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OZET

Bal Kiiciik B. Diisiik enerjili lazer tedavisinin tavsan temporomandibular
ekleminde deneysel olarak olusturulan inflamasyona etkisinin sintigrafi yontemi
ile saptanmasi. Yeditepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Protetik Dis
Tedavisi Anabilim Dali, Doktora Tezi, Istanbul 2008. Temporomandibular eklem igi
inflamatuvar hastaliklar; travma, eklem i¢i diizensizlik veya osteoartrite bagl olarak
eklem i¢i ve c¢evre dokularin inflamasyonuna sebep olan hastalik grubudur.
Temporomadibular eklemin en ¢ok etkilenen alanlari; posterior atagmanlar, kollateral
ligamanlar ve periartikiiler dokulardir (kapsiil, sinovyum ve temporomandibular eklem
ligamanlar1). Travmaya bagli olusan eklem i¢i inflamasyon ve patolojilerin tedavisinde
amag; eklem icinde olusan makro ve mikro travmalari kontrol etmek, inflamasyonu ve
eklem i¢i basinci azaltarak dokularin rejenerasyonuna imkan saglamaktir. Eklem igi
inflamasyonundan kaynaklanan temporomandibular rahatsizliklarda; bilgilendirme,
yumusak diyet, antiinflamatuvar ilaglar, okliizal splint ve diisiik enerjili lazer
uygulamasi uygun konservatif tedavilerdir. Bu caligmanin amaci, retrodiskal dokuda
olusan inflamasyonun tedavisinde diisiik enerjili lazerin etkinliginin objektif degerlerle
deneysel olarak saptanmasidir. Calismada 11 adet, erkek Yeni Zelanda tavsani
kullanildi. Tim tavsalarin sag ve sol temporomandibular eklemine 50ul % 5°lik
formalin soliisyonu, lokal olarak enjekte edildi. Inflamasyonun olusturulmasini takiben,
24 saat sonra her tavsanin sol temporomandibular eklemine 250 mW gii¢ yogunlugunda,
12 joules/p, 815 nm dalga boyunda Ga-Al-As lazer (Light Power MC lazer, Dental
Lazer System, Poland) lokal olarak; lazer bashiginin ucu, ¢ene acik pozisyonda kondil
basmin arkasina yerlestirilerek uygulandi. Lazer, iki hafta boyunca giin asir1 olmak
lizere toplam 6 defa uygulandi. Inflamasyon olusmasindan 24 saat sonra (diisiik enerjili
lazer tedavisine baslanmadan Once), bir hafta ve iki hafta sonra tiim tavsanlarin her iki
temporomandibular ekleminden (inflamasyonlu eklem ile inflamasyonlu ve lazer

uygulanmis eklemden) sintigrafik goriintiiler alindi. Verilerin degerlendirilmesinde,



istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programi ile yapildi. Tanimlayici istatistiksel
metodlarin  (ortalama, standart sapma) yami sira coklu gruplarin tekrarlayan
Ol¢iimlerinde Friedman testi, ikili gruplarin karsilastirmasinda Mann-Whitney-U testi
kullanildi. Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde, %95" lik giiven araliginda
degerlendirildi. Bu arastirma sonucunda, hayvan deneylerinde 2 haftalik inflamasyon
modeli yaratmak amaciyla formalin maddesinin kullanilabilecegi goriildii. Sintigrafi
yontemi ile temporomandibular eklem inflamasyonun kantitatif degerleri objektif olarak

sleiildi.

Sonuc¢ olarak; diisiik enerjili lazer tedavisi sonrasinda tavsan temporomandibular
eklemindeki inflamasyonun kantitatif Ol¢timlerinde, tedavi Oncesine gore diizelme
oldugu; ancak kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadig goriildii.

Anahtar kelimeler: Temporomandibular eklem, aseptik inflamasyon, diisiik enerjili

lazer tedavisi, sintigrafik goriintiileme



SUMMARY

Bal Kiiciik B. Evaluation of the anti-inflammatory effect of low level laser therapy
on experimentally induced inflammation using scintigraphic imaging. Yeditepe
University Health Sciences Institute, Department of Prosthodontics, PhD Thesis,
Istanbul, 2008. Inflammatory joint disorders are a group of disorders in which internal
and related structures of temporomandibular joint become inflamed as a result of
trauma, internal derangement or osteoarthritis. Commonly inflamed sites of
temporomandibular joint tissues are the posterior attachment, collateral ligaments and
periarticular tissues (capsule, synovium and temporomandibular joint ligaments). The
aim of the treatment of inflammatory joint disorders related to trauma is to control
micro and macro trauma and to allow tissue regeneration by releasing inflammation and
internal joint pressure. Behavioral therapy, soft diet, anti-inflammatory drugs, occlusal
splint and low level laser therapy have been described as suitable treatments for patients
suffering from inflammatory joint disorders. The aim of this study was to investigate the
effectiveness of low level laser therapy on experimentally induced inflammation in
retrodiscal tissues of temporomandibular joint. 11 male, New Zealand rabbit was
included in this study. 50ul 5% formalin solution was locally injected to both right and
left temporomandibular joints of all rabbits. Following the induction of inflammation
(24 hours after injection), low level GaAlAs laser (250 mW power density, 12 joules/p,
815 nm wavelength) (Light Power MC laser, Dental Laser System, Poland) was locally
applied postero- anteriorly to all left temporomandibular joints with the probe placed
behind the condyle during mouth open. Laser was applied six times for two weeks on
alternate days. Scanning was performed 24 hours (right before the beginning of laser
therapy), one week and two weeks after the induction of inflammation to both
temporomandibular joints of all rabbits. Static images were taken in postero- anterior
direction with mouth open under general anesthesia. Region of interest (ROI) was
traced around the greatest activity in the temporomandibular joint area and an uptake

ratio was calculated. All statistical analyses were performed with the NCSS 2007



software program. Friedman test and Mann- Whitney- U test was used to compare the

differences between the groups. The level of significance was set at p<0.05.

Within the limitations of this study, we can conclude that the quantitative
measurements of temporomandibular joint inflammation that were established by

scintigraphy were improved but did not differ significantly from the control group.

Key words: Temporomandibular joint, aseptic inflammation, low level laser

therapy, scintigraphy
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1. GIRIS ve AMAC

Temporomandibular eklem (TME); insan viicudunun en karmasik eklemi olup,
cigneme kaslari, bas ve boyun kaslari, ligamanlar, disler, yanak, dudak ve tiikiiriik

bezlerinden olusan stomatognatik sistemin pargasidir.

Temporomandibular rahatsizliklarin (TMR) tanimindaki temel ayirim, kassal ve
cene eklemi hastaliklar1 olarak iki ana grupta incelenmesidir (1). Ancak her iki grup
rahatsizligin iliskisi genelde birbirini yakindan ilgilendirdiginden, bu ayirim
hastaliklarin daha iyi anlagilmasi ve taninin daha dogru olarak konulmasi yoniinden

Onem tagimaktadir.

Temporomandibular rahatsizliklarin olusmasinda ¢ok sayida etiyolojik faktor rol
oynamaktadir (2). Etiyolojik faktorlerden biri olan temporomandibular eklem igerisinde
olusan mikro ve makro travmalar; eklem icinde kanama, efiizyon ve liibrikasyonda
azalmaya sebep olmaktadir. Eklem i¢inde meydana gelen degisimler, eklem kapsiilii
veya retrodiskal bolgede inflamasyon (3) ve agiz acgikliginda kisithilik (4) goriilmesine

neden olabilir.

Travmaya bagli olusan eklem i¢i inflamasyon ve patolojilerin tedavisinde amag;
eklem icinde olusan makro ve mikro travmalari kontrol etmek, inflamasyonu ve eklem

i¢i basinci azaltarak dokularin rejenerasyonuna imkan saglamaktir.

Eklem i¢i patolojilerinden kaynaklanan temporomandibular rahatsizliklarin

tedavisinde kullanilan tedavi yontemleri iki esas grupta incelenebilir:

1) Konservatif tedavi: bilgilendirme, yumusak diyet, antiinflamatuvar ilaglar, kas
gevseticiler, okliizal splint uygulamasi, fizik tedavi yontemleri (egzersiz, nemli-sicak

uygulamasi, ultrason, soguk uygulamasi, diisiik enerjili lazer tedavisi)

2) Cerrahi yaklagimlar: artrosentez, eklem i¢i enjeksiyonlari, artroskopi, acik-

eklem ameliyati.



Bunlara ek olarak, hastalarin semptomlar1 kontrol edildikten sonra
temporomandibular eklem stabilitesinin uzun siireli devamliliginin saglanmasi gerektigi
durumlarda; ortodontik, protetik ve ortognatik tedavi metodlarindan da faydalanilmasi
gerekebilir. Yukarida sayilan tedavi yontemleri tek basina kullanildiklar1 gibi kombine

olarak da kullanilabilirler.

Giliniimiizde ila¢ tedavisinin yaygin ve gelisigiizel kullanilmasi, bu kimyasal
maddelere kars1 duyarliliin azalmasina ve kullanilan maddelerin yan etkilerinin ortaya
cikmasina neden olabilir. Kullanilan maddelerin yan etkilerinin ortaya c¢ikaracagi
zararlarin azaltilmasi veya tamamen kaldirilmasi amaciyla, hastaliklarin tedavisinde

yeni yontemlerin bulunmasi i¢in ¢caligmalarin arttig1 goriilmektedir (5).

Son yillarda lazer 1s18inin kontrolli kullanildig1 siirece ¢esitli hastaliklarda
basariyla kullanildig1 saptanmis ve bu metodun kullanim alanlarinin artmasi i¢in g¢esitli

arastirmalar baglamigtir (5).

Lazer (light amplification by stimulated emission of radiation); kirmizi ve kizilGtesi
spektrum i¢inde tek renkli, es fazli, paralel ve yonlendirilmis 1siktir. Tibbin bir¢ok
dalinda kullanim alanina sahip lazerler; belirli dalga boylarinda dokularin kesilmesi,
koterize edilmesi ve yakilmasi gibi islemlerde cerrahi amagla kullanildig1 gibi, diisiik
enerji seviyeli lazerler (LLLT) (Low level laser therapy) ile konservatif tedavi amaciyla da
kullanilabilir (5). Lazer tedavi amaciyla kullanildiginda; ortamin atomlarindaki
elektronlarin doniis hiz1 arttirilarak, gelen 1sinlardan ¢ok farkli dalga boyunda yeni bir
151k elde edilmektedir ve 1518in  tek bir dogrultuda yonlendirilmesi ile hiicre ve

dokularin ¢alismasi uyarilmaktadir (biyostimiilan etki).

Yapilan aragtirmalar diisiik enerjili lazer uygulamasinin; yara iyilestirmesini
hizlandirdig1r (6), inflamasyonu azalttigi (7, 8) ve agrt esigini arttirdiginmi (9)

gostermektedir.

Diisiik enerjili lazer tedavisinin etkinligi ile ilgili bilimsel ¢alismalarin 1967
yillarinda baslamasini takiben, tibbin ¢esitli alanlarinda 40 yil i¢inde yaymlanmis 2500

civarinda arastirma bulunmaktadir (5). Bu arastirmalarin sadece yaklagik 100’iiniin



pozitif, c¢ift- kor calisma olmasi ve arastirmalarin ¢ogunlugunda lazer uygulama
parametrelerin eksik tanimlanmasi, kontrol gruplarinin olmamasi ve metodoloji hatalari,
diisiik enerjili lazer tedavisinin etkili ve giivenilir kabul edilmesini engellemektedir (5,
10). Yukarida aciklanan sebeplere ragmen ¢alismalarin % 90’indan fazlasinda lazer
etkiliginin olumlu kabul edilmesi, diisiik enerjili lazerin klinige yonelik ¢aligmalardaki

gozlemsel basarisina dayanmaktadir (10).

Diisiik enerjili lazer tedavisinin etkinligi tartismali olmakla birlikte, yapilan
calismalarda miyofasial agri, rediiksiyonlu disk deplasmani, rediiksiyonsuz disk
deplasmani, osteoartroz, kapsiilit gibi temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde

yararlanildig1 goriilmektedir (11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18).

Bu aragtirma, retrodiskal dokuda olusan inflamasyonun tedavisinde diisiik enerjili
lazerin etkinliginin deneysel olarak saptanmasi amaciyla planlanmistir. Arastirmada
disik doz  Galium-Aluminium-Arsenide  (GaAlAs)  lazerin  tavsanlarin
temporomandibular eklem ic¢i dokularinda, 6zellikle retrodiskal dokuda meydana
getirilen inflamasyona etkisinin sintigrafi yontemi ile degerlendirilmesi ve farkh

stirelerde uygulanan lazer tedavisinin etkinliginin karsilastirilmas: amaglanmastir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM ANATOMISI

Temporomandibular eklem (TME); dis kulak yolunun hemen oniinde yer alan,
temporal kemigin glenoid fossasi ile mandibula kondili tarafindan olusturulan
diartrodial bir eklemdir (19, 20). Morfolojik olarak kisiden kisiye ve ayni kiside sag ve
sol eklemler birbirlerine gore degiskenlik gdsterebilir. Dénme (mentese) ve kayma
hareketi (20) yapan her iki TME birlikte ve uyum igerisinde fonksiyon gérmektedir.
TME morfolojik ve fonksiyonel olarak kompleks bir eklem olmasindan dolay1, viicudun
diger eklemlerinden farklidir. Histolojik olarak, viicudun diger eklem yiizeylerinden
farkli olarak hyalin kikirdak yerine fibrokartilaj ile kaplidir (19). TME; sert doku olarak
tanimlanan glenoid fossa, artikiiler eminens, kondil ve yumusak doku olarak tanimlanan
eklem diski, retrodiskal dokular, eklem kapsiilii ve eklem baglarindan (ligamanlar)

olusmaktadir.

2.1.1. TEMPOROMANDIBULAR EKLEMIN KEMIK YUZEYLERI

TME’in kemik yapilar1 temporal ve mandibular kemiklerden olusmaktadir. Ust
boliimiinti; eklem c¢ukuru ve eklem tiimsegi olusturmaktadir. Temporal kemigin
skuamoz kismi olan ve fissura petrotimpanikanin 6niinde kalan konkav eklem cukuru,
artikiiler veya glenoid fossa olarak da bilinir ve mandibular kondil ile eklem
yapmaktadir. Artikiiler eminens veya tuberculum articulare olarak adlandirilan eklem
tiimsegi ise eklem ¢ukurunun hemen oniindeki konveks ¢ikintidir. Artikiiler eminens,
zorlu kuvvetlere dayanikliligini arttiran kalin fibroz kikirdak ile desteklenmektedir.
Mandibular fossa tavaninin arka boliimiiniin kemik yapisi ¢ok ince olup asir1 yiiklere

kars1 dayaniksizdir.



Cene ekleminin alt bolimiinii mandibular kondil (processus condylaris)
olusturmaktadir. Kondil elips seklinde olup, mediale ve geriye yonelir. Anteriordan

bakildiginda, medial ve lateral kutuplara sahiptir.

2.1.2. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM DISKi

Kondil bas1 ve glenoid fossanin arasinda yer alan temporomandibular eklem
diski yogun fibr6z bag dokusundan olusmaktadir ve temporomandibular eklemi, iist ve

alt eklem boslugu olarak ikiye ayirmaktadir.

Temporomandibular disk, eklem kuvvetlerini dagitmasinin yani sira kondilin
temporal kemigi kaplayan yumusak dokulari sikistirmasini engelleyerek eklem
boslugunu simirlamaktadir (19). Diger bir deyisle; viskoelastik 6zelliginden dolay1 disk,

gelen kuvvetleri absorbe ederek eklem ylizeyleri arasinda tampon vazifesi géormektedir.

Temporomandibular disk, sagital kesitte fonksiyonlarina gére 3 kisma ayrilabilir

(21):

1. On boliim (anterior band, pars meniskiis)

2. Merkez, orta boliim (intermediate zone, pars grasilis): Diskin en ince
boliimiidiir.

3. Arka boliim (Posterior band, pars posterior): Diskin en kalin kisimi olup,
yogun nodral ve vaskiiler yapilardan olusan retrodiskal alana (bilaminar zon)

yapismaktadir.

Temporomandibular diskin orta boliimii kan damarlarindan ve sinir liflerinden
yoksunken, 6n ve arka boliimlerinde kan damarlarina ve sinir liflerine rastlanmaktadir
(22). Fonksiyon sirasinda basinca en fazla maruz kalan ve stresleri karsilayici alan

olarak gorev yapan boliim diskin orta boliimidiir (23).

Yeni doganlarda temporomandibular diskin tiim boliimleri ayni kalinliktadir.

Gelisimini tamamlamis diskin On kenar1 kalin, ortasi ince ve arka kenar1 ise daha



kalindir (yaklasik kalinlik orani 2:1:3 seklindedir ancak bu oran artikiiler eminensin

dikligine gore degisebilir) (24).

Diskin formu bikonkav olup, normal bir temporomandibular eklemde, ‘sentrik
iliski konumunda’ diskin orta boliimii, kondilin 6n-arka yondeki digbiikeyligi ile ve iist
ylizeyi artikiiler eminens ile uyum gosterecek sekilde bicimlenmistir ve diskin 6n

bolgesi kondilin 6niinde yer almaktadir (25).

Frontal kesitten bakildiginda ise, temporomandibular diskin mediali lateralinden
genellikle daha kalin oldugundan (21), medialde kondil ile artikiiler fossa arasindaki
bosluk daha fazladir.

Medial ve lateralde eklem diski, kondilin medial ve lateral kutuplarina sikica
tutunmustur (21). Kondil ile disk arasindaki bu diizen, diskin kondil basiyla birlikte

uyumlu olarak hareket etmesini saglamaktadir.

2.1.3 RETRODISKAL DOKULAR

TME’in arka bdliimiiniin ¢esitli ¢alismalarda; retrodiskal doku (26, 27),
retrodiskal alan (27), retrodiskal lamina, posterior atagman (26), bilaminar alan (26)

veya retrodiskal ped (27) olarak adlandig1 goriilmektedir.

Retrodiskal alan 6nde eklem diski ile baglantili olup arkada eklem kapsiiliiniin
arka duvarma yapigsmaktadir (Resim 1). Bu alan, iist (superior stratum) ve alt (inferior
stratum) boliim olmak iizere iki fibroz laminadan olusmaktadir (28). Sinovyal zarla
dosenmis retrodiskal laminalar, diskin posterior sinirint olusturmaktadir (23) ve eklem

diskini squamotimpanik fissiir, eklem kapsiilii ve kondile baglamaktadir (29, 30).

Ust lamina (superior retrodiskal lamina) glenoid fossanin arka duvarina (26), dis
kulak yolunun kemik, kikirdak kismina ve parotid bezinin fasyasina yapigsmaktadir (25).

Bu boéliim esnek ve deformasyona direngsizdir.



Alt ve {ist lamina arasinda ¢ok sayida damar, sinir ve yag hiicreleri iceren ‘genu

vasculosum’ ve gevsek fibroelastik bag dokusu bulunmaktadir (31).

Eklem kapsiilii ve retrodiskal alan, sinir ve damardan zengindir ve birgok
proprioseptif ve nosiseptif reseptor igerdiginden oldukc¢a hassastir ve inflamatuvar

kapasiteye sahiptir (27).

Resim 1: a- Retrodiskal dokular b- eklem diski



2.1.3.1. RETRODISKAL ALAN KiINEMATIGI

Alt ¢ene kapali pozisyonda, gevsek retrodiskal dokular kondilin arkasinda kalin
tabaka halindedir ve istirahat halinde olan retrodiskal baglar diske ¢ekim uygulayamaz
(32). Retrodiskal baglarin gevsek yapida olmasi diskin 6ne dogru kaymasi sirasinda
gerekli serbestligi saglamaktadir. Alt ¢cene ¢ok acildiginda ise retrodiskal dokular 6-9
mm. gerilerek uzarlar (27). Agiz acilirken fossa ile temasta olan iist retrodiskal lamina,
disk iizerinde c¢ekici bir gii¢ olusturmaktadir (23). Alt retrodiskal laminanin normal
uzunlugu ve gerilimin olusturdugu pasif tutuculuk diizgiin kondil-disk iliskisinin
saglanmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Temporomandibular eklem ameliyatlarindan
elde edilen veriler retrodiskal lamina yaralanmalarinda, dokunun dayanikliliginin

azalarak elastikiyetinin degismesine neden oldugunu gdstermektedir (33).

Kondil- disk kompleksinin 6ne hareketi sonucu olusan bosluk retrodiskal
dokular tarafindan kan ile doldurulur ve pasif basing meydana gelir (34). Retrodiskal
dokular, agiz agilmasiyla olusan negatif basing ve kapanmasiyla olusan pozitif basinci

dengelemektedir (32).

2.1.3.2. RETRODISKAL DOKULARIN HISTOLOJISI

Travma ve parafonksiyonel aligkanliklar gibi dig faktorler sonucu meydana
gelen eklem i¢i diizensizlikler ve yaslanma gibi i¢ faktorler retrodiskal dokularin
viskoelastisitesini  etkiler ve histolojik yapilarinda degisiklikler meydana

getirebilmektedir (25, 35, 36, 37, 38).

Yaslanma ile retrodiskal dokularda fibroblast yogunlugunda azalmanin yani

sira santral licte birinde bag dokusunda fibrozis goriilmektedir (39).

Agrili disk deplasmanin bulundugu durumlardaki retrodiskal dokularin histolojik
incelemesinde; kollajen liflerin oryantasyonunda yeniden sekillenme (25, 40),
hiyalinizasyon (37), inflamatuvar hiicre infiltrasyonu (38), kan damarlarinda daralma

veya tikanma (37, 40) gibi degisikliklere daha sik rastlandig1 rapor edilmistir.



Bilaminar bdlgede damar sayisinda azalma ve fibrozis olusmasi kondilin
posterior veya posterosuperior yonde devamli olarak meydana getirdigi basinca baglidir.
Ortaya c¢ikan basinglar sonucunda yalanci disk meydana geldigi cesitli ¢alismalarda

belirtilmistir (23, 27, 41, 42).

Hall ve ark. (33)’lar1, eklem i¢i diizensizligin bulundugu vakalarda yaptiklari
histolojik incelemede retrodiskal dokularin arter duvarlarmin kalinlagmasi ile kan
akiminda ve elastin miktarinda azalma saptamiglar ve bu durumun saglikli retrodiskal

dokularin histolojik goriintiisiinden farkli oldugunu bildirmislerdir.

Fizyolojik siirlari asan siirekli basing; adaptasyonun saglanamadigi durumlarda,
inferior laminada inflamasyon, asir1 gerilme ve perforasyona neden olabilmektedir (24).
Isberg ve ark. (40)’lar1, yapilan tedavilere cevap vermeyen, adaptasyonun olmadigi ve
uzun siiredir devam eden temporomandibular eklem agrili bireylerde; glenoid fossanin
posterior boliimiinde sinir lifleri, damar disinda kan, genislemis kaverndz yapilar, arter
ve venlerde patolojik degisikliklerle karakterize hiperplastik yumusak dokularin

bulunabilecegini bildirmislerdir.

2.1.4.  TEMPOROMANDIBULAR EKLEM KAPSULU

Temporomandibular eklem, fibroz ve ince bir bag dokusundan olusan kapsiil ile
cevrilidir. Fibroz kapsiil artikiiler eminensin Oniine, mandibular fossanin kenarlar1
izerine ve kondil boynuna yapismaktadir. Eklem diski 6nde ve arkada eklem kapsiiliine
damardan zengin, sinir lifleri bulunan gevsek yapidaki elastik fibriller araciligi ile
baglanir ve bu yapi alt ¢cene hareketleri sirasinda eklem basi ile kapsiiliin birlikte hareket
etmesini saglamaktadir. Onde eklem diski ile kapsiilii birbirinden ayirmak giictiir ve bu
bolgede lateral pterigoid kas, kapsiilii 6n orta dogrultuda gecerek, disk ve kondile
tutunmaktadir. Gevsek bag dokusu yapisindaki 6n kapsiil duvari asirt kuvvetlere
kapsiiliin diger bolgeleri kadar dayanamaz (43). Lateralde eklem kapsiilii oldukga siki

yapida olup, alt ¢gene hareketleri sirasinda eklemi stabilize etmektedir.



Kapsiiliin i¢ yiizeyini saran (44), iist ve alt eklem boslugunu oOrten sinovyal
membran sinovyal sivi iiretimini saglamaktadir. Sinovyal s1v1, vaskiiler olmayan eklem
ylizlerinin beslenmesini, atiklarin uzaklastirilmasini ve fonksiyon sirasinda olusan
sirtinmenin azalmast i¢in eklem ylizeylerinin liibrikasyonunu saglamaktadir.
Hyaluronik asit, protein ve glukozaminoglikandan (GAG) olusan sinovyal sivinin
saglikli bireyde miktar1 ortalama 1,2 ml iken, alt kavitede 0,9 ml’dir (45). Sinovyal

stvinin ¢ok limitli olmasi nedeniyle aspire edilmesi zordur (46).

Eklem yiizeylerinde liibrikasyon, ¢ene hareketleri yoluyla sinovyal sivinin bir
bolgeden digerine yer degistirmesi ile ve kikirdagin siirli miktarda sinovyal siviyi

depolama 6zelligi ile saglanmaktadir (23).

2.1.5.  TEMPOROMANDIBULAR EKLEM LIGAMANLARI (BAGLARI)

Kollajen bag dokusundan olusan eklem ligamanlari, eklem fonksiyonlarinda
aktif yer almayan, eklem kapsiili ile beraber eklem hareketlerini kisitlayarak
temporomandibular eklemi koruyan yapilardir. Elastik yapida olmayan eklem
ligamanlarinin travma veya uzun siireli basing sonucu boylarinin uzamasi eklem

fonksiyonlariin bozulmasina sebep olmaktadir.

Cigneme sistemi ligamanlarinin, diger tiim serbest hareketli eklemlerde
oldugu gibi, ili¢ ana fonksiyonu vardir: stabilizasyon, hareketin yonlendirilmesi ve
hareketin  sinirlanmasi. Fonksiyonel acidan, en Onemli gorev hareketin

sinirlanmasidir (23).
Cigneme sistemi ligamanlart;

1. Kollateral (diskal) ligaman
2. Kapsiiler ligaman
3. Lateral (Temporomandibular) ligaman

4. Sfenomandibular ligaman
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5. Stilomandibular ligaman

2.1.5.1. KOLLATERAL LIGAMAN

Diskal ligaman olarak da adlandirilan kollateral ligaman, kollajen bag dokusu
liflerinden olugmus ligamanlar olup eklemin gergek ligamanlaridir. Medial diskal
ligaman diskin medial kenarim1 kondilin medial kutbuna baglarken, lateral diskal
ligaman diskin lateral kenarin1 kondilin lateral kutbuna baglamaktadir. Bu ligamanlar
kondilin 6n ve arka hareketleri sirasinda diskin kondil ile birlikte hareket etmesini
saglamaktadir. Kollateral ligamanlar, damar ve sinir yapisina sahip olmalar1 nedeniyle

eklemin hareket ve pozisyonu ile ilgili bilgi iletisimine yardimci1 olmaktadir.

2.1.5.2. KAPSULER LIGAMAN

Temporomandibular eklemin tamamini saran kapsiiler ligaman proprioseptif

ozelliktedir.

2.1.5.3. TEMPOROMANDIBULAR LIGAMAN

Zayif olan eklem kapsiiliiniin dis yan yiizii fibr6z bir kalinlasma ile
kuvvetlenerek bir bag durumunu almistir ve bu baga temporomandibular ligaman

(lateral ligaman) ad1 verilmektedir.

Kondil-disk kompleksinin hareketlerini kontrol eden temporomandibular
ligaman, yiizeyel (oblik) ve derin (yatay) olmak {izere iki parcadan olusmaktadir (23).
Yiizeyel lifler one hareketi (47), derin lifler ise retrodiskal dokulara dogru geriye
hareketi sinirlandirarak retrodiskal dokunun yaralanmasini Onlemektedir ve kondilin

lateral yonde yer degistirmesini engellemektedir (23).
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2.1.5.4. STILOMANDIBULAR LIGAMAN

Stilomandibular ligaman, stiloid ¢ikintidan baglar, asag1 ve 6ne dogru ilerleyerek
ramusun arkasina ve mandibulanin angulusuna yapisir. Stilomandibular ligaman alt
¢enenin agirt 6ne ve igeri hareketlerini sinirlandirmasinin (48) yani sira, bilaminer alanin

tist boliimiinii asir1 gerilmeden de korumaktadir (23).

2.1.5.5. SFENOMANDIBULAR LIGAMAN

Sfenomandibular ligaman, sfenoid kemigin spinasindan baslar, asagiya ve dis
yana yOnelerek ramusun i¢ yiizeyindeki lingulaya yapisir. Sfenomandibular ligaman ag1z

acikligini, 6n ve igeri hareketleri kisitlamaktadir. Diger ligamanlara kiyasla 6nemsizdir.

Bu ligamanlarin disinda temporomandibular eklemlerin yalnizca %29’unda ayr
bir ligaman olarak goriilen discomalleolar ligaman (Pinto ligamani) (49), eklem
kapsiiliiniin medial duvar1 ve malleus arasinda yer almaktadir. Kapsiiliin medialinde ise

ip seklinde, lateral ligamana benzer Tanaka ligamani yer almaktadir.

22.  ETIYOLOJI
Temporomandibular rahatsizliklarin etiyolojisi multifaktoriyeldir (2). Hastaligt

baslatan nedenlere ‘baglatici faktdr’, gelisim riskini arttiran nedenlere ‘predispozan

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

12



2.2.1. MALOKLUZYON

Hastaligin olusmasinda etkili oldugu diisiiniilen etiyolojik faktorlerden biri

okliizal bozukluklardir (50).

Noromiiskiiler adaptasyon sayesinde okliizal bozukluklarin ¢ogu patoloji
yaratmaz, fakat ndromiiskiiler adaptasyon kapasitesinin stres, emosyonel problemler,
travma gibi bir nedenlerle azalmasi durumunda eklem ve kaslardaki yiik dagiliminda

bozukluk olmaktadir (51).

Eklem ic¢i rahatsizliklarin ve kas spazminin okliizal bozukluga bagli oldugunu
savunan arastirmacilarin (52, 53, 54) yani sira malokliizyonun temporomandibular

rahatsizligin sonucu olarak ortaya ¢iktigini savunan aragtirmacilar (55) da vardir.

2.2.2. TRAVMA

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

dokulara etkisi daha detayli olarak ileride acgiklanacaktir.

2.2.3.  POSTERIOR DI$ KAYBI

Unilateral veya bilateral posterior dis kaybi1 temporomandibular eklem
stabilizasyonunu bozarak eklemde diizensizlik meydana getirebilir (56). Stabilizasyon

bozuklugu sonucu miyofasial agr1 sendromu ve kondil-disk uyumsuzlugu goriilebilir.

13



Eklem i¢i basincin degismesiyle, diskin ligament6z baglantilar1 eklem fonksiyonundan
etkilenebilir, eklemin biyomekaniginde degisiklikler ve disfonksiyona ait belirtiler

ortaya ¢ikabilir (57).

2.2.4.  PSIKOLOJIK FAKTORLER

Emosyonel dengesizlik veya degisme sonucu temperomandibular eklem

bolgesinde agri olusabilecegi ileri siirtilmiistiir (58, 59, 60).

225 YAS

Cocuklarda ve erigkinlerde temporomandibular rahatsizliklarin prevalansi,
aragtirmalarda farkli tan1 ve klinik muayene kriterlerinin kullanilmasina bagl olarak

% 6-68 arasinda degisiklik gostermektedir (55).

2.2.6. CINSIYET
Epidemiyolojik ¢aligmalar kadinlarda temporomandibular rahatsizliklarin siklig
ve siddetinin erkeklere oranla daha yiiksek oldugunu gostermektedir (61, 62, 63).

Kadinlarda, kronik miyofasial agrinin goriilme orani erkeklere oranla ii¢ kat fazla

oldugu bildirilmistir (61).

2.2.7. ORTODONTIK TEDAVI

Ortodontik tedavinin TME patolojisine sebep olabilecegi hipotezini arastiran

caligmalar incelendiginde, degisik metodolojik yaklasimlar kullanilmasina ragmen,
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ortodontik tedavinin temporomandibular rahatsizligi arttirmadigl veya iyilestirmedigi

sonucuna varilmistir (64, 65).

2.3.TEMPOROMANDIBULAR RAHATSIZLIKLARIN TARIHCESI

Temporomandibular rahatsizliklarin  etiyolojisine ve tedavisine yonelik
calismalar 19. yiizylla kadar dayanmaktadir. 1887 ve 1929 yillar1 arasinda
temporomandibular eklem agrisinin giderilmesi ve disk dislokasyonu tedavisi igin
artikiiler diskin yeniden konumlandirilmasi amaciyla cerrahi girisimler yapilmistir (66,

67, 68, 69).

1918 yilinda anatomist olan Prentiss (70), temporomandibular rahatsizliklarin
semptomlarin1 ortaya ¢ikaran etiyolojinin; kondilin posterior dis kayiplar1 nedeniyle
Ostaki kanali, aurikulotemporal damar, sinir ve temporomandibular ekleme uyguladigi

basing oldugunu ve basincin orofasiyal agriya sebep oldugunu ileri siirmiistiir.

1934 yilinda Costen (71) ise; Prentiss’in gorislerini gelistirerek, ¢ene ve
cevresinde olusan agri, isitme kaybi, bas donmesi, bas agrisi, dil, burun ve siniislerdeki
yanma hissi ve trismusu i¢ine alan semptomlar1 Costen Sendromu olarak adlandirmis ve
semptomlarin dislerin kapanisinin degistirilmesi ile diizeltilebilecegini bildirmistir.
Costen’in ¢alismasindan sonra temporomandibular eklemle ilgili tedavilerin dis
hekimleri tarafindan uygulanmaya basladigi, ancak bunlarin bilimsel destekten uzak

olarak sadece klinige yonelik ¢alismalar oldugu goriilmektedir.

Temporomandibular eklemle (TME) ilgili bilimsel ¢alismalarin 1955 yillarinda

yogunlagmaya basladigi yapilan ¢alismalardan anlagilmaktadir.

1955 yilinda Schwartz (72), ¢igneme kaslarinda olusan spazm ve psikolojik
faktorlerin temporomandibular rahatsizliklarda 6nemli rol oynadigimi belirtmis ve

hastalig1 “TME Agr1 Disfonksiyon Sendromu” olarak adlandirmistir.
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1969 yilinda Laskin (73), ‘Miyofasial Agr1 Disfonksiyon’ terimini kullanmis ve
kas spazminin emosyonel kaynakli gerilim nedeniyle olusan kronik oral aligkanliklar

sonucu meydana geldigini bildirmistir.

1989’da Bell (74) tarafindan kullanilan “Temporomandibular Rahatsizliklar”
terimi, temporomandibular eklem ve ilgili yapilarin gercek patolojilerini ve ¢igneme
kaslarina ait hastaliklarin tiimiinii igerir. Bu terim Amerikan Dis Hekimleri Birligi

(ADA) tarafindan da kabul edilir ve giinlimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir (24).

2.4 TEMPOROMANDIBULAR RAHATSIZLIKLARIN SINIFLANDIRILMASI

Disfonksiyon teriminin evrensel kavramima gore 1972 yilinda 8 boyut
diisiintilerek bir smiflandirma yapilmistir (75). Bu siniflandirmada yer alan hastaliklar,
cigneme kaslariin hiperaktivitesi, kapsiilit ve sinovit, kapsiiler ligamanlarin kopmasi ve
gerilmesi, rediiksiyonlu disk deplasmani, kas hareketlerinde diizensizlik ve dejeneratif

eklem hastalig1 sonucu alt ¢ene hareketlerinde kisitliliklardir.

1980 yilinda Block, agr1 ve disfonksiyonun ndrolojik ve ortopedik yaklasimini
g6z Onilinde bulundurarak bir siniflandirma 6nermistir (55). Bu siniflandirmanin katkist,
miyofasial agr1 disfonksiyonu ile viicudun diger bolgelerindeki kas hastaliklar1 arasinda

parallelik saglanmasidir (ndrolojik ve romatolojik agidan).

1989 yilinda Bell (76), ortopedik- mekanik modele dayanarak bir siiflandirma
yapmistir. Bu sinifladirma; kassal agri, mandibular hareketlerde kisithilik ve akut
malokliizyon gibi temporomandibular rahatsizliklarin ana bdliimlerini ayirt etmektedir.
Ayrica miyosit, kas spazmi, miyofasial agri, gecikmis kas irritasyonu ve koruyucu kas

kasilmasi tanimlanmustir.

1990 yilinda Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi’nin (American Academy of
Orofacial Pain) (AAOP) temporomandibular rahatsizliklar i¢in hazirladig1 siniflandirma,

Uluslararast Bas Agrisi Birligi’nin (International Headache Society) (IHS) “Bas agrisi
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rahatsizliklari, kraniyal nevralji ve yliz agrilarinin siniflandirilmasi” iginde yer almistir

(77).

Bu smniflandirma Okeson (23) tarafindan modifiye edilerek, ¢igneme kasi
rahatsizliklari, temporomandibular rahatsizliklar, kronik mandibular hipomobilite ve

gelisimsel rahatsizliklar olarak dort ana baslik altinda toplanmistir (Tablo 1, 2, 3, 4);

Tablo 1: Cigneme kaslarina ait rahatsizliklarin siniflandirilmasi

I. CiGNEME KASLARINA AiT RAHATSIZLIKLAR

1. | Koruyucu ko-kontraksiyon

2. | Lokal kas agris1

3. | Miyofasial agri

4. | Miyospazm

5. | Merkezi yonlendirilmis miyalji
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Tablo 2: Temporomandibular rahatsizliklarin siniflandirilmasi

II. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM RAHATSIZLIKLARI

1. | Kondil- disk kompleksinde diizensizlik

a. Rediiksiyonlu disk deplasmani

b. Ag1z agmada kisithilik olmayan rediiksiyonsuz disk deplasmani

c. Agi1z agmada kisitlilik olan rediiksiyonsuz disk deplasmani

2. | Eklem yilizeylerinin yapisal uyumsuzlugu

a. Sekil degisiklikleri (diskte, kondilde, fossada)

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

c. Subluksasyon (hipermobilite)

d. Spontan dislokasyon

3. | Eklem i¢i inflamatuvar hastaliklar

a. Sinovit/ Kapsiilit

b. Retrodiskit

c. Artrit

d. Cevre yapilarin inflamatuvar hastaliklar1 (temporal tendinit,
stilomandibular ligamanin inflamasyonu)




Tablo 3: Kronik mandibular hipomobilite siniflandirilmasi

I11. | KRONIK MANDIBULAR HiIPOMOBILITE

1. | Ankiloz

a. Fibroz

b. Kemiksel

2. | Kas Kontraktiirleri

a. Miyostatik

b. Miyofibrotik

3. |Koronoid hiperplazisi

Tablo 4: Gelisim bozukluklarinin siiflandiriimasi

V. JGELiSiM BOZUKLUKLARI

1. |Konjenital ve gelisimsel kemik rahatsizliklari

a. Agenezi

b. Hipoplazi

c. Hiperplazi

d. Neoplazi

2. |Konjenital ve gelisimsel kas rahatsizliklar

a. Hipotrofi

b. Hipertrofi

c. Neoplazi
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2.4.1. CIGNEME KASI RAHATSIZLIKLARI

2.4.1.1. MiYOFASIAL AGRI

Miyofasial agri, kaslarda ve/veya fasiyalardaki gergin, hassas tetik noktalarindan
kaynaklanan bolgesel agridir (23). Agriya kas spazmi, eklem hareketlerinde kisithilik,
yorgunluk eslik edebilir. Miyofasial tetik nokta agrisi olarak da isimlendirilir (78).

Tetik noktalar1 degisik formda bulunabilirler. Aktif tetik noktalar1 palpe
edildiklerinde agr1 olusturabilecekleri (79) gibi provake edildiklerinde tipik bolgesel
yanstyan agri paternleri olusturabilir ve genellikle bas agrisi olarak hissedilir (80).
Latent tetik noktalarinin palpasyonla saptanmasi giictiir ve hasta heterotopik agridan

bahsetmez (23).

Agr nedeniyle agiz aciklhiginda kisithlik, gerilim- tipi bas agrisi, alt ¢ene
fonksiyonlar1 sirasinda agrida artig, gergin kas veya fasya bantlarindaki palpasyona asir1

hassas noktalar (tetik noktalar1) ile karakterizedir.

2.4.2. KONDIL-DiSK KOMPLEKSINDE DUZENSIZLIK

TME’in en sik goriilen patolojisi olan kondil-disk kompleksinde diizensizlik,
eklem hareketlerinde gecici yakalama hissi, klik ve kilitlenmeye sebep olan kondil disk

iliskisinin bozulmasidir.

Hastalar preaurikiiler agri, klik sesi, bas agrisi, kulak agrisi, kulak ¢inlamasi ve
boyunda agr1 gibi sikayetlerle hekime basvurmaktadir. Genel niifusun %30-50" sinde
temporomandibular eklem kligi bulunmasina ragmen, agr1 ve kilitlenme klik sesi olan

tiim hastalarda goriilmeyebilir (56).
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Kondil-disk kompleksinin i tip diizensizligi vardir;

1. Rediiksiyonlu disk deplasmani
2. Ag1z agmada kisithilik olmayan rediiksiyonsuz disk deplasmani
3. Ag1z agmada kisitlilik olan rediiksiyonsuz disk deplasmani

Bu durumlar ilerleme gosterip, bir sonraki agsamaya gecebilir (23).

2.4.2.1. REDUKSIYONLU DISK DEPLASMANI

Ag1z kapali pozisyonda kondilin, diskin posterior boliimiiyle daha cok iliskide
oldugu, ancak tam agiz agma sonucu tiklama ile birlikte eklem diskinin tekrar eski
pozisyonuna gelebildigi durumdur (81). Kondile gore yanlis pozisyonda olan disk eger
agliz agma sirasinda yakalanabiliyorsa buna “rediiksiyon” denir ve bu durum
“Rediiksiyonlu Disk Deplasmani” olarak adlandirilmaktadir (23). Disk deplasmani
herhangi bir yonde olabilir ve diskin tamami veya bir boliimii deplase olabilir. Ancak en

sik karsilasilan anterior veya anteromedial yondeki deplasmanlardir.

Disk deplasmani, eklem diskinin agir1 basinca maruz kalmasi, diski kondile
baglayan kollateral ligamanlar ile inferior retrodiskal ligamanin uzamasi ve lateral

pterigoid kasin ¢ekmesi nedeniyle meydana gelmektedir.

Ligaman hasarinin olugmasinda, bas, boyun veya g¢enede yaralanmaya sebep
olan travma, yapisal zayiflik, fleksiyon- ekstansiyon yaralanmasi (whiplash), uzun siiren
dental tedaviler sirasinda agzin uzun siire agik kalmasi, uzun siireli ve tekrarlayan
yiiklerin olusmasina sebep olan bruksizm gibi parafonksiyonel aligkanliklar, genel

anestezi sirasinda entiibasyonun gii¢liigii etken olabilmektedir.

Diskal ligamanlarin boyu ve diskin posterior kisminin kalinlig1 diskin 6ne dogru
hareket miktarin1 belirlemektedir. Inferior retrodiskal lamina ve diskal ligamanlarin
uzamaya baslamasiyla, superior lateral pterigoid kas diski daha anteriora dogru

konumlandirmaktadir. Superior pterigoid kas ile anteromediale olan bu ¢ekim siireklilik
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kazanirsa, diskin posterior boliimii incelir ve disk daha anteromedialde konumlanir.
Diskin yer degistirme miktarma baglh olarak retrodiskal doku gerilir, uzar ve diskin
kendisinde incelme goriilebilir. Anormal kondil-disk iliskisi sonucu olusan tiklama,
sadece agiz agma sirasinda (tek klik) veya hem agiz agma hem de kapama sirasinda

(resiprokal klik) duyulabilir.

2.4.2.2. AGIZ ACMADA KISITLILIK OLMAYAN REDUKSIYONSUZ DiSK

DEPLASMANI

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

dislokasyonu’ olarak tanimlanmaktadir.

2.4.23. AGIZ ACMADA KISITLILIK OLAN REDUKSIYONSUZ DIiSK

DEPLASMANI

Diskin kondil ve eminens arasindaki normal pozisyonundan uzaklastigi ve
yeniden eski konumuna donemedigi durumdur. Bu durum ‘kapali kilitlenme’ (closed
lock) olarak da adlandirilmaktadir. Superior retrodiskal ligamanin elastikiyetinin
azalmasi ve uzunlugunun artmasi sonucu diskin geriye c¢ekilmesi giiclesir ve kondilin
translasyonu sirasinda disk kondilin oniinde kalir. Rediiksyonsuz disk deplasmani

oldugu durumlarda agiz agiklig1 25-30 mm arasinda kalir.

Rediiksyonsuz disk deplasmaninda agri genellikle ¢enenin agmaya zorlanmasi
sonucu olusmaktadir. Palpasyonda hissedilen kondiler translasyonun kisitlanmasi, sert
bir sonlanma hissi, etkilenen tarafa dogru deviyasyon, tiklama sesinin olmayisi en

onemli ayirici tan1 yontemidir.
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2.4.3. EKLEM ICI INFLAMATUVAR HASTALIKLAR

Inflamatuvar eklem hastaliklari, travmaya veya disk deplasmanina bagl olarak
eklem i¢i ve ¢evre dokularin inflamasyonuna sebep olan hastalik grubudur (23, 86).
Temporomadibuler eklemin en ¢ok etkilenen alanlar1 posterior atagmanlar (retrodiskal
pad, iist ve alt stratum), kollateral ligamanlar ve periartikiiler dokulardir (kapsiil,

synovium ve TME ligamanlar1) (23, 83).

Ozellikle akut travma, eklem igi diizensizlik, veya osteoartrit gibi durumlarda
inflamasyon olugsmaktadir. Disk deplasmaninda damar ve sinirden zengin retrodiskal

dokularin veya kapsiiliin sikismasi ile eklem agris1 olmaktadir (27).

Genellikle fonksiyon ile siddetlenen devamli, derin agr ile karakterizedir (23).
Retrodiskal dokular, kapsiiler yapi, sinovyal dokular ve artikiiler yiizeylerde meydana
gelen inflamatuvar hastaliklar benzer klinik bulgular gosterdiginden ayirici taniyi

giiclestirmektedir.

2.4.3.1. RETRODISKIT

Retrodiskit retrodiskal dokularin inflamasyonu olarak tanimlanmaktadir. Cesitli
calismalarda retrodiskitin; sinovit, preartrit, travmatik artrit, intrakapsiiler 6dem,
posterior kapsiilit olarak adlandirildig1 goriilmektedir (84). Ancak, Okeson tarafindan
modifiye edilen Amerikan Orofasiyal Agr1 Akademisi’nin (AAOP) hazirladigi
siniflandirmaya gore sinovit ve kapsiilit, eklem i¢i inflamatuvar hastaliklar bashgi

altinda ayr1 olarak yer aldigindan retrodiskitten ayr1 bahsedilecektir.

2.4.3.1.1. ETIYOLOIJi

Retrodiskit olusmundaki en biiyiik etiyolojik faktor travmadir. Travma; ¢igneme

ile ilgili yapilara uygulanan, normal fonksiyonel yiiklenmeyi asan boyutlardaki her tiirli
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kuvvet olarak tanimlanmaktadir (85). Travma mikro ve makro travma olarak ikiye
ayrilmaktadir. Aniden gelisen semptomlar makrotravma ile iliskilidir. Makrotravmalar

iki tip olarak degerlendirilebilir:
1- Direkt travma
2- Indirekt travma

Direkt travma, temporomandibular eklemin ani ve siddetli gerilme kuvvetlerine
maruz kaldig1 travmadir. Diisme veya trafik kazasi sirasinda ¢eneye alinan darbe (23),
endotrakeal entiibasyon (86), 3. molar disin c¢ekimi sonucu mandibulanin

hiperekstansiyonu etken faktorler arasinda sayilmaktadir.

Indirekt travma, temporomandibular eklemin darbe ile direkt temasmin
olmadigi, ani gelisen travmadir. En sik karsilasilan tipi servikal fleksiyon-ekstansiyon
(whiplash) yaralanmasidir. Arkadan ¢arpan arabanin etkisiyle, bas Once hizla geriye
(servikal hiperekstansiyon), sonra one rotasyon yapar (servikal hiperfleksiyon). Basin
arkaya rotasyonu sirasinda, suprahyoid ve infrahyoid kaslarin ankraj etkisiyle alt ¢ene
istemsiz olarak hizla acilir. Basin 6ne rotasyonu sirasinda ise boynun ¢eneye uyguladigi
kuvvet ile alt gene istemsiz olarak hizla kapanir. Indirekt travmanin, eklem diskinin dne
yer degistirmesine ve retrodiskal dokularin yaralanmasmna sebep oldugu One

stiriilmiistiir (4, 87).

Servikal fleksiyon- ekstansiyon yaralanmasi ge¢misi olan hastalarda
temporomandibular eklem semptomlar1 ve klinik bulgular agisindan kontrol
grubundakilere oranla anlamli fark oldugunu ve boyun yaralanmalarinin TME
fonksiyonunu etkileyebilecegini savunan aragtirmacilar vardir (88, 89). Ancak, servikal
fleksiyon- ekstansiyon yaralanmasi sonrasi temporomandibular rahatsizligin meydana
gelme oraninin  diisik oldugunu ve tek bagina travmanin temporomandibular

rahatsizliktan sorumlu olmayacagini saptayan arastirmalar da bulunmaktadir (55).

Mikro travma ise, kondil basinin retrodiskal dokular iizerine kii¢iik ancak uzun
stireli ve tekrarlayan basinci ile olugsmaktadir. Mikro travma, bruksizm ve dis stkma gibi

kas hiperaktiviteleri ve mandibular ortopedik dengesizlik sonucu meydana gelebilir
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(23). Omuz ile c¢ene arasinda telefon tutmak, keman calmak, yanak ve dudak 1sirma,
parmak emme, sakiz ¢cigneme, postiiral bozukluklar, kalem 1sirma, tirnak yeme gibi kotii
aligkanliklarin sonucu mikrotravma meydana gelebileceginden risk faktorleri olarak

siralanabilir.

Parafonksiyon ile kas agris1 arasindaki sebep- sonug iliskisini destekleyen
verilerin olmasina ragmen, giiniimiizde bruksizmin kesin etiyolojik faktor olarak kabul

edilmesi tartismalidir (55).

Disler maksimum interkuspidasyonda kapali iken, kondili geri iten okliizal
diizensizlige bagli olarak, kondilin retrodiskal dokuyu siirekli ve asir1 basing altinda
tutmas1 sonucu retrodiskit kroniklegebilir. Genellikle disk deplasmani veya
dislokasyonu ile birlikte goriilmektedir. Disk 6ne dogru konumlandik¢a, kondil diskin
arka sinirina ve inferior retrodiskal lamina ve retrodiskal dokulara asir1 baski yapar.
Disk inceldik¢e ve ligamanlar uzadik¢a, kondil retrodiskal dokulara zarar vermeye
baslar. Dokular kondilin olusturdugu kuvvetlere karst koyamadiklarindan, bolgede
inflamasyon olusur. Doku yikiminin devam etmesi sonucu disk disloke olur. Alt ¢ene
kapali pozisyonda, disk rediikte oldugunda, kondil retrodiskal dokulara basing¢ yapar
(27). Alt gene acildiginda ise sikistirilmis retrodiskal dokular gerilir ve eger retrodiskal

dokulara gelen yiikler ¢ok fazla ise retrodiskal dokularda perforasyon olabilir.

Ayrica, retrodiskal dokulara gelen travma eklem i¢i kanamaya (hemartroz) sebep
olabilir. Hemartroz 6énemli bir komplikasyon olup, eklem ankilozu ve/veya adezyonuna

sebep olabilir (20, 90).

2.4.3.1.2. RETRODISKAL DOKULARDA INFLAMASYON

Retrodiskal dokular, damar ve sinirden zengin yapilar oldugundan asir1 yiiklere
tolere edemezler. Eklem i¢inde olusan asir1 yiikler, eklem dokularinda sisme ve
inflamasyona sebep olabilir. Travmaya bagli olusan inflamasyonda, lenfosit ve plasma
hiicreleri gibi immiin sistemin inflamatuvar hiicreleri harekete gecer (87). Ayrica,

sinovyal sivida bulunan proteolitik kollajenaz ve elastas gibi metaloproteinazlar; diski
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kondile baglayan kollajen ve elastin fibrillerin yikiminda gorev alirlar (91, 92).
Fibrillerin enzimatik degradasyonunu takiben, disk deplase olur. Degradasyon iiriinleri
norojenik sinoviti siddetlendirir ve glukosaminoglikan, noropeptit, 16kotrien ve
prostoglandin gibi inflamatuvar hiicre ve mediatorleri igeren eklem sivisinin

birikmesiyle inflamasyon olur (93, 94, 95).

Inflamatuvar sivinin sinovyal keselere yayilimi ve dzellikle kondilin maksimum

interkuspidasyonda sis dokulara baski yapmasi sonucu agri meydana gelmektedir.

Retrodiskal problemler, normal kondil - disk iligskisinde veya bu iliskide bir
bozukluk oldugunda ortaya ¢ikabilir (96, 97). Kondil - disk iligkisinin normal oldugu
durumlarda agri, retrodiskal dokularin asir1 gerilmesi, kronik gerilim veya anormal
basin¢lara maruz kalmasi ile olusan akut retrodiskal inflamasyondan kaynaklanabilir

Q7).

Kondilin retrodiskal dokulara baski yaptigi durumlarda ise, dokularin
adaptasyon hizi dejenerasyon hizindan az oldugunda retrodiskal dokularda patolojik
degisiklikler meydana gelebilir. Retrodiskal ligamanlarda olusan distorsiyon veya

yikim, retrodiskal inflamasyona ve agriya neden olmaktadir (23).

Eger retrodiskal dokularin adaptasyonunda bozukluk olursa, retrodiskal

dokulardaki problemi takiben disk deplasmani meydana gelebilir.

2.4.3.2. SINOVIT

Sinovit, enfeksiyon veya travma sebebiyle temporomandibular eklemi saran
sinovyal dokularin inflamasyonu olarak tanimlanmaktadir (2). Genellikle eklem iginde
irritasyona sebep olan travma veya normal dis1 fonksiyonlar sonucunda sinovit
olugmaktadir (23). Eklemin palpasyonu veya fonksiyonu sirasinda, kondilin eklem
icerisinde yukar1 ve/veya geriye dogru yer degistirmesi sonucu ortaya c¢ikan
intrakapsiiler lokalize agr ile karakterizedir (1). Sinovit, eklem boslugundaki efiizyona

bagli olarak, sislie ve sinovyal sivida degisime yol agmaktadir. Odem etkilenen
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eklemle aymi taraftaki posterior dislerin okliizyona gelmesini giiclestirebilir (24).
Retrodiskit ve sinovitin semptomlar1 birbirine ¢ok benzer ve ayirict tanisi oldukga

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

2.4.3.3. KAPSULIT

Akut travma sonucu kapsiiler ligamanin zedelenmesi, ezilmesi veya yirtilmasi
ile 1iliskili, i¢ gerilime bagli olarak kapsiilde olusan inflamasyon kapsiilit olarak
adlandirilmaktadir (1). Statik eklem konumunda agri olusabildigi gibi, eklem
fonksiyonlart da agriyr arttirabilir (23). Kapsiilite bir¢ok etiyolojik faktér neden
olmasina ragmen, en sik karsilagilan makrotravmadir (23). Kapsiiliti sinovitten klinik
olarak ayirt etmek cok giictiir. Bu rahatsizliklar artralji adi altinda incelenebildigi gibi
literatiirde daha onceden artrit, diskit ve retrodiskit terimleriyle de ifade edilmislerdir

(24, 85).

2.4.3.4. ARTRIT

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

enfeksiy6z ve metabolik nedenlerle olusabilir.

2.4.3.4.1. OSTEOARTRIT

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

kemik dokusunun etkilenmesiyle olugsmaktadir.
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Asirt mekanik stres osteoartritik degisikliklerin ortaya ¢ikmasinda biiyiik rol
oynamaktadir (98). Akut veya kronik travma, kronik bruksizm ve internal diizensizlik

sekonder osteoartrit i¢in en yaygin sebeptir.

Osteoartrit, primer veya sekonder olabilir (1). Cogunlukla yashlarda goriilen
primer osteoartrit asemptomatiktir veya semptomlar hafif seyretmektedir. Sekonder

osteoartrit ise gogunukla genclerde goriiliir ve semptomlar agir seyretmektedir.

Radyografik degisiklikler sadece osteoartritin ileri evrelerinde goriilmektedir
(23). Radyolojik olarak eklem araliginda daralma, osteofit formasyonu ve kondilin

artikiiler ylizeyinde erozyon ve diizlesme goriilmektedir.

2.4.3.4.2. ROMATOID ARTRIT

Romatoid artrit, sinovyal membrandaki inflamasyonun bag dokularina ve
artikiiler ylizeylere yayilmasi ile olusan Ongoriillemeyen inflamasyon ataklari ile
karakterizedir (99, 100). Otoimmiin, sistemik bir eklem hastalig1 olan romatoid artrit
TME tutulumu olmadan once siklikla diger eklemlerde ve ¢ogunlukla el eklemlerinde
tutuluma yol agmaktadir (23). Osteoartritten farkli olarak hastaligin ilerlemesiyle her iki
temporomandibular eklemde tutulum gozlenmektedir (101, 102). Romatoid artritli
hastalarin %50 sinde (103) ve daha c¢ok kadinlarda temporomandibular eklem
etkilenmektedir (56). Erken evrede radyolojik degisiklikler minimaldir, hastalik
ilerledikce eklem aralig1 progresif olarak daralmaktadir. ilerlemis romatoid artritte n
acik kapanis olusabilir, artikiiler kemikte asir1 rezorpsiyon gozlenebilir (104, 105, 106).
Romatoid artritli hastalarda temporomandibular eklemde fibroz veya kemik ankilozu

gelisme olasiligl tiim yaslarda olabilmektedir (106).

Sikayetin her iki temporomandibular eklemde olmasi, zamanla 6n agik kapanis
gelismesi, diger eklemlerdeki sikayetler, radyografik bulgular ve kan testlerinde
romatoid faktoriin (Rh faktoril) pozitif saptanmasiyla kesin tan1 yapilmaktadir (23, 99).
Romatoid artrit hastalarinin % 80’inde romatoid faktor pozitiftir (107).
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2.5. INFLAMASYON

Inflamasyon, hasar goren bdlgeye immiin sistem hiicreleri ve serum
molekiillerinin  tasinmast  sonucunda olusan spesifik olmayan tepki olarak
tanimlanmaktadir (108, 109). Doku onarimini baslatan koruyucu bir mekanizma olan
inflamasyonda (110) amag, lokal ve sistemik savunma mekanizmasini harekete

gecirmektir.

Mikroorganizma invazyonuyla olusan enfeksiyonun yami sira travma, iskemi,
neoplasm ve yabanci cisimler (6rn. asbest) gibi ‘uyaranlar’ da dokularin hasarina sebep
olarak (108) savunma mekanizmas: harekete gecirmekte ve inflamasyonu

baslatmaktadir.

Agresiv bir uyarandan hemen sonra olusan fizyolojik tepki akut inflamasyonun
erken faz1 (0-1 saat), yaralanmadan 5-6 saat sonra olusan ve inflamatuvar hiicrelerin
yaralanmis bdlgede toplandigi faz akut inflamasyonun ge¢ faz1 olarak

adlandirilmaktadir (109).

Inflamasyonda ardarda meydana gelen ve birbirini takip eden olaylarin
gelisiminde rol oynayan ilk mediatdrleden biri histamindir. 1927 yilinda Thomas Lewis,
histaminin klasik 3’lii cevap olarak bilinen etkisini tanimlamistir (110). Lewis, dokunun
kiint travmaya maruz kalmasiyla agiga c¢ikan histaminin, dogrudan lokal kan

damarlarina etki ederek travma bdlgesinde:

1- saniyeler i¢inde kizariklik

2- 15-30 sn iginde travmanin birka¢ santimetre c¢evresine yayilan
kirmizilik

3- 2-3 dakika iginde vaskiiler permeabilite artisina bagli olusan lokal 6dem

gelistigini belirtmistir.
Inflamasyonlu bélgede, 6dem gelismesini takiben kan damarlarindan dokular
icine l16kosit birikmektedir (108). Vasodilatasyon, vaskiiler permeabilitedeki degisim ve

16kosit migrasyonu gibi inflamasyonla birlikte gelisen olaylarda nitrik oksit de dnemli

rol oynamaktadir (111). Ayrica bradikinin, P faktorli, 5- hidroksitriptamin, serotonin,
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prostoglandin, I6kotrien, kompleman sistemi f{iriinleri, trombin gibi c¢esitli baska

mediatorlerin de katkisi vardir (109, 112).

Lokal olarak sinovyal makrofajlardan salinan Interlokin- 1 B (IL-1 B) gibi
sitokinler akut ve kronik inflamasyonun baglamasinda rol almaktadir (113). IL-1  ve
diger proinflamatuvar sitokinler lenfositleri aktive etmektedirler ve artikiiler dokularda
arasidonik asidin katabolik ara maddeye doniisiimiinii uyarmalarinin yani sira fibroblast
ve kondrosit gibi bag dokusu hiicrelerinde matriks metalloproteinaz sentezi ve
aktivasyonunu da baglatmaktadirlar (112). Boylece kikirdak proteoglikan ve ilgili
dokularda yikim olmaktadir (114). Dray (115)’e gore IL-1p’nin lokal salinimi

prostoglandin, bradikinin ve nitrik oksiti harekete gecirmektedir.

Doku yaralanmasinin inflamatuvar tepkiyi tetiklemesiyle, mast hiicreleri,
basofiller ile histamin ve trombositler, eklem agris1 ve inflamasyonunun ana mediatorii
olan serotonin (114) salgilanmasina neden olmaktadir. Akut inflamasyonda doku,
kapiller gecirgenlikte artisa bagli olarak siser ve inflamasyon sirasinda salinan
prostoglandin, IL- 1B, histamin ve bradikinin afferent sinir fiberlerini dogrudan aktive

edebilmektedir (116).

Akut inflamasyon sirasinda P faktorii konsantrasyonlar1 tahris edilmis dokularda
artmaktadir (101). Histamin salgilayan ve damar permeabilitesini arttiran P faktori

konsantrasyonunun artmasi, doku inflamasyonunun siddeti ile ilgilidir (117).

2.6. EKLEM iCi HASTALIKLARIN TEDAVI YONTEMLERI

Klinik caligmalar, temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde farkli tedavi
yontemlerinin kombine kullanildigi konservatif tedavinin daha basarili oldugunu
gostermektedir (2, 118). Hastalara sikayetlerinin neden kaynaklandigi, hastaliklarinin
seyri, yapilmasi planlanan tedaviler ve nelere dikkat etmeleri gerektigi hakkinda bilgi
verilmelidir. Tedavinin bagaris1 hastanin motivasyonuna, hekim ile igbirligine ve

sOylenenlere uymasina baghdir. Temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde; hasta
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egitimi, ila¢ tedavisi, okliizal splint kullanimi ve fizik tedavi yoOntemlerini igeren

multidisipliner yaklagim tercih edilmektedir (1).

2.6.1. OKLUZAL SPLINT

Okliizal splint sert akrilikten yapilan, iist veya alt arktaki dislerin okliizal ve
insizal yiizeylerini kaplarken karsit arktaki dislerle temas eden, takilip, ¢ikarilabilen bir
apereydir. Okliizal splint; 1sirma koruyucusu, gece koruyucusu, interokliizal aparey,
ortotik aparey veya ortopedik cihaz olarak da adlandirilmaktadir (1). Dogru tani ve
uygun okliizal splint kullanimi ile %70- 90 basar1 saglandig bildirilmistir (119,120).

2.6.2. FARMAKOLOIJIK TEDAVI

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

ve alerjik reaksiyona sebep olmasi géz ardi edilmemelidir (1, 122).

2.6.3. FiZIK TEDAVI YONTEMLERI

Temporomandibular rahatsizliklarn tedavisinde fizik tedavi analjezik, anti-

inflamatuvar ve stimiilatif amagh kullanilmaktadir. Fizik tedavide amag;

- hastanin sikayetlerinin neden kaynaklandiginin farkina varmasini saglamak,
- kaslarin gevsemesini saglamak,

- kas hiperaktivitesini azaltmak,
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- agri1, spazm ve 6demi azaltmaktir (123).

Sicak veya soguk 1s1 seklindeki termal tedavi yontemleri, elektroterapi,
akupunktur, egzersiz, masaj, TENS (transcutaneous electrical nevre stimulation),

ultrason ve diisiik enerjili lazer tedavisi kullanilan fizik tedavi yontemleridir.

2.6.3.1. DUSUK DOZ LAZER TEDAVISI

LAZER (Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation) radyasyon 1gimasinin
uyarilarak gili¢lendirilmesiyle elde edilen 151k kaynagidir. Lazer 15181 atom veya
molekiilde bulunan fazla enerjinin depolanmasi ve sonradan uyarilmasi ile elde edilen

Ozel bir 1s1ktir.

Lazer 15181 elde edilis bi¢iminden kaynaklanan bazi ozellikleri ile normal
1siklardan ayrilmaktadir. Bu 6zellikler; tek renkli olmasi (monokromatik), dogrusal olmasi
(collimated) ve 15181 olusturan fotonlarin ayni fazda olmasi seklinde 6zetlenebilir. Ayni
fazda fotonlardan olugmasi sayesinde biyostimiilasyon icin kullanilabilmektedir.
Lazerin tek renkli olmasi, yani doku selektif 6zelligi sayesinde hedeflenen dokulara etki

edilirken ¢evre doku tahribati minimum diizeyde olmaktadir.

2.6.3.1.1. LAZERIN TARIHCESI

Lazer 1s181ndan ilk kez 1917 yilinda Albert Einstein bahsetmis olmasina ragmen,
ilk lazer aleti (694 nm dalgaboyunda cahisan sentetik yakut lazer) 1960 yilinda Maiman
tarafindan Uretilmistir (124). 1968 yilinda Mester (125), zararsiz ve diislik siddetteki
goriilmeyen 15181n biyolojik sistemde uyarici etkisinin oldugunu, agriy1 hafiflettigini ve
doku tamirini destekledigini gostermistir. Mester ve ark. (125)’lariin fareler iizerinde
yaptig1 yara tedavisi deneylerinde, konvansiyonel tedavilerin basarisiz oldugu agik
yaralarda lazer tedavisi ile %85 daha hizli iyilesme oldugunu bildirmisler ve hizh

iyilesmenin kan mikrodolagimindaki artisa bagli oldugunu 6ne siirmiislerdir.
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Ozellikle Avrupa ve Asya’da diisik doz lazer kullanimmmn 1970°li yillarda
yogunlagsmaya basladig1 ve yari- iletken (semi-conductor) diyot lazerlerin (GaAs
904nm, GaAlAs 780-890 nm, InGaAlIP 630-700 nm) gelistirildigi yapilan ¢aligmalardan
anlagilmaktadir (126, 127).

2.6.3.1.2. LAZER ISIGININ OZELLIKLERI

Lazer 15181 normal 1siktan farklidir. Normal 1s1k her tarafa yayilirken, lazer 15181
tek yonde bir demet halinde dagilmadan ilerler. Lazer 15181, tek renkli olup 6zel olarak
belirli bir dalga boyu vardir ve rengi olusturuldugu dalga boyuna baghidir. Ornegin, 675

nm (nanometre) dalga boyunda bir lazer 1s1g1nin rengi kirmizidir.

Lazer 15181 insan cildini gecerek daha derinlere varabilmektedir. Lazer 1s18inin
foton (elektronlarin hareketleri sirasinda yiiksek seviyelerden diisiik seviyelere inerken

aciga cikan enerji) yogunlugu giin 1s181indan daha yogun oldugundan daha parlaktir.

Lazer 1s1igmin foton yogunlugu arttikca, derine niifuz edebilme etkisi

artmaktadir.

2.6.3.1.3. LAZERLERIN SINIFLANDIRILMASI

Lazer sistemleri farkli sekillerde siniflandirilabilir.

Lazerler ve lazer sistemleri kullanim sirasinda goz veya ciltte olusturduklari

biyolojik hasara gore;
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SINIF I LAZERLER:

Kullanim sirasinda hasar verici radyasyon liretmeyen lazer veya lazer sistemleri
L. sinif lazer olarak degerlendirilirler. Bu lazerler normal kullanim sirasinda herhangi bir

kontrolden muaftirlar.
SINIF II LAZERLER:

Diisiik enerjili sinif II lazerler spektrumun goriinen kisminda radyasyon yayan
lazerlerdir. Bu lazerlerin giicii kisilerin g6z kirpma refleksleriyle korunabilecekleri

seviyede olsa dahi ¢aliganlarin korunmak i¢in lazer gozliigii takmalar1 gereklidir.
SINIF III LAZERLER:

Sinuf III lazerler ve lazer sistemleri (orta gii¢) dogrudan bakildiginda veya ayna
yansimasi ile karsilandiginda g6z hasar1 olusturabilen radyasyon iiretirler. Daginik

yansima genellikle bir hasara neden olmaz. Terapdtik lazerler bu gruba dahildir.
Sif III lazerlerin {ist limiti 0.5 W degeridir.

SINIF IV LAZERLER:

Sif IV lazer sistemleri (yiliksek gii¢) 15181 daginik yansimasina bagli olarak
gozler icin tehlikeli radyasyon iiretirler. Isigin dogrudan gelmesi ise cilt hasarina ve

yangin tehlikesine yol agabilir. Cerrahi lazerler bu gruba dahildir.
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TIPTA KULLANILAN LAZERLERIN SINIFLANDIRILMASI

Tablo 5: Kat1 Hal Lazerlerin Siniflandirilmasi

KATI HAL LAZERLER
(SOLID STATE)

1. KTP/53 lazer

2. Ruby lazer

3. Alexandrite lazer

4. Nd:YAG lazer

5. Ho:YAG lazer

6. Er:YAG lazer

7. Ti:Saphire lazer

Tablo 6: Yari Iletken Lazerlerin Siniflandirilmasi

YARI ILETKEN LAZERLER
(SEMI- CONDUCTOR)

1. InGaAlP lazer
2. GaAlAs lazer
3. GaAs lazer
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Tablo 7: S1vi Lazerlerin Siniflandirilmasi

111. SIVI LAZERLER
1. Dye lazer
2. Rhodamine lazer

Tablo 8: Gaz Lazerlerin Siniflandirilmasi

Iv. (CLVAW.VAN ]
1. Excimer lazer
2. Argon lazer

3. Copper lazer
4. HeNe lazer

5. CO?2 lazer




Kullanim alanlarina gore yapilan diger bir siniflama ise;

Tablo 9: Cerrahi Lazerlerin Siniflandirilmasi

I. CERRAHI LAZER

1. |CO2 lazer

2. |INd:YAG lazer

3. |Ho:YAG lazer

4. |Er:YAG lazer

5. | Argon lazer

6. | Copper vapor lazer

7. |KTP lazer frequency-doubled Nd:YAG

8. | Ruby lazer

9. | Alexandrite lazer

10. | Stronger types of GaAlAs lazer

11. | Dye lazer

12. | Ti:safir lazer

13. | Excimer lazer
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Tablo 10: Terapotik Lazerlerin Siniflandirilmast

I. TERAPOTIK LAZER

1. |HeNe lazer 633nm Gaz lazer

2. |InGaAIP lazer 633-700 nm | Yari iletken lazer
3. | GaAlAs lazer 780-890 nm | Yar iletken lazer
4. | GaAs lazer 904 nm Yar iletken lazer

5. | Defocused CO2- lazer 10600 nm Gaz lazer

6. |Defocused Ruby lazer 694 nm Kati hal lazer

7. | Defocused Nd: YAG lazer | 1064 nm Kat1 hal lazer

2.6.3.1.4. Gallium- Aluminium- Arsenide lazer (GaAlAs)

1990’11 yillarda, GaAlAs lazerlerin kullanimi yayginlagsmaya baslamistir. Bu tip
lazerlerin penetrasyon derinligi 2-3 cm’dir. Cogunlukla deri ve miik6z membranda
kullanilir. Zor iyilesen yaralar, romatoid artrit, kas baglantilar1 (6zellikle kiiclik

eklemlerdeki), agr1 ve ¢esitli agiz i¢i hastaliklarinda kullanilmaktadir.

Temporomandiblar rahatsizliklarin tedavisinde GaAlAs lazerlerin analjezik,
anti-inflamatuvar  etkisi, agr1 esigini arttirmast  ve biostimiilan etkisinden

yararlanilmaktadir.
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2.6.3.1.5. LAZERIN TIP ALANINDA KULLANIM ALANLARI

Tip alaninda kullanilan lazerler iki guruba ayrilmaktadir:

1-Yiiksek Giicteki Lazerler (Cerrahi laseler): Bu lazerler dokular1 kesmek ve

kan1 pihtilagtirmak gibi islemlerde kullanilir. Bu lazer isiklarinin enerji araligi 30-

100W dur.

2- Diisiik Giigteki Lazerler (Tedavi edici lazerler): Diisiik enerji seviyesinde
terapotik amacli kullanilan lazerleri cerrahi lazerlerden ayirt etmek i¢in soft lazer, cold
lazer, duisiik enerjili lazer gibi terimler kullanilmaktadir. Giigleri miliwatt’la ifade
edilen “Diisiik Giigteki Lazerler” hiicre ve dokularin ¢calismasini uyarma ve diizenleme
amaciyla kullanilmaktadir. Bu tip lazer 1giklarinin enerji araligi 1-500mw (miliwatt)’dir.
Diisiik enerjili lazer tedavisinde ¢ok diisiik 1s1mnlama yogunlugu kullanilmaktadir, 1s1

artis1 cogunlukla 1° civart oldugundan termal etkisi bulunmaz.

2.6.3.1.6. DUSUK ENERIJILI LAZER ISIGININ ETKILERI

En ¢ok kulllanilan lazerler kirmizi ve infrared (kizil 6tesi) 1s1k veren lazerlerdir.

Terapotik (tedavi edici) amagh kullanilan diisiik enerjili lazerlerin dokuya
penetrasyonu dalga boylarina baghdir. Kirmizi 151kl lazerlerin etkileri canli dokuda 2-
3mm derinlige kadardir. Oysa ifrared yani kizil 6tesi 151k veren lazerler dalga boyuna

gore 4-5 cm derinlige kadar ulasabilir ve tedavi amagli kullanilabilir.

Diisiik enerjili lazerin hiicre bazinda meydana getirdigi uyarici etkileri (stimiile

edici) asagidaki gibi 6zetlenebilir:

1- Kan dolagiminda artis: Hasarli bolgeye gelen kan akimi ve hasarl
dokuda yeni kilcal damar olusumu artar (5). Bu sayede doku daha ¢ok oksijenle
beslenir. Eski hasarli hiicreleri yenilerken yeni ve normal hiicrelerin olugmasini
saglayarak hasarli dokularin iyilesmesini gerceklestirir. Boylece doku kendini daha

cabuk tamir edip iyilestirmektedir (127).
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2- Kollagen sentezi: Hasarli hiicrelerin yenilenmesinde rol oynayan

protein yapisindaki kollajenin artmasini saglamaktadir (126).
3- Dokuda Enerji Artist
e Adenozin trifosfat (ATP) artis1 (128)

Lazerin yogun ve monokromatik 15181 hiicrelerde fotokimyasal reaksiyonlara yol
acmaktadir. Fotonlar (enerji), hiicre fotoreseptdrleri ve hiicre zari tarafindan emilir (126)
ve hiicreler arasinda birkag milimetre penetre olur. Olusan elektromanyetik enerji
mitokondride ATP’ye cevrilir (129). ATP hiicrenin kimyasal yapisinda gerekli olan
kimyasal enerjiyi saglayan bir maddedir. Dokularda artmasi direk olarak hiicrenin iyi
beslenmesini ve atiklardan kurtulup enerji dolu olmasini saglar. ATP iiretimindeki artis,

fibroblastlar gibi doku iyilesmesinde rol oynayan hiicrelerin aktivitesini arttirir (130).

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

Yapilan kontrollii in-vitro ¢alismalar, diisiik enerjili lazerin hiicre kiiltiirlerinde
olusturulan  inflamasyonu, prostoglandin (PGE2) seviyesini diislirerek ve

siklooksijenaz-2’yi inhibe ederek azalttigini bildirmislerdir (11, 131, 132).
5- Venoz ve lenfatik akista artis:

Odemli dokuya lazer 15181 verildiginde bu bolgedeki lenf damarlar1 genislemekte
ve sayica ¢ogalmaktadir. Lenf damarlart birgok atik ve zehirli maddeleri viicuttan daha

hizli uzaklastirilir. Sonug olarak, 6deme bagli sislik daha hizli kaybolur.
6- Agrida azalma (analjezik etki): (133)

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

salgilanmasini saglar (134).
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Sonug olarak diisiik enerjili lazer 1s181n1n etkileri ii¢ baslik altinda toplanabilir:

1- Dokularin  ¢aligmasin1  uyarict  ve yeniden diizenleyici  etki
(biostimiilasyon)

2- Ihtihap giderici etki (anti-inflamatuvar etki)

3- Agr1 kesici etki (analjezik etki)

Lazer tedavisinde lazer se¢imi, tedavi edilecek hastaliga ve hastaligin yerine

baghidir.

1- Eger mukoza ve derideki bir hastalik tedavi edilecekse kizmizi 1s1kl
lazerler segilmektedir. Ornegin: Afiz enfeksiyonlarinda, aftlarda, herpes simplex,
herpes zosterde, cilt yaralarinda, vendz lilserlerde, nevraljilerde, sinir yaralanmalarinda,
ekzama, dis eti iltihaplarinda, dis hassasiyetinde, dis ve ortakulak iltihaplarinda, bogaz
enfekiyonlarinda kirmizi renkli lazerler segilir ki bularin dalga boylar1 genellikle 633

nm ile 685 nm arasindadir.

2- Eger kaslardaki, tendonlardaki hastaliklar ve kemikle ilgili hastaliklar
tedavi edilecekse infrared— kizil Stesi 151k veren lazerler kullanilmalidir. Ornegin:
Miyaljilerde, spor yaralanmalarinda, kulak ¢inlamasi, bas donmesi, isitme kaybi,
temporomandibular rahatsizliklar, romatoid artrit, osteoartrit, ameliyat gerektirmeyen
boyun ve bel fitiklarinda 820nm- 905 nm dalga boyu olan infrared— kizilétesi 151k veren

lazerler kullanilir.

Muskuloskeletal, néromiiskiiler, sitojenik ve travmaya bagl hastaliklar gibi birgok
hastalikta lazer tedavisinde kullanilmasi, fotobiyostimiilasyon olarak bilinen biyolojik

etkiler yoluyla yarar sagladigina dair arastirmalara dayanmaktadir (126).

Lazer uygulamasmin temeli olan biyostimiilasyon, hiicrede yapisal bozukluk
olusmadan, termal olmayan degisikliklerin meydana  gelmesidir.  Farkl
dalgaboylarindaki tiim diisiik enerjili lazerlerin temelinde var olan prensip,
biyokimyasal, fizyolojik ve proliferatif hiicre fonksiyonlarinin indirekt stimiilasyonudur

(135).
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2.6.3.1.7. DUSUK ENERJILI LAZERIN TEMPOROMANDIBULAR

RAHATSIZLIKLARDA KULLANIMI

Temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde He-Ne, GaAs, GaAlAs lazer
gibi degisik ozellikteki ¢esitli fototerapi aygitlar1 kullanilmaktadir (11, 13, 15, 16, 18).
Diisiik enerjili lazerin analjezik ve anti-inflamatuvar ve biyostimiilan etkilerinden

yaralanilmaktadir.

Laboratuar ve klinik c¢alismalar, temporomandibular rahatsizliklarda lazer
tedavisinin hiicre metabolizmas1 iizerinde antifilojistik, antiddematdz ve stimiilatif
etkisinin oldugunu ve lazerin ikincil etkisinin agriyr azaltmak oldugunu ileri

stirmektedir (12, 15).

Kronik eklem hastaliklarinda, eklem kapsiiline uygulanan lazerin dozu
inflamatuvar aktiviteyi engelleyecek seviyede ise agriy1 azaltabilir. In vivo ¢alismalar,
diisiik enerjili lazerin eklem kapsiiliindeki prostoglandin (PGE2) seviyesini diisiirerek

anti-inflamatuvar etkisi oldugunu gostermektedir (7).

Hansson (12), ozellikle artrojenik kaynakli agrilarin tedavisinde ortopedik

aparey kullanimu ile infrared lazer kullanilmasi 6nermistir.

Her arastirmadaki parametrelerin ¢esitligi (dalgaboyu, siddet, uygulama siiresi,
uygulama siklig1 gibi), lazerin plasebo etkisi ve subjektif semptomlarin farkl

degerlendirilmesi ¢alisma sonuglarinin birbirinden farkli olmasini agiklamaktadir.

Temporomandibular rahatsizliklarin tedavisi i¢in uygun enerji yogunluk miktari

hakkinda farkli goériisler bulunmaktadir (11, 12, 13, 14, 15, 16, 18).

Kas kaynakli temporomandiblar rahatsizliklarda tetik noktalarina uygulanan

diisiik enerjili lazer tedavisiyle agrida ve tetik noktalarinda azalma oldugu bildirilmistir

(11).
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Yapilan arastirmalarda, eklem i¢i inflamatuvar hastaliklarda eklem igine
uygulanan diisiik enerjili lazer tedavisinin inflamasyonu azalttig1 ve inflamasyona bagh

olusan agriy1 kontrol ettigi sonucuna varilmistir (12, 13, 14, 15).

Olumlu sonuglarin elde edildigini belirten ¢aligmalarin tiimiinde basari, subjektif
sonuglarin yorumlanmasina bagli oldugundan, diigiik enerjili lazerin klinik basarisi
sorgulanmaya devam etmekte ve objektif kriterlerin kullanildig1 calismalara ihtiyac

duyulmaktadir.

Diisiik enerjili lazerin yan etkisinin olmamasina ragmen, ilk uygulamada 6dem
oldugu diisiiniilen bolgede kan dolagiminda artmaya bagli olarak agrida artma

olabilecegi bildirilmistir (14).

2.7. EKLEM ICi HASTALIKLARIN TESHISINDE KULLANILAN

GORUNTULEME TEKNIKLERI

Her hastalikta oldugu gibi temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde de
basari, klinik muayene sonucu dogru taninin konulmasina baglidir. Anatomik ve
patolojik olusumlarin degerlendirilmesinde zaman zaman taniya yardimci olacak ¢esitli

goriintiileme yontemlerinden yararlanilabilmektedir.

Geleneksel radyolojik goriintiileme yontemlerinin (ekstraoral direkt radyografi
yontemleri, panoramik radyografi, geleneksel tomografi, artografi) yani sira bilgisayarl
tomografi, elektromanyetik rezonans goriintiileme ve arastirmamizda kullandigimiz

niikleer tip uygulamalar1 gibi 6zel goriintiileme yontemleri kullanilabilir.
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2.7.1. BILGISAYARLI TOMOGRAF]I (BT)

Bilgisayarl tomografi eklemin gelisimsel anomalileri, kemik tiimorleri, ankiloz,
travma sonucu olusan kiriklar, artroz veya neoplastik degisiklikler gibi eklemin kemik

yapilarna ait her tiirlii patolojik durumlarin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir

(136).

Bu yontem 06zellikle kemiksel yapilarin incelenmesinde yararlidir. Ancak eklem
diski ve baglarmi goriintiilleyemez ve yumusak doku hastaliklarinin teshisinde
yetersizdir. Disk deplasmanmin tanis1 ig¢in esas gorilintiileme yontemi olarak

kullanilmamalidir (136).

2.7.2. DENTAL VOLUMETRIK BILGISAYARLI TOMOGRAFI (CONE

BEAM TOMOGRAFI)

Bilgisayarli tomografi gelistirilerek dental volumetrik bilgisayarli tomografi
(cone beam tomografi) ortaya ¢ikmistir (137). Kondilin 3 boyutlu goriintiisiiniin birden
fazla diizlemde bilgisayar ekraninda goriintiilenmesi, degisik acilardan inceleme
yapilabilmesini saglamaktadir (23). Dental volumetrik bilgisayarli tomografi ile

anatomik iliskiler bozulmadan kondil- disk iligkisi incelenebilir (137, 138).

2.7.3. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)

Manyetik ~ rezonans  goriintileme;  temporomandibular  eklem  igi
diizensizliklerinin teshisinde (2), disk pozisyonu, morfolojisi tayininde, posterior disk
atagmanindaki inflamatuvar ve 6dematoz degisiklikler, sinovit ve eklem eflizyonu,
subkondral erozyon, avaskiiler nekroz, timor gibi ¢esitli anomalilerin

degerlendirilmesinde kullanilan giivenilir goriintiileme yontemi olarak kabul
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edilmektedir (139, 140, 141). Iyonize radyasyon tasimamasi, hastanin doku yikimi

olusturacak radyasyona maruz kalmamasi, noninvaziv olmasi avantajlaridir (23).

2.7.4. NUKLEER GORUNTULEME

Niikleer tip uygulamalarinin temeli, bazi dokulara afinitesi olan ¢esitli radyoaktif
maddelerin viicuda verilmesi ve bunlarin ilgili organlarda birikmesiyle, olusturduklari
1simalarin 6zel kameralarla taranmasi ilkesine dayanir (142). Radyofarmasoétik olarak
bilinen radyoaktif izotoplar1 isaretleyen minimum konsantrasyonlardaki farmakolojik
maddelerin saptanmasia dayali goriintiileme yontemi olan niikleer goriintiileme ilk
olarak 1950’li yillarin baslarinda tani amach kullanilmistir (143). Bu ydntemde
radyoaktif c¢ekirdeklerden yararlanilir ve gamma isilarini sodyum iyodiir kristali ve
fotomultiplikator tiip aracilifiyla dijital veriye c¢eviren bir goriintiileme aleti olan

gamma kamera kullanilir (144).

Standard radyografilerde, goriintiileme disaridan verilen x 1sinlarinin emilimi ve
artik 1s1min (remnant beam) film iizerindeki kaydi ile elde edilirken, radyofarmasdtikler
ile kemik metabolizmast ve kan akim hizindaki fizyolojik degisiklikler
goriintiilenmektedir (136). Dokular arasinda kan akiminin artmasi ve kemik dokusunda
metabolik aktivitenin artmasi sonucu radyofarmasétik ajanin uptake degeri artmaktadir.
Diger yontemler ile morfolojik degisiklikler goriintiilenirken, sintigrafi ile heniiz
anatomik degisiklikler ortaya ¢ikmadan, metabolik aktivite degisiklikleri saptanabilir ve
boylece kas-iskelet sisteminin degerlendirilmesinde tercih edilebilir (142). Kan dolasimi
ile ilgili degisimlerin taranabildigi bu yontemde O6zellikle gesitli kemik lezyonlar1 ve

kemik degisiklikleri erken donemde bile tespit edilebilir.

Niikleer goriintiileme ile malin tiimorlerin kemikte yaptigi metastaz alanlarin
yani sira normal biiyiime, inflamasyon alanlari, iyilesme ve selim tiimor gibi aktif doku
alanlar1 da saptanabilir ve bu alanlardaki radyoaktif molekiil uptake Slgiimii pozitiftir.
Dishekimliginde; periodontal hastalik, periapikal inflamasyon, osteomyelit gibi oral ve

maksillofasiyal inflamasyon, oral ve maksillofasiyal tiimdr, travma sonucu olusan kirik,
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kemik iyilesmesi, temporomandibular eklemin kemik yapilarinin degerlendirilmesi,
fasiyal iskeletsel gelisimin degerlendirilmesi, sinovitin saptanmasi, romatoid artrit veya
osteoartritli hastalarin artrit miktarinin  Olgiilmesinde niikleer goriintiillemeden

yararlanilmaktadir (143).

Radyofarmasdtikler, kan miktarinda ve vaskiiler gecirgenlikteki artis yoluyla
enfeksiyon ve inflamasyon alanlarinda toplanabildigi gibi, bazi protein ve bakterilere de

baglanabilir (144).

111

Galium-67 sitrat, indiyum- 111 ('''In) veya teknesyum- 99m (*’™Tc) isaretli

l16kosit gibi radyoniikleer ilaclar yoluyla istenilen bolgedeki metabolik aktivite

degisiklikleri tespit edilebilir.

Teknesyum 99- m nanokolloid ve teknesyum 99- m isaretli Human

9%9my

Immunoglobulin G (""Tc- HIG) ise enfeksiyon ve inflamasyon goriintiilemesi igin

99m

kullanilan radyofarmasétik ajanlardir. Tc- HIG, IgG antikorudur; fakat antijen

spesifik degildir. 6 saatlik yarilanma 6mrii sayesinde 24 saatte goriintii alinabilir, ancak

"In ve ozelikle *™Tc ile baglanmasiyla

48 saat sonra goriintli alimamaz. HIG 1n,
enfeksiyon ve inflamasyon alanlarinda toplanarak inflamasyonun siddeti nicel olarak

hesaplanabilir (146, 147).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.GEREC

Caligmamizda 2,5- 3kg agirhiginda 11 adet ergin, erkek beyaz Yeni Zelanda
tavsan1 kullanildi. Deney siiresi boyunca sinirsiz ve yem saglandi. inflamasyon modeli
olusturulmasi i¢in temporomandibular ekleme %35°lik formalin soliisyonu enjekte edildi.
Inflamasyonun tedavisi i¢in250 mW gii¢ yogunlugunda, 12 joules/p, 815 nm dalga
boyundaki Ga-Al-As lazer (Light Power MC lazer, Dental Lazer System, Poland) aleti
kullanildi. Inflamasyonun olustugunu ve takibini izlemek icin Tc-99m-HIG ile

goriintiileme yapildi. Gama Kamera Sistemi (Elscint apex-s) ile statik imajlar alindi.

3.2.YONTEM

Bu arastirmanin deneysel kismi, Yeditepe Universitesi Deney Hayvanlari
Laboratuari’nda, sintigrafik goriintileme kismi EUROMED’de gergeklestirildi.
Arastirmada, Istanbul Universitesi Deneysel Tip Arastirma Enstitiisii'niin deney
hayvanlarinin arastirilmasinda uyulmasi istenilen etik kurallara ve ilkelere uygun olarak

calisild.

3.2.1. DENEY HAYVANI VE SECIMI

Calismada 12 adet erkek, agirliklar1 2.500-3.250 gr arasinda degisen (ort. 3.150
gr), ergin beyaz Yeni Zelanda tavsant kullanildi. Temporomandibular eklem
morfolojisinin insan modeline uygun olmasi agisindan bu calismada deney hayvani
olarak tavsan se¢ildi. 1 tavsan tedavinin 2. haftasinda 6ldiigii i¢in arastirmaya dahil

edilmedi, ve deney 11 tavsan ile tamamlandi.
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3.2.2. DENEY HAYVANILARININ HAZIRLANMASI

11 adet beyaz Yeni Zelanda deney tavsani oda 1sisinda ve % 40 nem oranindaki
bireysel, standardize kafeslerde barindirildi. Tavsanlar deney siiresince her zaman
sinirsiz su ve besine sahip oldu. 2 haftalik ortama aligsma siiresi ve stres diizeyinin en aza
inmesi beklendikten sonra deneye baslandi. Tavsanlarin sol kulagina numaralandirma
yapildi. Sag ve sol temporomandibular eklem bdlgesindeki tiiyler eklem yerinin tam
olarak goriilebilmesi i¢in traglandi. Tiim tavsanlarin sag temporomandibular eklemleri

kontrol grubu olarak, sol temporomandibular eklemleri ise tedavi yapilan grup olarak

kullanildi.

3.2.3.  ANESTEZI PROTOKOLU

Tavsanlara uygulanacak islemler sirasinda xylazin hidrokloriir 10 mg/kg
(Rompun, 23.32 mg/ml, Bayer) ve ketamin hidrokloriir 25 mg/kg (Ketalar, 50 mg/ml,
Eczacibas1, Istanbul, Tiirkiye) kombinasyonunun intramiiskiiler yolla enjeksiyonlari ile

gerekli sedasyon iglemi saglandi.

3.24. NORMAL EKLEM TUTULUMUNUN SAPTANMASI
Tavsanlarin eklem bolgesinin sintigrafisinin degerlendirilmesi ig¢in, rastgele

secilen 6 tavsanin her iki temporomandibular eklem bolgesinden sintigrafik goriintii

alindi. Elde edilen veriler normal degerler olarak kabul edildi.
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3.2.5. DENEY HAYVANLARININ TEMPOROMANDIBULAR
EKLEMLERINDE ASEPTiK INFLAMASYON OLUSMASI iCIN HAZILANAN

INFLAMASYON MODELI

Tavsanlarin her iki temporomandibular eklem bolgesi % 2’lik alkol ile
temizlendi. Enjeksiyon cene acgik pozisyonda yapildi. Tim tavsalarin sag ve sol
temporomandibular eklemine 50ul % 5’lik formalin soliisyonu, insiilin enjektorii ile
lokal olarak enjekte edildi. Ignenin ucu; temporal kemigin zigomatik progesinin
altindan, kondilin arkasina medioanterior yonde eklem bosluguna dogru hareket

ettirildi.

32.6. DENEY HAYVANLARININ SOL TEMPOROMANDIBULAR

EKLEMINE DUSUK ENERJILI LAZER UYGULAMASI

Inflamasyonun olusturulmasini takiben, 24 saat sonra diisiik enerjili lazer
tedavisine baglandi. 250 mW gii¢ yogunlugunda, 12 joules/p, 815 nm dalga boyundaki
Ga-Al-As lazer (Light Power MC lazer, Dental Lazer System, Poland) lokal olarak
uygulandi (Resim 2, 3). Lazer uygulamasinda standardizasyon saglanmasi i¢in sedasyon
altinda tavsanin maksimum agiz agikligt 10 mm olarak belirlendi ve lazerin
uygulanacagi yer isaretlendi. Lazer bagliginin ucu, ¢ene agik pozisyonda kondil basinin
arkasma yerlestirildi, dokuya basing yapmadan hafif temas saglandi (Resim 4)
Standardizasyon saglamak amaciyla, prob ucunun lokalizasyonu sabit tutularak, sadece
probun agisinda yapilan degisiklikle lazer 1s18imin dokularin tiimiine ulagmasina
calisildi. Tavsanlara 1 hafta siireyle giin asir1 olmak tlizere 3 defa lazer tedavisi
uygulandi. 2. haftada tavsanlara yukarida anlatildig1 sekilde haftada 3 defa ve giin asir

olmak iizere tekrar lazer uygulandi.
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Resim 2: Diigiik enerjili lazer aleti
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Resim 3: Diisiik enerjili lazer probu

Resim 4: Diisiik enerjili lazerin temporomandibular ekleme uygulanmasi
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3.2.7. DENEY HAYVANLARININ HER IKI TEMPOROMANDIBULAR

EKLEMININ SINTIGRAFIK GORUNTULEMESI

1- Inflamasyon olusmasindan 24 saat sonra (Resim 5),
2- Inflamasyon olusmasindan 1 hafta sonra (Resim 6) ve

3- Inflamasyon olusmasindan 2 hafta sonra (Resim 7), tiim tavsanlarin her iki
temporomandibular ekleminden (inflamasyonlu eklem ile inflamasyonlu ve lazer

uygulanmis eklemden) sintigrafik goriintiileme alind..

Inflamasyonun olustugunu ve takibini izlemek i¢in Tc-99m-HIG ile gériintiileme
yapildi. Tc- 99m HIG, i.v. yolla tavsanin kulak veninden 3-5 mci (kiloya gore) enjekte

edildi ve enjeksiyondan 2 saat sonra goriintiileme yapildi.

Gorlintiiler tavsanin agzi agik ve hareketsiz olarak postero- anterior yonde alindi
(Resim 8). Goriintiilleme sirasinda bas pozisyon standardizasyonunun saglanmasi
amaciyla, tavsanlarin basi1 6zel olarak hazirlanmis kafa sabitleyicisine yerlestirildi. Bas
bolgesinden postero- anterior pozisyonda her iki temporomandibular eklem goriintiiye
girecek sekilde gama kamera sistemi (Elscint Apex- s) ile diisiik enerjili, genel amacli,
pin hole kolimator kullanilarak 500.000 count (5 dk.) statik imajlar alindi. Eklemden

alian region of interest (ROI) leri kullanarak radyoaktivite egrileri degerlendirildi.
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Resim 5: inflamasyon olusturulmasindan Resim 6: Tedavinin 1. haftasinda

24 saat sonra alinan sintigrafik gortintii alinan sintigrafik goriintii

Resim 7: Tedavinin 2. haftasi alinan

sintigrafik goriintii
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Resim 8: Sintigrafik goriintiilleme

Daha sonra iki niikleer tip uzmani ve bir fizik miihendisi tarafindan ilgili alandan

ROI (region of interset) ¢izilerek kantitatif parametreler elde edildi.

Sayim / background (boyun kismindan alinan) degerleri,
Normal / background degerleriyle ve her tavsanin her iki ekleminden elde edilen
Sayim / background degerleriyle karsilagtirildi.

Tim tavsanlar formalin enjeksiyonu, lazer uygulamasi ve genel anesteziye iyi
tolere ettiler ve hi¢bir agsamada komplikasyon olmadi. Deney bitiminde tavsanlar

sakrifiye edilmedi, ve farkli bir ¢aligsma i¢in kullanildi.
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3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Bu ¢aligmada istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programu ile yapildi.

Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama,
standart sapma) yan sira ¢oklu gruplarin tekrarlayan dl¢timlerinde Friedman testi, ikili
gruplarin karsilastirmasinda Mann-Whitney-U testi  kullanildi. Sonuglar, anlamlilik

p<0,05 diizeyinde, %95 lik giiven araliginda degerlendirildi.
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4. BULGULAR

6 saglikli tavsanin sag ve sol temporomandibular ekleminin sintigrafik

goriintiilemesinde elde edilen normal degerler asagidaki tabloda goriilmektedir (Tablo

11).

Tablo 11: 6 saglikli tavsanin sag ve sol temporomandibular ekleminin sintigrafik
gorlintiilemesinde elde edilen normal degerler (23.07.2007)

Normal sintigrafi

degerleri Sol Eklem Sag Eklem Background

Tavsan no Saymim | Sayim/Bg | Saymm | Sayim/Bg Sayimm
Tavsan 11 2110 1,19 2025 1,14 1770
Tavsan 2 1972 1,54 1588 1,24 1284
Tavsan 4 1450 1,47 1385 1.4 987
Tavsan 7 2745 1,52 2703 1,5 1803
Tavsan 3 1554 1,14 2124 1,55 1368
Tavsan 9 2104 1,6 1864 1,42 1317

56




Tedavi oncesi, inflamasyon olusturulmasindan 24 saat sonra 11 tavsanin sag ve
sol temporomandibular ekleminin sintigrafik goriintiilemesinde elde edilen degerler

asagidaki tabloda goriilmektedir (Tablo 12).

Tablo 12: Tedavi 6ncesi, inflamasyon olusturulmasindan 24 saat sonra 11 tavsanin sag
ve sol temporomandibular ekleminin sintigrafik goriintiillemesinde elde edilen degerler

(10.06.2007)

Tedavi oncesi sintigrafi

degerleri Sol Eklem Sag Eklem Background

Tavsan No Sayim | Sayim/Bg | Sayim | Sayim/Bg Sayim
Tavsan 1 6115 2,30 8960 3,37 2659
Tavsan 2 3026 2,95 2747 2,68 1025
Tavsan 3 3361 2,97 2445 2,16 1130
Tavsan 4 4920 2,48 5921 2,98 1987
Tavsan 5 5111 2,71 4221 2,24 1884
Tavsan 6 8546 2,22 7694 2,00 3847
Tavsan 7 3276 1,53 3565 1,67 2135
Tavsan 8 3045 1,97 2942 1,90 1546
Tavsan 9 3509 2,37 2249 1,52 1481
Tavsan 10 6710 1,93 8288 2,39 3468
Tavsan 11 4184 1,40 4052 1,36 2986
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Tedavinin 1. haftasinda sol eklemlere 3 doz lazer uygulamasindan sonra 11
tavsanin sag ve sol temporomandibular ekleminin sintigrafik goriintiilemesinde elde

edilen degerler asagidaki tabloda goriilmektedir (Tablo 13).

Tablo 13: Tedavinin 1. Haftasinda 11 tavsanin sag ve sol temporomandibular
ekleminin sintigrafik goriintiilemesinde elde edilen degerler (15.06.07)

1. Tedavi sonrasi sintigrafi

degerleri Sol Eklem Sag Eklem Background

Tavsan no Sayim [ Sayim/Bg | Sayim | Sayim/Bg Sayim
Tavsan 1 2077 1,91 3343 3,07 1089
Tavsan 2 1201 2,35 1119 2,19 511
Tavsan 3 701 2,76 444 1,75 254
Tavsan 4 1320 1,85 1623 2,28 712
Tavsan 5 1938 2,30 1672 1,98 843
Tavsan 6 520 2,03 480 1,88 256
Tavsan 7 1548 1,45 1340 1,26 1064
Tavsan 8 1070 1,42 1070 1,42 753
Tavsan 9 398 1,62 290 1,18 246
Tavsan 10 1921 1,73 1868 1,68 1112
Tavsan 11 1704 1,20 1486 1,05 1420
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Tedavinin 2. haftasinda sol eklemlere 3 doz lazer uygulamasindan sonra 11
tavsanin sag ve sol temporomandibular ekleminin sintigrafik goriintiilemesinde elde

edilen degerler asagidaki tabloda goriilmektedir (Tablo 14).

Tablo 14: Tedavinin 2. Haftasinda 11 tavsanin sag ve sol temporomandibular ekleminin
sintigrafik goriintliilemesinde elde edilen degerler (20.06.07)

2. Tedavi sonrasi sintigrafi
degerleri Sol Eklem Sag Eklem Background
Tavsan no Saymm | Sayim/Bg [ Sayim | Sayim/Bg Saymm
Tavsan 1 1169 1,92 1433 2,35 610
Tavsan 2 1134 1,78 934 1,47 636
Tavsan 3 1105 2,13 980 1,89 519
Tavsan 4 707 1,93 739 2,02 366
Tavsan 5 1347 1,91 1160 1,64 706
Tavsan 6 719 1,22 670 1,14 589
Tavsan 7 651 1,61 504 1,24 405
Tavsan 8 527 1,26 511 1,22 419
Tavsan 9 930 1,43 674 1,04 650
Tavsan 10 634 1,47 611 1,42 430
Tavsan 11 570 1,08 532 1,01 527
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Tedavi grubunun tedavi

oncesl

inflamasyon degerleri

Normal

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p= 0,0001) (Tablo 15).

gruptan

Tedavi grubunun 1. hafta inflamasyon degerleri Normal gruptan istatistiksel

olarak anlaml derecede yiiksek bulundu (p= 0,013) (Tablo 15).

Tedavi ve normal gruplarinin 2. hafta inflamasyon degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik g6zlenmedi (p= 0,256) (Tablo 15).

Tablo 15: Tedavi ve normal grubun inflamasyon degerleri

Tedavi Grubu| Normal MW P
Tedavi Oncesi 2,32+0,44 3 0,0001
1.Hafta 1,82+0,53 1,41+0,19 14 0,013
2.Hafta 1,61+0,35 40,5 0,256
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Kontrol grubunun tedavi Oncesi inflamasyon degerleri Normal gruptan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p= 0,0001) (Tablo 16).

Kontrol grubunun 1. hafta inflamasyon degerleri Normal gruptan istatistiksel

olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p= 0,037) (Tablo 16).

Kontrol ve normal gruplarinin 2. hafta inflamasyon degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gdzlenmedi (p= 0,884) (Tablo 16).

Tablo 16: Kontrol ve normal grubun inflamasyon degerleri

Kontrol Grubu Normal MW P
Tedavi Oncesi 2,22+0,6 3 0,0001
1.Hafta 1,84+0,54 1,37+0,15 12,5 0,037
2.Hafta 1,49+0,44 31,5 0,884
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Tedavi grubunun tedavi 6ncesi ortalama inflamasyon degeri 2,32 olarak 6l¢iildii.
Tedavinin 1. haftasinin sonunda 1,82’ye azalan deger 2. haftada 1,61’e diistii (Tablo
17). Tedavi grubunun tedavi oncesi, 1. hafta ve 2. hafta inflamasyon degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli degisim goézlendi (p= 0,001). Tedavi Oncesi inflamasyon
ortalamalar1 1. ve 2. hafta ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu (p= 0,003, p= 0,0001). 1. hafta ve 2. hafta ortalama inflamasyon degerleri
arasinda istatistiksel farklilik gozlenmedi (p=0,215) (Tablo 18).

Kontrol grubunun inflamasyon olustuktan 24 saat sonraki ortalama inflamasyon
degeri 2,22 olarak ol¢iildii. 11k goriintiilemeden 1 hafta sonra 1,84’e azalan deger, ilk
gorilintiilemeden 2 hafta sonra 1,49a diistii (Tablo 17). Kontrol grubunun inflamasyon
olustuktan 24 saat sonra, ilk goriintillemeden 1 hafta sonra ve 2 hafta sonra inflamasyon
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlendi (p= 0,0001).
Inflamasyon olustuktan 24 saat sonra inflamasyon ortalamalari, ilk goriintiilemeden 1
hafta sonra ve 2 hafta sonra ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulundu (p= 0,048, p= 0,0001). Ilk goriintiilemeden 1 hafta ve 2 hafta sonra
ortalama inflamasyon degerleri arasinda istatistiksel farklilik gozlenmedi (p= 0,215)

(Tablo 18).

Tedavi ve kontrol gruplarinin tedavi oncesi inflamasyon degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmedi (p= 0,533).

Tedavi ve kontrol gruplariin 1. hafta inflamasyon degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gozlenmedi (p= 0,844).

Tedavi ve kontrol gruplarinin 2. hafta inflamasyon degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik gozlenmedi (p= 0,341).
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Tablo 17: Tedavi ve kontrol grubu tedavi oOncesi, 1. ve 2. hafta tedavi sonrasi

inflamasyon degerleri

Tedavi oncesi | 1. hafta 2. hafta Fr P
Tedavi grubu 2,32+0,44 1,82+0,53 1,61+0,35 14,36 0,001
Kontrol grubu 2,22+0,6 1,84+0,54 | 1,49+0,44 18,18 0,0001
MW 51 57,5 46
P 0,533 0,844 0,341

Tablo 18: Tedavi ve kontrol grubu
karsilastirma testi sonuglari

inflamasyon degerlerinin Dunn’s ¢oklu

Dunn's Coklu Karsilastirma Testi Tedavi Grubu Kontrol Grubu
Tedavi Oncesi / 1.Hafta 0,003 0,048
Tedavi Oncesi / 2.Hafta 0,0001 0,0001

1.Hafta / 2.Hafta 0,215 0,358
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Tedavi ve kontrol grubunun birbirlerine gore tedavi oncesi, 1 haftalik ve 2

haftalik tedavi sonrasi inflamasyon degerleri asagidaki grafikte goriilmektedir (Sekil 1).

inflamasyon Degerleri @ Tedavi Grubu

m Kontrol Grubu

Tedavi Oncesi 1.Hafta 2.Hafta

Sekil 1: Tedavi ve kontrol grubu inflamasyon degerleri grafik sonuglari
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Tedavi ve normal grubun birbirlerine gore tedavi oncesi, 1 haftalik ve 2 haftalik

tedavi sonrasi inflamasyon degerleri asagidaki grafikte goriilmektedir (Sekil 2).

inflamasyon Degerleri @ Tedavi Grubu

m Normal

Tedavi Oncesi 1.Hafta 2.Hafta

Sekil 2 : Tedavi grubu ve normal grubun inflamasyon degerleri grafik sonuglari
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Kontrol ve normal grubun birbirlerine gore tedavi o6ncesi, 1 haftalik ve 2 haftalik

tedavi sonrasi inflamasyon degerleri asagidaki grafikte goriilmektedir (Sekil 3).

' X i Kontrol
inflamasyon Degerleri @ Kontrol Grubu

m Normal

Tedavi Oncesi 1.Hafta 2 Hafta

Sekil 3: Kontrol grubu ve normal grubun inflamasyon degerleri grafik sonuglari
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5. TARTISMA

Bugiine dek yapilan caligmalarda, temporomandibular rahatsizliklarin tedavi
edilmesinde diisiik enerjili lazerin kullanilmasi ile ilgili calismalarin birbirinden farkl
sonuglar verdigi gozlenmektedir. Arastirmacilar sonuclardaki farkliligin nedeninin;
arastirmalarda kullanilan lazerlerin tipi, dalga boyu, frekansi, siiresi, siklif1 ve lazer
uygulama teknikleri gibi parametrelerin farkli olmasindan kaynaklandigini
diisiinmektedirler (16). Retrodiskit, sinovit, osteoartrit ve romatoid artrit gibi
temporomandibular eklem i¢i inflamatuvar rahatsizliklar i¢in belirlenmis standart lazer
dozu ve siiresinin olmayisi, c¢alismalarin gegerli ve tekrarlanabilir olarak
degerlendirilmesini giiclestirmektedir. Yapilmig arastirmalarin ¢ogunda tedavinin,
tantya yonelik olmayip; agri, agiz agikliginda kisitlilik, eklem sesi gibi sikayetlerin

kontrolii amaciyla uygulandig1 goriilmektedir (11).

Yukarida belirtilen sebeplerden dolay1r yaptigimiz arasgtirmada tamida spesifik
olma amact esas alinmig ve disiik enerjili lazerin temporomandibular

rahatsizliklarindan biri olan retrodiskit lizerine etkisi incelenmistir.

Eklem i¢i inflamasyonun, diisiik enerjili lazer ile tedavi edilmesiyle ilgili
arastirmamizda esas aldigimiz kriterlerle yapilmis hayvan c¢alismasi bulunamamustir.
Bugiine dek yapilan arastirmalarin spesifik kriterlerinin bulunmamasi tartigmamizi
kisitlamaktaysa da, gelecekte yapilacak arastirmalarin  daha saglikli  olarak

ylriitiilebilmesini saglayacagi gercektir.

Temporomandibular rahatsizliklarin tedavi edilmesini amaclayan hayvan
calismalarinda farkli tiirdeki deney hayvanlarinin kullanilmis oldugu goriilmektedir.
Yapilmig aragtirmalar incelendiginde; ¢ogunlukla kullanilan hayvan modelinin fare,
koyun ve tavsan oldugu saptanmustir (83, 148, 149, 150, 151, 152). Yaptigimiz
aragtirmada da tavsan modelinin kullanilmasina karar verilmistir. Tavsan modelinin
secilme nedenleri; insan temporomandibular eklemine uygunlugu; ¢ene hareketlerinin
lateral ve on-arka hareketleri sergileyebilmesi; ¢gene eklemi disk ve atagmanlarinin insan

temporomandibular ekleminin diskine benzer olmasi; tavsan temporomandibular
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ekleminin yeterli biiylikliikte olmasinin diisiik enerjili lazer uygulayabilme avantajini
saglamasi ve sintigrafinin saglikli yapilabilmesini saglayacak yeterli retrodiskal doku

boyutlarinin olmasidir (153).

5.1.DENEYSEL INFLAMASYON MODELI

Yapilan arastirmalar incelendiginde temporomandibular eklemde deneysel
inflamasyon modeli i¢in ovalbumin, carrageenan ve Freund Adjuvan (CFA) gibi
degisik ajanlar da kullanildig1 goriilmektedir. CFA 6zellikle temporomandibular eklem
artriti olusturulmasinda tercih edilmektedir. CFA’nin temporomandibular eklem igine
enjeksiyonunu takiben yaklasik 6 hafta boyunca ¢ok yogun inflamasyon olusmasina
ragmen, inflamasyonun kuvvetli ve yiiksek miktarda olmasi, tedavi etkinliginin
saptanmasini zorlastirdig1 bildirilmistir (154). CFA artrit i¢in uygun bir ajan olmasina
ragmen, siddetli inflamasyon olusturmasi tedavinin etkinligini azaltmasi yiiziinden

calismamizda CFA kullanilmasi tercih edilmemistir.

Tominaga ve ark. (155)’larinin tavsan temporomandibular ekleminde ovalbumin
ile olusturduklar1 artrit modelinde, ovalbumin enjeksiyonundan 5 giin sonra artropati
olustugu ve eklem iginde olusan inflamasyonun 50 giin i¢inde yavas yavas azaldig
belirtilmistir. Ovalbumin c¢alismamiz i¢in uygun bir inflamasyon ajan1 olarak
goziikmekle birlikte, yiiksek dozlarda uygulanmasi kartilaj nekrozu olugsmasina sebep

oldugu bildirildiginden secilmemistir (156).

Akut inflamasyon olusturulmasi i¢in kullanilan diger bir inflamatuvar ajan ise
bir polisakkarit olan carrageenandir (109). Histamin, bradikinin, prostoglandin gibi
inflamatuvar mediatorlerin  salinimma neden olan (109) carrageenan, akut
inflamasyonda 06zellikle anti-inflamatuvar ilaglarin ve diisiik enerjili lazerin anti-
inflamatuvar etkisini degerlendirmek i¢in sik¢a kullanilmaktadir (83, 109, 157,158,159).
Ancak carrageenan enjeksiyonundan 1 hafta sonra inflamasyon olusan dokulara tedavi
uygulanmamasina ragmen iyilesme meydana gelmesi (160), bizim calismamiz igin

yeterli zaman aralig1 vermediginden kullanilmamistir.
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Aragtirmamizda diisiik enerjili lazerin retrodiskit {lizerine etkisini incelemek
amaciyla tavsan temporomandibular ekleminde formalin ile inflamasyon modeli

olusturulmustur.

Goulart ve ark. (160)’lari, 2005 yilinda sigan temporomandibular ekleminde
yaptiklar1 histolojik calismada, carrageenan ve formalin enjeksiyonu ile olusturulan
inflamasyon siirelerini karsilastirmislardir. Yapilan aragtirmada her iki inflamatuvar
ajan ile siganlarin temporomandibular ekleminde ve periartikiiler yumusak dokularda
inflamasyon olusmasina ragmen, formalin grubu ile inflamasyonun carrageenan
grubuna oranla daha uzun siire devam ettigi ve ikinci haftanin sonunda formalin
grubunda hala orta seviyede mononiiklear hiicre infiltrasyonu oldugu belirtilmistir.
Yukarida siralanan sebeplerden dolay1r bizim g¢aligmamizda inflamasyon modeli igin

formalin en uygun flojistik ajan olarak tercih edilmistir.

5.2.DUSUK ENERJILi LAZER UYGULAMA TEKNIKLERI

Lazer probunun yerlestirildigi yer, lazer 1s18inin uygulanacagi yon, lazer
probunun hedef anatomik alana uzakligi, ve lazer probunun capi gibi parametrelerin
lazer etkinligini belirleyen faktdrler olmasina ragmen; bugiine dek yapilan, farkli lazer
uygulama tekniklerinin  kullamildigt  calismalarda bu parametrelerin  agikga
tanimlanmadigr gozlenmektedir. Yapilan c¢alismalarin birkaginda lazer probunun
yerlestirildigi yer (13, 15, 17) ve bir ¢alismada lazer 1518inin uygulanacagi yon tam
olarak belirtilmistir (13). Deri ile eklem kapsiilii arasindaki mesafe ve lazer uygulanacak
alanin biiyiikliigli dokularda 1s181in penetrasyon ve absorbsiyon miktarini belirlemekle
birlikte, yapilan ¢alismalarda lazer probunun ¢api ve lazer probunun hedef anatomik

alana uzaklig1 hakkinda bilgiye rastlanmamastir.

Bjordal ve ark. (7)’larmin yaptiklar1 c¢alismaya gore, insanlarda deri ile
temporomandibular eklem arasindaki mesafe 1.5 ile Smm arasinda degismektedir.
Yapilan caligmalarda derinin kalinligina bagli kaybolan enerji miktar1 ile ilgili bir

calismaya rastlanmamustir. Ancak, Bjordal ve ark. (7)’lar1, GaAlAs lazerler i¢in derinin
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kalinligina bagli kaybolan enerji miktarinda %80 azalma oldugunu varsaymaktadirlar.
Yukarida belirtilen sebeplerden dolay1 enerji kaybinin minimum olabilmesi i¢in lazer

probunun hedef dokuya miimkiin olan en yakin uzaklikta olmasi gerekmektedir.

Temporomandibular rahatsizliklarda diisiik enerjili lazerin etkinligi {izerine
yapilan arastirmalar incelendiginde, 2000 yilinda Bradley ve ark. (161)’larinin lazer
probunun temporomandibular eklem {izerindeki uygulama yerini tarif ettigi yontemin,
daha sonra yapilan ¢aligmalara temel olusturdugu goézlenmektedir. Bradley ve ark.
(161)’larinin 6nerdigi yonteme gore lazer probu, agiz agikken kondilin arkasina, iistiine

ve agiz kapaliyken kondilin Oniine yerlestirilmistir.

Fikackova ve ark. (15)’lar, artralji tanis1 konan hastalarda lazer probunun ucunu
ag1z acikken tragusun Onii ve meatus acusticus externusa, ve agiz kapaliyken zigomatik
arkin altindan tragusun 2 mm Oniine yerlestirmistir. Fikackova ve ark. (17)’lar
yaptiklar1 diger bir calismada da, artralji tanis1 konan bir hastaya diisiik enerjili lazer
uygulanmis ve hastanin agz1 yarim agik pozisyonda iken, lazer probunun ucu kondilin
onii, Ustli, arkasi ve meatus acusticus externus igine olmak tlizere 4 farkli noktaya

yerlestirilmistir.

Mazetto ve ark. (13)’lar ise; retrodiskit, sinovit, kapsiilit tanis1 konan hastalarda
lazer probunun ucunu agiz agikken meatus acusticus externustan retrodiskal dokulara

dogru arkadan 6ne olacak sekilde yerlestirmislerdir.

Venancio ve ark. (18)’lari, sinovit ve kapsiilit tanist1 konan hastalarda lazer
probunun ucunu agiz acikken kondilin arkasi ve iistiine, agiz kapaliyken kondilin 6niine
yerlestirmistir. Bu arastirmada lazer probunu kondilin arkasina yerlestirerek, 1s18in
aurikulotemporal sinirin posterior artikiiler dalina ulasmasi, kondilin Oniine
yerlestirilmesiyle kondil boynu ve diske yapigsan lateral pterigoid kasa ulasmasi

amaclandigr bildirilmistir.

Yukarida belirtilen calismalarda, prob ucunun temporomandibular eklem
cevresinde birden fazla noktaya yerlestirilmesi, lazer 151gmin ekleme her ydnden

ulagmasina olanak tanimaktadir. Ancak anatomik yap1 géz 6niinde bulunduruldugunda,
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Venancio ve ark. (18)’larinin lateral pterigoid kasin kondil ve diske yapistig1 alana lazer

uygulamasi ile, 15181n lateral pterigoid kasa ulagmasinin zor oldugu anlagilmaktadir.

Lazer 1518min retrodiskal dokulara kulak i¢cinden uygulanmasinin uygun oldugu
goziikmekle birlikte, kulak i¢inden lazerin uygulanabilmesi i¢in probun c¢apinin kiiciik
olmasi gerekmektedir. Yapilan c¢alismalarda kullanilan lazer problarinin c¢aplari
belirtilmemis, yalniz Mazetto ve ark. (13)’larinin yaptiklar1 ¢alismada lazer uygulamasi

icin ince ug kullanildig: belirtilmistir.

Arastirmamizda probun retrodiskal dokulara yakin olmasimi ve lazer 1s18inin
etkili olmasini saglamak amaciyla 10 mm’lik lazer probu kullanilmasina karar verilmis

ve lazer probu agiz acikken kondilin arka boliimiine gelecek sekilde yerlestirilmistir.

Lazer etkinligini belirleyen diger faktor ise lazerin uygulama seklidir. Yukarida
belirtilen ¢alismalarda lazer probunun ucu belirtilen noktalarda sabit tutulmus ve 15181
uygulanacagi yon icin gereken egim belirtilmemistir. Kato ve ark. (123)’lar1 ise; diger
caligmalardan farkli olarak probun ucunu hedef noktada sabit tutarak hedef alanin kisith
yerini 1sinlamak yerine, probun ucu hedef alani tarayacak sekilde hareket ettirmenin
15181n daha genis bir alana ulagmasini saglayacagini belirtmistir. Belirtilen bu yontem
ince uclu lazer problari i¢in uygundur. Lazerin hedef bolgeye ulagsmasi lazer probunun
genisligi dogrultusunda oldugundan ve ince uglu probda tiim dokulara ulasilmasi
miimkiin olmadigindan c¢alismada genis uclu (10mm capli) prob kullanilmistirayrica
hedeflenen bdlgede prob ucu sabit tutularak lazer apareyine hareket verilerek 1s1gin tiim

dokulara ulagmasina ¢alisilmistir.

53.TEMPOROMANDIBULAR EKLEM iCi INFLAMASYONUN

GORUNTULENMESI
Temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde basari, taninin dogru konmasina

baglidir. Baz1 durumlarda patolojik olusumlarin degerlendirilmesinde taniya yardimci

olabilecek diger destekleyici yontemlerinden yararlanilmaktadir. Arastirmamizin
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konusunu igeren eklem i¢i inflamasyonun saptanmasi ile ilgili yapilan caligmalar
incelendiginde, manyetik rezonans goriintileme (MRG), infrared termografi ve

sintigrafi gibi goriintiileme yontemlerinden yaralanildig: goriilmektedir.

Manyetik rezonans goriintiileme; disk deplasmani, retrodiskal dokulardaki
inflamatuvar ve 6dematdz degisiklikler, ve sinovit, effiizyon gibi ¢esitli anomalileri
goriintiilemede gilivenilir ve dogru bir yontem olarak kabul edilmektedir (139,140,141).
Manyetik rezonans goriintillemede, T1 sekansi anatomik yapilardaki anomalilerin, T2

sekansi patolojik degisikliklerin tanisinda yardimci olmaktadir.

Diskin yanlis konumlanmasma bagli kondilin retrodiskal dokulara basinci,
retrodiskal dokulardaki inflamatuvar ve 6dematdz degisiklikler ve eklem efiizyonuna
bagl eklem boslugunun sismesi temporomandibular eklemde agri olusmasina sebep
olmaktadir (139). Sano ve Westesson (162), agrili temporomandibular eklemlerde
retrodiskal dokulardaki degisiklikleri manyetik rezonsans goriintiileme ile incelemisler
ve manyetik rezonansin T2 agirhikli gorintiisiinde, retrodiskal dokularin agrili

eklemlerde normal eklemlere gére daha yogun goriildiiglinii bildirmislerdir.

Suenaga ve ark. (3)’lariin yaptiklar1 baska bir ¢aligmada ise, T2 sekansinda,
agiz agikken kondilin fossa ile iligkisi her eklem i¢in farkli oldugu igin, retrodiskal
dokulardaki sinyal yogunlugunun nicel olarak dl¢iilemedigi bildirilmistir. Calismamizda
inflamasyonun nicel olarak 6l¢iilmesi amaclandigindan manyetik rezonans goriintiileme

tercih edilmemistir.

Infrared termografi; cilt 1sisi1 goriintiileyerek, duyusal ve sempatik sinir
sisteminin normal ve anormal fonksiyonu, vaskiiler bozukluk, myofasiyal travma ve
lokal inflamasyon hakkinda bilgi saglayan bir tan1 metodu olarak tanimlanmaktadir
(163). Yapilan arastirmalarda, saglikli bireylerde yiiziin her iki tarafi arasindaki 1s1
farkinin 0.2°C oldugu ve cilt 1sisinin birgok faktore bagli olarak degisebilecegi
bildirilmistir (164). Iki TME arasindaki 0,3°C fazla olan 1s1 farklar1 ise, artralji belirtisi
olarak kabul edilmektedir (17).
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Kalili ve Gratt (165), travmaya baglhh akut artralji tanisinda infrared
termografinin kullanimini arastirmiglar ve kontrol grubu ile artralji grubunun 1s1 farklar

arasinda anlamli farklilik saptamislardir.

Canavan ve Gratt (166), temporomandibular rahatsizlik olan hastalarda infrared
termografi ile gorlintiileme yapmuslar ve kontrol grubunda her iki eklemin 1silari
birbirine yakin degerlerde iken, temporomandibular eklem veya kas agrisi, eklem sesi,
veya agiz acikliginda kisithlik semtomlar1 olan temoporomandibular rahatsizlik
grubunda iki eklemin 1silar1 arasinda anlamli farklilik saptamislar ve infrared
termografinin temporomandibular rahatsizliklarin tanisinda yararlanilabilecek bir

goriintiileme yontemi oldugunu bildirmislerdir.

Yapilan caligmalarda (165, 166); infrared termografinin temporomandibular
rahatsizligin tanisinda kullanilabilecegi gosterilmis olmasina ragmen, bu ¢aligmalarda
termografik degisikliklerle klinik semptomlarin arasinda korelasyon kurulabilmesi igin

temporomandibular rahatsizliklarin tanisinin spesifik olarak konmadig1 goriilmektedir.

Diistik enerjili lazerin analjezik etkisini arastiran Fickackova ve ark. (17)’larinin
yaptiklar1 caligmada, artralji tanist konan bir hastada lazer uygulamasi Oncesi ve
sonrasinda infrared termografi yontemi ile eklem bolgesindeki 1s1 degisiklikleri
karsilastirilmistir. Lazer tedavisinden 6nce 0.5°C olan 1s1 farkinin tedavi sonrasi 0.1°C

‘ye dlismesinin lazerin anti-inflamatuvar etkisine bagli oldugunu bildirmislerdir.

Fikackova ve ark. (164)’larmin yaptiklar1 bagka bir derlemede ise, infrared
termografinin temporomandibular eklem artraljisi i¢in uygun bir tan1 metodu olarak
kabul edilebilmesi icin; bilateral ve unilateral temporomandibular eklem artraljisi ile
saglikli bireylerin yiiz 1silarinin karsilastirilmasi ve 1s1 farkliligi olan alanlarin eklem
artraljisi ile baglantili olup olmadiginin saptanmasi amaciyla daha fazla g¢alisma

yapilmasi gerektigini belirtmektedirler.

Infrared termografinin temporomandibular eklem artraljisi i¢in diagnostik
yontem olarak kullanilmasiyla ilgili hala cevaplanamamis sorular bulunmaktadir.

Temporomandibular eklem artraljisinin siddeti ve 1s1 degisiklikleri arasindaki iliski, ¢ift
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tarafli artralji tanis1 i¢in kullanilip kullanilamayacagi veya temporomandibular eklem
bolgesinde 1s1 degisikligine neyin yol a¢tigi gibi sorular infrared termografinin
temporomandibular  rahatsizliklarin ~ tanisinda  rutin @ olarak  kullanilmasini
engellemektedir. Yukarida belirtilen sebeplerden otiirli; c¢alismamizda infrared
termografinin kullanimi yerine, daha hassas ve spesifik olan sintigrafik goriintiileme

yontemini kullanmay1 tercih ettik.

Sintigrafik goriintiileme yontemi ise eklem inflamasyonunun tanist i¢in hassas
ve giivenilir bir yontemdir (144). Sintigrafi ile inflamasyonun saptanabilmesinin yani
sira, inflamatuvar odak sayisal degerlerle objektif olarak belirlenebilmektedir (167).
Ayrica, fonksiyonel doku degisikliklerinin sintigrafi ile goriintiilenebilmesi sayesinde,
anatomik degisiklikler heniiz ortaya ¢ikmadan o©nce inflamasyon odaginin
goriintiilenebilmesi saglanabilmektedir (167). Yukarida belirtilen sebeplerden dolayz,
calismamizda tedavi Oncesi ve sonrasi inflamasyon miktarinin o6lgiilebilmesi igin

sintigrafik goriintiileme yontemi kullanilmasi tercih edilmistir.

Sintigrafi ile inflamasyonun Olgililebilmesi i¢in Teknesyum- 99m metilen
difosfonat (**"Tc- MDP), Teknesyum- 99m 16kosit (**"Tc- WBC), Teknesyum 99 m
Human immunoglobulin G (*™Tc- HIG) gibi ¢esitli radyofarmasétikler
kullanilmaktadir (146). Indium- 111 (''In) ve teknesyum- 99m (**™Tc) isaretli Human
Immunoglobulin G (HIG) inflamasyonun saptanmasinda son yillarda sik¢a kullanilan
radyafarmasoétik ajanlardan biridir (135). Breedveld ve ark. (168)’larinin yaptiklari bir

#mTc- HIG’in inflamasyon alanlarinda toplandigini ve **™Tec-

hayvan calismasinda,
HIG kullanilarak inflamasyonun siddetinin saptanmasi amaciyla kantitatif caligmalarin

yapilabilecegini bildirmislerdir.

Palermo ve ark. (146)’lari, muskuloskeletal inflamasyonun degerlendirilmesi
icin *™Tc- MDP, *™Tc- WBC ve *™Tc- HIG sintigrafisini karsilastirmuslardir. ‘Geg’
HIG sintigrafisinin enfeksiyon ile steril inflamasyonu birbirinden ayirabildigini ve
HIG’m, ozellikle yumusak dokuya yayilan inflamasyonun ayrintili olarak

goriintiiledigini bildirmislerdir.
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Liberatore ve ark. (147)’lari, eklem inflamasyonu icin *™Tc- HIG, *™Tc-
albumin nanocolloid, *™Tc- Lokosit sintigrafisini karsilastirmislar ve PMTe- HIG In
inflamasyonun saptanmasi ve Ol¢iilmesi i¢in en hassas ve kesin radyofarmasétik ajan

oldugunu bildirmislerdir.

Pons ve ark. (169)’lar1, *”™Tc- HIG 1 eklem inflamasyonunun saptanmasinda ve
Olclilmesinde etkili bir radyofarmasotik ajan oldugunu bildirmisler ve aktivite

derecesinin kantitatif analiz ile daha objektif olarak 6l¢iildiiglinii belirtmislerdir.

Yapilan ¢aligmalarin 15181 altinda, eklem i¢i inflamasyonun tespitinde uygun bir
radyofarmasotik olmasi sebebiyle *’"Tc- HIG ile goriintileme yapilmasi tercih
edilmistir. Calismamizda *™Tc- HIG sintigrafisi secilmesinin diger bir sebebi ise;
sintigrafi ile konan taninin, klinik muayene tanisina gore daha giivenilir oldugunu

gosteren ¢aligmalar olmasidir (170).

Epstein ve ark. (170)’larmin yaptiklar1 ¢alismada, temporomandibular
rahatsizliklarin tanisinda klinik muayene ile sintigrafi sonuglarinin benzerligini
arastirmak amaciyla; farkli amagla sintigrafik goriintilleme yapilan 104 hastaya,
temporomandibular rahatsizliga bagli semptomlara sahip olup olmadiklarin1 saptamak
icin bir anket diizenlenmistir. 30 hastada temporomandibular rahatsizlik belirtileri
oldugu saptanmis ve eklem sintigrafisi alinmistir. Arastirmanin sonunda hastalarin

%60’1nda sintigrafi sonuclari ile klinik muayene sonuglar1 bagdasmadig1 saptanmustir.

Epstein ve ark. (170)’larinin bulgularindan farkli olarak Pocock ve ark.
(171)’1larinin yaptiklari ¢alismada ise, romatoid artrit tanisi konan 28 hastada sintigrafik
gorlintiileme yapilmis ve temporomandibular eklemdeki inflamatuvar degisikliklerin

sintigrafik goriitiilemesi ile klinik bulgularin bagdastigi bildirilmistir.

Yapilan ¢aligmalarin 15181nda, hassas ve spesifik bir radyofarmasotik ajan olmasi
ve inflamasyonun goriintiilenmesinde basarili olmasi sebebiyle **"Tc- HIG kullanilmas1
uygun goriilmiistiir. Kircos ve ark. (172)’larinin temporomandibular eklem rahatsizlig

olan 37 hastada yapilan tomografi ve sintigrafik goriintiilemesi sonucu; sintigrafi %93
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hassas, %86 spesifik bulunurken, tomografinin %89 hassas ve %27 spesifik bulunmasi

calismamizda sintigrafiyi tercih etmemizi desteklemektedir.

Ertas ve ark. (83)’lar1, 33 tavsan {izerinde yaptiklar1 c¢aligmada,

Pmre. HIG

temporomandibular eklem i¢i inflamasyonun goriintiilenmesi igin

kullanmiglardir.

#MTe. HIG  sintigrafisinin - inflamasyonun

Calismamizda kullandigimiz
gorilintiilenmesinde basarili olmasi, Ertag ve ark. (83)’larmin yaptiklar1 c¢aligmayi

destekler niteliktedir.

Epstein ve ark. (170)’lar1, 2002 yilinda yaptiklar1 ¢caligmada temporomandibular
rahatsizliklarin tanisinda sintigrafinin degerli bir yontem oldugunu ifade etmektedirler.
Sintigrafinin inflamasyonun tedavi Oncesi ve sonrasi spesifik olarak olgiilebilmesini
saglamasi nedeninden dolay1 aragtirmamizda sintrigrafi yonteminin kullanilmasi tercih

edilmistir.

5.4.DUSUK ENERJILI LAZERIN ETKIiSi

Glinlimiize dek yapilan caligsmalarda (11, 12, 13, 14, 15, 17) temporomandibular
rahatsizliklarin diisiik enerjili lazer ile tedavisini arastiran pek c¢ok klinik ¢alismaya
rastlanmistir. Diisiik enerjili lazerin tedavi amaciyla kullanilmasi i¢in uygulanan bu
arastirmalarda agr1 6l¢iimiinde visual analog scale (VAS) kullanilmis, agiz acikligi ve
lateral hareketler izlenerek meydana gelen gelismeler hekim tarafindan izlenmis ve bu
bulgularin sonuglari arastirmaci tarafindan yorumlanarak diisiik enerjili lazerin etkinligi

saptanmaya caligilmigtir.

Yapilmis  klinik arastirmalar incelendiginde inflamasyon miktarini objektif
olarak Ol¢en bir metoda rastlanmamistir. Agrinin muhtemelen innerve retrodiskal
dokular ve kapsiilden kaynaklanan inflamasyonun bir kaniti olarak vaskiiler tepkiyi
tetiklendigi diigiiniildiigiinden (5, 6, 10) bazi ¢alismalarda, diisiik enerjili lazerin

analjezik etkisinin, anti-inflamatuvar etkiye bagli oldugu ileri siiriildiigii ve agrinin
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kontrol edilmesinin inflamasyonun tedavisi sonucu oldugu hipotezi {izerine kurularak
yorumlandig1 goriilmektedir (157, 173). Yorumlamalarin bu sekilde yapilmasi bulunan

sonuclarin subjektif degerlendirme sonucu oldugunu goéstermektedir.

Glinlimiize kadar yapilmis calismalar incelendiginde diisiik enerjili lazerin
etkisini arastiran hayvan c¢alismalarina rastlanmamistir. Bu nedenle yaptigimiz
arastirmanin sonuglar1 klinik olarak yapilmis arastirmalar sonucunda ulagilan sonuglarla

karsilagtirma zorunlulugu meydana getirmistir.

Calismamizda objektif kriterler kullanilmis ve diisiik enerjili lazerin anti-
inflamatuvar etkisi direkt olarak inflamasyonun Ol¢lilmesiyle belirlenmistir. Cikan
sonuglar diisiik enerjili lazerin eklem i¢i inflamasyonu azalttigin1 gostermesine ragmen,

goriilen azalmanin anlamli olmadig1 sonucunu vermistir.

Benzer sonucglarin elde edildigi Venancio ve ark. (18)’larinin yaptiklar
randomize ve ¢ift- kor caligmada, temporomandibular eklemde kapsiilit ve sinovit tanisi
konan 15 hasta ile plasebo grubu arasinda diisiik enerjili lazerin etkinligi (agr1)

acisindan anlaml farklhilik gézlenmemistir.

Conti (174), ¢igneme kasi kaynakli ve temporomandibular eklem i¢i kaynakl
agriya disiik enerjili lazer uyguladigi hastalarda VAS ve klinik mandibular hareket
miktarini degerlendirmistir. Kas kaynakli agrida azalma saptarken, artrojenik agrida
belirgin bir farklilik olmadigini, lazer tedavisinin sadece agiz acikligi ve eksentrik

hareketlerde etkili oldugunu belirtmistir.

Kulekcioglu ve ark. (16)’larimin yaptiklar1 c¢alismada; myofasial agri,
rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz disk deplasmani ve “dejeneratif eklem hastaligi” tanisi
konan 35 hastada egzersiz programu ile birlikte (stre¢ egzersizi, postural training) diisiik
enerjili lazer tedavisi uygulanmigtir. Tedavi sonunda aktif tedavi grubunda agiz
acikliginda ve lateral hareketlerde artis olmasina ragmen, aktif ve plasebo tedavi
gruplarinda agrida azalmada anlamli bir fark bulunamamistir. Bu durum lazerin plasebo
etkisinin olmast ve egzersizin kas spazmini azaltarak kaslarin normal fonksiyonunu

yapabilmeleri seklinde aciklanmistir.
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Calismamizin sonuglari, diisiik enerjili lazerin temporomandibular rahatsizliklara
etkisini arastiran diger klinik caligmalarin sonuglar ile farklilik gostermektedir (12, 13,

14, 15, 17).

Mazzetto ve ark. (13)’lari; temporomandibular eklemde kapsiilit, sinovit ve
retrodiskit tanis1 konan 48 hastada lazer tedavisi ile eklem i¢i agrinin kontrol edildigini
bildirmislerdir. Bu arastirmada kondil iizeri, preaurikiiler bolge ve dis kulak yolu palpe
edilerek tedavi Oncesi ve sonrast agr1 degerleri VAS ile karsilastirmiglar ve agrinin
azalmasmin inflamatuvar tepkinin azalmasimna bagli olabilecegini ileri siirmiislerdir.
Ancak Mazzetto ve ark. (13)’larinin subjektif olarak agri kontrolii sonuglarini
inflamasyon kontrolii olarak yorumlamalari, objektif olarak buldugumuz inflamasyon

bulgulariyla catisir niteliktedir.

Hansson (12), osteoartroz, kondilektomi sonrasi temporomandibular eklem
agrist ve rediiksiyonlu disk deplasmani tanisi konan 5 hastada diisiik enerjili lazer
uygulamasint takiben eklem i¢i inflamasyonda azalma oldugunu bildirmistir.
Maksimum agiz agikligi ve subjektif agr1 degerleri klinik degerlendirme parametreleri
olarak kabul edilen bu arastirmada eklem i¢i inflamasyonun ne sekilde Olciildiigii
hakkinda bilgi verilmemistir. Arastirmamizin sonuglart objektif klinik bulgulara

dayanmakta olup, Hansson’nun sonuglarina uyum gostermemektedir.

Fikackova ve ark. (17)’lar1, retrodiskal dokulardaki irritasyon ve inflamasyon ile
birlikte goriilen rediiksiyonlu disk deplasmaninin sebep oldugu artraljinin tedavisinde
konvansiyonel tedavi uygulanmasindan once (stabilizasyon splint uygulamasi ve
protetik restorasyon) diisiik enerjili lazer tedavisinden yararlanmiglardir. Diisiik enerjili
lazer tedavisinin sonunda agrida % 80 azalma oldugu bildirilmistir. Fikackova ve
ark’lar1 yaptiklar1 diger bir ¢alismada (15), myofasial agr1 ve artralji tanist konan 80
hastada (61 tedavi grubu, 19 kontrol grubu), diisiik enerjili lazer tedavisi uygulanmistir.
Calismalarinda diistik enerjili lazer tedavisinin baslangigta hastalarin bir kisminda
agrida artmaya neden olmasina ragmen, tedavi sonunda tedavi grubunda agrida % 77
azalma, kontrol grubunda ise %37 azalma oldugunu bildirmisler ve sonug¢ olarak diisiik
enerjili lazerin temporomandibular eklem rahatsizliklarindaki agrinin kontroliinde etkili

oldugunu belirtmislerdir.
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Calismamizin sonuglarinin diger caligmalarin sonuglarindan farkli olmasinin
nedenleri; yapilan ¢alismalarda temporomandibular rahatsizliklarin tanisinda spesifik
olunmayisina, lazerin plasebo etkisine ve eklemi koruma amacl hastalarin ¢ene

hareketlerini kisitlamasina bagli olabilir.

Agr duyusu; biyolojik, fonksiyonel, duygusal ve davranissal bir¢cok faktérden
etkilenen karmasik bir duyu olmasi nedeniyle, objektif kriterlerle agiklanmasi miimkiin
olamamaktadir. Yapilan calismalarda agrinin hafiflemesi, lazer ile akut inflamasyon
fazinin kontrol edildigi hipotezine dayanmaktadir (175). lyilesme ve lazerin etkinligi
agrinin kontrolii hipotezine gore degerlendirildiginde, diisiik enerjili lazer tedavisi
sonuglarinin sadece subjektif kritere baglayarak basarinin Ol¢iilmesinin yetersizligi
aciktir. Ayrica klinik ¢aligmalarda agrinin kontrollii degerlendirilmesi sadece hastadan
alinan verilere gore degerlendirme zorunlugu yarattigindan, basar1 sinirlarinin bilimsel

olarak konulabilmesi uyguladigimiz metodla karsilastirildiginda sinirli kalmaktadir.

Lazerin anti-inflamatuvar etkinli§inin saptanmasinda agiz ag¢ikliginda artis,
agrinin VAS ile degerlendirilmesi gibi subjektif verilerin yeterli olmayacagi, eklem i¢i
inflamasyonun ayirict tanisinin  yapilmasi ve hatta inflamasyondaki degisikligin

yardimci goriintiileme yontemleriyle desteklenmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Yapilan ¢aligmalarda (176, 177, 178, 179), disiik enerjili lazerin tedavisi ile
ilgili sonuglarin yalniz temporomandibular rahatsizliklarda degil, el bilegi, parmak
eklemleri ve diz gibi viicudun diger eklemlerinde kullanilmasi sonuglarinda farkliliklar
gozlenmektedir. Diisiik enerjili lazerin diger eklemlerde goriilen osteoartrit, romatoid
artrit gibi inflamatuvar hastaliklara etkisini arastiran c¢aligsmalarda aragtirmamizin

sonuclarina benzer sonuglara ulasildig1 goriilmektedir.

Brosseau ve ark. (176)’lar1 ile Basford ve ark. (177)’lar1 yaptiklar1 ¢aligmalarda,
osteoartrit tanis1t konmus agrili parmak eklemlerine ve parmaklari innerve eden ylizeyel
sinirlere diisiik enerjili lazer uygulamiglardir. Tedavi sonunda, tedavi ve kontrol grubu
arasinda agrida azalma ve fonksiyonel hareketlerde diizelme agisindan anlamli bir fark

olmadigini bildirmiglerdir.
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Hall ve ark. (178)’lar1 ile Bliddal ve ark. (179)’lan1 yaptiklar1 calismalarda,
romatoid artrit ve sinovit tanis1 konan hastalarin parmak eklemlerine diisiik enerjili lazer
uygulamislar ve tedavi ile kontrol grubunda agrida azalma ve eklemde sislik acisindan

anlamli bir fark bulamamislardir.

Yapilan bu arastirmlarda, kontrol ve tedavi gruplarindaki sonuglarin benzerligi,
lazerin plasebo etkisine bagli olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu durum, arastirmalarda
belirtildigi gibi lazerin pozitif motivasyon saglamasi ve daha iyi hissetme istegi gibi

psikolojik faktorlerin fizyolojik olaylari etkilemesi seklinde yorumlanabilir.

Biilow ve ark. (180)’lar1, diz eklemlerinde osteoartrit tanisi konan 29 hastada
diisiik enerjili lazer uygulamasinin ardindan tedavi ve kontrol gruplar arasinda agrida
anlamli bir degisiklik olmadigini saptamislardir. Lazer isinlamasimin sadece birkag
milimetre penetre olabilmesi, lazer 15181yla tedavinin sadece ¢ok kiigiik eklemlerin
tedavisinde kullanilabilecegini diisiindiirmekte (179) ve bu nedenden diz eklemlerine
oranla kiiciik olan parmak eklemleri ve temporomandibular eklemde lazerin etkili
olmasi teorisi ileri siiriilmektedir. Ancak arastirmamizda lazerin temporomandibular
eklemdeki inflamasyona etkisinin anlamli olmamasmin sebeplerinden biri,
temporomandibular eklemin daha karmagsik yapida bir eklem olmasi yorumunu

getirebilir.

Inflamasyon tedavisinde kullanilan tedavi metodlarindan bir digeri de
immobilizasyonun saglanmasidir. Temporomandibular eklemin anatomik, fonksiyonel
ve histolojik Ozelliklerinden dolayr immobilizasyonun saglanamamasi 1iyilesmeyi
geciktiren nedenlerden biri olabilir ve bu lazer tedavisinin basarisini azaltan bir faktor

olarak diistiniilebilir.

Calismalarin  sonuglar1 arasindaki farkliliklar, diisiikk enerjili lazerin anti-
inflamatuvar etkinligi ile ilgili bilimsel agiklamanin tam olarak yapilamasin
engellemektedir. Lazerin diger dokulardaki anti-inflamatuvar etkisi incelendiginde
olumlu sonuglar elde edildigi cesitli ¢alismalarda belirtilmistir (173, 181). Hayvan
calismalardaki pozitif sonuglar ve bazi klinik c¢aligmalardaki pozitif sonuglar goz

oniinde tutuldugunda, diisiik enerjili lazerin anti-inflamatuvar etkisini belirlemek igin
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lazer uygulamasinin siiresi ve siklig1 arttirilarak yeni hayvan calismalarinin yapilmasi

gerekmektedir.
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5. SONUC

Fizik tedavi yontemi olan diisiik enerjili lazerin etkinliginin degerlendirilmesi
icin 11 tavsanda deneysel olarak olusturulan inflamasyonun lazer ile tedavi edildigi

calisma asagidaki sekilde 6zetlenebilir:

1- Tedavi ve kontrol grubunda temporomandibular eklemde inflamasyon
olusturma islemi, hayvan deneylerinde inflamasyon olusturma amaciyla kullanilan
formalin maddesinin enjeksiyonu ile gerceklestirilmistir. Iki hafta siire ile
inflamasyonun devam etmesi, bu siire¢ igerisinde hayvan deneylerinde inflamasyon

modeli yaratmak amaciyla formalin maddesinin kullanilabilecegini gostermektedir.

2- Sintigrafi, temporomandibular eklem inflamasyonunun goriintiilenmesi
icin uygun bir goriintiileme ydntemi olmasi nedeniyle, calismanin her asamasinda
sintigrafi yontemi ile inflamasyonun kantitatif degerleri 6l¢iilmiis ve inflamasyon varligi
saptanmigtir. Bu yontem ile hekimin yorumuna gerek kalmadan bilgisayar yardimiyla

inflamasyon degerleri objektif olarak dl¢iilmiistiir.

3- Kontrol grubunda inflamasyon 1. hafta sonunda normal gruba gore
isatistiksel olarak anlamli derecede fazla iken, 2. hafta sonunda inflamasyonun hala var
oldugu ancak istatistiksel olarak anlamli olmadig1 belirlenmistir. Diisiik enerjili lazerin
tavsan temporomandibular eklemindeki inflamasyonu anlamli derecede azaltmadigi
sonucuna varilmistir, ancak diisiik enerjili lazerin anti-inflamatuvar etkinliginin
belirlenmesi i¢in; uygulanan doz, ve silirenin arttirilarak yeni hayvan caligmalar

yapilmasi gerekmektedir.
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