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OZET

TEMPOROMANDIBULER EKLEM (TME) AGRI DiSFONKSiYON SENDROMLU,
REDUKSIYONLU ve REDUKSIYONSUZ DiSK DEPLASMANLI HASTALARDA,
DUSUK ENERJILI LAZER TEDAVIiSi ONCESI ve SONRASI KLIiNiK, KEMIK
SINTIGRAFIiSi ve MANYETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)
BULGULARININ DEGERLENDIRILMESI

Dt.Musa Can UCAN

Temporomandibular eklem i¢i inflamatuvar hastaliklar; travma, eklem i¢i diizensizlik
veya osteoartrite bagl olarak eklem i¢i ve ¢evre dokularm inflamasyonuna sebep olan hastalik
grubudur. Temporomadibular eklemin en ¢ok etkilenen alanlari; posterior atagmanlar,
kollateral ligamanlar ve periartikiiler dokulardir (kapsiil, sinovyum ve temporomandibular
eklem ligamanlar1). Travmaya bagli olusan eklem i¢i inflamasyon ve patolojilerin tedavisinde
amag; eklem i¢inde olusan makro ve mikro travmalar1 kontrol etmek, inflamasyonu ve eklem
ici basinct azaltarak dokularin rejenerasyonuna imkan saglamaktir. Eklem i¢i
inflamasyonundan kaynaklanan temporomandibular rahatsizliklarda; bilgilendirme, yumusak
diyet, antiinflamatuvar ilaclar, okliizal splint ve diisiik enerjili lazer uygulamasi uygun
konservatif tedavilerdir. Bu calismanin amaci, retrodiskal dokuda olusan inflamasyonun
tedavisinde diisiik enerjili lazerin etkinliginin objektif degerlerle deneysel olarak
saptanmasidir.

Calismada TME internal diizensizligi bulgular1 olan (klik,agi1z agmada kisitlilik,agr1 vb.)
80 hasta dahil edildi. Lazer, iki hafta boyunca toplam 10 defa uygulandi. Her iki
temporomandibular ekleminden (inflamasyonlu eklem ile inflamasyonlu ve lazer uygulanmis
eklemden) sintigrafik goriintiiler ve MRG alindi. Verilerin degerlendirilmesinde, istatistiksel
analizler SPSS 15.00 paket programi ile yapildi. Tanimlayici istatistiksel metodlarin
(ortalama, standart sapma) yani sira ¢oklu gruplarin tekrarlayan 6lgiimlerinde Student t testi,
ikili gruplarin karsilastirmasinda Mann-Whitney-U testi kullanildi. Sonuglar, anlamlilik
p<0,05 diizeyinde, %95" lik giiven araliginda degerlendirildi. Bu arastirma sonucunda, TME
eklem diizensizligi olan hastalarda, TME ‘nin rehabilitasyonunun saglanmasi amaclanmistir.
Ag1z agma mesafelerindeki artig,kas palpasyon hassasiyetindeki azalma degerleri bunu ortaya
koymaktadir.Lazer sonrast MRG goriintiilerinde degisiklik olmasa da osteoblastik aktivite
sayim sonuglarindaki azalma bolgede dejeneratif olarak degisiklik olmadigmni ortaya

koymaktadir.

Anahtar Kelimeler : TME, Disk Deplasmani, Soft Lazer, Kemik Sintigrafisi, MRG



ABSTRACT

THE EVALUATION OF CLINICAL FINDINGS AND BONE SCINTIGRAPHY
BEFORE AND AFTER LOW LEVEL LASER THERAPY (LLLT) IN PATIENT
WITH TEMPOROMANDIBULAR JOINT (TMJ) PAIN DYSFUNCTION
SYNDROME AND DISC DEPLACEMENT WITH/WITHOUT REDUCTION

Dt.Musa Can UCAN

Inflammatory joint disorders are a group of disorders in which internal and related
structures of temporomandibular joint become inflamed as a result of trauma, internal
derangement or osteoarthritis. Commonly inflamed sites of temporomandibular joint tissues
are the posterior attachment, collateral ligaments and periarticular tissues (capsule, synovium
and temporomandibular joint ligaments). The aim of the treatment of inflammatory joint
disorders related to trauma is to control micro and macro trauma and to allow tissue
regeneration by releasing inflammation and internal joint pressure. Behavioral therapy, soft
diet, anti-inflammatory drugs, occlusal splint and low level laser therapy have been described
as suitable treatments for patients suffering from inflammatory joint disorders. The aim of this
study was to investigate the effectiveness of low level laser therapy on experimentally
induced inflammation in retrodiscal tissues of temporomandibular joint.

Eighty patients with signs and symtomps of TMJ internal derangement were enrolled in
this study. All of the patients were treated by laser for two weeks at ten times.We were taken
both of TMJ bone scintigraphy and MRG. Region of interest (ROI) was traced around the
greatest activity in the temporomandibular joint area and an uptake ratio was calculated. All
statistical analyses were performed with the SPSS 15.00 software program. Student T test
and Wilcoxon Signed Rank Test test was used to compare the differences between the
groups. The level of significance was set at p<0.05.

In the conclusion , ideal functionand rehabilitation of TMJ provided after the laser
treatment in all patient. Increased interincisal distances and decrased level of the muscle pain
were proved this situtation. On the MRI, no changes were detected in patien with disk
displacement after laser therapy. However osteoblastic activity count were decrased after the

treatment in all patient so that it revelaed that there was no degenerative changes in TMJ.

Keywords : TMJ, Disc Deplacement, Soft Laser, Bone Scintigraphy, MRG



1. GIRIS ve AMAC

Temporomandibular eklem (TME); stomatognatik sistemin en onemli
pargalarindan birisidir. TME rahatsizliklar1 temel olarak, kas dokusu ve ¢ene eklemi
hastaliklar1 olarak iki ana grupta incelenmekte ve TME disfonksiyonu olarak
adlandirilmaktadir. Bu tanimi 1860 da Cooper kullanmistir (1). Temporomandibular
problemlerin olugsmasinda ¢ok sayida etiyolojik faktér rol oynamaktadir (2).
Etiyolojik faktorlerden biri olan eklem igerisinde olusan mikro ve makro travmalar;
eklem i¢inde kanama, efiizyona sebep olmaktadir. Eklem i¢inde meydana gelen
degisimler, eklem kapsiilii veya retrodiskal bolgede inflamasyon ve agiz agikliginda
kisitlilik goriilmesine neden olabilmektedir (3, 4). Travmaya bagh olusan eklem ici
inflamasyon ve patolojilerin tedavisinde amag; eklem i¢inde olusan makro ve mikro
travmalar1 kontrol etmek, inflamasyonu ve eklem i¢i basinci azaltarak dokularin
rejenerasyonunu saglamaktir olmaktadir. Eklem i¢i patolojilerinden kaynaklanan
temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde kullanilan tedavi yontemleri iki esas
grupta incelenebilir:

1) Cerrahi yaklagimlar: Artrosentez, eklem i¢i enjeksiyonlari, artroskopi,
acik eklem ameliyati.

2) Konservatif tedavi: Yumusak diyet, kas gevseticiler, antienflamatuvar
ilaglar, okliizal splint uygulamasi, fizik tedavi yontemleri (egzersiz, sicak
uygulamasi, ultrason, tense, soguk uygulamasi, diisiik enerji seviyeli lazer tedavisi)

Medikal ilaglarla yapilan tedavilerin yaygin ve bilingsiz kullanilmasi, bu
kimyasal maddelere karsi duyarliligin azalmasma ve kullanilan maddelerin yan
etkilerinin ortaya ¢ikmasmna sebep olmustur. Bu nedenle konservatif tedavilere
alternatif yontemler aranmaktadir. Teknolojinin de gelismesiyle son donemde tercih
edilen lazer 15181yla tedavi oldukca popiiler hale gelmistir.

Laser (light amplification by stimulated emission of radiation); kirmizi ve
kizilotesi spektrum iginde tek renkli, es fazli, paralel ve yonlendirilmis 1513a verilen
isimir. Tipta bir¢ok alanda kullanima sahip lazerler; belirli dalga boylarinda
dokularm kesilmesi, koterize edilmesi ve yakilmasi gibi islemlerde cerrahi amagla
kullanildig1 gibi, diisiik enerji seviyeli lazer tedavisi (DESLT) ile konservatif tedavi

amaciyla da kullanilabilir (5). Lazer, tedavi amaciyla kullanildiginda; ortamin



atomlarindaki elektronlarin doniis hiz1 arttirilarak, gelen 1sinlardan, ¢ok farkli dalga
boyunda yeni bir 151k elde edilmektedir ve 15181 tek bir dogrultuda yonlendirilmesi
ile hiicre ve dokularin calismasi uyarilmaktadir (biyostimiilan etki). Yapilan
arastirmalar diisiik enerjili lazer uygulamasinin; yara iyilestirmesini hizlandirdigi (6),
inflamasyonu azalttigini (7, 8) ve agr1 esigini arttirdigini (9) kanitlamaktadir. Diisiik
enerjili lazer tedavisinin etkinligi ile ilgili bilimsel ¢aligmalarm 1967 yillarinda
baslamasini takiben, tibbin g¢esitli alanlarinda 40 yil i¢inde yaymlanmis 2500
civarinda arastirma bulunmaktadir (5). Ancak tiim bu sebeplere ragmen mevcut
calismalarin %90’indan fazlasinda lazer etkinliginin ve klinik bulgularmm olumlu
olmas1 genel anlamda lazeri basarili kilmistir. Diislik enerjili lazer tedavisinin
etkinligi tartismali olmakla birlikte, yapilan calismalarda miyofasial agri,
rediiksiyonlu disk deplasmani, rediiksiyonsuz disk deplasmani, osteoartroz, kapsiilit
gibi temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde uygulandigi gériilmektedir.(11-
18)

Bu ¢alismamizda amacimiz diyot lazer etkinliginin TME’nin internal
diizensizliklerine bagli semptomlar1 ortadan kaldirilmasi ve tedavi etme diizeyinin

degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM ANATOMISi VE FONKSiYONU

Temporomandibular eklem (TME), stomatognatik sistemin bir parcasi olup,
insan anatomisinin en karmasik eklemidir. Dis kulak yolunun hemen Oniinde yer
alan, temporal kemigin glenoid fossasi ile mandibula kondili tarafindan olusturulan
diartrodial bir eklemdir (19, 20). Morfolojik olarak kisiden kisiye ve ayni kiside sag
ve sol eklemler birbirlerine gore farklilik gosterebilir. TME morfolojik ve
fonksiyonel olarak kompleks bir eklem olmasindan dolayi, viicudun diger
eklemlerinden farklhidir (Sekil 1). Kayma ve mentese hareketlerinin her ikisini
yapabilir. Bu nedenle ginglimoartroidal eklem olarak da bilinir. Disk tarafindan iki
kompartmana ayrilan eklemin alt kompartmani rotasyon ( mentese) hareketine izin
vererek ginglimoid hareketi, list kompartman ise translasyon ( kayma) hareketine izin
vererek aartroidal hareketi tamamlar ( 7).

Histolojik olarak, viicudun diger eklem ylizeylerinden farkli olarak hyalin
kikirdak yerine fibrokartilaj ile kaplhidir (19). TME; yumusak doku olarak tanimlanan
eklem diski, retrodiskal dokular, eklem kapsiilii ve eklem baglarindan (ligamanlar)
olusmaktadir. Temporomandibular eklem diski kondil basi ve glenoid fossanin
arasinda yer alan temporomandibular eklem diski yogun fibr6z bag dokusundan
olugmaktadir ve temporomandibular eklemi, iist ve alt eklem boslugu olarak ikiye
ayrrmaktadir. Viskoelastik 6zelliginden dolay: disk, gelen kuvvetleri absorbe ederek

eklem yiizeyleri arasinda tampon vazifesi gormektedir.

i artikuler tiiberkil
lateral pterigoid kas,

st kisim

mandibular fossa

artikuler disk

kondil basi

eklem kapstili

lateral pterigoid kas,
alt kissm

Sekil 1: TME Lateral goriiniimii



2.1.2 TEMPOROMANDIBULAR DiSK

Temporomandibular disk, sagital kesitte fonksiyonlarina goére 3 kisma
ayrilabilir (Sekil 2) :
1. On béliim (anterior band, pars meniskiis)
2. Merkez, orta boliim (intermediate zone, pars grasilis): Diskin en ince boliimiidiir.
3. Arka boliim (Posterior band, pars posterior): Diskin en kalin kisim1 olup,

yogun noral ve vaskiiler yapilardan olusan retrodiskal alana (bilaminar zon)

yapismaktadir.

Sekil 2 : Eklem diskinin sagital kesitteki gortintiisii  (1.posterior band, 2. anterior band ,
3. orta kisim). Okla gosterilen orta boliim kondilin anteriosuperior ¢ikintisinin tam
iizerinde yer alir.

Yeni doganlarda temporomandibular diskin tim boliimleri ayni kalinliktadir.
Geligimini tamamlamis diskin 6n kenar1 kalin, ortasi ince ve arka kenar1 ise daha
kalindir (yaklasik kalinlik orani 2:1:3 seklindedir ancak bu oran artikiiler eminensin
dikligine gore degisebilir) (24). Temporomandibular diskin orta bolimi kan
damarlarindan ve sinir liflerinden yoksunken, on ve arka boliimlerinde kan
damarlarina ve sinir liflerine rastlanmaktadir. Fonksiyon sirasinda basinca en fazla
maruz kalan ve stresleri karsilayici alan olarak goérev yapan bdlim diskin orta

bolimiidiir (21-23).



Diskin formu bikonkav olup, normal bir temporomandibular eklemde, ‘sentrik
iliski konumunda’ diskin orta boliimii, kondilin 6n-arka yondeki digbiikeyligi ile ve
iist yiizeyi artikiiler eminens ile uyum gosterecek sekilde bigimlenmistir ve diskin 6n
bolgesi kondilin 6niinde yer almaktadir (25). Medial ve lateralde eklem diski,
kondilin medial ve lateral kutuplarina sikica tutunmustur (21). Kondil ile disk
arasindaki bu diizen, diskin kondil basiyla birlikte uyumlu olarak hareket etmesini
saglamaktadir.

2.1.3 RETRODISKAL DOKULAR

Bu boliim esnek ve deformasyona direngsizdir. Alt ve iist lamina arasinda ¢ok
sayida damar, sinir ve yag hiicreleri igeren ‘genuvasculosum’ ve gevsek fibroelastik
bag dokusu bulunmaktadir (31). TME’in arka boliimiinii (retrodiskal alan) onde
eklem diski ile baglantili olup arkada eklem kapsiiliiniin arka duvarina yapismaktadir
(Sekil 3). Bu alan, iist (superior stratum) ve alt (inferiorstratum) boliim olmak tizere
iki fibr6z laminadan olusmaktadir (28). Eklem kapsiilii ve retrodiskal alan, sinir ve
damardan zengindir ve birgok proprioseptif ve nosiseptif reseptor icerdiginden
olduk¢a hassastir ve inflamatuvar kapasiteye sahiptir (27).Sinovyal zarla dosenmis
retrodiskal laminalar, diskin posterior smirmi olusturmaktadir (23) ve eklem diskini
squamotimpanik fissiir, eklem kapsiilii ve kondile baglamaktadir (29, 30). Ust lamina
(superior retrodiskal lamina) glenoid fossanin arka duvarina (26), dis kulak yolunun

kemik, kikirdak kismina ve parotid bezinin fasyasina yapigmaktadir (25).

e e g

Sekil 3: Agiz kapali iken retrodiskal dokularin sagital kesitteki goriintiisii (1.
Gozenekli bag dokusu, 2. Posterior band, 3. Kondil bagt)



2.1.3.1. RETRODISKAL ALAN KINEMATIGI

Alt ¢ene kapali pozisyonda, gevsek retrodiskal dokular kondilin arkasinda kalin
tabaka halindedir ve istirahat halinde olan retrodiskal baglar diske ¢ekim
uygulayamaz (32). Retrodiskal baglarin gevsek yapida olmasi diskin 6ne dogru
kaymas1 sirasinda gerekli serbestligi saglamaktadir. Alt cene cok agildiginda ise
retrodiskal dokular 6-9 mm. gerilerek uzarlar (27). Agiz agilirken fossa ile temasta
olan st retrodiskal lamina, disk {izerinde cekici bir gii¢ olusturmaktadir (23). Alt
retrodiskal laminanin normal uzunlugu ve gerilimin olusturdugu pasif tutuculuk
diizgiin  kondil-disk iligkisinin  saglanmasinda O6nemli rol oynamaktadir.
Temporomandibular eklem ameliyatlarindan elde edilen veriler retrodiskal lamina
yaralanmalarinda, dokunun dayanikliliginin azalarak elastikiyetinin degismesine
neden oldugunu gostermektedir (33).

Kondil- disk kompleksinin one hareketi sonucu olusan bosluk retrodiskal
dokular tarafindan kan ile doldurulur ve pasif basing meydana gelir (34). Retrodiskal
dokular, agiz acilmasiyla olusan negatif basing ve kapanmasiyla olusan pozitif

basinci dengelemektedir. (32).

2.1.3.2. RETRODISKAL DOKULARIN HISTOLOJISI
Yaslanma ile retrodiskal dokularda fibroblast yogunlugunda azalmanin yani sira
santral Uc¢te birinde bag dokusunda fibrozis gorilmektedir (39). Travma ve
parafonksiyonel aliskanliklar gibi dis faktorler sonucu meydana gelen eklem igci
diizensizlikler ve yaslanma gibi i¢ faktorler retrodiskal dokularin viskoelastisitesini
etkiler ve histolojik yapilarinda degisiklikler meydana getirebilmektedir (25, 35-38).
Fizyolojik sinirlar1 asan siirekli basing; adaptasyonun saglanamadigi durumlarda,
inferior laminada inflamasyon, asir1 gerilme ve perforasyona neden olabilmektedir
(24). Isberg ve ark. (40)’lari, yapilan tedavilere cevap vermeyen, adaptasyonun
olmadig1 ve uzun siiredir devam eden temporomandibular eklem agrili bireylerde;
glenoid fossanin posterior boliimiinde sinir lifleri, damar disinda kan, genislemis
kaverndz yapilar, arter ve venlerde patolojik degisikliklerle karakterize hiperplastik
yumusak dokularin bulunabilecegini bildirmislerdir.
Agrili disk deplasmanin bulundugu durumlardaki retrodiskal dokularin

histolojik incelemesinde; kollajen liflerin oryantasyonunda yeniden sekillenme (25,



40), hiyalinizasyon (37), inflamatuvar hiicre infiltrasyonu (38), kan damarlarinda
daralma veya tikanma (37, 40) gibi degisikliklere daha sik rastlandigi rapor
edilmistir. Bilaminar bdlgede damar sayisinda azalma ve fibrozis olusmasi kondilin
posterior veya posterosuperior yonde devamli olarak meydana getirdigi basinca
baghdwr. Ortaya ¢ikan basinglar sonucunda yalanci disk meydana geldigi cesitli
caligmalarda belirtilmistir (23, 27, 41, 42). Hall ve ark. (33)’lari, eklem igi
diizensizligin bulundugu vakalarda yaptiklar1 histolojik incelemede retrodiskal
dokularin arter duvarlarinin kalinlagsmasi ile kan akiminda ve elastin miktarinda
azalma saptamiglar ve bu durumun saglikli retrodiskal dokularm histolojik

goriintiisiinden farkli oldugunu bildirmislerdir.

2.1.4. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM KAPSULU

Eklem diski 6nde ve arkada eklem kapsiiliine damardan zengin, sinir lifleri
bulunan gevsek yapidaki elastik fibriller araciligi ile baglanir ve bu yapi1 alt ¢ene
hareketleri sirasinda eklem basi ile kapsiiliin birlikte hareket etmesini saglamaktadir.
Onde eklem diski ile kapsiilii birbirinden ayrrmak giictiir ve bu bdlgede lateral
pterigoid kas, kapsiilii 6n orta dogrultuda gecerek, disk ve kondile tutunmaktadir.
Gevsek bag dokusu yapisindaki 6n kapsiil duvar1 asir1 kuvvetlere kapsiiliin diger
bolgeleri kadar dayanamaz (43). Temporomandibular eklem, fibréz ve ince bir bag
dokusundan olusan kapsiil ile ¢evrilidir (Sekil 4). Fibréz kapsiil artikiiler eminensin

Oniine, mandibular fossanin kenarlar1 {izerine ve kondil boynuna yapismaktadir.

Lateralde eklem kapsiilii olduk¢a siki yapida olup, alt ¢ene hareketleri sirasinda

eklemi stabilize etmektedir.(10)

Sekil 4 : Eklem kapsiilii ve temporomandibular ligaman



Kapsiiliin i¢ yiizeyini saran (44), iist ve alt eklem boslugunu 6rten sinovyal
membran sinovyal sivi iretimini saglamaktadir. Eklem yiizeylerinde liibrikasyon,
cene hareketleri yoluyla sinovyal stvinin bir bolgeden digerine yer degistirmesi ile ve
kikirdagin sinirli miktarda sinovyal siviyr depolama Ozelligi ile saglanmaktadir
(23).Sinovyal sivi, vaskiiler olmayan eklem yiizlerinin beslenmesini, atiklarin
uzaklagtirilmasint ve fonksiyon sirasinda olusan siirtiinmenin azalmasi i¢in eklem
yiizeylerinin  librikasyonunu  saglamaktadir. Hyaluronik asit, protein ve
glukozaminoglikandan (GAG) olusan sinovyal sivinin saglikli bireyde miktar1
ortalama 1,2 ml iken, alt kavitede 0,9 ml’dir (Sekil 5) (45). Sinovyal sivinin ¢ok

limitli olmasi nedeniyle aspire edilmesi zordur (46).

| '..
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Sekil 5: TME eklem kavitesi
2.1.5. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM LiGAMANLARI (BAGLARI)

Elastik yapida olmayan eklem ligamanlarinin travma veya uzun siireli basing

sonucu boylarinin uzamasi eklem fonksiyonlarmin bozulmasina sebep olmaktadir.
Kollajen bag dokusundan olusan eklem ligamanlari, eklem fonksiyonlarinda aktif yer
almayan, eklem kapsili ile beraber eklem hareketlerini kisitlayarak
temporomandibular eklemi koruyan yapilardir. Cigneme sistemi ligamanlarmin,
diger tim serbest hareketli eklemlerde oldugu gibi, ti¢c ana fonksiyonu vardir:
Stabilizasyon, hareketin yOnlendirilmesi ve hareketin sinirlanmasi. Fonksiyonel
acidan, en 6nemli gérev hareketin siirlanmasidir (23).

Cigneme sistemi ligamanlart;

1. Kollateral (diskal) ligaman

2. Kapsiiler ligaman

3. Lateral (Temporomandibular) ligaman

4. Sfenomandibular ligaman

5. Stilomandibular ligaman



2.1.5.1. KOLLATERAL LIGAMAN

Kollateral ligamanlar, damar ve sinir yapisma sahip olmalar1 nedeniyle
eklemin hareket ve pozisyonu ile ilgili bilgi iletisimine yardimci olmaktadir. Diskal
ligaman olarak da adlandirilan kollateral ligaman, kollajen bag dokusu liflerinden
olusmus ligamanlar olup eklemin gercek ligamanlaridir. Medial diskal ligaman
diskin medial kenarmi kondilin medial kutbuna baglarken, lateral diskal ligaman
diskin lateral kenarmi kondilin lateral kutbuna baglamaktadir. Bu ligamanlar
kondilin 6n ve arka hareketleri sirasinda diskin kondil ile birlikte hareket etmesini

saglamaktadir ve kayma (mentese) hareketinden sorumludur ( 10).

2.1.5.2. KAPSULER LIGAMAN

Temporomandibular eklemi tamamen kapsuler ligaman ile sarimis olup
temporal kemik boyunca glenoid fossa ve eminense tutunur,altta da kondil boynuna
yapisir. Ligamanlar hareket esnasinda gerilir, istirahat halinde ise kivrilir. Bu

ligamanlarin en Onemli O6zelligi eklemi kaplayarak sinoviyal siviyr muhafaza

etmesidir ( 10, 11).

2.1.5.3. TEMPOROMANDIBULAR LiIGAMAN

Kondil-disk kompleksinin hareketlerini kontrol eden temporomandibular
ligaman, ylizeyel (oblik) ve derin (yatay) olmak iizere iki pargadan olusmaktadir
(23). Yiizeyel lifler 6ne hareketi (47), derin lifler ise retrodiskal dokulara dogru
geriye hareketi smirlandirarak retrodiskal dokunun yaralanmasini 6nlemektedir ve

kondilin lateral yonde yer degistirmesini engellemektedir (23).

2.1.5.4. STILOMANDIBULAR LIGAMAN

Stiloid ¢ikintidan baslar, asagi ve 6ne dogru ilerleyerek ramusun arkasina ve
mandibulanin angulusuna tutunur. Stilomandibular ligaman alt ¢enenin asir1 6ne ve
iceri hareketlerini smirlandirmasini (48) saglar ve bilaminer alanin iist boliimiini

asir1 gerilmeden korur (23).
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2.1.5.5. SFENOMANDIBULAR LIGAMAN

Sfenomandibular ligaman, sfenoid kemigin spinasindan baglar, asagiya ve dis
yana yonelerek ramusun i¢ ylizeyindeki lingulaya yapisir. Sfenomandibular ligaman
agiz agikligmi, on ve igeri hareketleri kisitlamaktadir. Diger ligamanlara kiyasla
onemsizdir. Bu ligamanlarin disinda temporomandibular eklemlerin yalnizca
%29’unda ayribir ligaman olarak goriilen discomalleolar ligaman (Pinto ligamani)
(49), eklem kapsiiliiniin medial duvar1 ve malleus arasinda yer almaktadir. Kapsiiliin

medialinde ise ip seklinde, lateral ligamana benzer Tanaka ligaman1 yer almaktadir.

2.2. ETIYOLOJi
Temporomandibular rahatsizliklarin etiyolojisi multifaktoriyeldir (2). Hastaligi
baslatan nedenlere ‘baglatici faktor’, gelisim riskini arttiran nedenlere ‘predispozan

faktor’ ve bulgular1 arttiran nedenlere de ‘perpetuan faktor’ denir (1).

2.2.1. Malokliizyon

Hastaligin olugsmasinda etkili oldugu diisiiniilen etiyolojik faktorlerden biri
okliizal bozukluklardir (50). Noromiiskiiller adaptasyon sayesinde okliizal
bozukluklarin ¢ogu patoloji yapmaz, fakat noromiiskiiler adaptasyon kapasitesinin
travma, stres, emosyonel problemler, gibi bir nedenlerle azalmasi durumunda eklem
ve kaslardaki yiik dagiliminda bozukluk olmaktadir (51). Eklem i¢i rahatsizliklarin
ve kas spazmimin okliizal bozukluga bagl oldugunu savunan arastirmacilarin (52-
54) yam sira malokliizyonun temporomandibular rahatsizligin sonucu olarak ortaya

¢iktigini savunan arastirmacilarda vardir (55).

2.2.2. Travma

Fonksiyonel bozukluga yol acabilecek diger bir faktor bas, boyun veya komsu
yapilar ile ilgili travmalardir (1). Retrodiskal dokular diisme, ¢arpma, trafik kazasi
(whiplash) (4), asir1 eksentrik hareketler gibi ani, siddetli gerilme kuvvetlerine, dis
tedavileri sirasinda agzin uzun siire agik kalmasi ile olusan gerilme kuvvetlerine veya
bruksizm gibi kodilin posterior veya posterosuperior yonde yer degistirmesi sonucu
olusan uzun siireli baski kuvvetlerine dayaniksizdir (27). Travmanimn retrodiskal

dokulara etkisi daha detayl olarak ileride agiklanacaktr.
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2.2.3. Posterior dis kaybi

Unilateral veya bilateral posterior dis kaybi temporomandibular eklem
stabilizasyonunu bozarak eklemde diizensizlik meydana getirebilir (56).
Stabilizasyonbozuklugu sonucu miyofasial agri sendromu ve kondil-disk
uyumsuzlugu goriilebilir. Eklem i¢i basmcin degismesiyle, diskin ligamentoz
baglantilar1  eklem  fonksiyonundanetkilenebilir, eklemin  biyomekaniginde

degisiklikler ve disfonksiyona ait belirtiler ortaya ¢ikabilir (57).

2.2.4. Emosyonel faktorler
Emosyonel faktorler sonucu temporomandibular eklem bolgesinde agri

olusabilecegi savunulmustur. (58-60).

2.2.5. Yas
Cocuklarda ve eriskinlerde temporomandibular rahatsizliklarin prevalansi,
arastirmalarda farkli tan1 ve klinik muayene kriterlerinin kullanilmasina bagh olarak

% 6-68 arasinda degisiklik gostermektedir (55).

2.2.6. CINSIYET

Epidemiyolojik calismalar kadinlarda temporomandibular rahatsizliklarin
siklig1 ve siddetinin erkeklere oranla daha yiiksek oldugunu gostermektedir (61-63).
Kadilarda, kronik miyofasial agrinin goriilme orani erkeklere oranla ii¢ kat fazla

oldugu bildirilmistir(61).

2.3.TEMPOROMANDIBULAR RAHATSIZLIKLARIN TARIHCESI

1969 yilinda Laskin (73), ‘Miyofasial Agr1 Disfonksiyon’ terimini kullanmis
ve kas spazminin emosyonel kaynakli gerilim nedeniyle olusan kronik oral
aligkanliklar sonucu meydana geldigini bildirmistir. 1989°da Bell (74) tarafindan
kullanilan “Temporomandibular Rahatsizliklar” terimi, temporomandibular eklem ve

ilgili yapilarin gercek patolojilerini ve ¢ignemekaslarma ait hastaliklarin tiimiini
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icerir. Bu terim Amerikan Dis Hekimleri Birligi (ADA) tarafindan da kabul edilir ve
giinlimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir (24).

Temporomandibular rahatsizliklarin etiyolojisine ve tedavisine yonelik
caligmalar 19. yilizylla kadar dayanmaktadwr. 1887 ve 1929 yillar1 arasinda
temporomandibular eklem agrisinin giderilmesi ve disk dislokasyonu tedavisi i¢in
artikiiler diskin yeniden konumlandirilmasi amaciyla cerrahi girigimler yapilmistir
(66-69). 1918 yilinda anatomist olan Prentiss (70), temporomandibular
rahatsizliklarin semptomlarin1 ortaya cikaran etiyolojinin; kondilin posterior dis
kayiplart  nedeniyle  Ostaki kanali, aurikulotemporal damar, sinir ve
temporomandibular ekleme uyguladig1 basing oldugunu ve basincin orofasiyal agriya
sebep oldugunu ileri siirmiistiir. 1934 yilinda Costen (71) ise; Prentiss’in goriislerini
gelistirerek, ¢cene ve ¢evresinde olusan agri, isitme kaybi, bag donmesi, bas agrisi, dil,
burun ve siniislerdeki yanma hissi ve trismusu i¢ine alan semptomlar1 Costen
Sendromu olarak adlandirmis ve semptomlarin dislerin kapanisinin degistirilmesi ile
diizeltilebilecegini bildirmistir. Costen’in ¢alismasindan sonra temporomandibular
eklemle ilgili tedavilerin dis hekimleri tarafindan uygulanmaya basladigi, ancak
bunlarin bilimsel destekten uzak olarak sadece klinige yonelik calismalar oldugu
goriilmektedir.

Temporomandibular eklemle (TME) ilgili bilimsel ¢alismalarin 1955 yillarinda
yogunlasmaya basladig1 yapilan c¢alismalardan anlasilmaktadir. 1955 yilinda
Schwartz (72), c¢igneme kaslarinda olusan spazm ve psikolojik faktorlerin
temporomandibular rahatsizliklarda 6nemli rol oynadigmi belirtmis ve hastaligi

“TME Agr1 Disfonksiyon Sendromu” olarak adlandirmustir.

2.4 TEMPOROMANDIBULA RAHATSIZLIKLARIN SINIFLANDIRILMASI

1980 yilinda Block, agri ve disfonksiyonun noérolojik ve ortopedik
yaklagimmi g6z Oniinde bulundurarak bir smiflandirma Onermistir (55). Bu
smiflandrmanmn  katkisi, miyofasial agr1 disfonksiyonu ile viicudun diger
bolgelerindeki kas hastaliklar1  arasinda parallelik saglanmasidir (ndrolojik ve

romatolojik agidan). 1989 yilinda Bell (76), ortopedik- mekanik modele dayanarak
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bir siniflandirma yapmistir. Bu smifladirma; kassal agri, mandibular hareketlerde
kisithlik ve akut maloklizyon gibi temporomandibular rahatsizliklarin ana
boliimlerini ayirt etmektedir.

Disfonksiyon teriminin evrensel kavramina goére 1972 yilinda 8 boyut
diistiniilerek bir siniflandirma yapilmistir (75). Bu smiflandirmada yer alan
hastaliklar, ¢igneme kaslarinin hiperaktivitesi, kapsiilit ve sinovit, kapsiiler
ligamanlarin kopmasi1 ve gerilmesi, rediiksiyonlu disk deplasmani, kas hareketlerinde
diizensizlik ve dejeneratif eklem hastaligi sonucu alt ¢ene hareketlerinde
kisithliklardir.

Ayrica miyosit, kas spazmi, miyofasial agri, gecikmis kas irritasyonu ve
koruyucu kas kasilmasi tanimlanmustir. 1990 yilinda Amerikan Orofasiyal Agri
Akademisi’nin (American Academy of Orofacial Pain) (AAOP) temporomandibular
rahatsizliklar i¢in hazirladig1 siniflandrma, Uluslararas1 Bas Agris1 Birligi’nin
(International Headache Society) (IHS) “Bas agris1 rahatsizliklari, kraniyal nevralji
ve yiiz agrilarmin smiflandirilmasi” i¢inde yer almistir (77).

Bu smiflandirma Okeson (23) tarafindan modifiye edilerek, c¢igneme kasi
rahatsizliklari, temporomandibular rahatsizliklar, kronik mandibular hipomobilite ve
gelisimsel rahatsizliklar olarak dort ana baslik altinda toplanmistir

Cigneme kaslarna ait rahatsizliklarin siniflandirilmasi (Okeson) (23)

I. CIGNEME KASLARINA AiT RAHATSIZLIKLAR
1. Koruyucu ko-kontraksiyon

2. Lokal kas agris1

3. Miyofasial agr1

4. Miyospazm

5. Merkezi yonlendirilmis miyalji

Temporomandibular rahatsizliklarin siiflandirilmasi

II. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM RAHATSIZLIKLARI
1. Kondil- disk kompleksinde diizensizlik

a. Rediiksiyonlu disk deplasmani

b. Agiz agmada kisitlilik olmayan rediiksiyonsuz disk deplasmani
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. Ag1z agmada kisitlilik olan rediiksiyonsuz disk deplasmani

[\9)

. Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzlugu

a. Sekil degisiklikleri (diskte, kondilde, fossada)

b. Adezyonlar (disk- kondil arasinda, disk- fossa arasinda)
. Subluksasyon (hipermobilite)

. Spontan dislokasyon

w o O

. Eklem i¢i inflamatuvar hastaliklar

o

. Sinovit/ Kapsiilit

b. Retrodiskit

c. Artrit

d. Cevre yapilarin inflamatuvar hastaliklar1 (temporal tendinit,

stilomandibular ligamanin inflamasyonu)

Kronik mandibular hipomobilite siniflandirilmasi
III. KRONIK MANDIBULAR HIPOMOBILITE
1. Ankiloz

. Fibroz

. Kemiksel

[\ R @ pE s b

. Kas Kontraktiirleri
. Miyostatik
. Miyofibrotik

3. Koronoid hiperplazisi

o o

Gelisim bozukluklarinin siniflandirilmasi

IV. GELIiSIM BOZUKLUKLARI

1. Konjenital ve gelisimsel kemik rahatsizliklar1
a. Agenezi

b. Hipoplazi

c. Hiperplazi

d. Neoplazi

2. Konjenital ve gelisimsel kas rahatsizliklar1

14
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a. Hipotrofi
b. Hipertrofi
c. Neoplazi

2.4.2. KONDIL-DISK KOMPLEKSINDE DUZENSIZLIK

Genel niifusun %30-50" sinde temporomandibular eklem kligi bulunmasma
ragmen, agr1 ve kilitlenme klik sesi olan tiim hastalarda goriilmeyebilir TME’in en
stk goriilen patolojisi olan kondil-disk kompleksinde diizensizlik, eklem
hareketlerinde gecici yakalama hissi, klik ve kilitlenmeye sebep olan kondil disk
iligkisinin bozulmasidir. Hastalar preaurikiiler agri, klik sesi, bas agrisi, kulak agrisi,

kulak ¢mlamasi ve boyunda agr1 gibi sikayetlerle hekime bagvurmaktadir. (56).

Kondil-disk kompleksinin {i¢ tip diizensizligi vardir;
1. Rediiksiyonlu disk deplasmani
2. Agiz agmada kisitlilik olmayan rediiksiyonsuz disk deplasmani

3. Agiz agmada kisitlilik olan rediiksiyonsuz disk deplasmani (23).

2.4.2.1. REDUKSIYONLU DiSK DEPLASMANI

Disk deplasmani, eklem diskinin asir1 basinca maruz kalmasi, diski kondile
baglayan kollateral ligamanlar ile inferior retrodiskal ligamanin uzamasi ve lateral
pterigoid kasin ¢ekmesi nedeniyle meydana gelmektedir. Agiz kapali pozisyonda
kondilin, diskin posterior bdliimiiyle daha ¢ok iliskide oldugu, ancak tam agiz agma
sonucu tiklama ile birlikte eklem diskinin tekrar eski pozisyonuna gelebildigi
durumdur (81). Kondile gére yanlis pozisyonda olan disk eger agiz agma sirasinda
yakalanabiliyorsa buna “rediiksiyon” denir ve bu durum “Rediiksiyonlu Disk

Deplasmani” olarak adlandirilmaktadir (23).
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Ligaman hasarinin olusmasinda, bas, boyun veya ¢enede yaralanmaya sebep
olan travma, yapisal zayiflik, fleksiyon- ekstansiyon yaralanmasi (whiplash), uzun
stiren dental tedaviler sirasinda agzin uzun siire agik kalmasi, uzun siireli ve
tekrarlayan yiiklerin olusmasma sebep olan bruksizm gibi parafonksiyonel
aliskanliklar, genel anestezi sirasinda entiibasyonun giigliigii etken olabilmektedir.

Diskin yer degistirme miktarina bagh olarak retrodiskal doku gerilir, uzar ve
diskin kendisinde incelme goriilebilir. Anormal kondil-disk iligkisi sonucu olusan
tiklama, sadece agiz agma sirasinda (tek klik) veya hem agiz agma hem de kapama
sirasinda (resiprokal klik) duyulabilir. Diskal ligamanlarin boyu ve diskin posterior
kismmin kalinhigi diskin &ne dogru hareket miktarmi belirlemektedir. Inferior
retrodiskal lamina ve diskal ligamanlarin uzamaya baslamasiyla, superior lateral
pterigoid kas diski daha anteriora dogru konumlandirmaktadir. Superior pterigoid kas

ile anteromediale olan bu ¢ekim stireklilik kazanirsa, diskin posterior bolimii incelir

ve disk daha anteromedialde konumlanir (Sekil 6, 7).

. . Normal N Displaced
Disk - disk

\

Sekil 6 : Normal konumlanmis disk Sekil 7 : Disloke olmus disk
2.4.2.2. AGIZ ACMADA KISITLILIK OLMAYAN REDUKSIYONSUZ DiSK
DEPLASMANI

Inferior retrodiskal lamina ve diskal ligamanlarm uzamas: ve eklem diskinin
posterior kisminin incelmesiyle, diskin normal konumundan 6ne itildigi durum ‘disk

dislokasyonu’ olarak tanimlanmaktadir.
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2.4.2.3. AGIZ ACMADA KISITLILIK OLAN REDUKSIYONSUZ DiSK
DEPLASMANI

Superior retrodiskal ligamanin elastikiyetinin azalmasi ve uzunlugunun
artmasi sonucu diskin geriye ¢ekilmesi giiclesir ve kondilin translasyonu sirasinda
disk kondilin dniinde kalir. Rediiksyonsuz disk deplasmani oldugu durumlarda agiz
acikligr 25-30 mm arasinda kalir. Diskin kondil ve eminens arasindaki normal
pozisyonundan uzaklastigi ve yeniden eski konumuna donemedigi durumdur. Bu
durum ‘kapali kilitlenme’ (closed lock) olarak da adlandirilmaktadir. Rediiksyonsuz
disk deplasmaninda agr1 genellikle ¢cenenin agmaya zorlanmasi sonucu olusmaktadir.
Palpasyonda hissedilen kondiler translasyonun kisitlanmasi, sert bir sonlanma hissi,
etkilenen tarafa dogru deviyasyon, tiklama sesinin olmayis1 en 6nemli ayirici tani

yontemidir.

2.4.3. EKLEM ICi INFLAMATUVAR HASTALIKLAR

Genellikle fonksiyon ile siddetlenen devamli, derin agri ile karakterizedir
(23).Inflamatuvar eklem hastaliklari, travmaya veya disk deplasmanina bagli olarak
eklem i¢i ve ¢evre dokularm inflamasyonuna sebep olan hastalik grubudur (23, 86).
Temporomadibuler eklemin en c¢ok etkilenen alanlar1 posterior atagmanlar
(retrodiskal pad, iist ve alt stratum), kollateral ligamanlar ve periartikiiler dokulardir
(kapsiil, synovium ve TME ligamanlar1) (23, 83). Ozellikle akut travma, eklem igi
diizensizlik, veya osteoartrit gibi durumlarda inflamasyon olusmaktadir. Disk
deplasmaninda damar ve sinirden zengin retrodiskal dokularin veya kapsiiliin
sikismas1 ile eklem agrisi olmaktadir (27). Retrodiskal dokular, kapsiiler yapi,
sinovyal dokular ve artikiiler yiizeylerde meydana gelen inflamatuvar hastaliklar

benzer klinik bulgular gésterdiginden ayirici taniyt gliclestirmektedir.

2.4.3.1. RETRODISKIT
Retrodiskit retrodiskal dokularm inflamasyonudur. Cesitli ¢alismalarda
retrodiskitin; sinovit, preartrit, travmatik artrit, intrakapsiiler 6dem, posterior kapsiilit

olarak adlandirildig: goriilmektedir (84).
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2.4.3.1.1. ETIYOLOJI

Retrodiskit olusmundaki en biiyiik etiyolojik faktdr travmadir. Travma;
cigneme ile ilgili yapilara uygulanan, normal fonksiyonel yiiklenmeyi asan
boyutlardaki her tiirlii kuvvet olarak tanimlanmaktadir (85). Travma mikro ve makro
travma olarak ikiye ayrilmaktadir. Aniden gelisen semptomlar makrotravma ile
iligkilidir. Makrotravmalar iki tip olarak degerlendirilebilir:
1- Direkt travma
2- Indirekt travma

Direkt travma, temporomandibular eklemin ani ve siddetli gerilme
kuvvetlerine maruz kaldigi travmadir. Diisme veya trafik kazasi sirasinda g¢eneye
alinan darbe (23), endotrakeal entiibasyon (86), 3. molar disin ¢ekimi sonucu
mandibulanmn hiperekstansiyonu etken faktdrler arasinda sayilmaktadir. Indirekt
travma, temporomandibular eklemin darbe ile direkt temasinin olmadigi, ani gelisen
travmadir. En sik karsilagilan tipi servikal fleksiyon-ekstansiyon (whiplash)
yaralanmasidir. Arkadan carpan arabanin etkisiyle, bas dnce hizla geriye (servikal
hiperekstansiyon), sonra one rotasyon yapar (servikal hiperfleksiyon). Basin arkaya
rotasyonu sirasinda, suprahyoid ve infrahyoid kaslarin ankraj etkisiyle alt c¢ene
istemsiz olarak hizla acilir. Basin One rotasyonu sirasinda ise boynun ceneye
uyguladig1 kuvvet ile alt cene istemsiz olarak hizla kapanir. Indirekt travmanin,
eklem diskinin 6ne yer degistirmesine ve retrodiskal dokularin yaralanmasina sebep
oldugu one siiriilmiistiir (4, 87). Servikal fleksiyon- ekstansiyon yaralanmasi ge¢misi
olan hastalarda temporomandibular eklem semptomlar1 ve klinik bulgular a¢isindan
kontrol grubundakilere oranla anlamli fark oldugunu ve boyun yaralanmalarmin
TME fonksiyonunu etkileyebilecegini savunan arastirmacilar vardir (88, 89). Ancak,
servikal fleksiyon- ekstansiyon yaralanmasi sonrasi temporomandibular rahatsizligin
meydana gelme oranmmn disik oldugunu ve tek basmma travmanin
temporomandibular rahatsizliktan sorumlu olmayacagini saptayan arastirmalar da
bulunmaktadir (55). Mikro travma ise, kondil basmin retrodiskal dokular {izerine
kiigiik ancak uzun siireli ve tekrarlayan basinci ile olugmaktadir. Mikro travma,
bruksizm ve dis sikma gibi kas hiperaktiviteleri ve mandibular ortopedik dengesizlik
sonucu meydana gelebilir (23). Omuz ile gene arasinda telefon tutmak, keman

calmak, yanak ve dudak 1sirma, parmak emme, sakiz ¢igneme, postiiral bozukluklar,
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kalem 1sirma, tirnak yeme gibi kotii aligkanliklarin sonucu mikrotravma meydana
gelebileceginden risk faktorleri olarak siralanabilir.

Parafonksiyon ile kas agris1 arasindaki sebep- sonug iligkisini destekleyen
verilerin olmasina ragmen, giiniimiizde bruksizmin kesin etiyolojik faktor olarak
kabul edilmesi tartigmalidir (55). Disler maksimum interkuspidasyonda kapali iken,
kondili geri iten okliizal diizensizlige bagli olarak, kondilin retrodiskal dokuyu
stirekli ve asir1 basing altinda tutmasi sonucu retrodiskit kroniklesebilir. Genellikle
disk deplasmani veya dislokasyonu ile birlikte goriilmektedir. Disk 6ne dogru
konumlandik¢a, kondil diskin arka smirma ve inferior retrodiskal lamina ve
retrodiskal dokulara asir1 baski yapar. Disk inceldikc¢e ve ligamanlar uzadikca, kondil
retrodiskal dokulara zarar vermeye baslar. Dokular kondilin olusturdugu kuvvetlere
kars1 koyamadiklarindan, bolgede inflamasyon olusur. Doku yikiminin devam etmesi
sonucu disk disloke olur. Alt cene kapali pozisyonda, disk rediikte oldugunda, kondil
retrodiskal dokulara basing yapar (27). Alt cene acildiginda ise sikistirilmis
retrodiskal dokular gerilir ve eger retrodiskal dokulara gelen yiikler ¢ok fazla ise
retrodiskal dokularda perforasyon olabilir. Ayrica, retrodiskal dokulara gelen travma
eklem i¢i kanamaya (hemartroz) sebep olabilir. Hemartroz 6nemli bir komplikasyon

olup, eklem ankilozu ve/veya adezyonuna sebep olabilir (20, 90).

2.4.3.1.2. RETRODISKAL DOKULARDA iNFLAMASYON

Retrodiskal dokular, damar ve sinirden zengin yapilar oldugundan asir1 ytiklere
tolere edemezler. Eklem i¢inde olusan asir1 yiikler, eklem dokularinda sisme ve
inflamasyona sebep olabilir. Travmaya bagli olusan inflamasyonda, lenfosit ve
plasma hiicreleri gibi immiin sistemin inflamatuvar hiicreleri harekete gecer (87).
Ayrica, sinovyal sivida bulunan proteolitik kollajenaz ve elastas gibi
metaloproteinazlar; diski kondile baglayan kollajen ve elastin fibrillerin yikiminda
gorev alirlar (91, 92). Fibrillerin enzimatik degradasyonunu takiben, disk deplase
olur. Degradasyon iiriinleri norojenik sinoviti siddetlendirir ve glukosaminoglikan,
noropeptit, lokotrien ve prostoglandin gibi inflamatuvar hiicre ve mediatérleri igeren
eklem sivisinm birikmesiyle inflamasyon olur (93-95). inflamatuvar sivinin sinovyal
keselere yayilimi ve 6zellikle kondilin maksimum interkuspidasyonda sis dokulara

baski yapmasi sonucu agr1 meydana gelmektedir. Retrodiskal problemler, normal
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kondil - disk iliskisinde veya bu iliskide bir bozukluk oldugunda ortaya ¢ikabilir (96,
97). Kondil - disk iliskisinin normal oldugu durumlarda agri, retrodiskal dokularin
asir1 gerilmesi, kronik gerilim veya anormal basinglara maruz kalmasi ile olugan akut
retrodiskal inflamasyondan kaynaklanabilir.

Kondilin retrodiskal dokulara baski yaptigi durumlarda ise, dokularin
adaptasyon hiz1 dejenerasyon hizindan az oldugunda retrodiskal dokularda patolojik
degisiklikler meydana gelebilir. Retrodiskal ligamanlarda olusan distorsiyon veya
yikim, retrodiskal inflamasyona ve agriya neden olmaktadir (23). Eger retrodiskal
dokularin adaptasyonunda bozukluk olursa, retrodiskal dokulardaki problemi takiben

disk deplasmani meydana gelebilir.

2.4.3.2. SINOVIT

Sinovit, enfeksiyon veya travma sebebiyle temporomandibular eklemi saran
sinovyal dokularin inflamasyonu olarak tanimlanmaktadir (2). Genellikle eklem
i¢inde irritasyona sebep olan travma veya normal dis1 fonksiyonlar sonucunda sinovit
olugmaktadir (23). Eklemin palpasyonu veya fonksiyonu sirasinda, kondilin eklem
icerisinde yukar1 ve/veya geriye dogru yer degistirmesi sonucu ortaya c¢ikan
intrakapsiiler lokalize agr1 ile karakterizedir (1). Sinovit, eklem boslugundaki
efiizyona bagl olarak, sislife ve sinovyal sivida degisime yol agmaktadir. Odem
etkilenen eklemle ayni taraftaki posterior dislerin okliizyona gelmesini giiglestirebilir
(24). Retrodiskit ve sinovitin semptomlar1 birbirine ¢ok benzer ve ayirici tanisi

olduk¢a zordur. Hastadan alinacak anamnez, ayirici tanida 6nemli rol oynamaktadir.

2.4.3.3. KAPSULIT

Akut travma sonucu kapsiiler ligamanin zedelenmesi, ezilmesi veya yirtilmasi
ile iliskili, i¢ gerilime bagli olarak kapsiilde olusan inflamasyon kapsiilit olarak
adlandirilmaktadir (1). Statik eklem konumunda agri olusabildigi gibi, eklem
fonksiyonlar1 da agriy1 arttirabilir (23). Kapsiilite bircok etiyolojik faktér neden
olmasina ragmen, en sik karsilagilan makrotravmadir (23). Kapsiiliti sinovitten klinik
olarak aywrt etmek ¢ok giictiir. Bu rahatsizliklar artralji adi altinda incelenebildigi

gibi literatiirde daha ©Onceden artrit, diskit ve retrodiskit terimleriyle de ifade

edilmislerdir (24, 85).
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2.4.3.4. ARTRIT

Artritik degisiklikler TME’i1 en ¢ok etkileyen patolojik degisiklikler olup
cogunlukla belirti gostermezler. Dejeneratif ve romatoid artrit en sik goriilen
tiplerdir. Temporomandibular eklemlerde artrit; inflamatuvar, noninflamatuvar,

travmatik, enfeksiyoz ve metabolik nedenlerle olusabilir.

2.4.3.4.1. OSTEOARTRIT

Osteoartrit, artikiiler ylizeylerin dejenerasyonu ve reparatif adaptiv osteogenez
ile karakterize, yavas ilerleyen dejeneratif eklem hastaligidir (98). Dejeneratif
degisimler, kondili kaplayan fibrokartilajin dejenerasyonu sonucunda altinda bulunan
kemik dokusunun etkilenmesiyle olugsmaktadir.

Asir1 mekanik stres osteoartritik degisikliklerin ortaya ¢ikmasinda biiyiik rol
oynamaktadir (98). Akut veya kronik travma, kronik bruksizm ve internal
diizensizlik sekonder osteoartrit i¢cin en yaygin sebeptir. Osteoartrit, primer veya
sekonder olabilir (1). Cogunlukla vyaslilarda goriilen primer osteoartrit
asemptomatiktir veya semptomlar hafif seyretmektedir. Sekonder osteoartrit ise
cogunukla genglerde goriiliir ve semptomlar agir seyretmektedir. Radyografik
degisiklikler sadece osteoartritin ileri evrelerinde goriilmektedir (23). Radyolojik
olarak eklem araliginda daralma, osteofit formasyonu ve kondilin artikiiler yiizeyinde

erozyon ve diizlesme goriilmektedir.

2.4.3.4.2. ROMATOID ARTRIT

Romatoid artrit, sinovyal membrandaki inflamasyonun bag dokularma ve
artikiiler yiizeylere yayilmasi ile olusan Ongoriilemeyen inflamasyon ataklar: ile
karakterizedir (99, 100). Otoimmiin, sistemik bir eklem hastalig1 olan romatoid artrit
TME tutulumu olmadan oOnce siklikla diger eklemlerde ve ¢ogunlukla el
eklemlerinde tutuluma yol agmaktadir (23). Osteoartritten farkli olarak hastaligin
ilerlemesiyle her iki temporomandibular eklemde tutulum goézlenmektedir (101,
102). Romatoid artritli hastalarin %50 sinde (103) ve daha ¢ok kadinlarda
temporomandibular eklem etkilenmektedir (56). Erken evrede radyolojik

degisiklikler minimaldir, hastalik ilerledikge eklem araligi progresif olarak
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daralmaktadir. flerlemis romatoid artritte 6n acik kapanis olusabilir, artikiiler kemikte
asirt  rezorpsiyon  gozlenebilir  (104-106). Romatoid artritli  hastalarda
temporomandibular eklemde fibréz veya kemik ankilozu gelisme olasilig1 tiim
yaslarda olabilmektedir (106). Sikayetin her iki temporomandibular eklemde olmasi,
zamanla 6n acik kapanis gelismesi, diger eklemlerdeki sikayetler, radyografik
bulgular ve kan testlerinde romatoid faktoriin (Rh faktorii) pozitif saptanmasiyla
kesin tan1 yapilmaktadir (23, 99). Romatoid artrit hastalarinin % 80’inde romatoid

faktor pozitiftir (107).

2.5. INFLAMASYON

Inflamasyon, hasar goren bdlgeye immiin sistem hiicreleri ve serum
molekiillerinin tasmmmasit sonucunda olusan spesifik olmayan tepki olarak
tanimlanmaktadir (108, 109). Doku onarmmini1 baglatan koruyucu bir mekanizma olan
inflamasyonda (110) amag, lokal ve sistemik savunma mekanizmasini harekete
gecirmektir. Mikroorganizma invazyonuyla olusan enfeksiyonun yani sira travma,
iskemi, neoplasm ve yabanci cisimler (6rn. asbest) gibi ‘uyaranlar’ da dokularin
hasarmma sebep olarak (108) savunma mekanizmas: harekete gecirmekte ve
inflamasyonu baslatmaktadir. Agresiv bir uyarandan hemen sonra olusan fizyolojik
tepki akut inflamasyonun erken fazi (0-1 saat), yaralanmadan 5-6 saat sonra olusan
ve inflamatuvar hiicrelerin yaralanmis bolgede toplandigi faz akut inflamasyonun geg
faz1 olarak adlandirilmaktadir (109). Inflamasyonda ardarda meydana gelen ve
birbirini takip eden olaylarin gelisiminde rol oynayan ilk mediatorleden biri
histamindir. 1927 yilinda Thomas Lewis, histaminin klasik 3’1ii cevap olarak bilinen
etkisini tanimlamistir (110). Lewis, dokunun kiint travmaya maruz kalmasiyla agiga
cikan histaminin, dogrudan lokal kan damarlarma etki ederek travma bolgesinde:
1- saniyeler i¢inde kizariklik
2- 15-30 sn i¢inde travmanin birka¢ santimetre ¢evresine yayilan kirmizilik
3- 2-3 dakika i¢inde vaskiiler permeabilite artisina bagli olusan lokal 6dem gelistigini
belirtmistir.

Inflamasyonlu bolgede, 6dem gelismesini takiben kan damarlarindan

dokular i¢ine 16kosit birikmektedir (108). Vasodilatasyon, vaskiiler permeabilitedeki
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degisim ve migrasyonu gibi inflamasyonla birlikte gelisen olaylarda nitrik oksit de
onemli rol oynamaktadir (111). Ayrica bradikinin, P faktort, 5- hidroksitriptamin,
serotonin, prostoglandin, 16kotrien, kompleman sistemi tiriinleri, trombin gibi ¢esitli
bagka mediatorlerin de katkist vardr (109, 112). Lokal olarak sinovyal
makrofajlardan salman Interlokin- 1 B (IL-1 B) gibi sitokinler akut ve kronik
inflamasyonun baslamasinda rol almaktadir (113). IL-1 B ve diger proinflamatuvar
sitokinler lenfositleri aktive etmektedirler ve artikiiler dokularda arasidonik asidin
katabolik ara maddeye doniisiimiinii uyarmalarinin yani sira fibroblast ve kondrosit
gibi bag dokusu hiicrelerinde matriks metalloproteinaz sentezi ve aktivasyonunu da
baslatmaktadirlar (112). Boylece kikirdak proteoglikan ve ilgili dokularda yikim
olmaktadir (114). Dray (115)’¢ gore IL-1B’nin lokal salinimi prostoglandin,
bradikinin ve nitrik oksiti harekete gecirmektedir. Doku yaralanmasinin inflamatuvar
tepkiyi tetiklemesiyle, mast hiicreleri,basofiller ile histamin ve trombositler, eklem
agrist ve inflamasyonunun ana mediatorii olan serotonin (114) salgilanmasina neden
olmaktadir. Akut inflamasyonda doku, kapiller gecirgenlikte artisa bagl olarak siser
ve inflamasyon sirasinda saliman prostoglandin, IL- 1B, histamin ve bradikinin
afferent sinir fiberlerini dogrudan aktive edebilmektedir (116). Akut inflamasyon
sirasinda P faktorii konsantrasyonlar1 tahris edilmis dokularda artmaktadir (101).
Histamin salgilayan ve damar permeabilitesini arttiran P faktorii konsantrasyonunun

artmasi, doku inflamasyonunun siddeti ile ilgilidir (117).

2.6. EKLEM iCi HASTALIKLARIN TEDAVI YONTEMLERI

Klinik ¢aligmalar, temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde farkli
tedavi yontemlerinin kombine kullanildigi konservatif tedavinin daha basarili
oldugunu gostermektedir (2, 118). Hastalara sikayetlerinin neden kaynaklandigi,
hastaliklarinin seyri, yapilmasi planlanan tedaviler ve nelere dikkat etmeleri gerektigi
hakkinda bilgi verilmelidir. Tedavinin basaris1 hastanin motivasyonuna, hekim ile
igbirligine ve sOylenenlere uymasma baghdir. Temporomandibular rahatsizliklarin
tedavisinde; hasta egitimi, ila¢ tedavisi, okliizal splint kullanimi ve fizik tedavi

yontemlerini igeren multidisipliner yaklasim tercih edilmektedir (1).
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2.6.1. OKLUZAL SPLINT

Okliizal splint sert akrilikten yapilan, iist veya alt arktaki dislerin okliizal ve
insizal ylizeylerini kaplarken karsit arktaki diglerle temas eden, takilip, ¢ikarilabilen
bir apereydir. Okliizal splint; 1sirma koruyucusu, gece koruyucusu, interokliizal
aparey, ortotik aparey veya ortopedik cihaz olarak da adlandirilmaktadir (1). Dogru
tan1 ve uygun okliizal splint kullanimi ile %70- 90 basar1 saglandigi bildirilmistir

(119, 120).

2.6.2. FARMAKOLOJIK TEDAVI

Analjezik ve nonsteroidal anti-inflamatuvar ilaglar (NSAII), kas gevsetici,
antianksiyolitik ilaclar ve antidepresanlari i¢ine alan ila¢ tedavisi temporomandibular
rahatsizliklarda kullanilan yardimci tedavi yontemlerindedir (121). Analjezik ve
nonsteroidal anti-inflamatuvar ilaglar, agrinin hafifletilmesi ve inflamasyonun
kontrolii i¢cin kullanilmaktadirlar, ancak bu tip ilaglarin gastrointestinal bozukluk,

kanama, disfaji ve alerjik reaksiyona sebep olmasi g6z ardi edilmemelidir (1, 122).

2.6.3. FIZIK TEDAVI YONTEMLERI
Temporomandibular rahatsizliklarn tedavisinde fizik tedavi analjezik,
antiinflamatuvar ve stimiilatif amacli kullanilmaktadir. Fizik tedavide amag;
- hastanin sikayetlerinin neden kaynaklandiginin farkia varmasimi saglamak,
- kaslarin gevsemesini saglamak,
- kas hiperaktivitesini azaltmak,
- agr1, spazm ve 6demi azaltmaktir (123).
Sicak veya soguk 1s1 seklindeki termal tedavi yontemleri, elektroterapi,
akupunktur, egzersiz, masaj, TENS (transcutaneous electrical nevre stimulation),

ultrason ve diisiik enerjili lazer tedavisi kullanilan fizik tedavi yontemleridir.

2.6.3.1. DUSUK DOZ LAZER TEDAVISi
LAZER (Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation) radyasyon
1stmasinin uyarilarak giiclendirilmesiyle elde edilen 151k kaynagidir. Lazer 15181 atom

veya molekiilde bulunan fazla enerjinin depolanmas1 ve sonradan uyarilmasi ile elde
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edilen 6zel bir 1s1ktir. Lazer 15181 elde edilis bigiminden kaynaklanan bazi 6zellikleri
ile normal 1giklardan ayrilmaktadir. Bu 6zellikler; tek renkli olmasi (monokromatik),
dogrusal olmasi (collimated) ve 15181 olusturan fotonlarin ayni fazda olmasi seklinde
Ozetlenebilir. Ayni fazda fotonlardan olusmasi sayesinde biyostimiilasyon icin
kullanilabilmektedir. Lazerin tek renkli olmasi, yani doku selektif 6zelligi sayesinde
hedeflenen dokulara etki edilirken ¢evre doku tahribati minimum diizeyde

olmaktadir.

2.6.3.1.1. LAZERIN TARIHCESI

Lazer 1s1gindan ilk kez 1917 yilinda Albert Einstein bahsetmis olmasina
ragmen, ilk lazer aleti (694 nm dalgaboyunda ¢alisan sentetik yakut lazer) 1960
yilinda Maiman tarafindan tretilmistir (124). 1968 yilinda Mester (125), zararsiz ve
disiik siddetteki goriilmeyen 15181 biyolojik sistemde uyarici etkisinin oldugunu,
agriy1r hafiflettigini ve doku tamirini destekledigini gostermistir. Mester ve ark.
(125)’larinin  fareler iizerinde yaptig1 yara tedavisi deneylerinde, konvansiyonel
tedavilerin basarisiz oldugu agik yaralarda lazer tedavisi ile %85 daha hizli iyilesme
oldugunu bildirmisler ve hizli iyilesmenin kan mikrodolagimindaki artisa baglh
oldugunu 6ne stirmiislerdir.

Ozellikle Avrupa ve Asya’da diisiik doz lazer kullanimmm 1970’li yillarda
yogunlagsmaya basladigi ve yari- iletken (semi-conductor) diyot lazerlerin (GaAs
904nm, GaAlAs 780-890 nm, InGaAIP 630-700 nm) gelistirildigi yapilan
calismalardan anlagilmaktadir (126, 127).

2.6.3.1.2. LAZER ISIGININ OZELLIiKLERIi

Lazer 15181 normal 1siktan farklidir. Normal 151k her tarafa yayilirken, lazer
15181 tek yonde bir demet halinde dagilmadan ilerler. Lazer 15181, tek renkli olup 6zel
olarak belirli bir dalga boyu vardir ve rengi olusturuldugu dalga boyuna baghdir.
Ornegin, 675 nm (nanometre) dalga boyunda bir lazer 1$13min rengi kirmizidir Lazer
15181 insan cildini gegerek daha derinlere varabilmektedir. Lazer 1s1gmm foton
(elektronlarin hareketleri sirasinda yiliksek seviyelerden diisiik seviyelere inerken
ac1ga ¢ikan enerji) yogunlugu giin 151¢indan daha yogun oldugundan daha parlaktir.

Lazer 15181n1n foton yogunlugu arttik¢a, derine niifuz edebilme etkisi artmaktadir.
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2.6.3.1.3. LAZERLERIN SINIFLANDIRILMASI
Lazer sistemleri farkli sekillerde smiflandirilabilir. Lazerler ve lazer sistemleri

kullanim sirasinda goz veya ciltte olusturduklar1 biyolojik hasara gore;

SINIF | LAZERLER:
Kullanim sirasinda hasar verici radyasyon iiretmeyen lazer veya lazer sistemleri
I. siif lazer olarak degerlendirilirler. Bu lazerler normal kullanim sirasinda herhangi

bir kontrole tabi degildirler.

SINIF Il LAZERLER:
Diisiik enerjili siif II lazerler spektrumun goriinen kisminda radyasyon yayan
lazerlerdir. Bu lazerlerin giicii kisilerin g6z kirpma refleksleriyle korunabilecekleri

seviyede olsa dahi ¢alisanlarin korunmak i¢in lazer gozliigii takmalar1 gereklidir.

SINIF 11l LAZERLER:
Smif III lazerler ve lazer sistemleri (orta giic) dogrudan bakildiginda veya ayna
yansimasi ile karsilandiginda géz hasar1 olusturabilen radyasyon tretirler. Daginik

yansima genellikle bir hasara neden olmaz. Terap6tik lazerler bu gruba dahildir.

SINIF IV LAZERLER:
Smif IV lazer sistemleri (yliksek gii¢) 15181n daginik yansimasma bagl olarak
gozler icin tehlikeli radyasyon tiretirler. Isigin dogrudan gelmesi ise cilt hasarma ve

yangin tehlikesine yol agabilir. Cerrahi lazerler bu gruba dahildir.



2.6.1.4. TIPTA KULLANILAN LAZERLERIN SINIFLANDIRILMASI

Kat1 Hal Lazerlerin Siniflandirilmasi

I.KATI HAL LAZERLER
(SOLID STATE)

1. KTP/53 lazer

2. Ruby lazer

3. Alexandrite lazer

4. Nd:YAG lazer

5. HO:YAG lazer

6. Er:YAG lazer

7. Ti:Saphire lazer

Yari Iletken Lazerlerin Siniflandirilmasi
ILYARI ILETKEN LAZERLER
(SEMi- CONDUCTOR)

1. InGaAIP lazer

2. GaAlAs lazer

3. GaAs lazer

Sivi Lazerlerin Siniflandirilmasi
I11. SIVI LAZERLER
1. Dye lazer

2. Rhodamine lazer

Gaz Lazerlerin Smiflandirilmasi
IV. GAZ LAZER
1. Excimer lazer

2. Argon lazer



3. Copper lazer
4. HeNe lazer
5. CO2 lazer

Kullanim alanlarina gore yapilan diger bir siniflama ise;

Cerrahi Lazerlerin Simiflandirilmasi
I. CERRAHI LAZER

1. CO2 lazer

2. Nd:YAG lazer

3. HO:YAG lazer

4. Er:YAG lazer

5. Argon lazer

6. Copper vapor lazer

7. KTP lazer frequency-doubled Nd:YAG
8. Ruby lazer

9. Alexandrite lazer

10. Stronger types of GaAlAs lazer

11. Dye lazer

12. Ti:safir lazer

13. Excimer lazer
Terapotik Lazerlerin Siniflandirilmasi

I. TERAPOTIK LAZER

. HeNe lazer 633nm Gaz lazer

. InGaAIP lazer 633-700 nm Yar1 iletken lazer

. GaAlAs lazer 780-890 nm Yari iletken lazer

. GaAs lazer 904 nm Yari iletken lazer

. Defocused CO2- lazer 10600 nm Gaz lazer

. Defocused Ruby lazer 694 nm Kati hal lazer

. Defocused Nd: YAG lazer 1064 nm Kati hal lazer

~N o o A W N
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2.6.3.1.5. LAZERIN TIP ALANINDA KULLANIM ALANLARI
Tip alaninda kullanilan lazerler iki guruba ayrilmaktadir:

1-Yiiksek Giigteki Lazerler (Cerrahi laserler): Bu lazerler dokular1 kesmek ve kani
pihtilastirmak gibi iglemlerde kullanilir. Bu lazer isiklarinin enerji araligi 30-
100W dr.

2- Diistik Gligteki Lazerler (Tedavi edici lazerler): Diislik enerji seviyesinde terapotik
amacl kullanilan lazerleri cerrahi lazerlerden ayirt etmek igin soft lazer, cold lazer,
diisiik enerjili lazer gibi terimler kullanilmaktadir. Giicleri miliwatt’la ifade edilen
“Diistik Giicteki Lazerler” hiicre ve dokularin ¢alismasini uyarma ve diizenleme
amaciyla kullanilmaktadwr. Bu tip lazer isiklarinin enerji araligi 1-500mw
(miliwatt)’dir. Diisiik enerjili lazer tedavisinde ¢ok disiik 1smnlama yogunlugu

kullanilmaktadir, 1s1 artis1 ¢ogunlukla 1° civar1 oldugundan termal etkisi bulunmaz.

2.6.3.1.6. DUSUK ENERJILi LAZER ISIGININ ETKILERI

En ¢ok kulllanilan lazerler kirmizi ve infrared (kizil Otesi) 151k veren
lazerlerdir. Terapoétik (tedavi edici) amagh kullanilan diisiik enerjili lazerlerin dokuya
penetrasyonu dalga boylarina baghdir. Kirmizi 1s1kl lazerlerin etkileri canli dokuda
2-3mm derinlige kadardir. Oysa ifrared yani kizil 6tesi 151k veren lazerler dalga
boyuna gore 4-5 cm derinlige kadar ulasabilir ve tedavi amagh kullanilabilir. Diisiik
enerjili lazerin hiicre bazinda meydana getirdigi uyarict etkileri (stimiile edici)
asagidaki gibi 6zetlenebilir:
1- Kan dolasiminda artis: Hasarli bolgeye gelen kan akimi ve hasarli dokuda yeni
kilcal damar olusumu artar (5). Bu sayede doku daha ¢ok oksijenle beslenir. Eski
hasarli hiicreleri yenilerken yeni ve normal hiicrelerin olusmasini saglayarak hasarl
dokularin iyilesmesini gergeklestirir. Boylece doku kendini daha ¢abuk tamir edip
tyilestirmektedir (127).
2- Kollagen sentezi: Hasarli hiicrelerin yenilenmesinde rol oynayan protein
yapisindaki kollajenin artmasini saglamaktadir (126).
3- Dokuda Enerji Artis1: Adenozin trifosfat (ATP) artis1 (128)

Lazerin yogun ve monokromatik 15181 hiicrelerde fotokimyasal reaksiyonlara

yol agmaktadir. Fotonlar (enerji), hiicre fotoreseptorleri ve hiicre zari tarafindan
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emilir (126) ve hiicreler arasinda birkag milimetre penetre olur. Olusan
elektromanyetik enerji mitokondride ATP’ye gevrilir (129). ATP hiicrenin kimyasal
yapisinda gerekli olan kimyasal enerjiyi saglayan bir maddedir. Dokularda artmasi
direk olarak hiicrenin iyi beslenmesini ve atiklardan kurtulup enerji dolu olmasini
saglar. ATP {iretimindeki artig, fibroblastlar gibi doku iyilesmesinde rol oynayan
hiicrelerin aktivitesini arttirir (130).

4- Dokunun inflamasyonunda azalma (anti-inflamatuvar etki) (5)

Yapilan kontrollii in-vitro calismalar, diisiik enerjili lazerin hiicre kiiltiirlerinde
olusturulan inflamasyonu, prostoglandin (PGE2) seviyesini diislirerek ve
siklooksijenaz-2’yi inhibe ederek azalttigini bildirmislerdir (11, 131, 132).

5- Venoz ve lenfatik akista artis:

Odemli dokuya lazer 15131 verildiginde bu bdlgedeki lenf damarlar1 genislemekte ve
sayica ¢ogalmaktadir. Lenf damarlar1 birgok atik ve zehirli maddeleri viicuttan daha
hizli uzaklastirilir. Sonug olarak, 6deme bagl sislik daha hizli kaybolur.

6- Agrida azalma (analjezik etki): (133)

Isik enerjisinin fotonlar1 viicutta tedavi goren bolgelere kalsiyum gibi pozitif
iyonlar gonderilmesini saglar. Bu iyonlar arizali sinir uglarinda etkilesimler yaparak
agrinin en aza indirilmesinde, kaslarin gevsemesinde ve rahatlamasinda gorev alir.
Ayrica lazer 15181 uygulanan bolgelerde viicutta endorfin gibi agr1 kesici maddelerin

salgilanmasini saglar (134).

Sonug olarak diisiik enerjili lazer 15181n1n etkileri ti¢ baslik altinda toplanabilir:

1- Dokularin ¢galigmasini uyarici ve yeniden diizenleyici etki (biostimiilasyon)

2- Intihap giderici etki (anti-inflamatuvar etki)

3- Agri kesici etki (analjezik etki)

Lazer tedavisinde lazer se¢imi, tedavi edilecek hastaliga ve hastaligi yerine baghdir.
1- Eger mukoza ve derideki bir hastalik tedavi edilecekse kizmizi 1sikli lazerler
secilmektedir. Ornegin: Agiz enfeksiyonlarinda, aftlarda, herpes simplex,herpes
zosterde, cilt yaralarinda, vendz tilserlerde, nevraljilerde, sinir
yaralanmalarinda,ekzama, dis eti iltihaplarinda, dis hassasiyetinde, dis ve ortakulak
iltihaplarinda, bogaz enfekiyonlarinda kirmizi renkli lazerler segilir ki bularin dalga

boylar1 genellikle 633 nm ile 685 nm arasidadir.
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2- Eger kaslardaki, tendonlardaki hastaliklar ve kemikle ilgili hastaliklar tedavi
edilecekse infrared— kizil oOtesi 151k veren lazerler kullanilmalidir. Ornegin:
Miyaljilerde, spor yaralanmalarinda, kulak ¢inlamasi, bag donmesi, isitme kaybi,
temporomandibular rahatsizliklar, romatoid artrit, osteoartrit, ameliyat gerektirmeyen
boyun ve bel fitiklarinda 820nm- 905 nm dalga boyu olan infrared— kizilotesi 1s1k
veren lazerler kullanilir.

Muskuloskeletal, néromiiskiiler, sitojenik ve travmaya bagli hastaliklar gibi
bir¢cok hastalikta lazer tedavisinde kullanilmasi, fotobiyostimiilasyon olarak bilinen
biyolojik etkiler yoluyla yarar sagladigina dair aragtirmalara dayanmaktadir (126).
Lazer uygulamasinin temeli olan biyostimiilasyon, hiicrede yapisal bozukluk
olusmadan, termal olmayan degisikliklerin meydana gelmesidir. Farkh
dalgaboylarindaki tiim disiik enerjili lazerlerin temelinde var olan prensip,
biyokimyasal, fizyolojik ve proliferatif hiicre fonksiyonlarmin indirekt

stimiilasyonudur(135).

2.6.3.1.7. DUSUK ENERJILI LAZERIN TEMPOROMANDIBULAR
RAHATSIZLIKLARDA KULLANIMI

Temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde He-Ne, GaAs, GaAlAs
lazer gibi degisik Ozellikteki ¢esitli fototerapi aygitlar1 kullanilmaktadir (11, 13, 15,
16, 18). Disiik enerjili lazerin analjezik ve anti-inflamatuvar ve biyostimiilan
etkilerinden yaralanilmaktadir. Laboratuar ve klinik ¢alismalar, temporomandibular
rahatsizliklarda lazer tedavisinin hiicre metabolizmasi {izerinde antifilojistik,
antiddematdz ve stimiilatif etkisinin oldugunu ve lazerin ikincil etkisinin agriy1
azaltmak oldugunu ileri siirmektedir (12, 15). Kronik eklem hastaliklarinda, eklem
kapsiiliine uygulanan lazerin dozu inflamatuvar aktiviteyi engelleyecek seviyede ise
agriy1 azaltabilir. In vivo calismalar,diisiik enerjili lazerin eklem kapsiiliindeki
prostoglandin (PGE2) seviyesini diisiirerek anti-inflamatuvar etkisi oldugunu
gostermektedir (7). Hansson (12), 6zellikle artrojenik kaynakli agrilarin tedavisinde
ortopedik aparey kullanimi ile infrared lazer kullanilmasi Onermistir. Her
aragtirmadaki parametrelerin ¢esitligi (dalgaboyu, siddet, uygulama siiresi,uygulama
siklig1 gibi), lazerin plasebo etkisi ve subjektif semptomlarin farkli degerlendirilmesi

calisma sonuglarinin birbirinden farkli olmasini agiklamaktadir.
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Temporomandibular rahatsizliklarin tedavisi i¢in uygun enerji yogunluk
miktar1  hakkinda farkli goriisler bulunmaktadir (11-18). Kas kaynakl
temporomandiblar rahatsizliklarda tetik noktalarina uygulanan diisiik enerjili lazer
tedavisiyle agrida ve tetik noktalarinda azalma oldugu bildirilmistir (11).

Yapilan arastirmalarda, eklem i¢i inflamatuvar hastaliklarda eklem igine
uygulanan diisiik enerjili lazer tedavisinin inflamasyonu azalttig1 ve inflamasyona
bagli olusan agriy1 kontrol ettigi sonucuna vartmistir (12-15). Olumlu sonuglarin
elde edildigini belirten ¢alismalarm tiimiinde basari, subjektif sonuglarin
yorumlanmasina baglh oldugundan, diisiik enerjili lazerin klinik basarisi
sorgulanmaya devam etmekte ve objektif kriterlerin kullanildig1 ¢aligsmalara ihtiyac
duyulmaktadir. Diisiik enerjili lazerin yan etkisinin olmamasma ragmen, ilk
uygulamada 6dem oldugu diisiiniilen bélgede kan dolagiminda artmaya bagl olarak

agrida artma olabilecegi bildirilmistir (14).

2.7. EKLEM ICi HASTALIKLARIN TESHISINDE KULLANILAN
GORUNTULEME TEKNIiKLERI

2.7.1. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)

Manyetik  rezonans  gorlntiileme; temporomandibular  eklem  igi
diizensizliklerinin teshisinde (2), disk pozisyonu, morfolojisi tayininde, posterior disk
atagmanindaki inflamatuvar ve 6dematdz degisiklikler, sinovit ve eklem eflizyonu,
subkondral erozyon, avaskiiler nekroz, tiimor gibi c¢esitli anomalilerin
degerlendirilmesinde kullanilan giivenilir goriintilleme yOontemi olarak kabul
edilmektedir (139-141).

MR goriintiileme artmis yumusak doku kontrasti ile anatomik detaylar1 oldukea iyi
ortaya koyar. Diger goriintilleme yOntemlerine oranla ¢ok daha fazla anatomik
yapmin degerlendirilmesini saglar. Bu durum daha c¢ok kikirdak, tendon, kas,
ligaman ve meniskal yapilarin degerlendirilmesinde onemlidir.

1985 lerden sonra temporomandibular ekleme spesifik yiizey sarmallarinin
kullanim1 ile birlikte saglanan yiiksek kalite nedeniyle artrografi ile bilgisayarli

tomografiye Ustiinlik saglamistir (47).
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2.7.2. BILGISAYARLI TOMOGRAFI (BT)

Bilgisayarlt tomografi eklemin gelisimsel anomalileri, kemik tiimorleri,
ankiloz, travma sonucu olusan kiriklar, artroz veya neoplastik degisiklikler gibi
eklemin kemik yapilarina ait her tiirlii patolojik durumlarin degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. Bu yontem 6zellikle kemiksel yapilarin incelenmesinde yararlidir.
Ancak eklem diski ve baglarin1 goriintilleyemez ve yumusak doku hastaliklarmnin
teshisinde yetersizdir. Disk deplasmaninin tanisi i¢cin esas goriintliileme yontemi

olarak kullanilmamalidir (136).

2.7.3. DENTAL VOLUMETRIK BILGISAYARLI TOMOGRAFI (CONE
BEAM TOMOGRAFI)

Bilgisayarli tomografi gelistirilerek dental volumetrik bilgisayarli tomografi
(cone beam tomografi) ortaya ¢ikmistir (137). Kondilin 3 boyutlu goriintiisiiniin
birden fazla diizlemde bilgisayar ekraninda goriintiilenmesi, degisik agilardan
inceleme yapilabilmesini saglamaktadir (23). Dental volumetrik bilgisayarl
tomografi ile anatomik iliskiler bozulmadan kondil- disk iligkisi incelenebilir (137,
138).

2.7.4. KEMIK SINTIGRAFISI

Duyarlilig1 yiiksek, ozgiilliigii diisiik bir goriintiileme teknigi olan kemik
sintigrafisi tlim niikleer tip uygulamalarmin 1/3 “iinii olusturmaktadir. Anamnez,
tutulum lokalizasyonu ve diger laboratuar bulgular1 o6zgiilliigiinii arttirmada
kullanilmalidir. Kemik lezyonlari, kemik dokuda %50’ye yakin kayip olduktan sonra
radyografik olarak goriintiilenebilir. Ancak kemik sintigrafisi ile %1 gibi az kemik
kaybinda bile goriintilleme miimkiindiir. Osteomyelitte, artritlerde, avaskiiler
nekrozda, kiriklarda (stres veya travmatik), tiimoral vakalarda, metabolik kemik

hastaliklarinda (fibroz displazi, paget vb.) lezyonlarin goriintiilenmesinde kullanilir
(58).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.HASTA SECIiMi

Bu calismada Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis, Cene
Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim Dali Klinigine TME sikayeti ile basvuran ve
yapilan klinik muayene sonucu TME internal diizensizligi teshis edilen, Klik sesi
sikayeti olan, rediiksiiyonlu ve rediiksiiyonsuz disk deplasmani 6n tanisi konulan,
notral kapanisa sahip, TME sikayeti ile ge¢miste herhangi bir tedavi gormemis
(analjezik, antiinflamatuar kullanim1 harig), ciddi psikolojik rahatsizligi olmayan ilk
kez bagvuruda bulunan hastalar tercih edilmistir

Hastalarin anamnezinde travma Oykiisii olmamasina dikkat edildi. TME
bolgesinde yansiyan agr1 olusturabilecek agiz i¢inde herhangi bir ¢iiriik , enfekte bir
odak bulunmayan, nevralji tarzinda agr1 namnezi olmayan hastalar ¢alismaya dahil

edildi. Belirtilen muayene 6zelliklerini saglayan 80 hasta ¢alisma grubuna katild1.

3.2.KLINIK, RADYOLOJIK VE SINTIGRAFiK DEGERLENDIRME

Hastalarin hepsinden genel dental muayene amaciyla panoramik grafiler
alindi, eklem ve kas muayeneleri yapildi. Tedavi Oncesi ve sonrasit bulgular
degerlendirme amaciyla yapilacak tetkikler i¢in ekte sunulan onam formu
imzalatildi. TME muayenesinde maksimum agiz ag¢ikligi interinsizal mesafe
Olciilerek degerlendirildi, lateral hareketlilik ise alt ve iist santrallerin orta hatti
merkez alinarak olgiildii.(sekil Hastalarm hissettikleri agrinin gorsel analog skala
(VAS=Visual Analogue Scale)’da tespiti, klik varligi, eklem ve kas palpasyonlarinda
agr1 siddetleri kaydedildi.

VAS(Visual Analogue Scale=Gorsel Analog Skala): 10 esit bolmeli bir hat
iizerinde 0’dan 100°e kadar 10’ar 10’ar yerlestirilen sayilarm anlamlar1 hastalara
anlatildi. Hi¢ agr1 olmamasi 0, en siddetli agrinin100 mm, orta derece agrinin 50 mm.
oldugu aciklandi. Bu agiklamalara gore hastalardan yapilacak muayeneler sirasindaki
agrilarm skala iizerinde isaretlemeleri istenildi. Temporal, masseter, ve eklem

bdlgesi palpasyon hassasiyetleri VAS’a gore tedavi dncesi ve sonrasi olarak kayit
edildi.
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Klinik muayeneyi takiben hastalardan TME goriintiilemeleri i¢in MRG ve
kemik sintigrafisi istenildi. Standardizasyon acgisindan,verilerin ayni kisiler
tarafindan degerlendirilmesi,ayn1 cihazlar tarafindan goriintilenmesi  amaciyla
hastalarmn MR goriintiileri, Diyarbakir Egitim Arastirma Hastanesi Goriintiileme
Merkezinde gorevli bir uzman doktor tarafindan alindi,kemik sintigrafisi ¢ekimleri
de Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali’nda ilgili uzman
doktor tarafindan yapildi.

Calismaya dahil edilen hastalara giinliikk 5’er dakika olmak tizere toplam 10
seans boyunca lazer tedavisi uygulandi. Lazer tipi diode laser, dalga boyu 980 nm,
dokudaki maksimum giicii 5 Watt’a kadar, Emisyon Modu continous (siirekli),
pulsed (aralikli), repeated mode (tekrarli). Aralik Uzunlugu T-on(agik): 3 ms-2.5 ms,
T-off(kapali): 2 ms-2.5 ms . Tekrarli Mod Frekanst : 1-50 Hz, Aralikli Mod
Frekans1: 1-200 Hz . Zamanlama 1 s-10 dk. Iletim Sistemi : Optik fiber 320; 600 um
Kontrol Sistemi : Ayak Pedali ile Kontrol . Hedef Isik Hiizmesi : Yesil Isik . Giig
Kaynagi : 230 Vac/ 1.2 A (max.)/ 50-60 Hz . (Sekil 8, 9)

Sekil 8 : Diod lazer cihazi ve ekranin goriiniimii

Hastalara lazer uygulamadan 6nce ve uygulamadan 3 ay sonraki sag ve sol
TME bolgelerinin kemik sintigrafisi ve manyetik rezonans bulgular1 degerlendirildi.
Alman sintigrafik goriintiilerde ¢ift tarafli eklem bdlgelerinde radyofarmasotik
madde tutulumuna gore metabolik faz imajlarinda yapilan osteoblastik aktivite

sayimlar1 (OAS) gergeklestirildi.
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Hastalarimizin lazer uygulamasi 6ncesi ve sonrasinda interinsizal agiz agikligi

ve lateral hareket mesafeleri mm olarak kayit edildi.

Sekil 9 : Hastaya D.E.S.L.T. uygulama goriiniimii

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), 1.5 Tesla manyetik rezonans
cihazinda (Signa Excite GE Medical Systems, Milwaukee, Wisconsin, (Sekil 10)
yiizeyel koil (Sekil 11) kullanilarak gerceklestirildi.

Sekil 10: MRG Cihazi Sekil 11: TME Yiizeyel koil

Gradient giiciinl20 m T/sn’ di. Temporomandibuler eklem goriintiileri, agiz
kapali pozisyonda FGR, FSE, Fat Sat T1, FSE T2 PD sagital, FRFSE T2 PD koronal,
ag1z agik pozisyonda FGR, FSE Fat Sat T1, FSE T2 PD sagital kullanilarak alind1.
Goriintiileri elde etmek i¢in kullanilan parametreler su sekildedir;

Agiz kapali pozisyonda ; FGR ( TR=480, TE=13, kesit kalinlig1i=3mm,kesit
arast mesafesi=0.5 mm, FOV=10x10, NEX=256x128), FSE Fat Sat T1 (TR=500,
TE=12, kesit kalinhigi=3 mm, kesit arasi mesafesi=0.5 mm, FOV=10x10,
NEX=288x128), FSE T2 PD (TR= 2400, TE= 19, kesit kalinligi=3 mm, kesit aras1
mesafesi=0.5 mm, FOV=10x10, NEX=256x160).

Ag1z agik pozisyonda ; FGR ( TR=480, TE=13, kesit kalinligi=3mm,kesit aras1
mesafesi=0.5 mm, FOV=10x10, NEX=256x128), FSE Fat Sat T1 (TR=500, TE=12,
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kesit kalinligi=3 mm, kesit arast mesafesi=0.5 mm, FOV=10x10, NEX=288x128),
FSE T2 PD (TR= 2400, TE= 19, kesit kalinlig1=3 mm, kesit aras1 mesafesi=0.5 mm,
FOV=10x10, NEX=256x160).

Hastalardan sintigrafik goriintiiler elde edebilmek i¢in Tc-99 m ile isaretli
metilendifosfonat (MDP), kemik sintigrafisi ajani olarak kullanildi. Vial ; sodium
medronate (6.25 mg), stannous fluoride (0.34 mg) ve sodium p-aminobenzoate (2
mg) icermektedir. Molibden 99-Tc 99 m jenertatdorgnden sagimla elde edilen 250
mCi Tc 99 m, hazir ticari kit olarak temin edilen MDP vialinde oda 1sisinda hafifce
karigtirilarak hazirlandi.

Caligmaya dahil edilen tiim hastalardan Tc-99m-MDP ile ii¢ fazli kemik
sintigrafisi alindi. Sintigrafik goriintiilemeler Niikleer Tip Anabilim Dalinda bulunan
tek dedektorlii (GE Millentum Sequare 1997) gama kamera ile diistik enerjili yiiksek
¢ozinirlikli (LEHR) kolimatér kullanilarak Tc99m’nin 140 kiloelektronvolt
fotopikine ayarli %20°lik enerji penceresi secilerek yapildi (Sekil 12).

Sekil 12 : Kemik Sintigrafi Cihazi

Hastalar gama kamera altinda supin pozisyonda iken yapilan 3 fazli kemik
sintigrafisi, antekubital bolgeden 15-20 mCi eriskin dozu olmak iizere Tc99m-MDP
intravendz yolla enjekte edilerek gerceklestirildi. Enjeksiyonla es zamanli olarak
TME bolgesi kolimatdre en yakin olacak sekilde 1’er saniyede 60 framelik 128x128
matriksten perfiizyon faz imajlar1 alindi. 2-5. dakikalar arasinda ayni1 bolgeden kan
havuzu (blood pool) imajlar1 elde edildi. Enjeksiyon sonras1 2-4 saat sonra anterior
ve lateral pozisyonda 256x256 matriksten 500.00 countluk metabolik faz imajlari
alindi,alinan imajlarda osteoblastik aktivite sayimlar1 yapild.

Hastaya ¢alisma esnasinda kesinlikle basini ve ¢enesini hareket ettirmemesi

onerildi. Elde edilen metabolik faz imajlar1 GE marka Xeleris proses iinitesi ile
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degerlendirildi. Goriintiiler {izerinde ROI (regional of interested) ile se¢ilen TME

alanlarindaki osteoblastik aktivite sayis1 belirlendi (Sekil 13).

Sekil 13 : ROl ile segilen TME alan1 ve tedavi 6ncesi-sonrasi sintigrafik goriiniim
Bu islemler hastalarin radyolojik ve klinik tamlarindan bagimsiz olarak
yapildi. Elde edilen bulgularin raporlar1 niikleer tipta bir ve goriintiileme merkezinde

bir olmak {iizere iki ayr1 uzman doktor tarafindan hazirland.

3.3.Istatistiksel Degerlendirme :

Calismamiza dahil edilen 80 hastanin 20’°si kontrol grubu olup, 60’1 tedavi
grubudur. Tedavi edilen hastalarin 20°si Temporomandibular Eklem Disfonksiyonlu
(A Grubu), 20’si TME Rediiksiyonlu Disk Deplasmanli (B Grubu), 20’si ise TME
Rediiksiyonsuz Disk Deplasmanli (C Grubu) olarak saptandi. Kontrol grubundaki (D
Grubu) hastalarm 10’u TME Disfonksiyonlu, 5’i TME Rediiksiyonlu Disk
Depalasmanli, 5’1 de TME Rediiksiyonsuz Disk Deplasmanlidir. Hastalar tedavi
oncesinde ve sonrasinda Olgiilen interinszal mesafe degisikligi Bagimli Student’s t
testi ile, osteoblastik aktivite sayim degerleri, VAS ile belirlenen tedavi dncesi ve
sonras1 agr1 skorlar1 Wilcoxon’un Eslestirilmis Isaretli Siralar Testi (Wilcoxon
Signed Rank Test) ile degerlendirildi. Istatistiksel degerlendirmelerde SPSS 15.0
paket programi kullanildi. Olgiilen degisiklikler p<0,05 olasilik degerinde dnemli
farklilik olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda hastalarin %87,5°1 kadin, %12,5’1 erkekti.Hastalarin yas1 19 ile
42 arasinda degigsmekteydi. Yas ortalamasi 28,5 olarak saptandi.

Temporal kas bolgesinde DESLT uygulamast dncesinde agr1 sikayeti, kondil
bolgesinde ve masseter kasta palpasyon hassasiyeti tiimiinde mevcuttu. Klik sesi ise
rediiksiyonlu deplasmanli hastalarda vardi.

TME disfonksiyonlarmda etkili kronik mikrotravmalar, parafonksiyonel
aliskanliklar sonucu olusmaktadir. Bu aligkanliklarin da temelinde yatan stres
faktoriinii  hastalarimizda inceledigimizde VAS skalasinda hastalarin  stres
ortalamalar1 82,5 olarak saptanmustir.

Hastalarin tedavi oncesi agiz agikliklar1 ve lateral mesafeler tedavi siiresinin

sonunda anlamli derecede artig gostermistir (Sekil 14).
3R

Sekil 14: Interinsizal mesafe dl¢iimii (Tedavi dncesi ve tedaviden 1 ay sonrasi)
DESLT sonrasinda hastalarin interinsizal mesafeleri ortalamalar1 degisimi

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (Sekil 15)

P - L s OF -
R e

Sekil 15 : Lateral hareket mesafe 6l¢iimii (Tedavi 6ncesi ve tedaviden 1 ay sonrasi)
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Tablo 1 :
TME Disfonksiyon Sendromlu Hastalarda DESLT Oncesi ve Sonrasi

Interinsizal Mesafe Degerleri (mm) (A Grubu)

Hasta No Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi
1 30 37
2 34 40
3 32 41
4 29 38
5 27 35
6 29 37
7 31 39
8 33 37
9 22 31
10 24 36
11 37 41
12 33 38
13 35 41
14 33 36
15 30 35
16 28 34
17 32 39
18 26 31
19 28 35
20 30 36

DESLT 6ncesi ve sonrasi interinsizal mesafe degerlerinin ortalamasi
(SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama)

Agiz Acikligi DESLT Oncesi DESLT Sonrasi
(n=20) (xxSD) (x+SD)
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Tablo 2:

Rediiksiyonsuz Disk Deplasmanli Hastalarda DESLT Oncesi ve Sonrasi

Interinsizal Mesafe Degerleri (mm) (B Grubu)

Hasta No Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi
1 2,5 3,1
2 1,9 2,6
3 2,3 3,0
4 3,3 4,0
5 2,6 3,1
6 2,4 2,9
7 1,8 2,8
8 3,1 3,7
9 2,6 3,1
10 1,7 2,5
11 1,5 2,4
12 2,2 3,1
13 3,0 3,6
14 2,7 3,2
15 1,8 2,9
16 2,3 3,0
17 2,0 2,9
18 1,3 2,5
19 3,1 4,0
20 2,9 3,7

DESLT 6ncesi ve sonrasi interinsizal mesafe degerlerinin ortalamasi
(SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama)

Agiz Acikligi DESLT Oncesi DESLT Sonrasi
(n=20) (x+SD) (x+SD)
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Tablo 3 :

Rediiksiyonlu Disk Deplasmanhi Hastalarda DESLT Oncesi ve Sonrasi

Interinsizal Mesafe Degerleri (mm) ( C Grubu)

Hasta No Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi
1 2,4 2,7
2 2,1 2,5
3 3,2 3,4
4 3,1 3,4
5 3,5 3,6
6 3,4 3,5
7 3,3 3,5
8 3,4 3,7
9 3,0 3,3
10 2,9 3,2
11 2,8 3,3
12 3,1 3,4
13 3,5 3,7
14 2,8 3,0
15 2,9 3,2
16 2,7 3,0
17 2,9 3,2
18 3,0 3,3
19 3,2 3,4
20 3,1 3,5

DESLT 6ncesi ve sonrasi interinsizal mesafe degerlerinin ortalamasi

(SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama)

Agiz Acikligi DESLT Oncesi DESLT Sonrasi
(n=20) (x+SD) (x+SD)
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Tablo 4 :

TME Disfonksiyon Sendromlu Hastalarda DESLT Oncesi ve Sonrasi
Osteoblastik Aktivite sayim degerleri : (A Grubu)

Tedavi Tedavi
Hasta |Oncesi Sonrasi
No
1 13657 11546
2 10654 95647
3 16987 14675
4 18546 16543
5 15765 13432
18 17548 15987
19 17984 13087
20 15346 11459

DESLT 6ncesi ve sonrasi osteoblastik aktivite degerlerinin ortalamasi

(SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama)

DESLT Oncesi DESLT Sonrasi
(xxSD) (xxSD)
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Tablo 5:

Rediiksiyonsuz Disk Deplasmanli Hastalarda DESLT Oncesi ve Sonrasi
Osteoblastik Aktivite sayim degerleri : (B Grubu)

Tedavi Tedavi
Hasta |Oncesi Sonrasi
No
1 14876 13876
2 11876 10983
3 17534 15675
4 18653 17543
5 16765 15482
18 19548 16987
19 19984 17087
20 18376 17499

DESLT 6ncesi ve sonrasi osteoblastik aktivite degerlerinin ortalamasi

(SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama)

DESLT Oncesi DESLT Sonrasi
(xxSD) (xxSD)
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Tablo 6 :

Rediiksiyonlu Disk Deplasmanli Hastalarda DESLT Oncesi ve Sonrasi
Osteoblastik Aktivite sayim degerleri : (C Grubu)

Tedavi Tedavi
Hasta |Oncesi Sonrasi
No
1 18654 17876
2 15976 14893
3 17834 15975
4 17654 16794
5 18965 17482
18 19984 17539
19 19983 18065
20 19639 18499

DESLT 6ncesi ve sonrasi osteoblastik aktivite degerlerinin ortalamasi

(SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama)

DESLT Oncesi DESLT Sonras!




46

Tablo 7:

TME Disfonksiyon Sendromlu Hastalarda DESLT Oncesi ve Sonrasi Lateral
Hareket Mesafe Degerleri (mm) (A Grubu)

Tedavi Tedavi

Hasta |Oncesi Sonrasi
No

1 3 5)

2 2 4

3 5 6

4 7 9

5 3 5

18 8 8

19 4 7

20 5 6

DESLT 6ncesi ve sonrasi lateral hareket mesafe degerlerinin ortalamasi

(SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama)

Agiz Aciklig DESLT Oncesi DESLT Sonrasi
(n=20) (xxSD) (xxSD)
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Tablo 8:

TME Rediiksiyonlu Disk Deplasmanli Hastalarda DESLT Oncesi ve Sonrasi
Lateral Hareket Mesafe Degerleri (mm) (B Grubu)

Tedavi Tedavi

Hasta |Oncesi Sonrasi
No

1 2 5)

2 4 5

3 7 7

4 6 8

5 3 5

18 4 8

19 4 7

20 5 7

DESLT 6ncesi ve sonrasi lateral hareket mesafe degerlerinin ortalamasi

(SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama)

Agiz Aciklig DESLT Oncesi DESLT Sonrasi
(n=20)




Tablo 9:
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TME Rediiksiyonsuz Disk Deplasmanli Hastalarda DESLT Oncesi ve Sonrasi

Lateral Hareket Mesafe Degerleri (mm) (C Grubu)

Tedavi Tedavi

Hasta |Oncesi Sonrast
No

1 4 5

2 5 7

3 3 3

4 6 9

5 3 4

18 4 7

19 4 8

20 4 6

DESLT 6ncesi ve sonrasi lateral hareket mesafe degerlerinin ortalamasi

(SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama)

Agiz Acikligi
(n=20)

DESLT Oncesi
(x+SD)

DESLT Sonrasi

(x+SD)
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Tablo 10:

TME Disfonksiyon Sendromlu Hastalarda DESLT Oncesi ve Sonrasi
Masseter Kas, Kondil Bolgesi, Temporal Kas VAS Degerleri : (A Grubu)

Hasta No

Masseter Kas Temporal Kas Kondil Bolgesi

T.O. TS. T.O. T.S. T.O. TS.
1 70 30 60 20 90 50
2 90 40 80 40 70 30
3 60 10 50 10 70 40
4 50 20 70 30 80 40
6 80 40 70 20 60 20
8 70 10 80 40 60 10
15 90 20 50 0 70 20
20 80 20 70 20 60 0

DESLT oOncesi ve sonrasi Masseter Kas, Kondil Boélgesi, Temporal Kas VAS degerlerinin
ortalamasi (SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama))
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Tablo 11:

TME Rediiksiyonlu Disk Deplasmanli Hastalarda DESLT Oncesi ve Sonrasi
Masseter Kas, Kondil Bolgesi, Temporal Kas VAS Degerleri : (B Grubu)

Hasta No
Masseter Kas Temporal Kas Kondil Bolgesi
T.O. TS. T.O. T.S. T.O. TS.
1 80 50 70 10 70 30
2 70 40 90 50 60 40
3 90 20 40 20 80 40
4 60 40 60 40 80 60
6 70 30 70 20 60 0
8 70 0 90 40 60 0
15 90 50 50 0 70 20
20 60 10 60 10 60 0

DESLT oncesi ve sonrasi Masseter Kas, Kondil Bolgesi, Temporal Kas VAS degerlerinin
ortalamasi (SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama))
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Tablo 12:

TME Rediiksiyonsuz Disk Deplasmanli Hastalarda DESLT Oncesi ve Sonrasi
Masseter Kas, Kondil Bolgesi, Temporal Kas VAS Degerleri : (C Grubu)

Hasta No
Masseter Kas Temporal Kas Kondil Bolgesi
T.O. TS. T.O. T.S. T.O. TS.
1 70 50 60 10 60 10
2 80 30 80 30 60 30
3 90 40 90 20 70 40
4 70 30 70 40 70 60
6 60 40 80 30 60 0
8 80 40 80 60 60 0
15 80 60 60 0 70 20
20 70 30 70 20 80 0

DESLT 6ncesi ve sonrasi Masseter Kas, Kondil Bolgesi, Temporal Kas VAS degerlerinin
ortalamasi (SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama))




Sekil 16 : A, B, C grublarinin tedavi dncesi ve sonrasi interinsizal mesafe degisimleri

=

- interinsizal mesafe

(™

T 7R
g " ’

(7

» L0 i AP

7

SO DA ‘ 7 St ‘

e

-

(1

m teaavrsoni:as»(-A) ,

] t,e,da'v‘i‘émesi’(é) el
~mtedavioncesi (C)

- ‘mtedavioncesi (A)

{

2 tedavi sonrasi(B). ‘

_ /I-te'ci'a_wi égnrasn ©

Sekil 17 : A, B, C grublarmin tedavi 6ncesi ve sonrasi lateral mesafe degisimleri
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Sekil 18 : A, B, C grublarinin tedavi dncesi ve sonrast OAS degisimleri
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Sekil 19 : A, B, C grublarmin tedavi 6ncesi ve sonrast VAS degisimleri
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Yukarida goriilen tablolarin ve grafiklerin A, B, C gruplarmna ait lazer tedavisi
oncesi ve 1 ay sonrasi bulgularinin istatistiksel degerlendirmeleri sunulmustur.
Yalnizca osteoblastik aktivite sayim degerlerinin 3 ay sonra kaydedildigi degerlere
yer verilmistir. Mevcut tedavi gruplarmin interinsizal mesafe, lateral hareket
mesafesi, osteoblastik aktivite sayim degerleri; masseter kas, temporal kas, kondil
bolgesi VAS degerlerinin tiimiinde p<0,005’ e gore istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur.



Kontrol Grubu Tablolan : ( D Grubu)
Tablo 13::

DESLT oncesi ve sonrasi kontrol grubu interinsizal mesafe degerleri (mm):

Tedavi Tedavi
Hasta |Oncesi Sonras1
No
1 28 29
2 24 26
3 30 30
4 26 25
5 31 30
18 34 35
19 33 32
20 34 34

DESLT 6ncesi ve sonrasi interinsizal mesafe degerlerinin ortalamasi

(SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama )

Agiz Aciklig DESLT Oncesi DESLT Sonrasi
(n=20) (x£SD) (x£SD)

p > 0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli degildir.
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Tablo 14 :

DESLT Oncesi ve Sonrasi kontrol grubu lateral hareket mesafe Degerleri

(mm)

Tedavi Tedavi
Hasta |Oncesi Sonras1
No
1 4 5
2 5 5
3 3 3
4 6 5
5 3 3
18 4 3
19 5 6
20 4 4

DESLT 6ncesi ve sonrasi interinsizal mesafe degerlerinin ortalamasi

(SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama)

Agiz Aciklig DESLT Oncesi DESLT Sonrasi
(n=20) (x£SD) (x£SD)

p > 0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli degildir.



Tablo 15 :

DESLT Oncesi ve Sonrasi kontrol grubu Osteoblastik Aktivite sayim degerleri:

Tedavi Tedavi
Hasta |Oncesi Sonrasi
No
1 13986 13376
2 11874 11989
3 15535 15495
4 18453 18543
5 16565 16882
18 18848 18987
19 19652 19087
20 18375 18498

DESLT 6ncesi ve sonrasi osteoblastik aktivite degerlerinin ortalamasi

(SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama )

DESLT Oncesi DESLT Sonrasl
(x£SD) (x+SD)

p > 0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli degildir.
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Tablo 16 :

DESLT Oncesi ve Sonras1 Kontrol Grubu Masseter Kas, Kondil Bélgesi,
Temporal Kas VAS Degerleri :

Hasta No

Masseter Kas Temporal Kas Kondil Bolgesi

T.O. TS. T.O. T.S. T.O. TS.
1 70 60 70 90 90 80
2 80 70 60 70 70 70
3 60 40 80 60 80 70
4 70 70 60 40 70 60
6 50 40 50 40 60 50
8 70 60 90 60 60 60
15 50 60 50 50 70 80
20 40 30 70 50 80 70

DESLT 6ncesi ve sonrasi Masseter Kas, Kondil Bolgesi, Temporal Kas VAS degerlerinin
ortalamasi (SD : Standart Deviasyon, X : Ortalama))

p > 0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli degildir.
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Kontrol grubu tablolarinda kendisine lazer tedavisi uygulandigini zanneden
ancak pedalina basilmayarak aktiflenmeyen cihazda, kontrol grubu olarak alinan 20
hastanin  tedavi Oncesi ve sonrasi degerlerinde farklilik goriilmiistiir. Ancak
uygulamanin plasebo etkisi olarak bu durum agiklanabilir. Buna ragmen istatistiksel

olarak degerlendiridiginde bu durumun anlamli fark olusturmadig1 goriilmiistiir.

(p >0,05)
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5.TARTISMA

Temporomanibular eklem hastaliklar1 birgok etkene bagli olarak meydana
gelen karmasik yapida bir eklemdir. Bugiine dek yapilan c¢aligmalarda,
temporomandibular rahatsizliklarin tedavi edilmesinde diisiik enerjili lazerin
kullanilmast ile ilgili ¢aligmalarin birbirinden farkli sonuglar verdigi gézlenmektedir.
Aragtirmacilar sonuglardaki farklarm; kullanilan lazerlerin tipi, dalga boyu, siiresi,
frekansi, siklig1 ve lazer uygulama teknikleri gibi parametrelerin farkli olmasindan
kaynaklandigmi ongérmektedirler (16). Yapilmis arastirmalarin cogunda tedavinin,
tantya yonelik olmayip; agri, agiz agikliginda kisithlik, eklem sesi gibi sikayetlerin
giderilmesi amaciyla uygulandig1 goriilmektedir (11). Lazer probunun yerlestirildigi
yer, lazer 15181nin uygulanacagi yon, lazer probunun hedef anatomik alana uzakligi,
ve lazer probunun gapi gibi parametrelerin lazer etkinligini belirleyen faktorler
olmasina ragmen; farkli lazer uygulama tekniklerinin kullanildigi ¢aligmalarda bu
parametrelerin agikca tanimlanmadigr goriilmektedir. Deri ile eklem kapsiilii
arasindaki mesafe ve lazer uygulanacak alanin biiylikligi dokularda 1s18in
penetrasyon ve absorbsiyon miktarmni belirlemektedir.

Bjordal ve ark.’larmin yaptiklar1 ¢alismada, deri ile temporomandibular
eklem arasindaki mesafe 1.5 ile Smm arasinda de§ismektedir. Bu c¢alismalarda
derinin kalmlhigma bagli kaybolan enerji miktar1 ile ilgili bir uygulama
goriilmemistir.

Mazetto ve ark.’lar1 i; retrodiskit, sinovit, kapsiilit tanili hastalarda lazer
probunun ucunu agiz agikken meatus acusticus externustan retrodiskal dokulara
dogru arkadan 6ne yerlestirmislerdir (13). Venancio ve ark.’lari, sinovit ve kapsiilit
tanil1 hastalarda lazer probunun ucunu agiz acikken kondilin arkasi ve listiine, ag1z
kapaliyken kondilin 6niine konumlandirmiglardir (18). Lazer probunu kondilin
arkasina yerlestirerek, 1s1¢m aurikulotemporal sinirin posterior artikiiler dalina
ulagmasi, kondilin 6niine yerlestirilmesiyle kondil boynu ve diske yapisan lateral
pterigoid kasa ulagmasi i¢in uygulandigi bildirilmistir. Bu ¢aligmalarda, prob ucunun
temporomandibular eklem c¢evresinde birden fazla noktaya yerlestirilmesi, lazer
is18inin  ekleme her yonden ulagsmasmna imkan saglamaktadir. Lazer 1s18min
retrodiskal dokulara kulak iginden uygulanabilecegi ancak kulak iginden lazerin

uygulanabilmesi i¢in probun capinin kii¢lik olmasi1 gerektigi belirtilmistir. Yapilan
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calismalarda kullanilan lazer problarinin ¢aplar1 belirtilmemis, yalniz Mazetto ve ark.
(13)’larinin  yaptiklar1 c¢alismada lazer uygulamasi i¢in ince u¢ kullanildigi
bildirilmistir.

Enerji kaybinin minimum olabilmesi igin lazer probunun hedef dokuya
miimkiin olan en yakin mesafede olmasi gerekir. 2000 yilinda Bradley ve ark.
(161)’larinin lazer probunun temporomandibular eklem {izerindeki uygulama yerini
tespit ettigi yontemin, daha sonra yapilan ¢alismalara temel olusturdugu
goriilmektedir.

Fikackova ve ark. (15)’lari, artralji tanis1 konan hastalarda lazer probunun
ucunu agiz agikken tragusun 6nii ve meatus acusticus externusa, ve agiz kapaliyken
zigomatik arkm altindan tragusun 2 mm O6niine konumlandirmislardir. Fikackova ve
ark. (17)’lar1 yaptiklar1 farkl bir caligmada da, artralji tanis1 konan bir hastaya diisiik
enerjili lazer uygulanmis ve hastanin agzi yarim agik pozisyonda iken, lazer
probunun ucu kondilin 6nii, tstii, arkast ve meatus acusticus externus igine olmak
iizere 4 farkli noktaya konumlandirmistir.

Lazer etkinligini belirleyen diger faktor ise lazerin uygulama seklidir. Yukarida
belirtilen ¢alismalarda lazer probunun ucu belirtilen noktalarda sabit tutulmus ve
15181 uygulanacagi yon i¢in gereken egim belirtilmemistir. Kato ve ark. (123)’lar1
ise; diger caligmalardan farkli olarak probun ucunu hedef noktada sabit tutarak hedef
alanin kisith yerini 1gmlamak yerine, probun ucu hedef alani tarayacak sekilde
hareket ettirmenin 1s1gin daha genis bir alana ulasmasini saglayacagini belirtmistir.

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG), infrared termografi ve sintigrafi gibi
goriintliileme yOntemlerinden yararlanilarak yapilan c¢aligmalar gorilmektedir.
Manyetik rezonans goriintiileme; disk deplasmani, retrodiskal dokulardaki
inflamatuvar degisiklikler ve sinovit, effiizyon gibi ¢esitli anomalileri goriintiilemede
giivenilir bir yontem olarak kabul edilmektedir (139,140,141). Diskin yanlis
konumlanmasina bagli kondilin retrodiskal dokulara basinci, retrodiskal dokulardaki
inflamatuvar ve Odematdz degisiklikler ve eklem eflizyonuna baglh eklem
boslugunun sigsmesi temporomandibular eklemde agr1 olusmasma neden olmaktadir
(139). Sano ve Westesson (162), agrili temporomandibular eklemlerde retrodiskal
dokulardaki degisiklikleri manyetik rezonsans goriintiileme ile degerlendirmisler ve

manyetik rezonansm T2 agirhkli goriintiisiinde, retrodiskal dokularin agrili



62

eklemlerde normal eklemlere gore daha yogun goriildiigiinii bildirmislerdir.
Yaptigimiz ¢aligmada biz de MR goriintiilemesinden faydalandik. Yaptigimiz
calismada MR bulgularinda ortaya ¢ikan disk deplasmanlarinin klinik bulgularimizla
da uyumluluk gostermistir. Yalnizca klinik bulgulara bakilarak teshisin yetersiz
oldugu, bu bilgiler esliginde MR bulgularinin da giivenilirligi artiracagi
kanaatindeyiz.

Kemik sintigrafisi ise kan akimi, kemik metabolizmasi, eklem
inflamasyonunun tanis1 i¢in hassas ve giivenilir bir yontemdir (144). Kemik
sintigrafisi i¢in kullanilan ajanlar ¢ogunlukla fosfat ve kalsiyum analoglaridir.
Calismamizda tedavi Oncesi ve sonrasi inflamasyon miktarinin 6lciilebilmesi igin
sintigrafik gorlintiileme yontemi tercih edilmistir. Sintigrafi ile inflamasyonun
Olgiilebilmesi i¢in Teknesyum- 99m difosfonat (Tc-99 m) kullanilmistir .

Genis kullanim alani olan Tc-99m (Teknesyum) ile bagl fosfat bilesikleri
1971 yilinda Subramanian ve Mc.Afee tarafindan kullanilarak ilk kez polifosfat ve
daha sonra pirofosfatlar kullanima sunulmustur. Son olarak difosfonatlar denenmis
ve stabilitesi daha iyi, kemik tutulumlar1 daha yiiksek, yumusak doku ve kan
Klirenslerinin daha hizli olmasi sebebiyle diger fosfat bilesiklerinden daha fistiin
kabul edilmislerdir. (118)

Epstein ve ark. (170)’larmin yaptiklar1 calismada, temporomandibular
rahatsizliklarin tanisinda klinik muayene ile sintigrafi sonuglarmin benzerligini
arastirmak amaciyla; farkli amacgla sintigrafik goriintiileme yapilan 104 hastaya,
temporomandibular rahatsizliga bagli semptomlara sahip olup olmadiklarini
saptamak ic¢in bir anket uygulamustir. 30 hastada temporomandibular rahatsizlik
belirtileri oldugu saptanmis ve eklem sintigrafisi alinmistir. Arastirmanin sonunda
hastalarin %60’1nda sintigrafi sonuglar1 ile klinik muayene sonuglar1 bagdasmadigi
saptanmistir. Epstein ve ark. (170)’larinin bulgularindan farkli olarak Pocock ve ark.
(171)’larinin  yaptiklar1 ¢aligmada ise, romatoid artrit tanis1 konan 28 hastada
sintigrafik goriintiileme yapilmis ve temporomandibular eklemdeki inflamatuvar
degisikliklerin sintigrafik goriitiilemesi ile klinik bulgularin bagdastig: bildirilmistir..
Kircos ve ark. (172)’larinin temporomandibular eklem rahatsizligi olan 37 hastada

yapilan tomografi ve sintigrafik goriintiilemesi sonucu; sintigrafi %93 hassas, %86
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spesifik bulunurken, tomografinin %89 hassas ve %27 spesifik bulunmasi
caligmamizda  sintigrafiyi tercih etmemizi desteklemektedir.  Sintigrafinin
inflamasyonu tedavi Oncesi ve sonrasi spesifik olarak Olgiilebilmesini saglamasi
nedeninden dolayr arastirmamizda sintrigrafi yonteminin kullanilmasi tercih
edilmistir.

Glinlimiize dek vyapilan ¢aligmalarda (11, 12, 13, 14, 15, 17)
temporomandibular rahatsizliklarin diisiik enerjili lazer ile tedavisini arastiran pek
cok klinik ¢alismaya rastlanmistir. Diisiik enerjili lazerin tedavi amaciyla
kullanilmasi1 i¢in uygulanan bu arastirmalarda agri 6l¢iimiinde visual analog scale
(VAS) kullanilmis, agiz agikligr ve lateral hareketler izlenerek meydana gelen
gelismeler hekim tarafindan izlenmis ve bulgularin sonuglar1 aragtirmaci tarafindan
yorumlanarak diisiik enerjili lazeri etkinligi saptanmaya ¢aligilmastir.

Yapilmis klinik arastirmalar incelendiginde inflamasyon miktarini objektif
olarak Olgen bir metoda rastlanmamistir. Agrinin muhtemelen innerve retrodiskal
dokular ve kapsiilden kaynaklanan inflamasyonun bir kanit1 olarak vaskiiler tepkiyi
tetiklendigi distiniildiigiinden (5, 6, 10) bazi ¢alismalarda, diisiik enerjili lazerin
analjezik etkisinin, anti-inflamatuvar etkiye bagli oldugu ileri siiriildiigii ve agrinin
kontrol edilmesinin inflamasyonun tedavisi sonucu oldugu hipotezi {izerine kurularak
yorumlandig1 goriilmektedir (157, 173). Yorumlamalarin bu sekilde yapilmasi
bulunan sonuglarin subjektif degerlendirme sonucu oldugunu géstermektedir.

Conti (174), ¢igneme kasi kaynakli ve temporomandibular eklem i¢i kaynakli
agriya diisiik enerjili lazer uyguladig1 hastalarda VAS ve klinik mandibular hareket
miktarii degerlendirmistir. Kas kaynakli agrida azalma saptarken, artrojenik agrida
belirgin bir farklilik olmadigmi, lazer tedavisinin sadece agiz acikligi ve eksentrik
hareketlerde etkili oldugunu belirtmistir. Kulekcioglu ve ark. (16)’larmnin yaptiklar1
calismada; myofasial agri, rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz disk deplasmani ve
“dejeneratif eklem hastalig1” tanis1 konan 35 hastada egzersiz programi ile birlikte
(strec egzersizi, postural training) diisiik enerjili lazer tedavisi uygulanmstir. Tedavi
sonunda aktif tedavi grubunda agiz agikliginda ve lateral hareketlerde artis olmasina
ragmen, aktif ve plasebo tedavi gruplarinda agrida azalmada anlamli bir fark
bulunamamistir. Bu durum lazerin plasebo etkisinin olmas1 ve egzersizin kas

spazmin1 azaltarak kaslarin normal fonksiyonunu yapabilmeleri seklinde
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aciklanmistir. Mazzetto ve ark. (13)’lari;; temporomandibular eklemde kapsiilit,
sinovit ve retrodiskit tanisi konan 48 hastada lazer tedavisi ile eklem i¢i agrinin
kontrol edildigini bildirmiglerdir. Bu arastirmada kondil tizeri, preaurikiiler bolge ve
dis kulak yolu palpe edilerek tedavi Oncesi ve sonrasi agri degerleri VAS ile
kargilastirmiglar ve agrinin azalmasinin inflamatuvar tepkinin azalmasina bagl
olabilecegini ileri sirmiisler Hansson (12), osteoartroz, kondilektomi sonrasi
temporomandibular eklem agrisi ve rediiksiyonlu disk deplasmani tanisi konan 5
hastada diisiik enerjili lazer uygulamasini takiben eklem i¢i inflamasyonda azalma
oldugunu bildirmistir.

Fikackova ve ark. (17)’lari, retrodiskal dokulardaki irritasyon ve inflamasyon
ile birlikte goriilen rediiksiyonlu disk deplasmanmin sebep oldugu artraljinin
tedavisinde konvansiyonel tedavi uygulanmasindan Once (stabilizasyon splint
uygulamas1t ve protetik restorasyon) diisiik enerjili lazer tedavisinden
yararlanmiglardir. Diisiik enerjili lazer tedavisinin sonunda agrida % 80 azalma
oldugu bildirilmistir. Fikackova ve ark’lar1 yaptiklar1 diger bir calismada (15),
myofasial agr1 ve artralji tanis1 konan 80 hastada (60 tedavi grubu, 20 kontrol grubu),
disiik enerjili lazer tedavisi uygulanmistir. Calismalarinda disiik enerjili lazer
tedavisinin baslangigta hastalarm bir kisminda agrida artmaya neden olmasima
ragmen, tedavi sonunda tedavi grubunda agrida % 77 azalma, kontrol grubunda ise
%37 azalma oldugunu bildirmisler ve sonu¢ olarak diisiik enerjili lazerin
temporomandibular eklem rahatsizliklarindaki agrinin kontroliinde etkili oldugunu
belirtmislerdir. Yapilan c¢alismalarda (176, 177, 178, 179), disiik enerjili lazerin
tedavisi ile ilgili sonuglarin yalniz temporomandibular rahatsizliklarda degil, el
bilegi, parmak eklemleri ve diz gibi viicudun diger eklemlerinde kullanilmasi
sonuclarinda farkliliklar gézlenmektedir. Brosseau ve ark. (176)’lar1 ile Basford ve
ark. (177)’lar1 yaptiklar1 ¢alismalarda, osteoartrit tanis1 konmus agrili parmak
eklemlerine ve parmaklar1 innerve eden yiizeyel sinirlere diisiik enerjili lazer
uygulamislardir. Tedavi sonunda, tedavi ve kontrol grubu arasinda agrida azalma ve
fonksiyonel hareketlerde diizelme agisindan anlamli bir fark olmadigmi
bildirmisglerdir.

Hall ve ark. (178)’lar1 ile Bliddal ve ark. (179)’lar1 yaptiklar1 ¢alismalarda,

romatoid artrit ve sinovit tanis1 konan hastalarin parmak eklemlerine diisiik enerjili
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lazer uygulamislar ve tedavi ile kontrol grubunda agrida azalma ve eklemde sislik
acisindan anlamli bir fark bulamamiglardir.

Yapilan bu arastirmalarda, kontrol ve tedavi gruplarindaki sonuglarin
benzerligi, lazerin plasebo etkisine bagli olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu durum,
aragtrmalarda belirtildigi gibi lazerin pozitif motivasyon saglamasi ve daha iyi
hissetme istegi gibi psikolojik faktorlerin fizyolojik olaylar1 etkilemesi seklinde
yorumlanabilir.

Biilow ve ark. (180)’lar1, diz eklemlerinde osteoartrit tanist konan 29 hastada
disiik enerjili lazer uygulamasinin ardindan tedavi ve kontrol gruplari arasinda
agrida anlamli bir degisiklik olmadigmi saptamislardir. Lazer 1smlamasinin sadece
birka¢ milimetre penetre olabilmesi, lazer 1s181yla tedavinin sadece cok kiiciik
eklemlerin tedavisinde kullanilabilecegini diisiindiirmekte (179) ve bu nedenden diz
eklemlerine oranla kii¢iik olan parmak eklemleri ve temporomandibular eklemde
lazerin etkili olmasi teorisi ileri siiriilmektedir. inflamasyon tedavisinde kullanilan
tedavi metodlarindan  bir digeri de immobilizasyonun saglanmasidir.
Temporomandibular eklemin anatomik, fonksiyonel ve histolojik 6zelliklerinden
dolayr immobilizasyonun saglanamamasi iyilesmeyi geciktiren nedenlerden biri
olabilir ve bu lazer tedavisinin basarisini azaltan bir faktér olarak diisiiniilebilir.
Calismalarm sonuglar1 arasindaki farkliliklar, diisiik enerjili lazerin antiinflamatuvar
etkinligi  ile ilgili  bilimsel agiklamanin tam  olarak  yapilamasini
engellemektedir.(173,181)

Ancak bizim calismamizdaki veriler degerlendirildiginde uygulanan tedavi
sonucunda soft lazerin etkinligi bir kez daha - kontrol grubuyla da karsilastirilarak-
etkinliginin basarisi saptanmistir. Ciinkii hastalarin agrilarmin giderilmesi ve agiz
hareketlerinin iyilestirilmesi ciddi bir basar1 olarak goriilmelidir. MRG
degerlendirme sonuglarinda tedevi Oncesi-sonrasi disloke disklerde herhangi bir
degisikligin olmamasina ragmen iltihabi olaylarin azalmasi lazerin biyostimulasyon
etkinligini de gostermektedir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin higbirinde tedavi esnasinda ya da
sonrasinda herhengi bir yan etkinin goriilmemesi ve komplikasyonun olusmamasi da
soft lazer uygulamalarinin ne kadar giivenilir bir tedavi yontemi oldugunu kanitlayan

bir gdstergedir.
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5.SONUC

Bu calismada TME diizensizligi olan hastalarda uygulanan lazer terapisi
sonucunda, hastalarin tiimiinde VAS degerlerindeki azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. MR bulgularinda lazer 6ncesinde saptanan rediiksiyonlu disk
deplasmani  gorintiilerinin, tedaviden 3 ay sonra alman goriintiler ile
karsilastirildiginda lazerin diskin konumlanmasinda etkinliginin olmadigi, diskin
anteriora deplase oldugu saptanmistir. Buna bagl olarak da hastalarm agri1 sikayetleri
disinda diger bir sikintilar1 olan klik sesinin rediiksiyonlu disk deplasmani olan
hastalarimizda degisiklik gostermemis olup hasta ifadelerine gore seste azalmanin
oldugu 6grenilmistir.

Klik sikayeti olan hastalar tedavi sonrasi agiz agma ve fonksiyon sirasinda
rahatsizlik veren sesin , lazer uygulamasi dncesine gore azaldig1 fakat kaybolmadigi
hasta ifadelerine gore belirlenmistir.

Tedavi Oncesi alinan MR goriintiilerinde ve raporlarinda da vurgulanan
diskin, agiz kapal1 iken kondil anteriorunda konumlanmasi, agiz agildiginda kondil
ile artikiiler eminens arasinda pozisyonlanmasi tedavi sonrasinda da benzerlik
gostermistir.

Alinan sintigrafik goriintiilerde yapilan osteoblastik aktivite sayiminda
hastalarin semptomlarmin oldugu eklem boélgelerinde metabolik faz imajlarinda
yapilan sayimlarda lazer uygulamasi sonucunda azalma oldugu saptanmistir. Tespit
edilen kantitatif azalma istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur.

Osteoblastik aktivite degerleri incelendiginde radyofarmasotik maddenin
fazla tutulum gosterdigi TME tarafinda, lazer uygulamasi sonrasi alinan dlgiimler ile
karsilastirildiginda semptom olmayan tarafa gore daha da fazla azalmanin olustugu
belirlenmistir. Agrinin retrodiskal dokuda damarsal yogunlugun artisiyla meydana
geldigini diisiinecek olursak agrinin azalmasiyla birlikte aktivite sayim sonuglar1 da
hastalarimizda azalma gostermistir.

Soft lazer uygulamasini sdyle 6zetleyebiliriz :

1- Hastalalar yanma, agr1 v.b. sikayetlerden yakinmaktadirlar. Buna yonelik
olarak D.D.L.T (Diisiik Doz Lazer Tedavisi) veya Soft Lazer uygulamalarinin gerek
bu sikayetleri kabul edilebilir diizeye geriletmesi gerekse de iyilesme siirecinin

kisaltilmas1 yoniinden olduk¢a anlamli sonuglar verdigini gordiik.
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2- Sintigrafi, temporomandibular eklem inflamasyonunun gdoriintiilenmesi
icin uygun bir goriintiileme yontemi olmasi nedeniyle, ¢aligmanin her asamasinda
sintigrafi yontemi ile inflamasyonun kantitatif degerleri 6l¢iilmiis ve inflamasyon
varlig1 saptanmistir. Bu yontem ile hekimin yorumuna gerek kalmadan bilgisayar
yardimiyla inflamasyon degerleri objektif olarak dl¢tilmiistiir

Eklem bolgesinde dejeneratif degisikliklerin meydana gelmemesi sonucu
lazer terapisinin giivenilir bir sekilde semptomlarin giderilmesinde kullanilabilecegi

kanaatindeyiz.
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HASTA ONAM FORMU

Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ag1z, Dis, Cene Hastaliklar1 ve
Cerrahisi Anabilim Dali tarafindan yiiriitiilmekte olan ‘Temporomandibuler Eklem
(TME) Agrt Disfonksiyon Sendromlu, Rediiksiyonlu ve Rediiksiyonsuz Disk
Deplasmanli Hastalarda, Diisiik Enerjili Lazer Tedavisi Oncesi ve Sonrasi Klinik,
Kemik Sintigrafisi ve Manyetik Rezonans Gorlintileme (MRG) Bulgularmnin
Degerlendirilmesi’ konulu ¢alismanin amaci ve sonuglar1 (sikayetlerde azalma veya
degisiklik olmamasi) tarafima agiklanmustir.

Caligsma ile ilgili yapilacak islemleri ( kemik sintigrafisi, MR goriintiilemesi
ve Diisiik Enerji Seviyeli Lazer Uygulanmasi ) kabul ediyorum.
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