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OZET

TEMPOROMANDIBULAR RAHATSIZLIKLARDA
TRANSKUTANOZ ELEKTRIKSEL SINIR
STIMULASYONUNUN KLINIK VE YASAM KALITESI
UZERINE ETKINLIGI

Dr.Tayfun GUNGOR
UZMANLIK TEZI

KONYA, 2014

Amac¢: Bu calismada temporomandibular rahatsizliklarda  (TMR) konservatif tedavi
yontemlerinden olan transkutandz elektriksel sinir stimiilasyonunun (TENS) klinik ve yasam

kalitesi lizerine etkinligini degerlendirmeyi amacladik.

Gerec-Yontem: bu calisma prospektif-kontrollii ¢calisma olarak dizayn edildi. Calismaya
Nisan 2011 - Mayis 2013 doneminde, fakiiltemiz polikliniklerine ¢enede agri, kisitlilik,
ceneden ses gelmesi gibi sikayetlerle bagvuran, yapilan klinik degerlendirme sonucunda TMR
tanist konulan 40 hasta alindi. Hastalar tedavi ve kontrol grubu olarak iki gruba ayrildi ve
degerlendirildi. Her iki gruptaki hastalara; dilin ve mandibulanin istirahat pozisyonu ve
parafonksiyonel aligkanliklar agisindan bilgilendirme yapildi ve ev egzersiz programi verildi.
Yine her iki gruba medikal tedavi olarak nonsteroid anti-inflamatuarlar ve miyorelaksanlar
verildi. Tedavi grubuna ek olarak TENS tedavisi uygulandi. TENS tedavisi 2 hafta siireyle
toplam 10 seans (5 seans/hafta) uygulandi. Atim siiresi 200 mikrosaniye, frekans1 100 Hertz,
amplitiidii hastanin parestezi hissedecegi dozda ayarlandi. Hastalar tedavi dncesinde, tedavi
sonrasinda ve 12.hafta kontrolde VAS (Viziiel Analog Skala), modifiye Helkimo indeksi,
cene eklem hareket agikliklar1 Sl¢limii, spesifik yasam kalitesi degerlendirme sorgulamasi,

SF-36 (The MOS 36-item short-form health survey) kullanilarak degerlendirildi.

Bulgular: Her iki grupta da fonksiyon sirasinda VAS, ¢ene eklem hareket

acikliklari(protriizyon, lateral hareketler), modifiye Helkimo indeksi, spesifik yasam kalitesi



degerlendirmesi  alt parametrelerinden  ¢ignemede zorluk  derecesi, SF-36 alt
parametrelerinden sosyal fonksiyon, fiziksel rol giigliigli, agr1 ve enerji skorlarinda tedavi
sonrasinda ve 12. hafta kontrolde istatiksel olarak anlamli diizelme tespit edilmistir (p<0,05).
Istirahat sirasindaki VAS degerinde tedavi grubunda tedavi dncesine gore tedavi sonrasi ve 3.
ayda istatistiksel olarak anlamli diizelme mevcuttu(p<0.05). Kontrol grubunda ise tedavi sonrasi
diizelme yokken, 3. ayda istatistiksel olarak diizelme mevcuttu(p<0,05). Maksimum agiz
acikliginda tedavi grubunda tedavi sonras1 ve 3. ayda istatistiksel olarak diizelme mevcutken;
kontrol grubunda tedavi sonrasi ve 3. ayda boyle bir fark yoktu(p<0.05). Gruplar
karsilastirildiginda istirahat ve fonksiyon sirasindaki VAS degerinde tedavi grubunda tedavi
sonrast istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmektedir(p<0.05). Bu farkin 3. ayda
kayboldugu  goriilmektedir(p>0.05). Yine gruplar arasi1 karsilatirmalarda; SF-36
parametrelerinden agr1 skorunun 3.ayda tedavi grubu lehine istatistiksel diizeyde anlaml1 fark

gosterdigi goriilmektedir(p<0,05).

Sonu¢: TENS tedavisinin uygulama siiresince istirahat ve fonsiyon sirasindaki agri tizerine
etkinligi mevcuttu. Egzersiz basta olmak tizere diger tedavilerle birlikte TENS uygulanmasi
halinde maksimum agiz aciklifinda artma goriilmektedir. Bu nedenle TENS’ in agr1 ve
hareket kisitlilig1 olan TMR hastalarinda tedavide yer almasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Temporomandibular Rahatsizliklar, Transkutanéz Elektriksel Sinir

Stimiilasyonu, TENS, ¢ene agrisi



ABSTRACT

EFFECTIVENESS OF TRANCUTANEOUS ELECTRICAL
NERVE STIMULATION ON CLINICAL SIGNS AND LIFE
QUALITY IN TEMPOROMANDIBULAR DISORDERS

Dr.Tayfun GUNGOR
DOCTORATE THESIS

KONYA, 2014

Objective: In this study, we aimed to evaulate the efficacy of transcutaneous electrical nerve
stimulation (TENS) on symptoms and life quality for temporomandibular disorders (TMD).
Materials-Methods: This study was designed as prospective-controlled trial. Study was
carried out in April 2011-May 2013 period. We included 40 TMD patients who complain
about pain, limited mandibular movement and joint sound. TMD diagnosis was confirmed by
clinical evaluation. Patients were assigned in two groups of 20 patients each. Both group of
patients were informed about parafunctional habits and mandible-tongue rest position. Control
group received medical treatment and home-based exercises program. Treatment group
recieved TENS treatment in addition. TENS treatment applied ten sessions  (five
sessions/week). The frequency was set to 100 Hz and the pulse width to 0.20 msec. The
stimulus intensity (mA) was adjusted by the patient to maintain a continous sensation and
tolerance. Evaluations of patients were performed before and after treatment and at the 12’th
week follow up. VAS (Visual Analogue Scale), modified Helkimo index, mandibular range
of motion, spesific life quality assesment questionnare and SF-36 (short form-36) were used
in evaluations.

Results: In both groups the statistically significant improvement is detected in VAS while
functioning, mandibular ROM ( protrusion, lateral movements), modified Helkimo index,

chewing difficulty level as a parameter in specific life quality assessment, social functioning,

v



role physical, pain, vitality scores in SF-36 after treatment and 12 weeks control (p<0,05). In
treatment group there is significant improvement in VAS while resting after treatment and in
3 months later control. In control group there was no improvement after treatment, but
significant improvement was seen on third month. In treatment group there was significant
improvement in maximal mouth opening after treatment and in 3 months later control, but no
difference in control group. There is significant difference between groups for VAS while
resting and VAS while functioning just after treatment but no difference in third month. Pain
score in SF 36 is significantly better in treatment group in third month as well.

Conclusion: TENS therapy was effective on both pain while resting and pain while
functioning during the treatment . Improvement in maximal mouth opening is seen by
performing TENS therapy combination with especially exercises and other treatment
modalities. So we think TENS should be used in TMD with pain and limited mouth opening.

Keywords: Temporomandibular disorders, transcutaneous electrical nerve stimulation, TENS
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1.GIRiS

Temporomandibular eklem (TME) c¢igneme kaslari, bag- boyun cevresi kaslar, ligamanlar,
dis, dudak, yanak ve tiikrik bezlerinden olusan stomatognatik sistemin bir pargasidir. Bu

sistemin i¢indeki herhangi bir yapidaki bozukluk diger yapilar1 da etkileyebilmektedir.

Temporomandibular rahatsizliklar (TMR) terimi; TME, ¢igneme kaslar1 ve iligkili yapilara
ait bir grup patolojiyi kapsar. TMR yapisal faktorler, psikofiziksel faktorler ve ndromuskuler
degisikliklerin etkilemesine bagli multifaktoriyel etyolojiye sahiptir. Genellikle 20-40 yas
aras1 popiilasyonda goriilmekte, 40 yas sonrasinda azalma egilimi gostermektedir. Genel
popiilasyonun %25’ inden fazlasini etkilemektedir. Etkilenen popiilasyonun %10-20 inde

tedavi gerekmektedir.

TMR’de agr1, eklem sesi, ¢ene hareketlerinde kisitlilik, mandibular deviasyon, kas hassasiyeti
ve eklem hassasiyeti goriiliir. Yine boyun ve basin etkilenmesine bagli olarak basagrisi, kulak

¢inlamasi, kulakta dolgunluk hissi gibi semptomlar goriilebilmektedir.

TMR’ nin tanist siklikla semptom ve bulgulara dayanmaktadir. Dworkin ve Le Resche
tarafindan gelistirilen TMR arastirma-tani kriterleri (RDC/TMD) ¢alismalarda agirlikli olarak

kullanilmaktadir.

TMR’ nin tedavisi i¢in fizik tedavi modaliteleri, okliizal splintler, relaksasyon terapisi,
egzersizler, egitimsel ve davranigsal danismanlik, medikal tedaviler ve cerrahi tedaviler

kullanilmaktadir.

Transkutandz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS) algak frekansli, analjezik etkisi 6n
planda bir akim tiirtidiir. Diger fizik tedavi modaliteleri gibi TMR’ nin tedavisinde yaygin
olarak kullanilmaktadir. Ancak yapilan ¢alismalar gozden gecirildiginde TMR’ de etkinligine

dair yeterli kanitlar olmadig1 ve daha ileri ¢calismalara gereksinim oldugu vurgulanmaktadir.

Bizim bu ¢alismada amacimiz TENS’ in TMR’ de klinik ve yasam kalitesi {izerine etkinligini

arastirmakti.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 TME Anatomisi

TME kafatas1 ve mandibulanin olusturdugu, mandibula hareketlerini diizenleyen bikondiler
bir eklemdir. Morfolojik olarak kisiden kisiye ve sag-sol eklemler arasinda degiskenlik
gosterir, mentese ve kayma hareketlerini yapar (Odabas 2008). Cenenin hareket edebilen alt
kismi1 madibular kondilden olusur ve bunu saran soket kism artikiiler fossa olarak adlandirilir

(Ingawale 2009).

2.1.1 TME Kemik Yapisi

Mandibular kondil mandibular korpusun iist kismindadir ve 6n-arka genisligi 8-10 mm; i¢-dis
genigligi 15-20 mm’ dir. Mandibular kondil morfolojik olarak kisiden kisiye ve degisik
yaslarda degiskenlik gosterir (Alomar 2007). Bir calismada mandibular kondil morfolojik
goriiniimiine gore 4 goriiniime ayrilmistir. Goriilme sikligina gore konveks, diiz, koseli,
yuvarlak olarak siralanmistir (Yale 1961). TME’ nin kraniyal bolimii temporal kemikten
olusur ve temporal kemigin skuamdz on parcasinin alt kismindan timpanik plate kadar
uzanir.Normal ¢ene hareketi sirasinda kondil ve diskin i¢inde birlikte hareket ettigi glenoid
fossa; bu fossanin hemen Oniinde bulunan lateral kollateral ligamanin yapistigi artikiiler

tiiberkiil bu bolimdedir (Alomar 2007) (Sekil-1).

disk baglanti yeri mandibutar fossa

Sekil-1: TME’ nin anatomik yapist (Aksoy C, Sahin N. Temporomandibular Eklem

Rahatsizliklar1 ve Tedavisi. 1. baski. Istanbul: Akademi Yaymcilik; 2013)



2.1.2 TME Diski

TME’ de iki kemik yapi arasinda bikonkav-papyon seklinde fibrokartilajenéz bir disk
bulunmaktadir. Kan damarlar1 ve sinir liflerinden yoksundur. Disk eklem kavitesini siiperior
ve inferior olarak iki kompartmana ayirir (Ingawale 2009). Diskin olas1 gorevleri; hidrolik sok
emilimi, translasyon sirasinda kondil ve artikuler kikirdagin korunmasi, eklemin
kayganlastirilmasi, kendi kendini onarma mekanizmasi olarak sayilabilir (Keklik 2010). Diske
sagittal diizlemde bakildiginda kalinligina gore 3 boliime ayrilir (Sekil-2):

1) Anterior (pars meniskiis) band: Diskin 6ndeki ince ucu olup, superior lateral pterigoid
kasin liflerine ve kapsiile yapisir. 2mm kalinliktadir.

2) Santral (intermediate zon, pars grasilis) band: En ince kisimdir. Imm kalinliga sahiptir.

3) Posterior (pars posterior) band: En kalin kisimdir, 2,7 mm kalinliligindadir. Yogun noral

ve vaskiiler yapilardan zengin retrodiskal alana yapisir (Odabas 2008).

, ust eklem kompartmani

/

f postenor bant
mtermedlat

anterior

/ bant
Posterior ___.»/I. /
baglanti yeri

alteklem
kompartmani

Sekil-2: TME diskinin zonlar1 (Aksoy C, Sahin N. Temporomandibular Eklem Rahatsizliklar

ve Tedavisi. 1. baski. Istanbul: Akademi Yayincilik;2013)

2.1.3 Retrodiskal Doku



Eklemin posterior kisminda retrodiskal doku bulunur ve bilaminar zon olarakta adlandirilir.
Superior lamina elastik lifler, kollajen lifler, yag doku ve damarlardan olusur ve temporal
kemige yapisir. Yogun kollajen liflerden olusan inferior lamina ise kondile yapisir. Bu iki
lamina arasinda oldukca vaskularize ve innerve bir dokunun oldugu bazi yazarlar tarafindan
tanimlanmistir (Manfredini 2009). Inferior tabaka kondilin diskin altinda rotasyon yapmasina
izin verir ve diskin kondil uzerinden anteriora dogru kaymasini engeller.Agiz acik
pozisyonda, kapali durumdayken katli olan retrodiskal dokular katli durumlarin1 kaybederler
ve superior retrodiskal lamina yaklasik 6-9 mm kadar uzayarak gergin hale gelir. Agiz
kapanmasi sirasinda diskin fizyolojik olarak geriye hareketi superior elastik lamina araciligi
ile olur. Retrodiskal dokular devamli olarak kompresyon ve ¢ekme kuvvetlerine dayanacak
ozellikte degildirler. Retrodiskal dokulara posterior veya posteriosuperior yonde gelen
tekrarlayan kuvvetler sonucunda oncelikle fibroz dokular olusur, bunu takiben psddodisk
(yalanci disk) olusumu goriilebilir. Bu tip kuvvetlere uzun siire maruz kalindiginda disk

kondil iligkilerinin bozuldugu retrodiskal ligaman problemleri ortaya ¢ikabilir (Keklik 2010).

2.1.4 TME Kapsiilii

Fibroz kapsiil ince bir doku halinde eklem etrafini tamamen sarar. Kraniyal artikiiler
yiizeyden dairesel bir sekilde mandibula boynuna dogru uzanir (Sekil-3). Kapsiil eklemin
lateral boliimiinde kondilin 6ne translasyonunu engeller. Kapsiil eksternal TME ligamanlari
araciligiyla desteklenmistir ve kondilin distraksiyon ve posteriora hareketini engeller. Lateral
ve medial olarak kondilodiskal ligamanlarla karisir (Alomar 2007). Kapsiiliin ana fonksiyonu
sinovyal siviyr sentezlemektir. Sinovyal sivi ise eklem yapilarmin beslenmesi, metabolik
artiklarin uzaklastirilmas: ve eklemin lubrikasyonunun saglanarak siirtlinmenin azaltilmasi

icin gereklidir (Manfredini 2009).
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Sekil-3: TME kapsiilii (Aksoy C, Sahin N. Temporomandibular Eklem Rahatsizliklar1 ve

Tedavisi. 1. baski. Istanbul: Akademi Yayincilik;2013)

2.1.5 TME Ligamanlan

Ligamanlar kollajen konnektif dokulardan olusan, esneme 6zelligi olmayan, siddetli veya
uzun siireli kuvvetlerle uzayabilen ve eklem igindeki yapilarin korunmasinda goérevi olan
anatomik olusumlardir. Aktif olarak eklemin fonksiyonuna katilmazlar. Eklemin fonksiyonu
sirasinda eklem kapsiilii ile birlikte hareketi sinirlayici rol oynarlar. TME’ nin ligamanlari
fonksiyonel ve yardimci ligamanlar olarak ikiye ayrilir. TME’ nin fonksiyonel ligamanlart:
kollateral ligamanlar, kapsiiler ligaman ve temporomandibular ligamandir.Yardimci

ligamanlar1 ise: sfenomandibular ve stilomandibular ligamandir (Okeson 2008, Odabas 2008).

2.1.5.1 Kollateral (Diskal) Ligamanlar

Diskal ligamanlar diskin medial ve lateral kenarlari ile kondilin medial ve lateral kutuplari
arasinda uzanir. Fonksiyonlar1 diskin kondil iizerindeki hareketini sinirlamaktir. Bununla
birlikte diskin kondil {izerinde 6ne ve arkaya rotasyon hareketine izin verir ve translasyon
esnasinda disk kondil ile birlikte pasif olarak ileri ve geri kayma hareketi yapar. Vaskiiler
yapilar1 ve sinir innervasyonu mevcuttur. Bu nedenle zedelenmelerinde agri olusabilir

(Alomar 2007, Okeson 2008).



2.1.5.2 Kapsiiler Ligaman

Kapsiiler ligamanin iist lifleri temporal kemik {izerinde mandibular fossa ve artikiiler eminens
boyunca uzanir; alt lifleri ise kondil boynuna tutunur (Sekil-4). Eklemi ¢epecevre sarar.
Boylece eklemin medial, lateral ve inferiora hareketini sinirlar, sinovyal siviyt muhafaza
eder. Kapsiiler ligaman iyi innerve olan bir yapidir. Hareket ve pozisyon duyusuna ait

propriyoseptif geribildirimleri saglar (Okeson 2008).

Sekil-4: Kapsiiler ligaman (Aksoy C, Sahin N. Temporomandibular Eklem Rahatsizliklar1 ve

Tedavisi. 1. bask1. Istanbul: Akademi Yaymcilik;2013)

2.1.5.3 Temporomandibular (Lateral) Ligaman

Kapsiiler ligamanin lateral kisimlart gii¢lii ve siki temporomandibular ligaman tarafindan
desteklenmistir. Di1s oblik kistm ve i¢ horizantal kistmdan olusur. Oblik kisim artikiiler
tiiberkiiliin ve zigomatik prossesin dis yiizeyinden posteroinferior olarak kondil boynunun dis
yiizeyine uzanir. Horizontal kisim artikiiler tiiberkiiliin ve zigomatik prossesin dis yiizeyinden
posterior ve horizontal olarak kondilin lateral kutbu ve diskin posterior kisimina uzanir (Sekil-
5). Horizontal kisim posteriora ve transvers yonde hareketi sinirlar. Ayni zamanda zayif

bilaminar bolgeyi travmalara kars1 korur (Okeson 2008).
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Sekil-5: Temporomandibular (Lateral) ligaman (Aksoy C, Sahin N. Temporomandibular

Eklem Rahatsizliklar1 ve Tedavisi. 1. bask1. Istanbul: Akademi Yayincilik;2013)

2.1.5.4 Sfenomandibular Ligaman

Sfenoid kemikteki angular ¢ikintidan ramus mandibulanin i¢ yiiziine (lingulaya) uzanir
(Alomar 2007) (Sekil-6). Mandibula hareketleri tizerine herhangi bir sinirlayici etkisi yoktur
(Okeson 2008).

2.1.5.5 Stilomandibular Ligaman

Stiloid progesin anteriorundan ramus mandibula posterior kenarma uzanir (Sekil-6).
Mandibula protriizyonu ile gerilir, agzin agilmasi ile gevser. Yani bu ligaman asir1t mandibula

protriizyonunu engeller (Alomar 2007, Okeson 2008).
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Sekil-6: Yardimc1 baglar (Aksoy C, Sahin N. Temporomandibular Eklem Rahatsizliklari ve

Tedavisi. 1. baski. Istanbul: Akademi Yayincilik;2013)

2.1.6 TME Kaslan

Konusma ve c¢igneme fonksiyonlarinin diizgiin bir sekilde devam edebilmesi icin TME
etrafindaki kaslar bir harmoni icinde kasilip gevsemelidir. Cigneme kaslar1 ¢eneyi agan
(abduktor) ve kapatan (addiiktor) kaslardan olusur. Temporal kas, masseter ve medial
pterigoid kas g¢ene addiiktor kaslaridir. Lateral pterigoid kas ise ¢enenin primer abdiiktor

kasidir. Protriizyon yaptiran kaslar ayn1 zamanda ¢eneye lateral hareketleri yaptirir (Alomar
2007).

2.1.6.1 Temporal Kas

Temporal fossa ve kaftasinin lateral kenarindan baglar, asagiya dogru ilerlerken zigomatik
arki gecer, koronid ve mandibula ramusunun anterior kenarma uzanir. Temporal kas 3
boliimden olusur. On boliimdeki kas lifleri vertikal; orta boliimdeki kas lifleri oblik; arka
boliimdeki kas lifleri ise horizontal uzanim gosterir (Sekil-7). Temporal kaslarin tiimii
kasildiginda ¢eneye elevasyon yaptirir. Belli bir grup kas kasildiginda aktive olan liflerin
yoniinde kasilma gerceklesir. (Okeson 2008). On lifler ¢eneyi yukariya; orta lifler yukari ve
arkaya; arka lifler ise arkaya ¢eker (Odabas 2008).

2.1.6.2 Masseter Kas



Zigomatik arktan koken alir ve ramus mandibula dis tarafinin alt kenarina dogru genis bir
uzanim gosterir. Derin ve superfisyal boliimlerden olusur (Okeson 2008) (Sekil-7). Cenenin
kapanmasinda rol alir ve ¢igneme fonksiyonundaki esas kastir (Ingawale 2009). Yiizeyel

lifleri protriizyona katkida bulunurken, derin lifleri 1sirma esnasinda kondili artikiiler

eminense karsi stabilize eder (Odabas 2008).
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Sekil-7: Masseter ve temporalis Kasi (Aksoy C, Sahin N. Temporomandibular Eklem

Rahatsizliklar1 ve Tedavisi. 1. baski. Istanbul: Akademi Yayincilik;2013)

2.1.6.3 Medial Pterigoid Kas

Masseter kasina paralel olarak cene i¢ kisminda yol alir (Alomar 2007). Pterigoid fossadan
orjin alir, asagi-arka-dis yonlerde mandibula agisinin i¢ yiiziine uzanir (Sekil-8). Kasilmasiyla
mandibula eleve olur ve disler temas eder. Ayn1 zamanda mandibula protriizyonuna katkida

bulunur. Tek tarafli kasilmas1 durumunda mandibulaya mediotruziv hareket yaptiririr (Okeson
2008, Odabas 2008).

2.1.6.4 Lateral Pterigoid Kas

Inferior ve superior olmak iizere iki kismi vardir. Lateral ve protruziv hareketler biiyiik 6l¢iide
bu kaslar tarafindan olusturulur. Inferior kisim lateral pterigoid laminamin dis yiiziinden
baslar, arka-iist-dis yonde ilerleyerek biiyiik 6l¢iide kondil boynuna yapisir.inferior kismin iki
tarafli kasilmasiyla kondil artikiiler eminensten uzaklasir ve protriizyon hareketi olusur. Tek

tarafli kasilmayla kondilin mediotruziv hareketi sonucu karsi lateral yonde mandibula hareketi
olusur (Alomar 2007,0keson 2008, Odabag 2008).



Superior kisim sfenoid kemigin biiyiik kanadindan koken alir ve horizontal-arka-dis yonlerde
kapsiil, disk ve kondil boynuna yapisir (Sekil-8). Liflerin %30-40 kadar1 eklem kapsiiliinii
gecerek artikiiler diskin On yliziiyle birlesir. Superior lateral pterygoid kas diski ve kondili
mediale dogru ceker. Siiperior kismin diskle olan baglantisi nedeniyle disk deplasmanlari

iizerinde etkisi olabilecegi diistiniilmektedir ( Okeson 2008, Odabas 2008, Manfredini 2009).

siperior lateral pterigoid

imferior lateral pterigoid

A
——f1- medial pterigoid

Sekil-8: Lateral ve Medial pterigoid kaslar (Aksoy C, Sahin N. Temporomandibular Eklem

Rahatsizliklar1 ve Tedavisi. 1. baski. Istanbul: Akademi Yaymcilik;2013)

2.1.6.5 Suprahyoid Kaslar

Lateral pterigoid kasla birlikte ¢eneyi agarlar. Digastrik, geniohyoid, mylohyoid, stylohyoid
kaslar1 icerir. Digastrik kasin 6n ve arka olmak tizere iki karni vardir. Posterior karin mastoid
cikintinin medialinden baslar ve hiyoid kemige tutunur. Anterior karmm mandibula i¢
kismindaki digastrik fossaya tutunur. Digastrik kasin kasilmasi mandibulay1 asagiya ve geri
ceker. Mylohyoid kas mandibula i¢ ylizeyindeki mylohyoid ¢izgiden hyoid kemige uzanir.
Geniohyoid kas mandibula simfizinin i¢ kismindan hiyoid kemigin gdvdesine yapisir.
Stilohyoid kas temporal kemigin stiloid ¢ikintisindan baglar ve hiyoid kemige uzanir (Bumann
2002, Odabas 2008).

2.1.7 TME’ nin Kanlanmasi ve Innervasyonu

TME maksiller arter ve superfisyal temporal arter tarafindan ve az oranda inferior alveoler
arter tarafindan beslenir. Vendz sistemi siiperfisyal temporal ven, maksiller ve pterigoid
pleksus olusturur. Innervasyonu aurikulotemporal, temporal ve masseter sinirlerince saglanur.

Sempatik innervasyonu superior servikal gangliyondan saglanir (Bumann 2002).
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2.1.8 TME Lubrikasyonu

Eklem lubrikasyonu temel olarak sinovyal sivi ile saglanir ve bu sivi iki kaynak tarafindan
olusturulur. Bu sivi plazmadan siiziilme yoluyla ve tip A ve tip B sinovisitlerce sekrete
edilerek meydana gelir. Ust kompartmanda 1,2 ml; alt kompartmanda ise 0,5 ml sivi
bulunmaktadir (Ingawale 2009). Hyaliironik asit sinovyal sivinin vital komponentidir.
Lubrikan, anti-inflamatuar ve agr1 kesici ozellikleri mevcuttur. Intraartikiiler olarak iki

dekkattan beri TMR’ de kullanilmaktadir (Mountziaris 2009).

2.1.9 TME Biyomekanigi

Temporomandibular eklemin rotasyon (donme) ve translasyon (kayma) hareketi olmak iizere
iki hareketi vardir. Rotasyon hareketi artikiiler disk ile mandibula kondili (inferior sinovial
kavite) arasinda; translasyon hareketi ise disk-kondil kompleksi ile temporal kemik (superior
sinovial kavite) arasindadir. Normal mandibular agilma 35-50 mm’dir. Bu hareketin 25 mm’si
rotasyon, 15 mm’si ise translasyon ile saglanir (Odabas 2008). Posterior ve mediolateral
translasyon diger olasi hareketleridir (Ingawale 2009). Agiz agmanin baslangicinda 6nce
suprahyoid kaslarin ¢aligmasiyla rotasyon hareketi olmakta, ardindan bunu lateral pterygoid
kasin ¢aligmasiyla translasyon hareketi takip etmektedir. Rotasyon hareketi sirasinda kondil
diskin altinda 6ne dogru donerken; disk arkaya dogru donmektedir. Translasyon hareketi
sirasinda ise disk-kondil kompleksi bir biitiin halinde iist eklem kavitesinde 6ne dogru kayma
hareketi yapmaktadir. Diskin posterior kenari retrodiskal dokuya tutunur. Agiz kapal
pozisyonda superior retrodiskal laminada minimal veya hi¢ gerilim olmazken; agiz agma
esnasinda kondilin 6ne hareketiyle gergin bir hale gelir ve diski retrakte eder. Diskin 6n kismi1
superior lateral pterigoid kasa yapisiktir. Bu kas kasildiginda diski 6ne ve mediale ceker.
Translasyon esnasinda disk morfolojisi ve kondili intermediate zona iten intraartikiiler basing
diskin kondille birlikte hareketinde dnemlidir. Cene masseter, temporal, medial pterigoid ve
lateral pterigoid kasin superior kisminca kapatilir. Kondil kaslar tarfindan posteriora ¢ekilir,
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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2.2 TMR-Epidemiyoloji

Epidemiyolojik c¢alismalarda TMR’ nin 20-40 yaslar1 arasinda ve kadinlarda daha sik
gorildiigl rapor edilmektedir. Yas ilerledik¢e goriilme siklig1 azalmaktadir (Maydana 2010).
Yine epidemiyolojik caligmalarda  popiilasyonun yaklasik %58’inde en azindan bir
disfonksiyon isareti ve yaklasik % 45’inde en azindan bir adet TMR semptomu oldugu
bildirilmektedir. Toplumda %40-60 oraninda goriilen bu rahatsizlikta toplumun sadece %5-
10’u tedavi arayisina girmektedir (Keklik 2010).

Diinya saglik 6rgiitiiniin verilerine gore; klik 12 yasinda % 6.3 goriiliirken; bu oranl5 yasinda
% 9.4’e ¢ikmaktadir. 35-44 yaslar1 arasinda % 14,7; 65-74 yaslar1 arasinda % 23 oraninda
goriilmektedir. Agiz hareketlerinde kisitlilik 12 yasinda % 2,2; 35-44 yaslar1 arasinda % 4,5;
65-74 yaslar1 arasinda % 3,5 goriiliir. Agr1 15 yas popiilasyonunun % 0,2’ ini; 35-44 yas arasi
poptilasyonun % 3,4’ iinii; 65-74 yas arasi popiilasyonun %1,3 {inii etkilemektedir (Roda

2007).

2.3 TMR-Etyoloji

40 yili asan siiredir TMR’ nin etyolojik faktorleri ve TMR’ ye katki yapan faktorler
tartigtlagelmistir. TMR  etyolojisi multifaktdriyeldir. Biyomekanik, ndromuskuler,
biyopsikososyal, norobiyolojik faktorler bozukluklarin olusmasinda rol oynamaktadir (Oral
2009).

Olas1 etyolojik faktorler: yas, genetik faktorler, cinsiyet, okliizal bozukluklar, hiperlaksite,
parafonksiyonel aligkanliklar, travma, bruksizm, psikolojik faktorler, postiiral faktorler,

sistemik hastaliklar ve ortodontik girisimlerdir (Roda 2007).

2.3.1 Yas

TMR prevelansi kullanilan klinik ve arastirma kriterlerinin farkliligina bagl olarak adélesan
ve erigkinlerde %6-68 arasinda degismektedir. Calismalar gozden geg¢irildiginde yasla birlikte
TME klik sikliginin arttig1 goriilmektedir. Ancak klikle birlikte goriilen agrinin daha ¢ok geng
popiilasyonda oldugu bildirilmektedir (Roda 2007).

2.3.2 Cinsiyet

Kronik miyofasyal agr1 sendromu (MAS) kadin popiilasyonunda daha sik goriilmektedir.

Hormonal-konstitiisyonel faktorler, davranigsal ve psikososyal farkliliklar kadinlarda kronik
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TMR olusumunda etkildir. Erkeklerde TME agrisinin daha az goriilmesinin nedeni acikliga
kavugmamistir. Testesteronun suprafizyolojik seviyelerde TME agrisin1 azaltmasi bu cinsiyet
farkliligin1 agiklamada yararli olabilir. Hormon replasman tedavisi (Gstrojen) alan kadinlarda
TME agris1 %30; oral kontraseptif kullananlarda %20’ lere yiikselmektedir (Oral 2009).

TMR kadinlarda 4 kat fazla goriilmekte ve kadinlar erkeklere gore 3 kat daha fazla TMR i¢in
tedavi almaktadir. Bu farkliliga kadinlarin TME’ sinde bulunan Ostrojen reseptorlerinin
metabolik fonksiyonlar1 etkilemesiyle ligaman laksitesi olusturmasinin neden olabilecegi
diistiniilmektedir (Roda 2007). Ayrica dstrojen fibrokartilagindz katabolizmanin artmasina da

neden olarak TME dejenerasyonuna egilimi arttirmaktadir (Aksoy 2013).

2.3.3 Genetik Faktorler

Yapilan bir calismada TMR semptom ve bulgularinin herediter olabilecegi belirtilirken; diger
yakin bir calismada TMR semptom ve bulgularinin ailesel olmadigi sonucuna varilmistir
(Milam 2005). Diger bir calisgmada ise katekolamin metabolizmasinda rol alan ve agri
sensitivitesinin bozulmasina neden olan katekol O-metiltransferazin kodlanmasinda

varvasyonlar oldugu rapor edilmistir (Slade 2008).

2.3.4 OKkliizal Faktorler

Okliizyon bozukluklugu (malokliizyon) durumunda eklemde ve kaslarda dengesiz yiik
dagilimi olmaktadir. A¢ili malokliizyon, karsit-isirma (cross-bite), acik-isirma (open-bite),
belirgin overbit ve overjet, dolgu, okliizal miidehaleler ve orta ¢izgi uyusmazliklar1 okliizyon
bozukluklarina 6rnek olarak verilebilir. Baz1 ¢alismalarda okliizyon bozukluklari ile TMR
arasinda ¢ok az iliski oldugu belirtilirken; bazi1 caligmalarda olast neden olabilecegi
belirtilmektedir (Roda 2007). Ornegin ters eklemlesmenin (reverse articulation) asimetrik kas
fonksiyonuna neden oldugu diisiiniiliirken, TMR ile direkt iliskisi oldugu tespit edilmemistir.
Sentrik iliski (centric relation) ve maksimum interkuspasyon (maximum intercuspation)
arasindaki genis kaymanin bazi TMR’ lerle zayif olarak iligkili olabilecegi belirtilmektedir.
Baz1 yazarlar mediotriizyon catismalarinin varligimin predispozan faktoér olabileceginin goz
oniinde bulundurulmas: gerektigini sdylemektedir (Oral 2009). Bazi yazarlar semptomlarin
sadece dental malokliizyona bagli olduguna inanirlarken; malokliizyonun TMR’ nin nedeni

mi yoksa sonucu mu oldugu tartisilmaya devam etmektedir (Giireser 2003).

2.3.5 Travma

13



Akut travmaya bagli TME’ de histolojik degisiklikler oldugu tavsan modellerinde
gosterilmistir. Akut travmanin (trafik kazasi ve whiplash gibi) kronik TMR’ ye neden
olduguna dair kesin kanitlar yoktur. Bir ¢alismada whiplash hikayesi olanlarda olmayanlara
gore ciddi semptomlar ve klinik bulgularin daha fazla oldugu tespit edilmistir. Diger bir genis
calismada ise whiplash sonras1t TMR insidansinin ¢ok az oldugu sonucuna varilmistir (Roda
2007).Baska bir ¢calismada whiplash travmasi gegiren kisilerin iigte birinde tedavi gerektiren
TME semptom riski oldugu ileri siiriilmiistiir. Yine endotrakeal entiibasyon ve TMR arasinda
iligki olabilecegi bazi ¢alismalarda ve vaka serilerinde belirtilmistir. Fakat TMR etyolojisinde

travmanin rolii hala tartisilmaya devam etmektedir (Oral 2009).

2.3.6 Parafonksiyonel Ahskanhklar

Asint ¢igneme, tek tarafli yemek yeme, kalem-dudak-yanak-tirnak isirma, telefon ahizesini,
kemanin sapini omuz ile bas arasinda sikigtirarak tutmak, pipo- agizlik- sigara kullanmak ve
cantay! tek omuzda tasimak parafonksiyonel aktivitelere 6rnek olarak verilebilir (Giireser
2003). Bir c¢alismada alti dakika sakiz ¢igneme ile kadin ve erkeklerde agrinin arttigi
saptanmistir. Yine diger bir ¢alismada tek tarafli sakiz ¢cigneme ve dis sikma ile TMR riskinin
arttigi tespit edilmistir. Bagka bir calimada ise sakiz ¢igneme aligkanligi ile hareket ve
istirahatteki kulak agris1 arasinda iliski oldugu ve eklem seslerinin prevelansinin arttigi

goriilmiistiir (Winocur 2001, Karibe 2003, Miyake 2004).

2.3.7 Bruksizm

Bruksizmin de TMR’ ye neden olabilecek bir faktor oldugu diisliniilmektedir. Erigkin
poplilasyonda bruksizm prevelansi %20 civarindadir. Bir ¢alismada ebeveynleri ¢ocuklarinda
%38 bruksizm oldugunu tariflemislerdir. Ancak ebeveynlerin %5’1 bu ¢ocuklarda TMR
semptomu oldugunu rapor etmislerdir (Cheifetz 2005).

Bruksizm 20-50 yaslar1 arasinda en yiiksek insidansa sahiptir. Bruksizm etyolojisine
bakildiginda emosyonel stres basta olmak iizere ilaglar, santral sinir sistemi bozukluklari,
genetik ve ailesel predispozisyonun rol oynadigi goriilmektedir (Roda 2007). Yapilan bazi
caligsmalarda bruksizmle TMR ve MAS arasinda korelasyon oldugu belirtilmis olmasina

ragmen TMR semptomlari ile bruksizm arasindaki etyolojik iligki netlik kazanmamistir (Oral
2009).

2.3.8 Psikolojik Faktorler
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Anksiyete, depresyon, gerilimin ayr1 ayr1 veya birlikte dis stkma ve dis gicirdatma seklinde
disa yansimasi ile TMR’ ye katki yaptig1 diistiniilmektedir. Yani TMR semptomlar iizerine
psikolojik faktorlerin indirekt olarak etkisi vardir. (Giireser 2003, Oral 2009 ). Bu baglamda
bir ¢aligmada TMR olan hastalarda saglikli kontrollere gore daha yiiksek diizeyde iiziintii ve
somatik farkindalik, artmis stres algis1 ve katastrofi oldugu rapor edilmistir (Fillingim 2011).
TMR semptomlarinin, o6zellikle agrinin, depresyon ve psikolojik hastaliklara neden
olabilecegi tartisilmaktadir. Diger bir taraftan psikolojik rahatsizliklarin kronik agriya neden
olup olmayacagina cevap bulunamamistir. Psikolojik ¢alismalar TMR olanlarin diger kronik
kas-iskelet sistemi rahatsizligi olan hastalarla benzer psikolojik profil ve psikolojik
disfonksiyonu oldugunu gostermistir. Ama halen psikolojik faktdrlerin TMR etyolojisindeki
yeri tartismalidir (Oral 2009).

2.3.9 Postiiral Faktorler

TMR olan hastalarda basin 6nde ve yanda anormal durusu, omuz kusagmin diisiikk veya
protraksiyonda durusu, mandibula pozisyonlarinda degisiklik  (kondil retriizyonu ve
interokliizal mesafede daralma), agizdan ve yiizeyel solunum, dilin anormal istirahat
pozisyonu, yutkunma bozukluklar1 gibi postiiral bozukluklar sik goriiliir (Passero 1985).
Yapilan bir caligmada TMR olan hastalarda genellikle iist servikalde hiperekstansiyon, alt
servikalde diizlesme goriildigli saptanmistir. Yapilan diger bir ¢aligmada ise postiiral
reediikasyon yapilan hastalarda, sadece postiiral 6neri verilen hastalara gore daha iyi sonuglar

alindig1 gosterilmistir (Grossi 2004).

2.3.10 Hipermobilite

Yapilan bir calismada TMR olan hastalarda lokal ve sistemik hipermobilite daha sik
saptanmistir (Kavuncu 2006). Yine diger bir calismada jeneralize hipermobilite ve TMR
(MAS ve artralji) arasinda pozitif iliski oldugu tespit edilmistir. (De Coster 2005). Bu
caligmlarin aksine Conti ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada ise intraartikiiler bozukluklar
ve sistemik hiperlaksite veya sistemik hipermobilite ve TME hipermobilitesi arasinda iliski

oldugu bulunamamistir (Conti 2000).

2.4 TMR Olan Hastalarda Klinik Degerlendirme ve Fizik Muayene

TMR orofasyal agrinin sik bir sebebi olmasina karsin genis bir anamnez alinmali, iyi bir fizik
muayene yapilmali ve olabilecek diger ciddi hastaliklar1 ekarte etmek icin diagnostik

goriintlileme yontemlerine basvurulmalidir. Periodontal hastaliklar, tiimoérler, bas agrisi
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sendromlari, trigeminal nevralji, temporal arterit gibi otoimmiin hastaliklarin ayiric1 tanisi

yapilmaya ¢alisilmalidir (Scrivani 2008).

Hastayr hekime getiren triad genellikle preaurikular bolgede agri, eklem sesi ve hareket
kisithligidir. Agrinin yeri ve yayilimi, agrinin strekliligi, siiresi, tipi, arttiran ve azaltan
faktorler sorgulanmalidir. Eklemde ses olup olmadigi, bu sesin 6zelligi sorgulanmasi gereken
diger bir 6zelliktir. Parafonksiyonel aligkanliklarda sorgulanmasi gereken diger bir durumdur

(Giireser 2003).

2.4.1 Inspeksiyon

Hastanin muayenesi tedavi salonuna girmesiyle birlikte baslamaktadir. Hastanin postiirii géze
carpan ilk ozelliktir. Bas ileride, sag-sol veya her iki 6ne diisiik omuz, skolyoz, artmis torakal
kifoz, mandibula asimetrisi, prognati, retrognati, mikrognati goriilebilen postiir
bozukluklaridir.

Gortilebilecek diger bir bulgu patolojik dissel temaslardir (Okliizal g¢atigmalar). Disler
arasinda kapanma esnasinda sentrik catisma, protriiziv catisma, ¢alisan taraf ¢atigmalari,
denge tarafi gatigmalar1 goriilebilir.

Hastanin agiz agma-kapamasi esnasinda ise deviasyon, defleksiyon veya maksimum agiz
acikliginda kisithilik gortiliir. TME bolgesinde sislik ve kizariklik goriilebilen bulgulardandir
(Meyer 1990, Giireser 2003, Aksoy 2013).

2.4.2 Palpasyon

TME agiz agik ve kapali pozisyonda palpe edilir. Eklem iizerinde sislik, 1s1 artigi
hissedilebilir. Yine krepitasyon ait his ele gelebilir. Dislokasyonda mandibular fossa bos
olarak palpe edilir.

Ceneyi acan ve kapatan kaslar, servikal kaslar (sterokleidomastoid, trapezius, posterior
servikal kaslar) hassasiyet ve tetik noktalar acisindan dikkatlice palpe edilmelidir. Temporal
kas, masseter kasi ekstraoral olarak palpe edilirken; pterigoid kaslar intraoral olarak palpe
edilir. Medial pterigoid kas retromolar bolgede lingual vestibiil tizerinde; lateral pterigoid kas

maksiller tiiberositanin arkasinda palpe edilebilir (Meyer 1990, Scrivani 2008).

2.4.3 Eklem Hareket A¢ikhig1 ve TME Ses Muayenesi

Eklem hareket agikliginda universal olarak kabul gdrmiis degerler yoktur. Interinsizyonel

maksimum agi1z acikligi siklikla 40 mm olarak kabul edilir. 53-58 mm iist sinir olarak kabul
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goriir. 35 mm ise kabul goren normal alt sinirdir. Lateral hareketler interinsizal hattin orta
hattan iki yone mesafesiyle olgiiliir ve 8 mm alt smirdir. Daha ¢ok disk problemlerinde
kisitlandig1 goriiliir. Etkilenen taraf lateral fleksiyonu normalken; diger tarafa lateral fleksiyon
kisitlanir. Protriizyon hareketinin normal sinirlart 10-15 mm arasindadir ve alt sinir1 6 mm’ dir
(Roda 2008).

Hastalarda krepitasyon, popping, klik benzeri sesler duyulabilir. Klik prevelansi adolesanlarda
ve geng erigkinlerde %8-36 olarak bildirilmistir. Klik prevelansi yliksek olmasina ragmen
birlikte agrili internal diizensizlik nadirdir. Klik etyolojisi ve klik i¢in tedavi gerekliligi
tartismalidir. Kligin en sik sebepleri artikiiler yiizeyler arasinda diizensizlik, artikiiler disk
deplasmani ve lateral pterigoid kasin koordinasyon bozuklugudur (Kobs 2005). Klik basta
acillma sirasinda duyulurken; ilerleyen donemde hem agilma hem kapanma doneminde
duyulur (intermittan klik). Klik agiz agma periyodunun sonuna ne kadar yakinsa disk o oranda
anterior yerlesimlidir ve tedavisi de o oranda zorlasir.Krepitasyon ise eklem dejenerasyonu

varsa duyulur (Giireser 2003, Hwang 2009).

2.5 TMR’ nin Siiflandirilmasi

Yillarda beri TMR’ nin siniflandirilmasi kafa karigikligina neden olan bir mesele olmustur.
Welden Bell bu hastaliklar1 bélegesel olarak kategorize eden bir siniflandirma yapmstir ve bu
siniflandirmada Amerikan Dig 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 kriterler gelistirilmistir. Bu
siiflandirma iki eksenden olugmaktadir. Birinci eksen (TMR’ nin klinik yonii); 1. Kas
bulgulart; 2. Disk deplasmani; 3. Artralji, artrit ve artroz olarak ii¢ gruptan olusmaktadir.
Ikinci eksen ise hastanin psikolojik durumu ve agrisiyla iliskili olan disabilitesinden

olugmaktadir (Aksoy 2013).

Tablo 1. TMR’ nin siniflandirmasi

I. CIGNEME KASLARINA AiT RAHATSIZLIKLAR

1. Koruyucu ko-kontraksiyon

2. Lokal kas agris1

3. Miyofasyal agr

4. Miyospazm

5. Miyozit ve digerleri

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

a. Disk deplasmani
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b. Rediiksiyonlu disk dislokasyonu
c. Rediiksiyonsuz disk dislokasyonu

2. Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzlugu
a. Sekil degisiklikleri
I. diskte
I1. kondilde
I11. fossada
b. Adezyonlar
I. disk-kondil arasinda
Il. disk-fossa arasinda
c. Subluksasyon (hipermobilite)
d. Spontan dislokasyon

3. TME’in inflamatuar hastahiklar
a. Sinovit/kapsiilit
b. Retrodiskit
c. Artritler
. osteoartrit
I1. poliatrit
I1l. osteoartroz
d. Tlave yapilarin inflamatuar hastaliklari
I. temporal tendinit
I1. stilomandibular ligaman inflamasyonu

III. KRONIiK MANDIiBULAR HiPOMOBILITE
1. Ankiloz

a. Fibroz

b. Kemiksel

2. Kas kontraktiirleri
a. Miyostatik
b. Miyofibrotik

3. Koronoid impedans

IV. GELIiSIM BOZUKLUKLARI

. Konjenital ve gelisimsel kemik rahatsizliklari
. Agenezi

. Hipoplazi

. Hiperplazi

. Neoplazi

O O T QD m

. Konjenital ve gelisimsel kas rahatsizhiklar:
. Hipotrofi

. Hipertrofi

. Neoplazi

O T o929
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Tablo 2. RDC/TMD kriterleri (Manfredini 2011)

Grup I: Kas Rahatsizhiklar

Ia. Myofasial agr:

B |stirahat veya fonksiyon sirasinda ¢enede, sakaklarda, yiizde, kulak niinde veya
kulak icinde agr sikayeti;

B Yirmi kas bolgesinin palpasyonunda ii¢ veya daha fazla bolgede agri oldugunun ifade
edilmesi (posterior temporalis, orta temporalis, anterior temporalis,masseterin orjini,
masseterin insersiyosu, posterior mandibular bolge, submandibular bolge, lateral
pterygoid ve temporalis kasinin tendonu)

B Bu agrili bolgelerden en az biri agr1 sikayetinin oldugu tarafta olmali

Ib. Ag1iz acikhigimin kisitlandigr myofasial agri:
B Miyofasial agn kriterlerine ek olarak;
B Agrisiz yardimsiz agiz agmanin 40mm’den daha az olmasi
B Maximum yardimli (pasif germe) agiz agma ile agrisiz yardimsiz ag1z agma arasinda
S5mm veya daha fazla fark olmasi

Grup II: Disk deplasmanlar1

IIa.Rediiksiyonlu dik deplasmani:

B TME’ de karsilikli tiklama: ag1z agmadaki tiklama ile agiz kapamadaki tiklamanin
oldugu kesiciler aras1 mesafenin en az Smm veya daha fazla olmasi; alt ¢cene protruziv
pozisyonda iken agiz acildiginda tiklamanin ortadan kalkmasi; tiklamalarin ardi1 ardina
yapilan ii¢ denemenin ikisinde tekrarlamasi veya

B TME' de ard1 ardina yapilan ii¢ denemenin ikisinde tekrarlanan agma veya kapama
tiklamasi ve lateral veya protruziv hareketler sirasinda ardi ardina yapilan ii¢
denemenin ikisinde tekrarlanan tiklama

IIb. Agiz acikhigimin kisitlandigr rediiksiyonsuz disk deplasmani:

Ag1z agmada belirgin kisithlik sikayeti

Maksimum yardimsiz agiz agmanin <35mm olmasi

Pasif germe ile ag1z acikliginda 4mm veya daha az bir artis olmasi
Kontralaterale hareket miktar1 <7mm ve/veya agiz agmada sorunun oldugu tarafa
dogru defleksiyon

Eklem sesinin olmamasi veya rediiksiyonlu disk deplasmani teshis kriterlerine
uymayan eklem sesi varligi.

IIc. Agiz agikhiginin kisitlanmadigi rediiksiyonsuz disk deplasmani:

B Gecmiste agiz agmada belirgin kisitlilik hikayesi

B Maksimum yardimsiz agiz agma >35mm

B Pasif germe ile maksimum yardimsiz agiz agmadaki mesafeye goére Smm veya daha
fazla bir artig saglanmasi

B Kontralaterale hareket miktarmin >7mm olmasi

B Rediiksiyonlu disk deplasmani kriterleriyle uyusmayan eklem sesinin varligi

B Artrografi veya Manyetik Rezonan Goriintiileme gibi bir goriintiileme yondeminde
rediiksiyonsuz disk deplasmani varligi
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Grup 111 artralji, osteoartrit, osteoartroz

Illa. Artralji:
B Palpasyonda tek veya her iki eklem bolgesinde agr1 (lateral kutup ve/veya posterior
atagman)

B Eklem bolgesinde agri, maksimum yardimsiz ve yardimli agiz agmada eklemde agr1,
lateral hareketlerde eklemde agri.
B Basit artralji teshisi i¢in kaba krepitus olmamali

I11b. TME osteoartriti:
B Artraljiye ek olarak;
B Eklemde kaba krepitus veya artrozun goriintiileme bulgularinin varligi

Illc. TME osteoartrozu:
B Artralji belirtilerinin hig birinin olmamasi
B Eklemde kaba krepitus veya artrozun goriintiileme bulgularinin varligi

2.5.1 Cigneme Kaslarma Ait Rahatsizhiklar

2.5.1.1 Koruyucu Ko-kontraksiyon

Yaralanmaya veya yaralanma tehlikesine karsi santral sinir sisteminin (SSS) verdigi cevap
koruyucu ko-kontraksiyondur. Koruyucu ko-kontraksiyon oldugunda, SSS agonist kaslarin
kasilmas1 sirasinda antagonist kaslarin aktivitesini arttirir. A1z agilirken elevetor kaslarda,
ag1z kapatilirken depresor kaslarda aktivite artis1 6rnek olarak verilebilir.

Koruyucu ko-kontraksiyonun 3 sebebi vardir: degismis duyusal veya propriyoseptif input,
siirekli derin agr1 girdisi ve emosyonel strestir. Ilk durum uzun dis tedavileri ve agzin fazla
acilmas1 durumunda geligebilir. Siirekli derin agriya tendon, ligaman, kas ve disler neden
olabilir. Klinik gézlemler ¢igneme kaslarinin aktivitesi ve emosyonel stres arasinda giiclii bir
iliski oldugunu gostermistir.

Koruyucu ko-kontraksiyonu olan hastalarda istirahat agrist olmazken fonksiyon sirasinda agri
olur. Hastalar kaslarda yorgunluk hissinden yakinirlar. Yine bu hastalarda kaginmaya bagh
hareket agikligi ve hizi azalir. Hastanin agriya ragmen zorlarsa hareketleri saglayabildigi

gozlenir. (Giireser 2003, Okeson 2008).
2.5.1.2 Lokal Kas Agrisi

Lokal kas agris1 primer, noninflamatuvar, miyojenik agr1 bozulugudur. Siirekli koruyucu-
kokontraksiyona kas dokusunun ilk cevabidir.Kasta olusan degisiklikler uzamis ko-

kontraksiyona veya kasin asir1 kullanimma sekonder yorgunluga bagl gelisebilir. Bu
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degisiklikler yine direkt travmayla iliskili de olusabilir. Artmis emosyonel stres de bir neden

olabilir. Istirahatte hafif olan, hareketle artan agr sikayeti ve lokal kas hassasiyeti mevcuttur

(Gtireser 2003,0keson 2008).
2.5.1.3 Miyospazm

Miyospasm santral sinir sisteminin indiikledigi kas kasilmasidir. Miyospazm etyolojisi net
degildir. Bir¢ok faktor miyospazmin olusmasinda rol alir. Gegmeyen reaksiyonel kasilmalar,
kas hiperaktivitesine neden olan emosyonel stres, yiiz ve boyun kaslarinda spazm olusturan
derin ve siirekli agrilar sebepler arasinda sayilabilir. Derin agrilar spazm meydana getirir,
spazm agr1 olusturur ve bu bir dongili olusturur. Dakikalar icinde sonlanan, kisa siiren kas
kasilmalar1 goriiliir. Spazm sirasinda okliizyon bozuklugu goriiliir. Istirahat agris1 yoktur.
Muayene bulgular1 koruyucu ko-kontraksiyonla aynidir ama gercek bir fonksiyon bozuklugu
s6z konusudur (Okeson 2008). Hasta anamnezde ani baslayan kas rijiditesine bagli ¢ene
hareketlerinde kisitlanma oldugunu ifade eder. Istirahatte olan agr1 fonksiyon sirasinda daha
da artar.Etkilenmemis kaslarin palpe edilmesi ile siddetli agr1 olur ve sertlik hissedilir. Akut

malokliizyona sebep olabilir (Giireser 2003).
2.5.1.4 Miyofasyal Agr1 Sendromu

Miyofasyal Agri Sendromu (MAS) ayrica agrili miyofasyal bas- boyun sendromu (painful
myofascial head and neck syndrome) ve tetik-nokta miyalji (trigger-point myalgia) olarakta
bilinir. MAS terimi ilk defa Travell ve Rinzler tarafindan kullanilmistir. MAS, tetik noktalar
olarak bilinen kaslardaki hipersensitif bolgelerden koken alan bdlgesel miyojenik bozukluk
olarak tanimlanabilir (Roda 2008). Bu sendrom tiim TMR’ ler i¢inde en sik olanidir. MAS
kadinlarda erkeklerden daha sik goriiliir. Etyolojisi multifaktoriyeldir. Postiir bozuklugu,
tekrarlayan mikrotravmalar, bruksizm ve parafonksiyonel aligkanliklar, emosyonel stres gibi
faktorler etyolojide rol oynar (Miernik 2012).Hastalarin biiyiik gogunlugunda yiizde agri, ¢ene
hareketlerinde kisitlilik, kasta hassasiyet-yorgunluk, bas-boyun ve yiiz bolgesinde iliskili bir
cok semptom goriiliir. Goriintiilemede TME’ de genelikle bulgu yoktur (Scrivani 2008).
Kaslarin palpasyonuyla agri etraf dokulara veya uzak dokulara yansiyabilir (Sekil-9).
Palpasyonla dis, ¢ene, bas ve boyun bdlgesinde agr1 hissedilebilir. Yani dis agris1 olan bir
hastada agrimin kaynagi kas olabilir. Yine servikal bolgede MAS’ 1 olan hastalarda agri
orofasyal bolgeye yansiyabilir (Okeson 2011).
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Sekil-9: Masseter, temporal, lateral pterigoid kasa ait tetik noktalar ve yansiyan agr1 bolgeleri
(Aksoy C, Sahin N. Temporomandibular Eklem Rahatsizliklar1 ve Tedavisi. 1. bask1. Istanbul:

Akademi Yayincilik;2013)

2.5.1.5 Miyozit

Hastalarin istirahatte de olan, fonksiyonla artan agrilar1 vardir. Etkilenen kaslar palpasyonla
hassastir ve genel bir kas gerginligi hissi vardir. Bu semptomlar hastada uzun siiredir

mevcuttur (Giireser 2003).

2.5.2 Temporomandibular Eklem Rahatsizliklar:

2.5.2.1 Disk Deplasmam

Artikiiler disk deplasman1 (ADD), disk-kondil ve glenoid fossa bileskesindeki gerilme ve
yirtiklar sonucu disk, mandibular kondil ve artikiiler eminens arasinda anormal iligki
bulunmasidir. Siklikla internal derengament terimiyle es anlamli kullanmilir. Disk
deplasmanlarinin etyolojisi halen belirsizdir. Okliizal-ortodontik faktorler ve parafonksiyonel
aliskanliklarla iliskili ¢eliskili sonuglar vardir. Bazi yazarlar ise eklem lubrikasyon
mekanizmasinda bozulma sonucu olustuguna inanmaktadir. ADD’ lerin biiyiik ¢ogunlugunda
agri ve eklem disfonksiyonu yoktur. Semptomatik olanlarda anormal eklem sesleri,
mandibular eklem hareket acikliginda (EHA) kisitlanma, mandibular hareket sirasinda agri
goriiliir. (Blasberg 2003, Roda 2008) Yapilan bir calismada asemptomatik hastalarin %33’
tinde manyetik rezonan goriintilleme (MRG) en az bir eklemde disk deplasmani goriiliirken;
semptomatik bireylerin %77’ sinde disk deplasmam goriilmiistiir (Katzberg 1996). Disk
deplasmanlart RDC/TMD’ ye gore rediiksiyonlu disk deplasmani, agiz agikliginin kisitlandig:
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rediiksiyonsuz disk deplasmani ve agiz agikligimmin kisith olmadigi rediiksiyonsuz disk

deplasmani olarak 3 klinik alt gruba ayrilir (Manfredini 2011).

2.5.2.1.1 Rediiksiyonlu Disk Deplasmani

Sinirlayict ligamanlarin elogasyonu ve yirtig1 neticesinde artikiiler diskin kondil tizerindeki
normal pozisyonunu kaybetmesi sonucu gelisir. Disk agiz agik pozisyonuda kondilin
onlindeyken; agiz kapali pozisyonda kondil diski kavrar ve normal pozisyonuna gelir.
Rediiksiyonlu disk deplasmani genel popiilasyonda siktir ama klik veya popping agr ile
birlikte olmadik¢a ve hastalar intermittan kilitlenmeye bagli disfonksiyondan yakinmadik¢a
klinik 6nemi yoktur (Blasberg 2003). Hastalar genellikle agiz agma esnasinda yakalama hissi
oldugundan yakinirlar (Okeson 2008). Hastalarda agiz agma ve kapanmasi sirasinda klik
olmasina respirokal klik denir. Klik agiz agma periyodunun sonuna ne kadar yakinsa disk o
oranda anterior yerlesimlidir ve tedavisi de o oranda zorlasir (Giireser 2003). Yine intermittan

klik ileri evre rediiksiyonlu disk deplasmanlarinda goriilir (Roda 2008) (Sekil-10). Agiz

acma esnasinda agiz etkilenen tarafa deviye olur ve klik olusunca tekrar orta hatta doner
(Scrivani 2008).

Sekil-10: Intermittan klik olusumu (Aksoy C, Sahin N. Temporomandibular Eklem

Rahatsizliklar1 ve Tedavisi. 1. baski. Istanbul: Akademi Yayincilik;2013)
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2.5.2.1.2 Agiz Agikhiginin Kisitlandig1 Rediiksiyonsuz Disk Deplasmam

Disk agiz agik ve kapali pozisyonda kondilin 6niinde yer alir ve kondil lizerindeki normal
pozisyonuna donemez (Sekil-11). Etkilenen tarafta kondil translayon hareketi tam yapilamaz
bu nedenle agiz hareket agiklig1 kisitlanir (Okeson 2008). Bu hastalarda genellikle respirokal
klik hikayesi mevcuttur ve kilitlenmeyle birlikte bu sesler kesilir. Cene hareketleri sirasinda
ve TME palpasyonu ile preaurikiiler bolgede agri olur (Correa 2009). Maksimum agiz
acikligi 25-35 mm’ ye iner. Pasif germe ile maksimum agiz agikligt 5 mm ve altinda

arttirilabilir.  Etkilenen eklemin karsi tarafina olan mandibular  hareketler kisitlanir.

Rediiksiyonsuz disk deplasmani bilateralse mandibula lateral hareketleri ve protriizyon

hareketi de kisitlanir (Herb 2006, Roda 2008, Manfredini 2011).

Sekil-11: Rediiksiyonsuz disk deplasmaninda disk tiim evrelerde kondilin 6niindedir. (Aksoy
C, Sahin N. Temporomandibular Eklem Rahatsizliklar1 ve Tedavisi. 1. baski. Istanbul:

Akademi Yayincilik;2013)

2.5.2.1.3 Agiz Acikhigimin Kisitlanmadigi Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani
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Bazi vakalarda retrodiskal dokularda metaplastik fenomen gelisir ve bu yap1 psddodisk gorevi
goriir. Bu hastalarda agiz aciklii 35 mm’ nin iizerindedir. Hastalar sorgulandiginda
geemislerinde agiz acgikliginda ciddi kisithilik hikayesi mevcuttur. Mandibula lateral
hareketlerinde de kisithilik yoktur. MRG’ de rediiksiyonsuz disk deplasmanina ait bulgular
mevcuttur (Roda 2008, Manfredini 2011).

2.5.2.2 Subluksasyon (Hipermobilite)

TME dislokasyonu veya subluksasyonu basta lateral pterigoid kasin kontraksiyonu ile
meydana gelen kuvvetlerin unilateral veya bilateral artikiiler disk ve kondili ¢ekmesiyle
artikiiler eminensi asarak infratemporal fossaya ulagsmasiyla olusur. Dislokasyonda kondil
artikiiler eminensi gecer ve manuel olarak diizeltilir. Subluksasyonda ise yine artikiiler
eminensi geger fakat kendiliginden rediikte olur. Dislokasyon akut mandibular travma, uzamis
otolaringolojik girisimler ve intraoperatif laringoskop veya bronkoskop kullanimiyla olusur.
Esneme, giilme, bagirma ve sakiz ¢igneme gibi genis agiz agmaya neden olan durumlar

periyodik kronik dislokasyona neden olurlar (Schwartz 2000).

2.5.2.3 Adezyonlar

Disk adezyonlar siklikla iist eklem kavitesinde olusur ve meydana gelmesinde iki mekanizma
rol oynar. Birinci mekanizmada, sinovit sinovyal hiicrelerin {izerinde normal hiyaliironik asit
katmanimin yerini fibrin katmaninin almasina neden olur. Diger mekanizmada, iist eklem
kavitesinde sik goriilen hematomlar iyilesme siirecinde kapiller invazyona ve yavas yavas
skar benzeri fibroz dokuya neden olur. Diskle retrodiskal doku ve temporal kemik arasinda
meydana gelebilir (Campos 2008). Artroskopi intraartikiiler adezyonlarin tan1 ve tedavisinde

kullanilabilmektedir (Zhang 2009).

2.5.3 TME’ nin inflamatuar Hastaliklar:

2.5.3.1 Kapsiilit ve Sinovit

Kapsiiler ligamanin inflamasyonu kendini ekleme lokalize siirekli agr1 ve sislikle kendini belli

edebilir. Kapsiilii geren mandibular hareketlerde agr1 olusur ve mandibular hareket kisitlanir.

Mikrotavma, malokliizyon, bruksizm, kotii oral alisgkanliklar, telefon ahizesinin omuz ve
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kulak arasinda tutulmasi kapsiilit ve sinovite neden olabilir.Belirgin inflamasyonda eklem sivi
voliimii artabilir. Yine bu bdlgenin 6demi kondilin anterior deplasmanina neden olarak agrili
mandibular hareket kisitlilig1 olan akut malokliizyona neden olabilir (Curl 1993, Herb 2006).

Sinovyal membranin inflamasyonu dejeneratif eklem hastaliklarinin erken bir bulgusudur.
TME sivisinda inflamatuvar ve agri mediatorleri tepit edilmistir. Bu mediatorlerin varlig
artrosentezin teropotik etkisinin temelini olusturur (Herb 2006). Klinik olarak inflamatuvar
hastaliklar1 birbirinden ayirt etmek zordur ¢iinkii klinik prezentasyonlar1 benzerdir. Ornegin

sinovit ve kapsiilitin klinik olarak ayrimi neredeyse imkansizdir (Okeson 2008).

2.5.3.2 Retrodiskit

Retrodiskal dokularin inflamasyonu ¢eneye darbe gibi makrotravmadan kaynaklanabilir. Disk
deplasmanlar1 ve dislokasyonlar sonucu olusan mikrotravma da neden olabilir. Eklem
bolgesinde eklem hareketleri ile artan devamli bir agr1 vardir. Dis sikmayla agr1 proveke olur.

Artralji nedeniyle eklem hareketleri kisitlanir (Okeson 2008).

2.5.3.3 Osteoartrit

Osteoartrit glenoid fossayi, kondili veya her iki artikiiler kemik yiizeyi birden etkileyen
destriiktif bir siiregtir. Akut veya kronik travma, enfeksiyon, metabolik bozukluklar ve 6nceki
eklem operasyonu sonucu gelisebilir. Osteoartrit ve internal derangement arasinda iliski
belirsizdir fakat rediiksiyonsuz disk deplasmani olan hastalarda dejeneratif eklem hastaliginin
radyolojik bulgularinin daha yiiksek siklikta oldugu gozlemlenmistir. Kronik mikrotravma
veya basinca baglh ilk degisiklik olarak artikiiler kartilajda incelme ve fibrilasyon olur. Bu
durum skleroz, subkondral kist, osteofit formasyonunun olugsmasina dnderlik eder. Osteoartrit
siklikla agrilidir ve mandibular hareketlerle agr1 artar. Eklem sesleri hastalar tarafindan
gicirt, citirtt seklinde tarif edilir. Eklemin palpasyonu ile hassasiyet olabilir. Agiz acilirken
etkilenen tarafa deviasyon olur. Etkilenen tarafta krepitasyon duyulabilir veya palpasyonla
hissedilebilir. Hastalarin agiz agikliginda kisitlanma olabilir. Radyografide dejenerasyona ait

kanitlar mevcuttur. ( Blasberg 2003, Roda 2008, Scrivani 2008).

2.5.3.4 Osteoartroz

TME’ de radyolojik goriintillemede dejenerasyona ait yapisal degisiklikler mevcuttur. Fakat
hastalarda bu ekleme ait agr1 yoktur. Eklemde krepitasyon alinabilir (Okeson 2008,
Manfredini 2011).
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2.5.3.5 Poliartritler

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

2.5.3.5.1 Enfeksiyon

Enfeksiyoz artrit daha ¢ok Oncesinde RA gibi hastaligi olan veya diyabet gibi altta yatan
medikal bozuklugu olan hastalarda goriiliir. Immiinsiipresif ilag ve uzun siireli kortikosteroid
kullananlarda insidans artmaktadir. Preaurikiiler agri, 6dem ve trismus ortak goriilen semptom
ve bulgulardir. Eklem bolgesinde 1s1 artis1 tespit edilir. Klinik bulgular, sinovyal sivi
aspirasyonu ve incelemeleri, biyokimyasal incelemeler ve goriintiileme ¢alismalari ile tani
konulmaya ¢alisilir. Temporomandibular fibrozis, ankiloz ve enfeksiyonun yayilimi gibi
komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in zamaninda tedavi edilmesi 6nemlidir (Hekkenberg 1999,

Okeson 2008).

2.5.3.5.2 Travma

Kondilin boyun ve bas bolgesinin fraktiirleri siklikla c¢ene bdlgesine gelen darbeden
kaynaklanir. Bu bolgelerde fraktiirii olan hastalarda eklem bolgesinde agr1 ve ddem, hareket
kisithligr ve agiz agma sirasinda hasarli bolge yoniinde deviasyon goriiliir. Radyografik
inceleme ile tant dogrulanir. Kemiksel veya fibroéz ankilozun Onlenmesi igin erken

mobilizasyon dnemlidir (Blasberg 2003).

2.5.3.5.3 Romatoid Artrit

RA hastalarinda goriintiileme tekniklerine bagli olarak %40-80 oraninda TME tutulumu
goriiliir. Tutulum genellikle bilateraldir. RA hastalarinin yaklagik yarisinda TME yakinmalari
olusur. Semptomlar daha ¢ok hastaligin ileri evresinde ortaya ¢ikar. Yani bu hastalar ancak
ag1z acikliginda kisitlilik olustugunda rahatsizlik hissederler. Juvenil RA’ 11 ¢ocuklarin %50’
inde TME bolgesinde agri, sislik veya eklem hareketlerinde kisitlilik goriiliir. Biiylime
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geriligine neden olarak mikrognati ve ankiloz gelisebilir. Goriintiilemelerde kondil
rezorpsiyonu, eklem araliginda daralma ve hipomobilite goriiliir (Blasberg 2003, Scrivani
2008).

2.5.3.5.4 Psoryatik Artrit
Psoriazise ait deri bulgulart olan hastalarin % 2,6 ve %7’ inde PsA goriiliir. PsA’ da TME
tutulumu nadirdir. Genellikle bilateral agr1 ve ¢ene hareket kisitliligina neden olur (Blasberg

2003, Puricelli 2013).

2.5.3.5.5 Ankilozan Spondilit

Ankilozan spondilit 6zellikle aksiyel iskeleti etkilemekle birlikte periferik eklem tutulumu da
goriilen kronik inflamatuvar bir hastaliktir. TME’ de hareket kisitliligi %10 goriiliir fakat
hastaligin ge¢ déneminde bu oran %30-40’ lara yiikselir. Tutulum ileri vakalarda tam ankiloza
neden olabilir (Dave 2004).

2.5.3.5.6 Gut Hastahig1

Gut, yiiksek serum firik asit diizeyleri ve dokularda {irat kirstallerinin birikimi ile karakterize
bir hastaliktir. TME tutulumu nadirdir ve ingilizce literatiirde sadece 10 vaka rapor edilmistir.
Sinovyal sivi aspire edildikten sonra polarize 151k mikroskobunda monosodyum {irat

kristallerinin goriilmesi ile tan1 konulur (Blasberg 2003, Bhattacharyya 2010).

2.5.4 Kronik Mandibular Hipomobilite

2.5.4.1 TME Ankilozu

TME ankilozu anatomik olarak intrakapsiiler ve ekstrakapsiiler; fonksiyonel olarak komplet
veya inkomplet; katilan dokuya gore fibréz, fibro-ossedz, ossedz olarak simiflandirilir.
Ekstrakapsiiler ankiloz periartikiiler dokularin olaya katilmasiyla olusur. Travma, enfeksiyon,
bu dokulara radyoterapi sik nedenler olmakla birlikte bu bolgenin tiimorleri de bu duruma
sebep olabilir (Khan 2005).

TME’ nin eklem ankilozu kondil bas1 ve temporal kemigin fiizyonudur. Ceneye travma en sik

sebep olmakla birlikte enfeksiyon da neden olabilir. Diger bir nedense RA, AS, PsA gibi
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hastaliklardir. Ankiloz siklikla kondiler fraktirler sonrasi

inflamatuvar uzamis
immobilizasyona bagli meydana gelir. Mandibular hareketi tam veya parsiyel olarak
kisitlanir, agiz agma sirasinda etkilenen tarafa deviasyon goriiliir. Cigneme, sindirim,
konusma, goriinim ve hijyenle ilgili problemlere neden olur. Biiyiime ¢agindaki hastalarda
mandibula ve maksillada deformiteye neden olarak malokliizyona neden olur. (Blasberg 2003,

Vasconcelos 2006).

2.5.4.2 Kas Kontraktiirleri

Kas kontraktiiri kasin stirekli kisaligi ile karakterize kronik bir durumdur. Travma,
enfeksiyon veya uzamis hipomobiliteye bagli gelisebilir. Kas kisa durumunu siirdiiriirse aylar
icerisinde kas fibrozisi ve kontraktiir meydana gelir. Agr isteyerek ve istemeyerek yapilan

korumayla veya kasin kullanilmamasi ile siklikla azalir (Eisenberg 2004).

2.6 Ayiric1 Tam

Ayirict tanida dis hekimlerinin ilgi alanina giren dental problemler (Dis absesi, 20 yas disinin
erupsiyonu); kulak-burun-bogaz hekimlerinin ilgi alanina giren mastoiditis, siyaladenitis,
parotidis,siniizit, otitis eksterna ve otitis media; gdz hekimlerinin ilgi alanina giren glokom
basta olmak {izere goz hastaliklari; noroloji hekimlerinin ilgi alanina giren gerilim tipi
basagrisi, kiime tipi bas agrisi, trigeminal nevralji basta olmak iizere nevraljiler ve migren

ayirici tanida diistiniilmelidir (Schoenen 2001).

Tablo 3. Orofasyal agri ayirici tanis1 (Buescher 2007)

Hastaliklar

Semptomlar

Bulgular

Dis absesi

Cignemeyle etkilenen dis

etrafinda agr1

Gortilebilir dis ¢lirigi, dis eti
bolgesinde fluktuasyon, ilgili

bolgenin palpasyonuyla agri

20 yas disinin eriipsiyonu

Posterior molar disler arkasinda

agri

C1ikan disin palpasyonunda

hassasiyet

Postherpetik nevralji

Vezikiiler dokiintiiyii izleyen

agri

Orta hatt1 gegmeyen,
dermatomal dagilima uyan

vezikiler dokiinti

Otitis eksterna

Kulak diginda agri1, hassasiyet

D1s kulak yolunda eritem ve
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ve kasinti 0dem
Otitis media Ates, halsizlik, otalji Timpanik membranda
kalinlagsma, bombelesme,
kizariklik
Mastoiditis Ates, otalji Postaurikiiler eritem ve sislik;
mastoid process lizerinde
hassasiyet
Parotitis Ates, halsizlik, miyalji, parotis | Parotis bezinde endurasyon
bezinde agr1 ve hassasiyet
Siyaladenitis Etkilenen tiikriik bezinde agr1 Tiikriik bezinde hassasiyet,
ve sislik endurasyon veya eritem
Trigeminal nevralji Trigeminal sinir dagiliminda Fizik muayene genellikle
paroksismal, unilateral simsek | normaldir.
cakar gibi agr

2.7 Goriintiileme

Temporomandibular eklemin goriintiilenmesi igin pek ¢ok metod vardir. Diskin pozisyon ve
konumunun goriintiilenmesinde artrografi veya MRG kullanilirken; kemik patolojilerinin
goriintiillemesinde panoramik radyografi ve bilgisayarli tomografi (BT) basta olmak iizere bir
cok metod ( radyonuklide kemik tarama, ultrasonografi, diiz  (plain) radyografiler
(transfarengeal veya infrakranial goriintiileme, transorbital goriintiileme, transkraniyal (lateral

oblik goriintiileme) goriintiileme) kullanilmaktadir (Sisman 2005).

2.7.1 Direkt Grafi

Kullanimimin kolay, maliyetinin az ve radyasyon maruziyetinin diisik olmasi, birgok
anatomik yapinin tek bir planda goriintiilenebilmesi yontemin tercih nedenlerindendir. 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 goriintiilenmesine olanak sagladigi
icin Ozellikle travma vakalarinda kullanilir.Transorbital projeksiyon ise TME’ nin
anteroposterior yonde goriintiilenmesine olanak saglar (Al-Balkhi 1992, Coskun Akar 2006).
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2.7.2 Panoramik Radyografi

Modifiye edilmis tomogram olup tek bir film iizerinde iist ve alt ¢enenin birlikte
goriintlilenebilmesini saglar. Bu goriintileme yontemi ile tim dislerin konumlart ve
ozellikleri, ¢ene ekleminin yapisi incelenbilir. TME’ deki yapisal diizensizliklerin ve
asimetrilerin iki tarafli karsilagtirilabilmesi en biiyiik avantajidir. Kondilin morfolojisi ve
translasyonu hakkinda iki tarafli bilgi verir. En biiyiik dezavantaji1 ise ayrintili goriintii elde
edilememesi, kondiler fossa ve kondil iliskisini iyi gostermemesi ve diskin durumu ve

pozisyonu hakkinda bilgi vermemesidir. (Al-Balkhi 1992, Sisman 2005, Coskun Akar 2006).

2.7.3 Bilgisayarh Tomografi

Konvansiyonel radyografide goriintiilenemeyen fraktiirleri, dejeneratif eklem degisikliklerini,
konjenital anomalileri BT gosterebilmektedir (Christiansen 1987). BT’ nin en biiyiik
dezavantajlart yiikksek miktarda iyonize radyasyon igcermesi, dinamik goriintii elde
edilememesi ve yumusak dokularin gosterilememesidir. Bu baglamda TME internal
diizensizliklerinin tanisinda BT’ nin ideal bir goriintiileme yontemi olmadig: soylenebilir (Al-

Balkhi 1992).

2.7.4 Manyetik Rezonans Goriintiileme ve CineMRG

MRG incelemesiyle agiz agik ve kapali konumdayken diskin kondil ile iliskisi rahatlikla
ortaya konulabilmektedir (Sekil-12). Transvers, sagittal ve koronal diizlemlerde bu iliski
izlenebilmektedir. Disk perforasyonlarinin goriintiilenmesinde artrografi kadar iyi bilgiler
vermez. Yine eklemin kemik yapilari hakkinda BT kadar dogru bilgi vermez.

CineMRG’ de farkli derecelerdeki agiz agikliklarindaki bir dizi MRG depolanarak bir ortama
kaydedilir ve ¢ene hareketinin resimlenmesi i¢in devamli olarak oynatilir (Coskun Akar
2006).
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Sekil-12: MRG’ de rediiksiyonlu disk deplasmant;
A:agiz kapali pozisyonda disk kondilin 6niindedir.
B:ag1z agik pozisyonda kondil diski yakalar ve normal pozisyonuna gelir. (Aksoy C, Sahin N.
Temporomandibular Eklem Rahatsizliklart ve Tedavisi. 1. baski. Istanbul: Akademi

Yayincilik;2013)

2.8 Tedavi

Eriskinler arasinda populasyon temelli ¢alismalar TMR agrisinin yaklasik %10-15 oldugunu
ve tedavi gereksinimi olanlarin %5 oldugunu rapor etmistir. TMR semptom ve bulgulari olan
hastalarin ¢ogunun tedavi almadan rahatladigi goriiliir. Cok kiigiik bir kisim hastada
semptomlar kroniklesir. Diger kas iskelet sistemi hastaliklarinda oldugu gibi hastalar1 tedavi
arayisina iten primer sebep istirahat veya fonksiyon sirasindaki agridir ve tedavinin primer
amaci agriy1 azaltmaktir. Diger bir kisim hasta TME’ de yakalama hissi, kilitlenme, ¢igneme
zorlugu, mandibular EHA kisitliligi, TME dislokasyonu, okliizyon bozuklugu gibi sebeplerle
tedavi arayisindadir. TMR’ nin tedavisi i¢cin medikal tedavi, fizik tedavi modaliteleri
,egzersiz, okliizal splintler, relaksasyon terapisi, egitimsel ve davranigsal danismanlhik ve

cesitli cerrahi yaklagimlar kullanilmaktadir (Wright 2009, List 2010, Niemela 2012).

2.8.1 Medikal Tedavi

TMR’ de agrinin patogenezi belirsizdir. Fiziksel, biyokimyasal ve fizyolojik bir ¢ok faktor
bu patolojinin olusumuyla iliskilendirilmistir. Bu nedenle literatiirde bir¢ok tedavi

onerilmistir. Nonsteroid anti-inflamatuvar ilaglar (NSAII) , kas gevseticiler, anksiyolitikler,
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kortikosteroidler  (KS), opioidler, hiyaliironik asit, kapsaisin ve glukozaminoglikanlar
tedavide kullanilabilmektedir (Cascos-Romero 2009).

Asetaminofen ve diger NSAII’ ler akut ve kronik agrida; kas gevseticiler ve benzodiazepinler
ise kas spazmi ve bruksizmde etkilidirler. NSAII’ leri 2 hafta, kas gevseticiler veya
benzodiazepinleri ise 2-4 hafta siireyle kullanmak uygundur. Benzodiazepinlerin bagimlilik
yapici etkileri oldugu i¢in uzun stireli kullanimi uygun degildir. Yatmadan once alinan 5 mg
diazepam kaslarin gevsemesini ve nokturnal parafonksiyonel aktivitelerin azalmasini saglar
(Okeson 2008, Aksoy 2013).

TMR’ nin anksiyete, depresyon ve stresle iligkisi gosterilmistir. Yine TMR’ nin bruksizmle
iliskisi bilinmektedir. TMR bir kornik agri sendromudur. Tiim bu sebeplerden kronik agr1 ve
depresyonda siklikla kullanilan trisiklik antidepresanlar (TSA) TMR i¢in de kullanilmaktadir.
Uyku bozuklugu ve gece bruksizminde etkileri gosterilmistir. TMR’ ye bagli agrida kullanilan
TSA dozu depresyon icin kullanilan dozdan 10-20 kat azdir. Tedaviye diisiik dozda
baslanmali, cevap alanadek doz kademe kademe arttirilmalidir. Amitriptilinin yiiksek doz (50-
75 mg/glin) kullamimiyla analjezik etkisinde artma olmazken, yan etkilerinde artig
goriilmektedir (Cascos-Romero 2009).

Lokal kapsaisin ve oral glukozaminoglikanlar  kullanilabilen diger medikal
tedavilerdir.Yapilan bir caligmada kapsaisinin TME agrisinin topikal tedavisinde plasebo
kadar etkin oldugu ve 4 haftalik periyotta agrida %50 rahatlama sagladigi rapor edilmistir.
Oral glukozamin ve kondritin siilfat tedavileri TME osteoartriti semptomlarini azaltmada
etkin ve giivenli bir tedavi yontemidir. Bir ¢alismada bu iki formun kombinasyonunun 12
haftalik kullanimiyla TME agrisi olan hastalarda laksite, eklem sesi ve analjezik

gereksiniminin azaldig1 belirtilmistir (Martorell-Calatayud 2004).

2.8.2 Fizik Tedavi

Fizik tedavi ile kas iskelet sistemi agrilarinin rahatlamasi, inflamasyonun azaltilmasi,
oromotor fonksiyonlarin restorasyonu amaglanir. TMR olan hastalarda bir ¢ok fizik tedavi
metodu kullanilmaktadir. Bunlar elektrofiziksel modaliteler, egzersizler, masaj ve manuel
terapi tekniklerini igerir. Elektrofiziksel modaliteler arasinda hotpack, ultrason, fonoforez,
transkutanoz 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 TMR’ nin erken déneminde yapildiginda

semptomlar1 azaltmada faydali oldugunu diisiindiirmektedir (McNeely 2006). Yapilan bir
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gbzden gecgirmede fizik tedavi almanin almamaktan iyi oldugu ve tedavi basarisinin kullanilan

fizik tedavi modalitesi sayisiyla dogru orantili oldugu belirtilmistir (Feine 1997).

2.8.2.1 Ultrason ve Diger Termal Ajanlar

Sicak paket, ultrason (US) , kisa dalga diatermi (KDD) gibi uygulamalar bu tedavi grubu
icinde yer almaktadir. Egzersiz 6ncesi uygulanan sicak uygulamalar; lokal kan dolagimim
arttirarak, sinir iletimini yavaslatarak ve kollajen esnekligini arttirarak agriy1 azaltmakta ve

egzersizlerin daha kolay tolere edilebilmesini saglamaktadir (Aksoy 2013).

US TME boélgesinde EHA’ n1 arttirir, doku iyilesmesini saglar, agriy1 azaltir, kas spazmlarimni
azaltir, inflamasyonu ortadan kaldirir ve kollajen doku esnekligini arttirir (Madani 2011). US
siklikla TME’ ye diger tedavi ajanlar ile birlikte germe ve egzersiz Oncesi toleransi arttirmak
icin kullanilir (Feine 1997). Ultrason tedavisi giinliik olarak TME ve kaslarina 3MHz ve
1watt/cm? olarak, yaklastk 3-4 dk uygulanmalidir. Topikal jellerle birlikte uygulanarak
fonoforez de yapilabilmektedir (Aksoy 2013).

Bir ¢alismada sicak uygulama, germe egzersizi, US ve masajin 4-6 hafta i¢inde miyofasyal
agrida ve ¢igneme fonksiyonlarinda olumlu etki yaptigi raporlanmistir (De Laat 2003).
Yapilan diger bir calismada TMR’ li hastalarda, kisa dalga diatermi, kesikli kisa dalga
diatermi, ultrason ve lazerin etkileri aragtirllmig ve dort yontemin plasebodan etkin oldugu ,
ancak aralarinda etkinlik agisindan fark olmadigi tespit edilmistir (Gray 1994). Diger bir
caligmada ise TMR olan hastalarda analjezik, analjezik ile birlikte TENS, analjezik ile
birlikte US tedavileri karsilastirilmis; eklem ve kas duyarliligi acgisindan 6zellikle TENS

grubunda anlamli iyilesmeler saptanmistir (Cindas 2001).

2.8.2.2 Soguk Uygulamalar

Genelde travma ve cerrahi sonrasi kullanilir. Sinir iletimini yavaslatarak ve vendz doniis
artisina bagh inflamatuvar mediatorleri uzaklastirarak etki eder. Analjezik etkinlik direkt
olarak agr esigini ylikselterek; indirekt olarak inflamasyonu baskilayarak, 6demi ve kas
Spazmin1 azaltarak gergeklesir. 2-3 saat arayla 10 dakika uygulama yapilir (Capan 2010,
Aksoy 2013).

2.8.2.3 Lazer Tedavisi
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Kesin mekanizma bilinmemekle birlikte elde edilen analjezinin, fotokimyasal reaksiyonlar
sonucu noronal aktiviteyi degistirerek, serotonin ve endojen opioidlerin salimimina baglh
olarak meydana geldigi ileri siiriilmiistiir. Ek olarak fibroblast fonksiyonunu etkiledigi,
kollajen sentezini artirdig1 ve yara iyilesmesine katkida bulundugu belirtilmektedir (Cindas
2001). 830 nm dalga uzunlugu , 30 mW prob giici, 1 cm? aydinlatma alani, 10 Jem?
frekansinda kullanilabilir (Capan 2010). Bir ¢alismada diisiik diizey lazer tedavisinin agiz
acikligr ve hassas nokta sayisinda anlamli diizelme sagladigi raporlanmistir (Kiilekcioglu
2003). Yine yakin zamanlarda yapilmis olan bir ¢alismada diisiik diizey lazer tedavisinin
agriy1 azalttigi ve yasam kalitesini arttirdigi tespit edilmistir (De Godoy 2013). Yeni bir
reviewdeki ¢alismalarin ¢gogunda TMR agrisi tizerine etkili oldugu belirtilmistir (Maia 2012).

2.8.2.4 EMG-Biofeedback

Elektromyografik biofeedback (EMG-BF) kullanimi Solberg ve Rugh tarafindan ilk defa
1972’de tanimlanmistir. Bu metodda ¢igneme kaslarinin EMG aktivitesi ylizeyel elektrotlarla
kaydedilir ve isitsel ve gorsel feedbackle hastaya sunulur. Boylelikle kosullanma yoluyla
hasta kas gerilimini azaltmay1 ve kontrol etmeyi 6grenir. Biofeedback’ in sadece uygulanan
kaslarda degil genel kas relaksasyonu yaptigi varsayilir (Wieselmann-Penkner 2001). EMG-
BF elektrotlar1 masseter kasa veya frontal kaslarin 2-3 cm disina yerlestirilir. Haftada 2-5
seans, 30 dakika siireyle uygulanir (Capan 2010). Yapilan iki g¢alijmada EMG-BF,
relaksasyon terapisi ve okliizal splintten {istiin bulunmamistir (McNeely 2006). Bir gézden
gecirmede ise TMR’ de EMG-BF’ in plasebo ve okliizal splintlerden daha iistiin olabilecegi
belirtilmistir (Medlicott 2006). Bazi yazarlar masseter kasina EMG-BF uygulanmasinin
nokturnal ve diurnal bruksizmde etkili oldugunu rapor etmislerdir. Bununla birlikte bir
calismada EMG-BF gece uygulanmis, kas aktivitesinde azalma gecici olmustur. Bu ¢alismada
kas relaksasyonunun tedaviye erken cevap oldugu gosterilmis ve hastalar gerginlige
farkindalik kazanana ve nasil degistireceklerini 6grenene kadar kaslarin tekrar gerildigi

belirtilmistir (Treacy 1999).

2.8.2.5 Akupunktur

Birgok hipotez olmasina ragmen akupunkturun etki mekanizmasi tam olarak anlagilamamuistir.
Giliniimiizde akupunkturun kaslardaki kiigiik miyelinli lifleri stimiile ederek spinal kord,
mezensefelon ve hipotalamo-hipofizer aksi uyardigi kabul edilir. Ayrica bu bdlgelerde
enkefalin, beta-endorfin, dinorfin, seratonin ve ndradrenalin gibi ndrotransmitterlerin

bulundugu gosterilmistir (Vicente-Barrero 2012). Tedavi akupunktur ignelerinin akupunktur
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noktalarina yerlestirilmesi ile uygulanir. Bugiin bu tedavi elektroakapunktur ve lazer
akupunktur seklinde de uygulanabilmektedir. Bir ¢ok calismada etkinligi hakkinda c¢eliskili
sonuclar olmasina karsin, bir o kadar ¢alismada da etkin oldugu gosterilmistir (Schmid-

Schwap 2006).

2.8.2.6 TENS

Transkutandz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS)  basit, non-invazif bir analjezi
yontemidir. Akut ve kronik agri tedavisinde 1970’ lerden beri stk olarak
kullanilmaktadir.Melzack ve Wall’in 1965°te kapi-kontrol teorisini yayinlamalarmi takiben
bugiinkii anlamda TENS tedavide ilk kez Wall ve Sweet tarafindan kullanilmistir. (Jhonson
1997, Aydin 2002, Galli 2013). TENS’ in kalin A-beta sinir liflerini uyararak A-delta ve C
liflerince tasinan agri duyumunu bloke ettigine inanilir (Kapi-kontrol teorisi) ( Bjordal 2003).
Inen agr1 inhibitdr sistemini aktive etmesi, santral sinir sisteminde sensitizasyonu azaltmast,
inen fasitilator agr1 yolagini inhibe etmesi, endojen opioidlerin salinimini arttirmasi agriyi
azaltmadaki diger mekanizmalaridir. Standart bir TENS cihazinda atim stiresi 50-250
mikrosaniye, akim frekanst 1-200 atim/saniye, akim siddeti 0-60 miliamper arasinda
degismektedir. Kullanilan frekansa ve akim siddetine gore konvansiyonel TENS, akupunktur
benzeri TENS, burst tip TENS, siddetli TENS, modiile TENS gibi ¢esitleri vardir. TENS’ in
ciddi yan etkisi yok denecek kadar azdir. Hafif otonomik cevaplar ve mindr deri irritasyonu
yapabilmektedir. Pacemaker kullananlarda, gebelerde ve epilepsi hastalarinda kullanimi
kontraendikedir. TENS tedavisi primer dismenore, postoperatif agri, kiriklar, anjina, akut
orofasyal agr1 ve akut bel agris1 gibi akut durumlarda kullanimiyla ilgili ¢aligmalar oldugu
gibi; kronik bel agrisi, kronik diz agrisi, kanser agrisi, kronik boyun agrisi ve kronik
tekrarlayan basagrisi olan hastalarda kullanimiyla ilgili caligmalarda mevcuttur (Koyuncu
2004 , Jones 2009). TMR’ de bir elektrot TME’de, digeri suboksipital fossada; bir elektrot

TME’de, digeri masseter veya tempororal kas {lizerinde; bir elektrot TME’de, digeri enfiye

cukuru tizerinde olacak sekilde yerlestirilir (Capan 2010) (Sekil-13).
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Sekil-13: TENS elektrotlarinin yerlesimi (Aksoy C, Sahin N. Temporomandibular Eklem

Rahatsizliklar1 ve Tedavisi. 1. baski. Istanbul: Akademi Yaymcilik;2013)

2.8.2.6.1 Konvansiyonel TENS

Klinik pratikte en sik kullanilan ve en sik aragtiritlan TENS tipidir. Yiiksek frekanslh ve diisiik
siddette akim uygulanir. Akim frekans1 25-150 atim/saniye seklinde segilebilirken; amplitiid
parestezi olusturacak dozda secilir. Tedavi siiresi 30 dakika ile birka¢ saat arasinda degisir.
Analjezik etki 10-15 dakikada baslar ve 10-15 dakikada biter (Bjordal 2003, Koyuncu 2004,
Jones 2009).

2.8.2.6.2 Akupunktur Benzeri TENS

Diisiik frekans ve yiiksek amplitiidlii akim uygulanir. Kaslar, akupunktur noktalar1 veya tetik
noktalarda giiclii ve konforlu kas kontraksiyonlar1 olusturur. Akim frekansi1 1-8 atim/saniye

seklinde secilebilir. Tedavi siiresi 15-30 dakikadir (Bjordal 2003, Jones 2009).

2.8.2.6.3 Burst Tip TENS

60-100 atim/saniyelik akimm 1-4 atim/saniyelik akimlarla modiile edilmesiyle olusur.
Akupunktur ve konvansiyonel TENS’ in karisimi olarak sOylenebilir.Yani parestezi olugturan
akim saniyede 2-3 kas kasilmasi olusturan akimla modiile edilmis olmaktadir. Etkisi birkag

saat icinde baslar ve saatlerce stirer. (Jette 1986, Koyuncu 2004)

2.8.2.6.4 Kisa-Yogun TENS

100 atim/saniye gibi yliksek frekansla, tolere edilebilecek siddette akim uygulanmasidir
(Aadil 2013). Agrili bir uygulama oldugu i¢in hastanin tolere ettigi siirede yani kisa siireli

tedavi uygulamasi yapilir. Analjezi hizli baslar ve hizli kaybolur (Koyuncu 2004,Jones 2009).

2.8.2.6.5 Modiile TENS

TENS’in yeni kullanilmaya baglanan seklidir. Sinirin uyumunu azaltmak i¢in akim gecis
stiresi veya siddeti yada her ikisi birden belirli araliklarla degil, rastlantisal degistirilir. Daha

uzun siire agr1 kesici etki yapar ve sinirin akomodasyonu azaltilmis olur (Akytiiz 2001).

2.8.2.7 Masaj Tedavisi
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Masaj uygulanmasi, gecici olarak iskemi ve ardindan hiperemi meydana getirerek agrinin
azalmasina yardimci olmaktadir. Ofleraj, friksiyon, yogurma ve petrisaj gibi tipleri vardir.
Masaj stres ve anksiyeteyi azaltir ve hastanin moodunu iyilestirir. Temporal ve masseter
kaslarda agriy1 azaltir, kaslar arasindaki dengesizligi diizeltir. Ofleraj tedavinin basinda ve
sonunda kan ve lenf akimini arttirmak i¢in yapilir. Yogurma metodunda cilt ve ciltalt1 dokular
sirkiiler ve rotasyonel manevralarla hareket ettirilir. Petrisaj kaslarin gerilmesi i¢in kullanilir.
Kisa siireli agr1 azalmasi saglar, eklem hareket agikligini arttirir, kasin viskoelastik
ozelliklerini degistirir. Friksiyon tipi masajda ise tetik noktalara hasta agr1 hissetmeyene kadar

parmak ucuyla basing uygulanir (Miernik 2012, Aksoy 2013).

2.8.2.8 Egzersiz Tedavisi

TMR i¢in verilen egzersizler TME’ nin hipermobil veya hipomobil olmasina gore degisir.
Hipomobil eklem TME’ nin internal diizensizlikleri, dejeneratif hastaliklari, miyofibrotik
kontraktiir, kemiksel ve fibroz ankiloz nedeniyle gelisebilir. Hipermobil eklem sistemik
hipermobilite, osteoartrit ve disk deplasmanlarinda goriilebilir. Her iki eklemde de tedaviye
mandibulanin ve dilin istirahat pozisyonu dgretilerek baslanir. Hipomobil eklem i¢in pasif
germe egzersizleri, mobilizasyon prosediirleri, postizometrik relaksasyon teknikleri, dil yukari
egzersizleri verilir. Mobilizasyon prosediirleri distraksiyon, medial kaydirma ve
translasyondan olusur. Retrodiskal dokulari yiiksek gerilimden korumak i¢in 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 igermelidir. Statik egzersiz olarak kas-gevse egzersizi ve ritmik stabilizasyon
teknigi gibi PNF teknikleri kullanilabilir. Bu teknik néromuskuler farkindaligi gelistirir ve
maksimum interinsizyonel mesafeyi arttirir. Izotonik egzersiz sirasinda agma-kapama
hareketleri 15 mm, lateral hareketler ise 5mm ile siirlandirilmahidir (Hertling 1999, Aksoy
2013)

Yapilan c¢aligmalarda diger tedavilere eklenen postiiral egzersizlerin TME agris1 ve agiz
acikliginda belirgin diizelme yaptig1 tespit edilmistir. Bu nedenle postiiral egzersizlerin diger

konservatif tedavilere eklenmesi gerektigi vurgulanmaktadir (McNeely 2006).

2.8.3 Psikolojik Tedavi
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Literatiirlere bakildiginda kognitif davranigsal tedavi (KDT) ve relaksayon tekniklerinin
TMR tedavisinde kullanildig1 goriilmektedir. KDT ayrica depresyon ve kronik agr1 sendromu
tedavisinde sik olarak kullanilmaktadir. TMR’ nin depresyonla birlikteliginin sik oldugu
bilinmektedir. KDT yontemiyle kisinin diisiinceleri yonlendirilerek duygulari degistirilmeye;
bazi teknikler kullanilarak uygunsuz diisiince ve aliskanliklar1 degistirilmeye ¢alisir. Yine bu
yontemle hastanin hastalig1 iizerine farkindaligini arttirmak i¢in ugrasilir. Cesitli gézden
gecirmelerde KDT ve relaksasyon tekniklerinin birlikte uygulandiginda basarili sonuglar elde
edildigi; bununla birlikte KDT ve relaksasyon tekniklerini karsilastiran c¢alismalarda

aralarinda fark olmadig1 belirtilmistir. (Calderon Pdos 2011).

2.8.4 Splint Tedavisi

Splint tedavisinde stabilizasyon splinti , anterior pozisyonlama splinti ve 1sirma plagi gibi
birgok cihaz kullanilir (Madani 2011).0Okliizal splintler 6zellikle stabilizasyon splintleri TMR
tedavisi i¢in siklikla 6nerilmektedir. Splintlerin okliizyonda ideal bir merkezi iliski sagladigi,
anormal kas aktivitesini azalttig1 ve ¢igneme sistemindeki néromuskuler dengenin olusmasina
katkis1 oldugu diisiiniiliir. Ozellikle muskuler orjinli TMR’ den yakinan hastalarm gogu
stabilizasyon splintlerinden yarar saglar. Ancak plasebo splintler, yumusak splintler veya
diger konservatif tedavilerden istiin olduklarina dair yeterli kanit yoktur (Niemela 2012).
Yine yapilan c¢alismalara bakildiginda miyofasyal agrili hastalarda stabilizasyon splinlerinin
akapunktur ve biyofeedbackten semptomlarin azaltilmasinda iistiin olmadig1 goriilmektedir
(Al-Ani 2005). Anterior pozisyon splintlerinin g¢enede protrizyon meydana getirerek
retrodiskal dokulara binen asir1 yiiklenmeyi azalttigi; boylece adaptif degisikliklerin
olusmasina izin verdigi varsayilir. Okeson ve arkadaglari rediiksiyonlu disk deplasmani

olanlarda bu cihazin kullanilmasi gerektigini savunmaktadir (Madani 2011).

2.8.5 Kuru Igneleme

Kuru igneleme, viicudun degisik bolgelerindeki tetik noktalara uygulandigi gibi ¢igneme
kaslarindaki tetik noktalara da uygulanabilmektedir. Igneleme ile tetik noktanin nasil inaktive
oldugunun mekanizmas1 bilinmemektedir. Ancak olusan doku zedelenmesiyle alakali
olabilecegi diistiniilmektedir. Etkinlikle lokal seyirme cevabi arasinda iliski mevcuttur. Kuru
ignelemenin ¢igneme kaslarindaki tetik noktalarda uygulanmasina dair az sayida caligma
olmakla birlikte degisik kas gruplarinda etkin oldugu sdylenebilir (Fernandez-Carnero 2010,
Gonzalez-Perez 2012).
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2.8.6 intraartikiiler Enjeksiyonlar

TMR’ de siirekli agrinin azaltilmasi i¢in hiyaliironik asit ve kortikosteroid enjeksiyonlari
kullanilmaktadir. Sadece dize hiyaliironik asit uygulamasi i¢cin FDA (Food and Drug
Administration) onay1 olmasina ragmen; TME’ nin de i¢inde oldugu bir ¢ok eklem agrisinda
bu enjeksiyonlar uygulanmaktadir (Mountziaris 2009). Sistematik gozden gegirmelerde
hiyaliironik asit ve glukokorkikoidlerin semptom ve bulgular {izerine kisa ve uzun dénemde
ayni etkiye sahip oldugu tespit edilmistir. Bir ¢calismada NRDD olan hastalarda hiyaliironik
asitin kisa donemde agr1 siddetinde azalma sagladigi rapor edilmistir. Yine NRDD
hastalarinda agiz ag¢ikligimin arttirllmast i¢in hiyaliironik asit sonrast1 mobilizasyon

prosediirleri 6nerilmektedir (Samiee 2011).

2.8.7 Artrosentez

TME’ye artrosentez uygulamasi invazif bir islemdir. Siiperior eklem araliginda olusan
inflamatuar mediatorleri uzaklastirarak etki ettigi disiiniiliir. Yeterli basincla yapilan
artrosentez adezyonlar1 ortadan kaldirabilir, eklem araligin1 genisletebilir ve agiz acikligini
arttirabilir. Artrosentez NRDD bagta olmak {izere 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 ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu belirtilmistir. Artrosentez
sirasinda lokal anestezikle iligkili gegici fasiyal paralizi ve soliisyonun perfiizyonundan

kaynaklanan komsu dokularda sislik olusabilir (Neeli 2010, Monje-Gil 2012).

2.8.8 Cerrahi Tedavi

Yapilan calismalar gézden gecirildiginde TMR’ si olan hastalarin sadece %?2,5’ una TME
cerrahisi yapilmis oldugu goriilmektedir. Daha ¢ok enfeksiyon, fraktiir , neoplazi , TME
inflamasyonu, akut TME rediiksiyonsuz disk deplasmani , TME ankilozu gibi durumlarda
cerrahi tedavi uygulanmaktadir. Artrosentez ve lavaj (%1.4), artroskopi (%21), modifiye
kondilotomi ve artrotomi (a¢ik eklem cerrahisi) (%0.1) cerrahi tedavi segenekleridir. (Aksoy
2013) TME cerrahisinde amag; normal hareketi kisitlayan, disk ve artikiiler eminens arasinda
olusan mekanik kisithiliklar1 ortadan kaldirmaktir. Rediiksiyonlu disk deplasmani olan
hastalarda artrosentez, artroskopi ve diskektomi tercih edilen cerrahi yontemlerdir. Yapilan

caligmalar artrosentezin NRDD hastalarinin  biiyiik bir ylizdesinde etkin oldugunu
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gostermistir . Bu nedenle NRDD i¢in kabul goren yaklasim artrosentezi takiben ekleme
yapilan manuel mobilizasyondur (Oh 2002, Neeli 2010, List 2010).

2.8.9 Postoperatif Rehabilitasyon

Cerrahi sonrasi ¢igneme kaslarinda kullanilmamaya bagli kas atrofisi, immobilizasyona bagh
kapsiiler degisiklikler meydana gelebilir. Postoperatif tedavi almayan hastalarda konnektif
doku iyilesmesi sirasinda asir1 adezyon ve skar formasyonu olusur, ayrica sinovyal sivi
iceriginde de degisiklikler meydana gelir.Cerrahiyi takiben ilk giin baslanilan fizyoterapi
anormal skar formasyonunun 6nlenmesinde kritik bir rol oynamaktadir. Cerrahi miidahale ve
cerrahi sonrasi uygun rehabilitasyon programi ile agrinin azaltilmasi, eklem fonksiyonlarinin
diizeltilmesi ve yeniden yaralanmanin Onlenmesi amaglanir. Teropotik egzersizler eklem
hareket acikliginin ve proprioseptif-kinestetik farkindaligin arttirilmasina yardimci olabilir.
Fizik tedavi modaliteleri adezyon formasyonu ve kontraktiir progeslerinin inhibe olmasina ve
cigneme kaslarinin ndromuskuler re-ediilkasyonuna yardim eder (Oh 2002). Yapilan
caligmalara bakildiginda cerrahi sonras1 uygun bir fizik tedavi ve rehabilitasyon programiyla

daha iyi sonuglar elde edildigi goriilmektedir (Cindas 2001).
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3. GEREC-YONTEM

3.1 Hasta Secimi

Bu calismaya Nisan 2011 - Mayis 2013 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali poliklinigine bagvuran,
anamnez ve fizik muayene bulgular1 sonucunda klinik olarak TMR tanis1 almis 18-65 yas
aras1 40 hasta alindi.

Calismamiz prospektif kontrollii bir ¢alisma olarak planlandi. Calismaya baglamadan
once, Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ nun 2011/083 karar sayili onay1 alindi. Hastalar

caligmaya alimmadan once tedaviyi kabul ettiklerine dair aydinlatilmis onam formu alinmistir.

3.1.1 Dahil Edilme Kriterleri

1- Reserch Diagnostic Criteria for TMJ Disorders (RDC/TMD) arastirma kriterlerine
gore eksen 1° deki gruplara giren hastalar

2- Calismaya katilmay1 kabul ederek onam formunu imzalayan hastalar

3.1.2 Dislama Kriterleri

1- Siniizit, migren, gerilim tipi bas agrisi, trigeminal nevralji gibi yiiz agrisina neden
olabilecek hastaligi olan hastalar

2- Inflamatuar hastaliga sekonder TME tutulumu olan hastalar

3- TME subluksasyonu olan hastalar

4- Boyun hareketlerini kisitlayan dejeneratif problemi olan hastalar

5- TENS uygulamasinin kontrendike oldugu hastalar

Hastalar calismaya alinmadan once ayrintili olarak anamnezleri alindi, fizik muayeneleri
yapildi. Anamnezde boyun probleminin olmadigi; fizik muayene ile boyun eklem hareket
acikliklarimin kisith olmadigi dogrulandi. Reserach Diagnostic Criteria for TMJ Disorders
(RDC/TMD) arastirma kriterlerine géore TMR alt grup tanist konuldu. Gerekli goriilen
hastalardan taniyr dogrulamak amaciyla TME MRG istendi.

Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, medeni durum, egitim durumu, meslek, tanist konulan

hastaliklar, travma Oykiisii, sigara i¢imi, splint kullanimi, sikayeti, sikayeti baglatan nedeni,
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parafonksiyonel aligkanliklar1 gibi demografik 6zellikleri ve tibbi Oykiileri sorgulandi ve

kayit edildi.

Degerlendirmeler ayni hekim tarafindan tedavi oncesi, tedavi sonrast ve 3. ayda yapild1
Hastalara agr1 siddeti agisindan istarahat ve hareket sirasinda visiiel analog scale (VAS); ¢cene
eklem hareket agikliklarinin degerlendirilmesi i¢in cihaz yardimiyla ¢enenin maksimum agiz
acikligl, prtoriizyon ve lateral hareketlerinin Ol¢limii; ¢enenin disfonksiyon derecesini
degerlendirmek icin Modifiye Helkimo indeksi; spesifik yasam kalitesinin degerlendirilmesi
icin spesifik yasam kalitesi degerlendirme sorgulamasi; genel yasam kalitesinin

degerlendirmesi i¢in SF-36 (The MOS 36-item short-form health survey) formu uygulandi.

Belirtilen kriterlere uygun hastalar iki gruba ayrilarak tedaviye alindi.

1. grup hastalara (tedavi grubu) non-steroid antiinflamatuvar ilag, miyorelaksan ilag, egzersiz
programi tedavisi ve konvansiyonel TENS tedavisi uygulandi.

2. grup hastalara (kontrol grubu) non-steroid antiinflamatuvar ilag, miyorelaksan ilag ve

egzersiz programi tedavisi uygulandi.

3.2 Uygulamalar
3.2.1 Medikal Tedavi ve Egzersiz

Hastalara oOncelikle dilin ve mandibulanin istirahat pozisyonu tariflendi ve hastalar
parafonksiyonel aliskanliklar agisindan bilgilendirildi. iki hafta siireyle deksketoprofen 50 mg
ve tiyokolsikosid 16 mg/giin tedavisi uygulandi. Takip siiresince uygulamalar1 i¢in her iki
gruba da ev egzersiz programi (translasyon kontrolii, agi1z agikliginda kisitlilik olan hastalarda
bas-isaret parmag1 yardimiyla germe egzersizleri, izotonik gli¢lendirme egzersizleri, postiir
egzersizleri; giinde 2 kez, 2 set halide 10 tekrar) verildi. Bu program ayni hekim tarafindan
birka¢ kez hastaya gosterilerek tekrar ettirildi ve program yazili materyal olarak tiim hastalara

verildi.

3.2.2 TENS Tedavisi

Tedavi igin Intelect® TENS cihaz1 kullamlmistir. Cihazin pozitif elektrodu ilgili TME
iizerine; negatif elektrodu masseter kasi iizerine yerlestirildi. Atim siiresi 200 mikrosaniye,

frekanst 100 Hertz, amplitiidii hastanin parestezi hissedecegi dozda ayarlandi. Tedavi
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grubundaki hastalara haftada 5 giin, giinde 30 dakika siireyle, 2 hafta boyunca tedavi
uygulamasi yapildi.

3.3 Degerlendirme Parametreleri
e Agrn siddeti
e Modifiye helkimo indeksi
e (ene eklem hareket agikliklar
e Spesifik yasam kalitesi degerlendirme sorgulamasi
e SF-36 (The MOS 36-item short-form health survey)
e Beck Depresyon Olcegi

3.3.1 Agn Siddeti

Agr siddetinin dl¢limii i¢in viziiel analog skala (VAS) kullanild1 (Ek-1). Bu skalada 0 agrisiz
durumu gosterirken; 100 en siddetli agriyr gostermektedir. Hastalar ¢enenin hareketi ve

istirahat1 esnasindaki VAS degerlerini 6lgek tizerinde isaretlerler (Oh 2002).

3.3.2 Modifiye Helkimo Indeksi

Helkimo Indeksi, TME agr1 ve disfonksiyonunun degerlendirilmesi igin hazirlanan ilk
indekstir. 1974 yilinda Helkimo tarafindan olusturulmustur. Bu indeks stomatognatik
sistemin klinik disfonksiyonunu TMR’ nin 5 bulgusunu temel alarak degerlendirir. Mandibula
hareketi sirasinda agri, TME agrisi, ¢igneme kaslarinda agri, TME sesi, maksimum agiz
acikligi 0-5 arasinda degisik sorgulamalarla degerlendirilir (Ek-2). Toplam disfonksiyon
skoru 0-25 arasinda degisir. 0 disfonksiyon olmadigini; 1-4 arasi degerler hafif disfonksiyonu;
4-9 aras1 degerler orta derecede disfonksiyonu; 9 iizeri degerler ciddi disfonksiyonu gosterir.
Helkimo Indeksi gegmiste ve giiniimiizde bircok ¢alismada kullamlmustir (Thilander 2002,
Ajanovi¢ 2009, Kurt 2010).

3.3.3 Cene Eklem Hareket Acikhiklar:

Maksimum agiz aciklifi, protriizyon ve lateral fleksiyon hareketleri ¢ene hareketleridir.
Maksimum a1z agiklig1 mesafesi interinsizyonel mesafenin dlciimiiyle gergeklestirilir. Ust

sinir 53-58 mm ve normal aciklik 40 mm olarak kabul edilir. 35 mm ise kabul géren normal
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alt sinirdir. Lateral hareketler interinsizal hattin orta hattan iki yone mesafesiyle dl¢iiliir ve 8
mm alt sinirdir. Protriizyon hareketinin normal sinirlar1 10-15 mm arasindadir ve alt sinir1 6

mm’ dir. Yine interinsizyonel ¢izgiden iist ve alt ¢genenin sapmastyla Slgiiliir (Roda 2008).

3.3.4 Spesifik Yasam Kalitesi Sorgulamasi

Hastalarin TMR’ lerinin sebep oldugu uykularinin etkilenme derecesi, sosyal aktivitelerinin
etkilenmesi, istahin etkilenmesi, isteki yaraliligin azalmasihissettikleri gerginlik ve
depresyon, konusmadaki ve ¢ignemedeki zorluk 5 puanl skalaya gore degerlendirildi. O=yok,
1=hafif, 2=orta, 3=¢ok, 4=siddetli seklinde derecelendirildi. 1-4 arasi skor pozitif cevap
olarak degerlendirildi (Dao 1994, Ozcan 2005) (Ek-3).

3.3.5 Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Kisa Form 36 (SF-36) genel yasam kalitesini degerlendiren 36 maddeden olusan bir ankettir.
Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giigliigli, emosyonel rol giicligii, agri, genel saglik, vitalite
(enerji), sosyal fonksiyon, ve mental saglik olmak tizere sekiz alt parametresi vardir (Ek-4).
Ayrica ilk dort parametrenin bilesiminden fiziksel komponent skoru , diger dort parametrenin
bilesiminden mental komponent skoru hesaplanarak iki 6zet skor elde edilebilir. Tiirkge
versiyonunun gecerlilik ve giivenirlik calismasi Kogyigit ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir
(Kogyigit 1999). Alt dlgekler sagligi 0 ila 100 arasinda degerlendirmektedir ve 0’a yaklasan
degerler kotii saglik durumunu gosterirken; 100’ e yaklasan degerler iyi saglik durumuna

isaret eder.

3.3.6 Beck Depresyon Olgegi

Beck Depresyon Olgegi (BDO), Beck (1961)tarafindan gelistirilmis, 21 maddeden olusan
kendini degerlendirme tiirii bir 6lgektir. (Ek-5). Depresyonda goriilen duygusal, bilissel ve
motivasyonel belirtileri 6lgmektedir. Her madde depresyonla ilgili davranigsal bir 6zelligi
belirlemektedir. Maddeler 0'dan 3'e kadar depresyonun ciddiyetine gore siralanmistir.Olgegin
Tiirkiye’deki gegerliligi Hisli tarafindan yapilmistir (Hisli 1988). Olgekten alinan en diisiik
puan 0, en yiiksek puan ise 63’tir. BDO’niin kesme puanmnin 17 olarak kabul edildigi
belirtilmistir (Ozer 2001).

3.4 istatistiksel Analiz
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Istatistiksel acidan verilerin degerlendirilmesinde bilgisayar ortaminda IBM Statistics 20.0
(SPSS) istatistik paket programi kullanildi. Her bir faktoriin normal dagilima sahip olup
olmadigmi incelemek igin Tek Orneklem Kolmogorov Smirnov Testi uygulandi.Normal
dagilima uyan verilerin homojenligine bakildi. Bu sartlar1 saglayan verilerde; grup igi
tedavinin etkinliginin (tedavi oncesi, tedavi sonrasi, 3. ay) karsilastirllmasinda eslestirilmis
orneklem T— Testi; gruplar arasi1 karsilastirmalarda bagimsiz 6rneklem T— Testi kullanildi.
Normal dagilima uymayan verilerde; grup i¢i tedavinin etkinliginin (tedavi Oncesi, tedavi
sonrast, 3. ay) karsilastirilmasinda Wilcoxon iligkili iki Orneklem testi; gruplar arasi
karsilagtirmalarda Mann-Withney U Testi kullanildi Nominal veya ordinal iki degisken
arasindaki iligskinin istatistiksel olarak anlamli olup olmadigini degerlendirmek i¢in ki-kare

bagimsizlik testi uygulandi. p<0.05 degeri istatistiksel anlamlilik olarak kabul edilmistir.
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4-BULGULAR

4.1 Hastalarin Tanmimlayici 6zellikleri

Calismaya Nisan 2011 - Mayis 2013 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Polikliniklerine bagvuran
TMR’ si olan 48 hasta alindi ve bu hastalarin 8’ i tedaviye uyum gostermemesi veya
takiplerine devam etmemesi iizerine ¢alismayr tamamlayamadi. 40 hastanin 20’ si tedavi
grubuna; diger 20’ si kontrol grubuna alind.

Tedavi grubunda 16 kadin, 4 erkek; kontrol grubunda 11 kadin 9 erkek bulunmaktaydi.
Tedavi grubunun yag ortalamasi 25+8.7 iken kontrol grubunun yas ortalamast 36.4+17.2” idi.
Tedavi ve kontrol gruplarinin semptom siirelerinin ortalamalar1 sirasiyla 28.3+45.2,
22.6+34.8 aydi. Tedavi grubunun 12’ si ilkdgretim, 8’1 lise-iiniversite diizeyinde egitim
seviyesine sahipken; kontrol grubunun 4’ ilkdgretim, 16 s1 lise-liniversite diizeyinde
egitim seviyesine sahipti. Tedavi grubundaki hastalarin 9’ unda sag, 5’ inde sol, 6’ sinda iki
tarafli; kontrol grubundaki hastalarin 6’ sinda sag, 11’ inde sol, 3’ iinde iki tarafli tutulum

mevcuttu (tablo 4).

Gruplar arasinda yas, cinsiyet, medeni hal, meslek, tutulan taraf, hastalik siiresi agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Kontrol grubu tedavi grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek egitim seviyesine sahiptir (p<0,05)
(tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin demografik 6zellikleri

Grup | Grup 11 Testist; p

Ort. S.D. Ort. S.D.
Yas 36.4+17.2 25+8.7 U=0.112
Semptom siiresi 28.3+45.2 22.6+34.8 U=0.704

n (%) n (%)

Cinsiyet Kadin 16 (80) 11 (55)
Erkek 4 (20) 9 (45) X%=0.091

Medeni hal Bekar 11 (55) 16 (80)
Evli 9 (45) 4 (20) X?=0.091

Egitim Ilkégretim 12 (60) 4 (20)
Lise-Universite |8 (40) 16 (80) X?=0.010*

Meslek Ev hanimi 8 (40) 2 (10)
Caligan 7 (35) 9 (45) X?=0.082

Ogrenci 5 (25) 9 (45)
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Tutulan taraf

Sag 9 (45) 6 (30)
Sol 5 (29) 11 (55)
iki tarafh 6 (30) 3 (15

X?=0.146

Grup I: tedavi grubu Grup IlI: kontrol grubu U: Mann-Withney U Testi X2: ki-kare

bagimsizlik testi

4.2 Hastalarin Klinik Ozellikleri

Tedavi grubundaki hastalarin %100’ {inde agri, %50’ inde ¢eneden ses gelmesi, %65’ inde

kisithlik, %5’ inde kayma, %30’ unda ¢enede kilitlenme, %’ 5 inde ¢ikma, %15’ inde ¢enede

yorgunluk sikayeti; kontrol grubundaki hastalarin %75 inde agri, %65’ inde ¢eneden ses

gelmesi, %45’ inde kisithilik, %5’ inde kayma, %20’ inde ¢enede kilitlenme sikayeti

mevcuttu. Tim hastalarin %87.5° inde agri, %57.5" inde ¢eneden ses gelmesi, %55’ inde

kisithlik, %25° inde ¢enede kilitlenme, %7.5° unda ¢enede yorgunluk,

%?2.5’ inde ¢ikma sikayeti mevcuttu (tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin bagvuru esnasindaki semptomlari

%35’ inde kayma,

Grup | Grup Il Tiim gruplar
n(%o) n (%) n (%)
Agri 20(100) 15(75) 35 (87.5)
Ses 10(50) 13(65) 23 (57.5)
Kisithhik 13(65) 9(45) 22 (55)
Kayma 1(5) 1(5) 2 (5)
Kilitlenme 6(30) 4(20) 10 (25)
Cikma 1(5) 0(0) 1(2.5)
Cenede 3(15) 0(0) 3(7.5)
Yorgunluk

Grup I: tedavi grubu Grup 11: kontrol grubu

Hastalarin %70’ inde c¢ene kaslarinda sertlik tutukluk, %25’ inde sabah yorgun kalkma,

%12.5’ inde kulak ¢inlamasi ve kulakta dolgunluk hissi, %7,5” unda bas donmesi sikayetleri

mevcuttu (tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin bagvuru esnasindaki ek semptomlari

Grup !l | Grupll Tiim gruplar
n (%) n (%) n (%)

Bas Donmesi 3(15) 0(0) 3(7.5)

Kulak 5(25) 0(0) 5 (12.5)
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Cinlamasi

Kulakta 4(20) 1(5 5(12.5)
Dolgunluk

Kaslarda 17(85) 11(55) 28 (70)
Sertlik-
Tutukluk

Sabah Yorgun 8(40) 2(10) 10 (25)
Kalkma

Grup I: tedavi grubu Grup I1: kontrol grubu

Hastalarin %32.5’ inde agilma kligi, %12,5” inde kapanma kligi, %5’ inde popping, %2,5’
inde kaba krepitasyon bulunmaktaydi (tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin basvuru esnasindaki eklem sesleri

Grup | | Grup Il Tiim gruplar
n(%) |n (%) n (%)
Acilma kligi 7(35) 6(30) 13 (32.5)
Kapanma kligi | 3(15) 2(10) 5 (12.5)
Yar1 hareket 0(0) 0(0) 0 (0)
Kligi
Ince krepitasyon | 0(0) 0(0) 0 (0)
Kaba 1(5) 0(0) 1(2.5)
Krepitasyon
Popping 1(5) 1(5) 1(5)

Grup I: tedavi grubu Grup 11: kontrol grubu

Tedavi grubundaki hastalarin 15” ine MAS, 5’ ine RDD, 11’ ine NRDD, 11’ ine hipomobil
eklem, 1’ ine TME osteoartriti tanis1 konuldu. Kontrol grubundaki hastalarin 12° ine MAS, 9’
una RDD, 7° sine NRDD, 7’ sine hipomobil eklem tanis1 konuldu. Tedavi grubuyla kontrol
grubu arasinda tiim bu hastaliklar agisindan istatistisel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 8).

Tedavi grubunda 12 hastada bruksizm, 11 hastada bas 6ne pozisyon, 9 hastada eksik dis, 7
hastada FMS, 8 hastada depresyon mevcuttu. Kontrol gurubunda 9 hastada bruksizm, 16
hastada bas 6ne pozisyon, 5 hastada eksik dis, 4 hastada FMS, 4 hastada depresyon mevcuttu.
Bruksizm, bas oOne pozisyon, eksik dis, FMS, depresyon acisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin alt grup tanilar1 ve eslik eden durumlar

Grup |l Grup Il Test ist; p
n (%) n (%)
MAS var 15(75) 12(60)
MAS yok 5(25) 8(40) X?=0.311
RDD var 5(25) 9(45)
RDD yok 15(75) 11(55) X?=0.185
NRDD var 11(55) 7(35)
NRDD yok 9(45) 13(65) X?=0.204
Hipomobil Eklem var | 11(55) 7(35)
Hipomobil Eklem yok | 7(35) 13(65) X?=0.204
TME osteoartrit var 1(5) 0(0)
TME osteoartrit yok | 19(95) 20(100) X?=0.311
Bruksizm var 12(60) 9(45)
Bruksizm yok 8(40) 11(55) X?=0.342
Bas one pozisyon var | 11(55) 16(80)
Bas one pozisyon yok | 9(45) 4(20) X?=0.091*
Eksik dis var 9(45) 5(25)
Eksik dis yok 11(55) 15(75) X%=0.185
FMS var 7(35) 4(20)
FMS yok 13(65) 16(80) X?=0.288
Depresyon var 8(40) 4(20)
Depresyon yok 12(60) 16(80) X?=0.168

Grup I: tedavi grubu Grup Il: kontrol grubu MAS:miyofasyal agri sendromu RDD:
rediiksiyonlu  disk  deplasmant  NRDD:  nonrediiktabl  disk  deplasmani  TME:
temporomandibular eklem FMS: fibromiyalji sendromu
X2: Ki-kare bagimsizlik testi

Grup ici:

Tedavi grubunda; istirahat VAS degerlerinin ortalamalar1 tedavi oncesi 35.2+30.9, tedavi
sonras1 13.2+17.1 ve 3. ay kontroliinde 9.00+12.9 ’ diir. Tedavi oncesi ile tedavi sonrasi ve 3.
ay degerleri karsilagtirildiginda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli azalma mevcuttu (

(p<0,01). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark
yoktu (p>0,05) (tablo 9).

Kontrol grubunda; istirahat VAS degerlerinin ortalamalari tedavi 6ncesi 39.5+30.1, tedavi
sonrast 33.0£28.6 ve 3. ay kontroliinde 17.0+£21.0 dir. Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05). Tedavi 6ncesi
ve 3. ay kontrol degerleri arasinda ise istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli azalma oldugu
goriilmektedir(p<0.01). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol degerleri arasinda istatistiksel olarak

ileri derecede anlamli bir azalma mevcuttur (p<0,01) (tablo 9).

50



Gruplar arasi:

Tedavi Oncesi ve 3. aydaki istirahat VAS degerlerinin ortalamasi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05). Tedavi sonrasi istirahat VAS
degerinde tedavi grubu lehine istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir(p<0.05) (tablo
9).

Grup igi:

Tedavi grubunda; fonksiyon sirasindaki VAS degerlerinin ortalamalar1 tedavi Oncesi
67.5+£25.7, tedavi sonrasi 24.5+18.2 ve 3. ay kontroliinde 24.7+£21.6” dir. Tedavi dncesindeki
fonksiyon sirasindaki VAS degerine gore tedavi sonrasi ve 3. ay fonksiyon sirasindaki VAS
degerlerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamhidir (p<0,01). Tedavi
sonras1 fonksiyon sirasindaki VAS degeri ile 3. aydaki fonksiyon sirasindaki VAS degerinde
istatistiksel olarak anlamli fark yoktur(p>0,05) (tablo 9).

Kontrol grubunda; fonksiyon sirasindaki VAS degerlerinin ortalamalart tedavi Oncesi
60.5+29.9, tedavi sonras1 40.5+26.6 ve 3. ay kontroliinde 26.2+27.1” dir. Tedavi dncesindeki
fonksiyon sirasindaki VAS degerine gore tedavi sonrast VAS degerlerinde goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamhidir (p<0,05). Tedavi Oncesindeki fonksiyon sirasindaki VAS
degerine gore 3. aydaki VAS degerlerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamlidir (p<0,01). Yine tedavi sonrast fonksiyon sirasindaki VAS degerine gore 3. aydaki

fonksiyon sirasinda VAS degerinde azalma istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir

(p<0,01) (tablo 9).

Gruplar aras::
Tedavi Oncesi ve 3. aydaki fonksiyon sirasindaki VAS degerlerinin ortalamasi agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05).Tedavi

sonrast degerlerde tedavi grubu lehine istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (tablo
9).
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Tablo 9. Tedavi siiresince agr1 degerlerinin degisimi

Grup | Grup Il Testist; p
Ort.+S.D Ort.£S.D
Istiraharat To 35.2+30.9 39.5+30.1 U=0.621
sirasinda agr1 | Ts 13.2+17.1 33.0+28.6 U=0.032
(VAS) (mm) 3. ay 9.00£12.9 17.0£21.0 U=0.320
To-Ts p* 0.001* 0.140*
To-3.ay p* | 0.001* 0.002*
Ts-3.ay p* | 0.064* 0.003*
Fonksiyon To 67.5+£25.7 60.5+29.9 U=0.512
sirasinda agri Ts 24.5+18.2 40.5+26.6 U=0.046
(VAS) (mm) 3. ay 24.7+£21.6 26.2427.1 U=0.868
To-Ts p* 0.000* 0.030*
To-3. ay p* | 0.000* 0.003*
Ts-3.ay p* | 0.971* 0.003*

Grup I: tedavi grubu Grup I1: kontrol grubu 7é: tedavi oncesi Ts: tedavi sonrasi
VAS: viziiel analog skala P*: Wilcoxon Iligkili Iki Orneklem Testi U: Mann-Withney U Testi

Grup ici:

Tedavi grubunda; modifiye Helkimo indeksi degerlerinin ortalamalari tedavi Oncesi
11.945.7, tedavi sonras1 6.3+4.3 ve 3. ay kontroliinde 6.4+4.3” dir. Tedavi dncesindeki
modifiye Helkimo indeksine gore tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol indeks degerlerinde goriilen
diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamhidir (p<0,01). Tedavi sonrast ve 3. ay kontrol

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 10).

Kontrol grubunda; modifiye Helkimo indeksi degerlerinin ortalamalart tedavi Oncesi
9.2+5.6, tedavi sonrast 6.24+4.7 ve 3. ay kontroliinde 5.145’ dir. Tedavi dncesindeki modifiye
Helkimo indeksine gore tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol indeks degerlerinde goriilen diisiis
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamhidir (p<0,01). Tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 10).
Gruplar aras::

Tedavi Oncesi, tedavi sonras1 ve 3. aydaki modifiye Helkimo degerleri acisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 10).
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Tablo 10. Tedavi siiresince modifiye Helkimo indeksi degerlerinin degisimi

Grup | Grup Il Test ist; p
Ort.£S.D Ort.£S.D
Modifiye Helkimo To 11.94£5.7 9.2+5.6 T=0.143
Indeksi Ts 6.3+4.3 6.244.7 T=0.918
(disfonksiyon) 3. ay 6.4+4.3 5.1+5 T=0.388
To-Ts p 0.000 0.005
T6-3.ayp | 0.000 0.006
Ts-3.ay p |0.861 0.166

Grup I: tedavi grubu Grup I1: kontrol grubu Té: tedavi oncesi Ts: tedavi sonrasi
P: eslestirilmis orneklem T—Testi T: bagimsiz érneklem T— Testi

Grup ici:

Tedavi grubunda; maksimum agiz agikliginin Gl¢iimlerinin ortalamalar1  tedavi Oncesi
31.748.7 mm, tedavi sonrasi 34.2+8.0 mm ve 3. ay kontroliinde 34.6+8.3’ diir. Tedavi 6ncesi
maksimum agiz acgikligina gore tedavi sonrast ve 3. ay kontrol degerlerinde goriilen artis
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0,01). Tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 11).

Kontrol grubunda; maksimum agiz acikliginin &lglimlerinin ortalamalari tedavi Oncesi
35.3+£12.1 mm, tedavi sonras1 36.0+11.8 mm ve 3. ay kontroliinde 36.3+11.6 mm’ dir. Tedavi
oncesi maksimum agiz agikligi ile tedavi sonrast ve 3. ay kontrol degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark yoktur (p>0,05). Yine tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 11).

Gruplar aras::
Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve 3. aydaki maksimum agiz agiklig1 agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 11).

Grup ici:

Tedavi grubunda; protriizyon 6l¢iimlerinin ortalamalar1 tedavi dncesi 2.942.6 mm, tedavi
sonrast 4.5+3.3 mm ve 3. ay kontroliinde 442.4 mm’ dir. Tedavi 6ncesi protriizyon degerine
gore tedavi sonrasi protriizyon degerinde artis istatistiksel olarak ileri derecede anlamlidir
(p<0,01). Tedavi Oncesi protriizyon degerine gore 3. ay kontrol degerindeki artis istatistik
olarak anlamhdir (p<0,05). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 11).
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Kontrol grubunda; protriizyon 6l¢iimlerinin ortalamalar1 tedavi 6ncesi 3.7+3.2 mm, tedavi
sonrasi 4.9+£3.1mm ve 3. ay kontroliinde 5.2+3.1 mm’ dir. Tedavi dncesi protriizyon degerine
gore tedavi sonrast ve 3. ay protriizyon degerinde artis istatistiksel olarak ileri derecede
anlamlidir (p<0,01). Tedavi sonrast ve 3. ay kontrol degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 11).

Gruplar aras::
Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve 3. aydaki protriizyon agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 11).

Grup ici:

Tedavi grubunda; sag lateral hareket 6l¢iimlerinin ortalamalar1 tedavi Oncesi 4.942.5 mm,
tedavi sonrast 6.6+3.2 mm ve 3. ay kontroliinde 6.3+2.9 mm’ dir. Tedavi Oncesi sag lateral
hareket degerine gore tedavi sonrasi ve 3. ay protriizyon degerinde artis istatistiksel olarak
ileri derecede anlamlidir (p<0,01). Tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 11).

Kontrol grubunda; sag lateral hareket 6lglimlerinin ortalamalar1 tedavi 6ncesi 5.6+2.9 mm,
tedavi sonrast 7.0+2.3 mm ve 3. ay kontroliinde 6.8+2.0 mm’ dir. Tedavi Oncesi sag lateral
hareket degerine gore tedavi sonrasi ve 3. ay protriizyon degerinde artis istatistiksel olarak
ileri derecede anlamlidir (p<0,01). Tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 11).

Gruplar arasi:
Tedavi Oncesi, tedavi sonrast ve 3. aydaki sag lateral hareket acisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 11).

Grup ici:

Tedavi grubunda; sol lateral hareket 6l¢iimlerinin ortalamalar1 tedavi oncesi 4.9+2.6 mm,
tedavi sonrast 6.2+2.9 mm ve 3. ay kontrolinde 6.5+2.6 mm’ dir. Tedavi oncesi sol lateral
hareket degerine gore tedavi sonrast ve 3. ay sol lateral hareket degerinde artis istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,05). Tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 11).
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Kontrol grubunda; sol lateral hareket 6l¢timlerinin ortalamalar1 tedavi dncesi 5.3+2.6 mm,

tedavi sonras1 6.3+2.4 mm ve 3. ay kontroliinde 6.5+2.1 mm’ dir. Tedavi dncesi sol lateral

hareket degerine gore tedavi sonrasi degerinde artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

Tedavi Oncesi sol lateral hareket degerine gore 3. ay sol lateral hareket degerinde artig

istatistiksel olarak ileri derecede anlamlidir (p<<0,01). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 11).

Gruplar aras::

Tedavi Oncesi, tedavi sonrast ve 3. aydaki sol lateral hareket acisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 11).

Tablo 11. Tedaviyle ag1z eklem hareket agiklik 6l¢iimlerinin degisimi

Grup | Grup Il Testist; p
Ort.£S.D Ort.£S.D

Maksimum agiz | To 31.7£8.7 35.3£12.1 | T=0.289
acikhig1 (mm) Ts 34.2+8.0 36.0£11.8 | T=0.579
Alt simir 35Smm | 3. ay 34.6+8.3 36.3+11.6 | T=0.588

To-Tsp 0.003 0.418

To-3.ay p 0.001 0.245

Ts-3.ay p 0.487 0.330
Protriizyon To 2.9£2.6 3.7£3.2 U=0.512
(mm) Ts 45433 4.9+43.1 T=0.700
Alt sinir 6 mm 3. ay 4+2.4 5.243.1 T=0.206

To-Ts p* 0.002* 0.001*

To-3. ay p* 0.041* 0.000*

Ts-3.ay p 0.180 0.262
Sag lateral To 49425 5.6+£2.9 T=0.427
hareket (mm) Ts 6.6+3.2 7.0+2.3 T=0.620
Alt sinir 8 mm 3.ay 6.3£2.9 6.8+£2.0 T=0.539

To-Tsp 0.001 0.000

To-3.ay p 0.003 0.003

Ts-3.ay p 0.383 0.359
Sol lateral To 4.9+2.6 5.3£2.6 T=0.678
hareket (mm) Ts 6.2+2.9 6.3+2.4 T=0.908
Alt simir 8 mm 3.ay 6.54£2.6 0.5+2.1 T=1.000

To-Tsp 0.024 0.011

To6-3.ay p 0.018 0.003

Ts-3.ay p 0.543 0.562

Grup I: tedavi grubu Grup I1: kontrol grubu To: tedavi éncesi TS: tedavi sonrasi

P*: Wilcoxon Iliskili Iki Orneklem Testi U: Mann-Withney U Testi
P: eslestirilmis orneklem T—Testi T: bagimsiz érneklem T— Testi
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Grup ici:

Tedavi grubunda; uykunun etkilenme derecesinde tedavi dncesine gore tedavi sonrasi ve 3.
ay degerinde azalma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonrasi ve 3. ay
kontrol degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 12).

Kontrol grubunda; uykunun etkilenme derecesinde tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi
degerinde azalma istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).Tedavi Oncesine gore 3. ay
kontroliindeki azalma istatistiksel olarak anlamli diizeye yakin bir fark mevcuttur

(p~=0,05).Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktur(p>0.05). (tablo 12).

Gruplar arasi:
Tedavi Oncesi, tedavi sonrast ve 3. aydaki uykunun etkilenme derecesi agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 12).

Grup ici:

Tedavi grubunda; sosyal aktivitelerin etkilenme derecesinde tedavi Oncesine goére tedavi
sonrasi ve 3. ay degerinde azalma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonrasi
ve 3. ay kontrol degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05)

(tablo 12).

Kontrol grubunda; sosyal aktivitelerin etkilenme derecesinde tedavi Oncesine gore tedavi
sonrasi ve 3. ay degerinde azalma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonrasi
ve 3. ay kontrol degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05)
(tablo 12).

Gruplar arasi:
Tedavi Oncesi, tedavi sonras1 ve 3. aydaki sosyal aktivitelerin etkilenme derecesi agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 12).

Grup ici:

Tedavi grubunda; istahin etkilenme derecesinde tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi
degerinde azalma istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Tedavi oncesi ve 3. ay degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05). Tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol

degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 12).
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Kontrol grubunda; istahin etkilenme derecesinde tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi
degerinde azalma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi Oncesine gore 3. ay
degerinde istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte azalma mevcuttur (p=0.07). Tedavi

sonrasi ve 3. ay kontrol degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05)

(tablo 12).

Gruplar aras::
Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve 3.ayda istahin etkilenme derecesi agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 12).

Grup ici:
Tedavi grubunda; isteki yararliligin azalmasinin derecesinde tedavi Oncesine gore tedavi
sonrast ve 3. ayda azalma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonras1 ve 3.

ay kontrol degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 12).

Kontrol grubunda; isteki yararliligin azalmasinin derecesinde tedavi oncesine gore tedavi
sonrast ve 3. ayda azalma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonras1 ve 3.

ay kontrol degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 12).

Gruplar arasi:
Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve 3.ayda isteki yararliligin azalmasinin derecesi agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 12).

Grup ici:
Tedavi grubunda; gerginlik hissinde tedavi dncesine gore tedavi sonrast ve 3. ayda azalma
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonrast ve 3. ay kontrol degerleri

arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 12).

Kontrol grubunda; gerginlik hissinde tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi azalma istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlidir. (p<0,01). Tedavi Oncesine gore 3. ayda azalma istatistiksel
olarak anlamhdir (p<0,05). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 12).
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Gruplar arasi:
Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve 3.ayda gerginlik hissi agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 12).

Grup igi:
Tedavi grubunda; depresyon hissinde tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi ve 3. ay degerinde
azalma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol degerleri

arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 12).

Kontrol grubunda; depresyon hissinde tedavi Oncesine gore tedavi sonrast ve 3. ay
degerinde azalma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol

degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 12).

Gruplar arasi:
Tedavi Oncesi, tedavi sonrast ve 3. aydaki depresyon hissi agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 12).

Grup ici:
Tedavi grubunda; konusmada zorluk derecesinde tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi ve 3.
ay degerinde azalma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonrasi ve 3. ay

kontrol degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 12).

Kontrol grubunda; konusmada zorluk derecesinde tedavi Oncesine goére tedavi sonrasi
azalma istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Tedavi Oncesi ve 3. ay degerleri arasinda
anlamli fark yoktur (p>0,05).Tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol degerleri arasinda da istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 12).

Gruplar arasi:
Tedavi Oncesi, tedavi sonrast ve 3. aydaki konugsmada zorluk derecesi acisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 12).

Grup ici:
Tedavi grubunda; ¢ignemede zorluk derecesinde tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi azalma

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0,01). Tedavi Oncesine gore 3. ay degerinde
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istatistiksel olarak anlamli azalma mevcuttur (p>0,05).

Tedavi sonrast ve 3. ay kontrol

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 12).

Kontrol grubunda; ¢ignemede zorluk derecesinde tedavi dncesi gore tedavi sonrasi ve 3.

ayda azalma istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0,01). Tedavi sonrasi ve 3. ay

kontrol degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 12).

Gruplar aras::

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve 3. aydaki ¢ignemede zorluk derecesi agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 12).

Tablo 12. Spesifik yasam kalitesi degerlendirmesinin tedavi siiresince degisimi

Grup | Grup Il Test ist;
Med (25-75) Ort.xS.D | Med(25-75) Ort.xS.D | p

Uykunun To 0(0-1.00) 0.55+1.05 | 0(0-1.00)  0.75+1.07 | 0.381
etkilenme | Ts 0 (0-0) 0.15£0.48 | 0 (0-0.75)  0.40+0.82 | 0.220
derecesi 3. ay 0 (0-0) 0.15+0.67 | 0 (0-0) 0.30+0.65 | 0.187

To6-Tsp 0.167 0.038

To-3.ayp |0.172 0.058

Ts-3.ay p | 1.000 0.480
Sosyal To 0 (0-0) 0.30+0.92 | 0 (0-0) 0.45+0.99 | 0.653
aktivitelerin | Ts 0 (0-0) 0.05+0.22 | 0 (0-0) 0.30+0./ 0.150
etkilenme 3.ay 0 (0-0) 0.05+0.22 | 0 (0-0) 0.25+0.63 | 0.275
derecesi To-Ts p 0.180 0.276

To-3.ayp | 0.257 0.395

Ts-3.ay p | 1.000 0.705
Istahin To 1(0-2.00) 1.00+1.17 | 0(0-1.75)  0.90+1.44 | 0.430
etkilenme TS 0(0-1.00) 0.45+0.68 | 0 (0-1.00) 0.60+1.14 | 0.909
derecesi 3.ay 0(0-1.00) 0.50+0.88 | 0 (0-0.75)  0.50+1.05 | 0.783

To6-Tsp 0.048 0.256

To-3.ayp |0.119 0.071

Ts-3.ay p | 0.705 0.577
Isteki To 0 (0-0) 0.40+0.99 | 0 (0-1.00)  0.70+1.30 | 0.433
yararhihigin | Ts 0 (0-0) 0.00+0.00 | 0 (0-0) 0.20+0.52 | 0.076
azalmasi 3.ay 0 (0-0) 0.05+0.22 | 0 (0-0) 0.25+0.63 | 0.275

To-Ts p 0.066 0.063

Té-3.ayp |0.131 0.174

Ts-3.ay p | 0.317 0.655
Gerginlik To6 1(0-2.00) 1.30+1.30 | 2 (0-2.00) 1.70+1.38 | 0.316
hissi Ts 0(0-2.00) 0.90+1.21 | 1(0-1.00) 0.90+1.16 | 0.861

3. ay 0(0-2.00) 0.90+1.16 | 0 (0-1.00) 0.90+1.41 | 0.786

To6-Tsp 0.317 0.002

To-3.ayp | 0.201 0.021
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Ts-3.ay p | 1.000 0.763
Depresyon | To 0(0-1.00) 0.75+1.07 | 0(0-0.75)  0.65+1.30 | 0.339
hissi Ts 0(0-1.00) 0.45+0.75 | 0 (0-0.75) 0.60+1.18 | 0.931
3. ay 0(0-1.75) 0.75+1.11 | 0(0-1.00)  0.60+1.14 | 0.524
To-Tsp 0.393 0.892
T6-3.ayp |1.000 0.832
Ts-3.ay p | 0.084 1.000
Konusmada | To 1(0-2.00) 1.05+1.14 | 0(0-2.50) 1.00+1.48 | 0.475
zorluk TS 0(0-2.00) 0.75+0.96 | 0 (0-0.75) 0.45+0.88 | 0.294
derecesi 3. ay 0(0-1.75) 0.80+1.10 | 0 (0-1.00) 0.45+0.82 | 0.273
To-Ts p 0.206 0.021
To-3.ayp |0,484 0.143
Ts-3.ay p |0.739 1.000
Cignemede | To 3(2-4) 2.60+1.35 | 2 (1-4) 2.30+1.59 | 0.585
zorluk Ts 1.5 (0-3) 1.55+1.53 | 1.5 (0-2) 1.50+1.31 | 1.000
derecesi 3.ay 2(0-3) 1.7541.65 | 1 (0-2) 1.05+1.27 | 0.218
To-Ts p 0.008 0.007
T6-3.ayp |[0.019 0.005
Ts-3.ay p | 0.417 0.094

Grup I: tedavi grubu Grup I1: kontrol grubu 76: tedavi oncesi Ts: tedavi sonrasi
Grup igi karsilagtirmalarda: Wilcoxon lliskili Iki Orneklem Testi

Gruplar arasi karsilatirmalarda: Mann-Withney U Testi

Grup ici:

Tedavi grubunda; fiziksel fonksiyon skorunda tedavi oncesine gore tedavi sonrasi ve 3. ay

degerinde artma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol

degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Kontrol grubunda; fiziksel fonksiyon skorunda tedavi oncesine gore tedavi sonrasi artma

istatistiksel olarak anlamhidir (p<0,05). Tedavi Oncesine gore 3. ay degerlerinda artma

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir. (p<<0,01).Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Gruplar aras::

Tedavi Oncesi, tedavi sonrast ve 3. ay fiziksel fonksiyon skorunda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05). (tablo 13).
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Grup igi:
Tedavi grubunda; sosyal fonksiyon skorunda tedavi oncesine gore tedavi sonrast ve 3. ay
degerinde artma istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0,01). Tedavi sonrasi ve 3. ay

kontrol degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Kontrol grubunda; sosyal fonksiyon skorunda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi ve 3. ay
degerinde artma istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Gruplar arasi:
Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi, 3. ay sosyal fonksiyon skorunda gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 13).

Grup ici:

Tedavi grubunda; fiziksel rol giigliigli skorunda tedavi oncesine gore tedavi sonrasi artma
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi Oncesine gore 3. ayda artma istatistiksel
olarak anlamlhidir (p<0,05). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Kontrol grubunda; fiziksel rol gii¢liigii skorunda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi ve 3. ay
degerinde artma istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Gruplar arasi:
Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi, 3. ay fiziksel rol gii¢liigii skorunda gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 13).

Grup ici:

Tedavi grubunda; emosyonel rol gii¢liigii skorunda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi
artma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi Oncesine gore 3. ayda artma
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Tedavi sonrast ve 3. ay kontrol degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).
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Kontrol grubunda; emosyonel rol gii¢liigii skorunda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi
artma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi Oncesine gore 3. ayda artma
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Tedavi sonrast ve 3. ay kontrol degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Gruplar arasi:
Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi, 3.ay emosyonel rol giicligli skorunda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 13).

Grup igi:

Tedavi grubunda; agr1 skorunda tedavi oncesine gore tedavi sonrasi artma istatistiksel ileri
diizeyde anlamlilik degerine yakindir (p=0,01). Tedavi Oncesine gore 3. ayda artma
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<<0,01). Tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcuttur (p<0,05) (tablo 13).

Kontrol grubunda; agri skorunda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi artma istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlhdir (p<0,01). Tedavi oncesine gore 3. ayda artma istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlilik degerine yakindir (p=0,01). Tedavi sonrast ve 3. ay kontrol

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Gruplar aras::
Tedavi Oncesi, tedavi sonrast agri skorunda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamaktadir (p>0,05). 3 ay agr1 skorunda tedavi grubu lehine istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0,05) (tablo 13).

Grup ici:
Tedavi grubunda; enerji skorunda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi ve 3. ay degerinde
artma istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Kontrol grubunda; enerji skorunda tedavi oncesine gore tedavi sonrasi artma istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,05). Tedavi Oncesine gore 3. ayda artma istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamhidir (p<0,01). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).
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Gruplar arasi:
Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi, 3. ay enerji skorunda gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 13).

Grup igi:
Tedavi grubunda; mental saglik skorunda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi ve 3. ay
degerinde artma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol

degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Kontrol grubunda; mental saglik skorunda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi ve 3. ay
degerinde artma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonrasi ve 3. ay kontrol

degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Gruplar arasi:
Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi, 3. ay mental saglik skorunda gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 13).

Grup ici:
Tedavi grubunda; genel saglik skorunda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi ve 3. ay
degerinde artma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol

degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Kontrol grubunda; genel saglik skorunda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi ve 3. ay
degerinde artma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tedavi sonras1 ve 3. ay kontrol
degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (tablo 13).

Gruplar aras::

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi, 3. ay genel saglik skorunda gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (tablo 13).

Tablo 13. SF-36’ nin tedavi siiresince degisimi

Grup | Grup Il Test ist; p
Ort.£S.D Ort.£S.D
Fiziksel To 83.2+19.0 89.0+£16.9 0.296
fonksiyon Ts 84.7+23 .4 93.2+11.1 0.229
3. ay 85.2+18.3 95.7+9.0 0.052

63




To-Ts p 0.167 0.026
To6-3. ay p 0.231 0.007
Ts-3.ay p 0.441 0.066
Sosyal To 50.8+26.8 62.0+£28.2 0.242
fonksiyon Ts 75.6£31.7 71.2+£29.8 0.497
3. ay 75.0+£28.9 76.8+21.9 0.955
To-Tsp 0.006 0.011
To6-3. ay p 0.004 0.011
Ts-3.ay p 1.000 0.234
Fiziksel rol To 55.0+£37.6 71.2+£32.7 0.169
giicliigii Ts 68.7+40.4 86.2+20.6 0.256
3. ay 73.7+40.1 90.0+18.8 0.299
To-Tsp 0.054 0.016
To6-3. ay p 0.035 0.016
Ts-3.ay p 0.414 0.180
Emosyonel rol | To 50.0+36.6 61.6+£34.6 0.293
giicliigii Ts 61.6+£36.3 70.0+£26.2 0.560
3. ay 70.0+26.2 71.6+£29.1 0.740
To-Tsp 0.203 0.059
To-3. ay p 0.030 0.034
Ts-3.ay p 0.334 0.564
Agn To 58.8+£29.0 41.54+28.5 0.087
Ts 73.1+£26.4 65.3£27.9 0.340
3. ay 80.7+25.7 60.1+£32.3 0.017
To-Ts p 0.010 0.001
To6-3. ay p 0.001 0.010
Ts-3.ay p 0.027 0.340
Enerji To 38.7+£23.1 52.0+£24.8 0.082
Ts 50.7+£22.0 58.5+20.1 0.211
3.ay 49.7422.5 61.0£17.7 0.071
To-Tsp 0.024 0.015
To-3. ay p 0.047 0.005
Ts-3.ay p 0.842 0.234
Mental saghk | To 49.6+23.4 58.4+25.3 0.228
Ts 57.8+£22.3 63.0+20.2 0.559
3. ay 52.2+19.4 62.2+19.5 0.133
To-Tsp 0.273 0.112
To-3. ay p 0.839 0.152
Ts-3.ay p 0.012 0.495
Genel saghk To 48.0+£20.2 52.5£19.5 0.408
Ts 55.0+£22.0 53.5420.9 0.714
3.ay 49.7422.5 55.2+19.7 0.369
To-Ts p 0.101 0.636
To-3. ay p 0.774 0.512
Ts-3.ay p 0.082 0.591

Grup I: tedavi grubu Grup I1: kontrol grubu Té: tedavi éncesi Ts: tedavi sonrast
Grup ici karsilastirmalarda: Wilcoxon lliskili ki Orneklem Testi

Gruplar arasi karsilatirmalarda: Mann-Withney U Testi




5-TARTISMA

TMR’ de uygulanan konservatif tedavi yontemlerinden biri olan TENS’ in klinik bulgular ve
yasam kalitesi lizerine etkinligini arastirmayir amagladigimiz calismada hastalar iki gruba
ayrilmig ilk hasta grubuna (tedavi grubu) hasta egitimi, medikal tedavi, egzersiz tedavisi ve
TENS tedavisi; ikinci hasta grubuna (kontrol grubu) hasta egitimi, medikal tedavi ve egzersiz
tedavisi verilmistir. Verilen tedavilerin etkinligi istirahat ve fonksiyon sirasinda VAS,
modifiye Helkimo indeksi, ¢ene eklem hareket acikliklari, spesifik yasam kalitesi
sorgulamasi, SF-36 alt skorlari ile degerlendirilmistir. Her iki grupta da fonksiyon sirasinda
VAS, c¢ene eklem hareket acikliklari(protriizyon, lateral hareketler), modifiye Helkimo
indeksi, spesifik yasam kalitesi degerlendirmesi alt parametrelerinden ¢ignemede zorluk
derecesi, SF-36 alt parametrelerinden sosyal fonksiyon, fiziksel rol giigliigii, agr1 ve enerji
skorlarinda tedavi sonrasinda ve 12. hafta kontrolde anlamli diizelme tespit ettik. Gruplar
karsilastirildiginda tedavi grubunun agr tizerine kisa vadede daha etkin oldugunu saptadik. Yine
maksimum agiz acgikliginda kontrol grubunda kisa ve orta vadede anlamli iyilesme yokken;

tedavi grubunda bu parametrede anlamli iyilesme oldugunu tespit ettik.

Egzersizin inflamasyonu azaltarak, kas aktivitesini azaltarak ve koordine ederek ve dokularin
rejenerasyonunu destekleyerek normal fonksiyonlari restore ettigi ve kas-iskelet agrilarini
rahatlattig1 diisiiniilmektedir. Bir¢ok egzersiz programi kas kordinasyonunu diizeltmek, gergin
kaslart gevsetmek, EHA’ y1 arttirmak ve kas giiclinii arttirmak i¢in dizayn edilmistir.
Hastalara egzersiz programlari bir fizyoterapist esliginde veya kendileri uygulamari i¢in ev
programi seklinde verilebilmektedir. Ev egzersiz programi i¢inde; diyafragmatik solunumla
relaksasyon egzersizleri, ¢igneme kaslarina yonelik self-masaj, propriyosepsiyon egzersizleri,
postiir egzersizleri, germe egzersizi, giiglendirme egzersizi ve koordinasyon egzersizleri yer
almaktadir (Michelotti 2005, McNeely 2006). Egzersiz programlarinin etkinligini
degerlendiren ¢ok fazla caligma yoktur. Kiilekcioglu ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada; 20
hastaya diisiik diizey lazer tedavisi(DDLT) ve egzersiz tedavisi; 15 hastaya plasebo DDLT ve
egzersiz tedavisi uygulanmistir. Egzersiz tedavisi olarak eklem hareket acikligi, germe ve
postiir egzersizleri verilmistir. ilk grupta agr1 ve agiz agikliginda diizelme mevcutken; ikinci
grupta sadece agrida diizelme goriilmiistiir(Kiilekcioglu 2003). Carmeli ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada rediiksiyonsuz anterior disk deplasmani olan 36 hastada yumusak
repozisyon splinti ve egzersiz tedavisi karsilastinnlmistir. Egzersiz tedavisi olarak
mobilizasyon uygulamalar1 ve aktif egzersizler verilmistir. Agr1 ve agiz aciklig1 iizerine
egzersiz tedavisinin rediiksiyonsuz anterior disk deplasmani olan hastalarda daha etkin bir
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tedavi oldugu sonucuna varmiglardir (Carmeli 2000). Nicolakis ve arkadaslar1 miyofasyal agri
disfonksiyon sendromu (MADS) olan 20 hastada egzersiz tedavisinin etkinligini
arastirmislardir. Egzersiz tedavisi aktif ve pasif ¢ene hareket egzersizleri, postiir egzersizleri
ve relaksasyon tekniklerinden olugmaktaydi. Tedavisiz doneme gore tedavi doneminde agr1 ve
agiz acgikhigr lizerine diizelme oldugunu belirtmislerdir(Nicolakis 2002). Michelotti ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada; hasta egitimi alan MADS hastalariyla, bu tedaviye ek
olarak ev programi seklinde fizik tedavi uygulanan MADS hastalarinda bu tedavilerin agri
ve agiz acikligi lizerine etkinligi arastirilmistir. Ev programi yiizeyel 1sitict ile birlikte
relaksasyon egzersizleri, ¢igneme kaslarina yonelik masaj, germe ve koordinasyon
egzersizlerinden olugsmaktaydi. Ev programi eklenen grupta agr1 ve agiz agikligi tizerine biraz
daha olumlu etkiler oldugunu belirtmiglerdir(Michelotti 2004). Yapilan bir gozden gecirmede;
pasif ve aktif olarak kaslarin gerilmesinin veya eklem hareket agikligi egzersizinin agiz
acikligini arttirdig1 ve agriy1 azalttigi belirtilmistir. Postural egzersizler kraniyomandibular
sistemin diizenini restore veya optimize etmek i¢in Onerilmistir (McNeely 2006). Yapilan
diger bir gézden gecirmede; egzersizin TMR’ de maksimum agiz agikligini arttirmada etkili
olabilecegi belirtilmektedir. Ev egzersiz programinin bir ¢ok tedavi protokoliinde siklikla yer
aldig1, postiiral egzersizlerin kombinasyon tedavisinde yer alabilecegi rapor edilmistir
(Medlicott 2006). Yapilan calismalara bakildiginda farkli hasta gruplarinda egzersizin
etkinliginin arastinnlldig1 goriilmektedir. Fakat genel olarak bakildiginda artrojenik ve
miyojenik TMR hastalarinda agr1 ve ag1z agiklig lizerine egzersizin olumlu etkilerinin oldugu
gorilmektedir. Calismamizda her iki grupta egzersiz tedavisi almaktaydi ve sadece egzersiz
tedavisi alan grup yoktu. 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 iizerine olumlu etkilerinin
oldugunu gostermektedir. Bizde bu gruplarda egzersizin kas aktivitesini azaltarak ve koordine
ederek ve dokularin rejenerasyonunu destekleyerek agri lizerine olumlu katki saglamis

oldugunu diistinmekteyiz.

Egzersizin modifiye Helkimo indeksine etkinligi lizerine yapilmis ¢aligmaya rastlamadik.
TMR hastalarinda disfonksiyonu degerlendiren Modifiye Helkimo indeksinde kontrol
grubunda kisa ve orta vadede diizelme oldugu goriilmektedir. Bu indeks TME agrisi, ¢igneme
kaslarinda agri, manibula hareketi sirasinda agri1, agi1z aciklig1 ve eklem seslerini global olarak

degerlendirmektedir. Bu grupta indeksteki diizelmenin diger tedavilerle birlikte uygulanan
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egzersizin istirahat ve fonksiyon sirasindaki agrida diizelme ve anlamli olmamakla birlikte

agiz acikliginda sagladigi iyilesmeyle iliskili olabilecegi kanisindayiz.

Kronik TMR’ si olan hastalar siklikla depresyon, uyku kalitesinde diisiikliik ve enerjilerinin
az olmasindan yakinirlar. Ayrica kronik TMR ’nin normal sosyal aktivitelere ve kisiler arasi
iliskilere engel oldugu, ¢alisma hayatin1 negatif yonde etkiledigi gosterilmistir (McNeely
2006). Bilindigi lizere beyin derive natriiiretik faktordeki(BDNF) diisiisler stres, agri ve
uykunun azalmast ile iligkilidir. Egzersizin hipokampustaki BDNF’ te artis yaptigi
diistintilmektedir(Titincii 2011). Kontrol grubunda SF-36 parametrelerinden sosyal
fonksiyon, fiziksel rol gii¢liigii, emosyonel rol giigliigii, agr1 ve enerji skorlarinda anlamli
diizelme oldugunu tespit ettik. Yine spesifik yasam kalitesi degerlendirme sorgulamasinda
uykunun etkilenme derecesi ve gerginlik hissinde diizelme mevcuttu. Bu bilgiler 1s1ginda; TMR’
nin kronik agri ile iligkili bu parametrelerindeki diizelmenin egzersiz ile bu faktorde artis

saglamasindan kaynaklaniyor olabilecegi sOylenebilir.

TMR’ de kullanilan konservatif tedavi segeneklerinden biri de TENS tedavisidir.
Transkutanoz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS) basit, non-invazif bir analjezi yontemidir
(Jhonson 1997). TENS’ in etki mekanizmas: ile ilgili cesitli teoriler bulunmaktadir. Direkt
olarak motor sinirleri etkileyerek ¢igneme kaslarinda ritmik kontraksiyonlar olusturmasi ve
kan akimini arttirmasiyla metabolik artiklarin ve 6demin uzaklastirilmast bu teorilerden
biridir. Boylece kas hipoksisi ve ¢igneme kaslarindaki yorgunluk azalmaktadir. Diger bir
teori ise kapi kontrol teorisidir (Grossmann 2012). TENS’ in kalin A-beta sinir liflerini
uyararak A-delta ve C liflerince taginan agr1 duyumunu bloke ettigine inanilir
(Bjordal 2003). 1Inen agri inhibitdr sistemini aktive etmesi, santral sinir sisteminde
sensitizasyonu azaltmasi, inen fasitilator agr1 yolagmi inhibe etmesi, endojen opioidlerin

salinimini arttirmasi agriy1 azaltmadaki diger mekanizmalaridir (Koyuncu 2004).

TENS’ in TMR f{izerine etkinligini degerlendiren sinirl sayida ¢alisma mevcuttur (Hansson
1983,Moystad 1990, Kavuncu 1994, Linde 1995, Treacy 1999, Wieselmann-Penkner 2001,
Rodrigues 2004, Nunez 2006, Kato 2006, Konstantinovic 2006, Madani 2011, Monaco 2013).

Treacy yaptig1 calismada 24 bruksizmi olan hastayr 3 gruba ayirmis: ilk gruba 20 seans
boyunca muskiiler farkindalik-relaksasyon egitimi; ikinci gruba  diisiik frekansli (1-4

Hz)TENS tedavisi; tiglincii gruba plasebo TENS tedavisi uygulamistir. Muskiiler farkindalik-
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relaksasyon egitimi solunum paternini ve postiiral farkindaligi arttiran egzersizlerden
olusmaktaydi. Birinci grupta TENS ve plasebo TENS grubuna gére masseter, pterigoid,
frontal kas EMG aktivitelerinde belirgin olarak azalma; maksimum agiz agikliginda belirgin

derecede artma tespit etmistir (Treacy 1999).

Wieselmann-Penkner ve arkadaslan yiiriittiikleri ¢alismada, bruksizmi olan miyofasyal agri
sendromlu hastalarda EMG-biyofeedback ve TENS’ in kas relaksasyonu iizerine etkisini
karsilastirmiglardir. Bir hafta iginde, li¢ kez, 20 dakika siiresince diisiik frekansli TENS
tedavisi ve EMG-biyofeedback tedavisini yirmi hastayr iki gruba ayirarak uygulamislardir.
Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi yiizeyel deri iletkenligi ve EMG aktivitelerini
kaydetmislerdir. Her iki grupta istatsiksel olarak anlamli olmamakla birlikte tedavi sonrasinda
ortalama EMG aktivitesinde azalma tespit etmislerdir. Yiizeyel deri iletkenliginde ise artma
tespit etmislerdir.Her iki tedavinin de ¢igneme kaslarinda relaksasyon olusturdugu sonucuna

varmuglardir. (Wieselmann-Penkner 2001).

Monaco ve arkadaslar1 60 TMR hastas1 lizerinde yaptiklar1 calismada, motor esikte
stimiilasyona neden olan TENS’ in ve duyu esiginde stimiilasyona neden olan TENS’ in EMG
aktivitesi ve agiz agikliginin kinezyografik cihazla dl¢iimleri iizerine etkisini incelemislerdir.
Hastalar {i¢ gruba ayirmis ve son grubu kontrol grubu olarak belirlemislerdir. Her iki tedavi
metodununda kontrol grubuna gore EMG aktivitesini azalttig1, kinezyografik interokliizal
mesafeyi arttirdig1 tespit edilmistir. Ancak iki grup arasinda bu parameterlerde tedavi

sonrasinda bir farklilik saptanmamistir (Monaco 2013).

Hansson ve Ekblom akut orofasyal agris1 olan 62 hasta iizerinde diisiik frekansli (2 Hz) ,
yiiksek frekansli (100 Hz) ve plasebo TENS’ in etkinligini arastirmiglardir. Agr
degerlendirmesini 5 dereceli verbal skala ile yapmuslardir. Diisiik frekansli ve yiiksek
frekansli TENS’ in agr ilizerine plasebodan {iistiin oldugu; iki farkli frekansta uygulama
arasinda fark olmadigi sonucuna varmiglardir. Yine ayn1 ¢alismada maksimal agr1 azalmasiin

her iki TENS grubunda 15-30 dakikada goriildiigii belirtilmistir (Hansson 1983).

Moystad ve arkadaglart TME tutulumuna sahip 19 romatizmal hastalig1 olan hasta (16 RA, 3
AS) tizerinde diisiik (2 Hz), yiiksek (100 Hz) ve plasebo TENS’ in etkinligini arastirmiglardir.
Bu tedavileri 2 hafta silireyle uygulamislardir. Tedavi etkinligini fonksiyon ve istirahat

sirasindaki agri (VAS), TME ve kas hassasiyeti, ¢cene eklem hareket agikliklar ile
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degerlendirmislerdir. Tiim tedavi sekillerinin bu hasta grubunda etkin oldugu; yiiksek
frekansli TENS’ in fonksiyon sirasindaki agrida daha etkin oldugu sonucuna varmislardir

(Moystad 1990)

Kavuncu ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada TMR’ de analjezik, analjezik ve
TENS, analjezik ve ultrason uygulanan 3 grup hastada eklem ve kas duyarlilig1 acgisindan
ozellikle TENS grubunda anlamli iyilesmeler saptanmistir.Her {i¢ tedavide de agiz agiklig1 ve

lateral eklem hareketlerinde artig goriilmiistiir (Kavuncu 1994).

Linde ve arkadaglari, 31 rediiksiyonsuz disk deplasmani hastasinda TENS (90 Hz, 30 dakika,
giinde 3 kez) ve okliizal splint tedavisinin etkinligini kasilagtirmislardir. Hastalar iki gruba
ayrilarak bu tedaviler 6 hafta siireyle uygulanmistir. Tedavilerin etkinligi istirahat ve
fonksiyon sirasinda VAS o6l¢timleri ile degerlendirilmistir. Bu hasta grubunda semptomlarin
tedavisinde okliizal splint tedavisinin TENS tedavisinden daha iyi oldugu sonucuna

varmislardir (Linde 1995).

Rodrigues ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢aligmada 35 hastada konvansiyonel TENS tedavisinin
cigneme kaslarindaki EMG aktivitesi ve agr1 lizerine etkisini arastirmislardir. 19 TMR
hastasina ve kontrol grubundaki 16 katilimciya 45 dakika boyunca, 150 Hz frekansinda TENS
tedavisi uygulamiglardir. Agriy1 VAS ile degerlendirmislerdir. Tedavi sonrasinda agrida
belirgin dilizelme tespit etmelerine ragmen EMG aktivitesinde ayni etkiyi tespit
edememislerdir. Yine ayni ¢alismada istirahat sirasinda incelenen kaslarda TMR grubunda
kontrol grubuna gore daha yiikksek EMG aktivitesi diizeyleri tespit edilmistir (Rodrigues
2004).

Kato ve arkadaglar1 muskiiler orjinli TMR’ si olan 18 hasta {izerinde yaptiklar1 ¢aligmada
TENS ve DDLT etkinligini karsilatirmislardir. Bu ¢alismada kullanilan TENS tedavisi diisiik
frekansli bir tedavidir. Her iki tedavi 10 seans boyunca uygulanmistir. VAS, aktif agiz agikligi
ve kas palpasyonu ile degerlendirme yapilmustir. iki tedavi metodununda agr1 ve agiz agiklig
lizerine etkili oldugu; lazer tedavisinin kas hassasiyeti iizerine de etkin oldugu sonucuna

varmiglardir (Kato 2006).

Nunez ve arkadaslar1 10 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada DDLT (670 nm, 50mW/dakika,
3 joule/bolge, 8 dakika) ile TENS’ in (60 Hz, hastanin rahatsizlik hissedecegi dozda, 30
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dakika) TMR hastalarindaki maksimum agiz acgikhi§i {izerine etkisini incelemislerdir.
Hastalar1 iki gruba ayirarak, ilk hafta bir gruba DDLT, diger gruba TENS tedavisi
uygulamiglardir. Ikinci hafta aynmi tedavileri gruplar1 degistirerek uygulamuslardir. ki
tedavininde maksimum a1z agiklig1 tizerine etkisinin oldugu; DDLT’ inin etkinliginin daha

yiiksek oldugu sonucuna varmislardir (Nufiez 2006).

Madani ve arkadaglar1 akut agri (6 haftanin alt1) ve disfonksiyonu olan 60 TMR hastasi
iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada, hastalari 20’ ser hastalik {ic gruba ayrrmislardir. ilk gruba
anterior pozisyonlama splinti; ikinci gruba fizik tedavi (US, TENS); {i¢iincii gruba fizik tedavi
ve anterior pozisyonlama splinti tedavisi uygulamislardir. Pozisyonlama splintinde
protriizyonun miktart kligi ortadan kaldiran gerekli, en minimum diizeyde ayarlanmistir. Bu
splinti hastalar geceleri 10 saat siireyle, 3 ay boyunca kullanmiglardir. Sonra kademeli olarak
stabilizasyon splintine gecilmistir. US tedavisi (2 W/em?, 3-5 dakika, kiiciik probla) ve TENS
tedavisi (100Hz, hastanin tolere edebilecegi amplitiidde, 30 dakika) bir ay siireyle
uygulanmistir. Toplamda birinci gruba 4 ay, ikinci gruba 4 hafta, tiglincii gruba 5 ay tedavi
uygulamigladir. Agr iizerine tiim gruplarin etkili oldugu; splint tedavisinin daha etkin oldugu
sonucuna varmislardir. Yine eklem sesleri iizerine de splint tedavisinin daha etkin oldugu

belirtilmistir (Madani 2011).

Calismalarda degisik frekansta TENS tedavileri, degisik elektrofiziksel modalitelerle, degisik
TMR hasta gruplarinda degerlendirilmistir. Bu yiizden bu ¢alismalara bakarak TENS’ in diger
tedavilerle karsilagtirmasint yapmak dogru olmayacaktir. Ancak calismalara bakildiginda
diisiik veya yiiksek frekansli TENS’ in degisik TMR hasta gruplarinda uygulandigi dénemde
agri ve maksimum agiz agiklig1 lizerine olumlu etkilerinin oldugu goriilmektedir. Bizde
calismamizda TENS’ in uygulandig1 donemde istirahat ve fonksiyon sirasindaki agr1 iizerine
anlamli diizelme sagladigin tespit ettik. Agrida rahatlama olusturmasi TENS’ in periferik,
spinal ve supraspinal bélgelerde olusturdugu etkilere baghdir ve uygulandigi siirece
olusmaktadir. Yine maksimum agiz acikliginda tedavi grubunda kisa ve orta vadede diizelme
mevcuttu. Bu duruma TENS’ in agriy1 azaltarak egzersiz toleransini arttirmasinin; TENS’ in
uygulandig: donemde egzersize ekstra motivasyon saglamasmin neden oldugunu

diisiinmekteyiz.

TENS’ in TMR hastalarinda disfonksiyon iizerine etkinligini inceleyen sadece bir ¢alismaya

rastladik. Konstantinovic ve Lazic ¢alismalarinda kombinasyon tedavisinin etkinligini
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degerlendirilmislerdir. 30 hastaya 6 hafta siireyle okliizal splint, etkilenen kaslara relaksasyon
egzersizi, TENS tedavisi (diisiik frekansli) uygulamiglardir. Hastalar1 tedavi oOncesi ve
sonrasinda kraniomandibular indeks kullanarak degerlendirmislerdir. Okliizal splintin etkin
bir tedavi oldugu; bu tedavinin egzersiz ve TENS tedavisi ile desteklenmesi gerektigi
sonucuna  varmislardir  (Konstantinovic  2006). Biz c¢alismamizda  disfonksiyon
degerlendirmesi i¢in modifiye Helkimo indeksi kullandik. Modifiye Helkimo indeksindeki
diizelme istatistiksel olarak anlamli diizeye ulasmamakla birlikte tedavi grubunda kontrol
grubuna gore daha iyiydi. Bu duruma TENS’ in uygulandigi dénemde agr1 ve agiz acikligi
iizerine olan olumlu etkisinin neden oldugu kanisindayiz. Bu nedenle bizde TENS’ in TMR

tedavisinde yer almasi gerektigine inanmaktayiz.

Ozcan bruksizmi olan 30 TMR hastas1 iizerinde yaptig1 calismada; TENS ve splint tedavisinin
etkinligini karsilatirmiglardir. Spesifik yasam kalitesi ile de degerlendirme yaptiklari
caligmada gerginlik ve depresyon hissi, konugma ve ¢ignemedeki zorluk kategorilerinde her
iki gruptada diizelme tespit etmislerdir (Ozcan 2005). Biz her iki grupta da sadece ¢ignemede
zorluk derecesinde diizelme tespit ettik. Ancak TENS’ in bu parametre iizerine ek bir
katkisinin oldugunu tespit edemedik. Yine ayni calismada SF-36 parametrelerinden agri skoru
iizerine TENS’ in splint grubuna gore daha etkili oldugunu bulmuslardir. Bu ¢alismayla

paralel bizde ¢aligmamizda agr1 skorunda tedavi grubu lehine diizelme tespit ettik.

Depresyon, boyun agrisi, kotii uyku kalitesi, yaygin agr1 gibi faktorler iyilesmeyi negatif
yonde etkilemektedir (Wright 2009). Caligmamizda istatistiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte tedavi grubunda daha fazla sayida hastada bruksizm, FMS ve depresyon
bulunmaktaydi. Bu sebeplerden dolayt TENS’ in yasam kalitesi lizerine etkinligi golgelenmis
olabilir.

Ozetle; TENS tedavisi uygulandigi dénemde TMR hastalarida istirahat ve fonksiyon
sirasindaki agr1 lizerine etkin bir tedavi gibi goriinmektedir. Egzersizin TMR hastalarinda
agr1 lizerine etkinligi basta az olmakla birlikte uygulama siiresiyle paralel bir sekilde
artmaktadir. Egzersiz basta olmak iizere diger tedavilere eklenen TENS’ in maksimum agiz
aciklig1 iizerine olumlu etkileri mevcuttur. TMR hastalarinda disfonksiyon {izerine etkinligi
anlamli diizeye ulasmamakla birlikte mevcuttur. Diger tedavilerle birlikte uygulanan
egzersizin yagsam kalitesi lizerine etkinligi mevcutken; TENS’ in ek bir katki saglamadig:

goriilmektedir.

71



Hasta sayisinin az olmasi, TENS' in farkli modlarinin olmamasi ve uzun donem takiplerinin

yapilmamis olmasi ¢alismanin kisithiliklaridir.

6-SONUC:

Calismamiz sonucunda TENS' in agn lizerine erken donemde etkileri oldugunu ve bunun
sonucu olarakta agiz acikligini arttirdigini tespit ettik. Bu elde ettigimiz sonuca gore; TENS
tedavisi uygulandigi donemde istirahat ve fonksiyon sirasindaki agri lizerine etkin bir
tedavidir diyebiliriz. Egzersiz tedavisiyle kombine edildiginde agriy1 azaltarak, egzersiz
toleransini arttirarak ve motivasyon saglayarak maksimum agiz a¢ikliginin artmasini saglar.
Agr1 ve hareket kisithligi olan TMR hastalarinda bu etkileri nedeniyle tedavinin pargasi
olmasi gerektigini diigiinmekteyiz. TENS' in farkli tiplerinin yer aldigi, hasta sayisinin daha

fazla oldugu ve uzun dénem takiplerinin yapildig1 ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.
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8-EKLER

8.1 Ek 1-Viziiel Analog Skala

8.2 Ek 2-Modifiye Helkimo Klinik Disfonksiyon Indeksi

Mandibula hareketi sirasinda agr
Harekette agr1 yok

Maksimum agiz agikliginda hafif agr1
Iki veya daha fazla harekette agri
Spontan ya da siddetli agr1

TME agrisi
Palpasyonla hassasiyet yok

Palpasyonla hafif rahatsizlik
Palpasyonla belirgin hassasiyet
Palpasyonla siddetli hassasiyet

Maksimum ag1z acikhgl
40mm
35mm
30mm
<30mm

TME sesi ve disk hasari
Eklemde ses yok

Ara sira eklemde ses var
Palpasyonla klik
Duyulabilen klik

Var olan klik kayb1
Krepitasyon

Cigneme kaslarinda agn
Palpasyonla hassasiyet yok
Palpasyonla hafif rahatsizlik
Palpasyonla belirgin hassasiyet
Palpasyonla siddetli hassasiyet
Toplam skor

puan

ab~rwdNDPEFO ON - O OB O O O

ON - O
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8.3 Ek 3-Spesifik Yasam Kalitesi Degerlendirme Sorgulamasi

Yok Hafif | Orta Cok | Siddetli
(0) (1) (2) (3) (4

Uykunun etkilenme
derecesi

Sosyal aktivitelerin
etkilenme derecesi
Istahin etkilenme derecesi
Isteki varalilhiZin azalmasi
Gerginlik lussi
Depresyon hissi
Konusmadaki zorluk
derecesi

Cignemedeki zorluk
derecesi

8.4 Ek 4-Kisa Form (SF)-36

1.Genel olarak sagliginiz i¢in asagidakilerden hangisini sdyleyebilirsiniz?

a) Miikemmel b)Cok iyi c¢)lyi d)Orta e)Kétii

2. Bir y1l dncesi ile karsilastirdiginizda, simdi genel olarak sagliginizi nasil degerlendirirsiniz?
a)Bir y1l dncesine gore ¢ok daha iyi
b) Bir y1l dncesine gore biraz daha iyi
¢) Bir y1l 6ncesi ile hemen hemen ayni
d) Bir y1l 6ncesine gore biraz daha kotii

e)Bir y1l dncesinden ¢ok daha kotii

3.Asagidaki maddeler giin boyunca yaptigimiz etkinliklerle ilgilidir. Sagligimiz simdi bu etkinlikleri
kisithiyor mu? Kisitliyorsa ne kadar?
A-Kosmak, agir kaldirmak, agir sporlara katilmak gibi agir etkinlikler

1)Evet, oldukga kisithiyor 2)Evet, biraz kisithyor 3)Hayir, hi¢ kisitlamiyor
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B-Bir masay1 ¢ekmek, elektrik siipiirgesini itmek ve agir olmayan sporlar1 yapmak gibi orta dereceli

etkinlikler
1)Evet, oldukea kisitliyor 2)Evet, biraz kisithiyor
C-Giinliik aligveriste alinanlar1 kaldirma veya tagima
1)Evet, oldukea kisithiyor 2)Evet, biraz kisithiyor
D-Merdivenle ¢ok sayida kat ¢cikma
1)Evet, oldukea kisithiyor 2)Evet, biraz kisithiyor
E-Merdivenle bir kat ¢ikma
1)Evet, oldukea kisithiyor 2)Evet, biraz kisitliyor
F-Egilme veya diz ¢okme
1)Evet, oldukea kisithiyor 2)Evet, biraz kisitliyor
G-Bir iki kilometre yiiriime
1)Evet, oldukca kisithiyor 2)Evet, biraz kisitliyor
H-Birkag sokak 6teye yiiriime
1)Evet, oldukga kisithiyor 2)Evet, biraz kisitliyor
I-Bir sokak oteye yiiriime
1)Evet, oldukea kisithiyor 2)Evet, biraz kisitliyor
J-Kendi kendine banyo yapma veya goriinme

1)Evet, oldukga kisithiyor 2)Evet, biraz kisitliyor

4.Son 4 hafta bedensel sagligimizin sonucu olarak,

sorunlardan biriyle karsilagtiniz mi?

3)Hayr, hig¢ kisitlamiyor

3)Hayr, hig¢ kisitlamiyor

3)Hayr, hig¢ kisitlamiyor

3)Hayir, hi¢ kisitlamiyor

3)Hayir, hi¢ kisitlamiyor

3)Hayr, hig kisitlamiyor

3)Hayr, hig kisitlamiyor

3)Haynr, hig¢ kisitlamiyor

3)Hayir, hi¢ kisitlamiyor

isiniz veya diger etkinliklerinizde asagidaki

A-ls veya diger etkinlikler igin harcadiginiz zamani azalttiniz?

Evet Hayir
B-Hedeflediginizden daha azin1 m1 basardiniz?
Evet Hayir
C-Is veya diger etkinliklerinizde kisitlanma oldu mu?

Evet Hayir
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D-Is veya diger etkinlikleri yaparken giicliik ¢cektiniz mi? (Ornegin daha fazla ¢caba gerektirmesi)

Evet Hayir

5.Son 4 hafta boyunca duygusal sorunlarimizin (Ornegin ¢okkiinliik veya kaygi) sonucu olarak, isiniz
veya diger giinliik etkinliklerinizle ilgili asagidaki sorunlarla kargilastiniz mi?
A- Is veya diger etkinlikler i¢in harcadiginiz zamam azalttiniz mi1?
Evet Hayir
B-Hedeflediginizden daha azin1 m1 basardiniz?
Evet Hayir
C-Isiniz veya diger etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli yapamiyor muydunuz?
Evet Hayir
6.Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz, aileniz, arkadas veya
komsularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?

a)Hig etkilemedi b)Biraz etkiledi c¢)Orta derecede etkiledi d)Oldukga etkiledi e)Asir etkiledi

7.Son 4 hafta boyunca ne kadar agriniz oldu?

a)Hi¢ b)Cok hafif ¢) Hafif d)Orta e)Siddetli f) Cok siddetli

8.5Son 4 hafta boyunca agriniz, normal isinizi (hem ev islerinizi hem ev dis1 islerinizi diistiniiniiz)ne
kadar etkiledi?

a)Hig etkilemedi b)Biraz etkiledi c)Orta derecede etkiledi d)Oldukga etkiledi e)Asir1 etkiledi

9.Asagidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru i¢in sizin
duygularinizi en iyi karsilayan yaniti, son 4 haftadaki sikligin1 goz oniinde alarak seginiz.
A-Kendinizi yasam dolu hissetiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hi¢bir zaman
B-Cok sinirli bir insan oldunuz mu?

a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman
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C-Sizi higbir seyin neselendiremeyecegi kadar kendinizi {izgiin hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman
D-Kendinizi sakin ve uyumlu hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman
E-Kendinizi enerjik hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman
F-Kendinizi kederli ve hiiziinlii hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman
G-Kendinizi tilkkenmis hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman
H-Kendinizi mutlu hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman
I-Kendinizi yorgun hissettiniz mi?

a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman

10.Son 4 hafta boyunca bedensel sagligmiz veya duygusal sorunlarimiz sosyal etkinliklerinizi
(arkadaga veya akrabalarinizi ziyaret etmek gibi)ne siklikla etkiledi?

a)Her zaman b)Cogu zaman c)Bazen d)Nadiren e)Hi¢bir zaman

11.Asagidaki her bir ifade sizin i¢in ne kadar dogru veya yanlistir? Her bir ifade i¢in en uygun olanimni
isaretleyiniz.
A-Diger insanlardan biraz daha kolay hastalaniyor gibiyim.
a)Kesinlikle dogru b)Cogunlukla dogru c)Bilmiyorum d)Cogunlukla yanlis e)Kesinlikle yanlis
B-Tanidigim diger insanlar kadar saglikliyim.
a)Kesinlikle dogru b)Cogunlukla dogru c)Bilmiyorum d)Cogunlukla yanlis e)Kesinlikle yanlis

C-Sagligimin kétiiye gidecegini diisiiniiyorum.
a)Kesinlikle dogru b)Cogunlukla dogru c)Bilmiyorum d)Cogunlukla yanls e)Kesinlikle yanlis
D-Sagligim miikemmel

a)Kesinlikle dogru b)Cogunlukla dogru c)Bilmiyorum d)Cogunlukla yanlis e)Kesinlikle yanlis
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8.5 Ek 5- Beck Depresyon Olcegi

10

11

(0) Uzgiin ve sikinul degilim.

(1) Kendimi dzantali ve sikinuli hissediyorum.

(2) Hep uzuntulu ve stkintilryim. Bundan kurtulamiyorum,
(3) O kadar dzgun ve sikintilyim ki, artik dayanamryorum.

(0) Celecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim,
(1) Gelecek igin karamsanm,

(2) Celecekren bekledigim hibir sey yok.

(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki higbir ey

dazelmeyecekmis gibi geliyor.

(0) Kendimi basanisiz biri olarak gormiyorum.
(1) Bagkalarindan daha bagansiz oldugumu hissediyorum,
(2) Gegmige bakugimda basansizhiklarla dolu oldugunu

goriyorum.
(3) Kendimi tamuyle bagansiz bir insan olarak gériyorum.

(0) Hergeyden eskisi kadar zevk alryorum.

(1) Birgok seyden eskiden oldudu gibi zevk alamiyorum,
(2) Aruk hichir gey bana tam anlamiyla zevk vermiyor,
(3) Hergeyden sikiliyorum,

(0) Kendimi herhangi bir bicimde suglu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum,

(2) Gogu zaman kendimi suglu hissediyorum.,

(3) Kendimi her zaman suclu hissediyorum.

(0) Kendimden memnunum.

(1) Kendimden pek memnun degilim,
(2) Kendime kizgimim.

(3) Kendimden nefrete ediyorum.

(0) Bagkalarindan daha kot oldugumu sanmiyorum,

(1) Hatalanm ve zayif taraflanm oldudunu dugunmayorum.

(2) Hatalanmdan dolay kendimden utamiyorum,

(3) Herseyi yanhs yapryormusum gibi geliyor ve hep
kendimi kabahat buluyorum.

(0) Kendimi Sldiirmek gibi disanciilerim yok.

(1) Kimi zaman kendimi dldarmeyi diginddgam oluyor
ama yapmiyorum,

(2) Kendimi olddrmek isterdim.

(3) Firsatim bulsam kendimi oldururum.

(0) Igimden aglamak geldigi pek olmuyor.

(1) Zaman zaman i¢imden adlamak geliyor.

(2) Codu zaman aglyorum.

(3) Eskiden aglayabilirdim ama gimdi istesem de
aglayameyorum.

(0) Her zaman oldugumdan daha cani sikkin ve sinithi
degilim.

(1) Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor ve kiziyorum,

(2) Hersey camimu sikiyor ve kendimi hep sinirdi
hissediyorum.
(3) Camimu sikan seylere bile aruk kizamiyorum.

(0) Bagkalartyla gorigme, konugma istegimi kaybetmedim.
(1) Eskisi kadar insanlaria birlikte olmak istemiyorum.

(2) Birileriyle goragup konugmak hig icimden gelmiyor.

(3) Artik ¢evremde hickimseyi istemiyorum.

Toplam BECK-D skoru:.....u.

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

(0) Karar verirken eskisinden fazla guglik cekmiyorum,
(1) Eskiden oldugju kadar kolay karar veremiyorum.

(2) Eskiye kiyasla karar vermekte ok gugluk gekiyorum.
(3) Aruk hicbir konuda karar veremiyorum.

(0) Her zamankinden farkh gorundigimi sanmiyorum,
(1) Aynada kendime her zamanklinden kot gérindyorum,
(2) Aynaya bakugimda kendimi yaglanmig ve girkinlegmisg
buluyorum,

(3) Kendimi ok girkin buluyorum.

(0) Eskisi kadar w is gii¢ yapabiliyorum,
(1) Her zaman yapugim igler imdi goziimde bayiyor,

(2) Ufacik bir isi bile kendimi gok zorlayarak yapabiliyorum.

(3) Aruk higbir i§ yapamiyorum.

(0) Uykum her zamanki gibi.

(1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.

(2) Her zamankinden 1-2 saat 6nce uyaniyorum ve kolay
kolay tekrar uykuya dalamiyorum,

(3) Sabahlan ¢ok erken uyaniyorum ve bir daha
uyuyamiyorum.

(0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1) Eskiye oranla daha cabuk yoruluyorum.

(2) Her sey beni yoruyor.

(3) Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin
hissediyorum.

(0) Istahim her zamanki gibi.
(1) Eskisinden daha istahsizim,
(2) Istahim gok azalds.

(3) Hicbir sey yiyemiyorum,

(0) Son zamanlarda zayflamadim,

(1) Zayflamaya calismadiim halde en az 2 Kg verdim.
(2) Zayflamaya caligmadidim halde en az 4 Kg verdim.
(3) Zayrflamaya cahymadigim halde en az 6 Kg verdim.

(0) Saghgimla ilgili kaygilarim yok.

(1) Agrilar, mide sancilari, kabizhk gibi gikayetierim oluyor ve

bunlar beni tasalandinyor.

(2) Sagbgmin bozulmasindan ¢ok kaygilanryorum ve kafami

baska seylere vermekte zorlanyorum,

(3) Saghk durumum kafama o kadar takiliyor ki, baska highir

sey duglnemiyorum,

(0) Sekse kargt ilgimde herhangi bir dedigiklik yok.
(1) Eskisine oranla sekse ilgim az,

(2) Cinsel istedim ¢ok azald.

(3) Hig cinsel istek duymuyorum.

(0) Cezalandinimasi gereken seyler yapigimi sanmiyorum,
(1) Yapuklanmdan dolayi cezalandinlabilecedimi
dagandyorum.

(2) Cezam gekmeyi bekliyorum.

(3) sanki cezami bulmusum gibi geliyor.
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