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Bu ¢alisma temporomandibular rahatsizliklarda (TMD) konservatif tedavi yontemlerinden
olan kinezyolojik bantlamanin klinik bulgular ve yasam kalitesi tiizerine etkinligini
degerlendirmektedir.

Bu calisma prospektif kontrollii bir ¢caligma olarak planlandi. Calismaya Eyliil 2016-Agustos
2017 déneminde, Selguk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisine cenede
agri, agiz agmada kisitlilik, ¢ceneden ses gelmesi gibi sikayetlerle basvuran, klinik degerlendirme
sonucunda TMD tanis1 konulan 33 hasta dahil edildi. Hastalar tedavi ve kontrol grubu olarak rasgele
iki gruba ayrildi. Her iki gruptaki hastalara; dilin ve mandibulanin istirahat pozisyonu ve
parafonksiyonel aliskanliklar agisindan bilgilendirme yapilarak ev egzersiz programi verildi. Yine her
iki gruba medikal tedavi olarak nonsteroid anti-inflamatuarlar ve miyorelaksanlar verildi. Tedavi
grubuna ek olarak kinezyolojik bantlama tedavisi uygulandi. Kinezyolojik bantlama tedavisi 6 hafta
stireyle toplam 6 seans (1 seans/hafta) uygulandi. Hastalar tedavi dncesinde, tedavi sonrasinda ve 6.ay
kontrolinde VAS (Viziiel Analog Skala), ¢ene eklem hareket agikliklari o6l¢iimii yapilarak
degerlendirildi.

Tedavi grubunda fonksiyon sirasinda VAS, ¢ene eklem hareket agikliklar1 (protriizyon,
lateral hareketler) alt parametrelerinden ¢ignemede zorluk derecesi, sosyal fonksiyon, fiziksel rol
giicliigii, agr1 ve enerji skorlarinda tedavi sonrasinda ve 6.ay kontroliinde istatiksel olarak anlamli
diizelme tespit edilmistir (p<0,05). Istirahat sirasindaki VAS degerinde tedavi grubunda tedavi
Oncesine gore tedavi sonrasi ve 6.ayda istatistiksel olarak anlamli diizelme mevcuttur (p<0,05).
Kontrol grubunda ise tedavi sonrasi ve 6.ayda istatistiksel olarak diizelme mevcut degildir (p>0,05).
Maksimum agiz agikliginda tedavi grubunda tedavi sonrasi ve 6.ayda istatistiksel olarak diizelme
mevcutken; kontrol grubunda tedavi sonrasi ve 6.ayda boyle bir fark yoktur (p>0,05). Gruplar
karsilagtirildiginda istirahat ve fonksiyon sirasindaki VAS degerinde tedavi grubunda tedavi sonrast
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmektedir (p<0,05). Bu farkin 6.ayda kaybolmadigi
goriilmektedir (p<0,05).

Sonug: Kinezyolojik bantlama tedavisinin uygulama siiresince istirahat ve fonsiyon
sirasindaki agr1 iizerine etkinligi mevcuttu. Egzersiz basta olmak iizere diger tedavilerle birlikte
kinezyolojik bantlamanin uygulanmasi halinde maksimum agiz acikliginda artma goriilmektedir. Bu
nedenle kinezyolojik bantlama agri ve hareket kisitliligi olan TMD hastalarinin tedavisinde yer
almalidir.

Anahtar Kelimeler: Kas Agrisi, Kinezyolojik Bantlama, Temporomandibular Diizensizlikler

Vi



SUMMARY
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Effectiveness of Kinesio® Taping in Temporomandibular Disorders
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Department of Oral and Maxillofacial Surgery

SPECIALITY THESIS / KONYA-2018

This study evaluates the efficacy of Kinesio® taping, which is a conservative treatment
modality in temporomandibular disorders (TMD) on clinical findings and quality of life.

This study was designed as prospective controlled trial. Thirty-three patients who were
diagnosed with TMD during the period of September 2016-August 2017 were included in the clinical
evaluation of the oral, dental and maxillofacial surgery department of Selguk University Faculty of
Dentistry, with complaints such as pain in the mouth, limitation of mouth opening. TMD diagnosis
was confirmed by clinical evaluation. Patients were randomly divided into two groups as treatment
and control groups. Both groups of patients were informed about parafunctional habits and mandible-
tongue rest position. Both groups of patients received medical treatment and home-based exercises.
Treatment group recieved Kinesio® taping treatment in addition. Kinesio® taping treatment applied
six sessions (one session/week). Evaluations of patients were performed before and after the sixth
month follow up. Visual Analogue Scale (VAS), mandibular range of motion, and specific life quality
assesment were used.

There was a statistically significant improvement in treatment group, social function, physical
role weakness, pain and energy scores after treatment, and 6th month control in VAS, jaw range of
motion (protrusion, lateral movements) (<0,05). There was a statistically significant improvement in
VAS value at rest after treatment and before treatment in treatment group (p <0,05). In the control
group, there was no statistical improvement after treatment and at 6th month (p> 0,05). There was a
statistically significant improvement in postoperative and postoperative 6th month treatment group in
maximal mouth opening; there was no such difference in the control group and after treatment (p>
0,05). When the groups were compared, there was a statistically significant difference in VAS value
between resting and functioning groups after treatment (p <0,05). This difference does not seem to
disappear at 6th month (p <0,05).

The Kinesio® taping therapy has an effect on pain at rest and function during the application
period. Exercise and other treatments, especially with kinesiological banding, increase the maximum
mouth openness is seen. Therefore, Kinesio® taping should be used in TMD which pain and limited
mouth opening.

Keywords: Muscle pain, Kinesio® taping, Temporomandibular disorders
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1.GIRIS

Temporomandibular diizensizlikler (TMD), temporomandibular eklemle
beraber ¢evresindeki destek yapilar1 da etkileyen bir hastalik grubudur (Carison ve
ark,1993). TMD’in ana semptomlari; temporomandibular eklemde (TME) klik sesi,

agr1, mandibuladaki anormal hareketler olarak siralanabilir. Etyolojisinde ¢ok fazla

faktor etkilidir (Suvinen ve ark 2005).

Cigneme kaslar1 ve temporomandibular eklemde en sik karsilasilan
rahatsizliklarin ~ teshisi  i¢in  standart  kriterler  olusturmak  amaciyla
‘Temporomandibular Eklem Hastaliklar1 i¢in Arastirma Teshis Kriterleri’
(RDC/TMD) hazirlanmistir. RDC/TMD iki bolimden olusmaktadir. Birinci boliim
TMD fiziksel semptomlarini, ikinci boliim ise TMD ile ilgili psikososyal faktorleri
igerir (Dworkin ve ark 1992).

TME goriintillemesinde bircok yontem kullanilmasina ragmen manyetik
rezonansla goriintiillemenin altin standart olarak kabul edilmesinde invaziv olmamasi,
iyonize radyasyon olusturmamasi, agik-kapali agiz konumu goriintiilerinde eklem ile
birlikte disk konumunu da degerlendirerek eklemin durumuyla ilgili olduk¢a degerli
bilgiler verebilmesi, hem yumusak hem de sert dokuyu degerlendirilebilmesi,
transvers, sagital ve koronal goriintii elde edilebilmesi, ¢cok kesitli goriintii saglamasi,
doku karakterizasyonu yapabilmesi, kan akimini goriintiileme potansiyeli ve bilinen

biyolojik bir hasar olusturmamasi etkilidir (Westesson 1993).

TMD durumunda tedavinin amaci; agr1 ve eklem seslerinin giderilerek
normal fonksiyonun saglanmasidir (Suvinen ve ark. 2005). Oncelikli olarak invaziv
olmayan konservatif tedaviler tercih edilmeli, yetersiz kalinirsa cerrahi tedaviler
disiiniilmelidir. Konservatif tedavi olarak mekanik stresi ortadan kaldirmak adina
splint uygulamalar1 (Okeson 1998), iskeletsel ve kassal agrilar1 hafifletmek i¢in fizik
tedavi yontemleri (Dimitroulis 1998) akla gelmektedir.

Bantlama ve bandajlama, tedavi sekli olarak ge¢misten beri fizyoterapi ve
sporcu sagligi uygulamalarinda yer almistir. Bantlama birgok degisik materyal ile
ozellikle sporcu sagliginda, sporcunun yaralanmalardan korunmasi konusunda

uygulanmistir (Kase ve ark 2003).

Kinesio® Tape lateks igermeyen, ince, pamuklu bir banttir. Japonya'da 25 yil

once gelistirilen Kinesio® Tape uygulamasinin, basta Amerika, Avrupa ve diinyanin
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birgok yerinde oldugu gibi iilkemizde de son yillarda kullanimi yayginlasmistir
(Kase ve ark 2003).

Bu ¢alismanin amaci; TMD durumunda uygulanan konservatif minimal
invaziv tedavi yontemlerine bir alternatif olarak kinezyolojik bantlamanin agr1 ve
diger sikayetlerin giderilmesindeki etkinliginin arastirilmast ve sonuglarinin

karsilastirilmasidir.
1.1. Temporomandibular Eklemin Anatomisi

TME temporal kemikteki mandibular fossa, mandibular kondil ve iki kemik
yiizeyinin birbirine temasini engelleyen yogun fibréz konnektif eklem diskinden
meydana gelir. Diger sinoviyal eklemlerdeki hyalin kikirdak bu eklemde bulunmaz

(Alomar 2007).

TME stomatognatik sistemin bir iiyesidir. Bu bélgede cigneme, konusma,
nefes alma, yutma gibi birgok fonksiyona katilarak kayma ve mentese hareketlerine

imkan veren ginglimoartroidal eklem siifinda yer alir (Yengin 2000).
1.1.1. TME Kemik Yapisi

TME vyapisint olusturan kemikler temporal kemik ve mandibula kondilidir.
Mandibular kondil korpusun iist kisminda yer alir. On-arka genisligi 8-10 mm, ig-dis
genisligi 15-20 mm’dir. Mandibular kondil morfolojik olarak kisiden kisiye ve farkli
yaslarda degiskenlik gosterebilmektedir (Alomar 2007). Yale ve ark. (1961)
mandibular kondili morfolojik goriiniimiine gore: ‘konveks, diiz, koseli, yuvarlak’

olarak dorde ayirmistir.

TME’in kranyal boliimiinii, temporal kemik olusturur. Temporal kemigin
artikiiler kisminda; mandibular fossa, artikiiler eminens ve preglenoid diizlem yer
alir. Artikiiler yapilarin en biiyiikk kismi mandibular fossadir. Mandibular fossa,
artikiiler eminensin arkasinda bulunur. Postglenoid ¢ikintiya kadar uzanir, ayrica
konkav bir yapiya sahiptir. Temporal kemigin ikinci boliimii transvers kemik uzantisi
gosteren artikiiler eminenstir. Artikiiler eminens genellikle genis hacimlidir ve TME
fonksiyonuna en ¢ok katilan kisimdir. Temporal kemigin artikiiler yilizeyinin {igiincii
kismu ise artikiiler eminensin 6niinde diiz bir alan olan preglenoid diizlemdir (Okeson
2008). Normal ¢ene hareketi sirasinda kondil ve diskin i¢inde birlikte hareket ettigi

glenoid fossa, bu fossanin hemen 6niinde artikiiler tiiberkiil bulunur (Alomar 2007).



Sekil 1.1.Temporomandibular eklemin kemik yapilar

(1.Mandibular  kondil  yapis;, 2.Temporal kemik)
(Berkovitz B, Holland G, Moxham B,Oral Anatomy
Histology and Embryology, 2009)

Sekil 1.2. Mandibular kondil kemik yapis1 (Berkovitz B,

Holland G, Moxham B, Oral Anatomy Histology and
Embryology, 2009)

1.1.2. Sinoviyal Siv1 ve Kikirdak Yapi

TME; artikiiler kikirdak, sinovial membran ve sinovial sividan meydana gelir.
TME yiizeyini doseyen kikirdak diger viicut eklemlerindeki gibi hyalin degil fibroz
kikirdaktir. Fibroz yapinin yaslanmaya baglh olusabilecek kikirdak deformasyonuna
kars1 daha dayaniklt olmasi, fonksiyonel stresler karsisinda rejenerasyon ve

remodelasyon 6zelligi gibi avantajlara sahip olmas1 6nemlidir (Okeson 2008).



1.1.3. TME Diski

Iki kemik arasinda bikonkav papyon seklinde fibroz yapida bir disk
bulunmaktadir. Kan damari ve sinir yapilari mevcut degildir. Disk; eklem kavitesini

stiperior ve inferior olarak iki b6liime ayirir (Ingawale 2009).

Diskin olas1 gorevleri; hidrolik sok emilimi, translasyon sirasinda kondil ve
eklem kikirdagini  korumak, eklemin kayganligi saglamak, kendi onarimini
yapmaktir (Keklik 2010).

Disk sagittal planda kalinligina gore ii¢ boliime ayrilir:

1) Anterior band: Diskin 6ndeki ince kismidir. Superior lateral
pterygoid kas lifleriyle beraber kapsiile yapisir. Yaklasik olarak 2 mm
kalinligindadir.

2) Santral (intermediate zon, pars grasilis) band: En ince kisimdir.
Yaklagik 1 mm kalinligindadir.

3) Posterior (pars posterior) band: En kalin kisimdir. Yaklasik 2,7
mm kalinligindadir. Yogun noral ve vaskiiler yapilari olan retrodiskal alana
tutunur (Odabas 2008).

Sekil 1.3. TME Kadavra Gorintisi (Larheim TA,
Westesson PL, Maxillofacial Imaging, 2013

(1.Artikiiler diskin anterior band1,2.Artikiiler disk,3.Artikiiler tiiberkiil,

4.Glenoid fossa, 5.Inferior eklem boslugu, 6.intermediate zon,

7.Lateral pterygoid kas, 8.Lateral pterygoid kas, 9.Mandibular kondil bast,
10.Mandibular Kondil eklem yiizeyi, 11.Mandibular kondil yapisi,

12. Artikiiler diskin posterior bandi,13.Diskin posterior atagmani,14.Ust eklem boslugu)



1.1.4.Retrodiskal Doku

Retrodiskal doku (bilaminar zon); eklemin posteriorunda bulunan yapiya
verilen isimdir. Ust kismi, elastik lifler, kollagen lifler, yag doku ve damarlardan
zengindir. Temporal kemige tutunur. Inferior laminada kollojen lifler yogundur ve
kondile yapisir. Bu iki lamina arasinda oldukga vaskiilarize ve innerve bir dokunun
oldugu diisiiniilmektedir (Manfredini 2009). Inferior tabaka kondilin diskin altinda
rotasyonuna olanak saglayarak diskin anteriora hareketinin oniine gecer. Retrodiskal
yapilar kompresyon ve ¢ekme kuvvetlerine kars1 dayanikli degildir. Bu tip kuvvetlere
uzun silire maruz kalindiginda disk kondil iligkilerinin bozuldugu retrodiskal ligaman

sorunlart goriilmektedir (Keklik 2010).

Sekil 1.4. Diskin yapis1 (Berkovitz B, Holland G, Moxham B, Oral
Anatomy Histology and Embryology, 2009)

(A: Mandibular kondil,B: Mandibular fossa,C: Bandin santral kismi,D:
Bandin posterior kismi, E: Artikiiler eminens,F: Bandin anterior kisminin
mandibular kondile tutundugu bolge,G: Lateral pterygoid kas,H: Bilaminar

zonun lst kismu,I: Bilaminar zonun alt kismi)

1.1.5. TME Kapsiilii

Kapsiilii olusturan fibréz yapi ince bir doku halinde eklem etrafin1 kusatir.
Kapsiil eklemin lateral bolimiinde kondilin 6ne translasyonunu engeller. Eksternal
TME ligamanlar kapsiilii destekler ve posteriora hareketinin oniine gecerler. Lateral

ve medial olarak kondilodiskal ligamanlarla karisir (Alomar 2007).



Sinoviyal siviy1 olusturmak kapsiiliin ana fonksiyonudur. Eklem yapilarinin
beslenmesi, metabolik artiklarin uzaklastirilmasi, eklemin lubrikasyonunun
saglayarak siirtinmenin azaltilmasi sinoviyal sivinin fonksiyonuyla saglanir

(Manfredini 2009).

Sekil 1.5. Eklem kapsiilii kadavra goriintiisii (Berkovitz B,
Holland G, Moxham B, Oral Anatomy Histology and
Embryology, 2009)

1.1.6. TME Ligamanlan

Ligamanlar kollajen konnektif dokulardir. Esneme 6zellikleri yoktur. Siddetli
veya uzun siireli kuvvetlerle uzayabilirler. Eklem ic¢indeki yapilarin korunmasinda
fonksiyoneldirler. Eklemin fonksiyonda aktif rolleri yoktur. Eklem kapsiilii ile
birlikte fonksiyon sirasinda hareketi kisitlarlar. TME ligamanlarin1 fonksiyonel ve
yardimcr ligamanlar olarak ikiye aywrmak miimkiindiir. TME fonksiyonel
ligamanlari: kollateral ligaman, kapsiiler ligaman ve temporomandibular ligamandir.
Yardimci ligamanlar1 ise sfenomandibular ve stilomandibular ligamandir (Okeson

2008, Odabas 2008).
Kollateral (Diskal) Ligamanlar

Diskal ligamanlar diskin medial ve lateral kenarlar1 ile kondilin medial ve
lateral kutuplarin1 baglar. Fonksiyonlar1 diskin kondil {izerindeki hareketini

kisitlamaktir. Diskin kondil iizerinde one ve arkaya rotasyonuna olanak saglar.



Translasyon esnasinda disk kondil ile birlikte pasif olarak ileri ve geri kayma saglar.
Vaskiiler yapilar ve sinir innervasyonunun olmasi zedelenmelerinde agr1 goriilmesine

yol acar (Alomar 2007, Okeson 2008).
Kapsiiler Ligaman

Kapsiiler ligamanin {ist lifleri temporal kemik {izerinde mandibular fossa ve
artikiiler eminenste yerlesir. Alt lifleri ise kondil boynuna yapisir (Sekil 1.6.). Eklemi
cepecevre sarar. Eklemin medial, lateral ve inferiora hareketini kisitlar, sinovyal

stvinin korunmasinda gorevlidir ve inervasyonu zengindir (Okeson 2008).
Temporomandibular (Lateral) Ligaman

Kapsiiler ligamanin lateral kisimlart giliglii ve siki temporomandibular
ligaman tarafindan desteklenir. Kapsiiler ligaman dis oblik kisim ve i¢ horizontal
kisim olmak {izere iki kisimdan olusur. Oblik kisim artikiiler tiiberkiiliin ve
zigomatik prossesin dis ylizeyinden posteroinferior olarak kondil boynunun dis
yiizeyine dogru uzanir. Horizontal kisim artikiiler tiiberkiiliin ve zigomatik prossesin
dis ylizeyinden posterior ve horizontal olarak kondilin lateral kutbu ve diskin
posterior kistmina yerlesir (Sekil 1.6.). Horizontal kisim posteriora ve transvers
yonde hareketi kisitlar. Zayif bilaminar bolgeyi istenmeyen kuvvetlere karsi korur

(Okeson 2008).
Sfenomandibular Ligaman

Sfenoid kemikteki angular c¢ikintidan ramus mandibulanin i¢ yiiziine
(lingulaya) dogru uzanir (Alomar 2007) (Sekil 1.6.). Mandibula hareketleri iizerine
herhangi bir sinirlayici etkisi s6z konusu degildir (Okeson 2008).

Stilomandibular Ligaman

Stiloid progesin anteriorundan ramus mandibula posterior kenarina dogru
uzanir (Sekil 1.6). Mandibula protriizyonu ile gerilir, agzin acilmasi ile gevser. Asiri

mandibula protriizyonunu engellemekle gorevlidir (Alomar 2007, Okeson 2008).



Sekil 1.6. TME ligamanlar1 (Koenig LJ, Harnsberger H,Diagnostic Imaging Oral
and Maxillofacial)

1.1.7. TME Kaslan

Konusma ve ¢igneme fonksiyonlarmin diizgiin bir sekilde gerceklesmesi i¢in
TME etrafindaki kaslar uyumlu ¢alismalidir. Cigneme kaslar1 ¢eneyi agan (abduktor)
ve kapatan (addiiktor) kaslar olarak siniflandirilabilir. Temporal kas, masseter ve
medial pterigoid kas ¢ene addiiktor kaslaridir. Lateral pterigoid kas ise c¢enenin
primer abdiiktdr kasidir. Protriizyon yaptiran kaslar lateral hareketleri de saglarlar

(Alomar 2007).
Temporal Kas

Temporal fossa ve kafatasinin lateral kenarindan baslar. Inferior yonde
ilerlerken zigomatik arki gecerek koronid progese ve mandibula ramusunun anterior
kenarma uzanir. Temporal kas {i¢ kissmdan meydana gelir. On boliimdeki kas lifleri
vertikal; orta bolimdeki kas lifleri oblik; arka bolimdeki kas lifleri ise horizontal
uzanim gosterir (Sekil 1.7.). Temporal kaslarin tiimii kasildiginda ¢ene elevasyonu
saglanir. Belli bir grup kas kasildiginda aktive olan liflerin yoniinde kasilma goriiliir
(Okeson 2008). On lifler ¢eneyi yukariya; orta lifler yukar1 ve arkaya; arka lifler ise
arkaya dogru hareket ettirir (Odabas 2008).



Masseter Kas

Zigomatik arktan baglayarak ramus mandibula dis tarafinin alt kenarina dogru
genis yerlesim gosterir. Derin ve superfisyal kisimlart mevcuttur (Okeson 2008)
(Sekil 1.7.). Cigneme fonksiyonundaki esas kastir ve ¢enenin kapanmasinda 6nemli
rol alir (ingawale 2009). Yiizeyel lifleri protriizyona katkida bulunur. Derin lifleri ise

1sirma esnasinda kondili artikiiler eminense karsi stabilize eder (Odabas 2008).

lemporalis muscle

Mandibular condyle

deep and superficial heads

1zle of mandible t - ) of masseter muscle

Sekil 1.7. Temporal ve Masseter Kaslari (Koenig LJ, Harnsberger H
Diagnostic Imaging Oral and Maxillofacial)

Medial Pterigoid Kas

Masseter kasina paralel olarak ¢ene i¢ kismindadir (Alomar 2007). Pterigoid
fossadan baslayip asagi-arka-dis yonlerde mandibula agisinin i¢ yiiziine uzanir (Sekil
1.8.). Kasilmasiyla mandibula yiikselir. Ayni zamanda mandibula protriizyonuna
katki saglar. Tek tarafli kasilmasi durumunda mandibulada mediotruziv harekete

sebep olur (Odabas 2008, Okeson 2008).
Lateral Pterigoid Kas

Inferior ve superior olmak iizere iki kismi vardir. Lateral ve protruziv
hareketler biiyiik 6lgiide bu kaslar tarafindan saglanir. Inferior kisim lateral pterigoid
laminanin dis yiiziinden baglar. Arka-ilist-dis yonde ilerleyerek biiylik dl¢iide kondil
boynuna tutunur. Inferior kismm iki tarafli kasilmasiyla kondil artikiiler eminensten
uzaklagir. Bu sayede protriizyon hareketi saglanir. Tek tarafli kasilmayla kondilin

mediotruziv hareketi sonucu karsi lateral yonde mandibulada hareket goriiliir



(Alomar 2007, Odabasg 2008, Okeson 2008). Superior kisim sfenoid kemigin biiyiik
kanadindan baglar. Horizontal-arka-dis yonlerde kapsiil, disk ve kondil boynuna
tutunur (Sekil 1.8.). Liflerin %30-40 kadar1 eklem kapsiiliinii gecerek artikiiler diskin
on yliziiyle birlesir. Superior lateral pterygoid kas diski ve kondili mediale

yonlendirir. Siiperior kismin diskle olan baglantis1 nedeniyle disk deplasmanlari

tizerinde etkisi olabilecegi diigtiniiliir (Odabas 2008, Okeson 2008, Manfredini 2009).

Superior and inferior heads ———3¥
=

; |l--r'|l pterygoid muscle = 5
[i

Parotid duct

Buccinator muscle

Pterygomandibular rapht

Sekil 1.8. TME kaslar1 (Koenig LJ, Harnsberger H, Diagnostic Imaging Oral and
Maxillofacial,2017)

Suprahyoid Kaslar

Digastrik, geniohyoid, mylohyoid, stylohyoid kaslardan olusan suprahyoid
kaslar ¢cenenin agilmasinda etkilidir (Sekil 1.9.). Digastrik kas 6n karin ve arka karin
olmak tizere iki kisimdan olusur. Arka karin mastoid ¢ikintinin medialinden baslar ve
hyoid kemige yapisir. On karin ise mandibula i¢ kismindaki digastrik fossaya
tutunur. Digastrik kasin kasilmasi mandibulay1 asagiya ve geriye ¢eker. Mylohyoid
kas mandibula i¢ yilizeyindeki mylohyoid ¢izgiden hyoid kemige uzanir. Geniohyoid
kas mandibula simfizinin i¢ kismindan hyoid kemigin gévdesine tutunur. Stilohyoid
kas temporal kemigin stiloid ¢ikintisindan baslayarak hyoid kemige yapisir (Bumann

2002, Odabas 2008).
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Sekil 1.9. Suprahyoid kaslar (Koenig LJ, Harnsberger H,
Diagnostic Imaging Oral and Maxillofacial,2017)

1.1.8. TME Kanlanmasi ve Innervasyonu

Maksiller arter, superfisyal temporal arter ve inferior alveoler arter eklemi
besleyen yapilardir. Siiperfisyal temporal ven, maksiller ve pterigoid pleksus ven
kismin1 olusturur (Sekil 1.10.). innervasyonu aurikulotemporal, temporal ve masseter

sinirleriyle saglanir. Sempatik innervasyonu superior servikal gangliyondan saglanir

(Bumann 2002).

Sekil 1.10. TME Kanlanmas1 ve innervasyonu (Quinn P,
Atlas of Temporomandibular Joint Surgery, 2013)
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1.1.9. TME Lubrikasyonu

Eklem lubrikasyonunu saglayan sinovyal sivi iki kaynak tarafindan saglanir.
Bu sivi plazmadan siiziilme yoluyla tip A ve tip B sinovisitlerde salgilanmir. Ust
boslukta 1,2 ml; alt boslukta ise 0,5 ml siv1 bulunur (Ingawale 2009). Sinoviyal
stvidaki hyaliironik asit lubrikan, anti-inflamatuar ve agr1 kesici 6zelligi olan bir

yapidir (Mountziaris 2009).
1.1.10. TME Biyomekanigi

TME rotasyon (donme) ve translasyon (kayma) hareketine sahiptir. Rotasyon
hareketi artikiiler disk ile mandibula kondili (inferior sinovial kavite) arasinda;
translasyon hareketi ise disk-kondil kompleksi ile temporal kemik (superior sinovial
kavite) arasinda gergeklesir. Normal kabul edilen mandibula a¢ilma miktar1 35-50
mm’dir. Bu hareket ortalama 25 mm rotasyon, 15 mm translasyondur (Odabas 2008).
Posterior ve mediolateral translasyon hareketleri de diger hareketleridir (Ingawale
2009). Agiz agmanin baslangicinda suprahyoid kaslarin aktivasyonuyla rotasyon
hareketi gergeklesirken devaminda lateral pterygoid kasin ¢alismasiyla translasyon
hareketi gerceklesir. Kondil diskin altinda 6ne dogru rotasyon hareketi yaparken disk
arkaya dogru hareket eder. Translasyon hareketi sirasinda ise disk-kondil kompleksi
bir biitiin halinde iist eklem kavitesinde 6ne dogru translasyon yapmaktadir. Diskin
posterior kenar1 retrodiskal dokuya tutunur. Agiz kapali pozisyonda superior
retrodiskal laminada gerilim olusmazken veya minimal gerilim olusurken agiz agma
esnasinda kondilin 6ne hareketiyle gerilim olusur ve diski retrakte eder. Diskin 6n
kismu superior lateral pterigoide kasa yapisir. Bu kas kasildiginda diski 6ne ve
mediale ¢eker. Translasyon esnasinda disk morfolojisi ve kondili intermediate zona
iten intraartikiiler basing diskin kondille birlikte hareketinde etkilidir (Bumann 2002,
Okeson 2008)

(Cene masseter, temporal, medial pterigoid ve lateral pterigoid kasin superior
kisminca kapatilir. Kondil kaslar tarafindan posteriora yonlenir, diger yapilar diskin
posteriora hareketine rehberlik eder. Disk kapanis hareketinin orta evresinde
posterior zonun konveks sekli sayesinde pasif olarak kondille birlikte arka yonde

ilerler (Bumann 2002, Okeson 2008).
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1.2. TMD Epidemiyolojisi

Epidemiyolojik calismalar TMD durumunun 20-40 yaslar1 arasinda ve
kadinlarda daha sik oldugu gostermistir. Yas ilerledik¢e goriilme siklig1 azalmaktadir
(Maydana 2010). Yine epidemiyolojik ¢alismalarda popiilasyonun yaklasik %58°1 en
azindan bir disfonksiyon belirtisine sahiptir. Toplumda %40-60 oraninda gdriilen bu
rahatsizlikta toplumun sadece %5 ve %10’u tedavi arayisindadir (Keklik 2010).
Diinya saglk orgiitiiniin verilerine gore; klik 12 yasinda % 6,3 goriiliirken; 15
yasinda % 9,4°e yiikselmektedir. 35-44 yaslar1 arasinda % 14,7; 65-74 yaslan
arasinda % 23 oranindadir. Agiz hareketlerinde kisitlilik 12 yasinda % 2,2; 35-44
yaslar1 arasinda % 4,5; 65-74 yaslar arasinda % 3,5 oraninda goriiliir. Agr1 15 yas
popiilasyonunun % 0,2 sinde; 35-44 yas aras1 popiilasyonun % 3,4 iinde; 65-74 yas
arasi popiilasyonun %1,3 linde goriilmektedir (Roda 2007).

1.3. TMD Etyolojisi

TMD ile ilgili etyolojik faktdrleri uzun siiredir arastirllmaktadir ve
multifaktoriyel oldugu sonucuna ulasilmistir. Biyomekanik, ndromuskuler,
biyopsikososyal ve norobiyolojik faktorler bozukluklarin olusmasinda etkilidir (Oral
2009). Olasi etiyolojik faktorler: yas, genetik faktorler, cinsiyet, okliizal bozukluklar,
parafonksiyonel aligkanliklar, travma, bruksizm, psikolojik faktorler, postiiral
faktorler, sistemik hastaliklar ve ortodontik tedavilerdir (Roda 2007).

1.3.1. Yas

TMD prevelans1 yapilan ¢alismalarda kullanilan klinik ve arastirma
kriterlerinin farkliligina bagli olarak adolesan ve erigkinlerde %6-68 arasinda
degismektedir. Calismalar gozden geg¢irildiginde yasla birlikte TME klik sikliginin
arttig1 goriilmektedir. Ancak klikle birlikte goriilen agr1 daha ¢ok geng popiilasyonda
izlenmistir (Roda 2007).

1.3.2. Cinsiyet

Kronik miyofasyal agri1 sendromu (MAS) kadinlarda daha sik goriilmektedir.
Hormonal faktorler, davranigsal ve psikososyal farkliliklar kadinlarda kronik TMD
olusumunda etkilidir. Erkeklerde TME agrisinin daha az goriilmesinin nedeni
acikliga kavusmamistir. Testesteronun suprafizyolojik seviyelerde TME agrisini
azaltmasi bu cinsiyet farkliligimi aciklamada yardimei olabilir. Hormon replasman

tedavisi (Ostrojen) alan kadinlarda TME agris1 %30; oral kontraseptif kullananlarda
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yaklagik %20’dir (Oral 2009). TMD kadinlarda 4 kat fazla goriilmekte ve kadinlar
erkeklere gore 3 kat daha fazla TMD igin tedavi almaktadir. Bu farkliliga kadinlarin
ekleminde bulunan Ostrojen reseptorlerinin metabolik fonksiyonlar1 etkilemesiyle
ligaman laksitesi  (gevseklik) olusturmasinin  neden  olabilecegi  goriisi
savunulmaktadir (Roda 2007). Ayrica Ostrojenin fibrokartilaginz katabolizmay1

arttirmast nedeni ile TME dejenerasyona egilimini de arttirdigi 6ne siiriilmektedir

(Aksoy 2013).
1.3.3. Genetik Faktorler

TMD semptom ve bulgularinin herediter olabilecegi gibi semptom ve
bulgularinin ailesel olmadigina dair gortsler de mevcuttur (Milam 2005). Bir
calismada ise katekolamin metabolizmasinda rol alan ve agr1 sensitivitesinin
bozulmasia neden olan katekol O-metiltransferazin kodlanmasinda varvasyonlar

nedeniyle semptomlarin ortaya ¢iktigi ileri stirtilmistiir (Slade 2008).
1.3.4. Okliizal Faktorler

Okliizyon bozukluklugu (malokliizyon) durumunda eklemde ve kaslarda
dengesiz yiik dagilimi1 olmaktadir. A¢ili malokliizyon, karsit-isirma (cross-bite), agik-
1sirma (open-bite), belirgin overbite ve overjet, okluzali uyumsuz yapilan dolgu,
uygun olmayan okliizal miidahaleler, uygunsuz dental tedaviler sonucunda olusan
okluzal uyumsuzluk ve orta hat uyusmazliklari1 okliizyon bozukluklarina 6rnektir.
Okliizyon bozukluklart ile TMD arasinda az iliski oldugunu belirten goriisler 6ne
striilmektedir (Roda 2007). Mediotriizyon c¢atismalarin predispozan faktor
olabilecegini iddia edilmektedir (Oral 2009).

Malokliizyonun TMD nedeni mi yoksa sonucu mu olduguna dair tartigmalar

devam etmektedir (Giireser 2003).

TMD sebebi okliizyon olarak belirlenmis ise etiyolojik neden oOncelikle
ortadan kaldirilmalidir ancak bu amagla uygulanan ortodontik tedavinin de etkisi s6z
konusudur (Dalkiz M, 2003). Ortodontik tedavinin temporomandibuler rahatsizliklar

tizerine etkileri arasinda sunlar sayilabilir:

1) Ortodontik tedavi sonrasi stabil bir okliizyonun saglanmasi ile temporal ve

masseter kas yiikiiniin azalmasi beklenir.
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2) Class II divizyon I olgularda kanin ve kesici dis rehberliginin saglanmasi

sonucu miyofasial semptomlar azalmaktadir.
3) Kapanisin diizelmesi eklem seslerini azaltmaktadir.

4) Class III malokliizyonlarda, alt ¢enenin arka egiminin diizeltilmesi

sikayetlerde azalma saglamaktadir (Dalkiz M, 2003).

Ortodontik tedavinin bu etkilerinin diginda disk diizensizliklerine yol actigi
da diisiiniilmektedir. Bununla birlikte, ortodontik tedavi gérmiis populasyonlarda

yapilan uzun dénem ¢alismalar bu goriisii destekler niteliktedir (Kremenak CR 1992,

Hirata RH 1992).
1.3.5. Travma

Kondil disk diizensizliklerinin en 6nemli nedeni travmadir (Pullinger 1991).
Travmalar makrotravma ya da mikrotravma (parafonksiyonel aligkanliklar ve
ortopedik dengesizlik) olarak ikiye ayrilir. Makrotravma ekleme gelen ani kuvvettir.
Eklem yapisinda degisiklikler goriiliir. Bu degisikliklerden en sik goriileni diskal
ligamentlerin uzamasidir (Okeson 1998). Darp, kaza ve spor yaralanmalar1 siddetli
ve ani kuvvetler dogurabilir. Ayrica entiibasyon gibi tibbi girisimler de olusturduklari

travma nedeniyle TMD etiyolojisinde etkilidir (Dalkiz 2003).

Mikrotravma eklemin uzun siire ve devamli maruz kaldigi diisiik diizeydeki
kuvvetlerdir. Artikiiler ylizeyleri kaplayan yogun fibréz bag dokusu bu kuvvetleri
tolere eder, kuvvet dokunun fonksiyonel smirini asarsa irreversible degismeler
goriliir (Okeson 1998). Fonksiyonel smir asildiginda kollagen fibriller kopar ve
artikiiler yiizeylerde bozulmaya neden olurlar (Stegenga 1991). Gelen kuvvet diisiik
siddetli oldugunda reversible olur ancak kuvvet devam ederse disk deplasmani (DD)

gelisir (Stegenga 1991).

Akut travmanin (trafik kazast ve whiplash gibi) kronik TMD nedeni
olduguna dair kesin kanitlar mevcut degildir. Bir ¢alismada whiplash sonrast TMD
insidansinin ¢ok az oldugu sonucuna varilmistir (Roda 2007). TMD etyolojisinde

travmanin rolii hala tartisilmaktadir (Oral 2009).
1.3.6. Parafonksiyonel Ahiskanhklar

Asirt ¢igneme, tek tarafli yemek yeme, kalem-dudak-yanak-tirnak isirma,

telefon ahizesini, kemanin sapii omuz ile bas arasinda sikistirarak tutma, pipo veya
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agizlik kullanmak ve c¢antayr tek omuzda tasimak parafonksiyonel aktivitelere
orneklerdir (Giireser 2003). Sakiz ¢igneme aliskanligr ile hareket ve istirahatteki
kulak agris1 arasinda iligki oldugu ve eklem seslerinin prevelansinin arttigi rapor

eden ¢alismalar mevcuttur (Winocur 2001, Karibe 2003, Miyake 2004).
1.3.7. Psikolojik Faktorler

Emosyonel gerginlik, kas tonusunu artirir. Bu durum mandibulanin dinlenme
pozisyonunu degistirir. Eklemdeki pasif intraartikiiler basing artar. Disk
diizensizligine yol agabilir. Artan emosyonel stres seviyesi, kas agrisinin olugsmasina
neden olan sempatik sinir sistemini aktive eder (Passatore 1985, Grassi 1988). i¢
organlara, onemli kassal ve iskeletsel yapilara giden kan akimi artar. Uzamis
sempatik sinir sistemi aktivitesi sonucu kas dokusunun etkilenerek kas tonusunun
arttigi ve kaslardaki agri olustugu bildirilmistir (Passatore 1985, Grassi 1988).
Psikolojik gerginlikten ilk etkilenen ¢igneme kasinin masseter oldugu rapor

edilmistir (Dalkiz 2003).

Anksiyete, depresyon, gerilimin tek baslarina veya birlikte dis sikma ve dis
gicirdatma seklinde disa yansimasinin TMD nedeni oldugu diistintilmektedir. TMD
semptomlar1 iizerine psikolojik faktorlerin indirekt olarak etkisi vardir (Giireser
2003, Oral 2009). Bir ¢alismada TMD olan hastalarda saglikli kontrollere gore daha
yiiksek diizeyde iizlintii ve somatik farkindalik, artmis stres algis1 rapor edilmistir
(Fillingim 2011). TMD semptomlarinin, 6zellikle agrinin, psikolojik rahatsizliklara
neden olabilecegi ileri siiriilmektedir. Psikolojik rahatsizliklarin ise kronik agriya
neden olup olmadig1 agiga kavusamamustir. Psikolojik caligmalar TMD olanlarin
diger kronik kas-iskelet sistemi rahatsizlig1 olan hastalarla benzer psikolojik profile
sahip oldugunu gostermistir. Psikolojik faktorlerin TMD etyolojisindeki yeri
tartismalidir (Oral 2009).

1.3.8. Postiiral Faktorler

TMD olan hastalarda basin 6nde ve yanda anormal durusu, omuz kusaginin
diisiik veya protraksiyonda durusu, mandibula pozisyonlarinda degisiklik (kondil
retriizyonu ve interokliizal mesafede daralma), agizdan ve yiizeyel solunum, dilin
anormal istirahat pozisyonu, yutkunma bozukluklar1 gibi postiiral bozukluklara sik

rastlanilir (Passero 1985).
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1.3.9. Hipermobilite

Yapilan bir ¢calismada TMD olan hastalarda lokal ve sistemik hipermobilite
daha sik saptanmistir (Kavuncu 2006). Yine diger bir calismada generalize
hipermobilite ve TMD (MAS ve artralji) arasinda pozitif iliski oldugu tespit
edilmistir (De Coster 2005).

1.3.10. Anatomik Etkenler

Anatomik etkenler, disk diizensizliklerinde direkt etken olmayip predispozan
faktorlerdir. Artikiiler eminensin dikligi anatomik etkenler arasindadir. Artikiiler
eminensin posterior egimi kisiden kisiye farklilik gosterir. Diizliik derecesi kondil
disk fonksiyonunu etkiler. Hastada diiz bir eminens varsa agiz agma sirasinda diskin
kondil iizerindeki posterior rotasyonu minimumdur. Diklik arttik¢a disk ve kondil
arasinda kondilin kayma hareketi sirasinda daha fazla rotasyonel hareket olusur (Bell
1990). Dik artikiiler eminensi olan hastalar fonksiyon sirasinda daha fazla disk
kondil hareketi gosterir. Bu durum ligamanlarin uzama riskini arttirir. Bazi

caligmalar bu iliskiyi dogrularken (Hall 1985) bazilar1 reddetmektedir (Ren 1995).

Kondil ve fossa anatomik yapisinin disk diizensizliginde predispozan faktor
olarak rol oynadigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (Solberg 1985). Daha genis ve
diiz kondiller kuvvetleri daha iyi dagitirlar ve eklemin daha az yiike maruz kalmasini

saglarlar (Okeson 1998).

Eklem gevsekligi diger bir anatomik faktordiir. Ligamanlar eklem
hareketlerini kisitlarlar. Ligamanlarin kollajen fibrillerinin 6zellikleri kisiden kisiye
farklilik gosterebilir. Artmis Ostrojen seviyesinin eklem gevsekligine sebebiyet
verdigini sonugta kadinlarda eklem rahatsizliginin daha fazla oldugunu bildiren bir
caligma mevcuttur (Gage 1985). Yapilan ¢alismalar eklem gevsekligi olan kadinlarda
TMD insidansinin yiiksek oldugunu gostermistir (Westling 1990,1992).

Superior lateral pterygoid kasin yapismasi anatomik etkenlerdendir. Superior
lateral pterygoid kas atagmani artikiiler disk ve kondil boynuna tutunur. Diske ve
kondile yapisan atagman miktar1 degiskendir. Eger kondile yapigsan kas atagmani
diskten daha fazla ise kasin disk pozisyonu iizerine olan etkisi azalacaktir. Bu fark
bazi hastalarda neden disklerin daha kolay deplase oldugunu agiklayabilmektedir
(Wongwatana 1994).
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1.3.11. Fizyopatolojik Faktorler

Dejeneratif, endokrin bozukluklar, infeksiyoz, metabolik hastaliklar, multiple
skleroz, dejeneratif kas hastaliklar1 ve dejeneratif eklem hastaliklar1 (romatoid artrit,
spondiloartritler), sistemik kemik ve kartilaj hastaliklar1 fizyopatolojik etkenlerdir.
Cesitli sistemik faktorler TMD etiyolojisinde rol oynayabilir. Kalittimsal durumlar
predispozan etkiye yol acabilir. Diabet gibi sistemik hastaliklar doku

reaktivasyonunu etkiler (Karaduman 2008).
1.4. TMD Klinik Degerlendirme ve Fizik Muayenesi

TMD orofasiyal bolgede olusan agrinin sebeplerindendir. Ayrintili bir fizik

muayene onemlidir (Scrivani 2008).

Hastay1 hekime getiren triad genellikle preaurikular bolgede agri, eklem sesi
ve hareket kisithiligidir. Agrinin yeri ve yayilimi, agrinin siirekliligi, siiresi, tipi,
arttiran ve azaltan faktorler tanida yardimcidir. Eklemde ses olup olmadigi, bu sesin
ozelligi de sorgulanmasi gereken diger konudur (Giireser 2003). Gerekirse diagnostik
goriintiileme yontemlerine bagvurulabilir. Periodontal hastaliklar, tiimorler, bas agris
sendromlari, trigeminal nevralji, temporal arterit gibi otoimmdiin hastaliklarla ayirict

tanis1 6nemlidir (Scrivani 2008).
1.4.1. inspeksiyon

Hastanin muayenesi tedavi salonuna girmesiyle birlikte bagslamaktadir.
Hastanin postiirli goze carpan ilk Ozelliktir. Bas ileride, sag-sol veya her iki one
diisiik omuz, skolyoz, artmis torakal kifoz, mandibula asimetrisi, prognati, retrognati,
mikrognati goriilebilen postiir bozukluklaridir. Goriilebilecek diger bir bulgu
patolojik dissel temas olan okluzal catigmalardir. Digler arasinda kapanma esnasinda
sentrik catigma, protriiziv catisma, c¢alisan taraf ¢atismalari, denge tarafi ¢atismalari
goriilebilir. Hastanin ag1z agma-kapamasi esnasinda ise deviasyon, defleksiyon veya
maksimum agiz agikhiginda kisitlilik goriilir. TME bélgesinde sislik ve kizariklik
goriilebilen bulgulardandir (Meyer 1990, Giireser 2003, Aksoy 2013).

1.4.2. Palpasyon

TME dislokasyonu olan hastalarda agiz agik iken elle yapilan muayenede
eklem ftizerinde sislik, 1s1 artigi, krepitasyon hissedilebilir. Ceneyi acan ve kapatan

kaslar, servikal kaslar (sterokleidomastoid, trapezius, posterior servikal kaslar)
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hassasiyet ve tetik noktalar agisindan dikkatlice palpe edilmelidir. Temporal kas,
masseter kasi ekstraoral olarak palpe edilirken; pterigoid kaslar intraoral olarak palpe
edilir. Medial pterigoid kas retromolar bolgede lingual vestibiil iizerinde; lateral
pterigoid kas maksiller tiiberositanin arkasinda palpe edilebilir (Meyer 1990,
Scrivani 2008).

1.4.3. EKklem Hareket Acikhigi ve TME Ses Muayenesi

Eklem hareket acikliginda evrensel bir deger belirtmek giictiir. Interinsizyonel
maksimum agiz acikligir siklikla 40 mm olarak kabul gormiistiir. 53-58 mm f{ist
siirdir. 35 mm ise normal alt simirdir. Lateral hareketler interinsizal hattin orta
hattan iki yone mesafesinin 6l¢iilmesiyle degerlendirilir. 8 mm alt sinir olarak kabul
edilmistir. Daha c¢ok disk problemlerinde kisitlandigr sonucuna ulasilmstir.

Protriizyon hareketinin normal smirlar1 10-15 mm arasindadir ve alt smir1t 6 mm

olarak kabul edilir (Roda 2008).

Hastalarda krepitasyon, popping, klik benzeri ses sikayetlerine rastlanir. Klik
prevelans1 adolesanlarda ve genc¢ eriskinlerde %8-36 olarak bildirilmistir. Klik
prevelansi yiiksek olmasina ragmen klik sesiyle birlikte agrili internal diizensizlige
daha az rastlanir. Klik etyolojisi ve tedavi gerekliligi tartismalidir. Kligin en sik
sebepleri arasinda artikiiler yiizeyler arasinda diizensizlik, artikiiler disk
deplasmanlari, lateral pterigoid kasin fonksiyon bozuklugu sayilabilir (Kobs 2005).
Klik basta agilma sirasinda olusurken; ilerleyen donemlerde hem agilma hem
kapanma doneminde meydana gelir (intermittant klik). Klik agiz agma periyodunun
sonuna ne kadar yakinsa disk o oranda anteriora yerlesimlesmistir. Buna bagl olarak
tedavisi de giiglesir. Krepitasyonda eklem dejenerasyonu séz konusuysa duyulur
(Gtireser 2003, Hwang 2009).
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Sekil 1.11. Klik sesi olusumu (Quinn P, Atlas of
Temporomandibular Joint Surgery, 2013)

1.5. TME Goriintiileme

TME goriintiilenmesi i¢in pek ¢ok metod vardir. Goriintiileme teknigi klinik
semptomlar ve muayene rehberliginde secilir. Diskin pozisyon ve konumunun
goriintiilenmesinde artrografi veya MR kullanilirken; kemik patolojilerinin
goriintiilemesinde panoramik radyografi ve bilgisayarli tomografi (BT) basta olmak
tizere radyoniiklid kemik taramasi, ultrasonografi, diiz radyografiler, transfarengeal
veya infrakranial goriintiileme, transorbital goriintiileme, transkraniyal lateral oblik

goriintlileme gibi bir ¢ok teknik kullanilmaktadir (Sisman 2005).
1.5.1. Direkt Grafi

Kullaniminin kolay, maliyetinin az ve radyasyon maruziyetinin diisiik olmasi,
bir¢cok anatomik yapimin tek bir planda goriintiilenebilmesi yontemin avantajlaridir.
TME kemik anatomisinin farkli boliimlerini incelemek amaciyla 3 tip projeksiyon
kullanilir: lateral transkraniyal projeksiyon, transfaringeal projeksiyon, transorbital
projeksiyon. Lateral transkraniyal projeksiyon, sagittal planda kondil fossa iligkisi ve
translasyon hakkinda bilgi verir. Transfaringeal projeksiyon ise kondil boynunun
gorlintiillenmesini  sagladigindan Ozellikle travma vakalarinda tercih edilir.
Transorbital projeksiyon ise TME anteroposterior yonde goriintiillenmesine imkan

verir (Al-Balkhi 1992, Akar 2006).
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1.5.2. Panoramik Radyografi

Panoramik radyografi tek bir film {izerinde iist ve alt ¢enenin birlikte
gorintiilenebilmesini saglar. Bu goriintiileme yontemi ile tiim dislerin konumlar1 ve
ozellikleri, ¢cene ekleminin yapisi incelenebilir. TME yapisal diizensizliklerinin ve
asimetrilerin iki tarafli karsilagtirilabilmesi en biiyiikk avantajidir. Kondilin
morfolojisi ve translasyonu hakkinda bilgi verir. En biiyiik dezavantaji ise ayrintili
gorintii elde edilememesi, kondiler fossa ve kondil iligkisini iyi gostermemesi ve
diskin durumu, pozisyonu hakkinda bilgi vermemesidir (Al-Balkhi 1992, Sisman
2005).

1.5.3. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli Tomografi (BT) konvansiyonel radyografide goriintiilenemeyen
fraktiirleri, dejeneratif eklem degisikliklerini, konjenital anomalileri gosterebilir
(Christiansen 1987). En biiyiik dezavantajlar1 yliksek miktarda iyonize radyasyon
icermesi, dinamik goriinti elde edilememesi ve yumusak dokularin
gosterilememesidir. Bu baglamda TME internal diizensizliklerinin tanisinda ideal bir

goriintiileme yontemi degildir (AlBalkhi 1992).
1.5.4. Manyetik Rezonans Goriintilleme ve CineMRG

Manyetik Rezonans Gorlintiilleme (MRG) incelemesiyle agiz agik ve kapali
konumdayken diskin kondil ile iligkisi rahathikla goriilebilir. Transvers, sagittal ve
koronal diizlemlerde bu iliski izlenebilmektedir. Disk perforasyonlarinin
goriintiilenmesinde artrografi kadar 1yi bilgi saglamaz. Kalp pili, baz1 tip implantlari
ve ortodontik apareyleri bulunan hastalara uygulanamamasi ve klostrofobisi bulunan
hastalarin tolere edememesi diger dezavantajlar1 arasinda sayilabilir. Eklemin kemik
yapilar1 hakkinda BT kadar dogru bilgi vermez. CineMRG farkli derecelerdeki agiz
acikliklarindaki bir dizi MRG depolanarak bir ortama kaydedilir ve ¢ene hareketinin

resimlenmesi i¢in devamli olarak oynatilir ( Akar 2006).
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Sekil 1.12. TME MR goriintiisii (Quinn P, Atlas of Temporomandibular
Joint Surgery, 2015)

1.6. TMD Semptomlari

TMD olan hastalarda en sik semptom ¢igneme kaslarinda, kulak on
bolgesinde ve TME bolgesinde lokalize olan agridir. Mandibula hareketlerinde
kisitlilik, asimetri ve TME sesleri de agriya eslik edebilir (Yap AU 2002 ).

Kas agris1 ¢igneme kaslarinda fonksiyon arttik¢a artar. Kontraksiyonlarin
stiresi ve sayisi artarsa kas dokusunun fizyolojik ihtiyaglar1 da o oranda artig gosterir.
Artan kas tonusu veya hiperaktivitesi sonucu kas dokularma gelen kan akimi azalir.
Hiicre fonksiyonlar1 i¢in gerekli materyallerin girisi azalir ve bdylece metabolik
artiklar artar. Bu metabolik artiklarin agr1 olusturdugu sonucuna ulasilmistir (Mense
1993). Erken asamada kas fonksiyonu sirasinda miyalji dikkat g¢eker. Artan
aktivitenin devami durumunda miyalji uzar, agr1 nedeniyle mandibula fonksiyonunu
kisitlar (Karaduman 2008).

TMD hastalarinda bas agrisiyla karsilagmak miimkiindiir. Cogunlukla
temporal bolgede lokalize, sabah kalkinca baglayan ve giin iginde azalan bir
durumdur (Gray 1995). Cogu calismada bas agrisinin TMD ortak semptomu oldugu
sonucuna ulasilmistir (Cacchiotti 1991, Haley 1993). Tedavi edilmesiyle bas
agrisiin 6nemli bir derecede azaldigr rapor edilmistir (Haley D 1993, Vallon D
1995).

TMD kulakta da semptomlar verir. Temporal kemigin ince bir bolgesi eklemi

dis ve orta kulak yolundan ayirir. Bu anatomik yakinlik nedeniyle hasta agriyi
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giiclikle ayirt eder. TME agrisina sahip hastalarin %70’1 kulak rahatsizligindan
sikayet eder. Oysa ki ¢ok azinda gercekten kulak problemi vardir (Okeson 1998).
Calismalarda TMD olan hastalarda 6zellikle tinnitus, kulak dolgunlugu ve vertigo
gorilmistiir (Rubinstein 1990, McNeill 1997).

1.7. TMD Siniflandirilmasi

Yillardan beri TMD simiflandirilmasi kafa karisikligina neden olur. Welden
Bell bu hastaliklar1 bolgesel olarak kategorize eden bir siniflandirma yapmistir. Bu
smiflandirmada Amerikan Dis Hekimleri Birligi (American Dental Association)
tarafindan ¢ok az bir degisiklik yapilmistir (Okeson 2008) (Tablo 1). Son olarak
Samuel Dworkin ve Linda LeResche tarafindan psikolojik faktorleri de ilk defa
icinde barindiran Reserach Diagnostic Criteria for TME Disorders (RDC/TMD)
olarak bilinen simiflandirma olusturulmustur. Bu smiflandirma iki eksenden
olugsmaktadir. Birinci eksen (TMD klinik yonii); 1.Kas bulgulari; 2.Disk deplasmant;
3.Artralji, artrit ve artroz olarak ii¢ gruptan olusmaktadir. ikinci eksen ise hastanin

psikolojik durumu ve agristyla iliskili olan disabilitesinden olusmaktadir (Aksoy

2013).
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Tablo 1. TME rahatsizliklari siniflandirilmasi (Okeson 2008)

CIGNEME TME KRONIK GELISiM
KASLARINA AiT RAHATSIZLIKLARI MANDIBULAR BOZUKLUKLARI
RAHATSIZLIKLAR HiPOMOBILITE

1. Koruyucu 1.Kondil-disk 1. Ankiloz 1. Konjenital ve
Kas Kontraksiyonu Kompleksinde Diizensizlik - Gelisimsel Kemik
a. Fibroz
2. Lokal kas agris1 a.Rediiksiyonlu disk Rahatsizliklart
. - . b. Kemiksel
3. Miyofasyal agr1 dislokasyonu a. Agenezi
4. Miyospazm b.Rediiksiyonsuz disk | 2.Kas kontraktiirleri
5. Miyozit ve digerleri | dislokasyonu a. Miyostatik b. Hipoplazi
c. Hiperplazi
b. Miyofibrotik
d. Neoplazi
3.Koronoid impedans
2. Eklem yiizeylerinin 2. Konjenital ve
yapisal uyumsuzlugu gelisimsel kas
a. Sekil degisiklikleri rahatsizliklart
Lpiskte a. Hipotrofi
I1. Kondilde
1. Fossada b. Hipertrofi
b. Adezyonlar c. Neoplazi

l. disk-kondil arasinda
11. disk-fossa arasinda
¢. Subluksasyon

d. Spontan dislokasyon

3.TME’in inflamatuar
hastaliklar1
a. Sinovit/kapsiilit
b. Retrodiskit
c. Artritler
I. osteoartrit
Il. poliatrit
I11. osteoartroz
d. flave yapilarin
inflamatuar hastaliklari
I. temporal tendinit

I1.stilomandibular

ligamant inflamasyonu
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1.7.1. Cigneme Kaslarina Ait Rahatsizhklar
Koruyucu Kas Kontraksiyon

Yaralanmaya veya tehlikesine karsi santral sinir sisteminin (SSS) verdigi
cevaptir. SSS agonist kaslarin kasilmasi sirasinda antagonist kaslarin aktivitesini de
arttirir. Agiz agilirken elevetor kaslarda, agiz kapatilirken depresor kaslarda aktivite
artigina rastlanir. Esas olarak 3 neden sayilabilir: degismis duyusal veya
propriyoseptif input, siirekli derin agr1 girdisi ve emosyonel stres. ilk durum uzun dis
tedavileri ve agzin fazla agilmasi durumunda goriilebilir. Ikinci duruma tendon,
ligaman, kas ve disler neden olabilir. Klinik g6zlemler ¢igneme kaslarinin aktivitesi
ve emosyonel stres arasinda giiglii iliskiyi dogrulamistir. Hastalarda istirahat agrisi
yok iken fonksiyon sirasinda agri meydana gelir. Hastalar kaslarda yorgunluk
hissinden sikayet ederler. Bu hastalarda kaginmadan kaynakli hareket kisitlilig
olusur. Agriya ragmen zorlanirsa hareketlerin saglandigir goriiliir (Giireser 2003,

Okeson 2008).
Lokal Kas Agrisi

Lokal kas agris1, devam eden koruyucu kas kasilmasina kars1 kas dokusunun
verdigi ilk cevaptir. Koruyucu kas kasilmasi kasin artmig yanitini, lokal kas agrisi

kas dokusunun c¢evresindeki degisimin varligini ifade eder (Nizam 20009).

Etiyolojisinde; uzamis koruyucu kas kasilmasi, lokal doku travmasi, kasin
uzun siire fonksiyonu, idiopatik kas agris1 vardir. Klinik muayenede mandibular
hareketlerde kisitlilik, kas zayiflig1 ve kas palpasyonunda hassasiyet goriiliir. Istirahat
pozisyonunda agri olmamasina ragmen fonksiyonla agrinin arttigi gézlenir (Al-Saad
2001, Rodrigues 2004). Koruyucu kas kasilmasinin aksine hasta ¢enesini yavasga

acmaya caligsa bile tam bir agilmadan s6z edilemez (Rodrigues 2004).

Tedavide amag¢ Oncelikle santral sinir sistemine ulagan duysal uyari olan
agriyr ortadan kaldirmaktir. Hastaya cenesini agrisiz sinirlarda agmasi, yumusak
diyetle, kiiciikk lokmalarla ve daha yavas hareketlerle yemek yemesi tavsiye edilir.
Okluzal kontaktlar da duyusal iletiye neden oldugundan hastalar ¢igneme islemi
disinda dudaklar kapali fakat dislerini birbirine temas ettirmemesi konusunda
yonlendirilmelidir. Bu sayede hastalar dis sikma gicirdatma gibi  yanlis

aligkanliklarini fark edebilir (Nizam 2009).
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Hastalarin bu konudaki egitimleri sadece giindiizleri etkisini gosterecektir.
Sebep dis sitkma gicirdatma gibi bir yanlis aliskanliksa hastalara kas relaksasyonu
icin bir okluzal splint yapilmasi diisliniilebilinir. Destekleyici tedavi olarak agriyi
azaltmak i¢in analjeziklerden faydalanmak relaksasyon i¢in pasif kas germe
teknikleri ve hafif masaj uygulamalart 6nermek miimkiindiir. Lokal kas agrisinin
tedaviye 1 ila 2 hafta iginde cevap vermesi beklenir. Eger bu siirede cevap
almamiyorsa diger akut miyaljik rahatsizliklar1 akla gelmelidir (Al-Saad 2001,
Rodrigues 2004).

Miyospazm

Miyospazm santral sinir sisteminin neden oldugu kas kasilmasidir (Okeson
1993). Miyospazm etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ge¢meyen reaksiyonel
kasilmalar, kas hiperaktivitesine neden olan emosyonel stres, yliz ve boyun
kaslarinda spazma neden olan derin ve siirekli agrilar nedenlerden bazilaridir. Derin
agrilar spazma yol agar, spazm agr1 olusturur boylece bir dongii olusur. Dakikalar
icinde biten, kisa siiren kas kasilmalar1 fark edilir. Spazm sirasinda okliizyon
bozuklugu gériilmesi miimkiindiir. Istirahat agris1 s6z konusu degildir. Muayene
bulgular1 koruyucu kas kontraksiyonla aynidir ama gergek bir fonksiyon bozuklugu
vardir (Okeson 2008). Hasta anamnezde ani baglayan kas rijiditesine bagli ¢ene
hareketlerinde kisitliliktan bahseder. Istirahatte olan agri fonksiyon sirasinda daha da
artis gosterir. Etkilenmemis kaslarin palpe edilmesi ile siddetli agr1 olur ve sertlik

fark edilir. Akut malokliizyona sebep olabilecegini diisiiniiliir (Gtiireser 2003).
Miyofasyal Agr1 Sendromu

Miyofasyal Agr1i Sendromu (MAS) ayrica agrili miyofasyal bas boyun
sendromu ve tetik nokta miyalji olarak da adlandirilir. MAS terimi ilk defa Travell
ve Rinzler tarafindan kullanilmistir. MAS, tetik noktalar olarak bilinen kaslardaki
hipersensitif bolgelerden koken alan bolgesel miyojenik bozukluk olarak ifade
edilebilir (Roda 2008). Bu sendrom tim TMD icinde en sik goriilenidir. MAS
kadinlarda erkeklerden daha sik goriiliir. Etyolojisi multifaktoriyeldir. Postiir
bozuklugu, tekrarlayan mikrotravmalar, bruksizm ve parafonksiyonel aliskanliklar,
emosyonel stres gibi faktorler etkilidir (Miernik 2012). Hastalarin biiyiik
cogunlugunda yiizde agri, ¢cene hareketlerinde kisithilik, kasta hassasiyet yorgunluk,
bas boyun ve yiiz bolgesinde iligkili bir ¢ok sikayet mevcuttur. Gorilintillemede TME
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genelikle bulgu vermez (Scrivani 2008). Kaslarin palpasyonuyla agri etraf dokulara
veya uzak dokulara yansiyabilir. Palpasyonla dis, ¢cene, bas ve boyun bdlgesinde agri
gorilebilir. Dis agrisindan sikayet eden bir hastada agrinin kaynagi kas olabilir. Yine
servikal bolgede MAS olan hastalarda agr1 orofasyal bolgeye yansiyabilir (Okeson
2011).

Miyozit

Kas dokusunun enflamatuar durumudur (Al-Saad 2001). Etiyolojisinde
enflamasyon rol alabilecegi gibi enflame olmayan tipi de mevcuttur. Uzun siire lokal
kas agris1 ya da myofasial agriya maruz kalan kasta metabolik artiklarin ve agri

uyarict mediyatorlerin - birikmesi enflamasyon ile sonuglanir. Bu steril bir

enflamasyondur (Nizam 2009).

Miyozitin enflame tipi ise bakteriyal veya viral bir enfeksiyonun disler,
periodonsiyum, travmatik yaralar gibi dokulardan bulagsmasi ile olusur (Rodrigues
2004).

Klinik olarak en yaygin sikayet siirekli kas agrisidir. Agridan kaynakli yapisal
disfonksiyon gozlenir. Dinlenme durumunda da goriilen agri fonksiyonla daha da
artig gosterir. Kaslar palpasyona ¢ok hassastir. Semptomlarin uzun siire devam
etmesi en onemli klinik bulgudur. Disler sikildiginda agri artar ve sert bir cisim
isirlldiginda agrida azalma olmaz. Hareket kisithiligi vardir (Rodrigues 2004).
Enflamasyon nedeniyle tedaviye lokal kas agrisi kadar ¢abuk yanit beklenmez.
Semptomlar yavas yavas azalacagindan enflamasyonun ¢oziilmesi zaman alacaktir.
Lokal kas agrisinda oldugu gibi hastalardan oncelikle yumusak gidalarla beslenmesi,
besinleri kiiciik lokmalar halinde yavas yavas ¢ignemesi, ¢cene hareketlerini miimkiin
oldugu kadar agrisiz sinirlarda kisitlamasi, dislerini bilingli ya da bilingsiz olarak
birbirine degmeyecek pozisyonda tutmaya caligmasi istenir. Bunun icin hasta
egitilmelidir ayrica kas gevsetici splint uygulanmalidir (Al-Saad 2001, Rodrigues
2004).

Egzersiz ya da enjeksiyon uygulamast kas agrisimm daha da
siddetlendireceginden kesinlikle kagmilmalidir (Nizam 2009). Enflamatuar
durumunu ge¢irmek i¢in hemen antienflamatuar ilaglardan faydalanilmalidir.
Nonsteroid antienflamatuar ajanlardan herhangi biri ii¢ hafta boyunca diizenli olarak

kullandirilmalidir. Miyozitin erken donemlerinde fizik tedavi yontemlerinden sicak
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veya soguk uygulamalari hastayr bir miktar rahatlatacaktir. Fakat manipulatif
tedaviler agriyr daha da arttiracagindan onerilmez. Bulgular azalmaya bagladiktan
sonra ultrason ve hafif germe egzersizleri disiiniilebilinir. Ancak fizik tedaviye
gerektiginden erken baslamak agriyr siddetlendirir. Hastalar sikayetlerinden dolay1
uzun siire kaslarini kullanmadiklarinda ¢eneyi kapatan kaslarda (temporal, masseter,
i¢c pterygoid) bir takim hipotrofik degisimler ve miyostatik kontraktiirler goriilmesi
miimkiindiir. Akut durum gegtikten sonra kas aktivitesi baslatilmalidir. Bunun igin
izometrik kas egzersizleri ile kaslar yeniden gllendirilmelidir. Pasif germe
egzersizleri ile de ¢eneyi kapatan kaslarin normal uzunluguna kavusmasi

saglanmalidir (Al-Saad 2001, Rodrigues 2004).
Fibromiyalji (Fibrosit)

Fibromiyalji kas iskelet sisteminin pek ¢ok yerinde rastlanabilen kronik,
yaygin bir durumdur. Cigneme kasi rahatsizligi olmadigindan dis hekimi tarafindan

degil ilgili tip hekimi tarafindan tedavi edilmelidir (Nizam 2009).

Viicudun pek ¢ok alaninda yaygin agri, palpasyona karsi azalmis agr esigi,
yorgunluk, uyku bozuklugu ve psikolojik bozuklularla birlikte seyretmesi tani

koymada yardimci olur (Nizam 2009).

Miyositte oldugu gibi fibromiyaljide de nonsteroid antienflamatuar ajanlar
hastalarda biiyiikk oranda iyilesme saglar. Fizik tedavi tekniklerinden 1slak sicak

uygulamasi, pasif germe ve kas relaksasyon egzersizleri onerilir (Nizam 2009).
Bruksizm

Dis hekimligi kliniklerinde siklikla rastlanan hasta sorunlarindan biri de kas
hiperaktivitesine bagli olarak meydana gelen bruksizmdir (Al-Saad 2001, Rodrigues
2004).

Dorland Tip Sozliigii'nde bruksizm kelimesini Yunanca “brychein”
ifadesinden gelmektedir (Yustin 1993). Yirminci yiizyilin baslarinda giin boyunca
diglerini  gicirdatan mental problemli hastalar “la  bruxomania” olarak
adlandirilmigtir. Yunanca’da “delilik” anlamina gelen “mania” terimi ¢ikartilarak ve
1931 yilinda dental literatiirde ilk kez Frohman tarafindan disfonksiyonel mandibular
hareketlerin tanimlamasinda “bruksizm” terimi kullanilmistir (Sheikholeslam 1986,

Dos Santos 1988).
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Bruksizmde dislerde yikim ve dental restorasyonlarda bozulma gorildiigii
gibi mevcut TMD siddetlendirdigi, gerilim tipi bas agrilarinda artisa yol actigi
gorilmiistiir. Sosyal hayatla ilgili olarak hasta uyku partnerini ya da ailesini rahatsiz
eden gicirdatma sesleri ¢ikarabilir. Bruksizmin en 6nemli belirtisi dis asimasidir

ancak hasta bu duruma alismistir (Santiesteban 1983).

Bruksizm genel anlamiyla; kuvvetli dis stkma ve/veya dislerin gicirdatilmasi
olarak tanimlanir. Dis sikma; mandibulanin sentrik veya eksentrik pozisyonda
maksilla ile bir kapanis olusturdugu statik bir iligski olarak tanimlanirken, dislerin
gicirdatilmast ise mandibulanin farkli gezinme hareketleri sirasinda maksilla ile
kuvvetli bir kapanis olusturdugu dinamik bir iliski olarak ifade edilebilir
(Sheikholeslam 1986).

Bruksizm, disleri stkma ve gicirdatmayi i¢eren diurnal (giindiiz) ve nokturnal
(gece-uyku) parafonksiyonel bir durumdur (Brown 1999). Giindiiz olan bruksizm
bireylerde dis sikma olarak bilinir ve yar1 istemli bir parafonksiyondur. Bruksizmin
prevelansi eriskin popiilasyonu arasinda %20 olarak bildirilmistir. Genellikle
kadinlarda daha sik goriiliir. Giindiiz bruksizmine i baskisi ya da ailesel iliskilerden

kaynakli stresli yasant1 neden olabilir (Bell 1990, Schmitter 2005).

Normal aktiviteler fonksiyonel ¢igneme, yutkunma ve konusmay1 igerir.
Normal dis1 (parafonksiyonel) aktiviteler non-fonksiyonel aktiveler olarak
adlandirilir. Ceneyi sikma, bruksizm, dis gicirdatma, yanak dudak veya dil 1sirma,
tirnak 1sirma, dilin karsit dislere baski yapmasi, dudaklar1 yalama, dilin 6nde
konumlanmasi, sakiz ¢igneme, pipo ve kalem gibi obje 1sirma, basin ya da ¢enenin
telefonun omuzda konumlandirilmasiyla oldugu gibi geride ileride lateralde
konumlanmas1 gibi birgok etkenin tek basina ya da kombinasyonundan olusur
(Frucht 1995, Aksoy 1997, Dylina 2001). Uyku bruksizmi dis sikma ve/veya
gicirdatma ile karakterize, uykuda meydana gelen hareket diizensizligidir (Rugh
1976).

Uyku bruksizminin tanisinda; bruksizmin olusturdugu zararlar (6rnegin dis
dokularinda olusmus hasar, orofasial agr1 ve bas agris1 sikayeti, temporomandibular
sorunlar, sosyal ya da 0zel hayatta sorunlar vb) degerlendirilir. Uyku sirasinda
laboratuar veya ambulator poligrafi kullanilarak normal ve anormal oromandibular

aktivitelerin ayrimi ile degerlendirilir (Santiesteban 1983).
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Bruksizm iki tipe ayrilmaktadir. Birincil tip (idiopatik, primer) herhangi bir
tibbi nedene bagli olmaksizin giin boyu dis sikma ve uyku bruksizmini, ikincil tip
(iatrojenik, sekonder) ise norolojik, psikiyatrik, uyku bozukluklar1 ve ilag alimina

bagli bruksizmi igcermektedir ( Kahn 1980, Okeson 1987, Gatchel 1996).

Etyolojisi morfolojik, patofizyolojik ve psikolojik nedenlere baglanmaktadir.
Gegmiste okluzal bozukluklar ve orofasial bdlgenin kemik yapisinin anatomisi gibi
morfolojik faktorlerin bruksizme neden olan temel hazirlayici faktorler oldugu
diistiniilmiistiir. Glinlimiizde ise dopaminerjik sistemdeki diizensizlikler, stres,
anksiyete ve karakter Ozellikleri gibi santral faktorlerin uyku bruksizmi {izerinde
morfolojik faktorlerden daha c¢ok etkisi oldugu sonucuna ulasilmistir (Johnson 1992,

Le Resche 1997, Schmitter 2005).

Dis hekimleri asagidaki klinik gézlemlere gore bruksizmi teshis etmektedirler

(Brown 2002):

1. Cigneme kaslarinda rahatsizlik, yorgunluk ya da gerginlik sikayeti ve
ozellikle temporal bolgede bas agrisi,

2. Dis asinmalari

3. Aile tiyeleri tarafindan uyku sirasinda fark edilen dis gicirdatma sesleri,
4. Masseter kas1 hipertrofisi,

5. Soguk havaya ve sivilara kars1 dis hassasiyeti,

6. Temporomandibular eklemde ses,

7. Dil ya da yanak 1sirmadir.

Dis gicirdatma sesleri uyku bruksizminin ilk 6zelligidir. Siklikla hastanin
uyku partneri ya da aile iiyeleri tarafindan fark edilir. Fakat tek bagina uyuyan ve
protezlerini takmadan yatan kisiler ile uyku sirasinda daha ¢ok dislerini sikan uyku
bruksizm hastalarinda dis gicirdatmanin tespiti giigtiir (Dos Santos 1988, Westesson
1989).

Dis asinmasi uyku bruksizminin klinik muayene ile tespit edilebilen ikincil
ozelligi olarak disiiniilebilir (Sheikholeslam 1986, Harness 1989). Ayrica yapilan

arastirmalarda, bireylerin %40’inda bruksizm disindaki nedenlerden dolayr dis
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asinmasi tespit edilmistir. Bu nedenle dis asinmasinin uyku bruksizminin kesin tanisi

icin giivenilir olmadig diistiniilmektedir (Hachmann 1999).

Uyku bruksizmi hastalarinda, c¢ene kaslarinda agr1 varligi genellikle
palpasyonla tespit edilir. Yaklasik olarak bes uyku bruksizmi hastasindan bir
tanesinin uykuda ve sabah uyanma sirasinda agr1 sikayeti goriilmistiir (Schiffman
1992, Ren 1995). Buna gore sabahlar1 meydana gelen cigneme kas agrist ya da
rahatsizlig1 bir onceki geceye ait uyku bruksizminin sonucu olabilir. Ayrica uyku
bruksizmi hastalar1 sabahlar1 sinirli mandibular hareketler ve kas gerilimli bas agris1

sikayetinden s6z ederler (Schiffman 1992).

Uyku bruksizmini teshis etmek i¢in kullanilan diger bir klinik 6zellik istemli
dis stkmada masseter kasi hipertrofisidir (Hachmann 1999). Ancak kas hipertrofisi

timorlerden, enflamasyonlu sisliklerden ayirt edilmelidir (De Boever 2000).

Uyku bruksizmi hastalarinda dilin yan kenarlarinda ve bukkal agiz mukozasi
tizerinde dis ¢entikleri goriilebilir. Fakat bunlarin uyku bruksizmine 06zgii
olmayabilecegi ve giin boyu dis sikma ve dil basinci gibi diger oral aligkanliklara
bagli olarak da olusabilecegi diistinlilmiistiir (Holmgren 1985).

Bunlarin disinda bruksizmi olan kisilerde, dislerde asir1 hassasiyet,
hipermobilite, periodontal ligament ve periodonsiyumda yikim, hipersementoz,

pulpitis, pulpal nekroz ve alveolar kret rezorbsiyonu gibi belirtiler de fark edilmistir
(Sheikholeslam 1986).

Bruksizmin tedavisi, okliizal apareyler, davranigsal tedavi ve farmakolojik
yaklasimlardan olusur. Arastirmacilar su andaki bilgi diizeyi ile bu hastalarin uzun
donem tedavileri i¢in okliizal apareylerin ve davranigsal yaklagimlarin en uygun

yontemler oldugunu ileri stirmektedir (Sheikholeslam 1986).
1.7.2. Temporomandibular Eklem Rahatsizhiklar:
Disk Deplasmam

Artikiiler disk deplasmaninda (ADD), disk-kondil ve glenoid fossa
kompleksinde gerilme ve yirtiklar sonucu disk, mandibular kondil ve artikiiler
eminens arasinda anormal iligki goriliir. Siklikla internal diizensizlik terimiyle es
anlamli kullamilir. Disk deplasmanlarinin etyolojisi bilinmemektedir. Okliizal-

ortodontik faktorler ve parafonksiyonel aligkanliklarla iliskili ¢eliskili sonuglar 6ne
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stiriilmektedir. Baz1 yazarlar eklem lubrikasyon mekanizmasinda bozulmanin yol
actigint ileri siirmiistiir. ADD olan hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda agri ve eklem
disfonksiyonuna rastlanmaz. Semptomatik olanlarda anormal eklem sesleri,
mandibular eklem hareket agikliginda (EHA) azalma, hareket sirasinda agr1 goriiliir
(Blasberg 2003, Roda 2008). Yapilan bir calismada asemptomatik hastalarin
%33’tiinde MR goriintiisiinde en az bir eklemde disk deplasmani goriiliirken;
semptomatik bireylerin %77’sinde disk deplasmani goriilmiistiir (Katzberg 1996).
Disk deplasmanlart RDC/TMD siniflamasina gore rediiksiyonlu disk deplasmant,
ag1z acikliginin kisitlandigr rediiksiyonsuz disk deplasmani ve agiz agikliginin kisith
olmadigi rediiksiyonsuz disk deplasmani olarak 3 klinik alt gruba ayrilir (Manfredini
2011).

Sekil 1.13. Agiz kapaliyken ve agikken diskin normal pozisyonu

(Peter Quinn, Atlas of Temporomandibular Joint Surgery, 2013)

Rediiksiyonlu Disk Deplasmani

Simirlayici ligamanlarin uzamasi ve yirtig1 neticesinde artikiiler diskin kondil
tizerindeki normal pozisyonunu kaybetmesidir. Disk agiz acik pozisyonuda kondilin
onlindeyken; agiz kapali pozisyonda normal pozisyondadir. Rediiksiyonlu disk
deplasmani genel popiilasyonda siktir ama agrilt klik veya popping olmadik¢a ve
hastalar intermittan kilitlenmeye bagli disfonksiyondan yakinmadik¢a 6nemi yoktur
(Blasberg 2003). Hastalar genellikle ag1z agma esnasinda yakalama hissi oldugundan

bahsederler (Okeson 2008). Hastalarda hem agiz agma hem de kapama sirasinda klik
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olmasma respirokal klik adi verilir. Klik agiz agma periyodunun sonuna ne kadar
yakinsa disk o oranda anterior yerlesimlidir ve tedavisi de o oranda zorlasir (Giireser
2003). Yine intermittan klik sesine ileri evre rediiksiyonlu disk deplasmanlarinda
rastlanir (Roda 2008) . Agiz agma esnasinda agiz etkilenen tarafa deviye olur ve klik

olusunca tekrar orta hatta doner (Scrivani 2008).

Sekil 1.14. Agiz kapaliyken ve acikken anterior rediiksiyonlu disk

deplasmaninda  diskin  konumu (Peter  Quinn, Atlas of

Temporomandibular Joint Surgery, 2013)

Ag1z Acikhigimin Kisitlandigi Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani

Disk agiz agik ve kapali pozisyonda kondilin 6niinde yer alir ve kondil
tizerindeki normal pozisyonuna donemez (Sekil 1.15). Etkilenen tarafta kondil
translasyon hareketini tam yapamaz bu nedenle agiz hareket acikligr kisithidir
(Okeson 2008). Bu hastalarda genellikle respirokal Kklik hikayesi vardir.
Kilitlenmeyle birlikte bu sesler kesilir. Cene hareketleri sirasinda ve TME
palpasyonu ile preaurikiiler bolgede agr1 mevcuttur (Correa 2009). Maksimum agiz
acikligr 25-35 mm olur. Pasif germe ile maksimum agiz acikli§i 5 mm ve altinda
artis gosterebilir. Etkilenen eklemin kars1 tarafina olan hareketler kisitlanir.
Rediiksiyonsuz disk deplasmani bilateralse mandibula lateral hareketleri ve

protriizyon hareketi de azalir (Herb 2006, Roda 2008, Manfredini 2011).
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Ag1iz Acikhiginin Kisitlanmadigl Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani

Bazi vakalarda retrodiskal dokularda metaplastik fenomen gelisir ve bu yap1
psododisk gorevi goriir. Bu hastalarda agiz acikligi 35 mm iizerindedir. Hastalar
sorgulandiginda gec¢mislerinde agiz agikliginda ciddi kisitlilik hikayesi vardir.
Mandibula lateral hareketlerinde ise kisitlilik yoktur (Roda 2008, Manfredini 2011).

Sekil 1.15. Agiz kapaliyken ve acikken rediiksiyonsuz disk

deplasmaninda diskin  konumu (Peter Quinn, Atlas of

Temporomandibular Joint Surgery,2013)

Subluksasyon (Hipermobilite)

TME dislokasyonu veya subluksasyonu bagsta lateral pterigoid kasin
kontraksiyonu ile meydana gelen kuvvetlerin unilateral veya bilateral artikiiler disk
ve kondili yonlendirilmesiyle artikiiler eminensi asip infratemporal fossaya ulagmasi
durumudur. Dislokasyonda kondil artikiiler eminensi geger ve manuel olarak
diizelebilir. Subluksasyonda ise yine artikiiler eminensi geger fakat kendiliginden
rediikkte olur (Giingér 2014). Hastalarin akut mandibular travma, uzamis
otolaringolojik girisimler ve intraoperatif laringoskop veya bronkoskop kullanimiyla
ilgili oykiileri vardir. Esneme, gililme, bagirma ve sakiz cigneme gibi genis agiz
acmaya neden olan durumlar periyodik kronik dislokasyon sebepleridir (Schwartz
2000).

Adezyonlar

Disk adezyonlar1 siklikla iist eklem kavitesinde olusur. Etyolojisinde iki

mekanizma rol oynar. Birinci mekanizmada, sinovit sinovyal hiicrelerin iizerinde
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normal hiyaliironik asit katmaninin yerini fibrin katmanmin almasidir. Diger
mekanizmada, {ist eklem kavitesinde sik goriilen hematomlarin iyilesme siirecinde
kapiller invazyonu ve skar benzeri fibroz doku olusturmasidir. Diskle retrodiskal
doku ve temporal kemik arasinda meydana gelebilir (Campos 2008). Artroskopi

intraartikiiler adezyonlarin tan1 ve tedavisinde kullanilir (Zhang 2009).
1.7.3. TME inflamatuar Hastahklar
Kapsiilit ve Sinovit

Kapsiiler ligamanin inflamasyonunda lokalize siirekli agr1 ve &dem so6z
konusudur. Kapsiilde gerilme yapan hareketlerde agr1 olmasindan dolay1r mandibular
hareket kisitlanir. Mikrotavma, malokliizyon, bruksizm, kotii aligkanliklar, telefon
ahizesinin omuz ve kulak arasinda tutulmasi kapsiilit ve sinovit nedenleri arasinda
sayilabilir. Belirgin inflamasyonda eklem sivi hacmi artar. Bu bdlgenin 6demi
kondilin anterior deplasmanina neden olur. Bunun sonucu olarak da hareket kisitlilig
olan akut malokliizyon goriiliir (Curl 1993, Herb 2006). Sinoviyal membranin
inflamasyonu dejeneratif eklem rahatsizliklarinin erken bir bulgusudur. TME
stvisinda inflamatuvar ve agr1 mediatorleri tespit edilmistir. Bu mediatdrlerin varligi
artrosentezin terapotik etkisini agiklamak i¢in 6nemlidir (Herb 2006). Klinik olarak
benzer bulgular verdiginden inflamatuvar hastaliklar1 birbirinden ayirt etmek giictiir.

Ornegin sinovit ve kapsiiliti klinik olarak ayirt etmek neredeyse olanaksizdir

(Okeson 2008).
Retrodiskit

Retrodiskal dokularin inflamasyonu darbe gibi makro travmadan olabilir.
Disk deplasmanlar1 ve dislokasyonlar sonucu olusan mikrotravma da sebep olarak
gosterilebilir. Eklem bolgesinde fonksiyonla artan devamli bir agri vardir. Dis

sitkmayla artar. Artralji nedeniyle eklem hareketleri kisitlanir (Okeson 2008).

Osteoartrit

Osteoartrit glenoid fossayi, kondili veya her iki artikiiler kemik yiizeyi
etkileyebilen bir yikict durumdur. Akut veya kronik travma, enfeksiyon, metabolik
bozukluklar ve dnceki eklem operasyonu nedenler arasinda sayilabilir. Osteoartrit ve
internal diizensizlik arasindaki iliski agik degildir. Ancak rediiksiyonsuz disk
deplasmani olan hastalarda dejeneratif eklem hastaliginin radyolojik bulgularinin

daha yiiksek oldugu sonucuna ulasilmistir (Glingér 2014). Kronik mikrotravma veya
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basinca bagli ilk degisiklik olarak artikiiler kartilajda incelme ve fibrilasyon olur. Bu
durum skleroz, subkondral kist, osteofit olusmasina onderlik eder. Osteoartrit siklikla
agrilidir ve mandibular hareketlerle agr1 artar. Eklem sesleri hastalar tarafindan
gicirti, ¢itirt1 seklinde tarif edilir. Eklemin palpasyonu ile hassasiyet fark edilir. Agiz
acilirken etkilenen tarafa deviasyon meydana gelir. Etkilenen tarafta krepitasyon
duyulabilir veya palpasyonla hissedilebilir. Hastalarin agiz agikliginda kisitlanma
goriilmesi olasidir. Radyografide dejenerasyona ait kanitlara rastlanir (Blasberg

2003, Roda 2008, Scrivani 2008).
Osteoartroz

TME radyolojik goriintiillemede dejenerasyona ait yapisal degisiklikler
mevcuttur. Fakat hastalarda bu ekleme ait agri yoktur. Eklemde krepitasyon

olusabilir (Okeson 2008, Manfredini 2011).
Poliartritler

Poliartritler, eklemin artikiiler yilizeylerinin inflamasyonuyla ortaya ¢ikan bir
grup hastaliktir. Bu hastaliklar sebep olan faktorlere gore siniflandirilir. Enfeksiyon,
travma, romatoid artrit (RA), psoryatik artrit (PsA), ankilozan spondilit (AS), gut
gibi hastaliklar artrite neden olabilir (Okeson 2008).

Enfeksiyon

Enfeksiyoz artrit oncesinde RA veya diyabet gibi altta yatan medikal
bozuklugu olan hastalarda goriiliir. Iimmiinsupresif ila¢ ve uzun siireli kortikosteroid
kullananlarda insidans artar. Preaurikiiler agri, 6dem ve trismus ortak goriilen
semptomlardir. Eklem bolgesinde 1s1 artis1 tespit edilir. Klinik bulgular, sinovyal sivi
incelemeleri, biyokimyasal incelemeler ve goriintileme c¢alismalart ile tani
koyulmaya ¢alisilir. Temporomandibular fibrozis, ankiloz ve enfeksiyonun yayilimi
gibi komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in erken tedavi 6nemlidir (Hekkenberg 1999,

Okeson 2008).
Romatoid Artrit

Romatoid artrit (RA) hastalarinda goriintiileme tekniklerine bagli olarak %40-
80 oraninda TME tutulumu goriiliir ve genellikle bilateraldir. RA hastalariin
yaklasik yarisinda TMD yakinmalar1 goriiliir. Semptomlara daha ¢ok hastaligin ileri

evresinde rastlanir. Yani bu hastalar ancak agiz a¢ikliginda kisithilik olustugunda
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rahatsizlik hissederler. Juvenil RA olan ¢ocuklarin %50 kadarinda TME boélgesinde
agr1, sislik veya eklem hareketlerinde kisithilik goriiliir. Biiylime geriligine neden
olarak mikrognati ve ankiloz gelisebilir. Goriintilemelerde kondil rezorpsiyonu,

eklem araliginda daralma ve hipomobilite goriilebilir (Blasberg 2003, Scrivani 2008).
Psoryatik Artrit

Psoriazise ait deri bulgulari olan hastalarin % 2,6 ve %7 kadarinda psoryatik
artrit (PsA) goriiliir. TME tutulumu nadirdir. Genellikle bilateral agr1 ve ¢ene hareket
kisitliligina neden olur (Blasberg 2003, Puricelli 2013).

Ankilozan Spondilit

Ankilozan spondilit 6zellikle aksiyel iskeleti etkilemekle birlikte periferik
eklem tutulumu da goriilen kronik inflamatuvar bir durumdur. TME hareket kisitlilig
%10 oraninda goriiliir fakat hastaligin ge¢ doneminde %30-40 oranina ylikselir.

Tutulum ileri vakalarda tam ankilozla sonuglanabilir (Dave 2004).
Gut Hastahig:

Gut, yiiksek serum iirik asit diizeyleri ve dokularda iirat kirstallerinin birikimi
ile karakterize bir hastaliktir. TME tutulumu nadirdir. Sinovyal s1v1 aspire edildikten
sonra polarize 151k mikroskobunda monosodyum {irat kristallerinin goriilmesi ile tani

miimkiindiir (Blasberg 2003, Bhattacharyya 2010).
1.7.4. Kronik Mandibular Hipomobilite
TME Ankilozu

TME ankilozu anatomik olarak intrakapsiiler ve ekstrakapsiiler; fonksiyonel
olarak komplet veya inkomplet; katilan dokuya gore fibroz, fibro-ossedz, ossedz
olarak smiflandirilir. Ekstrakapsiiler ankiloz periartikiiler dokularin olaya
katilmasiyla olusur. Travma, enfeksiyon, bu dokulara radyoterapi uygulanmasi sik
nedenler olmakla birlikte bu bolgenin tiimdrleri de bu duruma yol acabilir (Khan
2005). TME ankilozu kondil basi ve temporal kemigin fiizyonudur. Travma en sik
sebep olmakla birlikte enfeksiyon da yol acabilir. Diger bir neden ise RA, AS, PsA
gibi inflamatuvar hastaliklardir. Ankiloz siklikla kondiler fraktiirler sonras1 uzamis
immobilizasyona bagli olabilir. Mandibular hareketi tam veya parsiyel olarak
kisitlanir, ag1z agma sirasinda etkilenen tarafa deviasyon goriiliir. Cigneme, sindirim,

konusma, goriiniim ve hijyenle ilgili problemler gelisir. Biiyiime ¢agindaki hastalarda
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mandibulada ve maksillada deformiteye neden olarak malokliizyona yol agabilir

(Blasberg 2003).

1.8. Ayirici Tani

Ayiricr tanida dis hekimini ilgilendiren dis absesi, 20 yas disinin erupsiyonu

gibi durumlar; kulak-burun-bogaz hekimlerinin ilgi alanina giren mastoiditis,

siyaladenitis, parotitis, siniizit, otitis eksterna ve otitis media, gbz hekimlerinin ilgi

alanina giren glokom basta olmak iizere goz hastaliklari, néroloji hekimlerinin ilgi

alanina giren gerilim tipi bas agrisi, kiime tipi bas agrisi, trigeminal nevralji basta

olmak iizere nevraljiler ve migren akla gelmelidir (Schoenen 2001).

Tablo 2.0rofasyal agr1 ayirict tanist (Buescher 2007)

Hastahklar

Dis absesi

Semptomlar

Cignemeyle agri

Bulgular

Ciiriik, diseti bolgesinde

fluktuasyon, palpasyonla
agri
20 yas disi daimi llgili bolgede agn Palpasyonla agr1
eriipsiyonu
Postherpetik Nevralji Vezikiiler dokiintii ve Orta hatt1 gegmeyen
agri dokiintii

Otitis Eksterna

Kulak disinda agr ve
hassasiyet

Dis kulak yolunda eritem
timpanik membranda
enfeksiyon bulgulari

Otitis Media Ates, otalji, halsizlik Timpanik membranda
kalinlasma

Mastoiditis Ates, otalji Posterior aurikular
bolgede eritem

Parotitis Ates, halsizlik, agr Parotis bezinde
endurasyon ve hassasiyet

Siyaladenitis Tiikirik bezinde agr1 ve Tiikiiriik bezinde

sislik

endurasyon ve hassasiyet

Trigeminal Nevralji

Trigeminal sinir
dagiliminda unilateral
simsek ¢akmasi benzeri
agri

Fizik muayene genellikle
normal
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1.9. TMD Tedavisi

Eriskinlerde TMD agris1 yaklasik %10-15 oranindadir. TMD rahatsizlig1 olan
eriskin hastalarin %10-15’inde agr1 goriilmektedir. TMD semptom ve bulgulari olan
hastalarin ¢ogunun tedavi almadan rahatladigi goriilmiistiir. Cok kiigiik bir kisim
hastada semptomlar kroniklegebilir. Diger kas iskelet sistemi hastaliklarinda oldugu
gibi hastalar1 tedavi arayigina iten primer sebep istirahat veya fonksiyon sirasindaki
agridir. Tedavinin asil amaci agriyr azaltmaktir. Diger bir kisim hasta eklemde
yakalama hissi, kilitlenme, ¢igneme zorlugu, mandibular hareket kisitliligi, TME
dislokasyonu, okliiyon bozuklugu gibi sebeplerle tedavi olmak istemektedir. TMD
tedavisi i¢cin medikal tedavi, fizik tedavi, egzersiz, okliizal splintler, egitimsel ve
davranigsal danismanlik ve gesitli cerrahi yaklagimlar mevcuttur (Wright 2009, List
2010, Niemela 2012).

1.9.1. Medikal Tedavi

TMD agrisinin patogenezi belirsizdir. Fiziksel, biyokimyasal ve fizyolojik
bir¢ok faktdriin bu patolojinin olusumunda etkili oldugu goriisiine ulagilmistir. Bu
nedenle literatiirde bir¢ok tedavi lizerine arastirmalar mevcuttur. Nonsteroid anti-
inflamatuvar ilaglar (NSAII), kas gevseticiler, anksiyolitikler, kortikosteroidler (KS),
opioidler, hiyaliironik asit, kapsaisin ve glukozaminoglikanlar medikal tedavide
etkinligi bilinen ilaglardir (Cascos-Romero 2009). Asetaminofen ve diger NSAIi
akut ve kronik agrida; kas gevseticiler ve benzodiazepinler ise kas spazmi ve
bruksizmde etkisini gdsterir. NSAII 2 hafta, kas gevseticiler veya benzodiazepinleri
ise 2-4 hafta siireyle kullanilabilir. Benzodiazepinlerin bagimlilik yapict etkileri
oldugu i¢in uzun siireli kullanimi uygun degildir. Yatmadan once alinan 5 mg
diazepamin kaslarin gevsemesini ve nokturnal parafonksiyonel aktivitelerin

azalmasini sagladigina dair goriisler mevcuttur (Okeson 2008, Aksoy 2013).

TMD anksiyete, depresyon ve stresle iligkilidir. Kronik agri ve depresyonda
siklikla kullanilan trisiklik antidepresanlar (TSA) TMD icin de kullanilmaktadir.
Uyku bozuklugu ve gece bruksizminde etkileri gosterilmistir. TMD agrisinda
kullanilan TSA dozu depresyon i¢in kullanilan dozdan 10-20 kat azdir. Tedaviye
diisiik dozda baslanmali, cevap alana dek doz kademe kademe arttirilmalidir

(Cascos-Romero 2009).
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1.9.2. Fizik Tedavi

Fizik tedavi ile kas iskelet sistemi agrilarinin rahatlamasi, inflamasyonun
azaltilmasi, motor fonksiyonlarin diizenlenmesi amaglanir. TMD olan hastalarda
bir¢ok fizik tedavi metodu kullanilabilmektedir. Bunlar elektrofiziksel modaliteler,
egzersizler, masaj ve manuel terapi teknikleridir. Elektrofiziksel modaliteler arasinda
hotpack, ultrason, fonoforez, transkutanéz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS),
iyontoforez, EMG biofeedback, lazer, mikrodalga ve galvanik stimiilasyon yer alir.
Elektrofiziksel modaliteler inflamasyonu azaltir, kas relaksasyonunu saglar ve
kapiller permabiliteyi degistirerek kan akimini arttirirlar. Literatiirler eletrofiziksel
modalitelerle tedavinin erken doneminde yapildiginda semptomlari azaltmada faydali

oldugu ileri siiriilmektedir (McNeely 2006).
Ultrason ve Diger Termal Ajanlar

Sicak paket, ultrason (US), kisa dalga diatermi (KDD) gibi uygulamalar bu
tedavi grubu icindedir. Egzersiz Oncesi uygulanan sicak uygulamalar; lokal kan
dolagimini arttirarak, sinir iletimini yavaslatarak ve kollajen esnekligini arttirarak
agriy1 azaltmakta ve egzersizlerin daha kolay tolere edilebilmesini saglamaktadir
(Aksoy 2013). US TME bolgesinde hareketi arttirir, doku iyilesmesini saglar, agriy1
azaltir, kas spazmlarin1 azaltir, inflamasyonu ortadan kaldirir ve kollajen doku
esnekligini arttirir (Madani 2011). US siklikla TME diger tedavi ajanlar ile birlikte

egzersiz Oncesi toleransi arttirmak icin kullanilir (Feine 1997).
Soguk Uygulamalar

Genelde travma ve cerrahi sonrast kullanilir. Sinir iletimini yavaslatarak
vendz doniis artigina bagl inflamatuvar mediatorleri uzaklastirir. Analjezik etkinlik
direkt olarak agri1 esigini yiikselterek; indirekt olarak inflamasyonu baskilayarak,

odemi ve kas spazmini azaltarak gerceklesir (Capan 2010, Aksoy 2013).
Lazer Tedavisi

Kesin mekanizma bilinmemekle birlikte elde edilen analjezinin, fotokimyasal
reaksiyonlar sonucu noéronal aktiviteyi degistirerek, serotonin ve endojen opioidlerin
salinimma bagl olarak meydana geldigi ileri siirilmiistir (Cindas 2001). Bir
caligmada distik diizey lazer tedavisinin agiz agikligini arttirdigi ve hassas nokta

sayisinda anlamli azalma sagladigi rapor edilmistir (Kiilekcioglu 2003). Bagka bir
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caligmada diislik diizey lazer tedavisinin agriy1 azalttig1 ve yasam kalitesini arttirdigi

tespit edilmistir (De Godoy 2013).
EMG-Biofeedback

Elektromyografik biofeedback (EMG-BF) kullanimi Solberg ve Rugh
tarafindan ilk defa 1972 yilinda tanimlanmistir. Bu metotta ¢igneme kaslarinin EMG
aktivitesi yiizeyel elektrotlarla kaydedilerek isitsel ve gorsel feedbackle hastaya
sunulur. Boylelikle kosullanma yoluyla hasta kas gerilimini azaltmayi ve kontrol
etmeyi 6grenir. Biofeedback ile sadece uygulanan kaslarda degil genel kaslarda da

relaksasyon oldugu diisiiniiliir (Wieselmann-Penkner 2001).
Akupunktur

Bir¢ok hipotez olmasina ragmen akupunkturun etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Tedavi akupunktur ignelerinin  akupunktur noktalarina
yerlestirilmesi ile uygulanir. Bir¢cok calismada etkinligi hakkinda celiskili sonuglar
olmasina karsin etkin oldugunu gosteren calismalar da mevcuttur (Schmid Schwap

2006).
TENS

Transkutanoz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS) basit, non-invazif bir
analjezi yontemidir. Deriye yapistirilmis elektrotlar vasitasiyla cilt yiizeyine yakin
sinir dokusunun ¢ok diisiik siddetli elektrik akimlari ile uyarilmasi amaglanir. Kiigiik,
taginabilir cithazlar yardimiyla uygulanan sistem olduk¢a giivenli olarak
tanimlanmaktadir. Akut ve kronik agr tedavisinde 1970 yilindan beri
kullanilmaktadir. Melzack ve Wall 1965 yilinda kapi-kontrol teorisini
yayinlamalarin1 takiben bugiinkii anlamda TENS tedavide ilk kez Wall ve Sweet
tarafindan kullanilmigtir (Jhonson 1997, Aydin 2002, Galli 2013). TENS ciddi yan
etkisi yok denecek kadar azdir (Koyuncu 2004, Jones 2009). TMD durumunda
elektrotlar TME, suboksipital fossa, masseter veya tempororal kas ve enfiye ¢ukuru

tizerinde olacak sekilde yerlestirilir (Capan 2010).
Masaj Tedavisi

Masaj uygulanmasi, gegici olarak iskemi ve ardindan hiperemi meydana
getirerek agrinin azalmasma yardimci olmaktadir. Masaj stres ve anksiyeteyi

azaltarak hastanin gerginligini azaltir. Temporal ve masseter kaslarda agriy1 azaltir,
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kaslar arasindaki dengesizligi diizeltir. Kisa siireli agri azalmasi saglar, eklem
hareket acikligini arttirir, kasin viskoelastik 6zelliklerini degistirir (Miernik 2012,
Aksoy 2013).

Egzersiz Tedavisi

TMD i¢in verilen egzersizler eklemin hipermobil veya hipomobil olmasina
gore farklilik gosterir. Hipomobil eklem internal diizensizlikler, dejeneratif
hastaliklar, miyofibrotik kontraktiirler, kemiksel ve fibroz ankiloz nedeniyle
gorilebilir. Hipermobil eklem sistemik hipermobilite, osteoartrit ve disk
deplasmanlarindan kaynaklanabilir. Her iki eklemde de tedaviye mandibulanin ve
dilin istirahat pozisyonu ogretilerek baslanir. Hipomobil eklem igin pasif germe
egzersizleri, mobilizasyon prosediirleri, postizometrik relaksasyon teknikleri, dil
yukar1 egzersizleri verilir. Mobilizasyon prosediirleri distraksiyon, medial kaydirma
ve translasyondan olusur. Retrodiskal dokular1 yiiksek gerilimden korumak igin
germe sirasinda rediiksiyonsuz disk deplasmani olanlarda interinsizyonel mesafe 30
mm ile sinirlandirilmalidir. Hipermobil eklem tedavisi ise baslangicta giiclendirme
ve stabilizasyon egzersizlerini, izometrik veya statik egzersizleri; ileri donemlerde
izotonik veya dinamik egzersizleri i¢cermelidir. Statik egzersiz olarak kas-gevse
egzersizi ve ritmik stabilizasyon teknigi gibi teknikler kullanilabilir. Bu teknik
noromuskiiler farkindaligi gelistirir. Maksimum interinsizyonel mesafeyi arttirir.
[zotonik egzersiz sirasinda agma-kapama hareketleri 15 mm, lateral hareketler ise 5
mm ile sinirlandirilmalidir (Hertling 1999, Aksoy 2013).

Kuru igneleme

Kuru igneleme, viicudun degisik bolgelerindeki tetik noktalara uygulandig:
gibi ¢igneme kaslarmdaki tetik noktalara da uygulanabilir. Igneleme ile tetik
noktanin nasil inaktive oldugunun mekanizmasi bilinmemektedir. Ancak olusan doku
zedelenmesiyle ilgili oldugu diistiniilmektedir. Cigneme kaslarindaki tetik noktalarda
uygulanmasina dair az sayida ¢alisma olmakla birlikte degisik kas gruplarinda etkin

oldugu séylenebilir (Fernandez-Carnero 2010, Gonzalez-Perez 2012).
Kinezyolojik Bantlama

Bantlama ve bandajlama tedavi sekli olarak ge¢misten beri fizyoterapi ve

sporcu saglig1 uygulamalarinda yer almistir. Bantlama bir¢cok degisik materyal ile
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ozellikle sporcu sagliginda ve sporcunun yaralanmalardan korunmasi konusunda

uygulanmistir (Kase ve ark 2003).

Kinesio® Tape lateks igermeyen, ince, pamuklu bir banttir. Japonya'da 25 yil
once gelistirilen Kinesio® Tape, basta Amerika, Avrupa ve diinyanin bir¢ok yerinde
oldugu gibi iilkemizde de son yillarda yaygin sekilde kullanilmaktadir (Kase ve ark
2003).

Bandin Yapisi

Yapiskan yiizey propan asidi ve bunun akrilat olarak tanimlanan esterleri gibi
%100 akrilden (HC=CHCO---) olusur. Akril bilesimleri termoplastiktir yani 1sitilinca
yumusayarak erir ve sogutulunca sertlesir. Yapiskan hemen yapisir ancak viicut 1sis1
ile birlikte daha aktif hale gelir ve 30 dakika sonra tam uyum gosterdigi evreye geger.
Yiizey yapist nedeniyle cildin hava almasina ve terin gegmesine olanak saglar. S6z
konusu akril reginesi oldugu i¢in cilt ile uyumludur. Bant dogal boyanmis pamuktan
olusur. Aslinda %10 olan esneme kapasitesi bant iyice gerildiginde %130-140 kadar
esneyebilmektedir (Kase 2003).

Bandin spesifik ozellikleri

Bandin yapisi, kalinligi ve agirligi derinin fiziki 6zelliklerine yakin degerlere
sahiptir. Ozellikle uzunlamasina esnemesi fazladir. Havayr ve nemi igine alir.
Yapigskan katmani1 %100 akril barindirir ve yapiskan viicut 1sis1 ile aktif hale gelir.
Uzun siire boyunca problem yasamadan kullanilabilir. Kolayca ciltten ¢ikartilabilir
ve cilt lizerinde kismen artik madde birakir. Tuzlu suya dayanikliligi azdir kolayca

¢Oziiliir ama tath suda kolayca ¢6ziilmez (Kase 2003).

Bantlarin gerilim seviyeleri tedavi amacina gore degiskenlik gosterir.
Cogunlukla kullanilan 6 farkli gerilme seviyesi mevcut olup bunlar %100 maksimal
germe, %75 submaksimal germe, %50 orta seviye, %25 hafif seviye, %5-10 ¢ok

hafif seviye ve germe yapilmadan uygulamadir (Kase ve ark 2003).
Kinezyo Bandin Etkileme Bicimi
Kinezyo bandin 4 major fonksiyona etkisi vardir.

1. Endojen analjezik sistemini aktive ederek agri iizerine inhibitor etkisiye

sahiptir.
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2. Kaslar destekleyerek zayif kaslar1 gili¢lendirir, kas yorgunlugunu azaltir,

kas yaralanmalarin1 azaltir.

3. Eklem fonksiyonlarii desteklenmesiyle eklem hareket acikligini arttirip

agriy1 azaltir.

4. Viicut stvilarinin tikanikliginda lenfatik ve kan dolagim sistemine yardimci
olur. Dokudaki kimyasal atiklar1 ve 1s1y1 azaltir. Inflamasyonu, kastaki ve derideki

agriy1 azaltir (Kase 2003).
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Sekil 1.16. Bantlamadan 6nce Bantlamadan sonra (Ultimate 2011)

Kinezyo bantlama ydnteminin esas amaci agrisiz harekete izin vererek
iyilesmeye katki saglamaktir. Kinezyo bantlama yonteminde kaslarin asir
calismasini onleyebilmek icin kaslarin etrafina ya da {izerine kinezyo band1 gerektigi

sekilde yapistirarak ¢aligmasini saglanir (Kase 2003).

Kinezyo bantlama ile agri olan eklemlere fonksiyonel bir destek vererek
hareket etmelerine izin verip, yorgun ya da zayif kaslarin ¢alismasi saglanir. Kinezyo
bantlama ile lenf akimina destek saglanarak 24 saat boyunca siirecek bir lenfatik
akim destegi saglanir. Kinezyo bantlama uygulamalari i¢inde yer alan diizeltme
teknikleri ile viicuttaki dokular1 destekleyerek, kisinin daha erken donemde agri
olmayacak sekilde hareket edebilmesini saglarken doku iyilesmesini hizlandiracak
etkiler saglanabilir. Kinezyo bantlama yontemi esas olarak sinir sistemi, kas iskelet
sistemi ve dolasim sistemi iizerine etkilidir. Ozellikle kas dokusunun viicut
fonksiyonlart ve metabolizmast {izerindeki Onemi goz Oniine alindiginda
uygulamanin iyilesmeye ve agrisiz harekete katkis1 séz konusudur. lyilesmenin

hizlandirilmasinda etkili oldugu diisiiniilmektedir (Dalkili¢ 2008).
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Sekil 1.17. Kinezyo bantin farkli tedavi amaglarina gore gerginlik orani
(Kase 2013)

Kinezyo Bandin Uygulama Sekilleri

Kinezyo bantlar1 hastaligin durumuna (akut, subakut, kronik), uygulanan
bolgeye ve teknige gore degisiklik gostererek I, X, Y, halka, ag ve yelpaze sekilleri
verilerek uygulanabilir. I ve Y seklindeki kinezyo bantlar 6demi azaltma ve agri
inhibisyonunda en sik tercih edilenlerdir. Akut kas yaralanmalarinda, yaralanma
bolgesinin ya da agr1 hissedilen bolgenin tam istiine 6zellikle I sekli Kinesio® bant

kullanilir. Akut fazdan sonra subakut fazda Y sekli gibi diger teknikler uygulanabilir.

Kas fasilitasyon teknigi uygulamalarinda Y seklindeki kinezyo bant kasi
cevreleyecek sekilde kullanilir. Lenfatik sistemin akisini diizenlemek i¢in, kinezyo
bandin taban kismui lenfatik kanala gelecek sekilde, akut 6demi olan alana yelpaze
seklindeki bant uygulanir. Yelpaze sekli kinezyo bant operasyon sonrasinda gelisen
0demi ve siglikleri azaltmak i¢in de kullanilir. T seklindeki kinezyo bandin orta
kismina delik agilarak ya da 2-3 bandi birbirleri {lizerine ortas1 agik birakilacak
sekilde uygulayarak yapilan halka teknigi fokal 6demi azaltmak amaciyla uygulanir
(Kase ve ark 2003).
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Y sekli bantlama

Siklikla kas problemlerinde kullanilan Y sekli bantlama kasi iki kuyrugun
arasina alir. Bandin uzunlugu kastan 3-4 cm daha uzun olmasi gereklidir. Kuyruklar

harici kinezyo bandin uzun kismi kasin gévdesi boyunca uzanir (Kase ve ark 2003).
X sekli bantlama

Y ve | sekli bantlama gibi ayni temel prensipler uygulanir. Kasin yapisina
uygun sekilde uygulanir. Eklemin hareket paternine bagl olarak kasin baslangi¢ ve

sonlanigina gore uygulanma teknigi farklilik gosterebilir (Kase ve ark 2003).
1.9.3. Psikolojik Tedavi

Literatiirlere bakildiginda kognitif davranigsal tedavi (KDT) ve relaksasyon
teknikleri TMD i¢in tercih edilen tedavilerdir. KDT ayrica depresyon ve kronik agri
sendromu tedavisinde sik olarak kullanilmaktadir. TMD durumunun depresyonla
birlikteligi siktir. KDT yontemiyle kisinin diisiinceleri yonlendirilerek duygular
degistirilmeye; bazi teknikler kullanilarak uygunsuz diisiince ve aliskanliklari

degistirilmeye caligir (Calderon 2011).
1.9.4. Splint Tedavisi

Splint tedavisinde stabilizasyon splinti, anterior pozisyonlama splinti ve
1sirma plagi gibi bircok aparey kullanilir (Madani 2011). Okliizal splintler 6zellikle
stabilizasyon splintleri TMD tedavisi i¢in sik tercih edilir. Splintlerin okliizyonda
ideal bir merkezi iliski sagladigi, anormal kas aktivitesini azalttigi ve ¢igneme
sistemindeki ndromuskuler dengenin olusmasina yardim ettigi diisiiniiliir. Ozellikle
muskuler orjinli  TMD durumundan yakinan hastalarin ¢ogu stabilizasyon
splintlerinden faydalanir. Ancak plasebo splintler, yumusak splintler veya diger
konservatif tedavilerden iistiin olduklarina dair yeterli kanit yoktur (Niemela 2012).
Anterior pozisyon splintlerinin ¢enede protriizyon meydana getirerek retrodiskal
dokulara binen asir1 yliklenmeyi azalttigi; boylece adaptif degisikliklerin olugsmasina

izin verdigi varsayilir (Madani 2011).
1.9.5. intraartikiiler Enjeksiyonlar

TMD durumunda siirekli agrimin azaltilmasi i¢in hiyaliironik asit ve

kortikosteroid enjeksiyonlart kullanilmaktadir. Sistematik goézden gecirmelerde
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hiyaliironik asit ve glukokortikoidlerin semptom ve bulgular {izerine kisa ve uzun

donemde ayni etkiye sahip oldugu goriilmiistiir (Samiee 2011).
1.9.6. Artrosentez

TME artrosentez uygulamasi invazif bir islemdir. Siiperior eklem araliginda
olusan inflamatuar mediatorleri uzaklastirarak etki ettigi diisliniiliir. Yeterli basingla
yapilan artrosentez adezyonlari ortadan kaldirabilir. Eklem araligini genisleterek agiz
acikligmi arttirabilir. Internal diizensizligi olan hastalarda kullanilir. Bu teknik kemik
degisiklikleri, fibroankilozu veya disk perforasyonu olan hastalarda etkin degildir.
Yapilan bir gozden gegirmede basarisinin ortalama %80 oldugu ancak homojen hasta
gruplariyla ileri c¢aligmalara ihtiyag oldugu belirtilmistir (Neeli 2010, Monje-Gil
2012).

1.9.7. Cerrahi Tedavi

Yapilan ¢aligmalar gozden gegirildiginde TMD olan hastalarin sadece %2,5
kadarina eklem cerrahisi yapildigi goriilmektedir. Daha c¢ok enfeksiyon, fraktiir,
neoplazi, TME inflamasyonu, akut TME rediiksiyonsuz disk deplasmani, TME
ankilozu gibi durumlarda cerrahi tedavi disiiniilmektedir. Artrosentez ve lavaj
(%1,4), artroskopi (%1), modifiye kondilotomi ve artrotomi (agik eklem cerrahisi)
(%0,1) cerrahi tedavi segenekleridir (Aksoy 2013).
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2. GEREC-YONTEM
2.1. Hasta Secimi

Bu ¢alismaya Eyliil 2016-Agustos 2017 tarihleri arasinda Selguk Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali’na bagvuran,
anamnez ve fizik muayene bulgular1 sonucunda klinik olarak kassal spazma bagl
TMD tanis1 konmus 18-65 yas arasi 33 hasta dahil edildi. Calisma prospektif,
kontrollii olarak planlandi. Calismaya baslamadan once, Selguk Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 2017/083 karar sayili onay1 alindi.
Hastalar ¢alismaya alinmadan 6nce tedaviyi kabul ettiklerine dair aydinlatilmis onam
formunu imzaladi. Bu ¢alisma; prospektif, randomize ve kontrollii bir ¢aligma olarak

planland.
2.1.1. Dahil Edilme Kriterleri

1- Temporomandibular Eklem Diizensizlikleri siniflamasina (RDC/TMD)

gore birinci gruplara girmis olmak
2- Onam formunu imzalamis olmak
3- Dis sikma sikayeti olan 18-65 yas araligindaki kisiler
4-Sistemik bir rahatsizligi olmayan kisiler

5-Son 6 ay igerisinde TMD igin herhangi bir ilag tedavisi veya profesyonel

yardim gérmemis kisiler
6-Hikayesinde major travma sikayeti bulunmayan kisiler
7-Daha 6nceden TME cerrahi operasyonu yapilmamis olanlar
2.1.2. Dahil Edilmeme Kriterleri

1- Siniizit, migren, gerilim tipi bag agrisi, trigeminal nevralji gibi yiliz agrisina

neden olabilecek hastaligi olanlar
2- Inflamatuar hastaliga sekonder TME tutulumu olanlar
3- Eklem ic¢i nedenlerle TMD olanlar

4- Boyun hareketlerini kisitlayan dejeneratif problemi olanlar
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Hastalar ¢aligmaya alinmadan once ayrintili olarak anamnezleri alindi, fizik
muayeneleri yapildi. TMD simiflamasi kriterlerine (RDC/TMD) gore TMD alt grup

tanis1 konuldu.

Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, medeni durum, egitim durumu, meslek,
tanist konulan hastaliklar, travma Oykiisii, splint kullanimi, sikayeti, sikayeti baslatan
nedeni, parafonksiyonel aligkanliklar1 gibi demografik 6zellikleri ve tibbi Sykiileri

sorgulanarak kayit edildi.

Degerlendirmeler ayni1 hekim tarafindan tedavi Oncesi, 6 hafta boyunca
haftalik olarak ve tedavi bitiminden sonraki 6.ayda yapildi. Hastalarin istirahat ve
hareket sirasindaki agrilari gorsel analog skala (VAS) yardimiyla degerlendirildi.
Elektronik kumpas cihaz1 yardimiyla ¢enenin maksimum agiz acikligi, protriizyon ve
lateral hareketlerinin 6l¢iimii yapildi. Genel yasam kalitesinin degerlendirmesi i¢in
anket degerlendirmeleri uygulandi. Bu degerlendirmeler 1s1ginda hastalar rasgele iki

gruba ayrilarak tedaviye alindu.

1. Grup hastalara (tedavi grubu); Non-steroid antiinflamatuvar ilag,
myorelaksan ilag, split tedavisi, egzersiz programi tedavisi ve kinezyolojik bantlama

tedavisi uygulandi.

2. Grup hastalara (kontrol grubu); Non-steroid antiinflamatuvar ilag,

miyorelaksan ilag, split tedavisi, egzersiz programi tedavisi uygulandi.

2.2. Uygulamalar
2.2.1. Medikal Tedavi ve Egzersiz

Hastalara oncelikle dilin ve mandibulanin istirahat pozisyonu tariflendi ve
hastalar parafonksiyonel aliskanliklar agisindan bilgilendirildi. Alt1 hafta siireyle
Sirdalud MR 6 mg Kapsiil (Tizanidin, Novartis, isvicre) ve Brufen Retard 800 mg
Tablet (Ibuprofen, Abbott, Amerika) giinde bir kere alinmak suretiyle 6nerildi. Takip
siiresince uygulamalar1 icin her iki gruba da ev egzersiz programi (translasyon
kontrolii, agiz agikliginda kisithilik olan hastalarda bas-isaret parmagi yardimiyla
germe egzersizleri, izotonik giiclendirme egzersizleri, postiir egzersizleri; giinde 2
kez, 2 set halinde 10 tekrar) verildi. Bu program ayni hekim tarafindan birka¢ kez
hastaya gosterilerek tekrar ettirildi. Hastalara gece kullanmalari i¢in splint yaptirildi.
Bu calismada kullanilan okluzal splintler, Selcuk Universitesi Dis Hekimligi

Fakiiltesi Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dali’nda iiretilmistir. Hazirlanan splintler,
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2 mm kalinliginda sert akrilikten imal edilmis ve dislerin sentrik okluzyona gelecek
sekilde konumlanmasi saglanmistir. Bu sayede dislerde muhtemel bulunan primer
kontaklar1 elimine etmek, dislerin tiimiinii okluzyona getirmek ve kaslardaki gerilimi

azaltmak hedeflenmistir.

2.2.2. Kinezyolojik Bantlama

Sekil 2.1. Masseter kasa Y seklinde bantlama uygulanmis hasta fotografi

Bantlama islemi i¢in 5 cm genisliginde Kinesio® Tape Tex Gold marka
bantlar kullanilda.

Kiyafetlerin giyilmesi veya degistirilmesi aninda bandin viicuttan
uzaklagmasinin engellenmesi igin bant koselerindeki kesik kisimlar oval hale
getirildi. Bireylere bantlama oturma pozisyonundayken uygulandi. Uygulama
oncesinde cilt ylizeyinde bandin yapismasini engelleyecek herhangi faktor (krem, ter,
kil vb) olmamasina dikkat edildi. Y sekliyle kesilen kinezyo bant birincisi kas teknigi
fasilitasyon yontemiyle %10-15 oraninda uzatilarak masseter kasinin {izerine
uygulandi. Bandin ilk ve son kisimlarinin tene germe yapilarak yapistirilmasi viicutta
rahatsizlik hissi olusturacagindan bantlarin bu baglangic ve son kisimlari germe
yapilmadan kullanildi. Band haftada bir kez uygulandi ve her hafta degistirildi. Bu
isleme 6 hafta boyunca devam edildi. Uygulama sonrasinda bandin aktivasyonunu

arttirmak i¢in 1s1 uygulamasi yapildi.
2.3. Degerlendirme Parametreleri

Spontan olusan agr1 siddeti, palpasyon sirasinda masseter, lateral pterygoid,
temporal kaslardaki agr1 VAS ile degerlendirilmistir. Cene eklem hareket acikliklari

olan maksimum agiklik, sag ve sol lateral hareket miktarlar1 dijital kumpas cihaziyla
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haftalik olarak Olclilmiistiir. Ayrica tedavi Oncesinde ve sonrasinda hastalardan,
agrimin genel saglik durumuna olan etkisini degerlendirmek amaciyla anket

doldurmalari istenmistir.
2.3.1. Agn Siddeti

Agri siddetinin Slglimii i¢in gorsel analog skala (VAS) kullanildi (Ek-1). Bu
skalanin 0 degerinin agrisiz durumu, 10 degerinin en siddetli agriy1, 5 degerinin orta
derece agriyr gosterdigi hastaya aciklandi. Islemden énce bu aciklamalara gore
hastalar agrilarimi 10 birimlik ¢izgi tizerinde ¢enenin hareketi ve istirahati

esnasindaki agr1 degerlerini dlgek iizerinde isaretlediler.
2.3.2. Cene Eklem Hareket Miktarinin Degerlendirilmesi

Maksimum a1z acikligy, protriizyon ve lateral hareketler ¢ene hareketleridir.
Maksimum agiz agikligt mesafesi interinsizyonel —mesafenin = dlglimiiyle
gerceklestirildi. Ust sir 53-58 mm ve normal agiklik 40 mm olarak kabul edildi. 35
mm ise kabul géren normal alt sinir olarak belirlendi. Lateral hareketler orta hattan
her iki taraftaki kanin disine olan mesafe olarak 6l¢iildii ve 8 mm alt sinir olarak
belirlendi. Protriizyon hareket alt ¢enenin anteriora hareketi sirasinda alt anterior
dislerin lingual yiiziinden iist ¢cene anterior diglerin vestibiil yliziine uzakligi olarak
Ol¢iildii ve normal smirlarinin 10-15 mm arasinda oldugu, alt sinirinin 6 mm oldugu

goriildii. Yine interinsizyonel ¢izgiden iist ve alt ¢enenin sapmasiyla dlciildii.

Sekil 2.2. Maksimum ag1z aciklig1 6l¢iilen hasta fotografi
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Sekil 2.3. Lateral hareket 6l¢iilen hasta fotografi

2.4. istatistiksel Analiz

Calisma i¢in kullanilan istatistiksel analizler SPSS 22 paket programinda
yapilmustir. Uygulanan testler verilerin normal dagilim gésterip gostermemesine gore
degistiginden analizin baglangicinda Kolmovgorov Smirnov testi yapilmistir. Bu
teste gore verilerin normal dagilim gostermedigi tesbit edilmis ve analizlere nan-
parametrik istatistiksel testlerle devam edilmistir. Bagimsiz iki gruba sahip
degiskenler i¢cin Mann-Whitney U, bagimli iki gruba sahip degiskenler igin
Wilcoxson testi, ikiden fazla gruba sahip degiskenler i¢cin Friedman testi, Ki-Kare

testi ve betimsel analizler kullanilmustir.
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3-BULGULAR

3.1. Hastalarin Tanimlayici ézellikler

Calismaya Eyliil 2016 - Agustos 2017 tarihleri arasinda Selguk Universitesi

Dis Hekimligi Fakiiltesi, Agiz Dis Cene Cerrahisi Anabilim Dali’na bagvuran TMD

olan 37 hasta dahil edildi ve bu hastalarin 4 i tedaviye uyum gostermedigi icin

calismadan ¢ikarildi.

Tablo 3.Cinsiyet ile grup degiskeninin Ki-Kare analizi

Cinsiyet

14 (87,5)

2 (12,5)

oo

Say1
12 (70,6)
5(29,4)

17 (100)

-

26 (78,8)
7(21,2) 0,235

33 (100)

Cinsiyet ile Grup arasindaki iliskiyi 6l¢mek i¢in yapilan Ki-Kare analizi testi

sonucu p>0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur. Tedavi

grubunda 14 kadin, 2 erkek hasta varken kontrol grubunda 12 kadin, 5 erkek hasta

vardir. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan fark goriilememistir (Tablo 3).

Tablo 4.Egitim diizeyinin frekans1 ve yiizdesi

Say1 (%) Sayy(%)

Tlkokul 2 (12,5) 0(0) 2 (6,1)

Egitim Ortaokul 1(6,3) 0 (0,0 1(3,0)

Durumu -
Lise 6 (37,5) 7(41,2) 13 (39,4) 0311
Universite 7(43,8) 10 (58,8) 17 (51,5)

Toplam 16 17 33

Egitim Diizeyi ile grup arasindaki iliskiyi 6lgmek icin yapilan Ki-Kare

analizi testi sonucu p>0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur.

Tedavi grubunda 2 ilkokul, 1 ortaokul, 6 lise, 7 {liniversite mezunu hasta varken

kontrol grubunda 0 ilkokul, 0 ortaokul, 7 lise, 10 iiniversite mezunu hasta vardir.

Gruplar arasinda egitim diizeyi agisindan fark gortilmemistir (Tablo 4).
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Tablo 5. Yas degiskeninin min, max, ortalamasi

Std. Sapma

Yas 33 18,00 48,0 27,36 7,13

Calismaya secilen hastalarin yas ortalamasi1 27,36+7,13 diir. En kii¢iik hasta 18,
en bilyiik hasta ise 48 yasindadir.

Tablo 6.Yas ve grup degiskeninin Mann Whitney U testi

Ort. £+ Std. Hata

Yas Bant 16 25,87+2,32 0,251

Kontrol 17 28,76+0,98

Grup ile yas degiskeninin arasindaki farki tespit etmek icin yapilan Mann
Whitney U testi sonucu p>0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir. Ortalamalara baktigimizda tedavi grubunun yas ortalamasi
25,87+2,32 iken kontrol grubunun yas ortalamasi 28,76+0,98’dir. Gruplar arasinda

yas dagilimi agisindan fark goriilmemistir (Tablo 6).

Tablo 7.Sol lateral hareket miktar1 bant ve kontrol grubunun tedavi siirecindeki 1.hafta ile 6.ay
arasinda farkin incelenmesi

Tedavi grubu  Kontrol grubu  Tedavi Kontrol Bagimsiz
Sol Lateral grubu grubu iki
Hareket Ort.+ Ort.+ 1.hafta- 1.hafta- orneklem
Miktari Std.Sapma Std.Sapma 6.ay 6.ay testi

ortalama ortalama degeri
farka farki

1.hafta 17,96+2,27 22,96+3,47

2.hafta 19,90+2,76 22,95+3,42

3.hafta 20,91+2,35 22,84+2,15

4.hafta 21,73+2,40 23,3442 30 2,81+0,82  -0,26+0,66  0,007*

5.hafta 20,55+3,06 22,74+2.20

6.hafta 21,83+2,96 22,75+1,82

7.hafta 21,28+2,74 22,65+2,67

6.Ay 20,78+2,67 22,70+2,69

Friedman 0,001* 0,941

p degeri

Tedavi grubunun sol lateral hareket miktarindaki degisikligin
degerlendirilmesinde Friedman testi uygulanmigtir, p<0,05 oldugundan tedavi
sonras1 anlamli bir degisiklik bulunmustur. Sol lateral hareket miktar1 ortalamalarina
baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 17,96+£2,27 mm iken 6.ayin ortalamasi

20,78+2,67 mm’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Tedavi
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sonrasindaki sol lateral hareket miktarindaki artis, istatistiksel olarak anlamlidir

(Tablo 7).

Kontrol  grubunun sol lateral hareket miktarindaki degisikligin
degerlendirilmesinde Friedman testi uygulanmistir, p>0,05 oldugundan tedavi
sonrast anlamli bir degisiklik bulunmamistur. Sol lateral hareket miktar
ortalamalarina baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 22,96+3,47 mm iken 6.aym
ortalamas1 22,70+2,69 mm’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistur.
Kontrol grubunda tedavi sonrasindaki sol lateral hareket miktarindaki artis,

istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 7).

Iki grup arasinda, sol lateral hareket miktarmin 1.hafta ile 6.ay arasinda
farkin incelenmesi i¢in Mann Whitney U testi yapilmistir ve p<0,005 bulunmustur.

Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 7).

Tablo 8. Sag lateral hareket miktar1 tedavi ve kontrol grubunun tedavi siirecindeki 1.hafta ile 6.ay
arasindaki farkin incelenmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu Tedavi grubu  Kontrol Bagimsiz iki
Sag Lateral grubu orneklem
Hareket Miktar1 Ort.+ 1.hafta-6.ay testi p degeri
Std.Sapma Std.Sapma ortalama ortalama
farki farki
1.hafta 17,2942,58 22,51£3,66
2.hafta 19,04+2,79 22,54+2,05
3.hafta 21,20+1,84 22,08+2,50
4.hafta 20,90+2,27 22,36+3,24 3,13+0,64 -0,58+0,90  0,004*
5.hafta 21,06+£2,20 22,01£2,66
6.hafta 21,00+2,03 21,68+2,94
7.hafta 21,15+£2,30 21,34+3,88
6.Ay 20,43+2,73 21,93+3,03
Friedman 0,000* 0,731
p degeri

Tedavi grubunun sag lateral hareket miktarindaki degisikligin
degerlendirilmesinde Friedman testi uygulanmistir, p<0,05 oldugundan tedavi

sonrast anlamli bir degisiklik bulunmustur. Sag lateral hareket miktar1 ortalamalarina
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baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 17,26+£2,58 mm iken 6.aym ortalamasi
20,43+2,73 mm’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Tedavi
sonrasindaki sag lateral hareket miktarindaki artis, istatistiksel olarak anlamlidir

(Tablo 8).

Kontrol grubunun sag lateral hareket miktarindaki degisikligin
degerlendirilmesinde Friedman testi uygulanmistir, p>0,05 oldugundan tedavi
sonrast anlamli bir degisiklik bulunmamistur. Sag lateral hareket miktar
ortalamalarina baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 22,5143,66 mm iken 6.ayin
ortalamas1 21,93+3,03 mm’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistur.
Kontrol grubunda tedavi sonrasindaki sag lateral hareket miktarindaki artis,

istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 8).

Iki grup arasinda, sag lateral hareket miktarmin 1.hafta ile 6.ay arasinda
farkin incelenmesi i¢in Mann Whitney U testi yapilmistir ve p<0,005 bulunmustur.

Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 8).

Tablo 9. Agrisiz agiz agiklik miktar1 bant ve kontrol grubunun tedavi siirecindeki 1.hafta ile 6.ay
arasinda farkin incelenmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu  Bantgrubu  Kontrol Bagimsiz
Agrisiz Agiz grubu iki
Agiklik Ort.+ Ort.+ 1.hafta-6.ay | 1.hafta-6.ay BOaESEN
Miktari Std.Sapma Std.Sapma ortalama ortalama testi

farki farki degeri

1.hafta 24,03+8,47 34,24+5,62
2.hafta 24,33+6,66 32,55+9,17
3.hafta 28,24+8,84 31,37+8,17
4.hafta 28,64+7,57 30,48+8,60 5,94%2,18 | -3,58+£2,07  0,004*
5.hafta 29,73+£7,20 32,03+8,11
6.hafta 31,38+7,79 32,49+8,10
7.hafta 29,75+6,02 32,89+9,39
6.Ay 29,98+5,96 30,65+7,24
Friedman p | 0,000* 0,826
degeri

Tedavi grubunun agrisiz agiz agikhi@i  miktarindaki  degisikligin
degerlendirilmesinde Friedman testi uygulanmistir, p<0,05 oldugundan tedavi
sonrast anlamli bir degisiklik bulunmustur. Agrisiz agiz agikli§i  miktar

ortalamalarina baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 24,03+8,47 mm iken 6.ayin
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ortalamasi 29,98+5,96 mm’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Tedavi sonrasindaki agrisiz agiz agikligindaki artis, istatistiksel olarak anlamlidir

(Tablo 9).

Kontrol grubunun agrisiz agiz agikligi hareket miktarindaki degisikligin
degerlendirilmesinde Friedman testi uygulanmistir, p>0,05 oldugundan tedavi
sonrast anlamli bir degisiklik bulunmamistur. Agrisiz agiz agikligi ortalamalarina
baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 34,24+5,62 mm iken 6.aymn ortalamasi
30,65+7,24 mm’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistur. Kontrol
grubunda tedavi sonrasindaki agrisiz agiz acikligi miktarindaki artig, istatistiksel
olarak anlamli degildir (Tablo 9).

Iki grup arasinda, agrisiz agiz agikligi miktarmin 1.hafta ile 6.ay arasinda
farkin incelenmesi i¢cin Mann Whitney U testi yapilmistir ve p<0,005 bulunmustur.

Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 9).

Tablo 10. Maksimum agiz agiklik miktarinin bant ve kontrol grublarinda tedavi siirecindeki 1.hafta ile
6.ay arasinda farkin incelenmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu  Bant grubu | Kontrol Bagimsiz
DS e !Sl:“ineklem
Aciklik Miktar: R, Ort.+ 1.hafta-6.ay | 1.hafta-6.ay ]
Std.Sapma Std.Sapma ;J;cillama g’:ﬂama t_test' '
p degeri
1.hafta 31,59+9,87 44,88+7,14
2.hafta 36,15+9,36 45,83+5,68
3.hafta 40,12+10,6 45,71£6,34
4.hafta 40,65+9,00 44,39+6 84 10,14£2,83 | 0,85+1,61 0,006
5.hafta 40,77£7,76 43,88+6,64
6.hafta 43,36+6,63 43,43+6,60
7.hafta 42,21+6,67 42,43+8,89
6.Ay 41,74+8,73 45,73+6,73
Friedman 0,000 0,119
p degeri

Tedavi grubunun maksimum agiz acgikligi miktarindaki  degisikligin
degerlendirilmesinde Friedman testi uygulanmistir, p<0,05 oldugundan tedavi
sonrast anlamli bir degisiklik bulunmustur. Maksimum agiz acgikligi miktari

ortalamalarina baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 31,59+9,87 mm iken 6.aym
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ortalamas1 41,74+8,73 mm’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Tedavi sonrasindaki maksimum agiz agikligindaki artis, istatistiksel olarak anlamlidir

(Tablo 10).

Kontrol grubunun maksimum agiz agikligi hareket miktarindaki degisikligin
degerlendirilmesinde Friedman testi uygulanmistir, p>0,05 oldugundan tedavi
sonrasi anlamli bir degisiklik bulunmamistur. Maksimum agiz agiklig1 ortalamalarina
baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 44,88+7,14 mm iken 6.aym ortalamasi
45,73+6,73 mm’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistur. Kontrol
grubunda tedavi sonrasindaki maksimum agiz agiklig1 miktarindaki artig, istatistiksel
olarak anlamli degildir (Tablo 10).

Iki grup arasinda, maksimum agiz agiklig1 miktarmin 1.hafta ile 6.ay arasinda
farkin incelenmesi i¢in Mann Whitney U testi yapilmistir ve p>0,005 bulunmustur.

Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 10).

Tablo 11. Protruziv hareket miktar1 bant ve kontrol grublarinin tedavi siirecindeki 1. hafta ile 6.ay
arasinda farkin incelenmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu | Bant grubu  Kontrol Bagimsiz

Protruziv grubu iki

Hareket Ort.+ Ort+ 1.hafta- 1.hafta- orneklem

Miktari Std.Sapma Std.Sapma 6.ay 6.ay t-testi
ortalama | ortalama LSS0
farki farki

1.hafta 2,50+1,15 3,67+1,81

2.hafta 2,68+1,21 3,83+1,69

3.hafta 3,15+0,81 4,09+1,83

4.hafta 3,45+1,05 3,75+1,91 1,10£0,44 | 0,26+0,33 0,121

5.hafta 4,00+1,51 3,82+1,94

6.hafta 3,91+1,47 3,80+1,81

7.hafta 3,89+1,81 3,64+1,89

6.Ay 3,61£1,50 3,93+1,90

Friedman p | 0,005* 0,784

degeri

Tedavi  grubunun  protruziv  hareket  miktarindaki  degisikligin
degerlendirilmesinde Friedman testi uygulanmistir, p<0,05 oldugundan tedavi
sonras1 anlamli bir degisiklik bulunmustur. Protruziv hareket miktar1 ortalamalarina
baktigimiz zaman I.haftanin ortalamasi 2,504+1,15 mm iken 6.ayin ortalamasi
3,61£1,50 mm’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Tedavi

sonrasindaki protruziv hareket artisi, istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 11).
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Kontrol ~ grubunun  protruziv  hareket  miktarindaki  degisikligin
degerlendirilmesinde Friedman testi uygulanmistir, p>0,05 oldugundan tedavi
sonrast anlamli bir degisiklik bulunmamistur. Protruziv hareket miktar
ortalamalarina baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 3,67+1,81 mm iken 6.ayin
ortalamasi 3,93+1,90 mm’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistur.
Kontrol grubunda tedavi sonrasindaki protruziv hareket miktarindaki artis,

istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 11).

Iki grup arasinda, protruziv hareket miktarinin 1.hafta ile 6.ay arasinda farkin
incelenmesi icin Mann Whitney U testi yapilmistir ve p>0,005 bulunmustur. Iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 11).

Tablo 12. VAS bant ve kontrol grubunun tedavi siirecindeki 1.hafta ile 6.ay arasinda incelenmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu Bagimsiz
iki

Ort.+ Ort.x 1.hafta- 1.hafta- orneklem
Std.Sapma Std.Sapma 6.ay 6.ay t-testi
ortalama ortalama p degeri
farki farki
1.hafta 7,75+1,95 5,5242,21
2.hafta 5,66+2,42 4,82+1,84
3.hafta 5,50£2,15 5,41+£2,29
4 hafta 3,91£2,15 5234225 -5,75+0,80 | -0,88+0,76  0,000*
5.hafta 2,75+1,35 4,76+2,38
6.hafta 1,83+2,28 4,5842,34
7.hafta 1,16+1,26 4,64+2,82
6.Ay 2,00£1,70 4,64+2 .34
Friedman 0,000* 0,820
p degeri

Tedavi grubunun VAS degerindeki degisikligin degerlendirilmesinde
Friedman testi kullanilmistir ve p<0,05 oldugundan tedavi sonrasi anlamli bir fark
bulunmaktadir. VAS degeri ortalamalarina baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi
7,75£1,95 mm iken 6.aymn ortalamasi 2,00+1,70 mm’dir. Goriildiigii gibi tedavi
grubunda 6.ay sonunda ortalamanin azalmasi sdz konusudur ve bu azalma

istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 12).

Kontrol grubunun VAS degerindeki degisikligin degerlendirilmesinde
Friedman testi kullanilmistir ve p>0,05 oldugundan aralarinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir. VAS degeri ortalamalarima baktigimiz zaman I.haftanin
ortalamasi 5,52+2,21 mm iken 6.ayin ortalamasi 4,64+2,34 mm’dir. Gortldigi gibi
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kontrol grubunda 6.ay sonunda VAS degerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma
s6z konusu degildir (Tablo 12).

Iki grup arasinda, VAS degerinin 1.hafta ile 6.ay arasinda farkin incelenmesi

igin Mann Whitney U testi yapilmistir ve p<0,005 bulunmustur. Iki grup arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 12).

Tablo 13. Sag temporal kas agris1 bant ve kontrol grubunun tedavi siirecindeki 1.hafta ile 6.ay

arasinda incelenmesi

- . Tedavigrubu | Kontrol grubu  Tedavi Kontrol Bagimsiz
Sag  temporal "
Kas a5 grubu grubu iki
as agiist B TevEEEEE e Orneklem
Ort.+ Ort.+ é.hafta- é.hafta- testi P
Std.Sapma Std.Sapma ay ay degeri
ortalama ortalama
farki farki
1.hafta 2,25+0,86 0,75+0,85
2.hafta 1,16£1,26 0,81+0,91
3.hafta 1,41£1,31 1,06+0,99
4.hafta 0,16+0,57 1,12+0,88 -2,00£0,27 | -0,06+0,19 0,000
5.hafta 0,58+0,90 0,68+0,70
6.hafta 0,16+0,38 0,37+0,61
7.hafta 0,25+0,45 0,68+0,87
6.Ay 0,25+0,62 0,68+0,87
Friedman  p | 0,000 0,072
degeri

Tedavi grubunun sag taraftaki temporal kas agrisi degerindeki degisimi
incelemek icin yaptigimiz Friedman testi sonucu p<0,05 oldugundan aralarinda
anlaml bir fark bulunmaktadir. Sag temporal kas agrisinin ortalamalarina baktigimiz
zaman 1 .haftanin ortalamasi 2,25+0,86 mm iken 6.ayin ortalamasi 0,25+0,6 mm’dir.
Goriildigtu gibi tedavi grubunda 6.ay sonunda sag taraftaki temporal kas agrisi

ortalamanin azalmasi s6z konusudur (Tablo 13).

Kontrol grubunun sag taraftaki kas agrisi degerindeki degisimi incelemek
icin yaptigimiz Friedman testi sonucu p>0,05 oldugundan aralarinda anlaml bir fark
bulunmamaktadir. Sag taraftaki temporal kas agris1 degeri ortalamalarina baktigimiz
zaman 1.haftanin ortalamasi 0,75+0,85 iken 6.ayin ortalamasit 0,68+0,87 dr.
Goriildiigii gibi kontrol grubunda 6.ay sonunda ortalamanin azalmasi s6z konusu

degildir (Tablo 13).
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Iki grup arasinda, sag taraftaki temporal kas agris1 degerinin 1.hafta ile 6.ay
arasinda farkin incelenmesi i¢in Mann Whitney U testi yapilmistir ve p<0,005

bulunmustur. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 13).

Tablo 14. Sol temporal kas agrist bant ve kontrol grubunun tedavi stirecindeki 1.hafta ile 6.ay arasinda
incelenmesi

Sol  temporal Tedavi grubu | Kontrol grubu  Bant grubu ].?:}glmm
kas agrisi zirlne Klem
Ort+ Ortt é.hafta— é.hafta— testi p
Std.Sapma Std.Sapma ay ay degeri
ortalama ortalama
farki farki
1.hafta 2,33+0,88 0,75+0,85
2.hafta 1,25+1,21 0,81+0,91
3.hafta 1,58+1,24 1,12+0,95
4.hafta 0,83+0,93 1,1240,88 -2,08+0,99 | 0,00+0,81 0,000
5.hafta 0,75+1,13 0,68+0,70
6.hafta 0,08+0,28 0,43+0,62
7.hafta 0,33£0,65 0,81+0,83
6.Ay 0,25+0,62 0,75+0,85
Friedman 0,000 0,188
p degeri

Tedavi grubunda sol taraftaki temporal kas agrisi degerindeki degisimi
incelemek icin yaptiZimiz Friedman testi sonucu p<0,05 oldugundan aralarinda
anlamli bir fark bulunmaktadir. Sol temporal kas agrisinin ortalamalaria baktigimiz
zaman 1.haftanin ortalamas: 2,33+0,88 mm iken 6.ayin ortalamast 0,2540,62
mm’dir. Goriildiigii gibi tedavi grubunda 6.ay sonunda sol taraftaki temporal kas

agris1 ortalamanin azalmas istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 14).

Kontrol grubunda sol taraftaki temporal kas agrisi degerindeki degisimini
incelemek icin yaptigimiz Friedman testi sonucu p>0,05 oldugundan aralarinda
anlamli bir fark bulunmamaktadir. Sol taraftaki temporal kas agris1 degeri
ortalamalarina baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 0,75+0,85 iken 6.ayin
ortalamasi 0,7540,85’dir. Goriildiigii gibi kontrol grubunda 6.ay sonunda sol taraftaki
temporal kas agrisi ortalamasinin azalmasi istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo

14).
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Iki grup arasinda, sol taraftaki temporal kas agris1 degerinin 1.hafta ile 6.ay

arasinda farkin incelenmesi i¢in Mann Whitney U testi yapilmistir ve p<0,005

bulunmustur. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 14).

Tablo 15. Sag masseter bant ve kontrol grubunun tedavi siirecinde 1.hafta ile 6.ay arasindaki farkin

incelenmesi
Tedavi grubu Kontrol grubu Tedavi Kontrol Bagimsiz iki
Sag Masseter grubu grubu orneklem
Kas Agris Ort.+ Ort.+ 1.hafta-6.ay | 1.hafta-6.ay FEERIGECH
Std.Sapma Std.Sapma ortalama ortalama
farki farki
1.hafta 2,660+0,49 2,25+0,57
2.hafta 1,75+0,96 1,87+0,71
3.hafta 1,66+1,23 1,93+0,57
4.hafta 0,33+0,65 1,81+0,83 -1,83+£0,93 | -0,62+0,88  0,004*
5.hafta 0,91+0,79 1,87+0,80
6.hafta 0,41+0,66 1,75+0,68
7.hafta 0,41+0,79 1,75+0,68
6.Ay 0,83+1,02 1,62+0,61
Friedman p | 0,000* 0,095
degeri

Tedavi grubunda sag taraftaki masseter kas agrisi degerinin degisimini
incelemek icin yaptigimiz Friedman testi sonucu p<0,05 oldugundan aralarinda
anlaml bir fark bulunmaktadir. Sag masseter kas agrisinin ortalamalarina baktigimiz
zaman l.haftanin ortalamasi 2,66+0,49 mm iken 6.aym ortalamasi 0,83+1,02
mm’dir. Goriildigii gibi tedavi grubunda 6.ay sonunda sag taraftaki masseter kas

agrisinin ortalamanin azalmast istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 15).

Kontrol grubunda sag taraftaki masseter kas agrisi degerinin degisimini
incelemek icin yaptiZimiz Friedman testi sonucu p>0,05 oldugundan aralarinda
anlamli bir fark bulunmamaktadir. Sag taraftaki masseter kas agrist degeri
ortalamalarina baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 2,254+0,57 mm iken 6.aymn
ortalamast 1,62+0,61 mm’dir. Goriildiigii gibi kontrol grubunda 6.ay sonunda sag
taraftaki masseter kas agrisi1 ortalamanin azalmasi istatistiksel olarak anlamlidir

(Tablo 15).

Iki grup arasinda, sag taraftaki masseter kas agris1 degerinin 1.hafta ile 6.ay
arasinda farkin incelenmesi i¢cin Mann Whitney U testi yapilmistir ve p<0,005

bulunmustur. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 15).
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Tablo 16. Sol masseter bant ve kontrol grubunun tedavi siirecinde farkin 1.hafta ile 6.ay arasindaki

farkin incelenmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu  Tedavi Kontrol Bagimsiz
Sol Masseter g g 'k :
DT orneklem
Kas Agrist Ort.x Ort.+ é‘ afta- é'hafta_ testi
Std.Sapma Std.Sapma -ay ay o
ortalama ortalama p degeri
farki farki
1.hafta 2,8340,38 2,25+0,57
2.hafta 1,91+0,79 1,87+0,71
3.hafta 1,58+1,24 1,93+0,57
4.hafta 1,25+0,96 1,8140,83 -1,58+1,08 | -0,62+0,88  0,029*
5.hafta 1,16£1,11 1,87+0,80
6.hafta 0,66+0,77 1,75+0,68
7.hafta 0,66+0,98 1,75+0,68
6.Ay 1,25+1,05 1,62+0,61
Friedman 0,000* 0,095
p degeri

Tedavi grubunda sol taraftaki masseter kas agrisi degerindeki degisimi
incelemek icin yaptigimiz Friedman testi sonucu p<0,05 oldugundan aralarinda
anlamli bir fark bulunmaktadir. Sol masseter kas agrisinin ortalamalarina baktigimiz
zaman l.haftanin ortalamasi1 2,83+0,38 iken 6.aym ortalamast 1,25+1,05°dir.
Gortildiigi gibi tedavi grubunda 6.ay sonunda sol taraftaki masseter kas agrisi

ortalamanin azalmasi istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 16).

Kontrol grubunun sol taraftaki masseter kas agrisi degerindeki degisikligi
incelemek icin yaptigimiz Friedman testi sonucu p>0,05 oldugundan aralarinda
anlamli bir fark bulunmamaktadir. Sol taraftaki masseter kas agrist degeri
ortalamalarina baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi1 2,25+0,57 mm iken 6.ayin
ortalamasi 1,62+0,61 mm’dir. Goriildigi gibi kontrol grubunda 6.ay sonunda sol
masseter kas agrisi ortalamanin azalmas istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo
16).
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Iki grup arasinda, sol taraftaki masseter kas agris1 degerinin 1.hafta ile 6.ay
arasinda farkin incelenmesi i¢in Mann Whitney U testi yapilmistir ve p>0,005

bulunmustur. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 16).

Tablo 17. Sag lateral pterygoid kas agris1 bant ve kontrol grubunun tedavi siirecinde 1.hafta ile 6.ay
arasindaki farkin incelenmesi

Sag Lateral Tedavi grubu Kontrol grubu | Tedavi Kontrol Bagimsiz
Pterygoid Kas grubu grubu 1]

Agrist Ort.t Ort.t 1.hafta-6.ay | 1.hafta-6.ay FEslEEEH

Std.Sapma Std.Sapma ortalama ortalama testi
fark: fark: p degeri

1.hafta 2,83+0,38 2,68+0,47

2.hafta 2,16+0,93 1,93+0,57

3.hafta 1,83+1,19 2,06+0,57

4.hafta 0,66+0,77 1,930,57 -1,58+1,24 | -1,37+0,80 0,507

5.hafta 0,83+0,83 1,68+0,70

6.hafta 0,33+0,65 1,50+0,73

7.hafta 0,50+0,90 1,37+0,61

6.Ay 1,25+1,05 1,31+0,70

Friedman p | 0,000 0,000

degeri

Tedavi grubunda sag taraftaki lateral pterygoid kas agrist degerindeki
degisikligi incelemek i¢in yaptigimiz Friedman testi sonucu p<0,05 oldugundan
aralarinda anlamli bir fark bulunmaktadir. Sag lateral pterygoid kas agrisinin
ortalamalarina baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 2,83+0,38 iken 6.aymn
ortalamas1 1,25+1,05°dir. Goriildigii gibi tedavi grubunda 6.ay sonunda sag taraftaki

pterygoid kas agrisi ortalamanin azalmasi istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 17).

Kontrol grubunda sag taraftaki lateral pterygoid kas agrisi degerindeki
degisikligi incelemek i¢in yaptigimiz Friedman testi sonucu p<0,05 oldugundan
aralarinda anlaml bir fark bulunmaktadir. Sag taraftaki lateral pterygoid kas agrisi
degeri ortalamalarina baktigimiz zaman 1. haftanin ortalamasi1 2,68+0,47 mm iken
6.ayin ortalamasi 1,31+0,70 mm’dir. Goriildiigii gibi kontrol grubunda 6.ay sonunda
sag taraftaki lateral pterygoid kas agrisi ortalamanin azalmasi istatistiksel olarak
anlamlidir (Tablo 17).

Iki grup arasinda, sag taraftaki lateral pterygoid kas agrisi degerinin 1.hafta
ile 6.ay arasinda farkin incelenmesi icin Mann Whitney U testi yapilmistir ve
p>0,005 bulunmustur. iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(Tablo 17).
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Tablo 18. Sol lateral pterygoid kas agrist bant ve kontrol grubunun tedavi siirecinde 1.hafta ile 6.ay
arasindaki farkin incelenmesi

Sol Lateral Tedavi grubu Kontrol grubu Tedavi Kontrol Bagimsiz iki
Pterygoid  Kas grubu grubu Orneklem
Agrist Ort.+ Ort+ 1.hafta-6.ay | 1.hafta-6.ay PSR EECH
Std.Sapma Std.Sapma ortalama ortalama
farki farki
1.hafta 2,91+0,28 2,68+0,47
2.hafta 2,25+0,62 2,00+0,63
3.hafta 2,00+1,04 1,93+0,68
4.hafta 1,330,77 1,75+0,77 -1,91£0,99 | -1,37+0,80 0,159
5.hafta 0,91+1,08 1,56+0,81
6.hafta 0,50+0,67 1,50+0,73
7.hafta 0,66+0,77 1,37+0,61
6.Ay 1,00+1,04 1,31+0,70
Friedman p | 0,000* 0,000*
degeri

Tedavi grubundaki sol taraftaki lateral pterygoid kas agrisi degerinin
degisimini incelemek i¢in yaptigimiz Friedman testi sonucu p<0,05 oldugundan
aralarinda anlamli bir fark bulunmaktadir. Sol lateral pterygoid kas agrisinin
ortalamalarina baktigimiz zaman 1. haftanin ortalamasi 2,91+0,28 mm iken 6.aymn
ortalamasi 1,00+1,04 mm’dir. Goriildiigii gibi tedavi grubunda 6.ay sonunda sol
taraftaki lateral pterygoid kas agrisi ortalamasinin azalmasi istatistiksel olarak
anlamlidir (Tablo 18).

Kontrol grubundaki sol taraftaki lateral pterygoid kas agrisi degerinin
degisimini incelemek i¢in yaptigimiz Friedman testi sonucu p<0,05 oldugundan
aralarinda anlamli bir fark bulunmaktadir. Sol lateral pterygoid kas agrisinin
ortalamalarina bakti§imiz zaman 1. haftanin ortalamasi 2,68+0,47 mm iken 6.aym
ortalamasi 1,31+0,70 mm’dir. Goriildiigii gibi kontrol grubunda 6.ay sonunda sol
taraftaki lateral pterygoid kas agrisi ortalamasinin azalmasi istatistiksel olarak

anlamlidir (Tablo 18).

Iki grup arasinda, sol taraftaki lateral pterygoid kas agris1 degerinin 1.hafta
ile 6.ay arasinda farkin incelenmesi i¢in Mann Whitney U testi yapilmistir ve
p>0,005 bulunmustur. iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(Tablo 18).
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Tedavi grubunda ve kontrol grubunda sag tarafta ve sol tarafta eklemden

gelen ses sikayetlerinde tedavi sonrasinda da bir degisiklik olmamustir.

Tablo 19. Sabah agris1 bant ve kontrol grubunun tedavi siirecinde 1.hafta ile 6.ay arasindaki farkin

incelenmesi
Tedavi grubu  Kontrol grubu  Tedavi Kontrol Bagimsiz
Sabah Agrist grubu grubu iki
Oort.+ Ort+ 1.hafta- 1.hafta- orneklem
Std.Sapma Std.Sapma 6.ay 6.ay testi
ortalama ortalama degeri
farki farki
1.hafta 1,00+0,00 1,18+0,40
2.hafta 1,16+0,38 1,37+0,50
3.hafta 1,16+0,38 1,18+0,40
4.hafta 1,66+0,49 1,37+0,50 0,58+0,51 | -0,12+0,34  0,004*
5.hafta 1,83+0,38 1,18+0,40
6.hafta 1,91+0,28 1,25+0,44
7.hafta 1,83+0,38 1,18+0,40
6.Ay 1,58+0,51 1,06+0,25
Friedman 0,000* 0,056
p degeri

Tedavi grubunda sabah agrisi degeri degisimini incelemek icin yaptigimiz

Friedman testi sonucu p<0,05 oldugundan aralarinda anlamli bir fark bulunmaktadir.
Sabah agrisi ortalamalarina baktigimiz zaman 1.haftanin ortalamasi 1,00+0,00 iken
6.ayin ortalamasi 1,58+0,51°dir. Goriildiigii gibi tedavi grubunda 6.ay sonunda sabah

agrisinda olan azalma istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 19).

Kontrol grubunda sabah agris1 degeri degisimini incelemek i¢in yaptigimiz

Friedman testi sonucu p>0,05 oldugundan aralarinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir. Sabah agris1 degeri ortalamalarina baktigimiz zaman 1. haftanin
ortalamasi 1,18+0,40 iken 6.ayin ortalamasi 1,06+0,51 dir. Goriildiigii gibi kontrol
grubunda 6.ay sonunda sabah agrisinda olan azalma istatistiksel olarak anlaml

degildir (Tablo 19),

Iki grup arasinda, sabah agris1 degerinin 1.hafta ile 6.ay arasinda
farkin incelenmesi i¢in Mann Whitney U testi yapilmistir ve p<0,005 bulunmustur.

Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 19).
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Tablo 20. Genel sagligin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi frekans ile ylizdesi

Genel Saghk % Tedavi Sonrasi

SAYI (N) YUZDE (%)

2 6,3 1 30

Orta 8 25,0 8 24,2

fyi 13 40,6 12 36,4

Cok Iyi 8 25,0 10 30,3

Miikemmel 1 3,1 2 6,1

Toplam 32 100,0 33 100,0

Genel Saghk

EKOtG mOrta miyi mCokiyi = Mikemmel

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

Sekil 3.1. Genel sagligin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi frekans grafigi

Tedavi Oncesi genel saglik ile grup arasindaki iligkiyi 6lgmek i¢in yapilan Ki-
Kare analizi testi sonucu p>0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli bir iligki
yoktur. Tedavi sonrasi genel saglik ile grup arasindaki iliskiyi 6lgmek icin yapilan
Ki-Kare analizi testi sonucu p>0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli bir iliski
yoktur (Tablo 20) .
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Tablo 21. Kulak agris1 tedavi oncesi ve tedavi sonrasi frekans ile yiizdesi

Kulak Agnis: Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
24 72,7 15 455
Hayir 9 27,3 18 54,5
Toplam 33 100,0 33 100,0
Kulak Agrisi

W Tedavi Oncesi  m Tedavi Sonrasi

Evet Hayir

Sekil 3.2. Kulak agrisinin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi frekans grafigi

Tedavi grubunun kulak agrisi degerindeki degisimi incelemek i¢in yapilan
Wilcoxson testi sonucu p<0,05 oldugundan kulak agris1 azalmasinda tedavi sonrasi
istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. Tedavi oncesinin kulak agrisi ortalamasi

1,31+0,11 iken tedavi sonrasinin 1,56+0,12’dir (Tablo 21).

Kontrol grubunun kulak agrisi degerindeki degisimi incelemek icin yapilan
Wilcoxson testi sonucu p<0,05 oldugundan kulak agris1 azalmasinda tedavi sonrasi
istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. Tedavi 6ncesinin kulak agris1 ortalamasi

1,23+0,10 iken tedavi sonrasinin 1,52+0,12°dir (Tablo 21).

Tedavi oncesinde kulak agrisi ile grup arasindaki iliskiyi 6l¢mek i¢in yapilan
Ki-Kare analizi testi sonucu p>0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli bir iligki

yoktur. Tedavi sonras1 kulak agris1 ile grup arasindaki iligkiyi 6lgmek icin yapilan
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Ki-Kare analizi testi sonucu p>0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli bir iligki
yoktur (Tablo 21).

Tablo 22. Agri tipi tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi frekans ile ylizdesi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

inatq
Tekrarlayici 16 48,5 18 54,5
Belli Zamanlarda 13 39,4 15 45,5
Toplam 33 100,0 33 100,0
Agn Tipi
®inatc W Tekrarlayici Belli Zamanlarda

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

Sekil 3.3. Agri tipinin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi frekans grafigi

Tedavi grubunda agr tipi degisimini incelemek i¢in yapilan Wilcoxson testi
sonucu p<0,05 oldugundan agr tipi tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir

degisiklik gostermistir (Tablo 22).

Kontrol grubunda agr1 tipi degisimini incelemek igin yapilan Wilcoxson testi
sonucu p<0,05 oldugundan agr1 tipi tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik gostermistir. Her iki grupta da hastalarin sikayetci oldugu agri tipinde
degisiklik olmustur (Tablo 22).
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Tablo 23. Yemek yeme giigliigii tedavi dncesi ve tedavi sonrasi frekans ile yiizdesi

Yemek Yeme Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

Giicligii SAYI (N) YUZDE (%) SAYI (N) YUZDE (%)
21 63,6 12 36,4

Hayir 12 36,4 21 63,6

Toplam 33 100,0 33 100,0

Yemek Yeme Guglugu

M TedaviOncesi M Tedavi Sonrasi

Evet Hayir

Sekil 3.4. Yemek yeme gii¢liigiiniin tedavi dncesi ve tedavi

sonrasi frekans grafigi

Tedavi grubunda yemek yeme giigliigii degisimini incelemek igin yapilan
Wilcoxson testi sonucu p>0,05 oldugundan yemek yeme gii¢liigii degerinde tedavi

sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (Tablo 23).

Kontrol grubunda yemek yeme gii¢liigii degisimini incelemek igin yapilan
Wilcoxson testi sonucu p>0,05 oldugundan yemek yeme giicliigii degerinde tedavi
sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (Tablo 23).

Tedavi Oncesi yemek yeme giicliigli ile grup arasindaki iliskiyi 6l¢gmek igin
yapilan Ki-Kare analizi testi sonucu p>0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli
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bir iliski yoktur. Tedavi sonrasi yemek yeme giicliigii ile grup arasindaki iligkiyi
6lgmek icin yapilan Ki-Kare analizi testi sonucu p>0,05 oldugundan istatistiksel
olarak anlamli bir iligski yoktur (Tablo 23).
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4. TARTISMA

TMD eklem bolgesinde ve komsu dokularda agriya, agiz agmada kisitliliga,
eklem seslerinin olusmasina ve belirgin fonksiyon kayiplarina neden olan, yasam

kalitesini etkileyen bir durumdur (Haley 1993).

TMD i¢in uygulanan konservatif tedavi yontemlerinden biri olan kinezyolojik
bantlamanin klinik bulgular ve yasam kalitesi {izerine etkinligini arastirmayi
amagladigimiz ¢alismada hastalar iki gruba ayrilmustir. Ilk hasta grubuna (tedavi
grubu) hasta egitimi, medikal tedavi, egzersiz tedavisi, split tedavisi ve kinezyolojik
bantlama tedavisi; ikinci hasta grubuna (kontrol grubu) hasta egitimi, medikal tedavi,
splint tedavisi ve egzersiz tedavisi verilmistir. Verilen tedavilerin etkinligi istirahat
ve fonksiyon sirasindaki agri, ¢ene eklem hareket miktari, ilgili kaslarin
palpasyonunda olusan agri, eklem sesleri ile degerlendirilmistir. Tedavi grubunda
fonksiyon sirasinda VAS, c¢ene eklem hareket agikliklari (protriizyon, lateral
hareketler), fiziksel rol giigliigii, agr1 ve enerji skorlarinda tedavi sonrasinda ve 6.
hafta kontrolde anlamli diizelme tespit edilmisken kontrol grubunda anlamli
degisiklik olmadig1 goriilmistiir. Gruplar karsilastirildiginda tedavi grubunda agri
tizerine kisa vadede daha etkin oldugu tespit edilmistir. Maksimum agiz agikliginda
kontrol grubunda kisa ve orta vadede anlamli iyilesme yok iken; tedavi grubunda bu

parametrede anlamli iyilesme oldugu bulunmustur.

TMD; toplumun 9%49,9-69’unu etkileyen kroniklesmis bir durumdur
(Schiffman ve ark 1990, Gesch ve ark 2004, Schmitter ve ark 2005). Toplum
genelinde kadinlarda erkeklere gore 2 kat fazla goriildiigiinii bildiren ¢aligmalar
vardir (Dworkin ve ark 1990, Le Resche 1997). Nitekim bizim calismamizda da
kadinlar %78,8 erkekler 9%21,2 oraninda TMD sikayetiyle basvurmustur.
Caligmamiza katilan kadin popiilasyonunun fazlahig: literatiirdeki calismalarla

uyumludur.

Calismaya katilan hastalarin yas ortalamas1 27,36+7,13’diir. En kiigiik hasta
18, en biiyiik hasta ise 48 yasindadir. Elde edilen bulgular internal diizensizligin 20-
30 yagslar arasinda ¢ok daha fazla goriildiigii bagka bir calismayla uyumludur (Whyte
ve ark 2006). Bununla birlikte, bu goriisii desteklemeyen ve internal diizensizligi

yasla baglantili olmadigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur (Velly ve ark 2002).
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Kinezyolojik bantlama basit, invaziv olmayan bir tedavi secenegidir.
Kinezyo bant uygulamasinin etki mekanizmasi ve etkinligi hakkinda bilimsel
verilerin sayisi heniiz yeterli degildir. Calismalarin bazilarinda eklem bolgesindeki
kas dokularma destek olmasiyla kasin giiclenebilecegi, eklemin stabilizasyonunun
artabilecegi ve eklem iizerinde gerceklesen hareketlerin daha kolaylikla
yapilabilecegi diisliniilmektedir. Kas, bag, tendon, sinir gibi yapilarin tizerinde baski
ve basing azalinca bu sistemlerde bir ¢esit inhibisyon meydana gelir. Boylece gerilim
azalir ve derin duyuda artis goriiliir. Baz1 ¢alismalarda ise kinezyo bantlamanin kas
giici veya derin duyu {lizerine herhangi bir etkisinin olmadig1 savunulmaktadir

(Celiker ve ark 2011).

Tam olarak etki mekanizmasini ¢6zemedigimiz kinezyo bantlama tekniginin
norofasilitasyon ile agrida, fonksiyonel aktivitelerde ve kas kuvvetinde olumlu
etkileri oldugu distiniilmektedir (Celiker ve ark 2011). Yapilan caligsmalarin

cogunlugu kinezyo bantlama tekniginin agrinin azalmasindaki etkisi ile ilgilidir.

Kinezyo bantlama uygulandigi alanda deriyi yukan g¢ekerek, kan ve lenf
akimi artisgina yol acgarak agrinin azalmasinda etkilidir. Kinezyo bantlamanin
olusturdugu nérofizyolojik etkilerin, kapi-kontrol mekanizmasiyla spinal seviyede

agr1 iletimini engelledigi diistiniilmektedir (Kase ve ark 2003).

TMD olan hastalarin tedavi arayigina girmelerinin en sik nedeni agridir
(Dworkin 1990, 1994, 1995, Dylina 2001). Nitekim tedavi grubunun tedavi 6ncesi
VAS degeri 7,75 iken kontrol grubunki 5.52°dir. Calismaya dahil edilen hastalarin
primer sikayeti agriydi. Kinezyolojik bantlama uygulanan tedavi grubunda baslangig
VAS degeri 7,75 iken ikinci haftada 5,66; {igiincii haftada 5,50; dordiincii haftada
3,91; besinci haftada 2,75; altinci haftada 1,83’e diisme gozlenmistir. Bu azalma
istatistiksel olarak da anlamlidir. Bant uygulamasinin agri1 azalmasindaki etkisi her

bir hastada ardisik olarak goriilmektedir.

Kiirk¢ii ve ark. (2016) TMD olan 28 hastay1 ¢alisma ve kontrol grubu olarak
ikiye ayirmislardir. Masseter kaslara kinezyolojik bant uyguladiklar1 ¢alismalarinda
temporal kas agrisinda azalma izlerken; masseter kas agrisinda gruplar arasinda farka
rastlamamislardir. Bu caligsma ile Kiirk¢ii ve ark. ¢calismasinda agrinin azaltilmasinda
alman sonucun farkli olmasi bant uygulamasini farkli siirelerle uygulanmis

olmasindan kaynaklandig: diistiniilmektedir.
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Erken donemde kinezyo bandin uygulanmasmin agri azalmasinda pozitif
etkileri gozlense de uzun donemde kalici olmadigint savunan Gonzales Iglesias ve
ark. whiplash yaralanmalarindaki kinezyo bant uygulamalarinda erken dénem igin
agrida azalma oldugunu fakat analjezi siliresinin 3 giin ile kisith oldugunu
bulmuslardir (Celiker ve ark 2011). Bu sonug¢ bizim ¢alismamizla uyumlu degildir
¢linkii 6. ayda da agr1 VAS degerinde anlamli bir diisiis gériinmektedir.

Bae ve ark. (2014) myofasiyal agr1 sikayeti olan yaslar1 20 ile 30 arasinda
degisen 17 erkek 25 kadin iizerinde iki gruba randomize olarak ayirarak yapilan
caligmalarinda tedavi grubuna sternokleidomastoid kasin trigger noktalarina
kinezyolojik bant uygulamasi yapilmis ve sonug olarak VAS ile degerlendirilen agr
degerlerinde basingla olusan agr1 esik degerinde tedavi grubunda kontrol grubuna
gbre anlamh bir diisme gozlenirken temporomandibular eklem hareketlerinde artis
goriilmistiir. Bu ¢alismanin sonuglart bizim ¢aligmamizla uyumludur. Bant tedavisi

uygulanan hastalarda tiim mandibular hareketlerde artis goriilmiistiir.

Oztiirk ve ark. (2016) myofasiyal agr1 sendromu olan 37 hasta iizerinde
trapezius kasi tizerinde plasebo kontrollii bir ¢alisma yapmislar ve sonugta tedavi
grubunda trapezius kasi lizerindeki gerginlikte azalma ve VAS agr1 degerlerinde

diisme gbézlemlenmistir. Bu sonuglar bu ¢alismanin sonuglariyla uyumludur.

TMD olan hastalarda 6nemli diger sikayetler ise ¢cene hareketlerinin kisitlilig
ile ilgilidir. Hastalarin maksimum agiz agikliginin azalmasi ile birlikte lateral ve
protruziv hareketlerinde de kisitlamalar izlenir. Baslangigta 31,59 mm olan
maksimum agiz acikligi ikinci haftada 36,15; {i¢iincli haftada 40,12; dordiincii
haftada 40,65; besinci haftada 40,77; altinc1 haftada 43,36 mm’e ¢ikarak istatistiksel
olarak anlamli bir artis gostermektedir. Kontrol grubunda istatiksel olarak anlamli bir
artis olmayis1 bant uygulamasinin maksimum agiz agikligi iizerinde artiga yol agtig
goriisiinii destekler niteliktedir. Kiirk¢ti ve ark. (2016) aktif agiz agikliginda anlamli
artis gozlemlemislerdir. Baglangicta 17,29 mm olan sag lateral hareket miktar1 ikinci
haftada 19,04; ticiincii haftada 21,20; dordiincii haftada 21,06; besinci haftada 21,00;
altinc1 haftada 21,15 degerlerine ulasmistir. Bu ardisik artis istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Ancak kontrol grubundaki degisim istatistiksel olarak anlamli
goriilmemistir. Bu durum sag lateral hareket artisinda bant uygulamasinin olumlu bir

etkisi oldugu sonucuna ulastirmaktadir.
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Baglangicta 17,96 mm olan sol lateral hareket miktari ikinci haftada 19,90;
ticlincii haftada 20,91; dordiincii haftada 21,73; besinci haftada 20,55; altinc1 haftada
21,83 degerine ulagmistir. Bu ardigik artis istatistiksel olarak anlamliyken kontrol
grubundaki degisim anlamli bulunmamistir. Bu durum bant tedavisinin sol lateral

hareket artigina yol a¢tig1 gorlisiinii desteklemektedir.

Baslangicta 2,50 mm olan protruziv hareket miktar1 ikinci haftada 2,68;
ticlincli haftada 3,15; dordiincli haftada 3,45; besinci haftada 4,00; altinci haftada
3,91 degerine ulasmistir ki bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Kontrol
grubundaki degisim istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur. Bu durum bant

tedavisinin protruziv hareket miktarinda artisa yol agtig1 goriisiinii desteklemektedir.

Bu anlamli artisin bandin agriyr azaltict etkisi olmasi, dolayl olarak zayif
kaslan giiclendirmesi ve agiz agma sirasinda calisan kaslarin yorgunlugunu azaltmasi
ile iligkili oldugunu diistinmekteyiz. Enflamasyon varligi olan hastalarda da lenfatik
ve kan dolagim sistemine destek olmasi ile enflamasyonu azaltilarak c¢ene

hareketlerinin artigina katki saglayabilmektedir.

Kiirkgii ve ark. (2016) TMD olan 28 hastay1 ¢alisma ve kontrol grubu olarak
ikiye ayirdiklar1 caligmalarinda calismamizla uyumlu olarak aktif agiz acikligi,
fonksiyonel kisitlilikta diizelme, sag lateral hareketlerde anlamli artig tespit

etmislerdir.

Spor aktiviteleri sirasinda olugan yaralanmalar ve tedavileri amaciyla
kullanilan klasik bantlamadaki esas amag, hareket esnasinda ekleme destek
saglayarak istenmeyen hareketlerin yapilmasinin 6niine gegmektir. Klasik bantlama

propriosepsiyonu gelistirip sakatlanmay1 en aza diisiirmektedir (Celiker ve ark 2011).

Uniivar (2015) tekerlekli sandalyeli basketbolcularda omuz bdlgesine
uygulanan kinezyolojik bant uygulamasiyla ilgili yaptigi ¢aligmada kas kuvvetini

olumlu yonde etkilediklerini bulmustur bu sonug da bizim ¢alismamizla uyumludur.

Hsu ve ark. (2009) impingement sendromu olan 17 beyzbol oyuncusuyla
yaptiklart ¢alismada hastalar1 kinezyo bantlama ve plasebo bantlama olarak 2 gruba
ayirmiglar. Kinesio® Tape bantlama uygulanan grupta omuz kaldirma hareketi
boyunca serratus anterior ve trapezius kaslarda elektriksel aktivitede artis goriilmiis
iken kas performansinda ve skapular harekette de olumlu degisiklikler

gbzlemlemislerdir.
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Kalichman ve ark. (2017) trapezius ve gastraknemius kaslar1 iizerindeki
trigger noktalarina kinezyolojik bantlama ve plasebo bantlama yaparak kinezyolojik
bantlamanin agr1 {izerindeki etkisini incelemislerdir. Her iki kasta da benzer
sonuglara ulagsmiglardir. Plasebo bantlamaya gore calisma gruplarinda bantlamadan

hemen sonra agrida anlamli derecede azalma oldugu sonucuna ulagsmislardir.

Ay ve ark. (2016) myofacial agr1 sendromu olan 61 hastada yaptiklar
kinezyolojik bantlama ve plasebo bantlama galismalarinda 15 giinde 3 giin kalacak
sekilde 5 kez bantlama yapmigslardir. Agrida azalma, boyun hareketlerinde artig
oldugunu gormiislerdir. Kinezyolojik bantlamanin noninvaziv, agrisiz, iyi tolere
edilebilen, lokal olarak etkisini gosteren bir yontem oldugundan kullanimini faydali
bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda da agrida azalma ve agrisiz agiz acikligi, lateral

hareketlerde artis olmasi bu ¢aligsma ile uyumludur.

Halski ve ark. (2015) trapezius kastaki trigger noktalarina ti¢ farkli yaklagim
olan kinezyolojik bantlama, polyesterden yapilan elastik olmayan cross bantlama ve
bantlama yapilmayan kontrol grubu ¢alismalarinda agr1 azalmasi ve servikal hareket
artisinda kinezyolojik bantlamanin daha basarili oldugu sonucuna ulagmislardir.
Ancak VAS degerlendirmesi sirasinda esit bir basing saglamanin giicligiini goz
Ontline alarak subjektif verilerin degerlendirilmesi nedeniyle sinirli bir degere sahip

oldugunu 6ne stirmiislerdir.

Muro ve ark. (2010) yaptiklar1 bir olgu ¢alismasinda miyofasiyal agr
nedeniyle omuzunda hareket kisitlilig1 olan bir hastada kinezyolojik bant uygulamasi

ile agr1 ve kisithilikta azalma oldugunu gérmiislerdir.

Kinesio® Tape deride gerginlik ve basing olusturarak kutenedz reseptorleri
tizerinde uyarict etkiye sahiptir. Bu uyar1 uygulama yapilan bolgede fizyolojik
degisiklere neden olmaktadir. Kinezyo bantlamanin kas uyarimini artirip arttirmadigi
heniiz net degildir. Ancak bu fizyolojik degisimin kas kuvvetine pozitif yonde

yanstyacagi diistiniilmektedir (Teker 2009).

Cocuk hastalar lizerinde yapilan bir aragtirmada Zenginler ve ark (2012) salya
akma sikayetine sahip serebral palsi tanist konmus 10 ¢ocuga kinezyolojik bantlama
uygulamasit yapmislardir. Dudak kapanmasi ve yutkunmanin fasitilasyonu igin
orbikularis oris ve suprahiyoid kaslara uygulanan kinezyo bantlamanin salya

kontroliinii arttirmak i¢in uygun bir tedavi oldugu sonucuna ulagmiglardir. Serebral
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palsili ¢ocuklarda salya akmas1 tedavisinde alternatif bir yontem oldugu goriisiine

varilmstir.

TMD i¢in fizik tedavinin onemli bir yeri vardir. Kraus ve ark. (2014)
yaptiklart TMD olan 511 hasta iizerindeki ¢alismada hastalarin %96’da ceneyle ilgili
sikayetler %69 boyun agrisi, %74 bas agris1 sikayeti nedeniyle dis hekimleri
disindaki branslara yoneldigi goriilmiistiir. Nitekim bizim hastalarimizda da benzer
sikayetlere rastlanmistir. Fizik tedavi yontemlerinden her iki grupta da

yararlanilmstir.

Glingor (2014) TMD olan 40 hastay1 randomize olarak iki gruba ayirmustir.
Gruplardan tedavi grubuna TENS, medikal tedavi ve ev egzersizi; kontrol grubuna
ev egzersizi ve medikal tedavi uygulanmistir. Her iki grupta da VAS agn
degerlerinde diizelme goriiliirken maksimum agiz agikligi kontrol grubunda anlamli
olarak degigsmemistir. Maksimum agiz acikliginin kontrol grubunda degismemesi

bizim ¢aligmamizla uyumludur.

Canay ve ark. (1998) yaslar1 23 ve 48 arasinda degisen ¢igneme kaslarinda
agr1 ve agiz agma kisitliligr sikayeti olan 14 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢calismada 6
hafta boyunca rahatlatici splint kullanarak EMG ile degerlendirmeler yapmiglardir.
EMG agisindan 6nemli degisiklikler goriilmezken inter insizal araligin arttig1 agr1 ve

ag1z agma kisithlig: sikayetinde azalma oldugu sonucuna varmiglardir.

Paoloni ve ark. (2011) kronik bel agrist olan hastalarda yaptiklar
caligmalarda, egzersiz ve kinezyo bant uygulamasiin beldeki kas fonksiyonuna ve
agriya etkisine bakmislardir. Kinezyo bantlama, yalmiz egzersiz, egzersizle birlikte
kinezyo bantlama olarak {i¢ gruba ayirmiglardir. 4 hafta boyunca tedavi dncesinde ve
sonrasinda yiizeyel elektromiyografi (EMQG) ile bel bolgesi kas fonksiyonlari
degerlendirmislerdir. Hasta takibinde agr1 i¢cin VAS, bel kas islevleri icin ylizeyel
EMG ve disabilite icin Rolan Morris disabilite testi kullanilmigtir. Agriyla ilgili tiim
gruplarda azalma tespit edilmistir. Sadece egzersiz yapan hasta grubunda agriya bagh
disabilite seviyesinde azalma goriilmiistiir. Sonu¢ olarak egzersiz yerine, kinezyo
bant uygulamasinin Onerilemeyecegini fakat erken dénemde agrinin azalmasi igin

kinezyo bant tekniginin egzersize ek bir tedavi olabilecegi sonucuna varilmistir.

Rashid ve ark. (2012) TMD olan 208 hasta iizerinde yaptiklari anket

caligmasinda hastalarin %79’u fizik tedavi ve egzersizlerin agrilarini gidermede etkili
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oldugu goriilmektedir. Bu sonu¢ bizim c¢alismamizda fizik tedavi sonrasinda

hastalardaki sikayetlerin azalmastyla uyumludur.

Kuru ve ark. (2012) 30 patella femoral agr1 sendromu olan hasta iizerinde
Kinesio® bantlama ve elektrik stimiilasyonunu karsilastirarak incelemislerdir. ilk
gruba Kkinezyo bantlama ve 6 haftalik egzersiz programi, ikinci gruba elektrik
stimiilasyonu 6 haftalik egzersiz programi uygulanmis ve her iki grupta da
istatistiksel olarak anlamli oranda agrida azalma, kas giiciinde gelisme goriilmiistiir.
Fonksiyonel durumun iyilestigi sonucuna varilmistir. Calismamizda bantlama
stiresini 6 hafta olarak planlayarak etkili bir tedavi protokolii olusturmaya

calisilmigtir. Tedavi sliremiz bu ¢alismayla uyumludur.

Ev egzersiz programinin bir¢ok tedavi protokoliinde siklikla yer aldigi,
postiiral egzersizlerin ilavesinin anlamli oldugu goriilmiistiir (Medlicott 2006).
Yapilan calismalarda farkli hasta gruplarinda egzersizin etkinligi degerlendirilmistir.
Bu ¢alismalarin ¢ogu incelendiginde artrojenik ve miyojenik TMD hastalarinda agr1
ve agiz agikligi iizerine egzersizin olumlu etkileri fark edilmistir. Calismamizda her
iki grup da egzersiz tedavisi almistir ve sadece egzersiz tedavisi alan grup mevcut
degildi. Bu nedenle bu parametreler iizerine egzersizin etkinligi hakkinda yorum
yapmak dogru olmayacaktir. Ancak her iki grupta da agrida anlamli diizelme
goriilmesi diger tedavilerle birlikte uygulanan egzersizin agri lizerine olumlu
etkilerinin oldugunu disiindiirmektedir. Biz de bu gruplarda egzersizin kas
fonksiyonunu azaltarak diizenledigini bodylece dokularin rejenerasyonuna firsat

taniyarak agrinin azalmasi tizerine olumlu yonde bir etkisi oldugu kanaatindeyiz.

Egzersizin  inflamasyon diizeyini  disiirdligli, kaslarin  aktivitesini
diizenleyerek dokularin rejenerasyonunu destekleyip normal fonksiyonlar1 sagladig:
ve Kkas-iskelet agrilarini azalttigi varsayilmaktadir. Birgok egzersiz programi kas
kordinasyonunu diizenlemek, gergin kaslari gevsetmek ve kas giiciinii arttirmak
amactyla diizenlenmistir. Hastalara egzersiz programlari ev programi seklinde
verilebilmektedir. Ev egzersiz programi i¢inde; ¢igneme kaslarina yonelik self-
masaj, postiir egzersizleri, germe egzersizi, giiclendirme egzersizi ve koordinasyon
egzersizleri yer almaktadir (Michelotti 2005, McNeely 2006).

Egzersiz programlarmin etkinligini degerlendiren c¢ok fazla ¢alisma mevcut

degildir. Kiilekcioglu ve ark. (2003) yaptiklar1 calismada; 20 hastaya diisiik diizey
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lazer tedavisi (DDLT) ve egzersiz tedavisi; 15 hastaya plasebo DDLT ve egzersiz
tedavisi uygulanmistir. Egzersiz tedavisi olarak eklem hareket agikligi, germe ve
postiir egzersizleri verilmistir. Ilk grupta agr ve agiz acikliginda diizelme

mevcutken; ikinci grupta sadece agrida diizelme goriilmiistiir (Kiilekcioglu 2003).

Nicolakis ve ark. (2002) miyofasyal agri disfonksiyon sendromu (MADS)
olan 20 hastada egzersiz tedavisinin etkinligini incelemislerdir. Egzersiz tedavisi
aktif ve pasif g¢ene hareket egzersizleri, postiir egzersizleri ve relaksasyon
teknikleriyle tasarlanmistir. Tedavisiz doneme gore tedavi doneminde agr1 ve agiz
acikligt lizerine daha olumlu sonuglar verdigini gozlemlemislerdir (Nicolakis 2002).
Yapilan bir ¢alismada pasif ve aktif olarak kaslarin gerilmesinin veya eklem hareket
aciklig1 egzersizinin agiz agiklifini arttirdigl ve agriy1 azalttigi belirtilmistir. Postural
egzersizler kraniyomandibular sistemi ideal fonksiyonunu yerine getirmek adina

tavsiye edilmistir (McNeely 2006).

Okliizal splintlerin TMD tedavisinde kullanim amaglarindan biri de okliizal
kuvvetlerin dagilimin1 diizenleyerek ¢igneme kaslarinin yogun aktivitesinden
kaynakli agriy1 azaltmaktir. Okliizal splintler gegici olarak stabil bir eklem pozisyonu
olusturup periodontal ligamentin proprioseptif duyusunu hafifleterek néromuskiiler
aktiviteyi diizenler. Ideal okliizyonu saglamak, dislerde asinmaya neden olabilecek
anormal kuvvetlerden disleri ve ¢evre dokularin1 korumak, dis gicirdatma ve sikma
gibi parafonksiyonel aliskanliklarin yapilmasini 6nlemek de okliizal splintlerin
amaclarindan bazilaridir. Ayrica taniya yardimeir olmak, hasta motivasyonu saglamak
ve plasebo etkisi yaratmak gibi ek faydalar1 da mevcuttur (Kirveskari 1997, Rizzatti-
Barbosa 2003). Tim bunlarin yani1 sira okliizal splint kullanan hastalar fark
etmedikleri parafonksiyonel aliskanliklarinin farkindaligina varirlar. Splint kullanimi
disfonksiyonlara neden olabilecek davraniglardan uzak durmalar1 gerektigini
hastalara fark ettirir. Bu sayede hasta okliizal splint kullandigi siire iginde
durumunun farkina vardigindan semptomlar azalmaktadir (Brown 1990, Stockstill

1991).

En sik kullanilan splint tipleri stabilizasyon splinti, anteriora konumlandirici
splint, anterior 1sirma plagi, posterior 1sirma plagi, yumusak plaktir. Fakat kastan
kaynakli rahatsizliklarda en sik tercih edilen tip stabilizasyon tipi splintlerdir
(Katzberg 1996). Stabilizasyon tipi splintlerin bu kadar ¢ok kullanilmasi,

calismamizda tercih etmemize neden olmustur.
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Nizam (2009) kassal temporomandibular diizensizliklerde farkli tip okluzal
splintlerin tedavi etkinliklerini degerlendirdigi calismasinda {i¢ farkli splint tiiriinii
karsilastirmistir. Tiim degerlendirmeler sonucunda, uygulanan her {i¢ splint tipinin de
klinik olarak hastalarin bulgu ve sikayetlerini ortadan kaldirdig1 gézlenmistir. Fakat
sadece grup fonksiyon okluzyona ya da kanin koruyuculu okluzyona sahip splintlerin
klinik basaris1 elektromyografik bulgularla desteklenmistir. Tiim splint tiirlerinde
sikayetleri ortadan  kaldirmasi  sectigimiz  splint tiirlinlin  uygunlugunu

diistindiirmektedir.

TMD splint kullanim siireleri agisindan bir¢ok farkli goriis ortaya atilmistir.
Kas kaynakli rahatsizliklarda splint kullanim siiresi daha kisa iken (7giin—3 ay)
eklem igi diizensizliklerde bu siire daha uzun olabilmektir (Stockstill 1991). Bizim

calismamizda da splint kullanma siiresi 6 ay olarak belirlenmistir.

Carmeli ve ark. (2000) yaptiklart bir ¢alismada rediiksiyonsuz anterior disk
deplasmani olan 36 hastada yumusak repozisyon splinti, mobilizasyon uygulamalari
ve aktif egzersizleri kiyaslamislardir. Agr1 disinda agiz agikligi tizerinde de egzersiz
tedavisinin rediiksiyonsuz anterior disk deplasmani olan hastalarda daha faydali bir

tedavi oldugu sonucuna varmislardir (Carmeli 2000).

TMD agrisinin elimine edilmesi ve varsa inflamasyonun giderilmesi amaciyla
analjezikler (non-steroidal anti inflamatuvarlar ve narkotikler), kortikosteroidler,
antidepresanlar ve kas gevseticiler tercih edilmektedir. Bu ilaclar bazen tek baslarina
etkiliyken, bazen de diger tedavi yontemleriyle beraber daha basarili olabilirler
(Auerbach 2001, Rizzatti-Barbosa 2003). Bu ilaglarla ilgili olarak yan etkilerine de
dikkat edilmelidir.

Calismamizda kas gevsetici ve agr1 kesici ilaglar her iki grup igin de
Onerilmistir. Bu nedenle gruplar arasi karsilagtirma yapilmasi miimkiin degildir.
Ancak her iki grupta da agr1 diizeylerinde goriilen azalmalar ilaglarin kullaniminin

anlamli oldugunu gdstermektedir.

Karaduman (2008) temporomandibular eklem rediiksiyonlu disk deplasmamn
tedavisinde fizyoterapi, okliizal splint ve antidepresan ila¢ uygulamalarinin
etkinliklerinin karsilastirdigi ¢alismalarinda 48 hasta rastgele 3 gruba ayrilmistir.
Fizyoterapi daha c¢ok eklem sesi ve mandibular deviasyonda etkiliyken; okliizal

splintin eklem hareketleri sirasinda olusan agri eliminasyonunda etkili oldugu;
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antidepresan  kullaniminin  da  lateral ve protruziv hareketlerdeki klik
eliminasyonunda etkili oldugu sonucuna ulasilmistir. Bu sonuglar ¢alismamizda
tespit etmis oldugumuz fizik tedavi ve splint uyguladigimiz hastalardaki sikayetlerin

azalmasi ile uyumludur.
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5-SONUC ve ONERILER

1) Calismamiz sonucunda kinezyolojik bantlamanin agri iizerine 6zellikle
kisa déonemde olumlu etkileri oldugunu tespit ettik. Bu elde ettigimiz sonuca gore;
kinezyolojik bantlamanin tedavisi uygulandigi donemde istirahat ve fonksiyon

sirasindaki agri iizerine etkin bir tedavi oldugunu sdyleyebiliriz.

2) Egzersiz tedavisiyle kombine edildiginde agriy1 azaltarak, egzersiz
toleransini arttirir. Motivasyon saglayarak maksimum agiz acikliginin artmasini
saglar. Agr1 ve hareket kisitliligt olan TMD hastalarinda bu etkileri nedeniyle

tedavinin pargasi olmasi gerektigi diistiniiyoruz.
3) invaziv bir yéntem olmamasi bu ydntemin avantajarindan biridir.

4) Diisiik maliyetli ve kolay ulasilabilir bir yontem olmasi tercih edilme

sebeplerinden biridir.

5) Bant hastalarin yliz bolgelerine uygulandigi i¢in estetik kaygiya yol
acmistir. Bu nedenle seffafya da daha estetik goriintiilii bantlarin tiretimi konusunda

calismalar yapilabilir.

6) Calismada plasebo grubunun olmamasi degerlendirmeler esnasinda
giicliiklere yol agcmustir. Planlanan ileri ¢alismalarda plasebo grubu olmasi anlamli

olacaktir.

7) Kinezyolojik bantlamanin farkl: tiplerinin yer aldigi, hasta sayisinin daha
fazla oldugu, plasebo gruplar da igeren uzun dénem takiplerinin yapildig: caligmalara

thtiyag vardir.
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7. EKLER EK~A AGRI BiLGi
FORMU

RDC for TMD
S.F. Dworkin, L. LeResche

Liitfen sorulan dikkatle okuyunuz
ye yalnizca bir segenegi isaretleyiniz. Bu
soru. formu sikayetiniz hakkinda daha
fazla bilgi edinmeyi amaglamaktadir.
Kesinlikle bir smav degildir ve sorularin
herhangi bir dogru cevabi yoktur.

1) Genel saghginiz nasil?
Miikemmel

Cok iyi

Iyi

Orta

oaa b~ W N

Kot

2) Genel olarak agiz saghginizi nasil
buluyorsunuz

Miikemmel
Cok iyi

Iyi

Orta

g b~ W N

Kotu

3) Gegen bir ay igerisinde yiiziiniizde,
cenenizde, alin bélgesinde, kulak icinde
veya gevresinde agriniz oldu mu ?

O: Haywr 1: Evet
Eger agriniz yoksa 14. soruya geginiz
Eger agriniz varsa

4) Agrilariniz ilk defa kag yil veya ay
once basladi

5) Agrilarin karakteri nasil
1- Inat1

2- Tekrarlayan

3- Belli zamanda hissedilen

6) Agri nedeni ile daha oOnce tip
doktoruna veya dis hekimine gittiniz mi?

1- Hayir
2- Evet son 6 ay iginde
3- Evet 6 aydan once

7) Su anda eger 0 (sifir) 1 agri yok olarak
kabul edersek ve 10 rakaminin da tahmin
edilebilecek en yiiksek agryn gosterdigini
varsayarsak su anki agriniz asagidaki
cetvel  iizerinde  nerededir?  liitfen

isaretleyiniz.
Hic¢ yok En yiiksek
012345678 9 10

8) Gegen 6 ay icinde en koti agriniz
hangi  siddetteydi? Liitfen yukaridaki
soruya benzer olarak asagidaki cetvel
lizerinde isaretleyiniz

Hig¢ yok En yiiksek
012345678 9 10

9) Gegen 6 ay Icinde agrimz ortalama
olarak ka¢ siddetindeydi? Liitfen cetvel
lizerinde isaretleyiniz.

Hic yok En yiiksek
012 3 456 78 9 10

10) Gegen 6 ay igerisinde agri nedeni ile
kag giin normalde yaptiginiz isleri
yapamadiniz? (Ise veya okula gidememek

gibi )
R
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11) Gegen 6 ay igerisinde yiiz agriniz
giinliik islerinizi ne derecede etkiledi?
Hig etkilenmedi Asini etkilendi

012 3 456 7 8 9 10

12) Gegen 6 ay iginde yiiz agriniz sosyal
(Ornegin;  Sinema  tiyatroya  gitme,
arkadas ziyareti )ve aile iliskilerinizi ne

kadar etkiledi.
Hig etkilenmedi Asirt etkilendi

012 3 45¢6 78 9 10

13) Gegen 6 ay icinde agri normalde
yapmakta oldugunuz isleri hangi oranda
etkiledi? (Ev isleri dahil)

Hig etkilenmedi Asirt etkilendi
012 3 456 78 9 10
14a) Daha once ¢eneniz hig kilitlendi mi?
0: Hayir I:Evet

Cevap hayir ise 15. soruya gegciniz.

14b) Agzimizi agmakta ¢ektiginiz giicliik,
yemek yemenize engel olacak kadar ciddi
miydi?

0: Hayir I:Evet

15a) Agzimizi agip kapatirken veya yemek
verken ¢enenizden ses geliyor muydu?

0: Hayir 1: Evet

15b) Agzimizi agip kapatirken veya yemek
yerken cenenizden gicurtt benzeri bir ses
geliyor muydu?

0: Hayir 1: Evet

15¢c) Daha once gece uyurken dislerinizi
giardattiginizi veya siktigunizi fark ettiniz
mi, veya bunu bagskasi size soyledi mi?

0: Hayr I:Evet

15d) Giin igerisinde dislerinizi gicirdatir
veya stkar misiniz?

0: Hayir 1: Evet

15e) Sabah kalktiginizda agzinizi
a¢mada giicliik ¢ceker misiniz?

0: Hay1r 1: Evet

16f) Kulak ¢imlamaniz veya baska
sesler duydugunuz oluyor mu?

0: Hay1r 1: Evet

15g) Dislerinizi birlestirdiginizde
normalden farkli olarak rahatsizlik
duyuyor musunuz?

0: Hay1r 1: Evet

16a) Eklem romatizmasi ( Romatoid
artrit), Lupus veya sistemik eklem
sikayetiniz var m1?

0: Hayir 1: Evet

16b ) Ailenizde yukaridaki
hastaliklardan birisine sahip olan var
mi1?

0: Hayir 1: Evet

16¢) Su anda ¢ene ekleminizden farki
eklemlerinizde sislik veya agri varmu,
veya hi¢ oldu mu?

0: Hayir 1: Evet

16d) Bayle bir agri olduysa, bu agr
en az bir yildir devam ediyor mu?

0: Hayir 1: Evet

17a) VYiiziiniize veya ¢enenize darbe
aldiniz mi veya kaza gegirdiniz mi?

0: Hayir 1: Evet
Hayir, ise 18. soruya geginiz.

17b) Darbeden once ¢enenizde agriniz
var miydi?

0: Hayir 1: Evet
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18) Son 6 ay igerisinde bas agrisi veya
migren ile ilgili probleminiz oldu mu?

0: Hayir 1: Evet
19) Var olan ¢ene probleminiz sizin

hangi aktivitelerinizi kisitlryor veya
onliiyor?

19a) Cigneme

0: Hayrr 1: Evet
19b) Icme
0: Hayrr 1: Evet

19c) Egzersiz
0: Hayrr 1: Evet

19d) Sert gidalar: yeme
0: Hayir 1: Evet

19e) Yumusak gidalar: yeme
0: Hayir 1: Evet

19f) Giiliimseme/Giilme

0: Hay1r 1: Evet
19g) Seksiiel aktivite
0: Hay1r 1: Evet

19h) Dis fircalama veya yiiz ytkama

0: Hayir 1: Evet
191) Esneme
0: Hayir 1: Evet

19i) Yutkunma

0: Hayir 1: Evet
19k) Konusma
0: Hayir 1: Evet

191) Genel yiiz goriintimii
0: Hay1r 1: Evet

20)  Gegen ay asagidakilerden
hangisinden — ne  derece  sikinti
duydumiz?

(Liitfen sorular1 asagidaki degerlere
gore cevaplayiniz.)

Hig¢ Biraz Orta Oldukga fazla Cok/ Asirt
0 1 2 3 4

20a) Bas agrist

01 2 3 4

20b) Seksiiel zevkin veya istegin
kaybedilmesi

01 2 3 4

20c) Bayginlik veya bas donmesi
01 2 3 4

20d) Kalp veya gogiiste agri
01 2 3 4

20e) Enerjide azalma hissetme
01 2 3 4

20f) Olmeyi veya 6liimii diisiinme
01 2 3 4

20g) Zayif istah

01 2 3 4

20h ) Kolaylikla aglama

01 2 3 4

(Liitfen sorular1 asagidaki degerlere
gore cevaplayiniz.)

Hi¢ Biraz Orta Oldukea fazla Cok/ Asgiri
0 1 2 3 4
20i) Bazi seyler icin kendini su¢lama
0 1 2 3 4
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20j) Sirt asagisinda agri

0 1 2 3 4
20k) Yalniz hissetme

0 1 2 3 4
201) Sikilma (Nesesiz olma)

0 1 2 3 4

20m) Bazi seyler i¢in ¢ok fazla,
tiziilme

0 1 2 3 4
20n) Hig bir seye ilgi hissetmemek
0 1 2 3 4

200) Mide bozulmasi veya mide
bulantisi

0 1 2 3 4
20p) Agril kaslar

0 1 2 3 4
20q) Uyumada problem

0 1 2 3 4
20r) Nefes almada problem

0 1 2 3 4
20s) Sicak veya soguk nobet

0 1 2 3 4

20t) Viicudun herhangi bir bdliimiinde
uyusukluk veya sizlama

0 1 2 3 4
20u) Bogazda diigiimlenme
0 1 2 3 4

20v) Gelecek hakkinda umutsuzluk
0 1 2 3 4

20w) Viicudun bazi bélgelerinde
giigstizliik hissi

0 1 2 3 4
20x) Bacak ve kollarda agirlik hissi
0 1 2 3 4
20y) Hayatina son verme diisiincesi
0 1 2 3 4

20z) Fazla yemek yemek

0 1 2 3 4
20aa) Sabah ¢ok erken uyanmak

0 1 2 3 4
20bb) Rahatsiz uyumak

0 1 2 3 4

20cc) Her seyin bir ¢aba oldugunu
hissetmek

0 1 2 3 4
20dd) Kendini degersiz hissetmek
0 1 2 3 4

20ee) Kendini yakalanmuis veya tuzaga
diismiis hissetmek

0 1 2 3 4
20ff) Kendini suglu hissetmek
0 1 2 3 4
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21) Genel saghginizi korumak igin
harcadiginiz cabalarin veterli
oldugunu diistiniiyor musunuz?

Miikkemmel 1
Cok lyi 2
Iyi 3
Orta 4
Koti 5

22) Agiz saghguizi korumak icin
harcadiginiz ¢abalarin veterli
oldugunu diisiiniiyor musunuz?

Mikemmel 1
Cok lyi 2
Iyi 3
Orta 4
Koti 5

23) Dogum tarihiniz nedir

Ay/Giin /Yil (....../ o) i)
24) Cinsiyetinzi
1- Bayan 2-Erkek

25) Bitirdiginiz en yiiksek dereceli
okul nedir?

1-Hi¢ gitmedim

2-Tlkokul 12345
3-Ortaokul 678

910 11
1213141516 17

4-Lise okul

5-Universite
6-Master 18
7-Doktora 19

26a) Son iki hafta iginde ev haricinde
herhangi, bir iste ¢alistiniz mi?

1-Evet (27. soruya ge¢iniz)
2-Hayir

26b) Son iki hafta i¢inde ¢alismaman
ragmen herhangi bir isiniz var mi?

1-Evet 2-Hayr

26C) Bu iki hafta boyunca is aradiniz
mi veya isten ¢tkartildiniz mi?

Evet is aradim
Evet isten ¢ikartildim

Isten cikartildim ve is aradim

A W N

Haywr

27) Evlilikle ilgili durumunuz nedir?
Evliyim, esim benimle yasiyor
Evliyim, esimle ayri yasiyoruz
Esimi kaybettim

Bosandim

oo b~ W N P

Hic evienmedim
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EK B ETIiK KURUL ONAYI

!-Iulllolul! CRERI

T.C. e

@3& SELCUK UNIVERSITESI REKTORLUGU [ p-3 i Dl
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Ao/, TUREIM RASHENT]

Say1  :40209705-050.01.04/95637 29/09/2016

Konu : Kararlar
Saym Prof. Dr. Ercan DURMUS

09.09.2016 tarihli "Temporomandibular Eklem Disfonksiyon Sendromunda
Kinezyolojik Bantlamamn Etkileri" baslikli aragtirma projeniz, 22.09.2016 tarihli S. U. Klinik
Aragtirmalar Etik Kurul Toplantisinda gériigtilmiis olup; kurulun konu ile ilgili 2016/39 sayil
karar1 ekte sunulmustur.

Bilgilerinizi rica ederim

Prof. Dr. Hasibe ARTAC
Baskan

Ek : Karar W
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ARASTIRMANIN AGIK ADI

Temporomandibular Eklem Disfonksiyon Sendromunda
Kinezyolojik Bantlamann Etkileri

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

e ETIK KURULUN ADI Selguk Universitesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
=% . Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Alaaddin Keykubat Kampiisi
3= ACIEADEESE Selouklw/KONYA
v g TELEFON 0332224 39 63
é " FAKS 033222439 63
= E-POSTA etikselcuk@gmail.com
KOORDINATOR/SORUMLU ]
ARASTIRMACI Prof.Dr. Ercan DURMUS
UNVANVADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU . .
ARASTIRMACININ UZMANLIK | A1z, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU . Lo .
ARASTIRMACININ Selguk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
BULUNDUGU MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU
UNVANVADI/SOYADI
E DESTEKLEYICI Selguk Universitesi BAP Koordinatorliigii
g DESTE!%_I;:’SI%-IE{%; YASAL Selguk Universitesi
Jg FAZ | O
= FAZ2
= O
E FAZ3 O
c_;::- FAZ 4 O
M ARASTIRMANIN FAZI VE | Gozlemsel ilag gahgmas: a
TURD Tibbi cihaz klinik aragtirmasi a
In vitro tibbi tam cihazlar: ile
yapilan performans m}
degerlendirme ¢alismalan
Tlag dis1 klinik arastrma [
Diger ise belirtiniz
ARAST:(%MRQ;ZAL]:::TILAN TEK %RKEZ CoK ME'; KEZLI ULI[J:?AL ULUSLARARASI O]
Etik Kurul Bagkam

}JnvanﬁAdUSoyadl: Prof.Dr. Hasibe ARTAC
mza:
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SELCUK UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI Temporomandibular ~ Eklem Disfonksiyon Sendromunda
Kinezyolojik Bantlamann Etkileri
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU
z Belge Ad Tarihi Veriyon Dili
§ eeeact AL Numarast
E& | ARASTIRMA PROTOKOLO 06.09.2016 001 Torkee [ Ingilizce (J  Diger (1
a2
LENDIRILI GO .
§ § thi?Mi 5 NDIRI M‘S NOLLU OLUR Tarkge & Ingilizee m] Diger O
é 2 |oLGU RAPOR FORMU 06092016 001 Torkge Ingilizee (] Diger [J
2 .
a ARASTIRMA BROSORU Turkee (] Ingilizce (] Diger [
& Belge Adi Agiklama
% SIGORTA
z i_\rRﬁTIRMA BOTGESI X
‘:“ BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER o
2 FORMU
s ILAN
%%  [YILLIKBILDIRIM O
22  [SONUCRAPORU O
8 S GUVENLILIK BILDIRIMLERI . .
g g DIGER: = Umr; bll'gll::. Akis Semasi, Yaymn Amaglh Kullamilacagina Dair Belge
e Karar No:39 Tarih: 22.09.2016
= - .
éﬁ Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyasi ile ilgili belgeler aragtirmanin/alismanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak
§ 3 incelenmis ve uygun bul 5 olup ctik ve bilimsel sakinca bulunmadigna oy birligi ile karar verilmistir.
a
U /AdvSoyad U Ik Alam Kurumu Cinsiyet Ar“ﬁ:;ﬁ‘ e Katihm * imza
. Cocuk Sag. Ve Hast. | Selguk Universitesi
Prof.Dr. Hasibe ARTAG Bagkan Tip Fakaltesi E0 kR [0 |HE |ER | HO ) ¢
; Tibbi Farmakoloji Selguk Universitesi — i
Uzm.Dr. Erdem Kamil OZER Baskan Yardimeisi | Tip Fakiltesi E KO |EO |HR® |EO |HE .\l'z\mh
: Anestezi ve Reanim. Selcuk Onivessitesi 7
Prof.Dr. Jale Bengi CELIK Bilgilendirmenin TIPVFakmmi ! E0D |k® |ER |[HO |ER |HR q
Yet. Oldugiu iiye
. Selguk Universitesi A
Prof.Dr. Murat AYAZ Biyofizik Tip Fakultesi ER |[KO |EQ |HX® |EX |H D/ é[ & [/(
: X " Selguk Universitesi P :
Dog.Dr. Inci KARA Anestezi ve Reanim. Tlpm!:aknltcsi » EQ |[KX® |EO |H ER |H q/
. Selguk Universitesi V
Dog.Dr. Mchmet AKIN Ortodonti Dis Hekimligi Fakoltesi EX |kKO |EO |H® [E® [HO L
%
Or. Hati o | Selguk Universitesi /
Dog.Dr. Hatice TURK DAGI Tibbi Mikrobiyoloji | -, o Fakaltesi EQ |[KX (EO |HX® |EX® |(HO
Yrd.Doc.Dr. Avh Saghk Yonetimi Necmettin Erbakan U. Saghk 4
rDocDr A ULUDAS | Botowe Biimieri Fakoiesi | E® | KO [ED |HR® [E® |H 7
L/
Yrd.Dog.Dr. K : " Selguk Oniversitesi /
Dog.Dr. Kemal Macit HISAR | Halk Saghg Tip Fakoltesi ER |KO |EO |HX® (EX® |HO
N
Yrd.Dog.Dr. Pembe OLTULU ; u Necmettin Erbakan Univ. B N
Tabl Patolol Tip Fakltesi EQ |k® [e0 |HR® |ER® [HO (Dt
A%
Etik Kurul Bagkani

}Jnvam/Adn/Soyadl: Prof.Dr. Hasibe ARTAC
mza:

2

oy

T el s
L

Not: Etik kurul bagkani, imzastnin y;

104



EK C ONAM FORMU

“Temporomandibular Eklem Disfonksiyon Sendromunda Kinezyolojik

Bantlamanin Etkileri”
KLINIK VEYA DENEYSEL CALISMAYA KATILMAK ICIN
BILGILENDIRILMIiS GONULLU ONAYI FORMU

Sizin Selguk Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi tarafindan yiiriitiilen
bu calismaya katilmasini arzu ediyoruz. Asagida bu c¢alisma ile ilgili bazi
bilgiler bulacaksiniz. Bu bilgiler size c¢alismaya katilimda kolaylik
saglanmasi ve konunun 6neminin ag¢ikc¢a anlasilabilmesi i¢in diizenlenmistir.
Biitiin islemler sadece deneysel amagclar i¢in yapilacak, tiim klinik muayene

islemleri ticretsiz olarak gerceklestirilecek ve bulgular size iletilecektir.

Bu arastirmanin amaci ¢ene eklemi rahatsizliklarinda goriilen agri,
agiz acma kisitliligi, fonksiyon bozuklugu gibi durumlarda kinezyolojik
bantlama diye adlandirilan bantlarin uygulanmasi sonrasi bu rahatsizliklarin
tedavisinde etkisini degerlendirmektir. Calismanin yliriitiiciisii Prof.Dr.Ercan
Durmus’dur ve yardimci yiiriitiicii Aras.Gor.Dt.Elif Esra Ozmen’dir. ilgili
kisilere 0332 2231155 ve 0332 2231179 numarali telefonla ulasabilirsiniz.
Calismaya katilacak bireylerin ¢alisma kapsaminda kalacagi siire yaklasik 6

aydir.

Bu arastirmada eklem rahatsizligi olan hastalar rastgele olarak iki
gruba ayrilacak grubun birine eklem tedavisinde Onerilen egzersiz, koruyucu
oneriler, agr1 kesici ve kas gevsetici ilag Onerileri, 1s1 uygulamasi tavsiye
edilirken diger gruba bu Onerilere ek olarak yiizlerine tedavi edici 6zelligi
oldugu diisiiniilen renkli bantlar uygulanacaktir. Bu uygulama sirasinda
cildinize herhangi bir kesi atilmayacak veya viicut biitiinliigiinii bozacak bir
islem uygulanmayacaktir. Renkli bantlar haftada 3 giin kalacaktir. Aragtirma
siiresince klinik fotograflari alinacaktir. Kullanilacak agri kesici ve kas
gevsetici ilaglar giinliik olarak kullanilacaktir. Bu ilaglarin Tiirkiye’de
kullanim izni vardir. Tedavi 6 seans siirecek ve her bir seans yaklasik olarak

30 dakika alacaktir. Dogum ve iireme ile ilgili riskler beklenmemektedir.
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Selcuk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis, Cene
Cerrahisi Ana bilim Dali Kliniginde tedavi olabileceksiniz ve gerektiginde
yardime1 yiiriitiicii Aras. Gor. Dt. Elif Esra Ozmen’e 0332 2231155 ve 0332
223 1150 telefon ile ulasabilirsiniz. Arastirma kapsamindaki bireylerin 6zel
hayatin1 korumak amaciyla kod, giivenlik numarasi vb. yontemler
uygulanacaktir. Biitiin kayitlarin toplanma siiresi en az 3 yildir.
Degerlendirme yapilan bireylerin kendi istegi dogrultusunda ¢alisma kapsami
disinda kalabilme hakki vardir. Boyle bir karar Dishekimligi Fakiiltesinin
tedavi  hizmetlerinden yararlanmanizi  etkilemeyecektir. Calismadan
ayrildigimiz  takdirde eklemle ilgili  sikayetlerinizde etkili tedavi

tamamlanamadigi igin artiglar goriilebilir.

Calismaya dahil olan bireylerin calisma ile ilgili sorular1 en kisa
sirede yanitlanacaktir. Sorular dogrudan arastirma yiiriitiiciisiine ve/veya
yardime1 arastirictya sorulabilir. Bu konuda gerekirse 0 332 223 12 10
numarali  telefonu  kullanabilirsiniz.  Etik  kurul  e-mail  adresi

“sudhfetik@yahoogroups.com”’dur.

Yukaridaki “ 1 “ sayfadan olusan metni okudum. Bunlar hakkinda
bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Tedavinin basarili olacagi veya
tatminkar sonu¢ elde edilecegi konusunda hi¢bir garanti, teminat veya soz
verilmedi. Bu kosullar altinda “Temporomandibular Eklem Disfonksiyon
Sendromunda Kinezyolojik Bantlamanin Etkileri ” isimli klinik arastirmaya

kendi rizamla, hi¢gbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.
Bu formun imzal1 bir kopyas1 bana verilecektir.
Goniilliiniin Adi soyadi, Imzas1, Adresi ve telefonu:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin Adi, Soyadi

Imzasi1 ve telefonu:

Agiklamalar1 yapan arastiricinin Adi, Soyadi ve imzasi ve telefonu :

Riza alma isleminde bagindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin

Adz, Soyadi, Imzas1 ve Gorevi:
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8. OZGECMIS

5 Agustos 1986 yilinda Konya'da dogdu. Ilkdgrenimini Saraydnii Merkez
Ilkokulunda, orta ve lise dgretimini Saraydnii Anadolu Lisesi’nde tamamladi. 2004
yilinda Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi’nde basladig
egitimini 2009 yilinda tamamlayarak mezun oldu. 2009-2011 yillar1 arasinda
Armutlu Ilge Hastanesinde 2011-2014 yillar1 arasinda Beyhekim Agiz ve Dis Saglig
hastanesinde gérev yapti. Hadim Ilge Hastanesi, Cumra Ilce Hastanesi, Numune
Hastanesinde gecici gorevlerde bulundu. 2014 yili Agustos ayinda Selguk
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis Cene Cerrahisinde goreve basladi ve

halen ¢alismaktadir. Ingilizce ve Almanca bilmektedir.
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