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OZET

AGRILI TEMPOROMANDIBULAR EKLEM HASTALIKLARINDA CERRAHI
OLMAYAN TEDAVI YONTEMLERININ ETKINLIGININ
KARSILASTIRILMASI
Amag: Temporomandibular eklem diizensizlikleri, agr1 ve disfonksiyona neden olarak
yasam kalitesini diisiiren kompleks bir hastalik grubudur. Toplumda sik goriilen bu
rahatsizlik kisilerin giinliik aktivitesini negatif yonde etkilemektedir. Bu caligmanin
amact temporomandibular diizensizliklerde (TMD) cerrahi olmayan konservatif

tedaviler ve minimal invaziv tedavi yontemlerin etkinliklerini karsilagtirmaktir.
Materyal ve Metot: Calisma grubu RDC/TMD’de Grup II’ye dahil olan ve bir taraf
ekleminde agr1 semptomu olan 40 TME hastasindan olusturuldu. Hastalar tedavi
yontemlerine gore 4 gruba ayrildi: 1.Splint tedavisi, 2. Artrosentez, 3. Medikal tedavi 4.
Diisiik doz lazer tedavisi (DDLT). Tedavi dncesinde ve tedaviyi takip eden 1. ayda
manyetik rezonans gorlintileme (MRG) alindi. MRG’de, TMD’nin tipi ve eklem
eflizyonu degerlendirildi. Hastalar tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylarda takip edildi. Her
takip seansinda agiz agikliklari, eklem sesleri ve VAS degerleri not edildi.

Bulgular: Tiim tedavi gruplarda tedavinin 1., 3. ve 6. aylarinda agiz acikliginda artma,
agr1 skorunda azalma tespit edildi (p<0,05). Gruplar arasinda klinik semptomlarin
diizelmesi agisindan anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05). Efiizyon ile agr1 arasinda
pozitif yénde iliski bulundu (p<0,05). Efiizyon ile KiD arasinda pozitif yénde anlamli
bir iliski saptandi (p<0,05).

Sonu¢: Uygulanan tim tedavi yontemler, klinik semptomlar iizerinde basarili
bulunmustur. MRG’de izlenen eflizyonun agr ile iliskili oldugu tespit edilmistir ancak
tedavi sonrasinda semptomlarda iyilesme olmasina ragmen efiizyon etkilenmemektedir.
Anahtar kelimeler: Artrosentez; diisiik doz lazer tedavisi; medikal tedavi; MRG; splint

tedavisi; temporomandibular diizensizlikler

Hatice DURAN, Doktora Tezi

Ondokuz Mayis Universitesi - Samsun, Subat-2014



ABSTRACT

THE COMPARATION OF EFFICIENCY OF NON-SURGICAL TREATMENT
METHODS IN PAINFUL TEMPOROMANDIBULAR JOINT DISORDERS

Aim: Temporomandibular disorder is complex group of diseases which reduces life
quality by causing pain and dysfunction. It is frequently seen in population and affects
daily activities in negative means. The purpose of this study is to compare the
effectiveness of non surgical conservative treatments and minimally invasive treatment
methods in temporomandibular disorders (TMD).

Material and Method: The study group comprised of 40 patients with unilateral
painful TMD which fall into Group Il according to RDC/TMD. Patients were divided
into 4 groups according to the treatment method: 1. Splint therapy, 2. Arthrocentesis, 3.
Medical treatment, 4. Low level laser therapy (LLLT). Magnetic resonance imaging
(MRI) were obtained before treatment and at one month follow-up. The type of TMD
and joint effusion were examined in MRI. Patients were followed after treatment at the
1%, 3" and 6™ months. Mouth opening, joint sound and \VAS scores were noted at each
control.

Results: In all groups, mouth openings were increased and VAS pain scores were
decreased at 1%, 3 and 6™ months after treatment (p<0.05). No statistical difference
was recorded in terms of improvement of clinical symptoms between the groups
(p>0.05). Positive correlation was found between pain and effusion (p<0.05). A
significant positive relation was also found between KID and effusion (p<0.05).
Conclusions: All treatment methods were successful on the improvement of clinical
symptoms. It was determined that the effusion which was depicted at MRI was
associated with pain; although the symptoms improved after treatment, joint effusion
did not show any decrease.

Keywords: Arthrocentesis; low level laser therapy; medical therapy; MRI; splint

therapy; temporomandibular disorders

Hatice DURAN, PhD Thesis
Ondokuz Mayis University Samsun, February-2014
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1.GIRIS

Temporomandibular diizensizlikler (TMD), eklem ve destek yapilarini
etkileyen kas-iskelet sistemi rahatsizliklarindan olusan bir hastalik grubudur (Carlson ve
ark., 1993). TMD’nin ana semptomlar1 temporomandibular eklemde (TME) klik sesi,
agrt ve mandibulanin anormal hareketleridir. TMD’lerin olusmasinda c¢ok sayida
etiyolojik faktor rol oynamaktadir (Suvinen ve ark., 2005a). Bu faktorlerden en c¢ok
tizerinde durulan1 TME igerisinde olusan kronik mikro travmadir. Tekrarlayan
mikrotravma eklem icinde kanama, eflizyon ve liibrikasyonda azalmaya sebep
olmaktadir. Eklem i¢inde meydana gelen degisimler, eklem kapsiilii veya retrodiskal
bolgede inflamasyon ve agiz acikliginda kisithlik goriilmesine neden olabilir (Suenaga
ve ark., 2001). Travmaya bagli olusan eklem i¢i inflamasyon ve patolojilerin
tedavisinde amag; eklem icinde olusan makro ve mikro travmalart kontrol etmek,
inflamasyonu ve eklem i¢i basinci azaltarak dokularin rejenerasyonuna imkan
saglamaktir.

Temporomandibular diizensizliklerin tanisinda hastadan alinan ge¢mise ait
bilgiler, klinik degerlendirme ve standardize edilmis eklem goriintiilemesi biiylik 6nem
tagimaktadir. TMD’lerin klinik teshisinde karsilagilan en onemli sorun alt siniflarin
degerlendirilmesi i¢in standardize kriterlerin bulunmamasidir. Cigneme kaslar1 ve
temporomandibular eklemin en sik karsilasilan rahatsizliklarin teshisi i¢in standart
kriterleri olusturmak amaciyla ‘Temporomandibular Diizensizlikler I¢in Arastirma
Teshis Kriterleri (RDC/TMD)’ hazirlanmistir.  RDC/TMD  ge¢miste kullanilan
sistemlerin iizerine kurulmus olmakla birlikte giiclinii uzun siireli epidemiyolojik
caligmalardan almaktadir. RDC/TMD iki béliimden olusmaktadir. Birinci boliim
TMD’lerin belirti ve fiziksel semptomlarini igerir, ikinci boliim ise TMD’lerle ilgili
psikososyal faktorleri igerir (Dworkin ve ark., 1992). TME’yi olusturan sert ve yumusak
dokularin iligkilerinin belirlenmesi, doku biitiinliigliniin degerlendirilmesi, TMD’lerin
prognozunun ve yayilimmin belirlenmesi i¢in TME goériintiileme yodntemlerinden
faydalanilmaktadir. TME goriintiilemesinde manyetik rezonans goriintileme (MRG)
altin standart olarak kabul edilmektedir. Invaziv olmamasi, iyonize radyasyon
olusturmamasi, agik-kapali agiz konumu goriintiilerinde eklem ile birlikte disk konumu
da degerlendirilerek, eklemin durumu hakkinda oldukca degerli bilgiler verebilmesi,

hem yumusak dokular hem de sert dokularin degerlendirilebilmesi, dogrudan transvers,



sagital ve koronal goriintii elde edilebilmesi, ¢ok kesitli goriintiilleme saglanmasi, doku
karakterizasyonu yapabilmesi ve kan akimini goriintiileme potansiyeli, bilinen biyolojik
bir hasar olusturmamasi yontemin avantajlar1 olarak siralanabilir (Westesson, 1993).

Temporomandibular diizensizliklerde tedavinin amaci; agr1 ve eklem seslerinin
giderilmesi ya da azaltilmast ve normal temporomandibular fonksiyonun yerine
getirilmesidir (Suvinen ve ark., 2005a). Patojenik yol net olarak tanimlanamadig1 i¢in,
geri doniisii olan non-invasiv konservatif tedaviler tercih edilmekte, konservatif
tedavilerin yetersiz kaldigr durumlarda cerrahi tedavilere bagvurulmaktadir. Mekanik
stresi ortadan kaldirmak i¢in splint uygulamalar1 (Okeson, 1998), iskeletsel-kassal
agrilarin hafifletilmesi icin fizik tedavi yontemleri (Dimitroulis, 1998), eklem boslugu
yikanarak agr1 mediatorlerinin uzaklastirilmasini saglayan artrosentez ve intraartikiiler
enjeksiyon yontemleri (Nitzan ve ark., 1991) kullanilmaktadir. Son yillarda diisiik doz
lazer tedavisi (DDLT) de 6zellikle agrili TMD’lerin tedavisinde tercih edilen bir tedavi
yaklagimi olmus ve basarili klinik caligmalar rapor edilmistir (Mazetto ve ark., 2007;
Fikéackova ve ark., 2007).

Bu c¢aligmanin amaci; TMD’lerde uygulanan konservatif ve minimal invaziv 4
farkl tedavi yonteminin agr1 ve diger semptomlarin giderilmesindeki etkinliginin klinik

ve radyolojik olarak arastirilmasi ve sonuglariin karsilastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Temporomandibular Eklem Anatomisi

Temporomandibular eklem (TME), temporal kemikteki mandibular fossaya
oturan mandibular kondil ve iki kemik vyiizeyinin birbirine dogrudan temasini
engelleyen yogun fibroz konnektif dokuya sahip eklem diskinden olusur (Sekil 1).
Diger sinoviyal eklemlerdeki gibi hyalin kartilaj yoktur. Ginglimoartroidal yapiya sahip
olan TME, viicuttaki diger tiim eklemlerden farkli olarak, déonme (rotasyon) ve kayma
(translasyon) hareketleri yapabilen karmasik yapiya sahip bir eklemdir. TME’nin diger
eklemlerden ayrilan bir bagka Ozelligi ise bilateral bir eklem olmasidir.
Kontralateralinden bagimsiz hareket edemez. Bu sebeple kraniomandibular eklem

olarak da anilir.

Sekil 1. Temporomandibular Eklem (Yalgin; 2010)

2.1.1. Mandibular Fossa ve Mandibular Kondil

Mandibular fossa TME’nin temporal pargasidir. Burasi temporal kemigin
skuamoz kisminin alt yiizeyinde kalan konkav bir alandir. Mandibular fossa, temporal
kemik iizerinde bulunan, mandibular kondilin oturdugu konkavitedir. Mandibular
kondil ve mandibular fossa yogun kortikal kemikten olusur. Kondil ve fossanin artikiiler
yiizeyleri yogun fibroz bag dokusu ile kaplidir (Mohl ve ark., 1988; Ash ve
Ramfjord,1995; Okeson, 1998).



2.1.2. Eklem Kapsiilii

Eklem ligament6z bir kapsiille ¢evrelenmistir. Kapsiiliin anteriolateral tarafi
temporomandibular ligamani olusturmak iizere kalinlasmis olup, bu kismi eklemin
kayma hareketini sinirlamakdir. Alt kismi kondil boynunu sarar. Kapsiiliin anterior
kism1 diske ve superior lateral pterigoid kasa tutunur. Ust bolgede ise eklem kapsiili,
mandibular fossanin yiizeyini, artikuler eminensi igine alacak sekilde sinirlanmistir.
Eklem kapsiilii, hyaluronik asit-protein kompleksi ve glukozaminoglikanlardan olusan,
eklem yiizeylerinin kayganlastirilmasini saglayan sinoyiyal siviyi iiretmekle sorumludur
(Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995; Loughner ve ark., 1997; Amor ve ark.,
1998; Okeson, 1998; Yengin, 2000).

2.1.3. Artikiiler Disk

TME’nin artikiiler diski, kondil basi ve kafatasi arasinda yer alir (Sekil 2).
Yiiksek oranda kollajen yapidadir. Artikiiler disk; konusma, ¢igneme, yutkunma gibi
fonksiyonlar sirasinda siirekli olarak basing, gerilme ve yirtilma kuvvetlerine direng
gosterebilen, damar ve sinirlerden yoksun bir yapiya sahiptir. Eklemin fonksiyonu ve
disfonksiyonu sirasinda eklem diski, sok absorpsiyonu goérevi gorir. Kemik
yiizeylerinin birbirine uyumuna, kombine hareketlerin kolaylagtirilmasina ve yiik
dagilimina yardimci olur.

Artikiiler disk; bikonkav oval bir yapidadir, ortada 1 milimetre (mm), perifere
dogru artarak 2-3 mm’ye ulasan sekildedir. Lateralde kondilin boynuna yapisan giiglii
bir ligamanla birlesir. Artikiiler disk, eklemi siiperior ve inferior olmak {izere iki
bolmeye ayirir (Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995; Okeson, 1998; Ishimaru ve
ark., 1999; Leonardi ve ark., 2000; Yengin, 2000; Tanaka ve ark., 2000) (Sekil 2).



SRL SC AS ACL

Sekil 2. TME’nin sagittal kesit goriintiisiic (Okeson, 1998) RT: retrodiskal doku, SRL: superior
retrodiskal lamina, IRL: inferior retrodiskal lamina, ACL: anterior kapsiiler ligament, SLP,
ILP: superior ve inferior lateral pterygoid kaslar, AS: artikiiler yiizey, DL: Kollateral ligament,

D: disk, SC ve IC: superior ve inferior eklem boslugu

2.1.4. EKklem Ligamanlari

Her eklem sisteminde oldugu gibi ligamanlar, yapinin korunmasinda g¢ok
onemli role sahiptirler. Baglar sinirli boyda kollajen konnektif dokudan olusmuslardir.
Ligamanlar yapilarin korunmasinda ¢ok onemlidir. TME’nin ligamanlar1 esnemeyen
kollajen bag dokusundan olugsmustur. Ani veya kronik olarak olusan asir1 kuvvetler
baglarin gevsemesine sebep olabilir. Boyle durumlarda eklem fonksiyonlari degisime
ugradiginda eklem i¢in patolojik durumlar olusabilir. Baglar aktif olarak eklem
fonksiyonuna katilmazlar. Eklemin sinir hareketlerinde sadece pasif sinirlayici gorevi
goriirler. Ug fonksiyonel bag eklemi destekler. Bunlar; kollateral ligaman, kapsiiler
ligaman, temporomandibular ligamandir (Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995;
Okeson, 1998; Yengin, 2000). Eklem hareketleri sirasinda fonksiyonel baglara yardimci

olan sfenomandibular ve stilomandibular ligamanlar mevcuttur.

1. Kollateral Ligaman
Kollateral ligaman artikiiler diski kondilin kutuplarina baglar (Sekil 3). Lateral
ligamanin iist kismi temporomandibular ligaman ile birleserek kuvvetlenmesine ragmen

kondil disk kompleksinin en zayif baglantisidir. Eklem igi diizensizliklerde (internal



deranjman) siklikla deforme olmaktadir. Bu ligamanlar araciligi ile eklem iki bolmeye
ayrilir. Uzama 6zelligine sahip degildirler. Gorevleri diskin kondilden uzaklagsmasini
engellemek ve diskin kondille birlikte hareketini temin etmektir. Diskal ligamanlar
damar ve sinir agina sahiptir. Bu ligamanlardaki gerilme agriya neden olur (Mohl ve
ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995; Loughner ve ark., 1997; Amor ve ark., 1998;
Okeson, 1998; Yengin, 2000).

Sekil 3. Kollateral ligaman ve Kapsiiler ligaman (Okeson, 1998)

2. Kapsiiler Ligaman

TME kendisini zarf gibi sarmig olan, konnektif dokudan olusan ligamentdz bir
kapsiille ¢evrilidir. Kapsiiler ligamanin lifleri yukarida temporal kemige, mandibular
fossanin artikiiler yilizeyine ve artikiiler eminense tutunup, buradan kondil boynuna
yapisir. Kapsiil, temporal kemige medialden, anteriorden ve lateralden eklem sinirlari
hizasinda tutunmaktadir (Sekil 3 ve 4). Kapsiil sayesinde kondilin her yondeki
dislokasyonu engellenmektedir. Bu ligamanin en 6nemli fonksiyonlarindan biri sinovyal
stvinin disartya ¢ikmasini engelleyecek sekilde tiim eklemi sarmasidir (Mohl ve ark.,

1988; Ash ve Ramfjord,1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006).
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Sekil 4. Medial kapsiiler ligaman, sfenomandibular ligaman, stilomandibular ligaman (Fletcher ve ark.,

2004)

3. Temporomandibular Ligaman

Eklem kapsiiliiniin lateral yiizeyi temporomandibular ligaman ile birlesip daha
kuvvetli bir yap1 olusturmaktadir. Temporal kemigin zigomatik progesinin tabanindan
asagiya dogru ve oblik olarak kondil boynuna uzanir (Sekil 5). Triangular forma
sahiptir. Horizontal diizlemde kondil terminal mentese pozisyonundayken saf rotasyon
hareketini sinirladigr diisiiniilmektedir. Kondil, temporomandibular ligaman gergin hale
gelene kadar rotasyona devam etmektedir. Agiz agma hareketinin devaminda kondil
kayma hareketine gecer. Temporomandibular ligaman, yiizeyel oblik ve derin horizontal
olmak iizere iki ayr1 kollajen fibril demetinden olusmaktadir. Ligamanin i¢ horizontal
demeti kondil ve diskin posteriora hareketini kisitlamaktadir. Boylelikle travma
sirasinda retrodiskal laminay1r korumaktadir (Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,
1995; Loughner ve ark., 1997; Okeson, 1998; Amor ve ark., 1998; Yengin, 2000; Kang
ve Bao, 2006).
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Sekil 5. Temporomandibular ligament ve bolimleri (Fletcher ve ark., 2004)

4. Sfenomandibular Ligaman

Sfenomandibular ligaman, TME’nin iki yardimci bagindan biridir. Eklem
hareketlerinde fonksiyonel bir rolii bulunmamaktadir. Sfenoid kemigin spinasi ve
mandibulanin lingulasi arasinda uzanan ligamentdz bir yapidir. Ligamanin bir kismi
petrotimpanik fissire devam ederken, bir kismi da TME’nin medial kapsiili ile
devamliligin1 saglar (Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995; Loughner ve ark.,
1997; Okeson, 1998; Yengin, 2000) (Sekil 4).

5. Stilomandibular Ligaman

Stilomandibular ligaman, styloid ¢ikintidan mandibulanin angulusuna uzanir
(Sekil 4). Mandibula protruzyona geldiginde en gergin halini alir. Agiz agikken gevsek
haldedir. Bu nedenle stilomandibular ligaman mandibulanin asir1 protruziv hareketlerini
sinirlayan yardimci baglardan ikincisidir (Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995;
Okeson, 1998; Yengin, 2000).

2.1.5.Cigneme Kaslari

Kaslar viicudun hareket etmesini saglayan birincil derecede yapilardir.
Bruksizm ve temporomandibular diizensizlikler gibi mandibular kas sistemini etkileyen
sorunlar dis hekimlerini biiyiik oranda ilgilendirmektedir (Mohl ve ark., 1988; Ash ve
Ramfjord,1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000).

Kaslarin amaci gii¢ tretmektir. Kuvvet sonrasinda harekete doniisiir. Kaslar
sadece ¢ekme, kontraksiyon ve gerilme hareketlerini yapabilirler, 10 ila 80 mikrometre

(um) ¢apinda birgok liften olusurlar. Birgok kasta lifler tiim kas boyunca uzayabilirken



liflerin %2’si uzayamaz. Her lif, lifin ortasina yakin bir yerde bulunan bir sinir ile inerve
olur. Kas lifinin sonu bir tendon lifi ile birlesir ve bunlar da kas tendonunu olusturur.
Miyoglobin miktar1 kaslarin rengini kirmiziya doniistiiriir. Bu tip kaslar yavas fakat
giiclii kasilma o6zelligine sahiptirler ve yorgunluga kars1 daha direnclidirler. Daha az
konsantrasyonda miyoglobin igeren lifler daha beyaza yakindir. Cabuk kasilabilme
yetenekleri olmasina ragmen cabuk yorulurlar. Iskelet kaslarinda her ikisinden degisik
miktarda bulunmaktadir (Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995; Okeson, 1998;
Yengin, 2000; Suvinen ve ark., 2005a).

Cigneme kaslari, dort ¢ift kastan olugmaktadir. Bunlar; masseter, temporal,
medial pterigoid ve lateral pterigoid kaslardir. Cigneme kasi olmamasina ragmen
digastrik kas da ¢igneme isleminde biiyiik rol iistlenmektedir (Mohl ve ark., 1988; Ash
ve Ramfjord,1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000).

Cigneme kaslar1 fonksiyonlarina gore dort grupta incelenebilir. Bunlar; ¢eneyi
kapatan kaslar, ¢eneyi acan kaslar, yan hareket kaslari, protriizyon ve retriizyon
kaslaridir. Ceneyi kapatan kaslar superfasyalde yerlesmis olan masseter ve temporal kas
ile daha derinde yerlesmis olan medial pterigoid kastir. Ceneyi agan kaslar agiz
tabaninda yerlesmis olup superiordan inferiora dogru geniohiyoid, mylohiyoid ve
digastrik kaslardir. Lateral pterigoid kasin superior kismi ¢eneyi agmada, inferior kismi
ise ¢eneyi kapamada gorevlidir (Ash ve Ramfjord,1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000;
Kang ve Bao, 2006).

1- Masseter Kas

Zygomatik arktan bagslaylp alt ¢enenin ramusunun alt kismima uzanan
dikdortgen seklinde kastir (Sekil 6). Derin ve yiizeyel olarak iki boliimden olusur. Derin
boliim kiigiiktiir. Yiizeyel boliim ise derin boliimden daha biiyiiktiir. Kasildiginda alt
ceneyi geri alir. Masseter kasi etkin bir ¢igneme saglayacak sekilde giiclii bir kastir.
Ayrica yiizeyel lifleri alt ¢enenin ileri hareketine de yardimei olabilir. Alt ¢ene ileri
gotiirtiliip disler sikildiginda derin lifler kondili artikiiler eminense dogru stabilize eder
(Ash ve Ramfjord,1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006).



Sekil 6. Massater kas, temporal kas ve dis pterigoid kas (Yalgin; 2010)

2- Temporal Kas

Temporal kas, temporal fossa ve kafatasinin lateral ylizeyinden baslayan
yelpaze seklinde bir kastir (Sekil 6). Lifleri zigomatik ark ile ramusun anterior sinir1 ve
koronoid proges arasinda uzanir. Liflerin yoniline ve fonksiyonuna goére ii¢ kisma
ayrilabilir. Anterior kisim genellikle vertikal, orta kisim oblik, posterior kisim
horizontal liflerden olusur. Temporal kas kasildiginda, alt ¢ceneyi yukar1 dogru kaldirir.
Belli boliimleri kasildiginda aktif olarak kasilan boliimiin yoniine gore alt ¢gene yonlenir.
On bolim kasildiginda alt cene dikey olarak yukari hareket eder, orta boliim
kasildiginda alt ¢eneyi kapatir ve geriye alir, arka boliimiin fonksiyonu tartigmalidir.
Ancak bu bolim kasildiginda alt ceneyi geriye aldigi disliniilmektedir (Ash ve
Ramfjord, 1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006).

3- Medial (i¢) Pterygoid Kas

Medial pterigoid kas pterigoid fossadan baslayip geriye ve disariya dogru
uzanarak mandibula agisinin medial yilizeyine yapisir. Masseter kas ile beraber
mandibula agisinda mandibulaya destek olan kas demetini olusturur. Lifleri kasildiginda
mandibulay1 kaldirir ve disler temasa gecer. Mandibulanin protriizyona geg¢mesine
yardimci olur. Tek tarafli kasildiginda lateral hareketi miimkiin kilar (Ash ve Ramfjord,

1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Tiirp ve Minagi, 2001, Kang ve Bao, 2006).
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4- Lateral (D1s) Pterygoid Kas

Lateral pterygoid kas inferior ve superior olmak iizere iki karina sahiptir. Bu
iki karinin farkli fonksiyonlari vardir ve neredeyse birbirine zittir.

Inferior lateral pterygoid kas; lateral pterygoid platenin dis yiizeyinden
baslayip geriye, yukariya ve disariya dogru ilerleyerek kondil boynuna yapisir (Sekil 6).
Sag ve sol lateral pterygoid kas birlikte kasilarak kondilleri artikiiler eminensten asagiya
dogru cekerler. Bu hareketle mandibula protriizyona gelir. Tek tarafli kasilma
gerceklesirse, mandibula ters tarafa dogru mediotriiziv hareket yapar. Lateral pterygoid
kas mandibulay1 acan kaslarla birlikte ¢alistiginda, mandibulanin agagiya dogru hareket
etmesini ve kondillerin artikiiler eminens i¢inde ileriye ve asagiya dogru ilerlemesini
saglar (Ash ve Ramfjord, 1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Tiirp ve Minagi, 2001;
Kang ve Bao, 2006).

Superior lateral pterygoid kas, inferior karina gore daha kiigiik bir kastir.
Biiyiik sfenoid kanadin infratemporal yiizeyinden baglar. Yatay olarak geriye ve disa
dogru uzanarak eklem kapsiilli, eklem diski ve kondilin boynuna yapisir. Superior
lateral pterygoid kasin tam olarak diske yapismasi tartismalidir. Inferior lateral pterigoid
kas cenenin agilmasi esnasinda aktifken superior lateral pterigoid kas pasif kalir.
Yalnizca ¢eneyi kapatan kaslarla birlikte iken aktiftir. Superior lateral pterygoid kas
disler kapanis halinde iken, 6zellikle disler giiglii olarak birbirine ¢arptiginda aktiftir.
Dislerin giiglii olarak birbirine ¢arpma hareketi, dis sikma gibi mandibulanin
kapaniginda direng olmasi durumunda olusur (Ash ve Ramfjord, 1995; Okeson, 1998;
Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006).

5- Digastrik Kas

Digastrik kas hyoid iistii kas grubundan olup, anterior ve posterior olmak iizere
iki boliimden olusur. Alt ¢enenin fonksiyonunda 6nemli rol sahibi olmasina ragmen
cigneme kasi olarak kabul edilmemektedir (Ash ve Ramfjord, 1995; Okeson, 1998;
Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006).

2.1.6. Temporomandibular Eklemin innervasyonu
Temporomandibular eklem agirlikli olarak n. auriculotemporalis, n.
massetericus ve nn. temporales tarafindan innerve edilmektedir. Propriyosepsiyon dort

tip reseptor araciligiyla meydana gelir: Ruffini mekanoreseptorleri (tip 1), Paccini
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korpiiskiilleri (tip II), Golgi tendon organlari (tip I11), Serbest sinir uglar1 (tip VI). Bu
reseptorler eklem kapsiiliinde, lateral ligamentte, bilaminar zone ve retrodiskal dokuda
lokalizedir. TME’nin simpatik innervasyonu siiperior servikal gangliondan gelir

(Bumann ve Lotzmann, 2002).

2.1.7. Temporomandibular Eklemin Vaskiilarizasyonu

TME’nin arteryel kan kaynagi Oncelikle a. maxillaris ve a. temporalis
superficialis’tir. Bu iki arter ayn1 zamanda ¢igneme kaslarini da beslerler. Etrafini saran
arter aglarindan baska, kondil ayn1 zamanda a. alveolaris inferior’dan da dallar alir.
Venoz drenaji v. temporalis superficialis, plexus maxillaris ve plexus pterygoideus’a

olur (Bumann ve Lotzmann, 2002).

2.1.8. Temporomandibular Eklem Mekanigi (Hareketleri)

TME olduk¢a karmasik bir eklemdir. iki eklemin tek bir kemige hareket
kazandirmasi, ¢igneme sisteminin fonksiyonunu daha zor hale getirmektedir. TME
fonksiyonu ve yapisi iki ayr1 sistemden olusmaktadir. Ilk sistem kondil ve diski igerir.
Diger sistem ise bu yapilardan baska fossa yiizeyini de igerir. Kondil-disk kompleksi,
sadece rotasyondan sorumludur. Kondil-disk kompleksinin fonksiyon yaptigi
mandibular fossa yiizeyi ise translasyondan sorumludur.

Rotasyon, artikiiler diskin alt yiizeyi ve kondil arasinda gergeklesir. Kondiller
mentese ekseninde iken c¢ene agilmasi sirasinda, maksiler ve mandibular kesiciler
arasinda 0,5 - 1 inch’e kadar olan hareket, saf rotasyondur. Agiz agilmaya devam ettigi
takdirde bu rotasyonel harckete kayma hareketi de eslik eder. Hareket, kesiciler arasi
mesafe 40 - 60 mm olana kadar devam eder. Kondilin translasyonu ve rotasyonu es
zamanlhdir. Translasyon, artikiiler diskin {ist yiizeyi ile mandibular fossa arasinda
gerceklesir (Ash ve Ramfjord, 1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006).

Eklemin stabilitesi kaslarin tonusu ve baglarin yardimi ile saglanmaktadir. Kas
aktivitesi sonucu olusan intraartikiiler basing, eklemi disloke olmaktan korur (Ash ve
Ramfjord, 1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006). TME; ¢igneme,
konusma, yutkunma ve nefes alma hareketleri sirasinda aktiftir. Herhangi bir
elemandaki degisiklik tiim sistemin dengesini bozabilir. Eklem zaman iginde

degisikliklere ugrayabilir. Saglikli bir eklem bu degisikliklere adapte olabilmektedir;
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ancak bu degisiklik uzun dénemde eklem ve gevre dokularda patolojiye sebep olabilir
(Ash ve Ramfjord, 1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006).

2.2. Temporomandibular Diizensizlikler

Temporomandibular diizensizlik (TMD) terimi ekleme bagli miyojenik ve
artrojenik bozukluklar olmak iizere iki ana baslig1 barindiran (Clark,1987; Dworkin ve
LeResche, 1992) genel bir terminolojiyi ifade eder. TMD’lerde en sik goriilen
semptomlar arasinda 06zellikle cigneme kaslarinda, kulak bolgesinde ve TME
bolgesinde lokalize olan agridir. Ayrica agrili duruma siklikla mandibula hareketlerinde
smirlilik, asimetri ve TME sesleri eslik eder (Yap ve ark., 2002).

TMD’1de kas agrisi siklikla ¢igneme kaslarinda artan aktiviteye bagl olarak
gelisir. Kontraksiyonlarin siiresi ve sayisi artarsa kas dokusunun fizyolojik ihtiyaglar1 da
artar. Artan kas tonusu veya hiperaktivitesi sonucu kas dokularina gelen kan akimi
azalir ve bu durumda hiicre fonksiyonlar1 i¢in gerekli materyallerin girisi azalirken,
metabolik artiklar birikir. Bu metabolik iiriinlerin, agriya neden oldugu diisiiniilmektedir
(Mense, 1993). Erken sathada kas fonksiyonu sirasinda miyalji goriilir. Eger
hiperaktivite devam ederse, miyalji uzun siirer, agr1 sonucta mandibula fonksiyonunu

smirlayacak siddete ulasabilir (Mense, 1993).

2.2.1. Temporomandibular Diizensizliklerin Epidemiyolojisi

TMD’lerin toplumlarda goriilme oraninin %49.9-69 arasinda degistigi
bildirilmistir (Schiffman ve ark., 1990; Gesch ve ark., 2004; Schmitter ve ark., 2005a).
Epidemiyolojik ¢alismalara goére TMD en c¢ok 20-40 yas arasi bireylerde
gozlenmektedir (Dworkin ve ark., 1990; De Kanter ve ark., 1993). ileri yaslarda 60 yas
istlinde ise TMD nadir goriilmektedir (Osterberg ve ark., 1992; Greene, 1994; Ow ve
ark., 1995). Kadinlarda erkeklere gore daha fazla goriildiigii bildirilmektedir (Truelove,
1992; Koidis, 1993). Koidis ve ark. (1993), 195 bireyi muayene etmis ve TMD
insidansinin  kadinlarda erkeklere gore 4:1 oraninda daha yiiksek oldugunu
belirtmislerdir. Bu durumun, kadinlarin erkeklere gore rahatsizlik durumlarinda tedavi

icin daha siklikla bagvurmalarindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir (Truelove,

1992).
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2.2.2. Temporomandibular Diizensizliklerin Etiyolojisi
TMD’lerin etiyolojisinde bir ¢ok faktor etkilidir ve etyoloji multifaktoriyel
olarak tanimlanir. Bu etiyolojik faktorler asagida belirtildigi gibi simiflandirilabilir

(Dalkiz ve Beydemir, 2003):

- Travmatik etkenler
- Psikososyal etkenler
- Anatomik etkenler

- Fizyopatolojik faktorler

1- Travmatik Etkenler

Kondil disk diizensizliklerinin en 6nemli nedeni travmalardir (Pullinger ve
Seligman, 1991). Bu travmalar makro travma yada mikro travma (parafonksiyonel
aligkanliklar ve ortopedik dengesizlik) seklindedir.

Makro travma ekleme gelen ani kuvvettir ve eklem yapisinda degisikliklere
neden olur. Bu yapisal degisikliklerden en sik goriileni diskal ligamentlerin uzamasidir
(Okeson, 1998). Darp, kaza ve sportif yaralanmalar bu siddetli ve ani kuvvetlerin nedeni
olabilir. Ayrica entiibasyon gibi tibbi girisimler de olusturduklari travma nedeniyle
TMD etiyolojisinde rol oynayabilir (Dalkiz ve Beydemir, 2003).

Mikro travma, eklemin uzun siire ve devamli maruz kaldig: diisiik diizeydeki
kuvvetlerdir. Anormal ¢ene konumlanmasina neden olan prematiir kontaktlar, hatali ve
yiiksek yapilmis protezler veya restorasyonlar ve parafonksiyonel aligkanliklar mikro
travmalar icinde yer alir. Artikiiler yiizeyleri kaplayan yogun fibréz bag doku bu
kuvvetleri tolere eder, ancak gelen kuvvet dokunun fonksiyonel smirini asarsa geri
doniisiimii olmayan degisiklikler baslar (Okeson, 1998). Fonksiyonel sinir asildiginda
kollajen fibriller kopar, bu durum proteoglikanlarin eklem bosluguna ge¢mesine neden
olur, sonugta artikiiler yiizeylerde yumusama gozlenir ve bu yumusama kondromalazi
olarak bilinir (Stegenga ve ark., 1991). Kondromalazinin bu erken safhasi gelen kuvvet
azaldig takdirde geri dontisiimliidiir ancak kuvvet devam ederse olay disk deplasmani
(DD) ile sonuglanir (Stegenga ve ark., 1991).

Parafonksiyonel aligkanliklar TMD’nin en yaygin travmatik etkenleridir;
bruksizm, yanak 1sirma, dil 1sirma, parmak emme, kalem, igne, ¢ivi 1sirma, telefon ve

keman gibi aletleri ¢ene altinda tutma gibi alisgkanliklar1 igerir. Fonksiyonel aktivite
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sirasinda kaslarda ritmik kontraksiyon ve gevseme olusur. Bu izotonik aktivite yeterli
kan akiminin olugmasini saglar ve hiicresel seviyede olusan metabolik {iriinleri elimine
eder. Parafonksiyonel aktivite durumunda ise kas kontraksiyonu uzun siire devam eder,
bu izometrik aktivite kan akimini inhibe eder, kas dokusunda metabolik {iriinlerin
birikimi artar, bu trilinler ise kaslarda yorgunluk, agri ve spazm gibi semptomlarin
olusumuna neden olur (Christensen ve ark., 1982; Christensen ve ark., 1984).
Fonksiyonel aktiviteler sirasinda dental yapilar1 zararlardan koruyan norovaskiiler
refleksler mevcuttur fakat parafonksiyonel aktiviteler sirasinda bu refleksler ¢alismaz
(Manns ve ark., 1991). Parafonksiyonel aktivitelerin, TMD’nin olusumunda fonksiyonel
aktivitelerle kiyaslandiginda bozucu etkilerinin oldugu acgikca goriilmektedir. Fakat
hastalar genellikle yemek yeme gii¢liigii, konusmada agr1 gibi fonksiyonel hareketler
sirasindaki  sikayetler nedeniyle hekime basvurur ve problemin parafonksiyonel
aktiviteden kaynaklandigin1i kabul etmezler (Okeson, 1998) c¢iinkii bu aktiviteler
bilingaltinda yer aldigindan hastalar aktivitenin farkinda degildirler (Attanasio, 1997).

Mikro travmaya ornek verilebilecek en Onemli parafonksiyonel aliskanlik
bruksizmdir. Bruksizm, Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi (American Academy of
Orofacial Pain) tarafindan, gece ve/veya giindiiz olabilen dis sikma ve gicirdatma
aligkanliklar1 anlamina gelen istemsiz mandibular parafonksiyonel aktivite olarak
tanimlanmistir (Okeson, 1996).

Bruksizmin nedeni hala tartisilmakla beraber, etkenin multifaktoriyel

olabilecegi diisliniilmektedir (Attanasio, 1997). Bu faktorler arasinda sunlar sayilabilir:

1. Emosyonel stres (Schiffman ve ark., 1992): Stresli olaylarla birlikte kas
aktivitesinin ve yorgunlugun arttig1, buna bagli olarak da kas agrisinin ve TME agrisinin
arttigr gosterilmistir (Lundeen ver ark., 1987; Lavigne ve ark., 1991). Yiiksek
emosyonel stres seviyesinin bruksizm iizerine etkisinin fazla oldugu da bildirilmistir
(Ohayon ve ark., 2001).

2. Selektif serotonin geri alim inhibitorlerinden venlafaxine, paroxetine gibi
belirli ilaglar (Brown ve Hong, 1999; Romanelli ve ark., 1996)

3. Agwr dis kontaktlari: Parafonksiyonel aligkanliklar degisik mekanizmalar
tarafindan kontrol edilir. Parafonksiyonel aligkanliklarin anormal dis kontaktlar
tarafindan provoke edildikleri bildirilmistir. Normal dis kontaktlar1 bruksizme neden

olmazken, anormal kontaktlar dis sikma ve gicirdatmaya ayrica agrili kas
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semptomlarina neden olur (Yustin ve ark., 1993). Baz1 arastirmacilar ise bu hipotezi
reddetmektedir (Solberg ve ark., 1975).

4. Genetik faktorler (Reding ve ark., 1966): Mandibuler ortopedik dengesizlik
mikro travmaya verilebilecek diger bir ornektir. Her iki kondil fossa iginde dengeli
iliskide ise, ytikler eklem yapilar1 tarafindan zararsiz karsilanir, aksi taktirde stabilite
kazanmak ig¢in eklemde anormal bir hareket olusabilir (Okeson, 1998). Bu hareket
diskal ligamentlerin uzamasina ve diskin incelmesine neden olur, sonugta TMD baslar.
Ortopedik dengesizlik 1-2 mm kadarsa herhangi bir problem olusmaz (Okeson, 1998).
Ancak gelen kuvvet miktar1 da onemlidir, ortopedik stabilitenin olmadigi bruksizm
aliskanlig1 olan hastalarda bruksizm aligkanligi olmayanlara kiyasla daha fazla problem
olusur. Bu durum, ayni okliizyona sahip kisilerde TMD’nin neden bazen gériilmedigini
aciklamaktadir (Okeson, 1998).

Malokliizyonlarin, TMD’ler iizerindeki etkisi giiniimiizde halen tartigma
konusudur (Dalkiz ve Beydemir, 2003). Hastalar optimum durumdan daha diisiik
seviyelere uyum saglayabilir ve uyum sagladiklar1 seviye, fizyolojik tolerans olarak
adlandirilir. Bu tolerans ¢ogunlukla kisiden kisiye degisir. Baz1 kisiler idealden ¢ok
uzak olan durumlarn tolere edebilirken, bazilari ise ideale yakin okliizal durumu tolere
etmekte zorlanir (Okeson, 1998).

Okeson’a (1998) gore TMD’lerin etiyolojisinde malokliizyonlarin etkisi
fizyolojik toleransa gore degisir, malokliizyon durumu hastanin fizyolojik toleransini
asmazsa problem olmaz, ancak asarsa kas aktivitesi artar, bu da yapisal toleransi
etkileyerek TMD olusturabilir.

Cigneme sisteminin her yapisal birimi, kas hiperaktivitesinin olusturdugu
artmig kuvvetlerin sadece belirli bir kismin1 tolere edebilir. Bu seviye yapisal tolerans
olarak adlandirilir. Kas hiperaktivitesinin olusturdugu kuvvet herhangi bir ¢igneme
sistemi bileseninin yapisal toleransini asarsa rahatsizlik olusur. ilk bozulma yapisal
tolerans1 en diisiik olan dokuda gerceklesir. Bu doku TME ise, eklemde gerginlik ve
agri olusur. Yapisal tolerans anatomik yapiya, 6nceden gegirilen travmaya ve lokal doku
durumuna bagli olarak kisiden kisiye degisir.

Dis hekimliginde anormal okliizal kontakt durumunun, kas hiperaktivitesini
arttirarak TMD olusturdugu kabul edilmektedir (Okeson, 1998). Bazi caligsmalar
okliizyon bozuklugu ile TMD arasinda pozitif iligki bildirirken (Pullinger ve ark., 1988;
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Kirveskari, 1997), okliizyonu normal ancak TMD’si olan vakalarin da mevcut oldugu
bilinmektedir (Okeson, 1998). Bu durumun agiklamasi TMD’nin etiyolojisinde okliizal
durumdan daha baska faktorlerin de yer aldig1 seklinde yapilabilir (Okeson, 1998).

TMD’nin sebebi okliizyon olarak belirlenmis ise, etiyolojik neden oncelikle
ortadan kaldirilmalidir (Dalkiz ve Beydemir, 2003), ancak bu amagla uygulanan
ortodontik tedavinin de TMD iizerindeki etkisi tartismalidir.

Ortodontik tedavinin TMD iizerine olumlu etkileri arasinda sunlar sayilabilir
(Dalkiz ve Beydemir, 2003):

1. Ortodontik tedavi sonras1 stabil bir okliizyonun saglanmasi ile temporal ve
masseter kaslarmin yiikii azalir.

2. Class Il divizyon | olgularda kanin ve kesici dis rehberliginin saglanmasi
sonucu miyofasial semptomlar iyilesmektedir.

3. Kapanisin diizeltilmesi eklem seslerini ortadan kaldirmaktadir.

4. Class III malokliizyonlarda, alt cenenin arka egiminin diizeltilmesi
semptomlari iyilestirmektedir.

Ortodontik tedavinin bu iyi etkilerinin disinda disk diizensizliklerine yol actig1
da ileri siiriilmektedir (Velly ve ark., 2002). Bununla birlikte, ortodontik tedavi gérmiis
populasyonlarda yapilan uzun dénem c¢alismalar1 bunu desteklememektedir (Hirata ve
ark., 1992; Kremenak ve ark., 1992). Ayrica bu caligmalar ortodontik tedavi gormiis
populasyonda TMD goriilme oraninin ortodontik tedavi gérmemis populasyondan daha
fazla olmadigini bildirmektedir ve onlara gore ortodontik tedavi, disk diizensizliklerinin

olusmasinda potansiyel bir faktor degildir.

2- Psikososyal Etkenler

Psikososyal etkenler TMD’de predispozan faktorler olarak kabul edilir.
Anksiyete, depresyon ve emosyonel sorunlar genel saglikla birlikte TME’yi de etkiler.

Emosyonel gerginlik, kas tonusunu artirir. Bu durum mandibulanin dinlenme
pozisyonunu degistirir, ayn1 zamanda eklemdeki pasif intraartikiiler basinci da artirir ve
disk diizensizligi i¢in direkt neden olabilir. Artan emosyonel stres seviyesi, kas agrisinin
olusmasima neden olan sempatik sinir sistemini aktive eder (Passatore ve ark., 1985;
Grassi ve Passatore, 1988), dolayisiyla i¢ organlara ve onemli kassal ve iskeletsel
yapilara giden kan akimi artar. Bu uzamis sempatik sinir sistemi aktivitesi sonucu kas

dokusunun etkilendigi, kas tonusunun arttig1 ve kaslardaki agrinin buna bagli olustugu

17



bildirilmistir (Grassi ve Passatore, 1988; Passatore ve ark., 1985). Psikolojik
gerginlikten ilk etkilenen ¢igneme kasi ise masseterdir (Dalkiz ve Beydemir, 2003).

Anksiyete psikososyal etkenlerden biridir. Calismalarda TMD’si  olan
hastalarda, anksiyete seviyesinin siklikla yliksek oldugu bildirilmistir (Solberg ve ark.,
1972; Carlson ve ark., 1993). Fakat bu yiiksek seviyenin semptomlarin varligi nedeniyle
mi  olustugu veya bu yiiksek seviyenin mi semptomlari  olusturdugu
aciklanamamaktadir. Biiyiik olasilikla ikisi de miimkiindiir (Okeson, 1998).

Depresyon, TMD ile ilgili diger bir emosyonel durumdur (Bassett ve ark.,
1990; Rugh ve ark., 1993; Magni ve ark., 1993). Bazi otorlere gore, depresyon belirli
TMD’de 6nemli rol oynamaktadir (Marbach ve ark., 1981). Bu durum, depresyon
TMD’ye yol acar demek degildir fakat depresyonda olan hastalar siklikla kronik agridan
yakinir (Magni ve ark., 1993; Von Korff ve ark., 1993). TMD semptomlar1 depresyonla
birlikte ise tedavisi dental ve depresif faktor tedavisi olmalidir (Tversky ve ark., 1991).

3- Anatomik Etkenler

Anatomik etkenler, disk diizensizliklerinde direkt etken olmayip predispozan
faktorlerdir. Artikiiler eminensin dikligi anatomik etkenler arasindadir. Artikiiler
eminensin posterior egimi kisiden kisiye degisir ve diizliik derecesi kondil disk
fonksiyonunu etkiler. Hastada diiz bir eminens varsa, ag1iz agma sirasinda diskin kondil
tizerindeki posterior rotasyonu minimumdur. Diklik arttikca disk ve kondil arasinda
kondilin kayma hareketi sirasinda daha fazla rotasyonel hareket olusur (Bell, 1990). Bu
nedenle dik artikiiler eminensi olan hastalar fonksiyon sirasinda daha fazla disk-kondil
hareketi sergiler. Bu durum ligamanlarin uzama riskini arttirarak DD’ye yol agabilir.
Baz1 calismalar bu iliskiyi dogrularken (Hall ve ark., 1985), bazilar1 reddetmektedir
(Ren ve ark., 1995; Galante ve ark., 1995). Belki de bu faktor diger faktorlerle
birlesince etkili olmaktadir (Okeson, 1998).

Kondil ve fossa anatomik yapisinin DD’de predispozan faktor olarak rol
oynadigi, Solberg ve arkadaslarinin (1985) c¢alismalarinda ortaya konmustur. Daha
genis ve diiz kondiller kuvvetleri daha iyi dagitirlar ve eklemin daha az yiike maruz
kalmasina yol acarlar (Okeson, 1998).

Eklem ligamanlarmin gevsekligi diger bir anatomik faktordiir. Ligamanlar
eklem hareketlerinin kisitlanmasinda rol oynarlar. Ligamanlarin kollajen fibrillerinin

ozellikleri kisiden kisiye degisir. Artmis Ostrojen seviyesinin eklem ligamanlarinin
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gevsekligine neden oldugu, bu nedenle kadinlarda TMD’nin daha fazla oldugu
bildirilmistir (Gage, 1985). Yapilan calismalarda eklem ligamanlarinin gevsek oldugu
kadinlarda TMD gériilme insidansinin yiiksek oldugu gosterilmistir (Westling ve ark.,
1990; Buckingham ve ark., 1991; Westling ve ark., 1992).

Superior lateral pterygoid kasin yapigmasi anatomik etkenlerden bir digeridir.
Superior lateral pterygoid kas atagmani artikiiler disk ve kondil boynuna yapisir. Diske
ve kondile yapisan atagman miktar1 degiskendir. Eger kondile yapisan kas atagmani
diskten daha fazla ise kasin disk pozisyonu iizerine olan etkisi daha az olacaktir. Bazi
hastalarda eklem diskinin daha kolay deplase olmasi bu farktan kaynaklanabilecegi

distintilmektedir (Wongwatana ve ark., 1994).

4- Fizyopatolojik Faktorler

Dejeneratif, endokrin bozukluklar, infeksiyoz, metabolik hastaliklar, multiple
skleroz, dejeneratif kas hastaliklar1 ve dejeneratif eklem hastaliklar1 (romatoid artrit,
spondiloartritler), sistemik kemik ve kartilaj hastaliklar1 fizyopatolojik faktorleri
olusturur. Cesitli sistemik faktorler TMD’de etiyolojik rol oynayabilirler. Kalitimsal
durumlar predispozan etkili olabilir. Diabet gibi sistemik hastaliklar, doku kanlanmasini
ve reaktivasyonunu etkiler (Fahey ve ark., 1991; Lerman ve ark., 2003). Bu faktorler

diagnozun yaninda tedaviyi de etkiler.

2.2.3. Temporomandibular Diizensizliklerin Semptomlari

TMD’de en sik goriilen semptomlardan biri 6zellikle ¢igneme kaslarinda, kulak
on bolgesinde ve TME bolgesinde goriilen lokalize agridir. Agrili duruma siklikla
mandibula hareketlerinde sinirlilik, asimetri ve TME sesleri eslik eder (Yap ve ark.,
2002).

TMD’de kas agrisi siklikla ¢igneme kaslarinda artan aktiviteye bagli olarak
gelisir. Kontraksiyonlarin siiresi ve sayisi artarsa kas dokusunun fizyolojik ihtiyaglar1 da
artar. Artan kas tonusu veya hiperaktivitesi sonucu kas dokularina gelen kan akimi
azalir ve bu durumda hiicre fonksiyonlar1 i¢in gerekli materyallerin girisi azalirken,
metabolik artiklar birikir. Bu metabolik {iriinlerin, agriya neden oldugu diistiniilmektedir
(Mense, 1993). Erken safhada kas fonksiyonu sirasinda agr1 goriiliir. Kas dokusundaki
agriya miyalji adi verilir. Eger hiperaktivite devam ederse, miyalji uzun stirer, agri

sonugta mandibula fonksiyonunu sinirlayacak siddete ulasabilir.
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TMD’de bas agris1 goriilebilir, bu genellikle temporal bdlgede lokalizedir,
siklikla sabah kalkinca baglar ve giin icinde azalir (Gray ve ark., 1995). Bir ¢ok
calismada bas agrisinin TMD’lerin ortak semptomu oldugu bildirilmistir (Cacchiotti ve
ark., 1991; Haley ve ark., 1993) ve TMD’nin tedavi edilmesi sonucu bas agrisinda
onemli bir diisiis oldugu gosterilmistir (Haley ve ark., 1993; Vallon ve ark., 1995).

TMD kulak semptomlarina da yol agabilir. Temporal kemigin ince bir bdlgesi
TME’yi dis ve orta kulak yolundan ayirir. Bu anatomik yakinlik nedeniyle hasta agriyi
ayirt etmekte giicliik ¢eker. TME agris1 bildiren hastalarin %70°’1 kulak rahatsizligindan
bahseder, bu hastalarin ¢ok azinda gercekten kulak problemi oldugu tespit edilmistir
(Okeson, 1998). Calismalarda TMD’si olan hastalarda ozellikle tinnitus, kulak
dolgunlugu ve vertigo varligi bildirilmistir (Rubinstein ve ark., 1990; McNeill, 1997b).

2.3. Temporomandibular Diizensizliklerin Siniflamasi
Giintimiize kadar TMD ile ilgili bircok smiflandirma yapilmistir. Peck ve

arkadaslarinin (2014) diizenledigi, genisletilmis TMD simiflamasi su sekildedir:

I. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM HASTALIKLARI
1. Eklem agrist
A. Artralji
B. Artrit
2. Eklem diizensizlikleri
A. Disk diizensizlikleri
1. Rediiksiyonlu disk deplasmani
2. Kilitlenmeli rediiksiyonlu disk deplasmani
3. Agiz kisithiligr olan rediiksiyonsuz disk deplasmani
4. Agz kisithiligl olmayan rediiksiyonsuz disk deplasmant
B. Diger disk diizensizliklerinden farkli olan hipomobilite diizensizligi

1. Adezyonlar/Yapisikliklar

2. Ankiloz
a. Fibroz
b. Osseoz

C. Hipermobilite diizensizlikleri

1. Dislokasyonlar
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a. Subliiksasyon
b. Liksasyon
3. Eklem diizensizlikleri
A. Dejeneratif eklem hastaliklar
1. Osteoartroz
2. Osteoartrit

B. Sistemik artritler

C. Kondilizis/Idiyopatik kondiler rezorpsiyon

D. Osteokondritis dissekans
E. Osteonekrozis
F. Neoplazm
G. Sinoviyal kondromatozis
4. Fraktiirler
5. Konjenital/Gelisimsel diizensizlikler
A. Aplazi
B. Hipoplazi
C. Hiperplazi
II. CIGNEME KASI DUZENSIZLIKLER]
1. Kas agrist
A. Miyalji
1.Lokal miyalji
2.Miyofasiyal agr1
3.Yansima gosteren miyofasiyal agri
B. Tendonit
C. Miyozit
D. Spazm
Kontraktiirii
Hipertrofi

Neoplazm

o ~ N

Hareket diizensizlikleri
A. Orofasiyal diskinezi

B. Oromandibular disteni
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6. Sistemik yada santral agr1 diizensizliklerine bagli ¢igneme kasi agrisi

A. Fibromiyalji/Genis yayilimli agri

2.4. Temporomandibular Eklem Diizensizliklerinde Teshis

2.4.1. Temporomandibular Diizensizliklerde Arastirma Tami Kriterleri
(RDC/TMD)

Klinik aragtirmalarda, calismaya dahil edilen klinik vakalar genellikle gegerli
diagnostik kategorilere gore tanimlanirlar (Or: Tip I Diabet; Endometrial kanser; II.
Satha Gingivitis). Tam kriterlerinde en kiigiik bir anlasmazlik TMD vakalarmin
siiflandirilmasinda ve bilimsel c¢aligmalarin degerlendirilmesinde 6nemli hatalarin
yapilmasina yol agar. Ancak TMD’nin klinik tanisi1 kullanilarak yapilan vaka
tariflerinde (Or: Myofasiyal agri; TME osteoartritisi) tarihsel olarak karsilastigimiz
engel, operasyonel kriterlere gore giivenilir ve gecerli bir TMD tan1 semasinin
bulunmamasidir. Bir TMD tan1 plani olan ve ‘American Academy of Craniomandibular
Disorders’ tarafindan 1990 yilinda yaymlanan “Temporomandibular Rahatsizlik
Siniflandirma, Degerlendirme ve Tedavi Rehberi” (American Academy of
Craniomandibular Disorders, 1990) temporomandibular rahatsizlik arastirmalarinda
kullanilabilmek ic¢in gilivenirlilik ve gecerlilik kriterlerine yeterince sahip degildir
(Dworkin ve LeResche, 1992). RDC/TMD, Amerika Ulusal Dental ve Kraniofasiyal
Arastirma Enstitiisii (NIDCR) ve bir uluslararasi klinik aragtirma uzmanlari ekibi
tarafindan yapilan ¢alismalar sonucunda gelistirilmistir (Dworkin ve LeResche, 1992).
RDC/TMD biyopsikososyal model i¢inde tan1 ve siniflandirma yapar ve iki eksenli bir
sistemdir. Axis I: Patofizyolojiye dayali fiziksel tanidir ve Axis Il ile koordinelidir. Axis
II: TMD agrismin ve buna baghh parafonksiyonel davranislarin, psikolojik
rahatsizliklarin, psikososyal bozukluklarin degerlendirilmesini saglar. Axis I’de,
cigneme kaslar1 ve TME’deki rahatsizliklar teshis etmeye yarayan kriterler mevcuttur.
AXxis II’de ise agrinin siddeti, agr1 nedeniyle yetersizlik, depresyon ve somatizasyon gibi
agrinin ve psikososyal durumun degerlendirilmesine yonelik kriterler mevcuttur.
RDC/TMD’de ii¢ gruba ayrilan TMD’lerin teshislerini yapabilmek icin tani algoritma
semalar1 bulunmaktadir. Her {i¢ grup i¢in olusturulan tani algoritma semalari, Axis | ve
Axis II form verilerini sorgulayan sorularin ve bulgularin degerlendirmelerini yaparak

taniy1 tespit eder. Hastalardan temin edilmis olan klinik bulgu verileri dahilinde ilgili
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sema diizenegindeki yonergeler tamamlanarak hastanin mevcut TMD’sinin tanisi

yapilabilmektedir.

2.4.2. Biyopsikososyal Model

Kronik agr1 bozukluklarinin  karakterini daha 1iyi anlayabilmek igin
biyopsikososyal model Onerilmistir. Cogu kez agrinin somatik bir hastaliktan ya da
yapisal harabiyetten kaynaklandigina inanilir. Oysa, bir ¢ok agrili durum igin 6zellikle
de kronik agrili durumlar icin psikolojik etkiler nedeniyle bu modelin yetersiz oldugu
diisiniilir. TMD’de bu modelin kullanilmasi ve hem somatosensor hem de psikososyal
etkilerin dikkate alinmasi Onerilir. Bu nedenle tanisal degerlendirmelerde hastadan
toplanan veriler hem fiziksel faktorleri hem de psikososyal faktorleri igermelidir

(Carlsson ve Magnusson, 1999).

2.4.3. RDC/TMD’de Grup Smiflandiriimasi
‘Research  Diagnostic  Criteria  for  Temporomandibular  Disorders’

(RDC/TMD)’ye gore temporomandibular diizensizlikler 3 gruba ayrilmistir:

Grup I: Kas rahatsizliklar

a) Miyofasiyal agri

b) Agiz agmada kisitlilik olan miyofasiyal agri
Grup I1: Disk deplasmanlari

a) Rediiksiyonlu disk deplasmani

b) Agiz agmada kisitlilik olan rediiksiyonsuz disk deplasmani

) Agiz agmada kisitlilik olmayan rediiksiyonsuz disk deplasmani
Grup I11: Artralji, artrit, artroz

a) Artralji

b) Temporomandibular eklemin osteoartriti

¢) Temporomandibular eklemin osteoartrozu

2.4.4. Disk Deplasmanlari
Genellikle i¢ diizensizlikle es anlamli olarak kullanilan disk deplasmanlari, i¢
diizensizligin sadece bir tipidir (Laskin, 2006). Disk deplasmanlari1 (DD) ilk olarak 1887

yilinda, Annandale (1887) tarafindan 6zellikle hassas bayanlarda goriilen ve eklemin
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kemik elemanlarinda serbest hareket saglayan baglarin gevsemesine bagli bir problem
olarak tanimlanmistir (Laskin, 2006).

Ag1z kapali pozisyonda iken diskin posterior bandinin kondilin {izerinde saat
12 pozisyonunda oldugu durum diskin normal superior pozisyonudur (Sekil 7). Bu
iligkiden art1 veya eksi 30 derecelik sapmalar disk deplasmani olarak isimlendirilir
(Isberg, 2001). Rammelsberg ve ark. (1997) disk pozisyonundaki degiskenligin; medial
tomogramlarda +15 derece, lateral tomogramlarda +30 dereceye kadar normal olarak
kabul edilmesi gerektigini bildirmislerdir. Posterior bandin saat 12.00 pozisyonundan
onde konumlandig1 varyasyonlar olabilir. Bu durumda diskin orta ince bdoliimiiniin
kondilin anterior ¢ikintist ile olan pozisyonel iliskisi, diskin posterior bandinin
pozisyonundan daha Onemlidir. Kondilin anterior c¢ikintist ile diskin ince orta
boliimiiniin inferior konkavitesi temas halinde ise ve kondilin anterior ¢ikintisi diskin
bikonkav boliimii i¢inde yer almigsa disk normal pozisyonunda kabul edilmektedir. Bu
iki yiizey birbirinden 2 mm’den fazla uzaklastiginda ise disk deplase (yer degistirmis)
olarak kabul edilir. Kondilin anterior ¢ikintist diskin posterior bandiyla veya bunun
kenariyla karsi karsiya ise Ornegin diskin atagmani iizerinde ise disk deplasmani

mevcuttur (Okeson, 1998; Isberg, 2001).

Sekil 7. Diskin normal superior pozisyonu (Yalgin, 2010)

Kapsiil i¢i diizensizlikler (KID) dért ana kategori altinda incelenebilir. KID’in
en erken endikasyonu inkoordinasyon fazidir. Genel olarak, bu fazda, hastada herhangi
bir eklem sesi ya da belirgin bir fonksiyon bozuklugu olmadig: i¢in hasta durumun
farkinda degildir. Fakat klinik muayene sirasinda, agzini agip kapamasi istenildiginde

ve ekleminin piiriizsiiz hareket edip etmedigi soruldugunda, bu hastalar hafif bir
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yakalama hissi duyduklarini sdylerler. Bu nokta, eklemin siirtiinme 6zelliklerinde bir
artig oldugunu gosteren en erken noktadir (Laskin, 2006).

Bir sonraki kategoride, disk 6ne kaymustir. Agiz agmaya klik ya da popping
sesi eslik eder. Bu vurucu ses, kondil posterior banddan atlayip, diskle normal
pozisyonuna gecerken olusan sestir. Bu faza, rediiksiyonlu anterior DD denir. Bu
duruma anterior DD denilse de, kondilin agisina ve dis pterigoid kasin ¢ekmesine uyum

sagladigindan disk anatomik olarak anteromedial bir pozisyondadir (Sekil 8).

Kapanma

Kigi Oy

Sekil 8. Rediiksiyonlu disk deplasmani (Quin PD, 1998)

Rediiksiyonlu anterior DD olan bazi hastalarda, agiz kapatma sirasinda ikinci
bir klik sesi alinir. Buna resiprokal klik denir ve agiz kapama sirasinda diskin posterior
bandi kondili atlarken alinir (Sekil 8). Resiprokal klik her hastada alinmasa da agiz
kapanirken disk yine de kondil {izerinden kayar ve 6nde konumlanir. Resiprokal kligin
varligt ya da yoklugunun her hangi bir klinik 6nemi yoktur (Laskin, 2006).

Anterior rediiksiyonlu DD asemptomatik olabildigi gibi lateral ve intrameatal
palpasyonda hassasiyet, fonksiyonla artan eklem agris1 ve agiz agikliginda kisitlilik gibi
belirtileri de olabilir. Tek tarafliysa agiz agma sirasinda mandibula etkilenen tarafa
dogru kayabilir. ileri sathalarinda, hasta ddsnem dénem kilitlenmelerden sikayet edebilir.
Bu ¢enenin hafif hareketleriyle, manuel maniiplasyonla onlenebilir (Laskin, 2006).
Rediiksiyonlu anterior DD olan hastalarinda genellikle kas agris1 da olaya eslik eder. Bu

ya agiz hareketlerini kisitlamak i¢in hastanin ¢enesini koruyucu amagli kenetlemesinden
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ya da kronik parafonksiyonlara bagli miyofasiyal agrilardan kaynaklanmaktadir.
Parafonksiyonlari varsa, hasta sik bas agrisindan da sikayet edebilir (Laskin, 2006).

TME’deki klik sesi, genellikle anterior DD’de alinsa da disk yiizeyindeki bir
diizensizlik ya da hasara bagli kondil ve/veya eminensteki morfolojik degisikliklere
bagli olarak da benzer sesler alinabilir. Bu gibi durumlarda, bu hasarli dokular kondilin
one hareketi sirasinda engel teskil ederler ve kondil bu engeli asarken o ses alinir. Bu
sesler genellikle anterior DD’deki ses kadar belirgin degildir. Ayrica bu sesler, agiz
a¢gma-kapama sirasinda ayni noktada alinir, resiprokal klik varliginda oldugu gibi farkli
noktalarda alinmaz (Laskin, 2006).

KiD’in iiciincii asamasinda, disk daha da énde konumlanmistir. Kondil agiz
agma sirasinda posterior bandi yakalayamamaktadir (Sekil 9). Sonug olarak klik yerine
kilitlenme s6z konusudur. Kondil rotasyona ugrar ama translasyona gegemez. Bu
asamaya rediiksiyonsuz anterior DD ya da kapali kilitlenme denilmektedir.
Rediiksiyonsuz DD, klinik bulgularina gére akut ve kronik olarak ikiye ayrilir (Isberg,
2001).

Kapah
kilitlenme

Sekil 9. Rediiksiyonsuz disk deplasman1 (Quin PD, 1998)

Akut rediiksiyonsuz DD’de, agiz agikliginin aniden kisitlanmasi, ¢enenin tam
acilma aninda etkilenmis tarafa dogru defleksiyonu, kontralateral tarafa dogru ¢ene
hareketlerinin kisitlanip, etkilenen tarafa dogru her hangi bir kisitlamanin olmamasi,
fonksiyon sirasinda eklem agrisi, pasif germede sert sonlanma hissi, etkilenen tarafta

kisithligin baglamasiyla ortadan kalkan ses hikayesi seklinde klinik bulgular gozlenir
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(Isberg, 2001). Kronik rediiksiyonsuz DD’yi teshis ederken eklemde var olan ses
hikayesi ve ardindan sesin kaybolmasiyla birlikte agiz agmada kisitlilik hikayesi ve
yavas yavas diizelen alt ¢ene hareketlerinin varhigina dikkat edilmelidir (Isberg, 2001).
Enflamasyonun isaretleri olarak, siddetli agri, efiizyon ve eklem dokularinin artan
vaskiilaritesi genellikle kronik rediiksiyonsuz DD olan eklemlerde daha fazla goriiliir
(Isberg, 2001; Laskin, 2006).

Dordiincii kategoride de agiz agmada kisithilik vardir ama bu DD’ye bagh
degildir (25-30mm’lik bir a¢iklik). Disk normal pozisyonunda yer alir ama adezyonlarla
eminense baglanmistir. Bu yiizden sadece kondiler rotasyon olusabilir. Disk anatomik
olarak deplase olmadigindan, yiiksek innervasyona sahip retrodiskal dokuda gerilim
olmaz. Buna baglh olarak da hasta agzini1 kapsiilii gerecek sekilde ¢ok ac¢maya
calismadig1 siirece ve c¢ignemedigi siirece agr1 olusmaz. Bu rahatsizlik genellikle dis
stkma ve gicirdatma aligkanligr olanlarda goriildiiglinden, bunlara myofasiyal agri da
eslik eder (Laskin, 2006). Bu asamay1 Nitzan (1997b), yapisik disk fenomeni olarak
adlandirmistir. Yapisik disk fenomeninin, rediiksiyonsuz DD’den farki, kisithiligin daha
ani gelismesi, ge¢cmiste herhangi bir klik hikayesi bulunmamasi, maksimum agiz
acikligimin daha az olmasi (15-25mm) ve agri olusmamasidir (Nitzan ve ark., 1997b;
Kaneyama ve ark., 2007). Yapisik disk fenomeninde disk Manyetik Rezonans
Goriintillemede (MRG) kondilin iizerinde ve/veya gerisinde goriiliirken, rediiksiyonsuz

DD’de kondilin 6niinde, deforme bir sekilde goriiliir (Nitzan ve ark., 2002).

2.5. Temporomandibular Eklem Gériintiileme Yontemleri

2.5.1. Konvansiyonel Radyografik Teknikler

TME’nin goriintiilenmesi giincel olarak teknolojinin ilerlemesi ile daha
ayrintili ve net olarak yapilmaktadir. Konvansiyonel (lateral oblik, panaromik ve
transkraniyal) grafiler TME’de mevcut kemiksel degisikliklerin ortaya ¢ikartilmasi,
travma (kondil fraktiirleri) ve dejeneratif eklem hastaliklarina baglh kondiler yikimi
goriintiilemek amaciyla kullanilir (Laskin, 2006). Konvansiyonel grafilerle TME’deki
yapisal degisiklikler, kondilin glenoid fossa i¢indeki konumu ve eklem araligi
incelenebilir. Ancak diskin goriintiilenebilmesi miimkiin degildir (Harorl1, 2001; Laskin
2006).
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2.5.2. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT) viicudun bir bdlgesinin kesit seklinde bir
boliimiinden X 1smlarinin absorbe edilebilme degerinin Olgiilerek, bilgisayar yardimiyla
goriintii olusturulmasi teknigidir. BT eklemin gelisimsel anomalileri, kemik tiimorleri,
ankiloz, travma sonucu olusan kiriklar, artroz veya neoplastik degisiklikler gibi eklemin
kemik yapilarina ait her tiirlii patolojik durumlarin degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir (Westesson, 1993).

Bu yontem o0zellikle kemiksel yapilarin incelenmesinde yararhidir. Ancak
eklem diski ve baglarin1 goriintilleyemez ve yumusak doku hastaliklarinin teshisinde
yetersizdir. DD’nin tanisi igin esas goriintiileme yoOntemi olarak kullanilmamalidir
(Westesson, 1993; Schmitter ve ark., 2005c).

Eklemin kompleks anatomisi ve diskin ¢ok ince bir yapida olmasi nedeniyle
diskin pozisyon ve fonksiyonunun teshisinde zorluk olusur. Bu nedenle diskin

goriintiilenmesinde artrografi ve MRG yontemi kadar basarili degildir.

2.5.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

MRG’nin goriintiileme yontemi olarak ilk kullanilis1 1973 yilinda Lautebur
tarafindan gergeklestirilmistir. MRG’de, BT’ de oldugu gibi hastadan alinan bir dizi
Olciim degeri bilgisayar yardimi ile goriintii sekline doniistiiriiliir. MRG ile BT
arasindaki fark, kullanilan 6l¢ii birimlerinin degisik olmasindan ileri gelir. MRG’de
kuvvetli bir manyetik alanda viicuttaki hiicre sivisi ile lipidler igerisinde bulunan
hidrojen ¢ekirdegine gonderilen radyo frekans dalgalarmin etkisi sonucunda hidrojen
cekirdeginde olusan hareketlerle ilgili parametreler kullanilarak goriintii elde edilir
(Harorl1, 2001).

MRG kontrast maddeler kullanilmadan uygulanabildigi gibi kontrast
maddelerle birlikte kullan1ldiginda, taniya katkis1 6nemli miktarda artmaktadir (Yengin,
2000).

MRG alt ¢ene istirahat halinde iken 256 x 256 matriks, dort eksitasyon, her
boliim 3 mm kalinliginda, 12 veya 16 cm c¢apinda ki goriis alaninda T1, T2, proton
yogunluklu ve fast-spin echo (FSE) T2 agirlikli sekanslarda gekilir. Ozellikle T2
agirlikli imajlardan intraartikiiler enflamatuar durumun ortaya konulmasi veya eklem igi
efiizyonun (siv1 birikimi) tespitinde yararlamlmaktadir. Intravendz gadolinuim esaslh

MRG ¢ekimleri TME’de romatoid artrit varligi, dejeneratif ve enfektif artritte prolifere
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sinoviyumun ortaya konmasi, sinoviyal kondromatozis veya TME tutulumu gdsteren

timor vakalariin goriintiilenmesinde ¢ok etkilidir.

Avantajlar:

1. Iyonize radyasyon kullanilmamasi

2. Non invaziv bir yontem olmasi

3. Cok diizlemli goriintiileme saglamasi
4. Kemik dokusunu gosterebilmesi

5. Yumusak dokuyu gosterebilmesi

Dezavantajlari:

1. Goriintileme zamaninin uzun olmast nedeni ile hareket artefaktlar
olusabilir.

2. Goriintii elde etme ve degerlendirme zordur.

3. Kemik iyi goriintiillenemez.

4. Pace-maker ve manyetik materyallerden yapilmis kalp kapagi, protez ve kalp
pili tasiyanlarin incelenmesi tehlikelidir.

5. Klostrofobi hastalar1 incelenemez.

6. Cok pahalidir ve her merkezde bulunmamaktadir.

2.6. Temporomandibular Eklem i¢i Diizensizlikleri Tedavi Yontemleri

TMD’de tedavinin amact; agri1 ve eklem seslerinin giderilmesi ya da azaltilmasi
ve normal temporomandibular fonksiyonun yerine getirilmesidir (Murphy, 1997,
Suvinen ve ark., 2005b). Patojenik yol net olarak tanimlanamadig1 igin, geri doniisii
olan, non-invaziv konservatif tedaviler tercih edilmekte, konservatif tedavilerin yetersiz
kaldigi durumlarda cerrahi tedavilere basvurulmaktadir. TMD’lerin tedavisinde ilk
asamada cerrahi olmayan yontemlerin tercih edilmesi bugiin i¢in pek c¢ok klinisyenin
uzlastigr bir goriistiir. Cerrahi olmayan tedavi yontemleri hastanin hastalig: ile ilgili
hastaya bilgiler verilmesini ve Onerilerde bulunulmasini, ¢esitli fizik tedavi
yontemlerini, ¢esitli farmakolojik ajanlarin kullanilmasini ve splint tedavisini, eklem igi
enjeksiyonlar1 ve eklemin liziz ve lavajim1 (Artrosentez) kapsamaktadir (Syrop, 1997).
Mekanik stresi ortadan kaldirmak i¢in splint uygulamalar1 (Okeson, 1998), iskeletsel-
kassal agrilarin hafifletilmesi i¢in fizik tedavi yontemleri (Stegegna ve ark., 1996;

Dimitroulis, 1998), eklem boslugu yikanarak agri mediatorlerinin uzaklastirilmasi igin
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artrosentez ve intraartikiiler ~ enjeksiyon yontemleri (Nitzan ve ark., 1991)
kullanilmaktadir. Son yillarda diisiik doz lazer tedavisi de o6zellikle agrili TMD’nin
tedavisinde tercih edilen bir tedavi yaklasimi olmus ve basarili klinik ¢aligmalar rapor
edilmistir (Bertolucci ve ark., 1995; Kulekcioglu ve ark., 2003; Venancio ve ark., 2005;
Fikackova ve ark., 2007; Mazetto ve ark., 2007 ).

2.6.1. Hasta Bilgilendirilmesi ve Oneriler

Hastanin hastalifi konusunda bilgilendirilmesi ve yakinmalar1 arttiran
faktorlerin tlizerinde durulmasi tedavinin Onemli bir pargasidir. Hasta rahatsizligi
hakkinda bilgilendirildikten sonra hastaya evde uygulayacagi bazi 6nerilerde bulunulur.
Bunlar, mandibular hareketlerin kisitlandirilmasi, oral aliskanliklarin farkina varilmasi
ve diizeltilmeye calisilmasi, ev egzersiz programlar1 ve stresin sinirlandirilmasi olarak
Ozetlendirilebilir. Mandibular hareketlerin kisitlanmasi amaciyla; yumusak yiyecekler
yenmesi, yiyeceklerin ¢ok uzun siire ¢ignenmesi, esnerken g¢enenin desteklenmesi,
cenenin ¢ok acilmamasi, sakiz ¢ignenmemesi ve ¢eneyi yoracak asiri g¢ene

hareketlerinden kaginilmasi onerilebilir (Stegegna ve De Bont, 1996).

2.6.2. Farmakolojik Tedavi

TMD’lerin tedavisinde en sik olarak kullanilan ilaglar analjezikler; non steroid
antiinflamatuar ilaglar (NSAI), kortikosteroidler, anksiyolitikler, kas gevseticiler,
antidepresanlar ve lokal anesteziklerdir (Marbach, 1996). Analjezikler, kortikosteroidler
ve anksiyolitikler akut TME agrilar1 i¢in dnerilirken; NSAT’ler, kas gevseticiler ve lokal
anestezikler hem akut hem kronik durumlar igin; trisiklik antidepresanlar ise daha ¢ok

kronik durumlarda onerilmektedir (Okeson, 2003).

2.6.3. OKkliizal Splintler

Okliizal splintler uzun yillardan beri TMD’nin tedavisinde kullanilmaktadir. Bu
apareyler, okliizal iliskileri degistirmek, eklem {iizerine gelen kuvvetleri azaltmak,
cigneme kaslarindaki agr1 ve disfonksiyonu gidermek, bruksizm gibi parafonksiyonel
aligkanliklar1 ortadan kaldirmak amaciyla kullanilmaktadir (Emshoff, 2006).

1. On konumlandirma splinti (anterior repozisyon splinti veya ortopedik
repozisyon apareyi)

2. Sentrik iligki splinti (stabilizasyon splinti, relaksiyon splinti veya kas
gevsetici splint)
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3. On 1sirma plagi (Anterior bite plane)
4. Arka 1sirma plagi (Posterior bite plane)
5. Pivolu splint (Okeson, 2003)

One konumlandiric splint:

Farrar 1970’li yillarin basinda &ne konumlandirict splinti tanitmistir. One
konumlandirict splint mandibulay: interkiispal pozisyondan daha 6nde bir pozisyonda
konumlandiran interokliizal bir splinttir. Apareyin amaci kondili diskin hemen
arkasinda konumlandirmaktir. Fakat bu apareyin uzun déonemde diskin yakalanmasini
saglamakta basarisiz oldugu ve vakalarin sadece %25-36’sinda hem agrinin hem de
eklem seslerinin kesilmesinde basarili oldugu tespit edilmistir. Uygulamanin diger bir
komplikasyonu da posterior agiklik (open-bite)’tir. Bu komplikasyon kondilin fossa
icerisindeki orijinal pozisyonuna dénememesi sonucu olusmaktadir (Okeson, 1991).
Apareyin 24 saat siireyle 3-6 ay kullanilmasi onerilmektedir. Giiniimiizde hala bazi
durumlarda kullanilmakla birlikte yeni literatiirlerde kalict okliizyon bozukluklarina

neden oldugu i¢in 6nerilmemektedir (Okeson, 2003).

Stabilizasyon splinti:

Genellikle kas hiperaktivitesi olan hastalarda tercih edilir, bu nedenle
bruksizmi olan hastalarda kullanilabilir. Lokal hassasiyeti olan veya kronik merkezi
kaynakli miyaljisi olanlar diger adaylardir. Ayrica travma sonucu retrodiskit olan
hastalarin tedavisinde zarar goren dokuya gelen kuvveti azaltmak ve daha etkili
lyilesmenin saglanabilmesi i¢in kullanilabilir.

Stabilizasyon splinti optimum okliizal iligkinin saglanmas1 amactyla kullanilir.
Sentrik pozisyonda tiim posterior ve anterior diglerin ayni anda ve esit yogunlukta temas
etmesini saglar. Ozellikle iist geneye uygulanir (Yengin, 2000; Okeson, 2003). Splintin
sert bir materyalden yapilmasi tercih edilir. Hasta 2-7 giin sonra daha sonra da haftada
bir kontrole c¢agrilir. Genellikle 2-3 haftada semptomlar hafifler. Splint kullanim1 ile
semptomlar hafifledigi takdirde dogru teshis konuldugu ve tedavinin basarili oldugu
anlasilir. Bundan sonraki safhayi okliizal rehabilitasyon teskil eder. Eger semptomlar
gecmezse aparey uygunlugu agisindan tekrar degerlendirilmelidir. Eger aparey uygunsa
ve hasta da tarif edildigi sekilde apareyini kullaniyorsa teshis tekrar gozden gecirilmeli,

kas agrisinin altinda yatan baska bir etken olup olmadig1 degerlendirilmelidir (Okeson,
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2003). Hastanin apareyi kullanma zamani hastaligin tipine gore degisir. Eger problem
bruksizm ise sadece gece kullanimi1 uygun olacaktir. Eger retrodiskit varsa aparey daha
stk kullanilmalidir. Kassal agrilarda ozellikle gece olmak {izere kismi zamanli (part
time) kullanim 6nerilmektedir. KiD’lerde ise daha devamli kullanim &nerilmektedir

(Wilkinson ve ark., 1992).

On Istrma Plagh:

On 1sirma plagi maksiller disler {izerine uygulanan, sadece mandibular 6n
dislere temas eden sert akrilikten yapilan bir apareydir. Molar dislerin kapanisindan
kaynaklanan kassal diizensizliklerin elimine edilmesi amaciyla kullanilir. Ayni tedavi,
stabilizasyon splinti ile de basariyla yapilabilmektedir. Karsiligi olmayan posterior
dislerde uzama yapabilecegi i¢in stablizasyon splinti tedavi segenegi olarak siklikla

tercih edilmektedir (Okeson, 1998; Yengin, 2000).

Arka Istrma Plagu:

Mandibular disler iizerine uygulanir. Asir1 dikey boyut kaybi oldugu
durumlarda endikedir. Sert akrilik ve dokiim lingual plaktan hazirlanabilir. Amaci dikey
boyutun diizeltilmesi ve mandibular pozisyonun degistirilmesidir. Uzun siireli kullanimi1

endike degildir (Okeson, 1998; Yengin, 2000).

Pivolu Splint:

Pivolu splint artikiiler basincinin en aza indirilerek eklemin artikiiler
yiizeylerine gelecek yiiklerin azaltilmasi amaciyla gelistirilmistir. Pivolu splint
mandibula veya maksillaya uygulanip tiim arki orten, genellikle en posteriordaki tek
diste temas saglayan, sert akrilikten bir apareydir. Boylelikle eklem araligini arttirarak
fonsiyon goriir. Cenenin 0n tarafindan kuvvet uygulandiginda etkindir. Elavator kaslar
bunu basaramadigindan pivolu splint fazla kullanilmamaktadir (Okeson, 1998; Yengin,
2000).

2.6.4. Artrosentez

TME'de artrosentez islemi ilk olarak kapali kilitlenme olan hastalarda,
sinirlanan mandibular hareketi tedavi etmek amaciyla uygulanan artroskobik lizis ve
lavajin basarili kullanimindan dogmustur. TME’de ilk kez Nitzan ve ark. (1991)

tarafindan tanimlanmistir. Trieger ve ark. (1999), artrosentez islemini; {ist eklem
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bosluguna tek bir girisle basit pompalama ve hidrolik basinci takiben ¢eneye
manipiilasyon uygulanmasi olarak tanimlamistir. Nitzan ve ark.'min (1991) bu teknigi,
iist eklem bosluguna biri lavajin giris, digeri ise irrigantin ¢ikisini saglayan iki giris
kullanarak modifiye etmesiyle islem popiiler hale gelmistir. Agr1 uyaran maddeler ve
bunlarin artiklar1 aspire edildiginden dolay1 hastalarin %50’sinde lavaj yonteminin
semptomlarin azalmasinda basarili oldugu rapor edilmistir. En konservatif cerrahi
metod oldugu i¢in oncelikle tercih edilmelidir, ancak etki siiresinin ne kadar devam
ettigi bilinmemektedir (Yengin, 2000). Artrosentez, diger tim cerrahi tekniklere gére
¢ok daha ucuzdur. Hastane kosullar1 gerektirmez, rahatlikla muayanehane sartlarinda
yapilabilir. Genel anestezi gereksinimi yoktur ve morbiditesi de oldukga diistiktiir. Fakat
artrosentezde higbir zaman eklemin net bir goriintiisii elde edilemez. Hekim tamamen
hissederek ¢alisir. Lizis ancak belirli sinirlarda gergeklestirilebilir (Al-Belasy ve ark.,
2007).

TMD’nin tedavisinde yeri olan okliizal splintler, farmakolojik tedavi, fizik
tedavi gibi konservatif yaklagimlarin yetersiz kaldigi durumlarda (Dimitroulis ve ark.,
1995), KiD’de (Frost ve ark., 1999; Carvajal ve ark., 2000), daha once agik eklem
cerrahisi gegiren hastalarda devam eden agr1 ve disfonksiyonun tedavisi amaciyla ve
MRG’de efiizyon ile karakterize eklem agrisinin varhiginda diger komplike tedavilerden
once mutlaka denenmelidir (Nitzan ve ark., 1991). Agiz acikliginin fibr6z veya kemik
ankilozuna bagl olarak kisitlandigr durumlarda ve kapsiil dist TMD’de artrosentezin
yeri yoktur (Nitzan ve ark., 1991).

2.6.5. Fizik Tedavi Yontemleri

TMD’nin tedavisinde fizik tedavi analjezik, antiinflamatuvar ve stimiilatif
amagh kullanilmaktadir. Fizik tedavide amag; hastanin sikayetlerinin neden
kaynaklandiginin farkina varmasini saglamak, kaslarin gevsemesini saglamak, kas
hiperaktivitesini azaltmak, agri, spazm ve 6demi azaltmaktir (Kato ve ark., 2006).
Fiziksel tedavi TMD’nin tedavisinde basari i¢in dnemli bir adimdir. TMD’de uygulanan
bazi tedavi modelleri: egzersiz, masaj, termoterapi, soguk terapisi, ultrason, fonoforez,
iyonoterapi, transkutan elektrik stimulasyonu (TENS), akupunktur ve lazerdir
(Okeson,2003).

Egzersiz tedavisi normal eklem ve kaslarin rahatligi, fonksiyonu ve

stabilitesinin saglanmasi agisindan yararlidir (Nicolakis ve ark., 2000). Egzersizler bir
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grup kas kasildiginda zit grup kaslarin deaktive olup gevsemesi (resiprokal inhibisyon)
esasina dayanir (Schwartz ve ark., 1959). Ornegin agzi acan elevatdr kaslar
kasildiginda, agz1 kapatan kaslarda (masseter, temporal, medial ve lateral pterigoid
kaslar) inaktivasyon ve gevseme olur. Genellikle onerilen 3 tip egzersiz vardir. Bunlar
pasif, aktif ve izometrik egzersizlerdir.

Pasif kas germe egzersizleri, kaslarda agr1 olusturmayacak kiigiik aktivitelerle
kisalmis olan kasin uzatilmasina ve normal fonksiyonuna kavusmasina yonelik
egzersizlerdir. Pasif egzersiz, hastanin eli ile ayna karsisinda veya bir aparey ile
uygulayabilecegi, agiz acikligimi artirmak, agiz agma ve kapama hareketini dogru
yapabilmeyi saglamak amaciyla kullanilan bir yontemdir; ancak ciddi derecede DD olan
hastalarda diskin ve retrodiskal dokularin zedelenebilmesi ihtimali nedeniyle kullanimi
kontrendikedir. Hastanin ¢igneme kaslarini dogru bir bicimde kullanmasi, agiz agma
kapama hareketlerini simetrik yapabilmesi i¢in iist ve alt frenulumlarin agma ve kapama
sirasinda ayni hizada olmasi gerektigi yoniinde bilgilendirilmesi de bu tedavinin bir
diger pargasidir (Aksoy ve ark., 1997).

Aktif kas germe egzersizleri hastanin suprahyoid kaslarini aktive edip,
elevator kaslarint inaktive ederek, hiperaktif c¢igneme kaslarin1 rahatlatmaya ve
maksimum agiz agikligint artirmaya yarar. Aktif germe egzersizleri hastanin kendi kas
giiciiyle yapilir. Hastalar agizlarini birkag¢ saniye (sn) agri hissedene kadar agik tutarlar
ve sonra gevsetirler. Bu hareketler giinde birka¢ defa tekrarlanir (Hertling ve ark.,
1999).

Izometrik egzersiz, siddetli agr1 ve trismusu olan hastalarda tavsiye edilir.
Ceneyi acan kaslar aktive edilirken ¢enede herhangi bir hareket olmaz. Bu egzersizler
mandibulay1 sabit tutarak kaslarin izometrik olarak aktive edilmesini saglarlar.
Rediiksiyonlu DD olan hastalarda o6zellikle protriizyondan sorumlu olan lateral
pterygoid kas aktive edilerek mandibulanin repozisyonu amaclanir. Hasta dnce ¢enesini
1 santimetre (cm) kadar 6ne kaydirir, daha sonra eli ile alt ¢anesini 6 sn geri iter ve

dirence kars1 koymaya c¢alisir (Aksoy ve ark., 1997; Hertling ve ark., 1999).

2.7. LAZER
LAZER (Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation) radyasyon
1simasinin uyarilarak giiclendirilmesiyle elde edilen 1s1k kaynagidir. Lazer 15181 atom

veya molekiilde bulunan fazla enerjinin depolanmasi ve sonradan uyarilmasi ile elde
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edilen 6zel bir 1s1ktir. Lazer 15181 elde edilis bi¢iminden kaynaklanan bazi 6zellikleri ile
normal 1siklardan ayrilmaktadir. Bu Ozellikler; tek renkli olmasi (monokromatik),
dogrusal olmasi (collimated) ve 15181 olusturan fotonlarin ayni fazda olmasi seklinde
Ozetlenebilir (Coluzzi, 2000).

Lazer 1s1gindan ilk kez 1917 yilinda Albert Einstein bahsetmis olmasina
ragmen, ilk lazer aleti olan 694 nanometre (nm) dalga boyunda calisan sentetik yakut
lazer, 1960 yilinda Maiman tarafindan iiretilmistir (Serpengiizel, 1999). 1968 yilinda
Mester (1971), zararsiz ve diisiik siddetteki goriilmeyen 1s181n biyolojik sistemde uyarici
etkisinin oldugunu, agriyr hafiflettigini ve doku tamirini destekledigini gostermistir.
Mester ve ark.’nmin (1971) fareler lizerinde yaptigi yara tedavisi deneylerinde,
konvansiyonel tedavilerin basarisiz oldugu agik yaralarda lazer tedavisi ile %85 daha
hizl iyilesme oldugunu bildirmisler ve hizli iyilesmenin kan mikro dolagimindaki artiga
bagli oldugunu 6ne stirmiislerdir.

Ozellikle Avrupa ve Asya’da diisiik doz lazer kullaniminm 1970’li yillarda
yogunlagsmaya basladigi ve yari-iletken (semi-conductor) diyot lazerlerin (GaAs 904
nm, GaAlAs 780-890 nm, InGaAIP 630-700 nm) gelistirildigi yapilan ¢aligmalardan
anlasilmaktadir (Posten ve ark., 2005; Parker ve ark., 2007).

Lazer cihazinin merkezinde bir optik kavite vardir. Bu kavite igerisinde aktif
medyum denen kimyasal elementler, molekiiller veya bilesiklerden olusan bir kor
bulunur. Lazer, ismini bu aktif medyumdan alir. Bu medyum gaz, kristal veya kati yari
iletkenlerden olusabilir. Optik kavitenin her iki ucunda birbirine paralel yerlestirilmis
iki adet ayna vardir. Korun ¢evresinde onu enerjiyle doyuran elektrik kaynagi vardir. Bu
kaynak aktif medyuma enerji saglar. Bir sogutucu sistem, odaklayici lensler ve diger

pargalariyla lazer cihaz1 olusur (Coluzzi, 2004) (sekil 10).
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Dig Enerji Kaynagi
flaglamba, elektrik

Yansttici Ayna
Kismi gecirgen ayna

Sekil 10. Sematik olarak bir lazer cihaz1 (Coluzzi, 2004)

Tim dental lazer cihazlarin dalga boylar1 0.5 mikrometre (um) (500 nm) ile
10,6 um (10.600 nm) arasindadir (Sekil 11). Bu nedenle bir kismi1 goriiniir 1s1kken geri
kalan kismi kizildtesi noniyonize kisimda yer alir ve termal 1sinim yayar. Iyonize
(hiicresel DNA’da mutojenik etkili) ve noniyonize 1sinlar arasi ¢izgi mordtesi ve

goriiniir mor 11k arasindadir (350 nm) (Coluzzi, 2004).

350nm 750nm

Gorlnur l
e

Morbtesi l Kizilotesi

4
Nd:YAG

4 AIGBAS 1064nm
Argon 800-830nm
488,514nm v Co2

Y —_—
InGaAs Er.Cr:YSGG  10600nm
980nm 2780nm

v
Er:YAG
2940nm ¥,

Sekil 11. Elektromanyetik spektrum (Myers ve ark., 1989)

Ozetle lazer, icinde aktif medyumu ve gevresinde enerji kaynagi olan her iki
ucunda aynalar ve lensleri olan optik kaviteden olusur. Spesifik dalga boyunda, tek

renk, kollimasyonlu ve koherent 1s1n, uyarilmis emisyon ile olusur.
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2.7.1. Lazer Tipleri

Medikal ve dental uygulamalarda kullanilan lazerler yumusak ve sert olmak
tizere iki tiptir (Middia, 1991);

Yumusak lazerler: Diisiik enerjiye sahip soguk (atermik) lazerler olarak
bilinirler ve doku rejenerasyonuna yardimeci sistemler olarak tip ve dis hekimligi
alaninda kullanilirlar. Agrinin giderilmesi, enflamasyon ve 6demin azaltilmasi ve
iyilesmenin hizlandirilmasi amaciyla uygulanir (Yicel ve ark., 1988; Myers, 1991;
Cernavin ve ark., 1994).

Klinik uygulamalarda 6nerilen baslica yumusak lazer tipleri, Helyum-Neon
(He-Ne), Galyum-Arsenid (Ga-Ar) ve Galyum-Aliiminyum-Arsenid (Ga- Al-As), Diode
lazerlerdir. Farkli dalga boylarina sahip bu lazerler iginde dalga boyu 632.8 nm olan He-
Ne lazer daha yaygin olarak kullanilmaktadir (Middia, 1991).

Yumusak lazerin yara iyilesmesini hizlandirict etkisinin fibroblastlarin
uyarilmast sonucunda kollajen yapiminin artmasina bagli oldugu one siirilmektedir
(Pourreau-Schneider ve ark., 1989). Dentin duyarliligmnin giderilmesinde de o6zellikle
Ga-Al-As lazerler 6nerilmektedir (Gerschman ve ark., 1994). Ayrica akut lokalize
osteitisin tedavisinde, aftdz lezyonlarin neden oldugu agrinin giderilmesinde ve yara
iyilesmesi siirecinde kullanilmaktadir ( Yiicel ve ark., 1988; Myers, 1991; Cernavin ve
ark., 1994).

Sert lazerler: Bu lazerler yiiksek enerjili termik lazerlerdir. Tip ve dis
hekimliginde en ¢ok  kullamilan  sert lazerler,  karbondioksit (COy),
Neodmiyum:Yitriyum—Aliminyum—Garnet (Nd:YAG), Argon ve Excimer lazerlerdir
(Gonzales ve ark., 1996).

2.7.2. Nd:YAG Lazer

Nd:YAG lazer kati aktif bir ortama sahiptirler. Bu lazerler neodmiyum
iyonlart ile kombine edilmis diinyada nadir bulunan elementlerden yitrium ve
aliminyum garnet Kristallerinden olusmaktadir. Bu aktif ortam, diode lazerlerin yari
gecirgen ortamindan ve 1s1mnin pompalama mekanizmasindan farklidir. Mevcut dental
lazerler elektromanyetik spektrumda infrared aralifa yakin goriinmeyen 1064 nm
boyundaki dalgaboyunda ¢alismaktadirlar. Bu cihazlar serbest hareketli puls modunda

calismaktadirlar ki, bu mikrosaniyenin yiizde birinde atis yapan ufak pulslarin
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devamlilig1 seklindedir. Bu lazerlerin ufak, esnek ve agik optik fiberleri dokuyla kontak
saglayabilirler.

Nd:YAG lazer enerjisi melanin tarafindan kuvvetli bir sekilde absorbe
edilirken, hemoglobin tarafindan argon lazere oranla daha az absorbe olur. Nd:YAG
lazer 1gmlarinin yaklasik %90°1 sudan yansir. Dental yumusak dokularin debridmani,
kesimi ve koagiilasyon iglemleri serbest hareketli puls modunda bu lazer ile yapilabilir
(White ve ark., 1991; Neill ve ark., 1997; Raffetto ve ark., 2001). Bu modda ¢alisma
ayn1 zamanda ¢evredeki dokularda 1s1 olusmasini engeller. Nd:YAG lazerler dental sert
dokular ile ¢ok az etkilesime girdiginden, dise komsu yumusak doku cerrahisinde
kullanilmas belirli giiven yaratir (White ve ark., 1993).

2.7.3.0ral ve Maksillofasiyal Cerrahide Lazer Kullanimi

Dis hekimliginde lazer ile tedavi uygulamalarinin Oncelikle oral ve
maksillofasiyal cerrahi alaninda bagladigi ve son 20 yil igerisinde biiylik ilerleme
kaydeden lazer teknolojisi ile ivme kazandigi goriilmektedir. Oral ve maksillofasiyal
cerrahide endikasyon c¢ergevesinde en sik kullanilan lazer tiirleri CO,, Nd:YAG,
Erbiyum:Yitriyum—Aliminyum-Garnet (Er:YAG) ve Diode lazerlerdir. Maksillofasiyal
cerrahi alaninda bu lazer tiirleri ile 1970’lerden bu yana deneysel ve klinik ¢ok sayida
arastirma ve ¢alisma yapilmistir (Ackerman, 1984; Apfelberg, 1987).

Rapor edilen klinik olgularda lazer cerrahisi ile yapilan tedavinin yara
tyilesmesinin hizi ve siirecini olumlu yonde etkiledigi vurgulanmistir. Pogrel ve Yen
(1990) CO; lazer, kriyocerrahi ve bistiiri ile yapilan cerrahi girisimler sonucu yara
tyilesmesini  karsilagtirmali  olarak inceledikleri aragtirmalarinda, en erken
epitelizasyonun lazer uygulanan grupda gozlendigini, en yavas iyilesmenin ise
kriyocerrahide belirlendigini rapor etmislerdir.

CO; lazer uzun yillar popiiler bir lazer tiirii olarak klinik gecerliligini
stirdiirmiis, zaman igerisinde Nd:YAG lazer 6zellikle vaskiiler lezyonlarin tedavisinde
tercih edilir olmustur (Raffetto ve ark., 2001).

Nd:YAG lazerlerin oral pigmente lezyonlarin tedavisinde ve oOzellikle
gingivektomi,gingivoplasti ve kuron boyu uzatilmasi islemlerinde basariyla kullanildig:
belirtilmistir (Gutknecht, 2007). Nd:YAG lazer cerrahisi ile kavernéz hemanjiomlarin
ve vaskiiler malformasyonlarin tedavisi basari ile saglanmistir (Clayman ve ark., 1997;

Gutknecht, 2007).
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Bradley (1997) ve Ackermann (1984) hemofili, Christmas hastali§i, Von
Willebrand hastaligit ve trombositopenisi olan hastalarda mindr oral cerrahi
yaklasimlarinda hemostaz saglamak amaciyla Nd:YAG lazeri kullanmislar; gerek
gingival marjin, gerekse kemik i¢i kanama odaklarin1 bu yontemle koagiile etmisler ve
olgularin hicbirinde postoperatif kanama ile karsilasmadiklarini rapor etmislerdir.
Landthaler ve ark. (1986), oral vaskiiler lezyonlarin tedavisinde uyguladiklar1 argon ve
Nd:YAG lazeri karsilastirdiklar1 calismalarinda Nd:YAG lazerin daha derin ve etkili
hemostaz sagladigini saptamislardir.

Walsh (1992), CO,, Nd:YAG, Er:YAG ve Argon lazerlerin laboratuar ve
klinikte implant cerrahisine yonelik etkilerini arastirmig, metalik ve seramik
implantlarin tizerlerinin agilmasi i¢in Nd:YAG ve CO; lazerleri, gingival cerrahi igin
ise CO, ve Er-YAG lazerleri onermistir.

Glinimiizde baz1 lazer tiirleri TME artroskopisinde eklem hastaliklarinin
diagnozu ve bazi kiiciik cerrahi yaklagimlar icin kullanilmaktadir. TME’ye yonelik
eklem icerisindeki adezyonun giderilmesi iizere ayrica meniskiis ve anterior dislokasyon
durumlarinda ve retrodiskal dokunun koagiilasyonunda Nd:YAG lazerin uygulandigi
goriilmektedir (Bradley, 1997; Ilicali ve ark., 1992).

Maksillofasiyal cerrahide kullanilan lazerlerin en 6nemli avantajlarindan biri
de mikroorganizmalar iizerinde olusturdugu bakterisidal etkidir (Wilson ve ark., 1993).
Dishekimliginde oral cerrahi, endodonti, periodontolojide lazerin bakterisidal etkisinden
siklikla yararlanilmaktadir. Meral ve ark. (2003) tarafindan yapilan laboratuvar
calismada Nd:YAG lazerin bakterisidal etkisi belirli mikroorganizmalar {izerinde
incelenerek yiiksek bakterisidal etki rapor edilmistir. Miserendino ve Waukegan (1988)
apikal rezeksiyonda uyguladiklar1 CO, lazerin enfekte kok ylizeyinde potansiyel bir
sterilizasyon etkisi yarattigin1 ve cerrahi alanin kontaminasyonunu engelledigini rapor
etmiglerdir. Kreiser ve ark. (2002) tarafindan periimplantitis tedavisinde Er:YAG
lazerin yiiksek oranda bakterisidal etkisi gosterilmistir.

Son yillarda diisiik enerjili bazi lazer tiirleri ile yara bolgesini biyostimule
ederek agriyr azaltmak ve yara iyilesmesini hizlandirmak amaciyla ¢esitli caligmalar
yapilmakta, basarili sonuglar alinmaktadir. In vitro hazirlanmis bir doku kiiltiirlerinde
diisiik enerjili lazer uygulanmasi sonucu fibroblast proliferasyonunun stimiile edildigi

ve yara iyilesmesinin hizlandig1r rapor edilmistir. Bu calismanin sonucunda diisiik
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enerjili lazer ile yapilan biostimiilasyonun fibroblast ve endotel hiicrelerindeki
metabolizmay1 ve hiicre replikasyonunu arttirdigi gosterilmistir (Miserendino, 1995).
Takeda ve ark. (1988) biyostimiilasyonla dis ¢ekimi alveoliinde daha hizli iyilesme
gozlerken Carrillo ve ark. (1990) ise dis ¢ekimi alveoliine biyostimiilasyon uygulanmasi

halinde postoperatif donemde agrida azalma oldugunu gostermislerdir.

2.7.4. Diisiik Enerjili Lazer Isiginin Etkileri

En ¢ok kulllanilan lazerler kirmizi ve infrared (kizil Otesi) 151k veren
lazerlerdir. Terapotik (tedavi edici) amagh kullanilan diisiik enerjili lazerlerin dokuya
penetrasyonu dalga boylarina baglidir. Kirmizi 1sikli lazerlerin etkileri canli dokuda 2-3
mm derinlige kadardir. Oysa ifrared yani kizil Gtesi 151k veren lazerler dalga boyuna
gore 4-5 cm derinlige kadar ulasabilir ve tedavi amagli kullanilabilir.

Diistik enerjili lazerin hiicre bazinda meydana getirdigi uyarici etkileri (stimiile
edici) asagidaki gibi 6zetlenebilir:

1- Kan dolasiminda artis: Hasarli bolgeye gelen kan akimi ve hasarli dokuda
yeni kilcal damar olusumu artar (Moshkovska ve ark., 2005). Bu sayede doku daha ¢ok
oksijenle beslenir. Eski hasarli hiicreleri yenilerken yeni ve normal hiicrelerin
olusmasini saglayarak hasarli dokularin iyilesmesini gerceklestirir. Boylece doku
kendini daha ¢abuk tamir edip iyilestirmektedir (Posten ve ark., 2005).

2- Kollajen sentezi: Hasarli hiicrelerin yenilenmesinde rol oynayan protein
yapisindaki kollajenin artmasini saglamaktadir (Parker, 2007).

3- Dokuda Enerji Artisi: Lazerin yogun ve monokromatik 15181 hiicrelerde
fotokimyasal reaksiyonlara yol agmaktadir. Fotonlar (enerji), hiicre fotoreseptorleri ve
hiicre zar tarafindan emilir (Parker, 2002) ve hiicreler arasinda birka¢ milimetre (mm)
penetre olur. Olusan elektromanyetik enerji mitokondride adenozin trifosfata (ATP)
cevrilir (Passarella, 1984). ATP hiicrenin kimyasal yapisinda gerekli olan kimyasal
enerjiyi saglayan bir maddedir. Dokularda artmasi direk olarak hiicrenin iyi
beslenmesini ve atiklardan kurtulup enerji dolu olmasini saglar. ATP {iretimindeki artis,
fibroblastlar gibi doku iyilesmesinde rol oynayan hiicrelerin aktivitesini arttirir (Karu,
1987).

4- Inflamasyonda azalma (anti-inflamatuvar etki): Yapilan kontrollii in-vitro
caligmalar, diistik enerjili lazerin hiicre kiiltiirlerinde olusturulan inflamasyonu,

prostoglandin (PGE;) seviyesini diisiirerek ve siklooksijenaz-2’yi inhibe ederek
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azalttiginm bildirmislerdir (Sakurai ve ark., 2000; Moshkovska ve ark., 2005; Cetiner ve
ark., 2006).

5- Venoz ve lenfatik akista artis: Odemli dokuya lazer 15181 verildiginde bu
bolgedeki lenf damarlar1 genislemekte ve sayica ¢ogalmaktadir. Lenf damarlar1 birgcok
atik ve zehirli maddeleri viicuttan daha hizli uzaklastirilir. Sonug olarak, 6deme bagh
sislik daha hizli kaybolur.

6- Agrida azalma (analjezik etki): Isik enerjisinin fotonlar1 viicutta tedavi géren
bolgelere kalsiyum gibi pozitif iyonlar gonderilmesini saglar. Bu iyonlar arizali sinir
uclarinda 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 (Laakso ve ark., 1994).

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

1- Dokularin ¢alismasini uyarici ve yeniden diizenleyici etki (biyostimiilasyon)
2- {Itinap giderici etki (anti-inflamatuvar etki)
3- Agr kesici etki (analjezik etki)

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

(Beckerman ve ark., 1992).

2.7.5. Diisiik Enerjili Lazerin Temporomandibular Diizensizliklerde

Kullanim

TMD’nin tedavisinde He-Ne, GaAs, GaAlAs lazer gibi degisik o6zellikteki
cesitli fototerapi aygitlar1 kullanilmaktadir (Kulekcioglu ve ark.2003; Venancio ve
ark.,2005; Cetiner ve ark., 2006; Mazetto ve ark., 2007; Fikackova ve ark., 2007).
Diusiik enerjili lazerin analjezik, anti-inflamatuvar ve biyostimiilan etkilerinden
yaralanilmaktadir (Sun ve ark., 2004). Laboratuar ve klinik ¢aligmalar, TMD’lerde lazer
tedavisinin hiicre metabolizmas1 {iizerinde antifilojistik, antiddematdz ve stimiilatif
etkisinin oldugunu ve lazerin ikincil etkisinin agriy1 azaltmak oldugunu ileri

siirmektedir (Hansson, 1989; Fikackova ve ark., 2007).
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Kas kaynakli TMD’de tetik noktalarina uygulanan disiik enerjili lazer
tedavisiyle agrida ve tetik noktalarinda azalma oldugu bildirilmistir (Cetiner ve ark.,
2006). Olumlu sonuglarin elde edildigini belirten ¢aligmalarin tiimiinde basari, subjektif
sonuglarin yorumlanmasina bagli oldugundan, diisiik enerjili lazerin klinik basarisi
sorgulanmaya devam etmekte ve objektif kriterlerin kullanildig1 ¢aligmalara ihtiyag
duyulmaktadir. Diisiik enerjili lazerin yan etkisinin olmamasina ragmen, ilk uygulamada
0dem oldugu diisiiniilen bolgede kan dolagiminda artmaya bagl olarak agrida artma
olabilecegi bildirilmistir (Bertolucci ve Grey, 1995).

Kronik eklem hastaliklarinda, eklem kapsiiliine uygulanan lazerin dozu
inflamatuar aktiviteyi engelleyecek seviyede ise agriy1 azaltabilir. In vivo calismalar,
diisiik enerjili lazerin eklem kapsiilindeki PGE; seviyesini disiirdiigiinden anti-
inflamatuvar etkisi oldugunu gostermektedir (Bjordal ve ark., 2003). Hansson (1989),
Ozellikle artrojenik kaynakli agrilarin tedavisinde ortopedik aparey kullanimi ile
infrared lazer kullanilmasin1 6nermistir. TMD’nin tedavisi i¢in uygun enerji yogunluk
miktart hakkinda farkli goriisler bulunmaktadir (Cetiner ve ark., 2006; Hansson, 1989;
Mazetto ve ark., 2007; Bertolucci ve Grey, 1995; Fikackovave ark., 2007; Kulekcioglu
ve ark., 2003; Venanciove ark., 2005). Her arastirmadaki parametrelerin gesitligi
(dalgaboyu, siddet, uygulama siiresi, uygulama siklig1 gibi), lazerin plasebo etkisi ve
subjektif semptomlarin farkli degerlendirilmesi ¢alisma sonuglarinin birbirinden farkl

olmasini agiklamaktadir.
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3. MATERYAL VE METOT

Calismamiza Ondokuz May1s Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Agiz, Dis
ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali’na tek tarafli TME agn sikayeti ile bagvuran ve klinik
muayene sonrast Research Diagnostic Criteria of Temporomandibular Disorders
(RDC/TMD) siniflamasma gore Grup II (Rediiksiyonlu disk deplasmani, Agiz agmada
kisitlilik olan rediiksiyonsuz disk deplasmani, Agiz a¢mada kisithlik olmayan
rediiksiyonsuz disk deplasmani) olarak degerlendirilen 40 hasta dahil edildi. Hastalarin
agrisiz olan karsit TME’leri, eflizyon degerlendirilmesinde kontrol grubu olarak
kullanildi.

Calismaya; Ondokuz Mayis Universitesi, Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun,
OMU TAEK 2011/283 karar numarali ve 28.04.2011 tarihli onaym (Ek 1) takiben
baslandi. Arastirmaya katilan tiim hastalara, uygulanmasina karar verilen tedavi
yontemi ve bu yontemin TMD tedavisindeki rolii hakkinda bilgi veren olur formu
imzalatildi. Hastalar kendi rizalar1 alinarak c¢aligmaya dahil edildi ve hangi sebeple
olursa olsun, istemedikleri taktirde tedavi 6ncesi veya silirecindeki herhangi bir asamada
arastirmadan  ¢ikabilecekleri  konusunda  bilgilendirildi. Calisma  konusunda
bilgilendirilen ve yazili onamlari alinan hastalarin klinik muayenelerini takiben

radyografik muayeneleri yapildi.

3.1. KLINIK MUAYENE

Klinik muayenede RDC/TMD’nin Axis I (Ek 2) ve Axis II (Ek 3) formlar
kullanild1. Calismamizdaki hasta gruplarimiz RDC/TMD’de Grup II'ye dahil olan
hastalardan olusturuldu. Her bir eklem i¢in tani algoritmasi olusturuldu. Sag ve sol
eklem icin ayr1 ayr inceleme gerektiren RDC/TMD Grup II tami algoritmasi semasi

Sekil 16°da sol eklem i¢in gdsterilmistir.
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Sekil 16. Sol TME Grup II tan1 algoritma semasi

Axis II formu kullanilarak hastalarin kronik agr1 derecesi ve psikolojik durum
degerlendirmeleri yapildi. Axis II anket formu tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1., 3. ve
6. aylarda hastalara uygulandi ve alinan cevaplar her bir anketin degerlendirme kurallar

uygulanarak hesaplandi.

3.1.1. Kronik Agr Siddetinin Derecelendirilmesinde Kriterler

Karakteristik Agr1 Siddeti: Axis Il formunun 7., 8., ve 9. sorularindan elde
edilen ve 0-100 arasinda belirlenen skordur. [Ortalama (Mevcut Agri, En Koti Agri,
Ortalama Agr1) X 10]
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Yetersizlik Skoru: Axis II formunun 11., 12., ve 13. sorularindan elde edilen ve
0-100 arasinda belirlenen skordur. [Ortalama (Giinliik Aktiviteler, Sosyal Aktiviteler, Is
Aktiviteleri) X 10]

Yetersizlik Puani: Yetersizlik Giinleri (Soru 10) ve Yetersizlik Skorundan

alinan puanlarin toplamidir (Tablo 1).

Tablo 1. Yetersizlik Puani Degerlendirilmesi

Yetersizlik Giinleri (0-180) Yetersizlik Puani (0-100)
0-6 Giin 0 Puan 0-29 0 Puan
7-14 Giin 1 Puan 30-49 1 Puan
15-30 Giin 2 Puan 50-69 2 Puan
31+ Giin 3 Puan 70+ 3 Puan

Karakteristik agr1 siddeti ve yetersizlik puan verilerinden elde edilen yetersizlik

durum siiflamasi Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Yetersizlik Durum Siniflandirmasi

Derece 0 Son 6 ayda TMD agris1 yok
- Derece I Karakteristik Agr1 Siddeti < 50, ve 3
M T Diisiik siddet Yetersizlik puanindan az
= N
2]
A é Derece 11 Karakteristik Agr1 Siddeti > 50, ve 3
Yiiksek siddet Yetersizlik puanindan az
™ Derece 111 3-4 Yetersizlik Puani, Karakteristik Agr1
oS Orta sinirlayan Siddetine bakmaksizin
gz
=5 0O
> E Derece IV 5-6 Yetersizlik Puani, Karakteristik Agri
Asirt sinirlayan Siddetine bakmaksizin

3.1.2. Psikolojik Durum Degerlendirmesi

Hastalarin tedaviye baslarken ve tedavi sonrasi takiplerinde iginde olduklari
psikolojik durumun degerlendirilmeleri i¢in Axis II’de yer alan b, e, f, g, h, 1, k, I, m, n,
g, v, y, z, aa, bb, cc, dd, ee, ff maddelerinin degerleri toplandi ve cevap verilen madde

sayisina boliinerek depresyon degeri hesaplamalar1 yapildi.

3.2. RADYOLOJIK MUAYENE
Tiim hastalar Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) i¢in Ondokuz Mayis
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dalma yénlendirildi. Tiim radyolojik

incelemeler ayni hekim tarafindan ve klinik muayene bulgular1 bilinmeksizin yapildi.
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MRG incelemesi i¢in Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Radyodiagnostik
Anabilim Dali MRG Unitesi’nde bulunan 1,5 Tesla (PHILIPS Achieva ve SIEMENS
Magnetom Symphony) tarayici kullanildi.

Agiz kapali pozisyonda ¢ekilen MRG parametreleri;

Proton aksiyel goriintiiler; kalinlik: 4mm, kesit araligi: 5Smm, TR/TE: 1500/30
Matriks: 220x174 NEX: 2, FOV: 15x15

T1 sagittal goriintiiler; kalinlik: 3mm, kesit araligi: 3mm, TR/TE: 450/15
Matriks: 256x205 NEX: 2, FOV: 16x16

Proton sagittal goriintiiler; kalinlik: 3mm, kesit araligi: 3mm, TR/TE: 1500/30
Matriks: 184x147 NEX: 2, FOV: 15x15

T2 sagittal goriintiiler; kalinlik: 3mm, kesit araligi: 3mm, TR/TE: 3635/100
Matriks:252x195 NEX: 4, FOV: 15x15

T1 koronal goriintiiler; kalinlik: 3mm, kesit araligi: 3mm, TR/TE: 450/15
Matriks: 256x205 NEX: 2, FOV: 16x16

Agiz agik pozisyonda ¢ekilen MRG parametreleri;

Proton aksiyel goriintiiler; kalinlik: 4mm, kesit araligi: 4mm, TR/TE: 1500/30
Matriks: 200x159 NEX: 2, FOV: 15x15

Proton sagittal goriintiiler; kalinlik: 3mm, kesit araligi: 3mm, TR/TE: 1500/30
Matriks: 184x147 NEX: 2, FOV: 15x15

T1 sagittal goriintiiler; kalinlik: 3mm, kesit araligi: 3mm, TR/TE: 450/15
Matriks: 256x205 NEX: 2, FOV: 16x16

T2 sagittal gorlintiiler; kalinlik: 3mm, kesit aralii: 3mm, TR/TE: 3635/100
Matriks: 252x195 NEX: 4, FOV: 15x15

3.2.1. MRG Degerlendirilmesi

Ag1z kapal1 pozisyonda iken alinan sagittal kesitlerde diskin posterior bandinin
kondilin superiorunda, saat 12 hizasinda olmas1 ya da diskin ara zonunun eminens ile
kondilin anterior yiizeyi arasinda olmasi normal disk konumu olarak kabul edildi (Sekil
12). Maksimum agiz agikliginda alinan sagittal plandaki kesitlerde ise disk
deplasmanlarinin rediiksiyonlu yada rediiksiyonsuz olup olmadigi degerlendirildi.
Diskin agiz kapaliyken kondilin anteriorunda yer alip, acildiginda normal konumuna

gelmesi rediiksiyonlu anterior disk deplasmani olarak tanimlandi (Sekil 13). Diskin hem
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actk hem de kapali agiz pozisyonunda kondilin anteriorunda konumlanmasi
rediiksiyonsuz anterior disk deplasmani olarak degerlendirildi (Sekil 14). Kemik
yapilarinda yer alan herhangi bir osteoartritik degisiklik durumu olan hastalar

calismadan ¢ikarildi.

4
4
—_

Sekil 13. MRG’de rediiksiyonlu disk deplasmaninin goriiniimii A) Agiz kapali pozisyonda anteriorda

konumlanmis disk B) Agiz agik pozisyonda diskin normal konumuna gelmesi
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Sekil 14. MRG’de rediiksiyonsuz disk deplasmaninin gériiniimii A) Agiz kapali pozisyonda anteriorda

konumlanmis disk B) Agiz a¢ik pozisyonda diskin normal konumuna gelememesi

Tiim TME’ler efiizyon varlig1 yoniinden incelendi. Alt ve iist eklem boslugunda
parlak goriintii veren yiliksek sinyal intensiteleri efiizyon olarak degerlendirildi.
MRG’deki eflizyonlar agsagidaki kriterlere gore derecelendirildi:

Efiizyon yok (0)= Efiizyona sahip olmayan eklemler

Orta efiizyon (1)=Eklem yiizeyinde ¢izgisel yliksek yogunluga sahip eklemler
(Sekil 15 A)

Ciddi efiizyon (2)= Alt ve iist eklem bosluklarmi ve retrodiskal dokular1 da
iceren noktasal yogunluga sahip eklemler (Sekil 15 B)

Sekil 15. A) MRG*de orta efiizyon (1) goriiniimii B) MRG*de ciddi eflizyon (2) gdriinimii
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Tedavilerine baslanan tiim hastalardan, tedavi baslandiktan 1 ay sonra ikinci
kez MRG’ler alinarak kapsiil i¢i s1v1 birikimleri degerlendirildi. Hastalarin tedavi 6ncesi
ve tedavi sonrasi 1. ayda alman MRG bulgular1 kaydedilerek istatistiksel olarak

karsilastirildi.

3.3. TEDAVI GRUPLARI
Hastalar uygulanan tedavi yontemlerine gore 10’ar hasta i¢eren 4 gruba ayrildi:
e Grup 1: Splint grubu
e Grup 2: Artrosentez grubu
e Grup 3: ilag grubu
e Grup 4: Lazer grubu

Hastalardan tedavi sonrast 1. ayda tekrar MRG alindi. Tedavi uygulanmaya
baslandiktan sonra 1., 3. ve 6. ayda asagida belirtilen klinik kontrol bulgular
kaydedildi:

*Maksimum agiz acikligi: Yardimsiz ve yardimli maksimum agiz acikliklari
not edildi. Yardimsiz maksimum agiz ag¢ikligi, hastanin kendi kendine agzini acabildigi
maksimum seviyede alt ve st santral kesici disler arasindaki mesafe, yardiml
maksimum agiz acikligi, hekimin gererek actirabildigi maksimum noktada alt ve st
santral kesici disler arasindaki mesafedir.

* Mandibulanin protruziv hareket miktari: Mandibulanin 6ne dogru hareket
miktar1 kaydedildi

» Ipsilateral hareket miktari: Mandibulanin semptomlu eklem tarafina dogru
olan lateral hareket miktar1 kaydedildi.

» Kontralateral hareket miktari: Mandibulanin semptomsuz eklem tarafina
dogru olan lateral hareket miktar1 kaydedildi.

* Eklem sesleri: Agiz agma kapama sirasindaki klik sesi varligi kaydedildi.

* Agri: Agr derecelerini iceren Viziiel Analog Skalas1 (VAS): 0: hi¢ agr yok,
10: dayanilmaz siddette agriy1 gosterecek sekilde, hastalardan agrilarim
derecelendirmeleri istenildi.

Grup 1 (Splint grubu): Bu gruptaki tiim hastalara (n=10) {ist g¢eneye
uygulanan sert akrilik materyalden stabilizasyon splinti yapildi (Sekil 17). Retansiyon
ve stabilitesi saglandiktan sonra artikiilasyon kagidi kullanilarak, okluzal sentrik iliskide

ve habituel kapanista catismasiz ve es zamanli dis temaslar1 saglamak amaciyla okluzal
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asindirmalar yapildi, kanin koruyuculu okliizyon saglanmaya c¢alisildi. Hastalarin
apareyleri gilinlin 2\3’sinde kullanilmasi istendi. Kontrollerde hastalarin okluzal iligkileri
tekrar degerlendirildi. Hastalar stabilizasyon splintini 6 ay siiresince kontrollii bir

sekilde kullandi.

Sekil 17. Sert akrilik materyalden yapilmis stabilizasyon splintinin agiz i¢i goriinimii

Grup 2 (Artrosentez grubu): Bu gruptaki tiim hastalara (n= 10) intravendz
(IV) sedasyon altinda Nitzan ve arkadaslarinin (1991) 6ngoérdiigii sekilde ringer laktat
ile list eklem boslugu lavaj1 (Artrosentez) yapildi..

Artrosentez  teknigi: Deri ylizeyi povidoniodinle temizledikten sonra
preauricular bolgeye lokal anestezi yapildi. Lokal anestezik kapsiil i¢ine bir miktar
verildikten sonra enjektor cekilirken de yavasca verilerek eklem iizerindeki deri
ylizeyinin de anestezisi saglandi. 10cc’lik enjektor ignesi ile tragusun 1 cm Oniinden iist
eklem bosluguna girildi. Once 2 ml ringer laktat soliisyonu verildi ve iist eklem boslugu
genigletildi. Daha sonra ilk ignenin yaklasik 0,5 cm Oniinden iist eklem bosluguna ikinci
bir igne ile girildi ve 50 ml ringer laktat soliisyonu ile iist eklem boslugunun basingli

lavaj1 yapildi (Sekil 18).
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Sekil 18. Artrosentez uygulamasi

Grup 3 (ila¢ grubu): Bu gruptaki tiim hastalara (n=10) 1 ay boyunca giinde 1
adet almak kosuluyla non-steroid antiinflamatuar ilag (NSAI) grubundan Tenoksikam

(Tilcotil®20mg tablet, 1x1) tiirevi ila¢ uygulandi.

Grup 4 (Lazer grubu): Bu gruptaki tiim hastalara (n=10) 500mW c¢ikis
giiciiyle, 180 saniye (sn) ve 321j/cm’ enerji yogunlugunda, 1064 nm dalga boyundaki
Nd-YAG lazer cihaz1 (Fotona AT Fidelis Plus III, Ljubljana, Slovenia) ile Diisiik Doz
Lazer Tedavi (DDLT) uyguland1 (Sekil 19). Lazer probu ciltten yaklasik 1-2 cm
uzaklikta ve non-kontak olacak sekilde; temporal bolge, masseter bolge, intraaurikuler
bolge ve mandibular kondil bélgelerinde gezdirilerek biyostimiilasyon uygulamasi
yapildi (Sekil 20). DDLT; 4 hafta boyunca, haftada 3 kez ve 3 dakikalik seanslar
seklinde uygulandi.

51



Sekil 19. Lazer cihazi (Fotona AT Fidelis Plus III, Ljubljana, Slovenia)

Sekil 20. Diisiik Doz Lazer Tedavi (DDLT) uygulamasi

3.4. ISTATISTIKSEL YONTEM

Alt1 aylik klinik takip sonuglar1 ve baslangic ve 1. aydaki MRG bulgular

degerlendirilerek gruplar istatistiksel olarak karsilastirildi.
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MRG’nin disk deplasmanlarini saptamadaki duyarliligi, 6zgiilliigii ve tanisal

dogrulugu, klinik tan1 altin standart kabul edilerek saptandi.
Duyarhlik: Tetkikin ger¢ek hastalar i¢inde hastalar1 saptayabilme yiizdesidir.
Dogru pozitif

Duyarlilik = X 100 ile formiile edilir.
Dogru pozitif + Yanlis negatif

Ozgiilliik: Tetkikin gercek saglamlar iginde saglamlari saptayabilme
ylizdesidir.

) Dogru negatif
Ozgiillik = X 100 ile formiile edilir.
Dogru negatif + Yanlig pozitif

Tanisal dogruluk: Tetkikin hastalar1 ve saglamlar1 saptayabilme yiizdesidir.

Dogru pozitif + Dogru negatif
Tanisal dogruluk = X 100 ile formiile edilir.
Toplam olgu sayis1

Istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 15.0 programi ve The SAS System, The CORR Procedure, Spearman
Correlation Coefficients programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira niceliksel
verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin gruplar arasi
karsilagtirmalarinda Oneway Anova testi ve farklilia neden olan grubun tespitinde
Tukey HDS testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen parametrelerin gruplar arasi
karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde
Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup
karsilagtirmalarinda Student t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup
karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren
parametrelerin grup ic¢i karsilagtirmalarinda Paired sample t testi, normal dagilim
gostermeyen parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi

kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi, Fisher’s Exact Ki-
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Kare testi ve Mc Nemar testi kullanildi. Sonuglar %95°1ik giiven araliginda, anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Kirk hastada, toplam 80 eklemden elde edilen klinik ve radyolojik bulgular
degerlendirildi. Calismaya katilan hastalarin yas araligi 18-59, ortalama yas 30,35
olarak tespit edildi. Kirk hastanin %90’ (n=36) kadinlar, %10’unu (n=4) erkekler
olusturmaktaydi (Sekil 22).
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Sekil 21. Cinsiyete gore hastalarin dagilimi

Her iki TME klinik ve radyolojik olarak degerlendirildi. Klinik teshis
RDC/TMD esas alinarak belirlendi. RDC/TMD’ye gore 1 ekleme normal, 79 ekleme
kapsiil i¢i diizensizlik tanis1 konuldu. Kapsiil i¢i diizensizlik (KiD) tanis1 konulan
eklemlerin 51’1 rediiksiyonlu DD, 28’1 rediiksiyonsuz DD olarak teshis edildi. Manyetik
rezonans goriiniileme sonuglarma gére 20 ekleme normal, 60 ekleme KiD tanisi
konuldu. Kapsiil i¢i diizensizlik tanisi1 konulan eklemlerin 26’s1 rediiksiyonlu DD, 34’

rediiksiyonsuz DD olarak teshis edildi (Tablo 3).

Tablo 3. MRG ve klinik teshise dayali taniya gore disk deplasman tiirleri ve dagilimlari

Deplasman Tiirleri MRG Klinik Teghis
Normal 20 1
Rediiksiyonlu DD 26 51
Rediiksiyonsuz DD 34 28
Toplam 80 80

RDC/TMD’yi temel alan klinik teshis altin standart olarak kabul edildiginde
TME KiD’lerin teshisinde, MRG’nin duyarlihg 0,76, seciciligi 1,00 ve tamisal
dogrulugu 0,76 bulundu. Rediiksiyonlu DD’lerde MRG’nin duyarliligi 0,43, 6zgiilligi
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0,86 ve tanisal dogrulugu 0,58 bulundu. Rediiksiyonsuz DD’lerde MRG’nin duyarhiligi
0,82, 6zgiilliigii 0,79 ve tanisal dogrulugu 0,80 bulundu (Tablo 4).

Tablo 4. Kapsiil i¢i diizensizlik (KID) tanis1 acisindan MRG ve klinik tan1 arasindaki iliski

MRG TANISI
MRG-Klinik KID yok KiD var Toplam
KiD yok 1 0 1
2 . -
Z % KiD var 19 60 79
= =
~ Toplam 20 60 80

Tiim hastalarda klinik bulgular géz 6niine alinarak farkli tedavi seceneklerinin
uygulandigi 4 grup (n=10) olusturuldu.

Grup 1 (splint tedavisi): RDC/TMD incelemelerine gore; tedavi 6ncesinde 18
eklemin (%90) rediiksiyonlu DD, 2 eklemin (%10) rediiksiyonsuz DD oldugu tespit
edildi. Tedaviden 1 ay sonra RDC/TMD incelemelerine gore; 20 eklemin (%100)
rediiksiyonlu DD oldugu tespit edildi. Tedavi 6ncesinde rediiksiyonsuz DD olarak teshis
edilen 2 eklem, tedaviden 1 ay sonra rediiksiyonlu DD olarak degerlendirildi (Tablo 5).

Tablo 5. RDC/TMD’ye gore Grup 1’de normal, rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz DD’lerin tedavi dncesi ve

sonrasi dagilimi

Grup 1 Normal Rediiksiyonlu DD Rediiksiyonsuz DD
Tedavi 6ncesi 0 18 2
Tedavi sonrasi 1. ay 0 20 0

Grup 2 (artrosentez tedavisi): RDC/TMD incelemelerine gore; tedavi
oncesinde 5 eklemin (%25) rediiksiyonlu DD, 15 eklemin (%75) rediiksiyonsuz DD
oldugu tespit edildi. Tedaviden 1 ay sonra RDC/TMD incelemelerine gore; 4 eklemin
(%20) rediiksiyonlu DD, 16 eklemin (%80) rediiksiyonsuz DD oldugu tespit edildi.
Tedavi 6ncesinde rediiksiyonlu DD olarak teshis edilen 1 eklem, tedaviden 1 ay sonra

rediiksiyonsuz DD olarak degerlendirildi (Tablo 6).
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Tablo 6. RDC/TMD’ye gore Grup 2’de normal, rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz DD’lerin tedavi dncesi ve

sonrasi dagilimi

Grup 2 Normal Rediiksiyonlu DD Rediiksiyonsuz DD
Tedavi 6ncesi 0 5 15
Tedavi sonrasi 1. ay 0 4 16

Grup 3 (ilag tedavisi): RDC/TMD incelemelerine gore; tedavi Oncesinde 2
eklemin (%10) normal, 12 eklemin (%60) rediiksiyonlu DD, 6 eklemin (%30)
rediiksiyonsuz DD oldugu tespit edildi. Tedaviden 1 ay sonra RDC/TMD
incelemelerine gore; 2 eklemin (%10) normal, 13 eklemin (%65) rediiksiyonlu DD, 5
eklemin (%25) rediiksiyonsuz DD oldugu tespit edildi. Tedavi 6ncesinde rediiksiyonsuz
DD olarak teshis edilen 1 eklem, tedaviden 1 ay sonra rediiksiyonlu DD olarak

degerlendirildi (Tablo 7).

Tablo 7. RDC/TMD’ye gore Grup 3’te normal, rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz DD’lerin tedavi dncesi ve

sonrasi dagilimi

Grup 3 Normal Rediiksiyonlu DD Rediiksiyonsuz DD
Tedavi dncesi 2 12 6
Tedavi sonrasi 1. ay 2 13 5

Grup 4 (lazer tedavisi): RDC/TMD incelemelerine gore; tedavi dncesinde 15
eklemin (%75) rediiksiyonlu DD, 5 eklemin (%25) rediiksiyonsuz DD oldugu tespit
edildi. Tedaviden 1 ay sonra RDC/TMD incelemelerine gore; 17 eklemin (%85)
rediiksiyonlu DD, 3 eklemin (%]15) rediiksiyonsuz DD oldugu tespit edildi. Tedavi
oncesinde rediiksiyonsuz DD olarak teshis edilen 2 eklem, tedaviden 1 ay sonra

rediiksiyonlu DD olarak degerlendirildi (Tablo 8).

Tablo 8. RDC/TMD’ye gore Grup 4’te normal, rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz DD’lerin tedavi dncesi ve

sonrasi dagilimi

Grup 4 Normal Rediiksiyonlu DD Rediiksiyonsuz DD
Tedavi 6ncesi 0 15 5
Tedavi sonrasi 1. ay 0 17 3
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4.1. AXiS I FORMUNUN DEGERLENDIRILMESI

4.1.1. Maksimum Yardimsiz Agiz A¢ikhigr Bulgular:

Grup 1’de tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardimsiz agiz
aciklig1 degerlerinin, tedavi dncesi degere gore degisimi incelendiginde; tedavi sonrasi
1. ayda, tedavi Ooncesine gore anlamli olarak arttig1 goriiliirken (p<0,05), tedavi sonrasi
3. ve 6. aylarda anlamli1 bir degisim goriilmedi (p>0,05) (Tablo 9 ve 10) (Sekil 22).

Grup 2’de tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardimsiz agiz
aciklig1 degerlerinin, tedavi dncesi degere gore degisimi incelendiginde; tedavi sonrasi
1., 3. ve 6. aylarda, tedavi Ooncesine gore anlamli olarak arttig1 goriildii (p<0,05) (Tablo
9ve 10) (Sekil 22).

Grup 3’te tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardimsiz agiz
aciklig1 degerlerinin, tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; istatistiksel
olarak anlamli bir degisim goriilmedi (p>0,05) (Tablo 9 ve 10) (Sekil 22).

Grup 4’te tedavi sonras1 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardimsiz agiz
aciklig1 degerlerinin, tedavi 6ncesi degere gore degisimi incelendiginde; tedavi sonrasi
1., 3. ve 6. aylarda, tedavi Ooncesine gore anlamli olarak arttig1 goriildii (p<0,05) (Tablo

9 ve 10) (Sekil 22).

Tablo 9. Maksimum yardimsiz agiz agikligt bulgularia gore gruplarin degerlendirilmesi

Maksimum

yardimsiz agiz Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
acikhgr (mm) Ort £ SD Ort £ SD Ort £ SD Ort £ SD
Tedavi dncesi 39,00 + 2,60 28,40 +2,11 36,10 +2,66 38,10 +2,66
Tedavi sonrasi 1. ay 42,90 £ 1,51 35,30+2,71 38,20 +2,96 43,60 + 1,89
Tedavi sonrasi 3. ay 43,10 £ 1,58 33,60 +2,56 38,10+ 2,84 43,60 £ 1,72
Tedavi sonrasi 6. ay 43,00 £ 1,75 35,70 £2,75 39,10 +£2,68 44,10 £ 1,52
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Sekil 22. Gruplara gore maksimum yardimsiz agiz agiklig1 dagilimi

Tedavidncesi  tecaviden tedaviden tedaviden
sonrakil.ay sonreki3.ay sonrakib. ay

—e+—Crup 1
=il—Grup 2

Grup 3
——Grup 4

Tablo 10. Her kontrolde tedavi dncesine gore grup i¢i maksimum yardimsiz agiz agikligindaki artisin

degerlendirilmesi

Maksimum
yardimsiz agiz Grup 1
aciklig1 (mm)

Grup 2

Grup 3

Grup 4

Tedavi oncesi-

%
Tedavi sonrasi 1. ay 0,031

0,010%*

0,280

0,001*

Tedavi oncesi-

Tedavi sonrasi 3. ay 0171

0,007*

0,241

0,007*

Tedavi oncesi-

Tedavi sonrasi 6. ay 0,077

0,001*

0,082

0,005*

Paired Sample t testi kullanildi.
*=p<0,05

Tedavi Oncesine gore, tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardimsiz

agiz acikligi fark degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik

goriilmedi (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Maksimum yardimsiz agiz aciklig1 bulgulari fark degerlerinin gruplar arasi degerlendirilmesi

Maksimum
yardimsiz agiz Grup 1
acikhgi

Grup 2 Grup 3

Grup 4

bulgular: fark

degerleri (mm) Ort+ SD

Ort+SD Ort+SD

Ort+SD

Tedaviden

sonra 1. ay 3,90 £0, 48

6,90 £0,58 2,10+ 0,57

5,50+0,34

0,185

Tedaviden

4,10+ 0,87
sonra 3. ay

5,20 £ 0,47 2,00 £ 0,50

5,50 £ 0,49

0,423

Tedaviden

4,00 + 0,63
sonra 6. ay

7,30+ 0,50 3,00+ 0,48

6,00 +0, 52

0,238

Kruskal Wallis test kullanildi
p<0,05
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4.1.2. Maksimum Yardimh Agiz A¢ikhig1 Bulgular

Grup 1°de tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardimli agiz agikligi
degerlerinin, tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; istatistiksel olarak
anlamli bir degisim goriilmedi (p>0,05) (Tablo 12 ve 13) (Sekil 23).

Grup 2’de tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardimli ag1z agiklig1
degerlerinin, tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; maksimum yardimli
ag1z acikliginin tedavi sonrasi 1., 3., ve 6. aylarda, tedavi dncesine gore anlamli olarak
arttig1 goriildii (p<0,05) (Tablo 12 ve 13) (Sekil 23).

Grup 3’te tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardiml agiz acikligi
degerlerinin, tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; maksimum yardimli
ag1z acikliginda tedavi sonrasi 1. ayda anlamli bir degisim goriilmezken, tedavi sonrasi
3. ve 6. aylardaki artiglarin istatistiksel olarak anlamli oldugu gériildii (p<0,05) (Tablo
12 ve 13) (Sekil 23).

Grup 4’te tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardimli agiz agiklig1
degerlerinin, tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; maksimum yardiml
agiz acikliginin tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda, tedavi oncesine gore anlamli olarak

arttig1 gorildii (p<0,05) (Tablo 12 ve 13) (Sekil 23).

Tablo 12. Maksimum yardimli agiz agikligi bulgularina gore gruplarin degerlendirilmesi

Maksimum

yardimh agiz Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
acikhig1 bulgular

(mm) Ort £ SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Tedavi oncesi 42,10 + 2,68 31,20+ 2,28 38,10+ 2,71 42,00 +2,72
Tedavi sonrasi 1. ay 4530+ 1,27 37,00 £2,69 41,10+ 3,29 45,80 £ 1,96
Tedavi sonrasi 3. ay 46,10+ 1,18 37,30 £ 2,57 41,50 + 3,03 45,30+ 1,71
Tedavi sonrasi 6. ay 45,50 + 1,34 39,30 + 2,57 42,60 +2,97 45,80+ 1,48
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Sekil 23. Gruplara gore maksimum yardiml agiz agiklig1 dagilimi

Tablo 13. Her kontrolde tedavi 6ncesine gore grup i¢i maksimum yardimh agiz agikliklarindaki artisin

degerlendirilmesi

Maksimum

yardimh ag1z Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

aciklig1 (mm)

Tedavi oncesi-

Tedavi sonrasi 1. ay

Tedavi oncesi-

Tedavi sonrasi 3. ay

Tedavi oncesi-

Tedavi sonrasi 6. ay
Paired Sample t testi kullanildi
*=p<0,05

0,130 0,011%* 0,201 0,007*

0,203 0,004* 0,042* 0,032*

0,120 0,000* 0,014* 0,034*

Tedavi oncesine gore tedavi sonrasi 1. aydaki maksimum yardiml agiz agiklig
fark degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik goriilmedi
(p>0,05) (Tablo 14).

Tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi 3. aydaki maksimum yardimli agiz agikligi
fark degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi
(p>0,05) (Tablo 14).

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi 6. aydaki maksimum yardimli agiz agikligi
fark degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriildii
(p<0,05) (Tablo 15). Grup 2’nin fark diizeyinin; Grup 1’den (p=0,034; p<0,05), Grup
3’ten (p=0,037; p<0,05) ve Grup 4’ten (p=0,020; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek oldugu goriildii (Tablo 14).
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Tablo 14. Maksimum yardimli agiz aciklig1 bulgulari fark degerlerinin gruplar arasi degerlendirilmesi

Maksimum
yardimh agiz Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
acikhig1 bulgular: P
fark degerleri
(mm) Ort+SD Ort+SD Ort £ SD Ort +£SD
Tedaviden
sonra 1. ay 3,20 + 6,06 5,80+ 5,71 3,00 £ 6,87 3,80 £ 3,42 0,164
Tedaviden 4,00+921 6,10 + 5,06 3,40 £ 4,55 330+4,11 0,432
sonra 3. ay
Tedaviden 3,40 + 625 8,10 £ 3,63 4,50 £ 4,67 3,80 + 4,80 0,048*
sonra 6. ay

Kruskal Wallis test kullanildi

p<0,05

4.1.3. ipsilateral Hareket Bulgular:

Grup 1°de tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki ipsilateral hareket miktarinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; tedavi sonrasi 3. ayda, tedavi
Oncesine gore anlamli olarak arttig1 goriildii (p<0,05). Tedavi sonrasi 1. ay ve 6. aylarda
anlamli bir degisim goriilmedi (p>0,05) (Tablo 15 ve 16) (Sekil 24).

Grup 2’de tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki ipsilateral hareket miktarinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik goériilmedi (p>0,05) (Tablo 15 ve 16) (Sekil 24).

Grup 3’te tedavi sonras1 1., 3. ve 6. aylardaki ipsilateral hareket miktarinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik goriilmedi (p>0,05) (Tablo 15 ve 16) (Sekil 24).

Grup 4’te tedavi sonras1 1., 3. ve 6. aylardaki ipsilateral hareket miktarinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik goriilmedi (p>0,05) (Tablo 15 ve 16) (Sekil 24).

Tablo 15. Ipsilateral hareket bulgularina gére gruplarin degerlendirilmesi

ipsilateral hareket Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
bulgulari1 (mm)

Ort = SD Ort+ SD Ort = SD Ort+ SD
Tedavi oncesi 8,10+ 0,92 8,30 £ 0,96 7,70 £ 0,81 8,60+ 0,70
Tedavi sonrasi 1. ay 9,30 + 0,57 9,20+ 0,77 8,10+ 0,48 8,50+ 0,70
Tedavi sonrasi 3. ay 9,70 £ 0,83 9,40 + 0,65 8,40+ 0,63 8,10+ 0,54
Tedavi sonrasi 6. ay 9,00 + 1,27 8,50+ 0,68 8,30+ 0,61 8,00+ 0,47
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Sekil 24. Gruplara gore ipsilateral hareket agikligi dagilimi

Tablo 16. Her kontrolde tedavi oOncesine gore grup ici ipsilateral hareket miktarindaki artigin

degerlendirilmesi

ipsilateral hareket

(mm) Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Tedavg oncesi- 0,089 0,310 0,509 0,780
Tedavi sonrasi 1. ay

Tedavi dncesi- 0,041* 0,178 0,191 0,213
Tedavi sonrasi 3. ay

Tedavi dncesi- 0,287 0,855 0,217 0,217

Tedavi sonrasi 6. ay
Paired Sample t testi kullanildi
*=p<0,05

Tedavi Oncesine gore, tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki ipsilateral hareket
aciklig1 fark degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik goriilmedi

(p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Ipsilateral hareket bulgular1 fark degerlerinin gruplar aras1 degerlendirilmesi

Ipsilateral
hareket Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
P
bulgulari fark
degerleri Ort = SD Ort = SD Ort = SD Ort = SD
Tedaviden
sonra 1. ay 1,20+ 1,98 0,90 + 2,64 0,40 £ 1,83 0,10£1,10 0,530
Tedaviden 1,60£2,11  1,104237  070+156  -0,50+1,17 0,109
sonra 3. ay
Tedaviden 090+2,51  020+335  0,60+142  -0,60+142 0,443
sonra 6. ay
Kruskal Wallis test kullanildi
p<0,05
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4.1.4. Kontralateral Hareket Bulgular

Grup 1°de tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki kontralateral hareket miktarinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik goériilmedi (p>0,05) (Tablo 18 ve 19) (Sekil 25).

Grup 2’de tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki kontralateral hareket miktarinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; kontralateral hareket acgikliginin
tedavi sonrast 3. ve 6. aylarda, tedavi Oncesine gore anlamli olarak arttigi goriildii
(p<0,05) (Tablo 18 ve 19) (Sekil 25).

Grup 3’te tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki kontralateral hareket miktarinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik goériilmedi (p>0,05) (Tablo 18 ve 19) (Sekil 25).

Grup 4’te tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki kontralateral hareket miktarinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik goriilmedi (p>0,05) (Tablo 18 ve 19) (Sekil 25).

Tablo 18. Kontralateral hareket bulgularina gore gruplarin degerlendirilmesi

Kontralateral Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
hareket (mm)

Ort £+ SD Ort + SD Ort + SD Ort+ SD
Tedavi oncesi 8,20+ 1,21 5,60 £ 0,65 7,30 +0,59 7,10+ 0,72
Tedavi sonrasi 1. ay 8,40 £0,97 7,40 £ 1,10 7,80 £0,51 8,20 +£0,74
Tedavi sonrasi 3. ay 9,80 + 1,28 8,30 £ 0,96 7,90 +£0,78 7,60 £ 0,73
Tedavi sonrasi 6. ay 9,20+ 1,31 7,60 £ 1,14 8,10 £ 0,64 7,70 £ 0,55

=
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=
o
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/ —=Grup 1
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(=]

g —B—Crup?2
a Grup 3
———Grup 4
2
0 T T T
Tedavidncesi  tecaviden tedaviden tedaviden

sonrakil.ay sonreki3.ay sonrakib.ay

Sekil 25. Gruplara gore kontralateral hareket dagilimi
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Tablo 19. Her kontrolde tedavi Oncesine gore grup i¢i kontralateral hareket miktarmdaki artisin

degerlendirilmesi
Kontralateral hareket
bulgulari (mm) Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Tedavi Gneesi- 0,842 0,064 0,495 0,214
Tedavi sonrasi 1. ay
Tedavi Gneesi- 0,125 0,004* 0,502 0,475
Tedavi sonrasi 3. ay
Tedavi éneesi- 0,195 0,050 0,235 0,382

Tedavi sonrasi 6. ay

Paired Sample t testi kullanildi
*=p<0,05

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki konralateral hareket
miktar1 fark degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik goriilmedi

(p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Kontralateral hareket bulgular fark degerlerinin gruplar arasi degerlendirilmesi

Kontralateral
hareket Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
P
bulgulan fark
degerleri (mm) Ort = SD Ort = SD Ort = SD Ort = SD
Tedaviden
sonra 1. ay 0,20+ 0,30 1,80 £ 0,26 0,50+0,22 1,10 £0,26 0,583
Tedaviden
1,60 £ 0,29 2,70+ 0,22 0,60 £ 0,27 0,50 £ 0,21 0,151
sonra 3. ay
Tedaviden 1,00 £022  2,00+0,27 0,80 = 0,19 0,60 £ 0,20 0,575
sonra 6. ay
Kruskal Wallis test kullanildi
p<0,05

4.1.5. Protruziv Hareket Bulgular:

Grup 1’de tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki protruziv hareket miktarinin,
tedavi Oncesi degerlere gore degisimi incelendiginde; istatistiksel olarak anlaml
farklilik goriilmedi (p>0,05) (Tablo 21 ve 22) (Sekil 26).

Grup 2’de tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki protruziv hareket miktarinin,
tedavi oncesi degere gore degisimi incelendiginde; protruziv hareketin tedavi sonrasi 3.
ayda, tedavi Oncesine gore anlamli olarak artti§i gorildi (p<0,05) (Tablo 21 ve 22)
(Sekil 26).

Grup 3’te tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki protruziv hareket miktarinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmedi (p>0,05) (Tablo 21 ve 22) (Sekil 26).
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Grup 4’te tedavi sonras1 1., 3. ve 6. aylardaki protruziv hareket miktarinin,

tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmedi (p>0,05) (Tablo 21 ve 22) (Sekil 26).

Tablo 21. Protruziv hareket miktar1 bulgularina gore gruplarin degerlendirilmesi

Protruziv hareket Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
bulgular1 (mm) Ort £ SD Ort £ SD Ort £ SD Ort £ SD
Tedavi dncesi 5,00 £ 0,88 3,60+ 0,76 4,70 +£0,70 4,20+ 0,62
Tedavi sonrasi 1. ay 5,50 +£0,37 4,40+ 0,58 5,20+ 0,41 490+ 0,34
Tedavi sonrasi 3. ay 5,30+ 0,51 4,70 +£ 0,55 4,80+ 0,35 4,80+ 0,35
Tedavi sonrasi 6. ay 5,90 +0,75 5,20+ 0,77 5,00+ 0,42 5,10+ 0,37

Sekil 26. Gruplara gore protruziv hareket miktar1 dagilimlari

Protruziv hareket (mm)
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./

== Grup 2
Grup 3

e GrUp 4

Tedavi dncesi

Tablo 22. Her kontrolde tedavi

tedaviden
sonrakil.ay sonrak' 3. ay sonraki6. ay

tedaviden

tedaviden

Oncesine gore grup protruziv hareket

miktarindaki artigin

degerlendirilmesi
Protruziv hareket
(mm) Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Tedavi oncesi- 0,440 0,153 0,343 0,271
Tedavi sonrasi 1. ay
Tedavi oncesi- 0,703 0,040% 0,910 0313
Tedavi sonrasi 3. ay
Tedavi 6ncesi- 0.302 0074 0.718 0,182

Tedavi sonrasi 6. ay

Paired Sample t testi kullanildi

*=p<0,05

Tedavi Oncesine gore, tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylardaki protruziv hareket

miktar fark degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik goriilmedi

(p>0,05) (Tablo 23).
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Tablo 23. Protruziv hareket bulgular: fark degerlerinin gruplar arasi degerlendirilmesi

Protruziv
hareket Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
P
bulgulari fark
degerleri(mm)  Ort+ SD Ort + SD Ort + SD Ort £ SD
Tedaviden 050£0,19  080+£0,16  050£015  070+0,18 0,097
sonra 1. ay
Tedaviden 0,30 £ 0,24 1,10 £0,14 0,10+ 0,27 0,60+ 0,17 0,866
sonra 3. ay
Tedaviden 0,90 + 0,26 1,60+ 0,25 030+ 0,25 0,90+ 0,19 0,672
sonra 6. ay
Kruskal Wallis test kullanildi
p<0,05

4.1.6. Artrosentez uygulamasi hemen sonrasi kaydedilen degerler

Grup 2’de artrosentez isleminden hemen sonra kaydedilen maksimum
yardimsiz agiz acgikligi, maksimum yardimli agiz acikligi, kontralateral hareket ve
protruziv hareket miktarlarinda, artrosentez isleminden onceki degerlere gore anlaml
artiglar goriiliirken (p<0,05), ipsilateral hareket miktarindaki artista anlamlilik
goriilmedi (p>0,05) (Tablo 24).

Tablo 24. Grup 2’de artrosentez isleminden hemen sonra kaydedilen maksimum yardimsiz ve yardiml

ag1z agikliklar, ipsilateral, kontralateral ve protruziv hareket miktarlarinin degerlendirilmesi

M:Il_(jll:::llzn g?il;srllﬁl:?:z ipsilateral Kontralateral Protruziv
Grup 2 y < y 28 hareket hareket hareket
agiz acikhigy acikhigy
Ort + SD Ort + SD Ort + SD Ort + SD Ort + SD
Artrosentez

isleminden 27,00 £ 1,97 30,20 £ 1,94 7,70 = 1,00 5,50 +0,73 3,40+ 0,74
once

Artrosentez

isleminden 35,50 £2,80 38,00 £2,65 8,00+0,78 7,60 + 0,58 4,70 £ 0,55
hemen sonra

P 0,002* 0,003* 0,678 0,001* 0,006*

Paired Sample t testi kullanildi
*=p<0,05

4.1.7. Eklem Sesleri (Klik) Bulgular
Grup 1°de TME’lerin eklem sesleri degerlendirildiginde; tedavi dncesinde 19
eklemde (%95), tedaviden 1 ay sonra 18 eklemde (%90), tedaviden 3 ay sonra 16

eklemde (%80), tedaviden 6 ay sonra 15 eklemde (%75) klik varligi goriildii (Tablo 25)
(Sekil 27 ve 28).
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Grup 2°’de TME’lerin eklem sesleri degerlendirildiginde; tedavi 6ncesinde 5
eklemde (%25), tedaviden 1 ay sonra 5 eklemde (%25), tedaviden 3 ay sonra 5 eklemde
(%25), tedaviden 6 ay sonra 6 eklemde (%30) klik varlig1 goriildii (Tablo 25) (Sekil 27
ve 28).

Grup 3’te TME’lerin eklem sesleri degerlendirildiginde; tedavi dncesinde 12
eklemde (%60), tedaviden 1 ay sonra 11 eklemde (%55), tedaviden 3 ay sonra 12
eklemde (%60), tedaviden 6 ay sonra 10 eklemde (%50) klik varlig1 goriildii (Tablo 25)
(Sekil 27 ve 28).

Grup 4’te TME’lerin eklem sesleri degerlendirildiginde; tedavi 6ncesinde 15
eklemde (%75), tedaviden 1 ay sonra 15 eklemde (%75), tedaviden 3 ay sonra 13
eklemde (%65), tedaviden 6 ay sonra 12 eklemde (%60) klik varlig1 goriildii (Tablo 25)
(Sekil 27 ve 28).

Tablo 25. Eklem sesi varligia gore gruplarin degerlendirilmesi

) . Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Eklem sesi varhgi
n n n n
Tedavi oncesi 9 6 6
Tedavi sonrasi 1. ay 8 1 4 6
Tedavi sonrasi 3. ay 8 2 5 5
Tedavi sonrasi 6. ay 8 3 4 4

Ki-kare testi kullanildi
p<0,05

10
= 97
£
& 8
g 7
§ 6 M Tedavi 6ncesi
)
3 5 W tedavidensonraki 1. ay
% 4 tedavidensonraki 3. ay
w
E 3 mtedavidensonraki 6. ay
T2
oD
<

0

Grup 1 Grup 2 Grup3 Grup 4

Sekil 27. Agrili TME klik bulgularinin gruplara gore dagilimi
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Sekil 28. Agrisiz TME klik bulgularinin gruplara gore dagilimi

Grup 1, 2, 3 ve 4’te tedavi Oncesi ve sonrasinda klik bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir degisim goriilmedi (p>0,05) (Tablo 26).

Tablo 26. Her kontrolde tedavi 6ncesine gore grup i¢i klik bulgularindaki degisimin degerlendirilmesi

Klik bulgular: Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Tedavi éncesi- 1,000 1,000 0,500 1,000
Tedavi sonrasi 1. ay
Tedavi ncesi- 1,000 1,000 1,000 1,000
Tedavi sonrasi 3. ay
Tedavi ncesi- 1,000 0,500 0,625 1,000
Tedavi sonrasi 6. ay

Mc Nemar test kullanildi

p<0.05

4.1.8. VAS Bulgulan

Grup 1°de tedavi 6ncesi donemdeki VAS skoruna gore, tedavi sonrasi 1., 3. ve
6. aylardaki VAS skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis izlendi (p<0,05)
(Tablo 27 ve 28) (Sekil 29).

Grup 2’de tedavi 6ncesi donemdeki VAS skoruna gore, tedavi sonrasi 1., 3., ve
6. aylardaki VAS skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis izlendi (p<0,05)
(Tablo 27 ve 28) (Sekil 29).

Grup 3’te tedavi oncesi donemdeki VAS skoruna gore, tedavi sonrast 1., 3., ve
6. aylardaki VAS skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis izlendi (p<0,05)
(Tablo 27 ve 28) (Sekil 29).
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Grup 4’te tedavi oncesi donemdeki VAS skoruna gore, tedavi sonrasi 1., 3., ve
6. aylardaki VAS skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis izlendi (p<0,05)
(Tablo 27 ve 28) (Sekil 29).

Tablo 27. VAS bulgularina gore gruplarin degerlendirilmesi

VAS bulgular Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Tedavi oncesi 7,00 £ 0,63 7,40 £ 0,30 6,00 £ 0,42 6,40 £ 0,68
Tedavi sonrasi 1. ay 3,50+ 0,61 3,00 £ 0,73 3,80 £0,57 2,80+ 0,53
Tedavi sonrasi 3. ay 340+1,18 2,90 + 0,82 2,80+ 0,67 1,90 + 0,54
Tedavi sonrasi 6. ay 3,20+ 1,12 2,60+ 0,73 2,80+ 0,74 2,40+ 0,74

. -\
5
\\ ——Grup 1
ot \ Y
4 N —B—Grup 2
o— -——Q________’

3 4~ : Grup 3

2 e (e 4

1

0 T T :

Tedavioncesi  tedaviden tedaviden tedaviden

sonrakil.ay sonreki3.ay sonraki6.ay

Sekil 29. Gruplara gore VAS dagilimi

Tablo 28. Her kontrolde tedavi 6ncesine gore grup i¢i VAS skorundaki azalmanin degerlendirilmesi

VAS bulgulari Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

Tedavi oncesi-

. 0,012* 0,007* 0,010%* 0,008%*
Tedavi sonrasi 1. ay
Tedavi dncesi- 0,024* 0,007* 0,008* 0,005%*
Tedavi sonrasi 3. ay
Tedavi 6ncesi- 0.016* 0,005* 0,015% 0,007*

Tedavi sonrasi 6. ay

Wilcoxon Sign test kullanildi
*=p<0,05

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki VAS fark degerlerine

gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik goriilmedi (p>0,05) (Tablo 29).
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Tablo 29. VAS bulgular: fark degerlerinin gruplar arasi degerlendirilmesi

VAS bulgular: Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

fark degerleri P
& Ort = SD Ort+SD Ort+ SD Ort+ SD
Tedaviden 3504283  440+211 2204204  3.60+267 0,154
sonra 1. ay
Tedaviden 360377 4504241 3204209 4504217 0,567
sonra 3. ay
Tedaviden 380348  480+198 3204257  4.00+278 0,676
sonra 6. ay
Kruskal Wallis test kullanildi
0<0,05

4.2. AXIiS I FORMUNUN DEGERLENDIRILMESI

4.2.1. Kronik Agr1 Siniflama Bulgular:

Grup 1’de tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki kronik agr1 derecesi degerlerinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda, tedavi
Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii (p<0,05) (Tablo 30 ve 31)
(Sekil 30).

Grup 2’de tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki kronik agr1 derece degerlerinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda, tedavi
Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii (p<0,05) (Tablo 30 ve 31)
(Sekil 30).

Grup 3’te tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki kronik agr1 derece degerlerinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda,
tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli azalma goriildi (p<0,05) (Tablo 30 ve
30) (Sekil 31).

Grup 4’te tedavi sonras1 1., 3. ve 6. aylardaki kronik agr1 derece degerlerinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda,
tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii (Tablo 30 ve 31) (Sekil

30).

71



Tablo 30. Kronik agr1 siniflama bulgularina gore gruplarin degerlendirilmesi

Kronik agn Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
siiflama

Ort+SD Ort+SD Ort=SD Ort=SD
Tedavi oncesi 1,90 £ 0,23 2,30+£0,26 2,10+ 0,10 1,90+ 0,17
Tedavi sonrasi 1. ay 1,60 £ 0,16 2,00£0,21 1,50+ 0,16 1,50+ 0,16
Tedavi sonrasi 3. ay 1,50 +£0,16 1,90+ 0,23 1,50+0,16 1,40 £ 0,16
Tedavi sonrasi 6. ay 1,50+£0,16 1,80 £ 0,20 1,40 £0,16 1,40 £ 0,16

Kronikagri derecesi

2,5

15

0,5

o]

\\»-_.‘\__;\';

=p=Grup 1

=li—=Grup 2

Grup 3
=———Grup 4

Tedavidncesi

tecaviden tedaviden

tedaviden

sonraki 1. ay sonraki 3.ay sonraki6. ay

Sekil 30. Gruplara gore kronik agr1 derecesi dagilim

Tablo 31. Her kontrolde tedavi Oncesine gore grup i¢i kronik

agr1 derecesindeki azalmanin

degerlendirilmesi

Kronik agr

simflama Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Tedavi dncesi- 0,083 0,083 0,034* 0,046*
Tedavi sonrasi 1. ay

Tedavi ncesi- 0,046* 0,046 0,034* 0,025*
Tedavi sonrasi 3. ay

Tedavi oncesi- 0,046+ 0,025% 0,020% 0,025%

Tedavi sonrasi 6. ay

Wilcoxon Sign test kullanildi

*=p<0,05

Tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki kronik agr1 derecesi fark

degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi (p>0,05)

(Tablo 32).
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Tablo 32. Kronik agr1 siniflama bulgular: fark degerlerinin gruplar arasi degerlendirilmesi

Kronik agn

siiflama Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
P

bulgular fark
degerleri Ort = SD Ort = SD Ort = SD Ort = SD
Tedaviden
sonra 1. ay 0,30 + 0,48 0,30 + 0,48 0,60 + 0,69 0,40 + 0,51 0,684
Tedaviden

0,40 +£ 0,51 0,40 + 0,51 0,60 + 0,69 0,50 + 0,52 0,897
sonra 3. ay
Tedaviden 0,40+ 0,51 0,50 % 0,52 0,70 % 0,67 0,50 + 0,52 0,761
sonra 6. ay
Kruskal Wall test kullanildi.
p<0,05

4.2.2. Psikolojik Durum Bulgulari

Grup 1°de; tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki psikolojik durum degerlerinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda,
tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii (p<0,05) (Tablo 33 ve
34) (Sekil 31).

Grup 2’de; tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki psikolojik durum degerlerinin,
tedavi oncesi degere gore degisimi incelendiginde; psikolojik durum degerinin sadece 1.
ayda, tedavi Oncesine gdre anlamli olarak azaldig1 goriildii (p<0,05) (Tablo 33 ve 34)
(Sekil 31).

Grup 3’te; tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki psikolojik durum degerlerinin,
tedavi oncesi degere gore degisimi incelendiginde; tedavi sonrasi 1. ve 3. aylarda, tedavi
Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii (p<0,05) (Tablo 33 ve 34)
(Sekil 31).

Grup 4’te; tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylardaki psikolojik durum degerlerinin,
tedavi Oncesi degere gore degisimi incelendiginde; tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylarda,
tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii (p<0,05) (Tablo 33 ve

34) (Sekil 31).
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Tablo 33. Psikolojik Durum Bulgularina Goére Gruplarin Degerlendirilmesi

Psikolojik durum Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Ort + SD Ort £+ SD Ort + SD Ort + SD
Tedavi oncesi 1,27 £0,27 1,04 £0,25 0,99 £ 0,19 0,98 £0,19
Tedavi sonrasi 1. ay 1,00 £ 0,22 0,82 +0,18 0,83 £ 0,20 0,80+ 0,14
Tedavi sonrasi 3. ay 0,94 + 0,24 0,93+0,18 0,81 £0,16 0,72+ 0,14
Tedavi sonrasi 6. ay 0,91 +£0,23 0,80+0, 13 0,89+0,17 0,70+ 0,15
1,4
1,2 8
¢ %%
3 .
£ 0,8 ’\H\x\\- —+=Grup 1
5 =E-Grup 2
: 0,6
= Grup 3
% 0.4 —Grup 4
* 0,2

Tedavidncesi  tedaviden tedaviden tedaviden
sonraki 1. ay sonrak 3. ay sonraki6. ay

Sekil 31. Gruplara gore psikolojik durum derecesi dagilimi

Tablo 34. Her kontrolde tedavi Oncesine gore grup i¢i psikolojik durum bulgularindaki azalmanin

degerlendirilmesi

Psikolojik durum Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Tedavi oncesi-

. 0,014* 0,018* 0,004* 0,036*
Tedavi sonrasi 1. ay
Tedavi Gncesi- 0,011* 0,478 0,028* 0,028*
Tedavi sonrasi 3. ay
Tedavi oncesi- 0,040% 0,173 0,235 0,027*

Tedavi sonrasi 6. ay

Wilcoxon Sign test kullanildi
*=p<0,05

Tedavi Oncesine gore tedavi sonras1 1. 3. ve 6. aylardaki psikolojik durum
bulgular fark degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik goriilmedi

(p>0,05) (Tablo 35).
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Tablo 35. Psikolojik durum bulgular: fark degerlerinin gruplar arasi degerlendirilmesi

Psikolojik
durum Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
P
bulgular fark
degerleri Ort £ SD Ort+ SD Ort = SD Ort = SD
Tedaviden 027+030 0224025  016+006  0,18+0.22 0,841
sonra 1. ay
Tedaviden 0334027  011£034 018020 026032 0,158
sonra 3. ay
Tedaviden 0264034 0264059 010034  0.18+023 0,771
sonra 6. ay
Kruskal Wallis test kullanildi
p<0,05

4.2.3. Kronik Agri ve Psikolojik Durum Korelasyonu

Hastanin gordiigii tedavi tiirlinden bagimsiz olarak, tedavi alan biitiin hastalarin
zaman igerisinde agr1 ile psikolojik durumunun korelasyonu degerlendirildiginde, tedavi
oncesi agr ile psikolojik durumunun korelasyon oran1 %25 olarak hesaplanmistir. Bu
oran korelasyonun oldugunu ancak zayif siddette oldugunu gostermektedir. Tedavi
sonras1t 1. ayda agn ile psikolojik durumun korele olup olmadigi incelendiginde;
korelasyon orant %29 olarak hesaplanmistir. Bu oran korelasyonun oldugunu ancak
zayif siddette oldugunu gostermektedir. Tedavi sonras1 3. ayda agri ile psikolojik
durumun korele olup olmadigi incelendiginde; korelasyon orant %42 olarak
hesaplanmistir. Bu oran hemen hemen gi¢lii siddette korelasyonun oldugunu
gostermektedir. Tedavi sonrasi 6. ayda agri ile psikolojik durumun korele olup olmadigi
incelendiginde; korelasyon orani % 36 olarak hesaplanmistir. Bu oran korelasyonun

oldugunu ancak zayif siddette oldugunu gostermektedir (Tablo 36).

Tablo 36. Biitiin hastalarin zaman igerisinde agr1 ile psikolojik durum bulgularinin korelasyon oranlari

(%0)
Agn ile psikolojik durum Tedavi éncesi Tedavi sonras1 Tedavi sonras1 Tedavi sonrasi
. .. 1. ayda 3. ayda 6. ayda
bulgularinin korelasyon psikolojik . o . . . .
Psikolojik psikolojik psikolojik
oranlari (%) durum
durum durum durum
Tedavi Oncesi agr1 25
Tedavi sonrasi 1. ayda agn . 29
Tedavi sonrasi 3. ayda agr1 . . 42
Tedavi sonrasi 6. ayda agr1 36

The SAS System, The CORR Procedure, Spearman Correlation Coefficients programi kullanildi

75



4.3. RADYOLOJIK BULGULARIN DEGERLENDIRILMESI

Grup 1’de TME’lerin MRG incelemelerine gore; tedavi 6ncesinde 8 eklemin
(%40) normal, 8 eklemin (%40) rediiksiyonlu DD, 4 eklemin (%20) rediiksiyonsuz DD
oldugu tespit edildi. Tedaviden 1 ay sonra MRG incelemelerine gore; 13 eklemin (%65)
normal, 6 eklemin (%30) rediiksiyonlu DD, 1 eklemin (%5) rediiksiyonsuz DD oldugu
tespit edildi. Tedavi oncesinde rediiksiyonlu DD olarak teshis edilen 4 eklem tedaviden
1 ay sonra normal, rediiksiyonsuz DD teshis edilen 2 eklem de 1 ay sonra rediiksiyonlu
DD, rediiksiyonsuz DD olarak teshis edilen 1 eklem de 1 ay sonra normal olarak

degerlendirildi (Tablo 37).

Tablo 37. MRG’ye gore Grup 1’de normal, rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz DD’lerin tedavi Oncesi ve

sonrasi dagilimi

Grup 1 Normal Rediiksiyonlu DD Rediiksiyonsuz DD
Tedavi 6ncesi 8 8 4
Tedavi sonrasi 1. ay 13 6 1

Grup 2’de TME’lerin MRG incelemesinde; tedavi oncesinde 1 eklemin (%5)
normal, 5 eklemin (%25) rediiksiyonlu DD, 14 eklemin (%70) rediiksiyonsuz DD
oldugu tespit edildi. Tedaviden 1 ay sonra MRG incelemesinde; 1 eklemin (%5) normal,
4 eklemin (%20) rediiksiyonlu DD, 15 eklemin (%75) rediiksiyonsuz DD oldugu tespit
edildi. Tedavi oncesinde rediiksiyonlu DD olarak teshis edilen 1 eklem tedaviden 1 ay

sonra rediiksiyonsuz DD olarak degerlendirildi (Tablo 38).

Tablo 38. MRG’ye gore Grup 2’de normal, rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz DD’lerin tedavi Oncesi ve

sonrasi dagilimi

Grup 2 Normal Rediiksiyonlu DD Rediiksiyonsuz DD

Tedavi oncesi 1 5 14
1 4 15

Tedavi sonrasi 1. ay

Grup 3’te TME’lerin MRG incelemelerine gore; tedavi oncesinde 5 eklemin
(%25) normal, 4 eklemin (%20) rediiksiyonlu DD, 11 eklemin (%55) rediiksiyonsuz DD
oldugu tespit edildi. Tedaviden 1 ay sonra MRG incelemelerine gore; 5 eklemin (%25)
normal, 6 eklemin (%30) rediiksiyonlu DD, 9 eklemin (%45) rediiksiyonsuz DD oldugu
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tespit edildi. Tedavi oncesinde rediiksiyonlu DD olarak teshis edilen 1 eklem tedaviden
1 ay sonra rediiksiyonsuz DD, rediiksiyonsuz DD olarak teshis edilen 3 eklem de 1 ay

sonra rediiksiyonlu DD olarak degerlendirildi (Tablo 39).

Tablo 39. MRG’ye gore Grup 3’te normal, rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz DD’lerin tedavi oncesi ve

sonrasi dagilimi

Grup 3 Normal Rediiksiyonlu DD Rediiksiyonsuz DD

Tedavi oncesi 5 4 11
5 6 9

Tedavi sonrasi 1. ay

Grup 4’te TME’lerin MRG incelemelerine gore; tedavi oncesinde 6 eklemin
(%30) normal, 10 eklemin (%50) rediiksiyonlu DD, 4 eklemin (%20) rediiksiyonsuz DD
oldugu tespit edildi. Tedaviden 1 ay sonra MRG incelemelerine gore; 6 eklemin (%30)
normal, 9 eklemin (%45) rediiksiyonlu DD, 5 eklemin (%25) rediiksiyonsuz DD oldugu
tespit edildi. Tedavi 6ncesinde rediiksiyonlu DD olarak teshis edilen 2 eklem tedaviden
1 ay sonra rediiksiyonsuz DD, rediiksiyonsuz DD olarak teshis edilen 1 eklem de 1 ay

sonra rediiksiyonlu DD olarak degerlendirildi (Tablo 40).

Tablo 40. MRG’ye gore Grup 4’te normal, rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz DD’lerin tedavi oncesi ve

sonrasi dagilimi

Grup 4 Normal Rediiksiyonlu DD Rediiksiyonsuz DD
Tedavi dncesi 6 10 4
6 9 5

Tedavi sonrasi 1. ay

4.3.1. Agrih TME Efiizyon Bulgular

MRG’de agrili 40 TME’nin 33’iinde efiizyon saptandi. Bunlardan 13 tanesi
orta derecede iken 20 tanesi yogun efiizyon olarak belirlendi. Agrili TME’lerde kapsiil
ici efiizyon varhiginin MRG bulgular1 dogrultusunda normal, rediikksiyonlu ve
rediiksiyonsuz disk deplasmanlarina gore dagilimi degerlendirildi. MRG’de disk
pozisyonu normal olarak degerlendirilen 2 eklemde yogun eflizyon tespit edildi (Tablo

A1),
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Tablo 41. Agrili TME’lerde kapsiil i¢i efiizyon varliginin MRG bulgularina gére normal, rediiksiyonlu ve

rediiksiyonsuz DD’lere gore dagilimi

MRG tanisi
.. MRG tamisi MRG tanisi oy .
EFUZYON Normal Rediiksiyonlu DD Redulggonsuz Toplam
E yok (0) 1 3 3 7
Orta dereceli E (1) 0 6 7 13
Siddetli E (2) 2 5 13 20
Toplam 3 14 23 40

Grup 1’de; agrili TME’de tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 1. aydaki efiizyon
miktar1 incelendiginde, azalma oldugu goriildii ancak bu azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 42 ve 43) (Sekil 32).

Grup 2’de; agrilih TME’de tedavi oncesi ve tedavi sonrast 1. aydaki efiizyon
miktar1 incelendiginde, azalma oldugu goriildii ancak bu azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 42 ve 43) (Sekil 32).

Grup 3’te; agrili TME’de tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 1. aydaki efiizyon
miktar1 incelendiginde, azalma oldugu goriildii ancak bu azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 42 ve 43) (Sekil 32).

Grup 4’te; agrilh TME’de tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 1. aydaki efiizyon
miktar1 incelendiginde, azalma oldugu goriildii ancak bu azalma istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 42 ve 43) (Sekil 32).

Tablo 42. Agrili TME eflizyon bulgularina gore gruplarin degerlendirilmesi

Agrih TME efiizyon Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
bulgular:

Ort £+ SD Ort = SD Ort = SD Ort + SD
Tedavi oncesi 1,40 £0,26 1,50 +£0,26 1,20+ 0,20 1,20+ 0,24
Tedavi sonrasi 1. ay 0,90 + 0,17 1,10+ 0,27 1,00 + 0,29 1,00+ 0,21
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1,6

1,4

1,2

B Tecavi oncesi

W tedaviden sonreki 1. ay

Agrih TME eflzyon derecesi
o
ca

Grup1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

Sekil 32. Gruplara gore agrili TME efiizyon derecesi dagilimi

Tablo 43. Agrili TME’de tedavi dncesi eflizyon bulgularina gore gruplarin degerlendirilmesi

Agrih TME efiizyon
bulgular Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Tedavi oncesi- 0.132 0.102 0317 0157

Tedavi sonrasi 1. ay
Ki-kare testi kullanildi
p<0,05

Tim gruplarda, agrili TME tarafinda tedavi oncesine ile tedavi sonrasi 1., 3. ve
6. aylardaki eflizyonun fark degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik

goriilmedi (p>0,05) (Tablo 44).

Tablo 44. Agrili TME eflizyon bulgulari fark degerlerinin gruplar aras1 degerlendirilmesi

Agrih TME

efiizyon Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 p
bulgular: fark

degerleri Ort = SD Ort + SD Ort = SD Ort = SD

Tedaviden

sonra 1. ay 0,50 + 0,97 0,40 + 0,69 0,20 + 0,63 0,20 + 0,92 0,679

Kruskal Wallis testi kullanildi
p<0,05

Agrili TME ile eflizyon varligi arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski bulundu
(r: 0,051, p: 0,753) (Spearman’s rho correlation test kullanildr).

Agrili ve agrisiz tiim TME’lere bakildiginda; KID ile efiizyon varligi arasinda
anlamli bir iligki bulundu (p: 0,043). Eflizyon ile rediiksiyonlu DD arasinda (p: 0,003)
ve rediiksiyonsuz DD arasinda (p: 0,000) anlaml1 iliski goriildii.
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4.3.2. Agrisiz TME Efiizyon Bulgular:

MRG’de agrisiz taraftaki 40 TME’ nin 25’inde efiizyon saptandi. Bunlardan 18
tanesi orta derecede iken 7 tanesi yogun efiizyon olarak belirlendi. Agrisiz TME’lerde
kapsiil i¢i efiizyon varliginin MRG bulgular1 dogrultusunda normal, rediiksiyonlu ve
rediiksiyonsuz disk deplasmanlarina gore dagilimi degerlendirildi. MRG*de disk
pozisyonu normal olarak degerlendirilen 7 eklemde orta eflizyon, 2 eklemde de yogun

efiizyon tespit edildi (Tablo 45).

Tablo 45. Agrisiz TME’lerde kapsiil i¢i efiizyon varliginin MRG bulgularia gore normal, rediiksiyonlu

ve rediiksiyonsuz disk deplasmanlarina gore dagilimi

MRG tanis1 MRG tanisi MRG tanisi

EFUZYON Normal Rediiksiyonlu DD Rediiksiyonsuz DD | °P1am
E yok (0) 8 6 1 15
Orta dereceli E (1) 7 5 6 18
Siddetli E (2) 2 1 4 7
Toplam 17 12 11 40

Grup 1°de agrisiz TME’de tedavi Oncesi ve tedavi sonrast 1. aydaki efiizyon
miktar1 incelendiginde artma oldugu goriildii ve bu artig istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p<0,05) (Tablo 46 ve 47) (Sekil 33).

Grup 2°de agrisiz TME’de tedavi Oncesi ve tedavi sonrast 1. aydaki efiizyon
miktar1 incelendiginde azalma oldugu goriildii ancak bu azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 46 ve 47) (Sekil 33).

Grup 3’te agrisiz TME’de tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1. aydaki efiizyon
miktar1 incelendiginde azalma oldugu goriildii ancak bu azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 46 ve 47) (Sekil 33).

Grup 4’te agrisiz TME’de tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1. aydaki efiizyon
miktar1 incelendiginde azalma oldugu goriildii ancak bu azalma istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 46 ve 47) (Sekil 33).
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Tablo 46. Agrisiz TME efiizyon bulgularina gore gruplarin degerlendirilmesi

Agrisiz TME Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
efiizyon bulgulari

Ort £+ SD Ort £+ SD Ort = SD Ort = SD
Tedavi oncesi 0,80 + 0,20 0,70 + 0,21 0,80 + 0,29 0,90 + 0,23
Tedavi sonrasi 1. ay 0,90+0,17 0,60 + 0,22 0,70 £ 0,26 0,70 £ 0,21

-

W Tedavidncesi

M Tedavisonrasi 1. ay

Agrisiz TME eflizyon derecesi
L e e o e e 2
w = (5] (=21 ~ oo =}

8
-\D -.D
- o

L=

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

Sekil 33. Gruplara gore agrisiz TME efiizyon derecesi dagilimi

Tablo 47. Agrisiz TME’de tedavi dncesi eflizyon bulgularina gore gruplarin degerlendirilmesi

Agrisiz TME
efiizyon bulgular: Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Tedavi Gncesi- 0,046* 0,564 0,655 0,157

Tedavi sonrasi 1. ay

Ki-kare testi kullanildi
*=p<0,05

Tedavi Oncesine gore 1. ay, 3. ay ve 6. aylardaki agrisiz TME eflizyon fark
degerlerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik goriilmedi (p>0,05)

(Tablo 48).

Tablo 48. Agrisiz TME efiizyon bulgular fark degerlerinin gruplar arasi degerlendirilmesi

Agrisiz TME
efiizyon Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

P
bulgulan fark
degerleri Ort+=SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Tedaviden 040£051  0,10£056  0,0£0,73  020:+042 0,399
sonra 1. ay

Kruskal Wallis testi kullanildi
p<0,05
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5. TARTISMA

Temporomandibular diizensizlik (TMD) toplumun %49.9-69’unu etkileyen
kronik bir rahatsizliktir (Schiffman ve ark., 1990; Gesch ve ark., 2004; Schmitter ve
ark., 2005). TMD’nin genel populasyonda, kadinlarda erkeklere gore 2 kat daha fazla
goriildiigii epidemiyolojik c¢aligmalarla rapor edilmistir (Dworkin ve ark., 1990; Le
Resche, 1997). Bazi arastirmacilar TMD’nin kadinlara has bir hastalik oldugu tizerinde
durmuslar ve kadin/erkek oraninin 2/1-9/1 arasinda degistigini bildirmislerdir (Bush ve
ark., 1993; McNeill, 1997b). Velly ve ark. (2002) ise bunun aksine disk
deplasmanlariin cinsiyetle baglantili olmadigint savunmuglardir. TMD’nin kadinlarda
daha sik goriilme nedeninin, kadinlarda stres hormonu seviyesinin yiiksekligi (Gerra ve
ark., 1992), erkeklerde olmayan Ostrojen reseptorlerinin varligi (Phillips ve ark., 2001)
ve kadinlarin agriya daha duyarli olusu ile ilgili olabilecegi ileri siiriilmiistiir (Rieder ve
ark., 1983; Bush ve ark., 1993). Calismamizdaki 40 hastanin genel profillerine
bakildiginda %90’ninin kadinlardan olustugu, erkeklerin ise %10 ile azinlikta oldugu
goriilmiistlir. Aragtirmamiza katilan hastalarin yas ortalamasi 30,35 (18-59) olarak tespit
edilmistir. Hastalarin 24’0 (%60) 30 yas altindadir. Elde edilen bulgular, internal
diizensizligin 20-30 yaslar1 arasinda tavan yaptigim1 bildiren bir baska arastirmayla
uyumludur (Whyte ve ark., 2006). Bununla birlikte, bu goriisii desteklemeyen ve
DD’nin yasla baglantili olmadigini bildiren arastirmacilar da mevcuttur (Velly ve ark.,
2002).

TMD; eklem bolgesinde agri, ¢enenin sinirli haraketleri ve eklem sesi ile
karakterize bir bozukluktur (Okeson, 1998; Schwartz ve ark., 2002; Brin ve ark., 2002;
American Society of Temporomandibular Joint Surgeons, 2003; Emshoff ve ark.,
2003b; Hotta ve ark., 2003; Hilaire ve ark., 2004; Babadag ve ark., 2004). TME diskinin
agiz kapaliyken yer degistirmesi ve agiz acilmasi ile normal pozisyona gelmesi
rediiksiyonlu DD bulgusudur. Hastalar genellikle agizlarim kilitlenme hissettikleri bir
noktaya kadar acabildiklerini, bu noktadan daha fazla agmaya caligtiklarinda sesle
birlikte acilma hareketinin devam ettiginden bahseder. Klik sesi alinana kadar hastanin
ag1z agikligr sinirhidir (Okeson, 1991). Agiz daha da acilip disk rediikte oldugunda klik
sesi ile birlikte acilma sirasinda deviasyon izlenir. Mandibula orta hatti etkilenen eklem
tarafina deviyedir ve diskin rediiksiyonu ile birlikte mandibula normal orta pozisyonuna

doner (Bertolami ve ark., 1993). Diskin agiz acik ve kapali konumdayken kondilin
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Oniinde yer almasi rediiksiyonsuz DD bulgusudur ve kapali kilitlenme olarak da
adlandirilir (Okeson, 1991). Kondil diski yakalayamaz ve kondil 6nilinde sikisan disk
agr1 ve agiz agikliginda kisitliliga neden olur. Hasta normal agiz agikligi seviyesinde
agzin1 agmaya kalktiginda TME bolgesinde siddetli agr1 hisseder ve agiz agmada
kisithilik vardir. Etkilenen taraftaki hareketler kisitli oldugundan ve saglam taraf
hareketleri normal olarak devam ettigi i¢in mandibula orta hattan etkilenmis tarafa
defleksiyona ugramistir. Eger etkilenim bilateralse, ¢enenin ac¢ilim yolu diizdiir. Hasta
normal agiz agiklig1 seviyesinde agzini agtiginda agri hisseder. Rediiksiyonsuz disk
deplasmani kronik bir hal alirsa ligamentlerin kollajen lifleri gerginligini kaybeder, bu
da mandibular hareketlerde artmaya neden olur. Bu devrede artik krepitasyon hissedilir.
Bu ses disk perforasyonundan kaynaklanir (Nitzan ve Dolwick, 1991; Emshoff ve ark.,
2000).

TMD’de eklem agrisi, hastalifin en Onemli klinik belirtilerinden biridir
(Okeson, 1993; Brin ve ark., 2002; Emshoff ve ark., 2003b; Hotta ve ark., 2003;
Babadag ve ark., 2004). Pek cok calismada TMD olan hastalarda en 6nemli sikayetin
agr1 oldugu vurgulanmaktadir ve hastalarin tedavi ihtiyact oldugunu hissetmesindeki en
Oonemli parametrenin de agri oldugu tespit edilmistir (Dworkin, 1990, 1994, 1995;
Dylina, 2001). Agn sikayeti, hastalarin giinliik hayatlarin1 olumsuz etkileyen ve siklikla
hastalarin hekime basvurmalarina neden olan semptomdur. TMD tedavilerinin temel
amagclarindan birisi agrinin ortadan kaldirilarak hastanin rahatlatilmasidir.

TMD’nin tanisinda klinik muayene altin standart olarak kabul edilmektedir
(Bas ve ark., 2011). Rammelsberg ve ark. (1997), rediiksiyonlu DD’lerin klinik olarak
teshisinin MRG’ye gore %8085 oraninda uyumluluk gosterdigini belirtirken; Yatani ve
ark. (1998a) da rediiksiyonlu DD’lerin klinik olarak teshisinin %90 oraninda dogruluk
gosterdigini  belirtmisler ve tek basmna klinik teshisin yeterli olabilecegini
savunmuslardir. Yatani ve ark. (1998b) rediiksiyonsuz DD’lerde klinik teshisin
dogrulugunu  %71-81 arasinda rapor etmisler ve rediiksiyonsuz DD’lerin
rediiksiyonluya gore klinik olarak teshis edilmesinin daha zor oldugunu belirtmislerdir.
Benzer sekilde Raustia ve ark. (1994) TMD’yi klinik teshis ile cerrahi bulgulari
karsilastirmiglar ve rediiksiyonlu DD’lerin %75, rediiksiyonsuz DD’lerin %89 oraninda
uyum gosterdigini rapor etmislerdir. Taskaya-Yilmaz ve Ogiitcen (2002) klinik

bulgularla MRG’nin uyumunun c¢ok iyi oldugunu, ancak cerrahi diisliniilen zor
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vakalarda MRG kullanilmas1 gerektigini belirtmislerdir. Clark ve ark. (1997), TME
internal diizensizlikleri i¢in tiim yardimci inceleme metotlarinin aslinda teorik olarak
klinik muayene ve anamnezi desteklemek i¢in kullanildigini ve bu metotlarin belli bir
mali ytikii de beraberinde getirmesi nedeniyle kullanimlar1 esnasinda kar/zarar oraninin
daima g6z oniinde tutulmasinin gerekli oldugunu belirtmislerdir. Bazi sinirliliklart olsa
da, uzman bir hekim tarafindan yapilan global klinik muayene ve alinan ayrintili bir
anamnezin TMD i¢in hala altin standart olarak kabul edildigini savunmuslardir.

TMD’nin belirti ve bulgularimin karsilagtirildignr ¢aligmalarin  ¢ok farkli
sonuglar ortaya koymasinin nedeni kullanilan yontem ve hastalik tanimlariin farkli
olmasindandir. Bu diizensizliklerin siniflandirilmasindaki yetersizliklerin ¢oziimii igin
Samuel F. Dworkin ve Linda Le Reche’nin bagkanliinda on dort bilim adaminin
katilimu ile olusturulan komite; yapilan arastirmalar i¢in standardize kriterler saglamak
amaci ile ‘Temporomandibular Diizensizlikler I¢in Arastirma Teshis Kriterleri’
(RDC/TMD) hazirlamiglardir (Dworkin ve LeResche, 1992). RDC/TMD; c¢igneme
kaslar1 ve TME’deki diizensizlikleri teshis etmeye yarayan kriterler ile agr1 siddetinin ve
agr1 nedeniyle yetersizlik gibi durumlarin degerlendirilmesine yonelik kriterler iceren
cift eksenli yapida bir teshis yontemidir. Temporomandibular diizensizliklerin alt
siniflarinin  teshisini yapabilen standardize edilmis kriterler igerir (Dworkin ve
LeResche, 1992). RDC/TMD’de oncelikle daha sik karsilasilan rahatsizliklar igin
standart teshis kriterleri olusturmustur. Dworkin ve ark.’nin gelistirdigi RDC/TMD bir
¢ok calismada kullanilmistir (Kikuchi ve ark., 1997; Pettengill ve ark., 1998; Kursoglu,
1999; Jonsson ve ark., 1999; Dworkin ve ark., 2002; Pergamalian ve ark., 2003;
Ferrando ve ark., 2004; Huddleston ve ark., 2004; John ve ark., 2005; Kurt, 2005).
RDC/TMD’nin ¢ok merkezli c¢aligmalarda kullanilabilecegi ve kiiltlirler arasi
kargilagtirmalara uygun oldugu, genglerde de giivenilirliginin miikemmel oldugu
bildirilmistir (Wahlund ve ark., 1998). Pehling ve ark. (2002) ise RDC/TMD ile
Craniomandibular indexi birlestirerek olusturduklari temporomandibular index ile TMD
ve alt gruplarn i¢in klinik olarak gilivenilir ve gecerli sonuclar elde ettiklerini
belirtmislerdir. Bizim aragtirmamizda da hastalara RDC/TMD uygulanarak klinik teshis
belirlenmistir.

RDC/TMD’nin eklem i¢i diizensizliklerdeki teshis degeri MRG ve artrografi
gibi radyolojik teshis metotlari ile karsilastirilmistir (Emshoff ve ark., 2001; Pehling ve
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ark., 2002; Emshoff ve ark., 2002a; Emshoff ve ark., 2002b; Slater ve ark., 2004).
Barcaly ve ark. (1999), RDC/TMD ile yapilan klinik muayene ile MRG tanilarinin
toplamda uyumunun %53.8 oldugunu ve rediiksiyonlu DD’lerin klinik bulgularinin
rediiksiyonsuz DD’lerden daha belirgin oldugunu belirtmislerdir. Klinik teshisi
rediiksiyonlu DD olan vakalarinin %65.3'i MRG sonuglar1 ile desteklenmistir. Bizim
calismamizda ise rediiksiyonlu DD’lerde klinik taninin MRG’ye gore dogrulugu
literatiirle uyumlu olarak %78, rediiksiyonsuz DD’lerde klinik taninin tanisal dogrulugu
ise %81 bulunmustur. Barcaly ve arkadaglarindan farkli olarak bizim g¢alismamizin
sonuglarina gore, rediiksiyonsuz DD’de klinik teshisin dogrulugu rediiksiyonlu DD’lere
gore daha yiiksektir.

TMD teshisi, komsu dokularda olusabilen patolojilerin varligi veya eklemin
kendi karmasik anatomisi nedeniyle zaman zaman problem olusturabilmektedir. Bu
nedenle iyi bir klinik muayenenin yani sira, sert ve yumusak doku goriintiilerinin 6nemi
ortadadir. Ilk kez 1984 yilinda Helms ve ark. tarafindan tanitilan TME manyetik
rezonans goriintilleme (MRG) teknigi, eklem i¢i yumusak doku patolojilerini detayl
olarak gdsteren noninvaziv ve iyonize radyasyon yaymayan degerli bir goriintiileme
teknigidir. Teknolojik gelismeler ve yapilan ¢alismalarla gelistirilen TME’ye 6zel ylizey
sarmallar1 sayesinde daha kaliteli goriintiiler alinmaya baslanmistir ve patolojilerin
tespitinde siklikla kullanilan bir teknik olmustur (Helms ve ark., 1984; Roberts ve ark.,
1985; Harms ve ark., 1985; Katzberg ve ark., 1986).

MRG tekniginin gelismesi ile TME i¢i inflamatuar degisikliklerin tespiti
miimkiin olmus ve caligmalar sinoviyal sivi degisikliklerine yonelmistir. Sinoviyal s1vi
icerisindeki degisikliklerin ve patolojilerin tespiti TME’de igsel diizensizliklerin daha
iyi bir sekilde anlasilmasina yardimct olmaktadir (Gynther ve ark., 1994). TME iginde,
Spin eko sekanslarma T2 agirlikli serilerde goriilen yiiksek yogunluklu sinyaller,
radyologlar tarafindan efiizyon olarak isimlendirilir. Yiiksek yogunluklu bu sinyaller,
eklem i¢i kompartimanlardaki sinoviyal sivi miktarindaki degisikliklere, retrodiskal
dokulara komsu, kapillerler, venler ve arterlerin duvarlarinin kalinlasmasina ve artan
kanlanmayla birlikte eritrositlerin retrodiskal bag dokusuna ekstravazasyonuna
baglanmistir (Javier ve ark., 1986; Isberg ve ark., 1986).

Histopatolojik olarak sinovial efiizyon eklemlerde, normalde olmasi gereken

miktarin lizerinde mayi toplanmasi durumudur. Bu mekanik veya fiziksel nedenlere
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bagl olabilir ya da enflamatuar sistemdeki cesitli reaksiyonlara bir yanit olarak
olusabilir. Travmatik eflizyon, mekanik olarak eklemi olusturan yapilarin
zedelenmesiyle ortaya c¢ikan hiicre hasarinin bir sonucudur. Enflamatuar efiizyon ise
eklemdeki sinoviyal protein benzeri yapilara karsi olusan artrit gibi otoimmun
reaksiyonun sonucu olarak nétrofil agirlikli fagositik hiicrelerin fagositik saldirilar
sonucu eklemde olusan serbest radikallerin eklemi olusturan yapilar1 tahrip etmesiyle
ortaya cikar (Kapitonova ve Othman, 2004). Eflizyonu olusturan sinovial sivinin
biyokimyasal analizinde degisik komponentlerden olustugu saptanmistir (Kubota ve
ark., 1998; Takahashi ve ark., 1999; Giiler ve ark., 2003; Ohkubo ve ark., 2009). Baz1
caligmalarda sinovial membrandaki degisimlerin matrix metallo proteaz aktivasyonu
veya dokulardaki fibroblast ve kondrositlerin igindeki kollogenaz salinimi ile
gergeklestigi rapor edilmistir (Takahashi ve ark., 1999; Giiler ve ark., 2003). Bagka bir
calisgmada agr1 seviyesinin ve TMD’nin ve sinovial sividaki total protein
konsantrasyonu ile bir iligkisi olmadig1 gosterilmistir (Segami ve ark., 2002).

Efiizyon ile KID varligi, agr1 ve disfonksiyon iizerine ¢alismalar yapilmistir
(Westesson ve ark., 1992; Murakami ve ark., 1996; Yano ve ark., 2004; Giiler ve ark.,
2005). Onder ve ark. (2010), TME MRG’de izlenen efiizyon ile klinik belirti ve
bulgular arasindan sadece agr1 yoniinden bir iliski oldugunu bildirmislerdir. Bununla
birlikte efiizyon ile rediiksiyonsuz anterior disk deplasmani arasinda da istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulmuglardir. Agrili eklemlerde daha yiiksek oranlarda efiizyon
izlenen ¢alismalar oldugu gibi herhangi bir iliski saptanmayan ¢aligmalar da mevcuttur
(Sano ve ark., 1995; Murakami ve ark., 1996; Giiler ve ark., 2005). TME’de saptanan
kapsiil i¢i sivinin igerigi ve sivi artisi ile agr1 arasindaki iliskiye yonelik ¢alismalar
oldukg¢a fazla olmasina ragmen sonuca varilamamistir (Westesson ve ark., 1992; Kubato
ve ark., 1998). Sano and Westesson (1995) agrili ve agrisiz eklemlerde MRG’de
saptanan sinyal artisini1 karsilastirdiklarinda, agrili eklemlerde sinyal artisinin daha fazla
oldugu sonucuna varmiglardir. Bizim ¢aligmamizda da agr1 ve efiizyon arasinda pozitif
yonde bir iliski goriilmiistiir. Bu durum Sano and Westesson’un (1995) calismalarina
benzer sekilde sinyal artisinin agrili eklemlerde daha fazla oldugunu goéstermektedir.
Literatiirde  asemptomatik  hastalarda da  kiicik oranda sivi  birikimleri
gozlemlenebildigini gdsteren ¢aligmalar mevcuttur (Sano ve Westesson, 1995; Ohkubo

ve ark., 2009). Benzer sekilde bizim c¢alismamizda da asemptomatik 25 eklemde
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eflizyonun izlenmesi, efiizyonun dogrudan agriyla iligkili olmadigin1 ve buna neden
olabilecek farkli etyolojileri diistindliirmektedir. Calismamizda, MRG*de disk pozisyonu
normal olarak degerlendirilen 20 eklemin %55’ inde eflizyon tespit edilmistir.

Tiirk populasyonunda yapilan 100 vakalik calismada KID tipi ile sinyal
intensite degisikligi arasinda iliski tespit edilmistir (Sener ve Akgiinlii, 2004). KID’in
tipi ile efiizyon degerlendirildiginde en fazla iligkinin rediiksiyonsuz disk deplasmani ile
oldugu bildirilmistir (Katzberg ve ark., 1988; Murakami ve ark., 1991; Westesson ve
Brooks, 1992; Takahashi ve ark., 1999; Sano ve ark., 2003; Ohkubo ve ark., 2009).
Bizim ¢aligmamizda da KiD varhg ve MRG’de saptanan efiizyon arasinda bir iliski
goriilmiistiir. Rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz DD ile eflizyon arasinda efiizyon
yoniinden anlamli bir farklilik tespit edilmistir.

Artikiiler boslukta saptanan sivi fazlaliginin MRG’de saptanmasi artikiiler
hastaliklarin teshisinde oldukga yararlidir (Kubato ve ark., 1998). Kiiclik miktardaki bir
stvt birikiminin bile TME’deki patolojik bir durumu gosterebilecegi belirtilmektedir
(Manfredini ve ark., 2003). Bu nedenle TMD’de eklem i¢i sivinin eliminasyonu tedavi
amaglarindan biri olmustur (Sano ve Westesson, 1995; Larheim ve ark., 1985).
Calismamiza RDC/TMD’ye gore Grup II’ye dahil olan tek tarafli TME agn sikayeti
olan hastalar tedavi sekline gore 4 gruba ayrilmistir. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 1.
ayda MRG goriintiileri alinarak efiizyon degerlendirilmeleri yapilmistir. Biitiin tedavi
gruplarinda, tedavi sonrast 1. ayda saptanan efiizyon degerlerinde tedavi Oncesi
degerlere gore anlamlilik teskil etmemekle birlikte azalma oldugu goézlenmistir.
Calismaya dahil edilen hastalarin agrisiz olan TME’lerine bakildiginda; splint tedavisi
sonrast 1. aydaki eflizyon miktar1 tedavi 6ncesine gore daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Uygulanan plagin agrili olan eklem bolgesinde olumlu ydnde efiizyonda azalma
sagladig1 goriiliirken, agrisiz olan karsit eklemlerde tersi olacak sekilde eflizyonda
artmaya neden oldugu goriilmiistiir. Bu durum kondil pozisyonunun degisimine bagl
olarak eklemde travmatik bir durumun meydana gelmis olabilecegini diisiindiirmektedir.
Splint tedavisi uygulanan tek tarafli eklem rahatsizliklarinda splintin semptom
vermeyen eklem {lizerine etkileri de degerlendirilmelidir. Medikal tedavi uygulanan
hasta grubunda sistemik olarak kullanilan ilacin hastanin her iki eklemine de etki
yaptig1 diisiiniildiigiinden, agrisiz eklemlerde efiizyonda azalmanin goriilmesi beklenen

bir durumdur. Ancak artrosentez ve lazer grubunda karsit ekleme herhangi bir miidahele
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yapilmamasina ragmen, tedavi sonrasi 1. ayda efiizyon miktarinda azalma oldugu dikkat
cekmistir. Bu durumun hastalarin gilinliik yasamlarinda eklem fonksiyonlarinda daha
dikkatli davranmasina, olumlu ydnde aliskanliklar kazanmalarina bagli olabilecegini
diistinmekteyiz.

TMD tedavisinde konservatif ve minimal invaziv tedavi se¢enekleri tedavinin
ilk basamaklarin1 olusturmaktadir (Murphy, 1997; Yengin, 2000; Suvinen ve ark.,
2005a). Hastalarin yaklasik %90’inda bu yontemlerin etkili oldugu ve cerrahiye
gereksinim olmadan iyilesme saglandigi rapor edilmektedir (Yengin, 2000).

Splint tedavisi TMD’nin konservatif tedavisinde temel yontemlerden biri
olmustur. Literatiirde myofasial agrilarda, rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz DD’lerde
splint tedavisinin yiiksek oranda etkili oldugu gdosterilmektedir (Lundh ve ark., 1992;
Stiesch-Scholz ve ark., 2002; Schmitter ve ark., 2005b). Splint kullaniminin normal
disk iligkisinin diizenlenmesinde etkili oldugunu saptamislardir (Forssell ve ark., 1999;
Hotta ve ark., 2003; Babadag ve ark., 2004; Minakuchi ve ark., 2004).

Ramjford (1983); anormal kas aktivitesini onlemek icin ideal okliizal planin
gerekli oldugunu ve bunu saglamak icin splint tedavisinin yapilmasi gerektigini
savunurken, Jankelson (1979) dissel, iskeletsel ve kassal yapilar arasindaki dengesizligi
azaltmak icin splint kullanilmasi gerektigini bildirmektedir. Okliizal splint; diskal
dokulara gelen basinci azaltir, ¢igneme sistemindeki propriyoseptif duyuyu kesintiye
ugratarak asir1 kas aktivitesini ve malokliizyondan kaynaklanabilecek disfonksiyonu
azaltir, kondilin diski yeniden yakalayabilmesi i¢in mandibulayr konumlandirir
(Ramjford ve ark., 1983; Okeson,1996; Okeson, 2003).

Stabilizasyon splinti, ekleme gelen travma sonucu olusan retrodiskit
tedavisinde, zarar goren dokuya gelen kuvveti azaltarak daha etkili iyilesmenin
saglanabilmesinde yararhidir (Ozcan, 2005). Artan eklem yiikii, sinovial membrani
sikigtirip sinoviumun lubrikasyon ozelligini azaltir. Sonugta, disk deplasmani veya
dejeneratif eklem hastaliinin etyolojisini olusturabilen; enflamasyon, agr1 ve eklemde
kisitlilik meydana gelebilir. Stabilizasyon splintlerinin parafonksiyonel aktiviteyi ve
parafonksiyonel aktivitenin neden oldugu hasar1 azalttiklar1 gosterilmistir (Lundh ve
ark., 1985; Bourbon, 1995; Yengin, 2000; Okeson, 2008). Kreiner ve ark. (2001)

stabilizasyon splintinin miyalji ve artralji vakalarinda etkinligini degerlendirmisler,
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okliizal splintlerin sadece mekanik bir aparey degil, davraniglarda da degisiklik yapan
apareyler olarak etkili olduklarini belirtmislerdir.

1970’lerde Farar’in tanitti§i anterior repozisyon apareyi mandibulayr 6nde
konumlandiracak sekilde bir okliizal iligki saglar. Kondil disk arasi iligkiyi diizenledigi
icin agrili eklem semptomlarimi azalttigi goriilmiistiir. Bu apareylerin uzun doénemde
kondilin diski yakalamasini saglamakta basarisiz oldugu ve vakalarin yalnizca %25-
36’sinda hem eklem sesleri hem de agrinin eliminasyonunda basarili oldugu tespit
edilmistir. Ayrica bu uygulamanin bir diger komplikasyonu da uygulama sonrasi olusan
posterior open-bite’dir. Posterior open-bite kondilin glenoid fossa igerisindeki orijinal
pozisyonuna tamamen donememesi sonucu olusmaktadir. Diski yakalamaktaki
basarisizlik ve posterior open-bite anterior repozisyon tedavisinin basarisizligini
gostermektedir (Okeson, 1991). Bu nedenle ¢alismamizda, literatiirde tavsiye edildigi
lizere stabilizasyon splinti tercih edilmistir.

Hersek ve ark. (2002) 6 ay splint kullaniminin kemikteki reaksiyonlarin
olugsmas1 ve eklem i¢i diizensizlige bagli agr1 ilizerinde olumlu etkisi oldugunu
bildirmislerdir. Bircok arastirmaci KID’de splintlerin 6 ay kullanimini énermis ve bu 6
aylik kullanimda belirli periyotlarda kontroller yapilmasi gerektigini belirtmislerdir
(Lundh ve ark., 1985,1988,1989; Simmons ve ark., 1997; Tallents ve ark., 1986,1990).
Wilkinson ve ark. (1992) TMD’de kullanilan splintlerin gece ve 24 saatlik kullanim
stirelerinde tedavi basarilarin1 8 haftalik periyotta karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda kas
kaynakli agr1 sikayeti olan hastalarda gece kullanimi daha yararl iken, eklem kaynakl
sikayetlerinde 24 saat kullanimin daha basarili oldugunu bildirmislerdir. Sert
stabilizasyon splinti ile yumusak okliizal splintin kullanim sonuglar1 yapilan cesitli
calismalarla karsilagtirllmigtir. 1987 yilinda Okeson sert ve yumusak splinti
karsilastirdigi ¢alismasinda masseter kasinin noktural durumunda elektromiyografik
aktivitesini degerlendirmistir. Yumusak splint kullanan 10 hastanin 5’inin masseter
kasinda EMG aktivitesinin arttifini, sert okliizal splint kullanan hastalarin 8’inin
masseter kasinda EMG aktivitesinin anlamli bir sekilde azaldigini rapor etmislerdir. Bu
nedenle sert stabilizasyon splintinin kas hiperaktivitesini azalttig1 ve etkinliginin daha
1yi oldugunu savunmustur. Bizim ¢alismamizda hastalara sert stabilizasyon splinti 6 ay

stiresince giiniin 2\3’sinde kullandirilmistir.
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Kurita ve ark. (1997) TMD’de stabilizasyon splinti uygulamasinin agiz agma
miktarlarinda %63 oraninda artma saglandigini, %8 oraninda azalmanin oldugunu ve
%28 oraninda degisiklik olmadigini bildirmislerdir. Okeson (1982); TMD’si olanlarda 4
hafta siireli stabilizasyon splinti kullanimi sonrasi agrisiz maksimum agiz agma
miktarinda 5,3 mm, agrili maksimum agiz agma miktarinda ise 1.7 mm artma oldugunu
bildirmistir. Bizim ¢alismamizda da tedavi sonrasi 1. ayda maksimum yardimsiz agiz
acikliginda anlaml artis oldugu goriilmiis ve tedavi sonrasi tiim takiplerde VAS degeri
tedavi 6ncesi doneme gore anlamli sekilde daha diisiik bulunmustur.

Konservatif tedavi yontemleri arasinda minimal invaziv olarak yer bulan
artrosentez tedavisi oldukca etkili bir tedavi yontemidir. Nitzan ve arkadaslarinin
1991°de yaptiklar1 ¢alismadan sonra artrosentez uygulamasi yillar i¢inde ¢ok biiyiik bir
popiilerlik kazanmig ve bircok klinisyen tarafindan uygulanmaya baglanmistir.
Artrosentez; kolay bir yontem olmasi, hasta yatisin1 gerektirmemesi, ekonomik olmasi,
gerektiginde tekrarlanabilmesi gibi avantajlart ve basarili sonuglariyla bir¢ok tedavi
yontemine gore avantajli bir uygulamadir (Nitzan ve ark., 1991).

Ust eklem boslugunun yikanmasi olarak tanimlanan artrosentez islemi, birgok
TMD’nin tedavisinde kullanilmasina ragmen (Trieger ve ark., 1999; Nitzan ve ark.,
2001; Brennan ve ark., 2006; Adachi ve ark., 2008), daha ¢ok TME rediiksiyonsuz
DD’lerin tedavisinde konservatif tedavilere cevap alinamayan durumlarda etkin bir
tedavi secenegi olarak kullanilmaktadir (Al-Belasy ve ark., 2007). Giiniimiizde
artrosentez birgok arastirmaci tarafindan rediiksiyonsuz DD’lerde disiiniilmesi gereken
ilk tedavi segenegi olarak degerlendirilmektedir (Alpaslan ve ark., 2008). Sanramon
(2004), yapisik disk fenomeni tedavisinde artrosentezin, artroskopi kadar basarili
oldugunu, cerrahiden 6nce mutlaka denenmesi gerektigini vurgulamigtir. Vasconcelos
ve ark. (2006), iist eklem boslugunun yikanmasiyla hastalarin bu kadar rahatlamasini
saglayan artrosentez islemini, enflamatuar hiicrelerin uzaklastirilmasi, adezyonlarin
uzaklastirillip mandibular mobilitenin arttirilmasi, eklemdeki negatif basincin ortadan
kaldirilmasi ve disk mobilitesinin arttirilmasi seklinde 6zetlemektedir.

Artrosentez uygulamasinda iist eklem boslugunun lizisi i¢in laktatli ringer
soliisyonu ya da serum fizyolojik kullanilmaktadir. Literatiirde artrosentez isleminde
kullanilan soliisyonun terapdtik dozu ile ilgili net bir bilgi bulunmamaktadir

(Dimitroulis ve ark., 1995). Arastirmacilar 50-500 ml arasinda degisen miktarlarda
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yikama yaparak basarili sonuglar yayimlamiglardir. Kaneyama ve ark. (2004) ideal
yikama soliisyonunun 300-400 ml olmasi gerektigini vurgulamaktadir. Yura ve ark.
(2003) ise soliisyonun miktarindan daha O6nemli olarak yikama basinci iizerinde
durmaktadir. Yikama basinct ile ilgili de cesitli calismalar yapilmistir. Caligmalarin
biliylik ¢ogunlugunda yikama diisiik basingla yapilirken (Nitzan ve ark., 1991;
Murakami ve ark., 1995; Dimitroulis ve ark., 1995; Hosaka ve ark., 1996; Nitzan ve
ark., 1997a; Carvajal ve ark., 2000; Emshoff ve ark., 2000; Alpaslan ve ark., 2001;
Nishimura ve ark., 2001; Sanroman, 2004), Yura ve ark. (2003, 2005) yikamay1 yiiksek
basing altinda (40kPa) yapmuglardir. Yura ve ark. (2003); yiiksek basing altinda
yikamanin, daralmig st eklem boslugunu genisleticegini ve adezyonlar
uzaklagtiracagin1 savunmuslardir. Alt1 hastaya yiiksek (40kPa), 6 hastaya diisiik
(6,7kPa) basingli sekilde artrosentez uygulamislar ve islem Oncesi ve sonrasinda
artroskopla adezyonlarin varligina bakmuglardir. Diisiik basingla yikanan gruptaki
hastalarda adezyonlarin uzaklasmamis oldugunu, yiiksek basingla yikanan 6 hastanin
5’inde adezyonlarin tamamen ortadan kalktigini, diger 1 hastada da adezyonun
azaldigini tespit etmislerdir. Artrosentez isleminden hemen sonra agiz agikligindaki
artis degerlendirildiginde, yiiksek basingla yikanan grupta 2-6 mm’lik bir artig
goriiliirken, diisiik basinghi grupta 0-1 mm’lik bir artis saptamislardir. Alkan ve Kilig
(2009), artrosentezi daha basarili hale getirmek i¢in motor ile yikama yontemini
uygulamiglardir. Bu teknigin, el ile yapilan artrosenteze gore daha yiiksek hidrolik
basing ile iist eklem boslugunun yikanmasini sagladigini ve artrosentez uygulamasinin
daha etkili oldugunu bildirmislerdir.

Nitzan ve ark. (1991), agiz acikliginda ani ve siddetli kisitlanma sikayeti olan
17 hastada artrosentezin etkinligini arastirdiklari calismalarinda, artrosentez islemi
oncesinde ortalama 24.14+5.6mm. olan maksimal agiz acikliginin artrosentez sonrasinda
ortalama 42.7+4.0 mm. oldugunu bildirmisler, kisitlanmig lateral hareket miktarini ise
artrosentez Oncesi ortalama 3.742.9 mm., islem sonrast 10.5+1.0 mm. olarak
Olegmislerdir. Nitzan ve arkadaglari bu basit tedavi yontemini 4-14 aylik takip
periyotlarinda normal agiz acikligina ulagsmasinda oldukc¢a basarili bulduklarini ve
basar1 oraninin %91 oldugunu rapor etmislerdir. Frost ve ark. (1995), maksimum agiz
acikligt 25 mm’den az olan 40 vakayi artrosentez ile tedavi ederek elde ettikleri

sonuglari rapor etmiglerdir. Artrosentez sonrasi tiim takip periyotlarinda agiz acgiklig1 ve
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lateral hareket miktarinda anlamli derecede diizelme saptamislardir. Carvajal ve Laskin
(2000); internal diizensizligi olan 26 hastay1 artrosentez ile tedavi edip, ortalama 48.7
aylik takip sonuclarini rapor etmislerdir. Rediiksiyonsuz DD tanist konulan 22 hastada
uzun donem postoperatif maksimum agiz agiklig1 diizeyinin artrosentez Oncesine gore
anlamli derecede arttigin1 bildirmislerdir. Dimitroulis ve ark. (1995), TME kapali
kilitlenmesi olan 46 vakaya uyguladiklar1 artrosentezin ortalama 21 aylik takip
sonuclarint degerlendirdikleri ¢alismalarinda, 6. ve 30. aylarda agiz agikliginda anlamhi
derecede artma oldugunu bildirmislerdir. Hosaka ve ark. (1996), agiz agikliginda
kisithilik sikayeti olan 20 hastay1 artrosentez ile tedavi ederek ii¢ yil takip ettikleri
caligmalarinda, maksimum agiz aciklifinin artrosentez sonrasinda 6. ve 30. ayda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde arttigin1 bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda
artrosentez teknigi Nitzan ve ark.’nin (1991) tarif ettigi sekilde uygulanmis ve yikama
islemi Yura ve ark.’nin (2003, 2005) onerdigi gibi yiiksek basing ile minimum 50 ml
laktatli ringer soliisyonu kullanilarak tamamlanmistir. Tedavi sonrasi yapilan takiplerde;
1., 3., ve 6. aylarda maksimum yardimsiz ve maksimum yardimli agiz agikliklarinda
anlamli artis goézlenmis ve tedavi sonrasi tiim takiplerdeki VAS degeri tedavi dncesi
doneme gore anlamli olarak diisik bulunmustur. Maksimum yardimli agiz agiklig
bulgulariin gruplar arasi degerlendirilmesi yapildiginda; artrosentezin tedavi sonrasi 6.
ayda diger gruplara gore en yliksek artis1 sagladigi dikkat ¢cekmistir. Bu sonuca gore
artrosentez islemi uzun donemde en etkili tedavi secenegi olarak goriilmektedir. Bu
nedenle islemin tekrar edilmesinden 6nce minimum 6 ay beklenmesinde fayda vardir.

Artrosentezin basarisi, diskin rediikte edilmesine bagli degildir. Ust eklem
boslugunun etkin lizis ve lavajina dayanmaktadir (Barkin ve ark., 2000; Carvajal ve
ark., 2000). Etkin bir yikamadan sonra tiist eklem boslugundaki vakum etkisi ortadan
kalkar, sinovyal sivinin viskozitesi degisir, disk ve kondilin translasyonu kolaylasir
(Nitzan ve ark., 1991). Disk rediikte olmasa da, TME’nin adaptasyon mekanizmasi
sayesinde, agrida azalma, agiz agikliginda artis saglanir. Bu ¢alismada da, artrosentezi
takiben 1. ayda aliman MRG’ye gore 10 eklemin hig¢birinde disk rediiksiyonu
gozlenmemistir.

Non steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAI) analjezik, antipiretik ve
antiinflamatuar etki gdstermektedir. Bunu ayni biyokimyasal mekanizmay1 paylasarak

yaparlar (Hersh ve ark., 2000). NSAI’ler, enflamasyonun prostaglandin, prostasiklin ve
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tromboksan gibi bircok mediyatoérlerinin iiriinlerini bloke ederek etki ederler. Doku
yaralanmasindan sonra goriilen enflamasyon prosesinde, zarar goren hiicrelerin hiicre
membranlarinin fosfolipaz A2 enzimi tarafindan yag asitlerine pargcalanmasi soz
konusudur. Bu yag asitlerinden biri olan arasidonik asit daha sonra COX enzimleri
tarafindan prostaglandine, prostasikline ve tromboksana doniistir (Katzung, 1995).
Diger taraftan, prostasiklin ve tromboksan gibi prostanoidler saglikli gastrik mukozanin
olugsmasindan, renal fonksiyonlardan ve normal pihtilasma aktivasyonundan da
sorumludur (Hersh ve ark., 2000; Moore ve ark., 2001).

COX-1 bir¢cok dokuda bulunur ve 6nemli fizyolojik olaylarin olugmasinda
gorev alir. COX-1 endotheliumda, mide ve bobrekte bulunur (Mitchell ve ark., 1993;
Patrignani ve ark., 1994; Warner ve ark., 1999) ve COX-1 enzimi gastrik mukozay1
korumada ve hemostazda gorev alir (Patrignani ve ark., 1994). Eger COX-1 bloke
edilirse, peptik llser gelisebilir ve platelet agregasyonu azalabilir. Bu da kanama
egilimini arttiracaktir. COX-2 enzimi genelde beyin, bobrek ve uterusta sentezlenir
(Cryer ve ark., 1998) ve agri1, enflamasyon ve ates prosesinde gorev alir. Bu enzim daha
cok enfeksiyon s6z konusu olunca ortaya ¢ikar. Ciinkii enfeksiyonda endotoksin,
sitokinler ve mitogenler bulunur. COX-2 inhibitorii kullanma fikri buradan ortaya
cikmistir (Shah ve ark., 1999).

NSAT’ler diinyada yaygin olarak kullanilmaktadir. Romatoid bozukluklarin ve
diger dejeneratif enflamatuar eklem hastaliklarin tedavisinde tercih edilen ilk ilag
grubudur. Yapilan bir c¢alisma, COX-1’in insan TME’sinde bulundugunu da
gostermistir (Yoshida ve ark., 2001). TME diski ig¢indeki kilcal kan damarlarinin
duvarlarinda ve fibroblasta benzer hiicreler i¢inde COX-1’e rastlanmistir (Yoshida ve
ark., 2001). NSAIl’lerin sinoviyal sivinin viskozitesini azalttigi ve eklem
dejenerasyonunda rol oynayan serbest radikallerin (O,, OH’, H,O;) olusumunu azalttigi
belirtilmektedir (DeAuer, 1991). NSAI’lerin ¢igneme kas bozukluklarma bagli olarak
olusan agrinin azaltilmasinda veya ortadan kaldirilmasinda, buna bagl olarak da
maksimal agiz acikliklari ile ¢ene fonksiyonlarinda artis saglamasinda etkili oldugu
bildirilmistir (Alpaslan ve Gtiner, 2000).

Tenoksikam; uzun etki siireli, antiinflamatuar ve analjezik etki gdsteren
oksikam tiirevi preparattir. Literatiirde tenoksikamin kas-iskelet sisteminin agrili,

inflamasyonlu ve dejeneratif hastaliklarinda yiiksek basarilarindan bahsedilmektedir
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(Colbert ve ark., 1999; Alagol ve ark., 2005; Oztuna ve ark., 2007; Aktas ve ark., 2010).
Tenoksikamin terapdtik etkisi ilk giinlerde baglar ve maksimum etki 10-15 gilinde
meydana gelmektedir. Standart NSAI kullaniminda 6zellikle 4 haftadan daha uzun
siireli kullanimda %25-35 yan etki goriilmektedir (Kean ve ark., 2005). NSAI kullanan
hastalar gastrointestinal toksisite i¢in risk altindadirlar. NSAI’lere bagli diger yan
etkiler; renal kan akiminin reversibl olarak bozulmasi, reversibl hepatoselliiler toksisite,
bas agrisi, konfiizyon, aseptik menenjit, hipersensitivite reaksiyonlardir. NSAI’ler
trombosit adezivitesini de etkilerler. Agranulositoz ve aplastik anemi NSAI’lerin nadir
goriilen yan etkilerindendir (Singh ve ark., 1996). Calismamizin ilag grubundaki
hastalara tenoksikam 20 mg giinde 1 kez kullandirilmistir. Ilacin maksimum etki
gosterecegi siire ve ilacin uzun siireli kullanimindan olusabilecek yan etkiler goz
oniinde bulundurularak, ila¢ kullanim siiresi siire 4 hafta olarak belirlenmistir. Tedavi
sonras1 yapilan aylik takiplerde; ilacin 1 ay siiresince kullanilmasina ragmen, tedavi
sonrasi 3., ve 6. aylarda maksimum yardimli agiz agikliginda anlamh artiglar gézlenmis
ve tedavi sonrasi tiim takiplerde VAS degeri tedavi 6ncesi doneme gore anlaml sekilde
daha diisiik bulunmustur.

TMD’nin tedavisinde geleneksellesen tedavi metotlar1 arasinda son yillarda
tipta bir¢ok alanda etkinligi gosterilmis olan lazer tedavisi de yerini almistir (Bertolucci
ve ark., 1995; Kulekcioglu ve ark., 2003; Venancio ve ark., 2005; Fikackova ve ark.,
2007; Mazetto ve ark., 2007). TMD tedavisinde He-Ne, GaAs, GaAlAs lazer gibi
degisik Ozellikteki cesitli fototerapi aygitlar1 kullanilmaktadir (Kulekcioglu ve ark.,
2003; Venancio ve ark., 2005; Cetiner ve ark., 2006; Mazetto ve ark., 2007; Fikackova
ve ark., 2007). TMD’de DDLT’nin analjezik, anti-inflamatuvar ve biyostimiilan
etkilerinden yararlanilmaktadir. Laboratuar ve klinik calismalar TMD’de lazer
tedavisinin hiicre metabolizmas1 iizerinde antifilojistik, antiddematdz ve stimiilatif
etkisinin oldugunu ve lazerin ikincil etkisinin agriyr azaltmak oldugunu ileri
stirmektedir (Hansson ve ark., 1989; Fikackova ve ark., 2007). Calismalarin birgcogunda,
eklem i¢i inflamatuar hastaliklarda eklem igine uygulanan DDLT’ nin inflamasyonu
azalttigi ve inflamasyona bagli olusan agriyr kontrol ettigi sonucuna varilmigtir
(Hansson ve ark., 1989; Bertolucci ve ark., 1995; Fikackova ve ark., 2007; Mazetto ve
ark., 2007). Hansson (1989), osteoartroz, kondilektomi sonrasi TME agris1 ve
rediiksiyonlu DD tanist konan 5 hastada DDLT uygulamasimi takiben eklem igci
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inflamasyonda azalma oldugunu bildirmistir. Wang ve ark. (2011), ardistk 6 giin
boyunca lazer uyguladiklar1 TMD’li 42 hastada; agri, agiz acikligi ve lateral
hareketlerde hizli bir sekilde iyilesme oldugunu, protruziv harekette bir farkliligin
olmadigini rapor etmislerdir. Mazetto ve ark. (2010); retrodiskit, sinovit ve kapsiilit
tanist1 konan hastalarda DDLT’yi  (GaAlAs) haftada 2 kez, 4 hafta boyunca
uygulamislar ve tedavi sonrasi 1. ayda plasebo grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
oranda agiz acikliginda artis ve agrida azalma rapor etmislerdir. Marini ve ark. (2010),
TMD’li 99 hastada SDDLT (super-pulsed diisiik doz lazer tedavi) ile 2 hafta boyunca
10 kez lazer tedavisi uygulamislar ve agiz agikligi ve lateral hareketlerde artig ve agrida
azalma rapor etmislerdir. Carrasoco ve ark. (2008); TMD’li 14 hastada Infrared lazer
haftada 2 kez, 8 hafta boyunca uyguladiklar1 ¢calismalarinda, agrida azalma oldugunu
ancak mandibular harekette bir degisim olmadigini rapor etmislerdir. Dinger ve ark.
(2008); TMD’li 63 hastada DDLT (Ga As lazer) ile egzersiz ve ultrason tedavisini
karsilastirdiklar1 caligmalarinda DDLT ile ultrason tedavisinin, egzersiz tedavisine gore
daha basarili bulmuglardir. Fikackova ve ark. (2006); retrodiskal dokulardaki irritasyon
ve inflamasyon ile birlikte goriilen rediiksiyonlu DD’nin sebep oldugu artraljinin
tedavisinde konvansiyonel tedavi uygulanmasindan o&nce (stabilizasyon splint
uygulamasi ve protetik restorasyon) DDLT’den yararlanmislar ve DDLT nin agrida
%80 azalma sagladigimni bildirmislerdir. Fikackova ve ark. (2007) yaptiklar1 diger bir
calismada, myofasial agr1 ve artralji tanist konan 80 hastaya DDLT uygulamislar ve
DDLT’nin baslangi¢ta hastalarin bir kisminda agrida artmaya neden olmasina ragmen,
tedavi sonunda DDLT uygulanan grupta agrida %77 azalma, kontrol grubunda ise %37
azalma oldugunu bildirmisler, sonu¢ olarak DDLT’nin TMD agr1 kontroliinde etkili
oldugunu belirtmislerdir.

Mazzetto ve ark. (2007); TME’de kapsiilit, sinovit ve retrodiskit tanis1 konan
48 hastada lazer tedavisi ile eklem ic¢i agrinin kontrol edildigini bildirmislerdir. Bu
arastirmalarinda kondil {izeri, preaurikiiler bolge ve dis kulak yolu palpe edilerek tedavi
Oncesi ve sonrasi agri degerleri VAS ile karsilastirmislar ve agrinin azalmasinin
inflamatuvar tepkinin azalmasina bagli olabilecegini ileri siirmiislerdir. Cetiner ve ark.
(2006); TMD’li 39 hastaya hafta i¢i hergiin 2 hafta boyunca uyguladiklar1 lazer tedavisi
sonucunda agr1 ve hassasiyette azalma ve mandibular harekette artis rapor etmislerdir.

Nunez ve ark. (2006) ise TENS ile DDLT tedavisini karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda
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DDLT’nin ( Diode lazer) daha iyi sonuglar verdigini rapor etmislerdir. Bjordal ve ark.
(2003); TMD’li 88 hastada yaptig1 caligmalarinda lazer tedavisinin kronik eklem
rahatsizliklarinda etkili oldugunu rapor etmislerdir. Sanseverino ve ark. (2008); 20 hasta
tizerinde yaptiklar1 calismalarinda DDLT’yi (GaAlAs) haftada 3 kez 3 hafta boyunca
uygulamiglar ve lazer tedavisinin kontrol gruba gore belirgin sekilde iistiin oldugunu
rapor etmislerdir. Bizim ¢alismamizda DDLT uygulanan grubumuzun tedavi sonrasi
yapilan aylik takiplerde; 1., 3., ve 6. aylarda maksimum yardimli ve yardimsiz agiz
acikliklarinda anlaml artiglar gozlenmis ve tedavi sonrasi tiim takiplerde VAS degeri
tedavi Oncesi doneme gore anlamli sekilde daha diisiik bulunmustur.

Literatiirde TMD’de DDLT uygulanan calismalarda ¢ogunlugun da basarili
sonuclar elde edildigi goriilmektedir (Kiilekcioglu ve ark., 2003; Bjordal ve ark., 2003;
Cetiner ve ark., 2006; Nunez ve ark., 2006; Mazetto ve ark., 2007; Fikackova ve ark.,
2007; Carrasco ve ark., 2008; Dinger ve ark., 2008; Marini ve ark., 2010; Mazetto ve
ark., 2010; Wang ve ark., 2011). Tim bu goriislere karsin, bir grup arastirmaci da
DDLT’nin TMD’lerde placebo uygulama ile esdeger oldugunu gostermektedir (Conti
ve ark., 1997; Robert ve ark., 2004; Cunha ve ark., 2008; Emshoff ve ark., 2008).
Cunha ve ark. (2008); 40 hastadan olusan ¢alismalarinda Infrared lazeri haftada 1 kez, 4
hafta boyunca uygulamislar ve lazer grubunun kontrol grubundan farkli olmadigini
rapor etmislerdir. Yine benzer olarak Emshoff ve ark. (2008); 52 hastadan olusan
caligmalarinda Helium Neon lazeri haftada 2 kez, 8 hafta boyunca uygulamislar ve agr
ve fonksiyonda iyilesme oldugunu ancak lazerin kontrol grubuyla benzer sonuglar
verdigini raporlamislardir. Venancio ve ark. (2005) yaptiklar1 randomize ve ¢ift- kor
calismada, TME’de kapsiilit ve sinovit tanis1 konan 15 hasta ile plasebo grubu arasinda
DDLT’nin etkinligi (agr ilizerinde) acisindan anlamli farklilik gézlenmemistir. Conti
(1997), cigneme kas1 kaynakli ve TME kaynakli agriya DDLT uygulayarak VAS ve
klinik mandibular hareket miktarin1 degerlendirmistir. Kas kaynakli agrida azalma
saptarken, artrojenik agrida belirgin bir farklilik olmadigini, DDLT nin sadece agiz
aciklig1 ve eksentrik hareketlerde etkili oldugunu belirtmistir. Kulekcioglu ve ark.’nin
(2003) yaptiklar1 ¢alismalarinda; myofasial agri, rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz DD ve
dejeneratif eklem hastalig1 tanis1 konan 35 hastada egzersiz programu ile birlikte (streg
egzersizi, postural training) DDLT uygulanmistir. Tedavi sonunda aktif tedavi grubunda

agiz acikliginda ve lateral hareketlerde artis olmasina ragmen, aktif ve plasebo tedavi
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gruplarinda agrida azalmada anlamli bir fark bulunamamistir. Bu durum DDLT’ nin
plasebo etkisinin olmas1 ve egzersizin kas spazmini azaltarak kaslarin normal
fonksiyonunu yapabilmeleri seklinde aciklanmistir. Giireser ve ark. (2004), TMD’si
olan hastalara ultrason ve DDLT uygulamiglar ve bu iki tedavi yonteminin birbirine
gore istiinliiklerinin olmadigini bildirmislerdir.

TMD’nin tedavisinde DDLT nin kullanilmas: ile ilgili ¢alismalarin birbirinden
farkli sonuglar verdigi gozlenmektedir. Arastirmacilar sonuclardaki farkliligin
nedeninin; aragtirmalarda kullanilan lazerlerin tipi, dalga boyu, frekansi, siiresi, siklig1
ve lazer uygulama teknikleri gibi parametrelerin degiskenlik gostermesinden
kaynaklandigin1 diistinmektedirler (Kulekcioglu ve ark., 2003). Retrodiskit, sinovit,
osteoartrit ve romatoid artrit gibi temporomandibular eklem i¢i inflamatuvar
rahatsizliklar igin belirlenmis standart lazer dozu ve siiresinin olmayisi, ¢alismalarin
gecerli ve tekrarlanabilir olarak degerlendirilmesini gli¢lestirmektedir. Yapilmig
aragtirmalarin ¢ogunda tedavinin, taniya yonelik olmayip; agri, agiz acgikhifinda
kisithilik, eklem sesi gibi sikayetlerin kontrolii amaciyla uygulandigi goriilmektedir
(Cetiner ve ark., 2006). Caligmalarda uygulanan lazerin dozu, uygulama sekli ve siklig1
bakimindan bir goriis birligi yoktur. Kullanilan lazer cihazlarinin ve dnerilen uygulama
dozlarinin farkli olmasi da ideal lazer uygulama seklinin tespitini zorlastirmaktadir.

(Caligmalarda, genel olarak Helium Neon Lazer (632.8nm), 30mW, haftada 2-3
kez olmak iizere toplam 8 hafta (Emshoff ve ark., 2008); Diyode Lazer (670nm),
50mW, haftanin her giinii olmak {izere toplam 2 hafta (Nunez ve ark., 2006); Gallium-
Arsenide Diode Superpulsed Lazer (910nm), 400mW, ardisik 10 giin siireyle (Marini ve
ark., 2010); GaAlAs (785nm), 45J/cm2, haftada 3 kez olmak iizere toplam 3 hafta
(Sanseverino ve ark., 2008) siiresince uygulamalarindan bahsedilmektedir. Baz1 yazarlar
lazer uygulamalarinin miimkiin oldugunca yakin seanslarda yapilmasinin daha faydal
oldugunu savunmaktadir, ancak bu konu iizerinde hala bir standardizasyon olusmamuistir
(Vizi ve ark., 1983; Conti ve ark., 1997; Dinger ve ark., 2008; Mazetto ve ark., 2010).
Bizim caligmamizda literatiirdeki benzer c¢aligmalar 6rnek alinarak Nd-YAG lazer
(1064nm, 500mW, 321j/cm®) haftada 3 kez olacak sekilde 4 hafta boyunca ve 3
dakikalik seanslar seklinde lazer cihazinin iiretici firmasiin 6nerdigi enerji ve doz

dikkate alinarak uygulanmistir. Lazer probu ciltten yaklasik 1-2 cm uzaklikta ve non-
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kontak olacak sekilde temporal bolge, masseter bolge, intraaurikuler bolge ve
mandibular kondil bélgelerinde gezdirilerek biyostimiilasyon uygulamasi yapilmistir.

Literatiirde farkli lazer uygulama tekniklerinin kullanildig1 calismalarda
aktarilan enerji miktarinin da standardize edilmedigi goriilmektedir. Lazer probunun
yerlestirildigi yer, lazer 1s181inin uygulanacagi yon, lazer probunun alana uzakligi, ve
lazer probunun ¢ap1 gibi parametreler, lazer etkinligini belirleyen faktorler olmasina
ragmen calismalarin birgogunda belirtilmemistir. Bu sonuglara gore ideal bir doz
onermek miimkiin degildir. Lazer cihazinin iiretici firmasinin onerdigi enerji ve doz
mutlaka dikkate alinmalidir. Uygulama dozu &nemli olmakla birlikte uygulamanin
siklig1 ve siiresi de onemli parametrelerdir. Bu konu {izerinde ¢alismalara daha ¢ok
ihtiya¢ duyuldugu goriilmektedir.

Calismamizda TMD’si olan hastalar 4 gruba ayrilmis ve splint tedavisi,
artrosentez tedavisi, medikal tedavi ve DDLT uygulanmistir. Gruplarda tedavi 6ncesi ve
sonrasi agri, eklem sesi, maksimum agiz acikligi gibi klinik bulgular karsilastirilmastir.
TME eklem sesi yoniinden incelendiginde; tedavi Oncesi ve sonrast donemde bir
degisim gozlenmemistir. Gruplarin VAS skoru degerleri incelendiginde; biitiin tedavi
gruplarindaki VAS skorlarinda tedavi sonrasi takip siirecinde anlamli azalmalar
goriilmiistiir. Bu sonuglara gore yaptigimiz c¢alismamizda, uyguladigimiz tiim
tedavilerin mevcut agriyr ortadan kaldirilarak hastalarin rahatlamasin1 saglamada
basarilt olduklar1 goriilmiis ve DDLT’nin TMD tedavisinde geleneksellesen diger
konservatif tedavilerle benzer sonuglar gosterdigi gozlenmistir.

Calismamizda hastalarin tedaviye baglarken ve tedavi sonrasi takiplerinde
icinde olduklar1 psikolojik durumun ve mevcut agrilarinin degerlendirilmesini
yapabilmek i¢in hastalara RDC/TMD’nin Axis II (Ek 4) olarak adlandirilan anket formu
doldurtulmus ve alinan cevaplar her bir anketin degerlendirme kurallar1 uygulanarak
analiz edilmistir.

Literatiirde depresyon da dahil olmak iizere psikolojik durum degisikliklerinin
ne kadarinin agridan kaynaklandigi ya da depresif durumunun agriyr ne kadar artirdigi
konusunda bir tartigma mevcuttur. Agr1 ve psikolojik rahatsizlik karsilikli olarak
psikolojik ve davranigsal etkilere sahiptir. Bu karsilikli etkiler hem hastalig ifade etme
ve hastaliga adaptasyon iizerinde, hem de agrinin ruhsal durum ve davranis fonksiyonu

tizerinde goriilir (Von Korff ve ark., 1996). Agn ile psikolojik durum arasindaki
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korelasyon incelendiginde; agrinin siddeti arttikca kiside hastaliginin daha kotiiye
gittigi, agr1 azaldiginda ise daha iyiye gittigi yoOniinde bir inamig ortaya ciktigi
bilinmektedir (Tesch ve ark., 2004).

Bizim ¢aligmamizda kronik agri dereceleleri siniflamalarina bakildiginda tim
tedavi gruplarinda, tedavi baglandiktan sonra tedavi Oncesine gore zaman igerinde
kronik agr1 derecelerinde azalmalarin oldugu gorilmiistiir. Calismamizda splint ve
artrosentez tedavisi uygulanan gruplarimizda tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda anlamh
azalmalar goriiliirken, ila¢ ve lazer tedavisi uygulanan gruplarimizda takip ettigimiz her
3 donemde de anlamli azalmalarin oldugu goriilmiistiir. Hastalarimizin psikolojik
durum degerlendirmelerine baktigimizda, genel olarak tedavi baslandiktan sonra tedavi
Oncesine gore zaman igerinde psikolojik durumun iyiye dogru gittigi goézlenirken,
artrosentez tedavisi uygulanan grubumuzun tedavi sonrasi 3. ayinda ve ilag tedavisi
uygulanan grubumuzun tedavi sonrasi 6. ayinda psikolojik durumunlarin kétii yonde
etkilendigi goriilmiistiir. Psikolojik durum derecelerindeki azalma degerlendirildiginde;
splint ve lazer tedavisi uygulanan gruplarimizda takip ettigimiz her 3 dénemde de
anlamli azalmalarin oldugu goriiliirken, artrosentez tedavisi uygulanan grubumuzda
tedavi sonrasi 1. ayda, ila¢ tedavisi uygulanan grubumuzda ise tedavi sonrasi 1. ve 3.
aylarda anlamli azalmalarin oldugu goriilmiistiir. Bu sonuglara gore biitiin tedavi
gruplarindaki hastalarin psikolojik durumlarinin, tedavi sonrasi 1. ayda anlamli olarak
1yi yonde degistigi gozlenmistir.

Manfredini ve ark. (2004) psikolojik durum, kaygi psikopatolojisi ve TMD
arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 ¢alismalarinda myofasiyal agr1 sikayeti olan kisileri
digerlerinden farkli bulduklarini rapor etmislerdir. Ancak bu konuda heniiz yeterli
calisma olmadigini, bu nedenle TMD tanist ile psikolojik durum-endise psikopatolojisi
iligkisi lizerinde daha fazla ¢alisma yapilarak bunlarin tedavi sonuglari tizerindeki
etkisinin arastirilmasinin uygun olacaginmi bildirmislerdir. Biz de bu konuda daha
spesifik gruplarin degerlendirildigi ¢alismalarin yapilmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Sonu¢ olarak; multifaktoryel bir mekanizmayla ortaya ciktig1 diisiiniilen
TMD’nin etyolojisinde hastalarin psikolojik durumu 6nemli bir etkendir. Tedavide asil
amac, semptomatik tedavi ile hastanin sikayetlerini gidermeye yoneliktir ve minimal
invazivden, invazive dogru giden basamak tedavi yontemleri uygulanir. Konvansiyonel

tedavi yontemlerin TMD {izerindeki etki mekanizmasi literatiirde en cok tartisilan
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konulardan biri olmus ve halen netlige kavusmamistir. TMD’de en sik goériilen semptom
olan agrinin, kapsiil igerisinde sivi birikimi ile iligkili oldugu literatiirde bir c¢ok
calismada belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda da MRG’de izlenen sivi miktar1 ile agri
arasinda diisiikte olsa korelasyon bulunmustur. Uygulanan bu 4 konservatif tedavi
yonteminde de bu sivinin eliminasyonu yoniinde bir etkisi olmadigi saptanmistir.
Konservatif tedavi yontemlerinin bu s1v1 {izerine etkisine yonelik daha fazla calismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. RDC/TMD, cigneme kaslar1 ve TME hastaliklarinin
degerlendirilmesinde standart kriterler i¢eren, giinlimiizde en gegerli teshis yontemdir.

2. MRQG, diskin pozisyonunu net olarak gostermesinden dolayr TME’nin
goriintiilenmesinde en gilivenilir radyografik tekniktir ancak; ¢calismamizda rediiksiyonlu
DD tanisindaki dogrulugu diisiik bulunmustur.

3. MRG’de saptanan efiizyon ile agr1 arasinda diisiik olmakla beraber bir
iligki saptanmustir.

4. MRG’de normal olarak degerlendirilmesine ragmen kapsiil i¢i sivi
saptanan eklemlerin, kapsiil i¢i bozukluga aday olabilecekleri akilda tutulmali ve takip
altina alinmalidar.

5. MRG’de saptanan efiizyon ile KID arasinda bir iliski bulunmustur, bu
iligkinin 6zellikle rediiksiyonsuz DD’de daha fazla oldugu tespit edilmistir.

6. Splint tedavisi TMD’nin klinik semptomlarmi 1. aydan itibaren
azaltmistir ancak, tek tarafli eklem rahatsizliklarinda karsi taraf eklemde eflizyonu
arttirdigr goriilmistiir. Bu nedenle semptomsuz karsi taraf eklem iizerine etkileri
olabilecegi goz ardi edilmemelidir.

7. Artrosentez tedavisinin, tedavi sonrasi 6. ayda, maksimum yardimsiz agiz
aciklig1 bakimindan diger gruplara gore daha {istiin oldugu goriilmiistiir.

8.  DDLT’nin eklem agris1 iizerine olumlu etkisi diger gruplarla esit
bulunmustur. DDLT, TMD’de sik kullanilan diger konvansiyonel yontemler arasinda
yer alabilecek, etkili bir yontemdir.

9.  Calismamizda uygulanan tedavi yontemlerinin, klik bulgusu ve diskin
rediiksiyon degisimi tizerine etkisi bulunmamistir

10. Biitiin tedavi yontemlerinin tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda agri ilizerine
olumlu etkileri oldugu gozlenmistir.

11. Biitiin tedavi gruplarindaki hastalarin psikolojik durumlarmin, tedavi
sonrast 1. ayda anlamli olarak iyi yonde degistigi gdzlenmistir. Ozellikle DDLT ve
splint tedavisi uygulanan hastalarin psikolojik durum degerlendirmeleri her takip
déneminde diger yontemlere gore daha iyi bulunmustur.

12. TMD tedavileri sik araliklarla ve uzun donem takip gerektirir. Hastalar

icin en ideal tedavinin belirlenmesi hastalifin daha kisa siirede tedavi edilmesini
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saglayacaktir. Boylece hem hasta hem de hekimin zaman kaybi minimuma

indirilecektir.
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EK-2 Axis I Formu

TEMPOROMANDIBULER EKLEM KLINIiK MUAYENE FORMU
RDC-AXIS-I (Eksen I Form)

1.a- Hi¢ daha 6nce ¢eneniz kilitlendi ya da tutuldu ve tam olarak acilamaz hale geldi
mi?

Hayir 0

Evet 1

(Eger tam agmada sorun yoksa 2. soruya gec¢iniz )

Eger yanit “evet” ise

1.b- Agz1 agmadaki bu gii¢liigiiniiz yemek yemenizi engelleyecek nitelikte midir?
Hayir 0
Evet 1

2-Yiiziiniiziin sag, sol veya her iki yaninda agr1 var m1?
Yok 0
Sag 1
Sol 2
Her iki taraf 3

3- Hangi bolgelerde agri hissettiginizi gosterebilir misiniz?
Sag Yok 0
Cene eklemi 1
Kaslar 2
Her ikisi 3
Sol Yok 0
Cene eklemi 1
Kaslar 2
Her ikisi 3
(Eger gosterilen nokta belirsiz ise — kas ya da eklem oldugu belli degil ise -
hekim palpasyonla duyarli alan1 belirler)

4- Acilma egrisi Diiz 0
Sag yana diizelme olmaksizin kayma (deviasyon) 1
Sag yana diizelerek kayma (“S”) 2
Sol yana diizelme olmaksizin kayma (deviasyon) 3
Sol yana diizelerek kayma (“S”) 4
Diger(belirtiniz)

Yorumlar

5- Hareketin dikey sinirlar
Yardimsiz-agrisiz agiklik mm
Maksimum yardimsiz agiklik mm
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Maksimum yardimli agiklik mm

Dikey yonde kesici ortiismesi mm
Kas agris1
Yok 0
Sag 1
Sol 2
Her ikisi 3
Eklem agris1
Yok 0
Sag 1
Sol 2
Her ikisi 3
6- Eklem sesleri
a- Agma SAG SOL
Yok 0 0
Klik 1 1
Belirgin krepitus 2 2
Hafif krepitus 3 3
A¢makligininyeri  mm ___ mm
b- Kapama SAG SOL
Yok 0 0
Klik 1 1
Belirgin krepitus 2 2
Hafif krepitus 3 3
Kapama kligininyeri _mm ___ mm

c- Cene One alinarak agildiginda resiprokal kligin ortadan kalkmasi

SAG SOL
Hayir 0 0
Evet 1 1
Yok 9 9
7- Yan hareketler
a-Sag mm
b-Sol mm
c-One mm
Kas agrisi
Yok 0
Sag 1
Sol 2
Her ikisi 3
Eklem agrisi
Yok 0
Sag 1
Sol 2
Her ikisi 3
d- Maksimum agiklikta kayma  mm SAG SOL HER IKISI
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1 2 9
8- Yan hareketlerde eklem sesleri

Sag sesler Yok Klik Belirgin krepitus Hafif krepitus
Sag yana hareket 0 1 2 3
Sol yana hareket 0 1 2 3
One hareket 0 1 2 3
Sol sesler Yok Klik Belirgin krepitus Hafif krepitus
Sag yana hareket 0 1 2 3
Sol yana hareket 0 1 2 3
One hareket 0 1 2 3

9-11 Maddelerin uygulanisina ait agiklamalar
Hekim hastanin yliz, bas ve boynunda degisik bolgeleri palpasyonla muayene edecektir.
Hasta agri bildirmiyor ve hafif basing duyuyorsa “0” , agr bildiriyorsa 1-3 arasi skala
ile degerlendirilecektir.
Hasta asagidaki skalaya gore degerlendirme yapacaktir:

Agr1 yok/Hafif basing duyuyorsa 0

Hafif agr 1

Orta derecede agr1 2

Siddetli agr1 3

9- Agiz dis1 palpasyonda kas agrisi

w
>

MM R MO 1O 1o QX

SOL
a- Temporalis (posterior)
b- Temporalis (orta)

c- Temporalis (anterior)

d- Masseter (origo)

e- Masseter (govde)

f- Masseter (Insersio)

g- Mandibulanin Posterior
bolgesi (Stylohyoid/
posterior digastrik bolgesi 01 2 3 01 2 3
“Cene/bogaz bolgesi”

h- Sunmandibular bolge
(Medial pterygoid/Suprahyoid/
anterior digastrik bolgesi)
“Cene alt1”

SO OO OO
— et
W W W W W W
SO OO OO
— e
[NS 2N ST (O I \S I \O I 9}
W W W W W W

e}
—_
\9)
98]
(=]
—_
\9}
W

G SOL
2 3 01 2 3
2 3 01 2 3

10- Palpasyonda eklem agrisi SA
a- Lateral kutup “dig taraf” 0
b- Posterior baglant1 “Kulak i¢i” 0

11- Palpasyonda ag1z icinde kas agrist
a- Lateral pterygoid bolgesi SAG SOL
“Ust azilarm arkas1” 01 2 3 0 1 2 3
b-Temporalisin tendonu
“Tendon “ 0 1 2 3 01 2 3
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EK-3 Axis II Formu

AGRI BiLGi FORMU (Eksen II Form)
Liitfen sorular dikkatle okuyunuz ve yalnizca bir segenegi isaretleyiniz. Bu soru
formu sikayetiniz hakkinda daha fazla bilgi edinmeyi amaglamaktadir. Kesinlikle bir
sinav degildir ve sorularin herhangi bir dogru cevabi yoktur.

1)Genel saglhiginiz nasil?
Miikemmel 1

Cok iyi 2

Iyi3

Orta 4

Kotii 5

2)Genel olarak agiz saghginizi nasil buluyorsunuz?
Miikemmel 1

Cok iyi 2

Iyi3

Orta 4

Kotii 5

3)Gegen bir ay igerisinde yiiziintizde, ¢enenizde, alin bolgesinde, kulak icinde veya
cevresinde agriniz oldu mu?

0: Hayir 1: Evet

Eger agriniz yoksa 14. soruya ge¢iniz.

Eger agriniz varsa

4)Agrilariniz ilk defa kag yil veya ay once basladt

5) Agrimin karakteri nasil?
1-Inatci

2-Tekrarlayan

3-Belli zamanda hissedilen

6) Agri nedeni ile daha once tip doktoruna veya dis hekimine gittiniz mi?
I-Hayir

2-Evet son 6 ay i¢inde

3-Evet 6 aydan once

7) Su anda eger 0 ( sifir ) 1 agri yok olarak kabul edersek ve 10 rakamimin da tahmin
edilebilecek en yiiksek agry gosterdigini varsayarsak su anki agriniz asagidaki cetvel
tizerinde nerededir? Liitfen isaretleyiniz.

Hig yok En yiiksek

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
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8) Gegen 6 ay iginde en kotii agrimiz hangi siddetteydi ? Liitfen yukaridaki soruya
benzer olarak asagidaki cetvel iizerinde isaretleyiniz.

Hic yok En yiiksek

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

9) Gegen 6 ay iginde agriniz ortalama olarak kag siddetindeydi ? Liitfen cetvel iizerinde
isaretleyiniz.

Hig yok En yiiksek

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

10) Gegen 6 ay icerisinde agri nedeni ile kag¢ giin normalde yaptigimz isleri
vapamadiniz? (Ise veya okula gidememek gibi)

11) Gegen 6 ay icerisinde yiiz agriniz giinliik islerinizi ne derecede etkiledi?
( 0: Hig etkilemedi 10: Agri1 nedeni ile herhangi bir is yapmak miimkiin degil )
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

12) Gegen 6 ay icinde yiiz agriniz sosyal (Ornegin: Sinema tiyatroya gitme, arkadas
ziyareti )ve aile iliskilerinizi ne kadar etkiledi.

Hig etkilemedi Asir etkilendi

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

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

Hig etkilemedi Asin etkilendi

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

14a) Daha énce ¢eneniz hig kilitlendi mi?
0: Hayir 1: Evet
Cevap hayir ise 15. soruya geginiz.

14b) Agzimizi agmakta ¢ektiginiz giicliik, yemek yemenize engel olacak kadar ciddi
miydi?
0: Hayir 1: Evet

15a) Agzimizt agip kapatirken veya yemek yerken ¢enenizden ses geliyor muydu?
0: Hayir 1: Evet

15b) Agzimizi acp kapatirken veya yemek yerken ¢enenizden gicirti benzeri bir ses
geliyor muydu?
0: Hayir 1: Evet

15¢c) Daha once gece uyurken dislerinizi gicirdattiginizi veya siktiginizi fark ettiniz mi,
veya bunu baskasi size séyledi mi?
0: Hayir 1: Evet
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15d) Giin igerisinde diglerinizi gicirdatir veya sikar misiniz?
0: Hayir 1: Evet

15e) Sabah kalktiginizda agzinizi agmada gii¢liik ¢ceker misiniz?
0: Hayir 1: Evet

15f) Kulak ¢inlamaniz veya baska sesler duydugunuz oluyor mu?
0: Hayir 1: Evet

15g) Dislerinizi birlestirdiginizde normalden farkli olarak rahatsizlik duyuyor
musunuz?
0: Hayir 1: Evet

16a) Eklem romatizmas: ( Romatoid artrit ), Lupus veya sistemik eklem sikayetiniz var
mi?
0: Hayir 1: Evet

16b) Ailenizde yukaridaki hastaliklardan birisine sahip olan var mi?
0: Hayir 1: Evet

16¢) Su anda ¢ene ekleminizden farkl eklemlerinizde sislik veya agri var mi, veya hig
oldu mu?

0: Hayir 1: Evet

16d) Boyle bir agri olduysa, bu agri en az bir yildir devam ediyor mu?
0: Hayir 1: Evet

17a) Yiiziiniize veya ¢enenize darbe aldiniz mi veya kaza gegirdiniz mi?
0: Hayir 1: Evet

Hayir ise 18. soruya geciniz.

17b) Darbeden once ¢enenizde agriniz var miydi?
0: Hayir 1: Evet

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

19) Var olan gene probleminiz sizin hangi aktivitelerinizi kisitliyor veya onliiyor?

19a) Cigneme
0: Hayir 1: Evet

19b) I¢me
0: Hayir 1: Evet

19¢c) Egzersiz
0: Hayir 1: Evet
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19d) Sert gidalar: yeme
0: Hayir 1: Evet

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

19f) Giiliimseme/Giilme
0: Hayir 1: Evet

19g) Seksiiel aktivite
0: Hayir 1: Evet

19h) Dis fircalama veya yiiz yikama
0: Hayir 1: Evet

191) Esneme
0: Hayir 1: Evet

19i) Yutkunma
0: Hayir 1: Evet

19k) Konusma
0: Hayir 1: Evet

191) Genel yiiz goriiniimii
0: Hayir 1: Evet

20) Gegen ay asagidakilerden hangisinden ne derece sikinti duydunuz?
(Litfen sorular1 asagidaki degerlere gore cevaplayiniz.)

Hi¢ Biraz Orta Oldukca fazla Cok/Asir1
0 1 2 3 4
20a) Bas agrisi

0 1 2 3 4

20b) Sekstiel zevkin veya istegin kaybedilmesi
0 1 2 3 4

20c) Bayginlik veya bas donmesi
0 1 2 3 4

20d) Kalp veya gogiiste agrt
0 1 2 3 4

20e) Enerjide azalma hissetme
0 1 2 3 4
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20¢) Olmeyi veya 6liimii diisiinme
0 1 2 3 4

20g) Zayif istah
0 1 2 3 4

20h) Kolayhikla aglama
0 1 2 3 4

20i) Bazi seyler igin kendini su¢clama
0 1 2 3 4

20j) Sirt agagisinda agri
0 1 2 3 4

20k) Yalniz hissetme
0 1 2 3 4

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

20m) Bazi seyler igin ¢ok fazla iiziilme
0 1 2 3 4

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

200) Mide bozulmasi veya mide bulantis
0 1 2 3 4

20p) Agril kaslar
0 1 2 3 4

20q) Uyumada problem
0 1 2 3 4

20r) Nefes almada problem
0 1 2 3 4

20s) Sicak veya soguk nébet
0 1 2 3 4

20t) Viicudun herhangi bir boliimiinde uyusukluk veya sizlama
0 1 2 3 4

20u) Bogazda diigiimlenme
0 1 2 3 4
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20v) Gelecek hakkinda umutsuzluk
0 1 2 3 4

20w)Viicudun bazi bolgelerinde giigsiizliik hissi
0 1 2 3 4

20x) Bacak ve kollarda agirlik hissi
0 1 2 3 4

20y) Hayatina son verme diigiincesi
0 1 2 3 4

20z) Fazla yemek yemek
0 1 2 3 4

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

20bb) Rahatsiz uyumak
0 1 2 3 4

20cc) Her seyin bir ¢aba oldugunu hissetmek
0 1 2 3 4

20dd) Kendini degersiz hissetmek
0 1 2 3 4

20ee) Kendini yakalanmuis veya tuzaga diismiis hissetmek
0 1 2 3 4

20ff) Kendini su¢lu hissetmek
0 1 2 3 4

21) Genel saglhginizi korumak icin harcadiginiz ¢abalarin yeterli oldugunu diigiiniiyor
musunuz?

Miikemmel 1

Cok iyi 2

Iyi3

Orta 4

Koti 5

22) Agiz saghgimizi korumak igin harcadiginiz ¢abalarin yeterli oldugunu diisiiniiyor
musunuz?

Miikemmel 1

Cok iyi 2

Iyi3

Orta 4

Koti 5
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23) Dogum tarihiniz nedir?
Ay/GUn/Y1l (coo/uveeiid e )

24) Cinsiyetiniz?
1-Bayan 2-Erkek

25) Bitirdiginiz en yiiksek dereceli okul nedir?

1-Hig¢ gitmedim

2-Ilkokul 1 2 3 4 5
3-Ortaokul 6 7 8

4-Lise okul 9 10 11

5-Yiiksekokul 12 13

6-Universite 14 15 16 17 18 19
7-Master 20

8-Doktora 21

26a) Son iki hafta iginde ev haricinde herhangi bir iste ¢alistiniz mi?
1-Evet (27. soruya ge¢iniz)
2-Hayir

26b) Son iki hafta icinde ¢calismamaniza ragmen herhangi bir isiniz var mi?
1-Evet 2-Hayir

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

Evet is aradim 1
Evet isten c¢ikartildim 2
Isten ¢ikartildim ve is aradim 3
Hayir 4

27) Evlilikle ilgili durumunuz nedir?

Evliyim, esim benimle yasiyor 1
Evliyim, esimle ayr1 yastyoruz 2
Dulum 3
Bosandim 4
Hig evlenmedim 6
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