasmani olan hastalarda konservatif tedavi
ile sonuca ulagilmistir. Melatoninin kisa donemde anljezik ve antienflamatuar etkisini
uyku kalitesinden bagimsiz olarak gosterdigi ve ¢alismamizda yer alan hastalarda yan
etki bildirilmedigi, bu nedenle diger NSAI ilaglara alternatif olarak nosisepsiyondaki

etkisini gosterebilecegi diistiniilmektedir.
Daha kesin sonuglar elde edebilmek i¢in tiim ¢alisma gruplarinin sadece tek bir

taniyla sinirlandirilmasi ve daha standart hasta gruplarinda ve takip siiresinin daha

uzun planlandigt ileri ¢alismalarin gerektigi diisiincesindeyiz.
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8. SONUC

Calismamizda myofasiyal agr1 ve rediiksiyonlu disk deplasmani bulunan
hastalarda uyguladigimiz birinci basamak tedavilerin klinik bulgular tizerindeki ve
tedavi basarisina etkileri degerlendirildi. Elde edilen bulgulara dayanarak asagidaki

sonuglara varildi.

1. Uygulanan ii¢ tedavi se¢eneginin de TME internal diizensizligi bulunan ve
myofasiyal agrili hastalarda yiiz agrisin1 azalttigi, ancak melatoninin yiiz
agrisini azaltmada diger gruplara gore kisa donemde (1.ay) daha etkili oldugu

goriildii.

2. Agiz acikligr degerlendirildiginde, melatonin ve tilcotil gruplarinda fark
olmayip davranigsal terapi grubunun diisiikk oldugu goriilmiistiir. Melatonin

grubunda 1. ve 3. aydaki ortalama artis miktar1 fazladir.

3. Lateral hareketlerde ii¢ tedavi grubunda da artis goriilmiis, ancak davranissal

terapi grubundaki artig melatonin ve tilcotil gruplarindan diisiik bulunmustur.

4. Melatonin ve davranigsal terapi gruplarinda uyku kalite skorlarinda artis
oldugu ve melatoninin uyku kalitesini iyilestirmede daha etkin oldugu
goriilmiistiir. Melatonin grubunda 1. ve 3. aylardaki uyku kalitesindeki artig
miktart diger gruplardan daha fazladir.

TME internal diizensizliklerinin tedavisinde farkli tedavi segenekleri olmakla
beraber hasta standardizasyonunun saglanarak daha ileri randomize klinik ¢alismalara

gerek duyulmaktadir.

Calismamizda 6rneklem grubunun tiim TME diizensizliklerini i¢eriyor olmasi
ve takip siliresinin kisa olmasi calismanin sinirliligi olup, myofasiyal agrisi ve
depresyon skorlar yiiksek olan hastalarda farklt mekanizmalarin etkili olabilecegi

direkt antienflamatuar ve analjezik etkisinin yani1 sira indirekt olarak depresyon,
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anksiyete ve uyku kalitesi skorlarini etkileyebilecegi diisiiniilmekte olup bu konuda

daha uzun takibi olan randomize klinik ¢alismalar yapilmalidir.

Literatiirde melatoninin myofasiyal agr1 ve depresyon skorlar1 yiiksek olan
bireylerde daha basarili olabilecegi bildirildiginden, sadece bu gruplara indirgenmis

calismalarin daha net ve daha dogru sonuglara ulastirabilecegini diisiinmekteyiz.
TME internal diizensizliklerinin tedavisinde ilk defa uygulanan melatoninin

diger iki tedavi secenegi kadar basarili oldugu saptandi, baslangi¢ tedavide NSAI

ilaglara alternatif antienflamatuar ve analjezik etki olusturabilecegi sonucuna varildi.
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EK.1

10.EKLER

Adi ve Soyad:
Tarih:

Latfen her soruyu dikkatle okuyunuz.
Her soru igin sadece bir sikki
isaretleyiniz.

1) Genel olarak sagliginiz hakkinda
asagidakilerden hangisini
sOyleyebilirsiniz?

Mikemmel ..........cccocevennenn.

COK iyi.iiieiiinienns

abhwWwN P

2) Genel olarak agiz sagliginiz
hakkinda asagidakilerden hangisini
soyleyebilirsiniz?

abhwWwNPE

3) Gegen ay iginde ylzlinizde,
¢enenizde, sakaginizda, kulaginizin én
kisminda ya da kulaginizda agri oldu
mu?

(Eger cevabiniz “Hayir” ise 14.soruya
gegciniz). Cevabiniz “Evet” ise.

4.a) ik olarak kag yil énce yiiziiniizde
agri basladi?

................... yil
(Eger bir yil veya daha fazla zaman
once oldu ise 5. soruya geginiz) (eger
bir yildan daha az zaman 6nce oldu ise
00 yaziniz.

4.b) Yuzinuzdeki agri ilk kez kag ay
once basladi?

.................. ay
5) Yuzunuzdeki agri,

c Devamlimi?.........ccoeeenn

TME ANAMNEZ FORMU

Tel.No:
Tekrarlayan tarzda mi? ........ 2
Sadece bir kez mi oldu?....... 3

6) Yuzinuzdeki agr veya acl, sizi igin
hi¢c doktora ya da dis hekimine gittiniz
mi?

[ P2 Y |
Evet, son 6 ay iginde.............
Evet, 6 aydan daha once......

wWN -

7) Su anda yuzinuzdeki agriy1 0’dan
10’a kadar kag numarayla
degerlendirirsiniz?

(0 “hi¢ agriniz yok”, 10 “olabilecek en
kot agri’yi ifade etmektedir)

01234567389 10

8) Son 6 aydir yliziinlizde hissettiginiz
en fazla agrinin siddeti ne idi?

(0 “hig agriniz yok”, 10 “olabilecek en
kot agr’y ifade etmektedir)

01234567389 10

9) Son 6 ay iginde yuziinuzde
hissettiginiz agrinin siddeti ortalama ne
kadardi?

(0 “hig agriniz yok”, 10 “olabilecek en
kotu agriyi ifade etmektedir)

01234567189 10

10) Son 6 ay iginde kag giin kadar
hissettiginiz agri nedeniyle her zamanki
islerinizden ayri kaldiniz (okul, is, ev
isleri v.s)?

11) Son 6 ay iginde ylzlintzde olugan
agri, glnluk aktivitelerinizi ne kadar
aksatti?

(0 “hig aksatmadr”, 10 “hicbir aktiviteyi
yapamadim”)

0123456789 10
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(0 “hi¢ aksatmadi”, 10 “hicbir aktiviteyi
yapamadim”)

0123456789 10

12) Son 6 ay iginde ylUzUnuzdeki agri
eglencelere katilmanizi, sosyal ve
ailesel aktivitelerde bulunmanizi ne
kadar etkiledi?

(0 “degisiklik olmadi”, 10 “Asiri
derecede etkiledi’yi ifade etmektedir)

0123456789 10

13) Son 6 ay iginde yuzinuzdeki agri
calisma kabiliyetinizi (ev isleri dahil
olmak Uizere) ne kadar degistirdi?

(0 “degisiklik olmadi”, 10 “Asiri
derecede etkiledi’yi ifade etmektedir)

0123456789 10

14.a) Hi¢ ¢enenizde agzinizi tam olarak
acmanizi engelleyen, kilittenme veya
takilma oldu mu?

(Eger agzinizi tam olarak agmada bir
problem yok ise 15.soruya geginiz)

I
)
<
=

o

Cevabiniz Evet ise,

14.b) Agzinizi agmadaki kisithlik yemek
yiyebilmenizi zorlastiracak kadar fazla
oldu mu?

I
)
<
=

)

15.a) Agzinizi agip kaparken veya
yemek yerken genenizden kisa sureli
“klik” ya da “pop” gibi bir ses geliyor
mu?

I
)
<
=

o

15.b) Agzinizi agip kaparken veya
yemek yerken genenizden bir surtiinme
sesi, parsdmen kagidi
burusturuldugunda ¢ikan ses gibi bir
ses geliyor mu?

T
Q
<
=
= O

15.c) Hig uyurken diglerinizi
gicirdattiginizi veya siktiginizi
farkettiniz mi, bagkasi tarafindan
uyarildiginiz oldu mu?

15.d) Gun i¢inde diglerinizi
gicirdattiginiz ya da siktiginiz olur mu?

HayIr oo 0
1

15.e) Sabah uyandiginizda ¢enenizde
agri ya da bir sertlik hissi olur mu?

T
Q
<
=
= O

15.f) Kulaklarinizda ¢inlama ya da ses
olur mu?

I
Q
<
=
]

15.9) Isirmanizda bir rahatsizlik hissi ya
da dislerinizin eskisi gibi kapanmadigi
hissi olur mu?

I
Q
<
=
= O

16.a) Eklem romatizmasi, deri veya
mukoza tuberkulozu veya bagka tir bir
sistemik eklem rahatsizliginiz var m?

T
Q
<
=
= O

16.b) Ailenizde “16.a2” daki
rahatsizliklardan herhangi birinin
oldugunu bildiginiz biri var mi?



16.c) Kulaklariniza yakin olan
eklemleriniz (Cene Eklemi) diginda
agrili olan veya sisme g0steren
eklem(ler)iniz var mi?

(Eger agrili ya da sisme g0steren bir
ekleminiz yoksa 17.a’ya geginiz).

Cevabiniz Evet ise

16.d) Eklem(ler)inizde hissettiginiz agri
en azindan bir yildir devamli mi?

I
[V)
<
=
= O

17.a) Son zamanlarda yizinizde ya da
¢enenizde yaralanma oldu mu? (Son
zamanlarda bir yaralanma, darbe ile
karsilasmadi iseniz 18.soruya geginiz)

I
Q
<
=
— O

Cevabiniz Evet ise,

17.b) YlzinUzdeki yaralanmadan énce
cenenizde agri olur muydu?

I
V)
<
=
= O

18) Son 6 ay iginde bas agrisi ya da
migren probleminiz oldu mu?

19) Cenenizde mevcut olan problem
asagidaki hangi aktiviteleri yapmanizi
Oonlemekte ya da kisitlamaktadir?

a) Cigneme

Hayir oo 0

Evet .o 1
b) Bir sey icmek

Hayir ..o, 0

Evet .o 1

c) Egzersiz yapmak

[) YUzinizin normal goriinistinde

kalmasi

20) Gegen ay icinde asagidaki siklar

size ne kadar sikinti verdi:
(Hig=0/Az=1/Orta derece=2/
Epeyce=3/Cok fazla asiri=4)

a) Bas agrisi 01
b) Sekse ilgide veya zevk 01
almada azalma

c) Bas dénmesi veya bayiima 01
d) Gogslintizde veya 01
kalbinizde agri

e) Enerjinizde azalma hissi ya 01
da yavaslama

f) Olim ya da élme 01

disiincesi, endigesi

) Istahsizlik 01
h) Kolayca aglama 01
i) Sugluluk hissi 01
j) Bel agrisi 01
k) Yalnizlik hissi 01

NN

N
w
N

NNDNNN
WWwwww
A D

= O

- O

] = O = O = O = O

= O
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[) Hizin duymak 01234

m) Olaylar karsisinda ¢cok 012314
fazla endiselenmek

n) Higbir seye ilgi duymamak, 01234
ilgisizlik

o) Mide bulantisi ya da mide 012314
bozuklugu

p) Kaslarinizda aci 01234
q) Uykuya dalma gugligu 012314
r) Nefes alma gugligu 01234
s) Zaman zaman hissedilen 01234
sicaklik ya da sogukluk

nébetleri

t) Vicudunuzun bir yerinde 01234
uyusukluk ya da

karincalanma

u) Bogazinizda bir seyin 01234
digimlenmesi

v) Gelecek hakkinda 01234
Umitsizlik hissi

w) Viicudunuzun bazi 01234
yerlerinde kuvvetsizlik hissi

x) Kol ve bacaklarinizda 01234
agirlik hissi

y) Hayatinizin sonlanmasi 012314
endisesi

z) Asirl yemek yemek 01234
aa) Sabahin erken saatinde 01234
(uyanmaniz gerekmedigi

halde) uyanmak

bb) Rahatsiz bir uyku ya da 012314
uykuda bélinme

cc) Her seyin bir 01234
¢abalamadan ibaret oldugu

hissi

dd) Degersizlik (ise 01234
yaramazlik) duygusu

ee) Yakalanmiglik veya 01234
tuzaga dusurulmugluk

duygusu

ff) Sugluluk duygusu 012314

21) Genel sagliginiza 6zen gostermekle
ne kadar iyi bir is yaptiginizi

distniUyorsunuz?
Mukemmel ............cooeeeee. 1
(070] 41| 2
Y TR 3
(O] 1 r- TP 4
KOtU ..o, 5

22) Agiz saghginiza 6zen gostermekle
ne kadar iyi bir is yaptiginizi

dusundyorsunuz?
Mukemmel ............coooeeee. 1
COK IYi o 2
Y S 3
(O] = VT 4

23) Ne zaman dogdunuz?
Ay Gin Yi

24) Cinsiyetiniz nedir?

25) Nerede dogdunuz?

Sehir

26) Son 10 yildir nerede yasiyorsunuz?

Sehir

27) Ogrenim durumunuz nedir? Kaginci
sinifa kadar 6grenim goérdiintz?

isaretleyiniz:

Hic okula gitmedim 00
veya sadece anaokuluna gittim
ikogretim: 12345678
Lise: H123
Universite:  (H)12345+

28a) Son iki hafta suresince bir iste
galistiniz m1? (Para almadan baba
mesleginde, ciftliginde galismak ev isi
yapmak calisma olarak
degerlendiriimemektedir)

I
Q
<
=
= O

(Cevabiniz Evet ise 29.soruya geginiz)

28.b) Son iki haftadir calismamig
olsaniz bile, bir iginiz ya da mesleginiz
var mi?

I
Q
<
=
= O

(Cevabiniz evet ise 29.soruya geginiz)

28.c) Son iki haftadir is aradiniz mi
veya isten c¢ikarildiniz mi?
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Evet, is artyorum..................
Evet, gegici olarak igsizim ....
Evet, gecici olarak igsizim ama
IS artlyorum .......ccoeeeeveevennnnnnn.
Hayir

29) Medeni haliniz nedir?
Evli-esler ayni evde yasiyor .
Evli-esler ayni evde
YasSamiIyor .......cccuvvvveeeeneeaannn.
DUl .,
Bosanmis.........cccooeveiinnen,
AT yasIyor......ccevvvvenieennnnns
Hi¢ evlenmemis...................

30) Aylik gelirinizi nereden
karsiliyorsunuz? Ne kadar?

.............................. TL.
31)

a) Anne-babaniz sag, birlikte yagiyor
b) Anne-babaniz sag, ayri yasiyorlar

¢) Anneniz yasamiyor
d) Babaniz yasamiyor

WN -

N =

ook~ W
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EK-2

TME MUAYENE FORMU

Yiiziiniizde agr1 var mi1? b) Agiz kapamada
Hayir yoK ....ccooeovrneiiseieiene 0 Sag Sol
SaZda ..o 1 Ses yok 0 0
Solda 2 Tiklama 1 1
B Kaba Krepites > >
Her iki tarafta.........ccccococcevnnnee. 3 Tnce krepitus 3 3
. e - . Ag1z kapama tiklamasi mm mm
2. Agri hissettiginiz yeri gosterebilir £ P i —
misiniz? L
N . ¢) Kargilikli tiklama protruziv agiz agmada
Sag tarafta agrn
yok oluyor
YOK oo 0 -
. Sag Sol
Cene eklemi.........cooevvviiiiiinnnn, 1 Hayir 0 0
Kaslar 2 Evet 1 1
Her ikisi de.... 3 Kargiliklt tiklama yok 9 9
Sol tarafta agri
YOK oot 0 6. Eksentrik hareketler
Cene eklemi.........ccocoveviieiennnn, 1 a) Sag lateral hareket __mm
Kaslar.........ocovveiniinncie, 2 b) Sol lateral hareket __mm
Her iKisi de........cocevvviereivreinnn. 3 Kas Agrist
Yok Sag Sol Her iki
3. Agiz agma yolu taraf
Diiz 0 0 1 2 3
Sa“; deﬂeksmn ......................... ) 3 7 5 3
g EKSION oo TM EKlem Agns!
Saga deviasyon ..........ccceevevuenne. 2 - —
. Yok Sag Sol Her iki
Sola defleksion .............ccooeeee 3 taraf
Sola deviasyon.........ccccevevennenn. 4 0 1 2 3
Diger ..o 5 0 1 2 3
Tanimlaymiz.........ccceeeeeveenene
c) Protrusiv hareket __mm
4. Agiz agma kapasitesi d) Orta hatta kayma __mm
a) Agrisiz yardimsiz agiz agma __mm
b) Maksimum yardimsiz agiz agma _mm =
¢) Maksimum yardimla agiz agma __mm &]-g 3_02|
d) Overbite _mm . .
e) Overjet —mm 7. Eksentrik hareketlerde eklem sesleri
Kas Agrisi
Yok Sag Sol Her iki Sag TME Ses Tiklama | Kaba Ince
taraf yok krepitus | krepitus
0 1 2 3 Sag lateral h. 0 1 2 3
Sol lateral h. 0 1 2 3
0 - L 2 3 Protrusiv h. 0 1 2 3
TM Eklem Agrisi
Yok Sag Sol Her iki Sol TME Ses Tiklama | Kaba ince
taraf yok krepitus | krepitus
0 1 2 3 Sag lateral h. 0 1 2 3
0 1 2 3 Sol lateral h. 0 1 2 3
Protrusiv h. 0 1 2 3
5. Eklem Sesleri (palpasyon) o .
a) Agiz Agmada 8. 10.madde i¢in yonlendirme
0= Agri yok, sadece basing
Sag Sol 1= Hafif agr
Ses yok 0 0 2= Orta dereceli agr1
Tiklama 1 1 3= Ciddi seviyede (siddetli) agr1
Kaba krepitus 2 2
Ince krepitus 3 3

Agiz agma tiklamast __mm __mm
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8. Agiz dis1 palpasyon bolgeleri

Sag Sol

a) Temporal (arka) 0123 0123

b) Temporal (orta) 0123 0123

¢) Temporal (6n) 0123 0123

d) Masseter (baslangic) 0123 0123

¢) Masseter (govde) 0123 0123

f) Masseter (yapigsma) 0123 0123

g) Arka mandibular bolge 0123 0123

h) Mandibula alt1 bolgesi 0123 0123
9. TME palpasyonu

a) Lateral kutup 0123 0123

b) Posterior 0123 0123
10. Agiz i¢i palpasyon bolgeleri

a) Lateral pterygoid bolge 0123 0123

b) Temporal tendon 0123 0123
* Cigneme kas1 olmayan kaslarin

alpasyonu

a) Sternocleidomastoideus 0123 0123

(SCM)

b) Trapezius 0123 0123
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11. ETiK KURUL ONAYI

$% MEDIPOL
A UNV
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Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bagkanhg

Say1 : 10840098-604.01.01-E.3633 31/01/2019
Konu : Etik Kurulu Karar

Saymn Prof. Dr. Cagn DELILBASI

Universitemiz Girisimsel Olma
oldugunuz “Temporomandibular Ekle
tedavisinde melatonin etkilerinin incele
karan ekte sunulmustur.

yan Klinik Arastirmalar Etik Kuruluna yapmug
m (TME) i¢ diizensizlikleri ve myofasiyal agn
nmesi” isimli bagvurunuz incelenmis olup etik kurulu

Bilgilerinize rica ederim.
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-Karar Formu (2 sayfa)
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Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskanh@ina

Temporomandibular Eklem (TME) i¢ diizensizlikleri ve mvofasival agri tedavisinde
=T tibular Eklem (TME) i¢ di likl, vofasival agri ted !

melatonin etkilerinin incelenmesi ™

[simli aragtirmamdaki goniilliilere ait Kisisel bilgilerin gizli tutulacagini. rutin dis1 tetkiklerden
dogacak masraflarin hastaya veya kurumlara yansitilmayaca@ini. aragtirma sirasinda meydana
gelebilecek arastirmaya bagh her tiirlii istenmeyen durumun tazmin edilecegini taahhiit
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Adi, Soyadi: Prof Dr. Cagni Delilbasi
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iISTANBUL MEDIPOL UNiVERSITESI

GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR

ETiK KURULU KARAR FORMU

Temporomandibular Eklem (TME) i¢ diizensizlikleri ve

ARASTIRMANIN ACIK ADI | myofasiyal agr1 tedavisinde melatonin etkilerinin
incelenmesi
E KOORDINATOR/SORUMLU .
= ARASTIRMACI Prof. Dr. Cagr1 Delilbag1
| UNVANUVADI/SOYADI
©
Q
- KOORDINATOR/SORUMLU ) o
E‘ ARASTIRMACININ Agiz Dis ve Cene Cerrahisi
UZMANLIK ALANI
-
=4
= KOORDINATOR/SORUMLU |
> ARASTIRMACININ Istanbul
(758 BULUNDUGU MERKEZ
=
DESTEKLEYICI -
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ COK MERKEZLI ULUSAL ULUSLARARASI
MERKEZLER O = X [m]
Sayfa 1
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iSTANBUL MEDIPOL UNiVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR

ETiK KURULU KARAR FORMU

z Belge Adi Tarihi Versiyon Dili
= Numarasi
B
52 ARASTIRMA PROTOKOLU/PLANI
s g:“ Tarkee []  Ingilizce D Diger D
-

2
? BILGILENDIRILMI§ GONULLU OLUR

Tarkee [ Ingilizce[ ] Diger [ ]
Karar No: 111 Tarih: 30/01/2019

. 5 | Yukarda bilgileri verilen Girigsimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu basvuru dosyas ile ilgili
£ % |belgeler aragtirmanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve arastirmanin
2 & |etik ve bilimsel y6nden uygun olduguna “oybirligi” ile karar verilmistir.

iISTANBUL MEDiPOL UNIVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BASKANIN UNVANI/ADI/SOYADI

Prof. Dr. Hanefi OZBEK

] dvSoyad U ik Alam Kurumu Cinsiyet A"’i:;;z' De Katihim * imza
Istanbul
Prof. Dr. Seref A Z
DEMIRAYAK Eczacilik UMef"P"l, [e® [xO [0 [uX [eR® (s ,’;:/7 L
niversitesi ’
Istanbul C
Prof. Dr. Hanefi OZBEK Farmakoloji | Medipol eX kO [ed |uX |eX® [ é/
Universitesi
Histoloji ve Istanbul
Dog. Dr. llknur KESKIN | £ Jo o | Medipol ed (xR |ed |uR |0 |[uX
00) Universitesi
. : Istanbul
Dr. Or. UyesiDevrim | Fizyoterapive | Medipol  |ER |x0 |e0 [uR [e0 |nE®
Rehabilitasyon | Universitesi
- Istanbul o
P Ogb‘éﬁ Sibel | psiko-onkoloji | Medipol (e[ |x® [e0 |6l [e® [u0 |\ =
Universitesi p
T Istanbul
Dr. Si’m(:tyéggﬁ'(‘me' Biyoteknoloji | Medipol R |[x0O |e0 |8R R |vO 1é
Universitesi 7S
R Istanbul
Dr. Ogr .O(I{)éﬁlyl(emban Endodonti Medipol ed kX [ed |ul® [eX |ud
Universitesi

* :Toplantida Bulunma

Sayfa 2

176



12. 0OZGECMIS

Adi MUAZZEZ Soyadi SUZEN
Dogum yer] ESKISEHIR Dogum tarihi 19.09.1978
Uyrugu TC T.C. Kimlik No
E posta muazzez.suzen@gmail.com Tel: 05056470236
Egitim Diizeyi
Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet
Yih
Doktora Istanbul Medipol Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi 2019-
Y. Lisans Saukar}./a Un1vers1t§s1 Sosyal 131}1muler Enstitiisii Isletme 9010-2012
Yonetim ve Organizasyon Boliimii
Lisans Ondokuz May1s Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi 2000-2001
Lise Sakarya Geyve Imam Hatip Lisesi 1995-1996
Yabanca Diller Okudugunu Anlama Konusma Yazma
Ingilizce iyi zayif orta
is Deneyimi
Gorevi Kurum Yil
Dis Hekimi Sakarya Geyve Devlet Hastanesi 2002-2005
Dis Hekimi Sakarya Agiz ve Dis Sagligi Merkezi 2005-2009
Baghekim Yardimcisi Sakarya Agiz ve Dis Sagligi Merkezi 2009-2012
Baghekim Sakarya Agiz ve Dis Sagligi Merkezi 2012-2015
Dis Hekimi Sakarya Agiz ve Dis Sagligi Merkezi 2015-2016
Dis Hekimi Kiigiikcekmece Agiz ve Dis Saglhigi Hastanesi | 2017-.......

177




	1.Kapak 21 Temmuz
	2.Beyan,Teşekkür 15 Temmuz
	3.Muazzez Süzen tez 21 Temmuz
	4.TEZ KAYNAKLAR 21 Temmuz
	5.ekler

