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ÖZET 

AĞRILI TEMPOROMANDİBULAR EKLEM HASTALIKLARINDA CERRAHİ 
OLMAYAN TEDAVİ YÖNTEMLERİNİN ETKİNLİĞİNİN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

Amaç: Temporomandibular eklem düzensizlikleri, ağrı ve disfonksiyona neden olarak 

yaşam kalitesini düşüren kompleks bir hastalık grubudur. Toplumda sık görülen bu 

rahatsızlık kişilerin günlük aktivitesini negatif yönde etkilemektedir. Bu çalışmanın 

amacı temporomandibular düzensizliklerde (TMD) cerrahi olmayan konservatif 

tedaviler ve minimal invaziv tedavi yöntemlerin etkinliklerini karşılaştırmaktır. 

Materyal ve Metot: Çalışma grubu RDC/TMD’de Grup II’ye dahil olan ve bir taraf 

ekleminde ağrı semptomu olan 40 TME hastasından oluşturuldu. Hastalar tedavi 

yöntemlerine göre 4 gruba ayrıldı: 1.Splint tedavisi, 2. Artrosentez, 3. Medikal tedavi 4. 

Düşük doz lazer tedavisi (DDLT). Tedavi öncesinde ve tedaviyi takip eden 1. ayda 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) alındı. MRG’de, TMD’nin tipi ve eklem 

efüzyonu değerlendirildi. Hastalar tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylarda takip edildi. Her 

takip seansında ağız açıklıkları, eklem sesleri ve VAS değerleri not edildi. 

Bulgular: Tüm tedavi gruplarda tedavinin 1., 3. ve 6. aylarında ağız açıklığında artma, 

ağrı skorunda azalma tespit edildi (p<0,05). Gruplar arasında klinik semptomların 

düzelmesi açısından anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0,05). Efüzyon ile ağrı arasında 

pozitif yönde ilişki bulundu (p<0,05). Efüzyon ile KİD arasında pozitif yönde anlamlı 

bir ilişki saptandı (p<0,05). 

Sonuç: Uygulanan tüm tedavi yöntemler, klinik semptomlar üzerinde başarılı 

bulunmuştur. MRG’de izlenen efüzyonun ağrı ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir ancak 

tedavi sonrasında semptomlarda iyileşme olmasına rağmen efüzyon etkilenmemektedir. 

Anahtar kelimeler: Artrosentez; düşük doz lazer tedavisi; medikal tedavi; MRG; splint 

tedavisi; temporomandibular düzensizlikler 
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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 II 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
st
, 3

rd
 and 6

th
 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
st
, 3

rd
 and 6

th
 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 Mayıs University Samsun, February-2014 
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

ATP               : Adenozin trifosfat 

BT                : Bilgisayarlı Tomografi 

CO2                     : Karbondioksit 

cm                 : Santimetre 

DD               : Disk Deplasmanı 

DDLT          : Düşük Doz Lazer Tedavi 

Er:YAG         : Erbiyum: Yitriyum-Alüminyum-Garnet 

FSE              : Fast- Spin Echo 

Ga-Ar            : Galyum-Arsenid 

Ga-Al-As       : Galyum-Alüminyum-Arsenid 

He-Ne           : Helyum- Neon 

KİD              : Kapsül İçi Düzensizlik 

mm                : Milimetre 

µm                 : Mikrometre  

MRG            : Manyetik Rezonans Görüntüleme 

mW               : Miliwatt 

Nd:YAG        : Neodmiyum: Yitriyum-Alüminyum-Garnet  

NSAİ            : Non Steroid Antiinflamatuar İlaç 

nm                 : Nanometre 

PGE2                  : Prostoglandin 

RDC/TMD   : Research Diagnostik Criteria for Temporomandibular Disorders 

REM            : Rapid Eye Moment 

sn                   : Saniye 

TENS           : Transkutan Elektirik Stimülasyonu 

TMD            : Temporomandibular Düzensizlik 

TME  : Temporomandibular Eklem 

VAS               : Vizüel Analog Skala 

 

 

 



 

vii 
 

İÇİNDEKİLER 

TEŞEKKÜR ................................................................................................................... iii 

ÖZET .............................................................................................................................. iv 

ABSTRACT ..................................................................................................................... v 

SİMGELER VE KISALTMALAR .............................................................................. vi 

İÇİNDEKİLER ............................................................................................................. vii 

1. GİRİŞ ........................................................................................................................... 1 

2. GENEL BİLGİLER .................................................................................................... 3 

2.1. Temporomandibular Eklem Anatomisi .................................................................. 3 

         2.1.1. Mandibular Fossa ve Mandibular Kondil ........................................................ 3 

2.1.2. Eklem Kapsülü ................................................................................................ 4 

2.1.3. Artiküler Disk .................................................................................................. 4 

2.1.4. Eklem Ligamanları .......................................................................................... 5 

         2.1.5. Çiğneme Kasları .............................................................................................. 8 

2.1.6. Temporomandibular Eklemin İnnervasyonu ................................................. 11 

2.1.7. Temporomandibular Eklemin Vaskülarizasyonu…..................................... . 12 

2.1.8. Temporomandibular Eklem Mekaniği (Hareketleri) ..................................... 12 

2.2. Temporomandibular Düzensizlikler ..................................................................... 13 

2.2.1. Temporomandibular Düzensizliklerin Epidemiyolojisi ................................ 13 

2.2.2. Temporomandibular Düzensizliklerin Etiyolojisi ......................................... 14 

2.2.3. Temporomandibular Düzensizliklerin Semptomları ..................................... 19 

2.3. Temporomandibular Düzensizliklerin Sınıflaması .............................................. 20 

     2.4. Temporomandibular Eklem Düzensizliklerinde Teşhis ...................................... 22 

2.4.1. Temporomandibular Düzensizliklerde Araştırma Tanı Kriterleri ................. 22 

2.4.2. Biyopsikososyal Model ................................................................................. 23 

2.4.3. RDC/TMD’de Grup Sınıflandırılması ........................................................... 23 

2.4.4. Disk Deplasmanları ....................................................................................... 23 

     2.5. Temporomandibular Eklem Görüntüleme Yöntemleri ........................................ 27 

2.5.1. Konvansiyonel Radyografik Teknikler ......................................................... 27 

2.5.2. Bilgisayarlı Tomografi .................................................................................. 28 

2.5.3. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) .................................................... 28 

     2.6. Temporomandibular Eklem İçi Düzensizlikleri Tedavi Yöntemleri ................... 29 



 

viii 
 

2.6.1. Hasta Bilgilendirilmesi ve Öneriler ............................................................... 30 

2.6.2. Farmakolojik Tedavi ..................................................................................... 30 

2.6.3. Oklüzal Splintler ............................................................................................ 30 

2.6.4. Artrosentez .................................................................................................... 33 

2.6.5. Fizik Tedavi Yöntemleri ................................................................................ 33 

      2.7. LAZER ................................................................................................................ 35 

2.7.1. Lazer Tipleri .................................................................................................. 37 

2.7.2. Nd:YAG Lazer .............................................................................................. 37 

2.7.3. Oral ve Maksillofasiyal Cerrahide Lazer Kullanımı ..................................... 38 

2.7.4. Düşük Enerjili Lazer Işığının Etkileri ........................................................... 40 

2.7.5. Düşük Enerjili Lazerin Temporomandibular Düzensizliklerde Kullanımı ... 41 

3. MATERYAL VE METOT ....................................................................................... 43 

3.1. Klinik Muayene .................................................................................................... 43 

    3.1.1. Kronik Ağrı Şiddetinin Derecelendirilmesinde Kriterler .............................. 44 

       3.1.2. Psikolojik Durum Değerlendirmesi ............................................................... 45 

3.2. Radyolojik Muayene ............................................................................................ 45 

    3.2.1. MRG Değerlendirilmesi ................................................................................ 46 

      3.3. Tedavi Grupları ................................................................................................... 49 

 3.4. İstatistiksel  Yöntem ............................................................................................ 53 

4. BULGULAR .............................................................................................................. 55 

 4.1. Axis I Formunun Değerlendirilmesi.................................................................... 58 

     4.1.1. Maksimum Yardımsız Ağız Açıklığı Bulguları ............................................ 58 

 4.1.2. Maksimum Yardımlı Ağız Açıklığı Bulguları .............................................. 60 

 4.1.3. İpsilateral Hareket Bulguları ........................................................................ 62 

 4.1.4. Kontralateral Hareket Bulguları ................................................................... 64 

 4.1.5. Protruziv Hareket Bulguları .......................................................................... 65 

 4.1.6. Artrosentez uygulaması hemen sonrası kaydedilen değerler ........................ 67 

 4.1.7. Eklem Sesleri (Klik) Bulguları ..................................................................... 68 

          4.1.8. VAS Bulguları .............................................................................................. 70 

      4.2. Axis II Formunun Değerlendirilmesi .................................................................. 71 

 4.2.1. Kronik Ağrı Sınıflama Bulguları .................................................................. 71 

 4.2.2. Psikolojik Durum Bulguları .......................................................................... 73 



 

ix 
 

 4.2.3. Kronik Ağrı ve Psikolojik Durum Korelasyonu ........................................... 75 

      4.3. Radyolojik Bulguların Değerlendirilmesi ........................................................... 76 

 4.3.1. Ağrılı TME Efüzyon Bulguları ..................................................................... 77 

 4.3.2. Ağrısız TME Efüzyon Bulguları .................................................................. 80 

5. TARTIŞMA ............................................................................................................... 82 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER ........................................................................................ 101 

KAYNAKLAR ............................................................................................................ 103 

EK-1 Etik Kurul Onayı ................................................................................................. 128 

EK-2 Axis I Formu ....................................................................................................... 129 

EK-3 Axis II Formu ............................................................................................. ……132 

ÖZGEÇMİŞ ................................................................................................................ 139 



 

1 
 

1.GİRİŞ 

Temporomandibular düzensizlikler (TMD), eklem ve destek yapılarını 

etkileyen kas-iskelet sistemi rahatsızlıklarından oluşan bir hastalık grubudur (Carlson ve 

ark., 1993). TMD’nin ana semptomları temporomandibular eklemde (TME) klik sesi, 

ağrı ve mandibulanın anormal hareketleridir. TMD’lerin oluşmasında çok sayıda 

etiyolojik faktör rol oynamaktadır (Suvinen ve ark., 2005a). Bu faktörlerden en çok 

üzerinde durulanı TME içerisinde oluşan kronik mikro travmadır. Tekrarlayan 

mikrotravma eklem içinde kanama, efüzyon ve lübrikasyonda azalmaya sebep 

olmaktadır. Eklem içinde meydana gelen değişimler, eklem kapsülü veya retrodiskal 

bölgede inflamasyon ve ağız açıklığında kısıtlılık görülmesine neden olabilir (Suenaga 

ve ark., 2001). Travmaya bağlı oluşan eklem içi inflamasyon ve patolojilerin 

tedavisinde amaç; eklem içinde oluşan makro ve mikro travmaları kontrol etmek, 

inflamasyonu ve eklem içi basıncı azaltarak dokuların rejenerasyonuna imkan 

sağlamaktır. 

Temporomandibular düzensizliklerin tanısında hastadan alınan geçmişe ait 

bilgiler, klinik değerlendirme ve standardize edilmiş eklem görüntülemesi büyük önem 

taşımaktadır. TMD’lerin klinik teşhisinde karşılaşılan en önemli sorun alt sınıfların 

değerlendirilmesi için standardize kriterlerin bulunmamasıdır. Çiğneme kasları ve 

temporomandibular eklemin en sık karşılaşılan rahatsızlıkların teşhisi için standart 

kriterleri oluşturmak amacıyla ‘Temporomandibular Düzensizlikler İçin Araştırma 

Teşhis Kriterleri (RDC/TMD)’ hazırlanmıştır. RDC/TMD geçmişte kullanılan 

sistemlerin üzerine kurulmuş olmakla birlikte gücünü uzun süreli epidemiyolojik 

çalışmalardan almaktadır. RDC/TMD iki bölümden oluşmaktadır. Birinci bölüm 

TMD’lerin belirti ve fiziksel semptomlarını içerir, ikinci bölüm ise TMD’lerle ilgili 

psikososyal faktörleri içerir (Dworkin ve ark., 1992). TME’yi oluşturan sert ve yumuşak 

dokuların ilişkilerinin belirlenmesi, doku bütünlüğünün değerlendirilmesi, TMD’lerin 

prognozunun ve yayılımının belirlenmesi için TME görüntüleme yöntemlerinden 

faydalanılmaktadır. TME görüntülemesinde manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

altın standart olarak kabul edilmektedir. İnvaziv olmaması, iyonize radyasyon 

oluşturmaması, açık-kapalı ağız konumu görüntülerinde eklem ile birlikte disk konumu 

da değerlendirilerek, eklemin durumu hakkında oldukça değerli bilgiler verebilmesi, 

hem yumuşak dokular hem de sert dokuların değerlendirilebilmesi, doğrudan transvers, 
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sagital ve koronal görüntü elde edilebilmesi, çok kesitli görüntüleme sağlanması, doku 

karakterizasyonu yapabilmesi ve kan akımını görüntüleme potansiyeli, bilinen biyolojik 

bir hasar oluşturmaması yöntemin avantajları olarak sıralanabilir (Westesson, 1993). 

Temporomandibular düzensizliklerde tedavinin amacı; ağrı ve eklem seslerinin 

giderilmesi ya da azaltılması ve normal temporomandibular fonksiyonun yerine 

getirilmesidir (Suvinen ve ark., 2005a). Patojenik yol net olarak tanımlanamadığı için, 

geri dönüşü olan non-invasiv konservatif tedaviler tercih edilmekte, konservatif 

tedavilerin yetersiz kaldığı durumlarda cerrahi tedavilere başvurulmaktadır. Mekanik 

stresi ortadan kaldırmak için splint uygulamaları (Okeson, 1998), iskeletsel-kassal 

ağrıların hafifletilmesi için fizik tedavi yöntemleri (Dimitroulis, 1998), eklem boşluğu 

yıkanarak ağrı mediatörlerinin uzaklaştırılmasını sağlayan artrosentez ve intraartiküler  

enjeksiyon yöntemleri (Nitzan ve ark., 1991) kullanılmaktadır. Son yıllarda düşük doz 

lazer tedavisi (DDLT) de özellikle ağrılı TMD’lerin tedavisinde tercih edilen bir tedavi 

yaklaşımı olmuş ve başarılı klinik çalışmalar rapor edilmiştir (Mazetto ve ark., 2007; 

Fikácková ve ark., 2007). 

Bu çalışmanın amacı; TMD’lerde uygulanan konservatif ve minimal invaziv 4 

farklı tedavi yönteminin ağrı ve diğer semptomların giderilmesindeki etkinliğinin klinik 

ve radyolojik olarak araştırılması ve sonuçlarının karşılaştırılmasıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Temporomandibular Eklem Anatomisi 

Temporomandibular eklem (TME), temporal kemikteki mandibular fossaya 

oturan mandibular kondil ve iki kemik yüzeyinin birbirine doğrudan temasını 

engelleyen yoğun fibröz konnektif dokuya sahip eklem diskinden oluĢur (ġekil 1). 

Diğer sinoviyal eklemlerdeki gibi hyalin kartilaj yoktur. Ginglimoartroidal yapıya sahip 

olan TME, vücuttaki diğer tüm eklemlerden farklı olarak, dönme (rotasyon) ve kayma 

(translasyon) hareketleri yapabilen karmaĢık yapıya sahip bir eklemdir. TME‟nin diğer 

eklemlerden ayrılan bir baĢka özelliği ise bilateral bir eklem olmasıdır. 

Kontralateralinden bağımsız hareket edemez. Bu sebeple kraniomandibular eklem 

olarak da anılır. 

 

                       

Şekil 1. Temporomandibular Eklem (Yalçın; 2010) 

2.1.1.  Mandibular Fossa ve Mandibular Kondil 

Mandibular fossa TME‟nin temporal parçasıdır. Burası temporal kemiğin 

skuamoz kısmının alt yüzeyinde kalan konkav bir alandır. Mandibular fossa, temporal 

kemik üzerinde bulunan, mandibular kondilin oturduğu konkavitedir. Mandibular 

kondil ve mandibular fossa yoğun kortikal kemikten oluĢur. Kondil ve fossanın artiküler 

yüzeyleri yoğun fibröz bağ dokusu ile kaplıdır (Mohl ve ark., 1988; Ash ve 

Ramfjord,1995; Okeson, 1998). 
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2.1.2.  Eklem Kapsülü 

Eklem ligamentöz bir kapsülle çevrelenmiĢtir. Kapsülün anteriolateral tarafı 

temporomandibular ligamanı oluĢturmak üzere kalınlaĢmıĢ olup, bu kısmı eklemin 

kayma hareketini sınırlamakdır. Alt kısmı kondil boynunu sarar. Kapsülün anterior 

kısmı diske ve superior lateral pterigoid kasa tutunur. Üst bölgede ise eklem kapsülü, 

mandibular fossanın yüzeyini, artikuler eminensi içine alacak Ģekilde sınırlanmıĢtır. 

Eklem kapsülü, hyaluronik asit-protein kompleksi ve glukozaminoglikanlardan oluĢan, 

eklem yüzeylerinin kayganlaĢtırılmasını sağlayan sinoyiyal sıvıyı üretmekle sorumludur 

(Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995; Loughner ve ark., 1997; Amor ve ark., 

1998; Okeson, 1998; Yengin, 2000). 

2.1.3.  Artiküler Disk 

TME‟nin artiküler diski, kondil baĢı ve kafatası arasında yer alır (ġekil 2). 

Yüksek oranda kollajen yapıdadır. Artiküler disk; konuĢma, çiğneme, yutkunma gibi 

fonksiyonlar sırasında sürekli olarak basınç, gerilme ve yırtılma kuvvetlerine direnç 

gösterebilen, damar ve sinirlerden yoksun bir yapıya sahiptir. Eklemin fonksiyonu ve 

disfonksiyonu sırasında eklem diski, Ģok absorpsiyonu görevi görür. Kemik 

yüzeylerinin birbirine uyumuna, kombine hareketlerin kolaylaĢtırılmasına ve yük 

dağılımına yardımcı olur. 

Artiküler disk; bikonkav oval bir yapıdadır, ortada 1 milimetre (mm), perifere 

doğru artarak 2-3 mm‟ye ulaĢan Ģekildedir. Lateralde kondilin boynuna yapıĢan güçlü 

bir ligamanla birleĢir. Artiküler disk, eklemi süperior ve inferior olmak üzere iki 

bölmeye ayırır (Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995; Okeson, 1998; Ishimaru ve 

ark., 1999; Leonardi ve ark., 2000; Yengin, 2000; Tanaka ve ark., 2000) (ġekil 2). 
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Şekil 2. TME‟nin sagittal kesit görüntüsü (Okeson, 1998) RT: retrodiskal doku, SRL: superior 

retrodiskal lamina, IRL: inferior retrodiskal lamina, ACL: anterior kapsüler ligament, SLP, 

ILP: superior ve inferior lateral pterygoid kaslar, AS: artiküler yüzey, DL: kollateral ligament, 

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

2.1.4.  Eklem Ligamanları 

Her eklem sisteminde olduğu gibi ligamanlar, yapının korunmasında çok 

önemli role sahiptirler. Bağlar sınırlı boyda kollajen konnektif dokudan oluĢmuĢlardır. 

Ligamanlar yapıların korunmasında çok önemlidir. TME‟nin ligamanları esnemeyen 

kollajen bağ dokusundan oluĢmuĢtur. Ani veya kronik olarak oluĢan aĢırı kuvvetler 

bağların gevĢemesine sebep olabilir. Böyle durumlarda eklem fonksiyonları değiĢime 

uğradığında eklem için patolojik durumlar oluĢabilir. Bağlar aktif olarak eklem 

fonksiyonuna katılmazlar. Eklemin sınır hareketlerinde sadece pasif sınırlayıcı görevi 

görürler. Üç fonksiyonel bağ eklemi destekler. Bunlar; kollateral ligaman, kapsüler 

ligaman, temporomandibular ligamandır (Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995; 

Okeson, 1998; Yengin, 2000). Eklem hareketleri sırasında fonksiyonel bağlara yardımcı 

olan sfenomandibular ve stilomandibular ligamanlar mevcuttur. 

1. Kollateral Ligaman 

Kollateral ligaman artiküler diski kondilin kutuplarına bağlar (ġekil 3). Lateral 

ligamanın üst kısmı temporomandibular ligaman ile birleĢerek kuvvetlenmesine rağmen 

kondil disk kompleksinin en zayıf bağlantısıdır. Eklem içi düzensizliklerde (internal 
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deranjman) sıklıkla deforme olmaktadır. Bu ligamanlar aracılığı ile eklem iki bölmeye 

ayrılır. Uzama özelliğine sahip değildirler. Görevleri diskin kondilden uzaklaĢmasını 

engellemek ve diskin kondille birlikte hareketini temin etmektir. Diskal ligamanlar 

damar ve sinir ağına sahiptir. Bu ligamanlardaki gerilme ağrıya neden olur (Mohl ve 

ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995; Loughner ve ark., 1997; Amor ve ark., 1998; 

Okeson, 1998; Yengin, 2000). 

                  

Şekil 3. Kollateral ligaman ve Kapsüler ligaman (Okeson, 1998) 

2. Kapsüler Ligaman 

TME kendisini zarf gibi sarmıĢ olan, konnektif dokudan oluĢan ligamentöz bir 

kapsülle çevrilidir. Kapsüler ligamanın lifleri yukarıda temporal kemiğe, mandibular 

fossanın artiküler yüzeyine ve artiküler eminense tutunup, buradan kondil boynuna 

yapıĢır. Kapsül, temporal kemiğe medialden, anteriorden ve lateralden eklem sınırları 

hizasında tutunmaktadır (ġekil 3 ve 4). Kapsül sayesinde kondilin her yöndeki 

dislokasyonu engellenmektedir. Bu ligamanın en önemli fonksiyonlarından biri sinovyal 

sıvının dıĢarıya çıkmasını engelleyecek Ģekilde tüm eklemi sarmasıdır (Mohl ve ark., 

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

2004) 

3. Temporomandibular Ligaman 

Eklem kapsülünün lateral yüzeyi temporomandibular ligaman ile birleĢip daha 

kuvvetli bir yapı oluĢturmaktadır. Temporal kemiğin zigomatik proçesinin tabanından 

aĢağıya doğru ve oblik olarak kondil boynuna uzanır (ġekil 5). Triangular forma 

sahiptir. Horizontal düzlemde kondil terminal menteĢe pozisyonundayken saf rotasyon 

hareketini sınırladığı düĢünülmektedir. Kondil, temporomandibular ligaman gergin hale 

gelene kadar rotasyona devam etmektedir. Ağız açma hareketinin devamında kondil 

kayma hareketine geçer. Temporomandibular ligaman, yüzeyel oblik ve derin horizontal 

olmak üzere iki ayrı kollajen fibril demetinden oluĢmaktadır. Ligamanın iç horizontal 

demeti kondil ve diskin posteriora hareketini kısıtlamaktadır. Böylelikle travma 

sırasında retrodiskal laminayı korumaktadır (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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Şekil 5. Temporomandibular ligament ve bölümleri (Fletcher ve ark., 2004) 

4. Sfenomandibular Ligaman 

Sfenomandibular ligaman, TME‟nin iki yardımcı bağından biridir. Eklem 

hareketlerinde fonksiyonel bir rolü bulunmamaktadır. Sfenoid kemiğin spinası ve 

mandibulanın lingulası arasında uzanan ligamentöz bir yapıdır. Ligamanın bir kısmı 

petrotimpanik fissüre devam ederken, bir kısmı da TME‟nin medial kapsülü ile 

devamlılığını sağlar (Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995; Loughner ve ark., 

1997; Okeson, 1998; Yengin, 2000) (ġekil 4). 

5. Stilomandibular Ligaman 

Stilomandibular ligaman, styloid çıkıntıdan mandibulanın angulusuna uzanır 

(ġekil 4). Mandibula protruzyona geldiğinde en gergin halini alır. Ağız açıkken gevĢek 

haldedir. Bu nedenle stilomandibular ligaman mandibulanın aĢırı protruziv hareketlerini 

sınırlayan yardımcı bağlardan ikincisidir (Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995; 

Okeson, 1998; Yengin, 2000). 

2.1.5. Çiğneme Kasları 

Kaslar vücudun hareket etmesini sağlayan birincil derecede yapılardır. 

Bruksizm ve temporomandibular düzensizlikler gibi mandibular kas sistemini etkileyen 

sorunlar diĢ hekimlerini büyük oranda ilgilendirmektedir (Mohl ve ark., 1988; Ash ve 

Ramfjord,1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000). 

Kasların amacı güç üretmektir. Kuvvet sonrasında harekete dönüĢür. Kaslar 

sadece çekme, kontraksiyon ve gerilme hareketlerini yapabilirler, 10 ila 80 mikrometre 

(μm) çapında birçok liften oluĢurlar. Birçok kasta lifler tüm kas boyunca uzayabilirken 
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liflerin %2‟si uzayamaz. Her lif, lifin ortasına yakın bir yerde bulunan bir sinir ile inerve 

olur. Kas lifinin sonu bir tendon lifi ile birleĢir ve bunlar da kas tendonunu oluĢturur. 

Miyoglobin miktarı kasların rengini kırmızıya dönüĢtürür. Bu tip kaslar yavaĢ fakat 

güçlü kasılma özelliğine sahiptirler ve yorgunluğa karĢı daha dirençlidirler. Daha az 

konsantrasyonda miyoglobin içeren lifler daha beyaza yakındır. Çabuk kasılabilme 

yetenekleri olmasına rağmen çabuk yorulurlar. Ġskelet kaslarında her ikisinden değiĢik 

miktarda bulunmaktadır (Mohl ve ark., 1988; Ash ve Ramfjord,1995; Okeson, 1998; 

Yengin, 2000; Suvinen ve ark., 2005a). 

Çiğneme kasları, dört çift kastan oluĢmaktadır. Bunlar; masseter, temporal, 

medial pterigoid ve lateral pterigoid kaslardır. Çiğneme kası olmamasına rağmen 

digastrik kas da çiğneme iĢleminde büyük rol üstlenmektedir (Mohl ve ark., 1988; Ash 

ve Ramfjord,1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000). 

Çiğneme kasları fonksiyonlarına göre dört grupta incelenebilir. Bunlar; çeneyi 

kapatan kaslar, çeneyi açan kaslar, yan hareket kasları, protrüzyon ve retrüzyon 

kaslarıdır. Çeneyi kapatan kaslar superfasyalde yerleĢmiĢ olan masseter ve temporal kas 

ile daha derinde yerleĢmiĢ olan medial pterigoid kastır. Çeneyi açan kaslar ağız 

tabanında yerleĢmiĢ olup superiordan inferiora doğru geniohiyoid, mylohiyoid ve 

digastrik kaslardır. Lateral pterigoid kasın superior kısmı çeneyi açmada, inferior kısmı 

ise çeneyi kapamada görevlidir (Ash ve Ramfjord,1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; 

Kang ve Bao, 2006). 

    1- Masseter Kas 

Zygomatik arktan baĢlayıp alt çenenin ramusunun alt kısmına uzanan 

dikdörtgen Ģeklinde kastır (ġekil 6). Derin ve yüzeyel olarak iki bölümden oluĢur. Derin 

bölüm küçüktür. Yüzeyel bölüm ise derin bölümden daha büyüktür. Kasıldığında alt 

çeneyi geri alır. Masseter kası etkin bir çiğneme sağlayacak Ģekilde güçlü bir kastır. 

Ayrıca yüzeyel lifleri alt çenenin ileri hareketine de yardımcı olabilir. Alt çene ileri 

götürülüp diĢler sıkıldığında derin lifler kondili artiküler eminense doğru stabilize eder 

(Ash ve Ramfjord,1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006). 
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Şekil 6. Massater kas, temporal kas ve dıĢ pterigoid kas (Yalçın; 2010)  

2- Temporal Kas 

Temporal kas, temporal fossa ve kafatasının lateral yüzeyinden baĢlayan 

yelpaze Ģeklinde bir kastır (ġekil 6). Lifleri zigomatik ark ile ramusun anterior sınırı ve 

koronoid proçes arasında uzanır. Liflerin yönüne ve fonksiyonuna göre üç kısma 

ayrılabilir. Anterior kısım genellikle vertikal, orta kısım oblik, posterior kısım 

horizontal liflerden oluĢur. Temporal kas kasıldığında, alt çeneyi yukarı doğru kaldırır. 

Belli bölümleri kasıldığında aktif olarak kasılan bölümün yönüne göre alt çene yönlenir. 

Ön bölüm kasıldığında alt çene dikey olarak yukarı hareket eder, orta bölüm 

kasıldığında alt çeneyi kapatır ve geriye alır, arka bölümün fonksiyonu tartıĢmalıdır. 

Ancak bu bölüm kasıldığında alt çeneyi geriye aldığı düĢünülmektedir (Ash ve 

Ramfjord, 1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006). 

3- Medial (İç) Pterygoid Kas 

Medial pterigoid kas pterigoid fossadan baĢlayıp geriye ve dıĢarıya doğru 

uzanarak mandibula açısının medial yüzeyine yapıĢır. Masseter kas ile beraber 

mandibula açısında mandibulaya destek olan kas demetini oluĢturur. Lifleri kasıldığında 

mandibulayı kaldırır ve diĢler temasa geçer. Mandibulanın protrüzyona geçmesine 

yardımcı olur. Tek taraflı kasıldığında lateral hareketi mümkün kılar (Ash ve Ramfjord, 

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

Lateral pterygoid kas inferior ve superior olmak üzere iki karına sahiptir. Bu 

iki karının farklı fonksiyonları vardır ve neredeyse birbirine zıttır. 

Ġnferior lateral pterygoid kas; lateral pterygoid platenin dıĢ yüzeyinden 

baĢlayıp geriye, yukarıya ve dıĢarıya doğru ilerleyerek kondil boynuna yapıĢır (ġekil 6). 

Sağ ve sol lateral pterygoid kas birlikte kasılarak kondilleri artiküler eminensten aĢağıya 

doğru çekerler. Bu hareketle mandibula protrüzyona gelir. Tek taraflı kasılma 

gerçekleĢirse, mandibula ters tarafa doğru mediotrüziv hareket yapar. Lateral pterygoid 

kas mandibulayı açan kaslarla birlikte çalıĢtığında, mandibulanın aĢağıya doğru hareket 

etmesini ve kondillerin artiküler eminens içinde ileriye ve aĢağıya doğru ilerlemesini 

sağlar (Ash ve Ramfjord, 1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Türp ve Minagi, 2001; 

Kang ve Bao, 2006). 

Superior lateral pterygoid kas, inferior karına göre daha küçük bir kastır. 

Büyük sfenoid kanadın infratemporal yüzeyinden baĢlar. Yatay olarak geriye ve dıĢa 

doğru uzanarak eklem kapsülü, eklem diski ve kondilin boynuna yapıĢır. Superior 

lateral pterygoid kasın tam olarak diske yapıĢması tartıĢmalıdır. Ġnferior lateral pterigoid 

kas çenenin açılması esnasında aktifken superior lateral pterigoid kas pasif kalır. 

Yalnızca çeneyi kapatan kaslarla birlikte iken aktiftir. Superior lateral pterygoid kas 

diĢler kapanıĢ halinde iken, özellikle diĢler güçlü olarak birbirine çarptığında aktiftir. 

DiĢlerin güçlü olarak birbirine çarpma hareketi, diĢ sıkma gibi mandibulanın 

kapanıĢında direnç olması durumunda oluĢur (Ash ve Ramfjord, 1995; Okeson, 1998; 

Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006). 

5- Digastrik Kas 

Digastrik kas hyoid üstü kas grubundan olup, anterior ve posterior olmak üzere 

iki bölümden oluĢur. Alt çenenin fonksiyonunda önemli rol sahibi olmasına rağmen 

çiğneme kası olarak kabul edilmemektedir (Ash ve Ramfjord, 1995; Okeson, 1998; 

Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006). 

2.1.6. Temporomandibular Eklemin İnnervasyonu 

Temporomandibular eklem ağırlıklı olarak n. auriculotemporalis, n. 

massetericus ve nn. temporales tarafından innerve edilmektedir. Propriyosepsiyon dört 

tip reseptör aracılığıyla meydana gelir: Ruffini mekanoreseptörleri (tip I), Paccini 
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korpüskülleri (tip II), Golgi tendon organları (tip III), Serbest sinir uçları (tip VI). Bu 

reseptörler eklem kapsülünde, lateral ligamentte, bilaminar zone ve retrodiskal dokuda 

lokalizedir. TME‟nin simpatik innervasyonu süperior servikal gangliondan gelir 

(Bumann ve Lotzmann, 2002). 

2.1.7. Temporomandibular Eklemin Vaskülarizasyonu 

TME‟nin arteryel kan kaynağı öncelikle a. maxillaris ve a. temporalis 

superficialis‟tir. Bu iki arter aynı zamanda çiğneme kaslarını da beslerler. Etrafını saran 

arter ağlarından baĢka, kondil aynı zamanda a. alveolaris inferior‟dan da dallar alır. 

Venöz drenajı v. temporalis superficialis, plexus maxillaris ve plexus pterygoideus‟a 

olur (Bumann ve Lotzmann, 2002). 

2.1.8. Temporomandibular Eklem Mekaniği (Hareketleri) 

TME oldukça karmaĢık bir eklemdir. Ġki eklemin tek bir kemiğe hareket 

kazandırması, çiğneme sisteminin fonksiyonunu daha zor hale getirmektedir. TME 

fonksiyonu ve yapısı iki ayrı sistemden oluĢmaktadır. Ġlk sistem kondil ve diski içerir. 

Diğer sistem ise bu yapılardan baĢka fossa yüzeyini de içerir. Kondil-disk kompleksi, 

sadece rotasyondan sorumludur. Kondil-disk kompleksinin fonksiyon yaptığı 

mandibular fossa yüzeyi ise translasyondan sorumludur. 

Rotasyon, artiküler diskin alt yüzeyi ve kondil arasında gerçekleĢir. Kondiller 

menteĢe ekseninde iken çene açılması sırasında, maksiler ve mandibular kesiciler 

arasında 0,5 - 1 inch‟e kadar olan hareket, saf rotasyondur. Ağız açılmaya devam ettiği 

takdirde bu rotasyonel harekete kayma hareketi de eĢlik eder. Hareket, kesiciler arası 

mesafe 40 - 60 mm olana kadar devam eder. Kondilin translasyonu ve rotasyonu eĢ 

zamanlıdır. Translasyon, artiküler diskin üst yüzeyi ile mandibular fossa arasında 

gerçekleĢir (Ash ve Ramfjord, 1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006). 

Eklemin stabilitesi kasların tonusu ve bağların yardımı ile sağlanmaktadır. Kas 

aktivitesi sonucu oluĢan intraartiküler basınç, eklemi disloke olmaktan korur (Ash ve 

Ramfjord, 1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006). TME; çiğneme, 

konuĢma, yutkunma ve nefes alma hareketleri sırasında aktiftir. Herhangi bir 

elemandaki değiĢiklik tüm sistemin dengesini bozabilir. Eklem zaman içinde 

değiĢikliklere uğrayabilir. Sağlıklı bir eklem bu değiĢikliklere adapte olabilmektedir; 
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ancak bu değiĢiklik uzun dönemde eklem ve çevre dokularda patolojiye sebep olabilir 

(Ash ve Ramfjord, 1995; Okeson, 1998; Yengin, 2000; Kang ve Bao, 2006).  

2.2. Temporomandibular Düzensizlikler 

Temporomandibular düzensizlik (TMD) terimi ekleme bağlı miyojenik ve 

artrojenik bozukluklar olmak üzere iki ana baĢlığı barındıran (Clark,1987; Dworkin ve 

LeResche, 1992) genel bir terminolojiyi ifade eder. TMD‟lerde en sık görülen 

semptomlar arasında özellikle çiğneme kaslarında, kulak bölgesinde ve TME 

bölgesinde lokalize olan ağrıdır. Ayrıca ağrılı duruma sıklıkla mandibula hareketlerinde 

sınırlılık, asimetri ve TME sesleri eĢlik eder (Yap ve ark., 2002). 

TMD‟lde kas ağrısı sıklıkla çiğneme kaslarında artan aktiviteye bağlı olarak 

geliĢir. Kontraksiyonların süresi ve sayısı artarsa kas dokusunun fizyolojik ihtiyaçları da 

artar. Artan kas tonusu veya hiperaktivitesi sonucu kas dokularına gelen kan akımı 

azalır ve bu durumda hücre fonksiyonları için gerekli materyallerin giriĢi azalırken, 

metabolik artıklar birikir. Bu metabolik ürünlerin, ağrıya neden olduğu düĢünülmektedir 

(Mense, 1993). Erken safhada kas fonksiyonu sırasında miyalji görülür. Eğer 

hiperaktivite devam ederse, miyalji uzun sürer, ağrı sonuçta mandibula fonksiyonunu 

sınırlayacak Ģiddete ulaĢabilir (Mense, 1993). 

2.2.1. Temporomandibular Düzensizliklerin Epidemiyolojisi 

TMD‟lerin toplumlarda görülme oranının %49.9-69 arasında değiĢtiği 

bildirilmiĢtir (Schiffman ve ark., 1990; Gesch ve ark., 2004; Schmitter ve ark., 2005a). 

Epidemiyolojik çalıĢmalara göre TMD en çok 20-40 yaĢ arası bireylerde 

gözlenmektedir (Dworkin ve ark., 1990; De Kanter ve ark., 1993). Ġleri yaĢlarda 60 yaĢ 

üstünde ise TMD nadir görülmektedir (Osterberg ve ark., 1992; Greene, 1994; Ow ve 

ark., 1995). Kadınlarda erkeklere göre daha fazla görüldüğü bildirilmektedir (Truelove, 

1992; Koidis, 1993). Koidis ve ark. (1993), 195 bireyi muayene etmiĢ ve TMD 

insidansının kadınlarda erkeklere göre 4:1 oranında daha yüksek olduğunu 

belirtmiĢlerdir. Bu durumun, kadınların erkeklere göre rahatsızlık durumlarında tedavi 

için daha sıklıkla baĢvurmalarından kaynaklanabileceği düĢünülmektedir (Truelove, 

1992). 
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2.2.2. Temporomandibular Düzensizliklerin Etiyolojisi 

TMD‟lerin etiyolojisinde bir çok faktör etkilidir ve etyoloji multifaktöriyel 

olarak tanımlanır. Bu etiyolojik faktörler aĢağıda belirtildiği gibi sınıflandırılabilir 

(Dalkız ve Beydemir, 2003): 

- Travmatik etkenler 

- Psikososyal etkenler 

- Anatomik etkenler 

- Fizyopatolojik faktörler 

1- Travmatik Etkenler 

Kondil disk düzensizliklerinin en önemli nedeni travmalardır (Pullinger ve 

Seligman, 1991). Bu travmalar makro travma yada mikro travma (parafonksiyonel 

alıĢkanlıklar ve ortopedik dengesizlik) Ģeklindedir. 

Makro travma ekleme gelen ani kuvvettir ve eklem yapısında değiĢikliklere 

neden olur. Bu yapısal değiĢikliklerden en sık görüleni diskal ligamentlerin uzamasıdır 

(Okeson, 1998). Darp, kaza ve sportif yaralanmalar bu Ģiddetli ve ani kuvvetlerin nedeni 

olabilir. Ayrıca entübasyon gibi tıbbi giriĢimler de oluĢturdukları travma nedeniyle 

TMD etiyolojisinde rol oynayabilir (Dalkız ve Beydemir, 2003). 

Mikro travma, eklemin uzun süre ve devamlı maruz kaldığı düĢük düzeydeki 

kuvvetlerdir. Anormal çene konumlanmasına neden olan prematür kontaktlar, hatalı ve 

yüksek yapılmıĢ protezler veya restorasyonlar ve parafonksiyonel alıĢkanlıklar mikro 

travmalar içinde yer alır. Artiküler yüzeyleri kaplayan yoğun fibröz bağ doku bu 

kuvvetleri tolere eder, ancak gelen kuvvet dokunun fonksiyonel sınırını aĢarsa geri 

dönüĢümü olmayan değiĢiklikler baĢlar (Okeson, 1998). Fonksiyonel sınır aĢıldığında 

kollajen fibriller kopar, bu durum proteoglikanların eklem boĢluğuna geçmesine neden 

olur, sonuçta artiküler yüzeylerde yumuĢama gözlenir ve bu yumuĢama kondromalazi 

olarak bilinir (Stegenga ve ark., 1991). Kondromalazinin bu erken safhası gelen kuvvet 

azaldığı takdirde geri dönüĢümlüdür ancak kuvvet devam ederse olay disk deplasmanı 

(DD) ile sonuçlanır (Stegenga ve ark., 1991). 

Parafonksiyonel alıĢkanlıklar TMD‟nin en yaygın travmatik etkenleridir; 

bruksizm, yanak ısırma, dil ısırma, parmak emme, kalem, iğne, çivi ısırma, telefon ve 

keman gibi aletleri çene altında tutma gibi alıĢkanlıkları içerir. Fonksiyonel aktivite 
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sırasında kaslarda ritmik kontraksiyon ve gevĢeme oluĢur. Bu izotonik aktivite yeterli 

kan akımının oluĢmasını sağlar ve hücresel seviyede oluĢan metabolik ürünleri elimine 

eder. Parafonksiyonel aktivite durumunda ise kas kontraksiyonu uzun süre devam eder, 

bu izometrik aktivite kan akımını inhibe eder, kas dokusunda metabolik ürünlerin 

birikimi artar, bu ürünler ise kaslarda yorgunluk, ağrı ve spazm gibi semptomların 

oluĢumuna neden olur (Christensen ve ark., 1982; Christensen ve ark., 1984). 

Fonksiyonel aktiviteler sırasında dental yapıları zararlardan koruyan nörovasküler 

refleksler mevcuttur fakat parafonksiyonel aktiviteler sırasında bu refleksler çalıĢmaz 

(Manns ve ark., 1991). Parafonksiyonel aktivitelerin, TMD‟nin oluĢumunda fonksiyonel 

aktivitelerle kıyaslandığında bozucu etkilerinin olduğu açıkça görülmektedir. Fakat 

hastalar genellikle yemek yeme güçlüğü, konuĢmada ağrı gibi fonksiyonel hareketler 

sırasındaki Ģikayetler nedeniyle hekime baĢvurur ve problemin parafonksiyonel 

aktiviteden kaynaklandığını kabul etmezler (Okeson, 1998) çünkü bu aktiviteler 

bilinçaltında yer aldığından hastalar aktivitenin farkında değildirler (Attanasio, 1997). 

Mikro travmaya örnek verilebilecek en önemli parafonksiyonel alıĢkanlık 

bruksizmdir. Bruksizm, Amerikan Orofasiyal Ağrı Akademisi (American Academy of 

Orofacial Pain) tarafından, gece ve/veya gündüz olabilen diĢ sıkma ve gıcırdatma 

alıĢkanlıkları anlamına gelen istemsiz mandibular parafonksiyonel aktivite olarak 

tanımlanmıĢtır (Okeson, 1996). 

Bruksizmin nedeni hala tartıĢılmakla beraber, etkenin multifaktöriyel 

olabileceği düĢünülmektedir (Attanasio, 1997). Bu faktörler arasında Ģunlar sayılabilir: 

1. Emosyonel stres (Schiffman ve ark., 1992): Stresli olaylarla birlikte kas 

aktivitesinin ve yorgunluğun arttığı, buna bağlı olarak da kas ağrısının ve TME ağrısının 

arttığı gösterilmiĢtir (Lundeen ver ark., 1987; Lavigne ve ark., 1991). Yüksek 

emosyonel stres seviyesinin bruksizm üzerine etkisinin fazla olduğu da bildirilmiĢtir 

(Ohayon ve ark., 2001). 

2. Selektif serotonin geri alım inhibitörlerinden venlafaxine, paroxetine gibi 

belirli ilaçlar (Brown ve Hong, 1999; Romanelli ve ark., 1996) 

3. Ağır diş kontaktları: Parafonksiyonel alıĢkanlıklar değiĢik mekanizmalar 

tarafından kontrol edilir. Parafonksiyonel alıĢkanlıkların anormal diĢ kontaktları 

tarafından provoke edildikleri bildirilmiĢtir. Normal diĢ kontaktları bruksizme neden 

olmazken, anormal kontaktlar diĢ sıkma ve gıcırdatmaya ayrıca ağrılı kas 
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semptomlarına neden olur (Yustin ve ark., 1993). Bazı araĢtırmacılar ise bu hipotezi 

reddetmektedir (Solberg ve ark., 1975). 

4. Genetik faktörler (Reding ve ark., 1966): Mandibuler ortopedik dengesizlik 

mikro travmaya verilebilecek diğer bir örnektir. Her iki kondil fossa içinde dengeli 

iliĢkide ise, yükler eklem yapıları tarafından zararsız karĢılanır, aksi taktirde stabilite 

kazanmak için eklemde anormal bir hareket oluĢabilir (Okeson, 1998). Bu hareket 

diskal ligamentlerin uzamasına ve diskin incelmesine neden olur, sonuçta TMD baĢlar. 

Ortopedik dengesizlik 1-2 mm kadarsa herhangi bir problem oluĢmaz (Okeson, 1998). 

Ancak gelen kuvvet miktarı da önemlidir, ortopedik stabilitenin olmadığı bruksizm 

alıĢkanlığı olan hastalarda bruksizm alıĢkanlığı olmayanlara kıyasla daha fazla problem 

oluĢur. Bu durum, aynı oklüzyona sahip kiĢilerde TMD‟nin neden bazen görülmediğini 

açıklamaktadır (Okeson, 1998). 

Maloklüzyonların, TMD‟ler üzerindeki etkisi günümüzde halen tartıĢma 

konusudur (Dalkız ve Beydemir, 2003). Hastalar optimum durumdan daha düĢük 

seviyelere uyum sağlayabilir ve uyum sağladıkları seviye, fizyolojik tolerans olarak 

adlandırılır. Bu tolerans çoğunlukla kiĢiden kiĢiye değiĢir. Bazı kiĢiler idealden çok 

uzak olan durumları tolere edebilirken, bazıları ise ideale yakın oklüzal durumu tolere 

etmekte zorlanır (Okeson, 1998). 

Okeson‟a (1998) göre TMD‟lerin etiyolojisinde maloklüzyonların etkisi 

fizyolojik toleransa göre değiĢir, maloklüzyon durumu hastanın fizyolojik toleransını 

aĢmazsa problem olmaz, ancak aĢarsa kas aktivitesi artar, bu da yapısal toleransı 

etkileyerek TMD oluĢturabilir. 

Çiğneme sisteminin her yapısal birimi, kas hiperaktivitesinin oluĢturduğu 

artmıĢ kuvvetlerin sadece belirli bir kısmını tolere edebilir. Bu seviye yapısal tolerans 

olarak adlandırılır. Kas hiperaktivitesinin oluĢturduğu kuvvet herhangi bir çiğneme 

sistemi bileĢeninin yapısal toleransını aĢarsa rahatsızlık oluĢur. Ġlk bozulma yapısal 

toleransı en düĢük olan dokuda gerçekleĢir. Bu doku TME ise, eklemde gerginlik ve 

ağrı oluĢur. Yapısal tolerans anatomik yapıya, önceden geçirilen travmaya ve lokal doku 

durumuna bağlı olarak kiĢiden kiĢiye değiĢir. 

DiĢ hekimliğinde anormal oklüzal kontakt durumunun, kas hiperaktivitesini 

arttırarak TMD oluĢturduğu kabul edilmektedir (Okeson, 1998). Bazı çalıĢmalar 

oklüzyon bozukluğu ile TMD arasında pozitif iliĢki bildirirken (Pullinger ve ark., 1988; 
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Kirveskari, 1997), oklüzyonu normal ancak TMD‟si olan vakaların da mevcut olduğu 

bilinmektedir (Okeson, 1998). Bu durumun açıklaması TMD‟nin etiyolojisinde oklüzal 

durumdan daha baĢka faktörlerin de yer aldığı Ģeklinde yapılabilir (Okeson, 1998). 

TMD‟nin sebebi oklüzyon olarak belirlenmiĢ ise, etiyolojik neden öncelikle 

ortadan kaldırılmalıdır (Dalkız ve Beydemir, 2003), ancak bu amaçla uygulanan 

ortodontik tedavinin de TMD üzerindeki etkisi tartıĢmalıdır. 

Ortodontik tedavinin TMD üzerine olumlu etkileri arasında Ģunlar sayılabilir 

(Dalkız ve Beydemir, 2003): 

1. Ortodontik tedavi sonrası stabil bir oklüzyonun sağlanması ile temporal ve 

masseter kaslarının yükü azalır. 

2. Class II divizyon I olgularda kanin ve kesici diĢ rehberliğinin sağlanması 

sonucu miyofasial semptomlar iyileĢmektedir. 

3. KapanıĢın düzeltilmesi eklem seslerini ortadan kaldırmaktadır. 

4. Class III maloklüzyonlarda, alt çenenin arka eğiminin düzeltilmesi 

semptomları iyileĢtirmektedir. 

Ortodontik tedavinin bu iyi etkilerinin dıĢında disk düzensizliklerine yol açtığı 

da ileri sürülmektedir (Velly ve ark., 2002). Bununla birlikte, ortodontik tedavi görmüĢ 

populasyonlarda yapılan uzun dönem çalıĢmaları bunu desteklememektedir (Hirata ve 

ark., 1992; Kremenak ve ark., 1992). Ayrıca bu çalıĢmalar ortodontik tedavi görmüĢ 

populasyonda TMD görülme oranının ortodontik tedavi görmemiĢ populasyondan daha 

fazla olmadığını bildirmektedir ve onlara göre ortodontik tedavi, disk düzensizliklerinin 

oluĢmasında potansiyel bir faktör değildir. 

2- Psikososyal Etkenler 

Psikososyal etkenler TMD‟de predispozan faktörler olarak kabul edilir. 

Anksiyete, depresyon ve emosyonel sorunlar genel sağlıkla birlikte TME‟yi de etkiler. 

Emosyonel gerginlik, kas tonusunu artırır. Bu durum mandibulanın dinlenme 

pozisyonunu değiĢtirir, aynı zamanda eklemdeki pasif intraartiküler basıncı da artırır ve 

disk düzensizliği için direkt neden olabilir. Artan emosyonel stres seviyesi, kas ağrısının 

oluĢmasına neden olan sempatik sinir sistemini aktive eder (Passatore ve ark., 1985; 

Grassi ve Passatore, 1988), dolayısıyla iç organlara ve önemli kassal ve iskeletsel 

yapılara giden kan akımı artar. Bu uzamıĢ sempatik sinir sistemi aktivitesi sonucu kas 

dokusunun etkilendiği, kas tonusunun arttığı ve kaslardaki ağrının buna bağlı oluĢtuğu 
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bildirilmiĢtir (Grassi ve Passatore, 1988; Passatore ve ark., 1985). Psikolojik 

gerginlikten ilk etkilenen çiğneme kası ise masseterdir (Dalkız ve Beydemir, 2003). 

Anksiyete psikososyal etkenlerden biridir. ÇalıĢmalarda TMD‟si olan 

hastalarda, anksiyete seviyesinin sıklıkla yüksek olduğu bildirilmiĢtir (Solberg ve ark., 

1972; Carlson ve ark., 1993). Fakat bu yüksek seviyenin semptomların varlığı nedeniyle 

mi oluĢtuğu veya bu yüksek seviyenin mi semptomları oluĢturduğu 

açıklanamamaktadır. Büyük olasılıkla ikisi de mümkündür (Okeson, 1998). 

Depresyon, TMD ile ilgili diğer bir emosyonel durumdur (Bassett ve ark., 

1990; Rugh ve ark., 1993; Magni ve ark., 1993). Bazı otörlere göre, depresyon belirli 

TMD‟de önemli rol oynamaktadır (Marbach ve ark., 1981). Bu durum, depresyon 

TMD‟ye yol açar demek değildir fakat depresyonda olan hastalar sıklıkla kronik ağrıdan 

yakınır (Magni ve ark., 1993; Von Korff ve ark., 1993). TMD semptomları depresyonla 

birlikte ise tedavisi dental ve depresif faktör tedavisi olmalıdır (Tversky ve ark., 1991). 

3- Anatomik Etkenler 

Anatomik etkenler, disk düzensizliklerinde direkt etken olmayıp predispozan 

faktörlerdir. Artiküler eminensin dikliği anatomik etkenler arasındadır. Artiküler 

eminensin posterior eğimi kiĢiden kiĢiye değiĢir ve düzlük derecesi kondil disk 

fonksiyonunu etkiler. Hastada düz bir eminens varsa, ağız açma sırasında diskin kondil 

üzerindeki posterior rotasyonu minimumdur. Diklik arttıkça disk ve kondil arasında 

kondilin kayma hareketi sırasında daha fazla rotasyonel hareket oluĢur (Bell, 1990). Bu 

nedenle dik artiküler eminensi olan hastalar fonksiyon sırasında daha fazla disk-kondil 

hareketi sergiler. Bu durum ligamanların uzama riskini arttırarak DD‟ye yol açabilir. 

Bazı çalıĢmalar bu iliĢkiyi doğrularken (Hall ve ark., 1985), bazıları reddetmektedir 

(Ren ve ark., 1995; Galante ve ark., 1995). Belki de bu faktör diğer faktörlerle 

birleĢince etkili olmaktadır (Okeson, 1998). 

Kondil ve fossa anatomik yapısının DD‟de predispozan faktör olarak rol 

oynadığı, Solberg ve arkadaĢlarının (1985) çalıĢmalarında ortaya konmuĢtur. Daha 

geniĢ ve düz kondiller kuvvetleri daha iyi dağıtırlar ve eklemin daha az yüke maruz 

kalmasına yol açarlar (Okeson, 1998). 

Eklem ligamanlarının gevĢekliği diğer bir anatomik faktördür. Ligamanlar 

eklem hareketlerinin kısıtlanmasında rol oynarlar. Ligamanların kollajen fibrillerinin 

özellikleri kiĢiden kiĢiye değiĢir. ArtmıĢ östrojen seviyesinin eklem ligamanlarının 
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gevĢekliğine neden olduğu, bu nedenle kadınlarda TMD‟nin daha fazla olduğu 

bildirilmiĢtir (Gage, 1985). Yapılan çalıĢmalarda eklem ligamanlarının gevĢek olduğu 

kadınlarda TMD  görülme insidansının yüksek olduğu gösterilmiĢtir (Westling ve ark., 

1990; Buckingham ve ark., 1991; Westling ve ark., 1992). 

Superior lateral pterygoid kasın yapıĢması anatomik etkenlerden bir diğeridir. 

Superior lateral pterygoid kas ataçmanı artiküler disk ve kondil boynuna yapıĢır. Diske 

ve kondile yapıĢan ataçman miktarı değiĢkendir. Eğer kondile yapıĢan kas ataçmanı 

diskten daha fazla ise kasın disk pozisyonu üzerine olan etkisi daha az olacaktır. Bazı 

hastalarda eklem diskinin daha kolay deplase olması bu farktan kaynaklanabileceği 

düĢünülmektedir (Wongwatana ve ark., 1994). 

4- Fizyopatolojik Faktörler 

Dejeneratif, endokrin bozukluklar, infeksiyoz, metabolik hastalıklar, multiple 

skleroz, dejeneratif kas hastalıkları ve dejeneratif eklem hastalıkları (romatoid artrit, 

spondiloartritler), sistemik kemik ve kartilaj hastalıkları fizyopatolojik faktörleri 

oluĢturur. ÇeĢitli sistemik faktörler TMD‟de etiyolojik rol oynayabilirler. Kalıtımsal 

durumlar predispozan etkili olabilir. Diabet gibi sistemik hastalıklar, doku kanlanmasını 

ve reaktivasyonunu etkiler (Fahey ve ark., 1991; Lerman ve ark., 2003). Bu faktörler 

diagnozun yanında tedaviyi de etkiler. 

2.2.3. Temporomandibular Düzensizliklerin Semptomları 

TMD‟de en sık görülen semptomlardan biri özellikle çiğneme kaslarında, kulak 

ön bölgesinde ve TME bölgesinde görülen lokalize ağrıdır. Ağrılı duruma sıklıkla 

mandibula hareketlerinde sınırlılık, asimetri ve TME sesleri eĢlik eder (Yap ve ark., 

2002). 

TMD‟de kas ağrısı sıklıkla çiğneme kaslarında artan aktiviteye bağlı olarak 

geliĢir. Kontraksiyonların süresi ve sayısı artarsa kas dokusunun fizyolojik ihtiyaçları da 

artar. Artan kas tonusu veya hiperaktivitesi sonucu kas dokularına gelen kan akımı 

azalır ve bu durumda hücre fonksiyonları için gerekli materyallerin giriĢi azalırken, 

metabolik artıklar birikir. Bu metabolik ürünlerin, ağrıya neden olduğu düĢünülmektedir 

(Mense, 1993). Erken safhada kas fonksiyonu sırasında ağrı görülür. Kas dokusundaki 

ağrıya miyalji adı verilir. Eğer hiperaktivite devam ederse, miyalji uzun sürer, ağrı 

sonuçta mandibula fonksiyonunu sınırlayacak Ģiddete ulaĢabilir. 



 

20 

TMD‟de baĢ ağrısı görülebilir, bu genellikle temporal bölgede lokalizedir, 

sıklıkla sabah kalkınca baĢlar ve gün içinde azalır (Gray ve ark., 1995). Bir çok 

çalıĢmada baĢ ağrısının TMD‟lerin ortak semptomu olduğu bildirilmiĢtir (Cacchiotti ve 

ark., 1991; Haley ve ark., 1993) ve TMD‟nin tedavi edilmesi sonucu baĢ ağrısında 

önemli bir düĢüĢ olduğu gösterilmiĢtir (Haley ve ark., 1993; Vallon ve ark., 1995). 

TMD kulak semptomlarına da yol açabilir. Temporal kemiğin ince bir bölgesi 

TME‟yi dıĢ ve orta kulak yolundan ayırır. Bu anatomik yakınlık nedeniyle hasta ağrıyı 

ayırt etmekte güçlük çeker. TME ağrısı bildiren hastaların %70‟i kulak rahatsızlığından 

bahseder, bu hastaların çok azında gerçekten kulak problemi olduğu tespit edilmiĢtir 

(Okeson, 1998). ÇalıĢmalarda TMD‟si olan hastalarda özellikle tinnitus, kulak 

dolgunluğu ve vertigo varlığı bildirilmiĢtir (Rubinstein ve ark., 1990; McNeill, 1997b). 

2.3. Temporomandibular Düzensizliklerin Sınıflaması 

Günümüze kadar TMD ile ilgili birçok sınıflandırma yapılmıĢtır. Peck ve 

arkadaĢlarının (2014) düzenlediği, geniĢletilmiĢ TMD sınıflaması Ģu Ģekildedir: 

I.  TEMPOROMANDĠBULAR EKLEM HASTALIKLARI 

1. Eklem ağrısı 

A. Artralji 

B. Artrit 

2. Eklem düzensizlikleri 

A. Disk düzensizlikleri 

1. Redüksiyonlu disk deplasmanı 

2. Kilitlenmeli redüksiyonlu disk deplasmanı 

3. Ağız kısıtlılığı olan redüksiyonsuz disk deplasmanı 

4. Ağız kısıtlılığı olmayan redüksiyonsuz disk deplasmanı 

B. Diğer disk düzensizliklerinden farklı olan hipomobilite düzensizliği 

1. Adezyonlar/YapıĢıklıklar 

2. Ankiloz 

a. Fibröz 

b. Osseöz 

C. Hipermobilite düzensizlikleri 

1. Dislokasyonlar 
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a. Sublüksasyon 

b. Lüksasyon 

3.    Eklem düzensizlikleri 

 A. Dejeneratif eklem hastalıkları 

            1. Osteoartroz 

            2. Osteoartrit 

 B. Sistemik artritler 

 C. Kondilizis/Ġdiyopatik kondiler rezorpsiyon 

 D. Osteokondritis dissekans 

 E. Osteonekrozis 

 F. Neoplazm 

 G. Sinoviyal kondromatozis 

4.    Fraktürler 

5.    Konjenital/GeliĢimsel düzensizlikler 

 A. Aplazi 

 B. Hipoplazi 

 C. Hiperplazi 

II. ÇĠĞNEME KASI DÜZENSĠZLĠKLERĠ 

1. Kas ağrısı 

A. Miyalji 

1. Lokal miyalji 

2. Miyofasiyal ağrı 

3. Yansıma gösteren miyofasiyal ağrı 

B. Tendonit 

C. Miyozit 

D. Spazm 

2. Kontraktürü 

3. Hipertrofi 

4. Neoplazm 

5. Hareket düzensizlikleri 

A. Orofasiyal diskinezi 

B. Oromandibular disteni 
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6. Sistemik yada santral ağrı düzensizliklerine bağlı çiğneme kası ağrısı 

A. Fibromiyalji/GeniĢ yayılımlı ağrı 

2.4. Temporomandibular Eklem Düzensizliklerinde Teşhis  

2.4.1. Temporomandibular Düzensizliklerde Araştırma Tanı Kriterleri 

(RDC/TMD) 

Klinik araĢtırmalarda, çalıĢmaya dahil edilen klinik vakalar genellikle geçerli 

diagnostik kategorilere göre tanımlanırlar (Ör: Tip I Diabet; Endometrial kanser; II. 

Safha Gingivitis). Tanı kriterlerinde en küçük bir anlaĢmazlık TMD vakalarının 

sınıflandırılmasında ve bilimsel çalıĢmaların değerlendirilmesinde önemli hataların 

yapılmasına yol açar. Ancak TMD‟nin klinik tanısı kullanılarak yapılan vaka 

tariflerinde (Ör: Myofasiyal ağrı; TME osteoartritisi) tarihsel olarak karĢılaĢtığımız 

engel, operasyonel kriterlere göre güvenilir ve geçerli bir TMD tanı Ģemasının 

bulunmamasıdır. Bir TMD tanı planı olan ve „American Academy of Craniomandibular 

Disorders‟ tarafından 1990 yılında yayınlanan “Temporomandibular Rahatsızlık 

Sınıflandırma, Değerlendirme ve Tedavi Rehberi” (American Academy of 

Craniomandibular Disorders, 1990) temporomandibular rahatsızlık araĢtırmalarında 

kullanılabilmek için güvenirlilik ve geçerlilik kriterlerine yeterince sahip değildir 

(Dworkin ve LeResche, 1992). RDC/TMD, Amerika Ulusal Dental ve Kraniofasiyal 

AraĢtırma Enstitüsü (NIDCR) ve bir uluslararası klinik araĢtırma uzmanları ekibi 

tarafından yapılan çalıĢmalar sonucunda geliĢtirilmiĢtir (Dworkin ve LeResche, 1992). 

RDC/TMD biyopsikososyal model içinde tanı ve sınıflandırma yapar ve iki eksenli bir 

sistemdir. Axis I: Patofizyolojiye dayalı fiziksel tanıdır ve Axis II ile koordinelidir. Axis 

II: TMD ağrısının ve buna bağlı parafonksiyonel davranıĢların, psikolojik 

rahatsızlıkların, psikososyal bozuklukların değerlendirilmesini sağlar. Axis I‟de, 

çiğneme kasları ve TME‟deki rahatsızlıkları teĢhis etmeye yarayan kriterler mevcuttur. 

Axis II‟de ise ağrının Ģiddeti, ağrı nedeniyle yetersizlik, depresyon ve somatizasyon gibi 

ağrının ve psikososyal durumun değerlendirilmesine yönelik kriterler mevcuttur. 

RDC/TMD‟de üç gruba ayrılan TMD‟lerin teĢhislerini yapabilmek için tanı algoritma 

Ģemaları bulunmaktadır. Her üç grup için oluĢturulan tanı algoritma Ģemaları, Axis I ve 

Axis II form verilerini sorgulayan soruların ve bulguların değerlendirmelerini yaparak 

tanıyı tespit eder. Hastalardan temin edilmiĢ olan klinik bulgu verileri dahilinde ilgili 
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Ģema düzeneğindeki yönergeler tamamlanarak hastanın mevcut TMD‟sinin tanısı 

yapılabilmektedir. 

  2.4.2. Biyopsikososyal Model 

Kronik ağrı bozukluklarının karakterini daha iyi anlayabilmek için 

biyopsikososyal model önerilmiĢtir. Çoğu kez ağrının somatik bir hastalıktan ya da 

yapısal harabiyetten kaynaklandığına inanılır. Oysa, bir çok ağrılı durum için özellikle 

de kronik ağrılı durumlar için psikolojik etkiler nedeniyle bu modelin yetersiz olduğu 

düĢünülür. TMD‟de bu modelin kullanılması ve hem somatosensor hem de psikososyal 

etkilerin dikkate alınması önerilir. Bu nedenle tanısal değerlendirmelerde hastadan 

toplanan veriler hem fiziksel faktörleri hem de psikososyal faktörleri içermelidir 

(Carlsson ve Magnusson, 1999). 

2.4.3.  RDC/TMD’de Grup Sınıflandırılması 

„Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders‟ 

(RDC/TMD)‟ye göre temporomandibular düzensizlikler 3 gruba ayrılmıĢtır: 

Grup I: Kas rahatsızlıkları 

  a) Miyofasiyal ağrı 

  b) Ağız açmada kısıtlılık olan miyofasiyal ağrı 

Grup II: Disk deplasmanları 

  a) Redüksiyonlu disk deplasmanı 

  b) Ağız açmada kısıtlılık olan redüksiyonsuz disk deplasmanı 

  c) Ağız açmada kısıtlılık olmayan redüksiyonsuz disk deplasmanı 

Grup III: Artralji, artrit, artroz 

  a) Artralji 

  b) Temporomandibular eklemin osteoartriti 

  c) Temporomandibular eklemin osteoartrozu 

 

2.4.4. Disk Deplasmanları 

Genellikle iç düzensizlikle eĢ anlamlı olarak kullanılan disk deplasmanları, iç 

düzensizliğin sadece bir tipidir (Laskin, 2006). Disk deplasmanları (DD) ilk olarak 1887 

yılında, Annandale (1887) tarafından özellikle hassas bayanlarda görülen ve eklemin 



 

24 

kemik elemanlarında serbest hareket sağlayan bağların gevĢemesine bağlı bir problem 

olarak tanımlanmıĢtır (Laskin, 2006). 

Ağız kapalı pozisyonda iken diskin posterior bandının kondilin üzerinde saat 

12 pozisyonunda olduğu durum diskin normal superior pozisyonudur (ġekil 7). Bu 

iliĢkiden artı veya eksi 30 derecelik sapmalar disk deplasmanı olarak isimlendirilir 

(Isberg, 2001). Rammelsberg ve ark. (1997) disk pozisyonundaki değiĢkenliğin; medial 

tomogramlarda +15 derece, lateral tomogramlarda +30 dereceye kadar normal olarak 

kabul edilmesi gerektiğini bildirmiĢlerdir. Posterior bandın saat 12.00 pozisyonundan 

önde konumlandığı varyasyonlar olabilir. Bu durumda diskin orta ince bölümünün 

kondilin anterior çıkıntısı ile olan pozisyonel iliĢkisi, diskin posterior bandının 

pozisyonundan daha önemlidir. Kondilin anterior çıkıntısı ile diskin ince orta 

bölümünün inferior konkavitesi temas halinde ise ve kondilin anterior çıkıntısı diskin 

bikonkav bölümü içinde yer almıĢsa disk normal pozisyonunda kabul edilmektedir. Bu 

iki yüzey birbirinden 2 mm‟den fazla uzaklaĢtığında ise disk deplase (yer değiĢtirmiĢ) 

olarak kabul edilir. Kondilin anterior çıkıntısı diskin posterior bandıyla veya bunun 

kenarıyla karĢı karĢıya ise örneğin diskin ataĢmanı üzerinde ise disk deplasmanı 

mevcuttur (Okeson, 1998; Isberg, 2001). 

                 

Şekil 7. Diskin normal superior pozisyonu (Yalçın, 2010) 

Kapsül içi düzensizlikler (KĠD) dört ana kategori altında incelenebilir. KĠD‟in 

en erken endikasyonu inkoordinasyon fazıdır. Genel olarak, bu fazda, hastada herhangi 

bir eklem sesi ya da belirgin bir fonksiyon bozukluğu olmadığı için hasta durumun 

farkında değildir. Fakat klinik muayene sırasında, ağzını açıp kapaması istenildiğinde 

ve ekleminin pürüzsüz hareket edip etmediği sorulduğunda, bu hastalar hafif bir 
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yakalama hissi duyduklarını söylerler. Bu nokta, eklemin sürtünme özelliklerinde bir 

artıĢ olduğunu gösteren en erken noktadır (Laskin, 2006). 

Bir sonraki kategoride, disk öne kaymıĢtır. Ağız açmaya klik ya da popping 

sesi eĢlik eder. Bu vurucu ses, kondil posterior banddan atlayıp, diskle normal 

pozisyonuna geçerken oluĢan sestir. Bu faza, redüksiyonlu anterior DD denir. Bu 

duruma anterior DD denilse de, kondilin açısına ve dıĢ pterigoid kasın çekmesine uyum 

sağladığından disk anatomik olarak anteromedial bir pozisyondadır (ġekil 8). 

                  

Şekil 8. Redüksiyonlu disk deplasmanı (Quin PD, 1998) 

Redüksiyonlu anterior DD olan bazı hastalarda, ağız kapatma sırasında ikinci 

bir klik sesi alınır. Buna resiprokal klik denir ve ağız kapama sırasında diskin posterior 

bandı kondili atlarken alınır (ġekil 8). Resiprokal klik her hastada alınmasa da ağız 

kapanırken disk yine de kondil üzerinden kayar ve önde konumlanır. Resiprokal kliğin 

varlığı ya da yokluğunun her hangi bir klinik önemi yoktur (Laskin, 2006). 

Anterior redüksiyonlu DD asemptomatik olabildiği gibi lateral ve intrameatal 

palpasyonda hassasiyet, fonksiyonla artan eklem ağrısı ve ağız açıklığında kısıtlılık gibi 

belirtileri de olabilir. Tek taraflıysa ağız açma sırasında mandibula etkilenen tarafa 

doğru kayabilir. Ġleri safhalarında, hasta dönem dönem kilitlenmelerden Ģikayet edebilir. 

Bu çenenin hafif hareketleriyle, manuel manüplasyonla önlenebilir (Laskin, 2006). 

Redüksiyonlu anterior DD olan hastalarında genellikle kas ağrısı da olaya eĢlik eder. Bu 

ya ağız hareketlerini kısıtlamak için hastanın çenesini koruyucu amaçlı kenetlemesinden 
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ya da kronik parafonksiyonlara bağlı miyofasiyal ağrılardan kaynaklanmaktadır. 

Parafonksiyonları varsa, hasta sık baĢ ağrısından da Ģikayet edebilir (Laskin, 2006). 

TME‟deki klik sesi, genellikle anterior DD‟de alınsa da disk yüzeyindeki bir 

düzensizlik ya da hasara bağlı kondil ve/veya eminensteki morfolojik değiĢikliklere 

bağlı olarak da benzer sesler alınabilir. Bu gibi durumlarda, bu hasarlı dokular kondilin 

öne hareketi sırasında engel teĢkil ederler ve kondil bu engeli aĢarken o ses alınır. Bu 

sesler genellikle anterior DD‟deki ses kadar belirgin değildir. Ayrıca bu sesler, ağız 

açma-kapama sırasında aynı noktada alınır, resiprokal klik varlığında olduğu gibi farklı 

noktalarda alınmaz (Laskin, 2006). 

 KĠD‟in üçüncü aĢamasında, disk daha da önde konumlanmıĢtır. Kondil ağız 

açma sırasında posterior bandı yakalayamamaktadır (ġekil 9). Sonuç olarak klik yerine 

kilitlenme söz konusudur. Kondil rotasyona uğrar ama translasyona geçemez. Bu 

aĢamaya redüksiyonsuz anterior DD ya da kapalı kilitlenme denilmektedir. 

Redüksiyonsuz DD, klinik bulgularına göre akut ve kronik olarak ikiye ayrılır (Isberg, 

2001). 

                  

Şekil 9. Redüksiyonsuz disk deplasmanı (Quin PD, 1998) 

Akut redüksiyonsuz DD‟de, ağız açıklığının aniden kısıtlanması, çenenin tam 

açılma anında etkilenmiĢ tarafa doğru defleksiyonu, kontralateral tarafa doğru çene 

hareketlerinin kısıtlanıp, etkilenen tarafa doğru her hangi bir kısıtlamanın olmaması, 

fonksiyon sırasında eklem ağrısı, pasif germede sert sonlanma hissi, etkilenen tarafta 

kısıtlılığın baĢlamasıyla ortadan kalkan ses hikayesi Ģeklinde klinik bulgular gözlenir 
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(Isberg, 2001). Kronik redüksiyonsuz DD‟yi teĢhis ederken eklemde var olan ses 

hikayesi ve ardından sesin kaybolmasıyla birlikte ağız açmada kısıtlılık hikayesi ve 

yavaĢ yavaĢ düzelen alt çene hareketlerinin varlığına dikkat edilmelidir (Isberg, 2001). 

Enflamasyonun iĢaretleri olarak, Ģiddetli ağrı, efüzyon ve eklem dokularının artan 

vaskülaritesi genellikle kronik redüksiyonsuz DD olan eklemlerde daha fazla görülür 

(Isberg, 2001; Laskin, 2006). 

Dördüncü kategoride de ağız açmada kısıtlılık vardır ama bu DD‟ye bağlı 

değildir (25-30mm‟lik bir açıklık). Disk normal pozisyonunda yer alır ama adezyonlarla 

eminense bağlanmıĢtır. Bu yüzden sadece kondiler rotasyon oluĢabilir. Disk anatomik 

olarak deplase olmadığından, yüksek innervasyona sahip retrodiskal dokuda gerilim 

olmaz. Buna bağlı olarak da hasta ağzını kapsülü gerecek Ģekilde çok açmaya 

çalıĢmadığı sürece ve çignemediği sürece ağrı oluĢmaz. Bu rahatsızlık genellikle diĢ 

sıkma ve gıcırdatma alıĢkanlığı olanlarda görüldüğünden, bunlara myofasiyal ağrı da 

eĢlik eder (Laskin, 2006). Bu aĢamayı Nitzan (1997b), yapıĢık disk fenomeni olarak 

adlandırmıĢtır. YapıĢık disk fenomeninin, redüksiyonsuz DD‟den farkı, kısıtlılığın daha 

ani geliĢmesi, geçmiĢte herhangi bir klik hikayesi bulunmaması, maksimum ağız 

açıklığının daha az olması (15-25mm) ve ağrı oluĢmamasıdır (Nitzan ve ark., 1997b; 

Kaneyama ve ark., 2007). YapıĢık disk fenomeninde disk Manyetik Rezonans 

Görüntülemede (MRG) kondilin üzerinde ve/veya gerisinde görülürken, redüksiyonsuz 

DD‟de kondilin önünde, deforme bir Ģekilde görülür (Nitzan ve ark., 2002). 

2.5. Temporomandibular Eklem Görüntüleme Yöntemleri 

2.5.1. Konvansiyonel Radyografik Teknikler 

TME‟nin görüntülenmesi güncel olarak teknolojinin ilerlemesi ile daha 

ayrıntılı ve net olarak yapılmaktadır. Konvansiyonel (lateral oblik, panaromik ve 

transkraniyal) grafiler TME‟de mevcut kemiksel degiĢikliklerin ortaya çıkartılması, 

travma (kondil fraktürleri) ve dejeneratif eklem hastalıklarına bağlı kondiler yıkımı 

görüntülemek amacıyla kullanılır (Laskin, 2006). Konvansiyonel grafilerle TME‟deki 

yapısal değiĢiklikler, kondilin glenoid fossa içindeki konumu ve eklem aralığı 

incelenebilir. Ancak diskin görüntülenebilmesi mümkün değildir (Harorlı, 2001; Laskin 

2006). 
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2.5.2. Bilgisayarlı Tomografi  

Bilgisayarlı tomografi (BT) vücudun bir bölgesinin kesit Ģeklinde bir 

bölümünden X ıĢınlarının absorbe edilebilme değerinin ölçülerek, bilgisayar yardımıyla 

görüntü oluĢturulması tekniğidir. BT eklemin geliĢimsel anomalileri, kemik tümörleri, 

ankiloz, travma sonucu oluĢan kırıklar, artroz veya neoplastik değiĢiklikler gibi eklemin 

kemik yapılarına ait her türlü patolojik durumların değerlendirilmesinde 

kullanılmaktadır (Westesson, 1993). 

Bu yöntem özellikle kemiksel yapıların incelenmesinde yararlıdır. Ancak 

eklem diski ve bağlarını görüntüleyemez ve yumuĢak doku hastalıklarının teĢhisinde 

yetersizdir. DD‟nin tanısı için esas görüntüleme yöntemi olarak kullanılmamalıdır 

(Westesson, 1993; Schmitter ve ark., 2005c). 

 Eklemin kompleks anatomisi ve diskin çok ince bir yapıda olması nedeniyle 

diskin pozisyon ve fonksiyonunun teĢhisinde zorluk oluĢur. Bu nedenle diskin 

görüntülenmesinde artrografi ve MRG yöntemi kadar baĢarılı değildir. 

2.5.3.  Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

MRG‟nin görüntüleme yöntemi olarak ilk kullanılıĢı 1973 yılında Lautebur 

tarafından gerçekleĢtirilmiĢtir. MRG‟de, BT‟de olduğu gibi hastadan alınan bir dizi 

ölçüm değeri bilgisayar yardımı ile görüntü Ģekline dönüĢtürülür. MRG ile BT 

arasındaki fark, kullanılan ölçü birimlerinin değiĢik olmasından ileri gelir. MRG‟de 

kuvvetli bir manyetik alanda vücuttaki hücre sıvısı ile lipidler içerisinde bulunan 

hidrojen çekirdeğine gönderilen radyo frekans dalgalarının etkisi sonucunda hidrojen 

çekirdeğinde oluĢan hareketlerle ilgili parametreler kullanılarak görüntü elde edilir 

(Harorlı, 2001). 

MRG kontrast maddeler kullanılmadan uygulanabildiği gibi kontrast 

maddelerle birlikte kullanıldığında, tanıya katkısı önemli miktarda artmaktadır (Yengin, 

2000). 

MRG alt çene istirahat halinde iken 256 x 256 matriks, dört eksitasyon, her 

bölüm 3 mm kalınlığında, 12 veya 16 cm çapında ki görüĢ alanında T1,  T2, proton 

yoğunluklu ve fast-spin echo (FSE) T2 ağırlıklı sekanslarda çekilir. Özellikle T2 

ağırlıklı imajlardan intraartiküler enflamatuar durumun ortaya konulması veya eklem içi 

efüzyonun (sıvı birikimi) tespitinde yararlanılmaktadır. Ġntravenöz gadolinuim esaslı 

MRG çekimleri TME‟de romatoid artrit varlığı, dejeneratif ve enfektif artritte prolifere 
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sinoviyumun ortaya konması, sinoviyal kondromatozis veya TME tutulumu gösteren 

tümör vakalarının görüntülenmesinde çok etkilidir. 

Avantajları: 

1. Ġyonize radyasyon kullanılmaması 

2. Non invaziv bir yöntem olması 

3. Çok düzlemli görüntüleme sağlaması 

4. Kemik dokusunu gösterebilmesi 

5. YumuĢak dokuyu gösterebilmesi 

Dezavantajları: 

1. Görüntüleme zamanının uzun olması nedeni ile hareket artefaktları 

oluĢabilir. 

2. Görüntü elde etme ve değerlendirme zordur. 

3. Kemik iyi görüntülenemez. 

4. Pace-maker ve manyetik materyallerden yapılmıĢ kalp kapağı, protez ve kalp 

pili taĢıyanların incelenmesi tehlikelidir. 

5. Klostrofobi hastaları incelenemez. 

6. Çok pahalıdır ve her merkezde bulunmamaktadır. 

2.6. Temporomandibular Eklem İçi Düzensizlikleri Tedavi Yöntemleri 

TMD‟de tedavinin amacı; ağrı ve eklem seslerinin giderilmesi ya da azaltılması 

ve normal temporomandibular fonksiyonun yerine getirilmesidir (Murphy, 1997; 

Suvinen ve ark., 2005b). Patojenik yol net olarak tanımlanamadığı için, geri dönüĢü  

olan, non-invaziv konservatif tedaviler tercih edilmekte, konservatif tedavilerin yetersiz  

kaldığı durumlarda cerrahi tedavilere baĢvurulmaktadır. TMD‟lerin tedavisinde ilk 

aĢamada cerrahi olmayan yöntemlerin tercih edilmesi bugün için pek çok klinisyenin 

uzlaĢtığı bir görüĢtür. Cerrahi olmayan tedavi yöntemleri hastanın hastalığı ile ilgili 

hastaya bilgiler verilmesini ve önerilerde bulunulmasını, çeĢitli fizik tedavi 

yöntemlerini, çeĢitli farmakolojik ajanların kullanılmasını ve splint tedavisini, eklem içi 

enjeksiyonları ve eklemin liziz ve lavajını (Artrosentez) kapsamaktadır (Syrop, 1997).  

Mekanik stresi ortadan  kaldırmak için splint uygulamaları (Okeson, 1998), iskeletsel-

kassal ağrıların hafifletilmesi için  fizik tedavi yöntemleri (Stegegna ve ark., 1996; 

Dimitroulis, 1998), eklem boĢluğu yıkanarak ağrı mediatörlerinin uzaklaĢtırılması için  
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artrosentez ve intraartiküler  enjeksiyon yöntemleri (Nitzan ve ark., 1991) 

kullanılmaktadır. Son yıllarda düĢük doz lazer tedavisi de özellikle ağrılı TMD‟nin 

tedavisinde tercih edilen bir tedavi yaklaĢımı olmuĢ ve baĢarılı klinik çalıĢmalar rapor 

edilmiĢtir (Bertolucci ve ark., 1995; Kulekcioglu ve ark., 2003; Venancio ve ark., 2005; 

Fikácková ve ark., 2007; Mazetto ve ark., 2007 ). 

2.6.1.  Hasta Bilgilendirilmesi ve Öneriler           

Hastanın hastalığı konusunda bilgilendirilmesi ve yakınmaları arttıran 

faktörlerin üzerinde durulması tedavinin önemli bir parçasıdır. Hasta rahatsızlığı 

hakkında bilgilendirildikten sonra hastaya evde uygulayacağı bazı önerilerde bulunulur. 

Bunlar, mandibular hareketlerin kısıtlandırılması, oral alıĢkanlıkların farkına varılması 

ve düzeltilmeye çalıĢılması, ev egzersiz programları ve stresin sınırlandırılması olarak 

özetlendirilebilir. Mandibular hareketlerin kısıtlanması amacıyla; yumuĢak yiyecekler 

yenmesi, yiyeceklerin çok uzun süre çignenmesi, esnerken çenenin desteklenmesi, 

çenenin çok açılmaması, sakız çiğnenmemesi ve çeneyi yoracak aĢırı çene 

hareketlerinden kaçınılması önerilebilir (Stegegna ve De Bont, 1996). 

2.6.2.  Farmakolojik Tedavi 

TMD‟lerin tedavisinde en sık olarak kullanılan ilaçlar analjezikler; non steroid 

antiinflamatuar ilaçlar (NSAĠ), kortikosteroidler, anksiyolitikler, kas gevĢeticiler, 

antidepresanlar ve lokal anesteziklerdir (Marbach, 1996). Analjezikler, kortikosteroidler 

ve anksiyolitikler akut TME ağrıları için önerilirken; NSAĠ‟ler, kas gevĢeticiler ve lokal 

anestezikler hem akut hem kronik durumlar için; trisiklik antidepresanlar ise daha çok 

kronik durumlarda önerilmektedir (Okeson, 2003). 

2.6.3. Oklüzal Splintler 

Oklüzal splintler uzun yıllardan beri TMD‟nin tedavisinde kullanılmaktadır. Bu 

apareyler, oklüzal iliĢkileri değiĢtirmek, eklem üzerine gelen kuvvetleri azaltmak, 

çiğneme kaslarındaki ağrı ve disfonksiyonu gidermek, bruksizm gibi parafonksiyonel 

alıĢkanlıkları ortadan kaldırmak amacıyla kullanılmaktadır (Emshoff, 2006). 

1. Ön konumlandırma splinti (anterior repozisyon splinti veya ortopedik 

repozisyon apareyi) 

2. Sentrik iliĢki splinti (stabilizasyon splinti, relaksiyon splinti veya kas 

gevĢetici splint) 
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3. Ön ısırma plağı (Anterior bite plane) 

4. Arka ısırma plağı (Posterior bite plane) 

5. Pivolu splint (Okeson, 2003) 

Öne konumlandırıcı splint: 

Farrar 1970‟li yılların baĢında öne konumlandırıcı splinti tanıtmıĢtır. Öne 

konumlandırıcı splint mandibulayı interküspal pozisyondan daha önde bir pozisyonda 

konumlandıran interoklüzal bir splinttir. Apareyin amacı kondili diskin hemen 

arkasında konumlandırmaktır. Fakat bu apareyin uzun dönemde diskin yakalanmasını 

sağlamakta baĢarısız olduğu ve vakaların sadece %25-36‟sında hem ağrının hem de 

eklem seslerinin kesilmesinde baĢarılı olduğu tespit edilmiĢtir. Uygulamanın diğer bir 

komplikasyonu da posterior açıklık (open-bite)‟tır. Bu komplikasyon kondilin fossa 

içerisindeki orijinal pozisyonuna dönememesi sonucu oluĢmaktadır (Okeson, 1991). 

Apareyin 24 saat süreyle 3-6 ay kullanılması önerilmektedir. Günümüzde hala bazı 

durumlarda kullanılmakla birlikte yeni literatürlerde kalıcı oklüzyon bozukluklarına 

neden olduğu için önerilmemektedir (Okeson, 2003). 

Stabilizasyon splinti: 

Genellikle kas hiperaktivitesi olan hastalarda tercih edilir, bu nedenle 

bruksizmi olan hastalarda kullanılabilir. Lokal hassasiyeti olan veya kronik merkezi 

kaynaklı miyaljisi olanlar diğer adaylardır. Ayrıca travma sonucu retrodiskit olan 

hastaların tedavisinde zarar gören dokuya gelen kuvveti azaltmak ve daha etkili 

iyileĢmenin sağlanabilmesi için kullanılabilir. 

Stabilizasyon splinti optimum oklüzal iliĢkinin sağlanması amacıyla kullanılır. 

Sentrik pozisyonda tüm posterior ve anterior diĢlerin aynı anda ve eĢit yoğunlukta temas 

etmesini sağlar. Özellikle üst çeneye uygulanır (Yengin, 2000; Okeson, 2003). Splintin 

sert bir materyalden yapılması tercih edilir. Hasta 2-7 gün sonra daha sonra da haftada 

bir kontrole çağrılır. Genellikle 2-3 haftada semptomlar hafifler. Splint kullanımı ile 

semptomlar hafiflediği takdirde doğru teĢhis konulduğu ve tedavinin baĢarılı olduğu 

anlaĢılır. Bundan sonraki safhayı oklüzal rehabilitasyon teĢkil eder. Eğer semptomlar 

geçmezse aparey uygunluğu açısından tekrar değerlendirilmelidir. Eğer aparey uygunsa 

ve hasta da tarif edildiği Ģekilde apareyini kullanıyorsa teĢhis tekrar gözden geçirilmeli, 

kas ağrısının altında yatan baĢka bir etken olup olmadığı değerlendirilmelidir (Okeson, 
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2003). Hastanın apareyi kullanma zamanı hastalığın tipine göre değiĢir. Eğer problem 

bruksizm ise sadece gece kullanımı uygun olacaktır. Eğer retrodiskit varsa aparey daha 

sık kullanılmalıdır. Kassal ağrılarda özellikle gece olmak üzere kısmi zamanlı (part 

time) kullanım önerilmektedir. KĠD‟lerde ise daha devamlı kullanım önerilmektedir 

(Wilkinson ve ark., 1992). 

Ön Isırma Plağı: 

Ön ısırma plağı maksiller diĢler üzerine uygulanan, sadece mandibular ön 

diĢlere temas eden sert akrilikten yapılan bir apareydir. Molar diĢlerin kapanıĢından 

kaynaklanan kassal düzensizliklerin elimine edilmesi amacıyla kullanılır. Aynı tedavi, 

stabilizasyon splinti ile de baĢarıyla yapılabilmektedir. KarĢılığı olmayan posterior 

diĢlerde uzama yapabileceği için stablizasyon splinti tedavi seçeneği olarak sıklıkla 

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

Arka Isırma Plağı: 

Mandibular diĢler üzerine uygulanır. AĢırı dikey boyut kaybı olduğu 

durumlarda endikedir. Sert akrilik ve döküm lingual plaktan hazırlanabilir. Amacı dikey 

boyutun düzeltilmesi ve mandibular pozisyonun değiĢtirilmesidir. Uzun süreli kullanımı 

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

Pivolu Splint: 

Pivolu splint artiküler basıncının en aza indirilerek eklemin artiküler 

yüzeylerine gelecek yüklerin azaltılması amacıyla geliĢtirilmiĢtir. Pivolu splint 

mandibula veya maksillaya uygulanıp tüm arkı örten, genellikle en posteriordaki tek 

diĢte temas sağlayan, sert akrilikten bir apareydir. Böylelikle eklem aralığını arttırarak 

fonsiyon görür. Çenenin ön tarafından kuvvet uygulandığında etkindir. Elavatör kaslar 

bunu baĢaramadığından pivolu splint fazla kullanılmamaktadır (Okeson, 1998; Yengin, 

2000). 

2.6.4. Artrosentez 

TME'de artrosentez iĢlemi ilk olarak kapalı kilitlenme olan hastalarda, 

sınırlanan mandibular hareketi tedavi etmek amacıyla uygulanan artroskobik lizis ve 

lavajın baĢarılı kullanımından doğmuĢtur. TME‟de ilk kez Nitzan ve ark. (1991) 

tarafından tanımlanmıĢtır. Trieger ve ark. (1999), artrosentez iĢlemini; üst eklem 
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boĢluğuna tek bir giriĢle basit pompalama ve hidrolik basıncı takiben çeneye 

manipülasyon uygulanması olarak tanımlamıĢtır. Nitzan ve ark.'nın (1991) bu tekniği, 

üst eklem boĢluğuna biri lavajın giriĢ, diğeri ise irrigantın çıkıĢını sağlayan iki giriĢ 

kullanarak modifiye etmesiyle iĢlem popüler hale gelmiĢtir. Ağrı uyaran maddeler ve 

bunların artıkları aspire edildiğinden dolayı hastaların %50‟sinde lavaj yönteminin 

semptomların azalmasında baĢarılı olduğu rapor edilmiĢtir. En konservatif cerrahi 

metod olduğu için öncelikle tercih edilmelidir, ancak etki süresinin ne kadar devam 

ettiği bilinmemektedir (Yengin, 2000). Artrosentez, diğer tüm cerrahi tekniklere göre 

çok daha ucuzdur. Hastane koĢulları gerektirmez, rahatlıkla muayanehane Ģartlarında 

yapılabilir. Genel anestezi gereksinimi yoktur ve morbiditesi de oldukça düĢüktür. Fakat 

artrosentezde hiçbir zaman eklemin net bir görüntüsü elde edilemez. Hekim tamamen 

hissederek çalıĢır. Lizis ancak belirli sınırlarda gerçekleĢtirilebilir (Al-Belasy ve ark., 

2007). 

TMD‟nin tedavisinde yeri olan oklüzal splintler, farmakolojik tedavi, fizik 

tedavi gibi konservatif yaklaĢımların yetersiz kaldığı durumlarda (Dimitroulis ve ark., 

1995), KĠD‟de (Frost ve ark., 1999; Carvajal ve ark., 2000), daha önce açık eklem 

cerrahisi geçiren hastalarda devam eden ağrı ve disfonksiyonun tedavisi amacıyla ve 

MRG‟de efüzyon ile karakterize eklem ağrısının varlığında diğer komplike tedavilerden 

önce mutlaka denenmelidir (Nitzan ve ark., 1991). Ağız açıklığının fibröz veya kemik 

ankilozuna bağlı olarak kısıtlandığı durumlarda ve kapsül dıĢı TMD‟de artrosentezin 

yeri yoktur (Nitzan ve ark., 1991). 

2.6.5.  Fizik Tedavi Yöntemleri 

TMD‟nin tedavisinde fizik tedavi analjezik, antiinflamatuvar ve stimülatif 

amaçlı kullanılmaktadır. Fizik tedavide amaç; hastanın Ģikayetlerinin neden 

kaynaklandığının farkına varmasını sağlamak, kasların gevĢemesini sağlamak, kas 

hiperaktivitesini azaltmak, ağrı, spazm ve ödemi azaltmaktır (Kato ve ark., 2006). 

Fiziksel tedavi TMD‟nin tedavisinde baĢarı için önemli bir adımdır. TMD‟de uygulanan 

bazı tedavi modelleri: egzersiz, masaj, termoterapi, soğuk terapisi, ultrason, fonoforez, 

iyonoterapi, transkutan elektrik stimulasyonu (TENS), akupunktur ve lazerdir 

(Okeson,2003). 

Egzersiz tedavisi normal eklem ve kasların rahatlığı, fonksiyonu ve 

stabilitesinin sağlanması açısından yararlıdır (Nicolakis ve ark., 2000). Egzersizler bir 
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grup kas kasıldığında zıt grup kasların deaktive olup gevĢemesi (resiprokal inhibisyon) 

esasına dayanır (Schwartz ve ark., 1959). Örneğin ağzı açan elevatör kaslar 

kasıldığında, ağzı kapatan kaslarda (masseter, temporal, medial ve lateral pterigoid 

kaslar) inaktivasyon ve gevĢeme olur. Genellikle önerilen 3 tip egzersiz vardır. Bunlar 

pasif, aktif ve izometrik egzersizlerdir. 

Pasif kas germe egzersizleri, kaslarda ağrı oluĢturmayacak küçük aktivitelerle 

kısalmıĢ olan kasın uzatılmasına ve normal fonksiyonuna kavuĢmasına yönelik 

egzersizlerdir. Pasif egzersiz, hastanın eli ile ayna karĢısında veya bir aparey ile 

uygulayabileceği, ağız açıklığını artırmak, ağız açma ve kapama hareketini doğru 

yapabilmeyi sağlamak amacıyla kullanılan bir yöntemdir; ancak ciddi derecede DD olan 

hastalarda diskin ve retrodiskal dokuların zedelenebilmesi ihtimali nedeniyle kullanımı 

kontrendikedir. Hastanın çiğneme kaslarını doğru bir biçimde kullanması, ağız açma 

kapama hareketlerini simetrik yapabilmesi için üst ve alt frenulumların açma ve kapama 

sırasında aynı hizada olması gerektiği yönünde bilgilendirilmesi de bu tedavinin bir 

diğer parçasıdır (Aksoy ve ark., 1997). 

Aktif kas germe egzersizleri hastanın suprahyoid kaslarını aktive edip, 

elevatör kaslarını inaktive ederek, hiperaktif çiğneme kaslarını rahatlatmaya ve 

maksimum ağız açıklığını artırmaya yarar. Aktif germe egzersizleri hastanın kendi kas 

gücüyle yapılır. Hastalar ağızlarını birkaç saniye (sn) ağrı hissedene kadar açık tutarlar 

ve sonra gevĢetirler. Bu hareketler günde birkaç defa tekrarlanır (Hertling ve ark., 

1999). 

İzometrik egzersiz, Ģiddetli ağrı ve trismusu olan hastalarda tavsiye edilir. 

Çeneyi açan kaslar aktive edilirken çenede herhangi bir hareket olmaz. Bu egzersizler 

mandibulayı sabit tutarak kasların izometrik olarak aktive edilmesini sağlarlar. 

Redüksiyonlu DD olan hastalarda özellikle protrüzyondan sorumlu olan lateral 

pterygoid kas aktive edilerek mandibulanın repozisyonu amaçlanır. Hasta önce çenesini 

1 santimetre (cm) kadar öne kaydırır, daha sonra eli ile alt çanesini 6 sn geri iter ve 

dirence karĢı koymaya çalıĢır (Aksoy ve ark., 1997; Hertling ve ark., 1999). 

2.7. LAZER 

LAZER (Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation) radyasyon 

ıĢımasının uyarılarak güçlendirilmesiyle elde edilen ıĢık kaynağıdır. Lazer ıĢığı atom 

veya molekülde bulunan fazla enerjinin depolanması ve sonradan uyarılması ile elde 
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edilen özel bir ıĢıktır. Lazer ıĢığı elde ediliĢ biçiminden kaynaklanan bazı özellikleri ile 

normal ıĢıklardan ayrılmaktadır. Bu özellikler; tek renkli olması (monokromatik), 

doğrusal olması (collimated) ve ıĢığı oluĢturan fotonların aynı fazda olması Ģeklinde 

özetlenebilir (Coluzzi, 2000).  

Lazer ıĢığından ilk kez 1917 yılında Albert Einstein bahsetmiĢ olmasına 

rağmen, ilk lazer aleti olan 694 nanometre (nm) dalga boyunda çalıĢan sentetik yakut 

lazer, 1960 yılında Maiman tarafından üretilmiĢtir (Serpengüzel, 1999). 1968 yılında 

Mester (1971), zararsız ve düĢük Ģiddetteki görülmeyen ıĢığın biyolojik sistemde uyarıcı 

etkisinin olduğunu, ağrıyı hafiflettiğini ve doku tamirini desteklediğini göstermiĢtir. 

Mester ve ark.‟nın (1971) fareler üzerinde yaptığı yara tedavisi deneylerinde, 

konvansiyonel tedavilerin baĢarısız olduğu açık yaralarda lazer tedavisi ile %85 daha 

hızlı iyileĢme olduğunu bildirmiĢler ve hızlı iyileĢmenin kan mikro dolaĢımındaki artıĢa 

bağlı olduğunu öne sürmüĢlerdir. 

Özellikle Avrupa ve Asya‟da düĢük doz lazer kullanımının 1970‟li yıllarda 

yoğunlaĢmaya baĢladığı ve yarı-iletken (semi-conductor) diyot lazerlerin (GaAs 904 

nm, GaAlAs 780-890 nm, InGaAlP 630-700 nm) geliĢtirildiği yapılan çalıĢmalardan 

anlaĢılmaktadır (Posten ve ark., 2005; Parker ve ark., 2007). 

Lazer cihazının merkezinde bir optik kavite vardır. Bu kavite içerisinde aktif 

medyum denen kimyasal elementler, moleküller veya bileĢiklerden oluĢan bir kor 

bulunur. Lazer, ismini bu aktif medyumdan alır. Bu medyum gaz, kristal veya katı yarı 

iletkenlerden oluĢabilir. Optik kavitenin her iki ucunda birbirine paralel yerleĢtirilmiĢ 

iki adet ayna vardır. Korun çevresinde onu enerjiyle doyuran elektrik kaynağı vardır. Bu 

kaynak aktif medyuma enerji sağlar. Bir soğutucu sistem, odaklayıcı lensler ve diğer 

parçalarıyla lazer cihazı oluĢur (Coluzzi, 2004) (Ģekil 10). 
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Şekil 10. ġematik olarak bir lazer cihazı (Coluzzi, 2004) 

Tüm dental lazer cihazların dalga boyları 0.5 mikrometre (μm) (500 nm) ile 

10,6 μm (10.600 nm) arasındadır (ġekil 11). Bu nedenle bir kısmı görünür ıĢıkken geri 

kalan kısmı kızılötesi noniyonize kısımda yer alır ve termal ıĢınım yayar. Ġyonize 

(hücresel DNA‟da mutojenik etkili) ve noniyonize ıĢınlar arası çizgi morötesi ve 

görünür mor ıĢık arasındadır (350 nm) (Coluzzi, 2004). 

     

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

Özetle lazer, içinde aktif medyumu ve çevresinde enerji kaynağı olan her iki 

ucunda aynalar ve lensleri olan optik kaviteden oluĢur. Spesifik dalga boyunda, tek 

renk, kollimasyonlu ve koherent ıĢın, uyarılmıĢ emisyon ile oluĢur. 
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2.7.1. Lazer Tipleri 

Medikal ve dental uygulamalarda kullanılan lazerler yumuĢak ve sert olmak 

üzere iki tiptir (Middia, 1991); 

Yumuşak lazerler: DüĢük enerjiye sahip soğuk (atermik) lazerler olarak 

bilinirler ve doku rejenerasyonuna yardımcı sistemler olarak tıp ve diĢ hekimliği 

alanında kullanılırlar. Ağrının giderilmesi, enflamasyon ve ödemin azaltılması ve 

iyileĢmenin hızlandırılması amacıyla uygulanır (Yücel ve ark., 1988; Myers, 1991; 

Cernavin ve ark., 1994). 

Klinik uygulamalarda önerilen baĢlıca yumuĢak lazer tipleri, Helyum-Neon 

(He-Ne), Galyum-Arsenid (Ga-Ar) ve Galyum-Alüminyum-Arsenid (Ga- Al-As), Diode 

lazerlerdir. Farklı dalga boylarına sahip bu lazerler içinde dalga boyu 632.8 nm olan He-

Ne lazer daha yaygın olarak kullanılmaktadır (Middia, 1991). 

YumuĢak lazerin yara iyileĢmesini hızlandırıcı etkisinin fibroblastların 

uyarılması sonucunda kollajen yapımının artmasına bağlı olduğu öne sürülmektedir 

(Pourreau-Schneider ve ark., 1989). Dentin duyarlılığının giderilmesinde de özellikle 

Ga-Al-As lazerler önerilmektedir (Gerschman ve ark., 1994). Ayrıca akut lokalize 

osteitisin tedavisinde, aftöz lezyonların neden olduğu ağrının giderilmesinde ve yara 

iyileĢmesi sürecinde kullanılmaktadır ( Yücel ve ark., 1988; Myers, 1991; Cernavin ve 

ark., 1994). 

Sert lazerler: Bu lazerler yüksek enerjili termik lazerlerdir. Tıp ve diĢ 

hekimliğinde en çok kullanılan sert lazerler, karbondioksit (CO2), 

Neodmiyum:Yitriyum–Alüminyum–Garnet (Nd:YAG), Argon ve Excimer lazerlerdir 

(Gonzales ve ark., 1996). 

  2.7.2. Nd:YAG Lazer  

  Nd:YAG lazer katı aktif bir ortama sahiptirler. Bu lazerler neodmiyum 

iyonları ile kombine edilmiĢ dünyada nadir bulunan elementlerden yitrium ve 

alüminyum garnet kristallerinden oluĢmaktadır. Bu aktif ortam, diode lazerlerin yarı 

geçirgen ortamından ve ıĢının pompalama mekanizmasından farklıdır. Mevcut dental 

lazerler elektromanyetik spektrumda infrared aralığa yakın görünmeyen 1064 nm 

boyundaki dalgaboyunda çalıĢmaktadırlar. Bu cihazlar serbest hareketli puls modunda 

çalıĢmaktadırlar ki, bu mikrosaniyenin yüzde birinde atıĢ yapan ufak pulsların 
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devamlılığı Ģeklindedir. Bu lazerlerin ufak, esnek ve açık optik fiberleri dokuyla kontak 

sağlayabilirler. 

Nd:YAG lazer enerjisi melanin tarafından kuvvetli bir Ģekilde absorbe 

edilirken, hemoglobin tarafından argon lazere oranla daha az absorbe olur. Nd:YAG 

lazer ıĢınlarının yaklaĢık %90‟ı sudan yansır. Dental yumuĢak dokuların debridmanı, 

kesimi ve koagülasyon iĢlemleri serbest hareketli puls modunda bu lazer ile yapılabilir 

(White ve ark., 1991; Neill ve ark., 1997; Raffetto ve ark., 2001). Bu modda çalıĢma 

aynı zamanda çevredeki dokularda ısı oluĢmasını engeller. Nd:YAG lazerler dental sert 

dokular ile çok az etkileĢime girdiğinden, diĢe komĢu yumuĢak doku cerrahisinde 

kullanılması belirli güven yaratır (White ve ark., 1993). 

2.7.3. Oral ve Maksillofasiyal Cerrahide Lazer Kullanımı 

DiĢ hekimliğinde lazer ile tedavi uygulamalarının öncelikle oral ve 

maksillofasiyal cerrahi alanında baĢladığı ve son 20 yıl içerisinde büyük ilerleme 

kaydeden lazer teknolojisi ile ivme kazandığı görülmektedir. Oral ve maksillofasiyal 

cerrahide endikasyon çerçevesinde en sık kullanılan lazer türleri CO2, Nd:YAG, 

Erbiyum:Yitriyum–Alüminyum–Garnet (Er:YAG) ve Diode lazerlerdir. Maksillofasiyal 

cerrahi alanında bu lazer türleri ile 1970‟lerden bu yana deneysel ve klinik çok sayıda 

araĢtırma ve çalıĢma yapılmıĢtır (Ackerman, 1984; Apfelberg, 1987). 

Rapor edilen klinik olgularda lazer cerrahisi ile yapılan tedavinin yara 

iyileĢmesinin hızı ve sürecini olumlu yönde etkilediği vurgulanmıĢtır. Pogrel ve Yen 

(1990) CO2 lazer, kriyocerrahi ve bistüri ile yapılan cerrahi giriĢimler sonucu yara 

iyileĢmesini karĢılaĢtırmalı olarak inceledikleri araĢtırmalarında, en erken 

epitelizasyonun lazer uygulanan grupda gözlendiğini, en yavaĢ iyileĢmenin ise 

kriyocerrahide belirlendiğini rapor etmiĢlerdir. 

CO2 lazer uzun yıllar popüler bir lazer türü olarak klinik geçerliliğini 

sürdürmüĢ, zaman içerisinde Nd:YAG lazer özellikle vasküler lezyonların tedavisinde 

tercih edilir olmuĢtur (Raffetto ve ark., 2001). 

Nd:YAG lazerlerin oral pigmente lezyonların tedavisinde ve özellikle 

gingivektomi,gingivoplasti ve kuron boyu uzatılması iĢlemlerinde baĢarıyla kullanıldığı 

belirtilmiĢtir (Gutknecht, 2007). Nd:YAG lazer cerrahisi ile kavernöz hemanjiomların 

ve vasküler malformasyonların tedavisi baĢarı ile sağlanmıĢtır (Clayman ve ark., 1997; 

Gutknecht, 2007). 
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Bradley (1997) ve Ackermann (1984) hemofili, Christmas hastalığı, Von 

Willebrand hastalığı ve trombositopenisi olan hastalarda minör oral cerrahi 

yaklaĢımlarında hemostaz sağlamak amacıyla Nd:YAG lazeri kullanmıĢlar; gerek 

gingival marjin, gerekse kemik içi kanama odaklarını bu yöntemle koagüle etmiĢler ve 

olguların hiçbirinde postoperatif kanama ile karĢılaĢmadıklarını rapor etmiĢlerdir. 

Landthaler ve ark. (1986), oral vasküler lezyonların tedavisinde uyguladıkları argon ve 

Nd:YAG lazeri karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında Nd:YAG lazerin daha derin ve etkili 

hemostaz sağladığını saptamıĢlardır. 

Walsh (1992), CO2, Nd:YAG, Er:YAG ve Argon lazerlerin laboratuar ve 

klinikte implant cerrahisine yönelik etkilerini araĢtırmıĢ, metalik ve seramik 

implantların üzerlerinin açılması için Nd:YAG ve CO2 lazerleri, gingival cerrahi için 

ise CO2 ve Er-YAG lazerleri önermiĢtir. 

Günümüzde bazı lazer türleri TME artroskopisinde eklem hastalıklarının 

diagnozu ve bazı küçük cerrahi yaklaĢımlar için kullanılmaktadır. TME‟ye yönelik 

eklem içerisindeki adezyonun giderilmesi üzere ayrıca menisküs ve anterior dislokasyon 

durumlarında ve retrodiskal dokunun koagülasyonunda Nd:YAG lazerin uygulandığı 

görülmektedir (Bradley, 1997; Ilıcalı ve ark., 1992). 

Maksillofasiyal cerrahide kullanılan lazerlerin en önemli avantajlarından biri 

de mikroorganizmalar üzerinde oluĢturduğu bakterisidal etkidir (Wilson ve ark., 1993). 

DiĢhekimliğinde oral cerrahi, endodonti, periodontolojide lazerin bakterisidal etkisinden 

sıklıkla yararlanılmaktadır. Meral ve ark. (2003) tarafından yapılan laboratuvar 

çalıĢmada Nd:YAG lazerin bakterisidal etkisi belirli mikroorganizmalar üzerinde 

incelenerek yüksek bakterisidal etki rapor edilmiĢtir. Miserendino ve Waukegan (1988) 

apikal rezeksiyonda uyguladıkları CO2 lazerin enfekte kök yüzeyinde potansiyel bir 

sterilizasyon etkisi yarattığını ve cerrahi alanın kontaminasyonunu engellediğini rapor 

etmiĢlerdir. Kreiser ve ark. (2002) tarafından periimplantitis tedavisinde Er:YAG 

lazerin yüksek oranda bakterisidal etkisi gösterilmiĢtir. 

Son yıllarda düĢük enerjili bazı lazer türleri ile yara bölgesini biyostimule 

ederek ağrıyı azaltmak ve yara iyileĢmesini hızlandırmak amacıyla çeĢitli çalıĢmalar 

yapılmakta, baĢarılı sonuçlar alınmaktadır. Ġn vitro hazırlanmıĢ bir doku kültürlerinde 

düĢük enerjili lazer uygulanması sonucu fibroblast proliferasyonunun stimüle edildiği 

ve yara iyileĢmesinin hızlandığı rapor edilmiĢtir. Bu çalıĢmanın sonucunda düĢük 
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enerjili lazer ile yapılan biostimülasyonun fibroblast ve endotel hücrelerindeki 

metabolizmayı ve hücre replikasyonunu arttırdığı gösterilmiĢtir (Miserendino, 1995). 

Takeda ve ark. (1988) biyostimülasyonla diĢ çekimi alveolünde daha hızlı iyileĢme 

gözlerken Carrillo ve ark. (1990) ise diĢ çekimi alveolüne biyostimülasyon uygulanması 

halinde postoperatif dönemde ağrıda azalma olduğunu göstermiĢlerdir. 

2.7.4.  Düşük Enerjili Lazer Işığının Etkileri 

En çok kulllanılan lazerler kırmızı ve infrared (kızıl ötesi) ıĢık veren 

lazerlerdir. Terapötik (tedavi edici) amaçlı kullanılan düĢük enerjili lazerlerin dokuya 

penetrasyonu dalga boylarına bağlıdır. Kırmızı ıĢıklı lazerlerin etkileri canlı dokuda 2-3 

mm derinliğe kadardır. Oysa ifrared yani kızıl ötesi ıĢık veren lazerler dalga boyuna 

göre 4-5 cm derinliğe kadar ulaĢabilir ve tedavi amaçlı kullanılabilir. 

DüĢük enerjili lazerin hücre bazında meydana getirdiği uyarıcı etkileri (stimüle 

edici) aĢağıdaki gibi özetlenebilir: 

1- Kan dolaşımında artış: Hasarlı bölgeye gelen kan akımı ve hasarlı dokuda 

yeni kılcal damar oluĢumu artar (Moshkovska ve ark., 2005). Bu sayede doku daha çok 

oksijenle beslenir. Eski hasarlı hücreleri yenilerken yeni ve normal hücrelerin 

oluĢmasını sağlayarak hasarlı dokuların iyileĢmesini gerçekleĢtirir. Böylece doku 

kendini daha çabuk tamir edip iyileĢtirmektedir (Posten ve ark., 2005). 

2- Kollajen sentezi: Hasarlı hücrelerin yenilenmesinde rol oynayan protein 

yapısındaki kollajenin artmasını sağlamaktadır (Parker, 2007). 

3- Dokuda Enerji Artışı: Lazerin yoğun ve monokromatik ıĢığı hücrelerde 

fotokimyasal reaksiyonlara yol açmaktadır. Fotonlar (enerji), hücre fotoreseptörleri ve 

hücre zarı tarafından emilir (Parker, 2002) ve hücreler arasında birkaç milimetre (mm) 

penetre olur. OluĢan elektromanyetik enerji mitokondride adenozin trifosfata (ATP) 

çevrilir (Passarella, 1984). ATP hücrenin kimyasal yapısında gerekli olan kimyasal 

enerjiyi sağlayan bir maddedir. Dokularda artması direk olarak hücrenin iyi 

beslenmesini ve atıklardan kurtulup enerji dolu olmasını sağlar. ATP üretimindeki artıĢ, 

fibroblastlar gibi doku iyileĢmesinde rol oynayan hücrelerin aktivitesini arttırır (Karu, 

1987). 

4- İnflamasyonda azalma (anti-inflamatuvar etki): Yapılan kontrollü in-vitro 

çalıĢmalar, düĢük enerjili lazerin hücre kültürlerinde oluĢturulan inflamasyonu, 

prostoglandin (PGE2) seviyesini düĢürerek ve siklooksijenaz-2‟yi inhibe ederek 
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azalttığını bildirmiĢlerdir (Sakurai ve ark., 2000; Moshkovska ve ark., 2005; Çetiner ve 

ark., 2006). 

5- Venöz ve lenfatik akışta artış: Ödemli dokuya lazer ıĢığı verildiğinde bu 

bölgedeki lenf damarları geniĢlemekte ve sayıca çoğalmaktadır. Lenf damarları birçok 

atık ve zehirli maddeleri vücuttan daha hızlı uzaklaĢtırılır. Sonuç olarak, ödeme bağlı 

ĢiĢlik daha hızlı kaybolur. 

6- Ağrıda azalma (analjezik etki): IĢık enerjisinin fotonları vücutta tedavi gören 

bölgelere kalsiyum gibi pozitif iyonlar gönderilmesini sağlar. Bu iyonlar arızalı sinir 

uçlarında etkileĢimler yaparak ağrının en aza indirilmesinde, kasların gevĢemesinde ve 

rahatlamasında görev alır. Ayrıca lazer ıĢığı uygulanan bölgelerde vücutta endorfin gibi 

ağrı kesici maddelerin salgılanmasını sağlar (Laakso ve ark., 1994). 

Sonuç olarak düĢük enerjili lazer ıĢığının etkileri üç baĢlık altında toplanabilir: 

1- Dokuların çalıĢmasını uyarıcı ve yeniden düzenleyici etki (biyostimülasyon) 

2- Ġltihap giderici etki (anti-inflamatuvar etki) 

3- Ağrı kesici etki (analjezik etki) 

Lazer uygulamasının temeli olan biyostimülasyon, hücrede yapısal bozukluk 

oluĢmadan, termal olmayan değiĢikliklerin meydana gelmesidir. Farklı 

dalgaboylarındaki tüm düĢük enerjili lazerlerin temelinde var olan prensip, 

biyokimyasal, fizyolojik ve proliferatif hücre fonksiyonlarının indirekt stimülasyonudur 

(Beckerman ve ark., 1992). 

2.7.5.  Düşük Enerjili Lazerin Temporomandibular Düzensizliklerde 

Kullanımı 

TMD‟nin tedavisinde He-Ne, GaAs, GaAlAs lazer gibi değiĢik özellikteki 

çeĢitli fototerapi aygıtları kullanılmaktadır (Kulekcioglu ve ark.2003; Venancio ve 

ark.,2005; Çetiner ve ark., 2006; Mazetto ve ark., 2007; Fikácková ve ark., 2007). 

DüĢük enerjili lazerin analjezik, anti-inflamatuvar ve biyostimülan etkilerinden 

yaralanılmaktadır (Sun ve ark., 2004). Laboratuar ve klinik çalıĢmalar, TMD‟lerde lazer 

tedavisinin hücre metabolizması üzerinde antifilojistik, antiödematöz ve stimülatif 

etkisinin olduğunu ve lazerin ikincil etkisinin ağrıyı azaltmak olduğunu ileri 

sürmektedir (Hansson, 1989; Fikácková ve ark., 2007). 
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Kas kaynaklı TMD‟de tetik noktalarına uygulanan düĢük enerjili lazer 

tedavisiyle ağrıda ve tetik noktalarında azalma olduğu bildirilmiĢtir (Çetiner ve ark., 

2006). Olumlu sonuçların elde edildiğini belirten çalıĢmaların tümünde baĢarı, subjektif 

sonuçların yorumlanmasına bağlı olduğundan, düĢük enerjili lazerin klinik baĢarısı 

sorgulanmaya devam etmekte ve objektif kriterlerin kullanıldığı çalıĢmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. DüĢük enerjili lazerin yan etkisinin olmamasına rağmen, ilk uygulamada 

ödem olduğu düĢünülen bölgede kan dolaĢımında artmaya bağlı olarak ağrıda artma 

olabileceği bildirilmiĢtir (Bertolucci ve Grey, 1995). 

Kronik eklem hastalıklarında, eklem kapsülüne uygulanan lazerin dozu 

inflamatuar aktiviteyi engelleyecek seviyede ise ağrıyı azaltabilir. Ġn vivo çalıĢmalar, 

düĢük enerjili lazerin eklem kapsülündeki PGE2 seviyesini düĢürdüğünden anti-

inflamatuvar etkisi olduğunu göstermektedir (Bjordal ve ark., 2003). Hansson (1989), 

özellikle artrojenik kaynaklı ağrıların tedavisinde ortopedik aparey kullanımı ile 

infrared lazer kullanılmasını önermiĢtir. TMD‟nin tedavisi için uygun enerji yoğunluk 

miktarı hakkında farklı görüĢler bulunmaktadır (Çetiner ve ark., 2006; Hansson, 1989; 

Mazetto ve ark., 2007; Bertolucci ve Grey, 1995; Fikáckováve ark., 2007; Kulekcioglu 

ve ark., 2003; Venanciove ark., 2005). Her araĢtırmadaki parametrelerin çeĢitliği 

(dalgaboyu, Ģiddet, uygulama süresi, uygulama sıklığı gibi), lazerin plasebo etkisi ve 

subjektif semptomların farklı değerlendirilmesi çalıĢma sonuçlarının birbirinden farklı 

olmasını açıklamaktadır. 
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3. MATERYAL VE METOT 

Çalışmamıza Ondokuz Mayıs Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Ağız, Diş 

ve Çene Cerrahisi Anabilim Dalı’na tek taraflı TME ağrı şikayeti ile başvuran ve klinik 

muayene sonrası Research Diagnostic Criteria of Temporomandibular Disorders 

(RDC/TMD) sınıflamasına göre Grup II (Redüksiyonlu disk deplasmanı, Ağız açmada 

kısıtlılık olan redüksiyonsuz disk deplasmanı, Ağız açmada kısıtlılık olmayan 

redüksiyonsuz disk deplasmanı) olarak değerlendirilen 40 hasta dahil edildi. Hastaların 

ağrısız olan karşıt TME’leri, efüzyon değerlendirilmesinde kontrol grubu olarak 

kullanıldı. 

 Çalışmaya; Ondokuz Mayıs Üniversitesi, Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun, 

OMÜ TAEK 2011/283 karar numaralı ve 28.04.2011 tarihli onayını (Ek 1) takiben 

başlandı. Araştırmaya katılan tüm hastalara, uygulanmasına karar verilen tedavi 

yöntemi ve bu yöntemin TMD tedavisindeki rolü hakkında bilgi veren olur formu 

imzalatıldı. Hastalar kendi rızaları alınarak çalışmaya dahil edildi ve hangi sebeple 

olursa olsun, istemedikleri taktirde tedavi öncesi veya sürecindeki herhangi bir aşamada 

araştırmadan çıkabilecekleri konusunda bilgilendirildi. Çalışma konusunda 

bilgilendirilen ve yazılı onamları alınan hastaların klinik muayenelerini takiben 

radyografik muayeneleri yapıldı. 

3.1. KLİNİK MUAYENE 

Klinik muayenede RDC/TMD’nin Axis I (Ek 2) ve Axis II (Ek 3) formları 

kullanıldı. Çalışmamızdaki hasta gruplarımız RDC/TMD’de Grup II’ye dahil olan 

hastalardan oluşturuldu. Her bir eklem için tanı algoritması oluşturuldu. Sağ ve sol 

eklem için ayrı ayrı inceleme gerektiren RDC/TMD Grup II tanı algoritması şeması 

Şekil 16’da sol eklem için gösterilmiştir. 
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Yetersizlik Skoru: Axis II formunun 11., 12., ve 13. sorularından elde edilen ve 

0-100 arasında belirlenen skordur. [Ortalama (Günlük Aktiviteler, Sosyal Aktiviteler, İş 

Aktiviteleri) X 10] 

Yetersizlik Puanı: Yetersizlik Günleri (Soru 10) ve Yetersizlik Skorundan 

alınan puanların toplamıdır (Tablo 1). 

Tablo 1. Yetersizlik Puanı Değerlendirilmesi 

Yetersizlik Günleri (0-180) Yetersizlik Puanı (0-100) 
0-6 Gün            0 Puan 0-29            0 Puan 
7-14 Gün          1 Puan 30-49          1 Puan 
15-30 Gün        2 Puan 50-69          2 Puan 
31+ Gün           3 Puan 70+             3 Puan 

 

Karakteristik ağrı şiddeti ve yetersizlik puan verilerinden elde edilen yetersizlik 

durum sınıflaması Tablo 2’de gösterilmiştir. 

Tablo 2. Yetersizlik Durum Sınıflandırması 

 Derece 0 Son 6 ayda TMD ağrısı yok 

  
D

üş
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Derece I 
Düşük şiddet 
 

Karakteristik Ağrı Şiddeti < 50, ve 3 
Yetersizlik puanından az 

Derece II 
Yüksek şiddet 

Karakteristik Ağrı Şiddeti ≥ 50, ve 3 
Yetersizlik puanından az 
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Derece III 
Orta sınırlayan 
 

3-4 Yetersizlik Puanı, Karakteristik Ağrı 
Şiddetine bakmaksızın 

Derece IV 
Aşırı sınırlayan 

5-6 Yetersizlik Puanı, Karakteristik Ağrı 
Şiddetine bakmaksızın 

 

3.1.2. Psikolojik Durum Değerlendirmesi 

Hastaların tedaviye başlarken ve tedavi sonrası takiplerinde içinde oldukları 

psikolojik durumun değerlendirilmeleri için Axis II’de yer alan b, e, f, g, h, i, k, l, m, n, 

q, v, y, z, aa, bb, cc, dd, ee, ff maddelerinin değerleri toplandı ve cevap verilen madde 

sayısına bölünerek depresyon değeri hesaplamaları yapıldı. 

3.2. RADYOLOJİK MUAYENE 

Tüm hastalar Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) için Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Radyoloji Anabilim Dalına yönlendirildi. Tüm radyolojik 

incelemeler aynı hekim tarafından ve klinik muayene bulguları bilinmeksizin yapıldı. 
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MRG incelemesi için Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyodiagnostik 

Anabilim Dalı MRG Ünitesi’nde bulunan 1,5 Tesla (PHILIPS Achieva ve SIEMENS 

Magnetom Symphony) tarayıcı kullanıldı. 

Ağız kapalı pozisyonda çekilen MRG parametreleri; 

Proton aksiyel görüntüler; kalınlık: 4mm, kesit aralığı: 5mm, TR/TE: 1500/30 

Matriks: 220x174 NEX: 2,  FOV: 15x15 

T1 sagittal görüntüler; kalınlık: 3mm, kesit aralığı: 3mm, TR/TE: 450/15 

Matriks: 256x205 NEX: 2,  FOV: 16x16 

Proton sagittal görüntüler; kalınlık: 3mm, kesit aralığı: 3mm, TR/TE: 1500/30 

Matriks: 184x147 NEX: 2,  FOV: 15x15 

T2 sagittal görüntüler; kalınlık: 3mm, kesit aralığı: 3mm, TR/TE: 3635/100 

Matriks:252x195 NEX: 4,  FOV: 15x15 

T1 koronal görüntüler; kalınlık: 3mm, kesit aralığı: 3mm, TR/TE: 450/15 

Matriks: 256x205 NEX: 2,  FOV: 16x16 

Ağız açık pozisyonda çekilen MRG parametreleri; 

Proton aksiyel görüntüler; kalınlık: 4mm, kesit aralığı: 4mm, TR/TE: 1500/30 

Matriks: 200x159 NEX: 2,  FOV: 15x15 

Proton sagittal görüntüler; kalınlık: 3mm, kesit aralığı: 3mm, TR/TE: 1500/30 

Matriks: 184x147 NEX: 2,  FOV: 15x15 

T1 sagittal görüntüler; kalınlık: 3mm, kesit aralığı: 3mm, TR/TE: 450/15 

Matriks: 256x205 NEX: 2,  FOV: 16x16 

T2 sagittal görüntüler; kalınlık: 3mm, kesit aralığı: 3mm, TR/TE: 3635/100 

Matriks: 252x195 NEX: 4,  FOV: 15x15 

3.2.1. MRG Değerlendirilmesi           

Ağız kapalı pozisyonda iken alınan sagittal kesitlerde diskin posterior bandının 

kondilin superiorunda, saat 12 hizasında olması ya da diskin ara zonunun eminens ile 

kondilin anterior yüzeyi arasında olması normal disk konumu olarak kabul edildi (Şekil 

12). Maksimum ağız açıklığında alınan sagittal plandaki kesitlerde ise disk 

deplasmanlarının redüksiyonlu yada redüksiyonsuz olup olmadığı değerlendirildi. 

Diskin ağız kapalıyken kondilin anteriorunda yer alıp, açıldığında normal konumuna 

gelmesi redüksiyonlu anterior disk deplasmanı olarak tanımlandı (Şekil 13). Diskin hem 
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Tedavilerine başlanan tüm hastalardan, tedavi başlandıktan 1 ay sonra ikinci 

kez MRG’ler alınarak kapsül içi sıvı birikimleri değerlendirildi. Hastaların tedavi öncesi 

ve tedavi sonrası 1. ayda alınan MRG bulguları kaydedilerek istatistiksel olarak 

karşılaştırıldı. 

3.3. TEDAVİ GRUPLARI 

Hastalar uygulanan tedavi yöntemlerine göre 10’ar hasta içeren 4 gruba ayrıldı: 

• Grup 1: Splint grubu 

• Grup 2: Artrosentez grubu 

• Grup 3: İlaç grubu 

• Grup 4: Lazer grubu 

Hastalardan tedavi sonrası 1. ayda tekrar MRG alındı. Tedavi uygulanmaya 

başlandıktan sonra 1., 3. ve 6. ayda aşağıda belirtilen klinik kontrol bulguları 

kaydedildi: 

•Maksimum ağız açıklığı: Yardımsız ve yardımlı maksimum ağız açıklıkları 

not edildi. Yardımsız maksimum ağız açıklığı, hastanın kendi kendine ağzını açabildigi 

maksimum seviyede alt ve üst santral kesici dişler arasındaki mesafe, yardımlı 

maksimum ağız açıklığı, hekimin gererek açtırabildiği maksimum noktada alt ve üst 

santral kesici dişler arasındaki mesafedir. 

• Mandibulanın protruziv hareket miktarı: Mandibulanın öne doğru hareket 

miktarı kaydedildi 

• İpsilateral hareket miktarı: Mandibulanın semptomlu eklem tarafına doğru 

olan lateral hareket miktarı kaydedildi. 

• Kontralateral hareket miktarı: Mandibulanın semptomsuz eklem tarafına 

doğru olan lateral hareket miktarı kaydedildi.  

• Eklem sesleri: Ağız açma kapama sırasındaki klik sesi varlığı kaydedildi. 

• Ağrı: Ağrı derecelerini içeren Vizüel Analog Skalası (VAS): 0: hiç ağrı yok, 

10: dayanılmaz şiddette ağrıyı gösterecek şekilde, hastalardan ağrılarını 

derecelendirmeleri istenildi. 

Grup 1 (Splint grubu): Bu gruptaki tüm hastalara (n=10) üst çeneye 

uygulanan sert akrilik materyalden stabilizasyon splinti yapıldı (Şekil 17). Retansiyon 

ve stabilitesi sağlandıktan sonra artikülasyon kağıdı kullanılarak, okluzal sentrik ilişkide 

ve habituel kapanışta çatışmasız ve eş zamanlı diş temasları sağlamak amacıyla okluzal 
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MRG’nin disk deplasmanlarını saptamadaki duyarlılığı, özgüllüğü ve tanısal 

doğruluğu, klinik tanı altın standart kabul edilerek saptandı.  

 
Duyarlılık: Tetkikin gerçek hastalar içinde hastaları saptayabilme yüzdesidir. 
 
                                       Doğru pozitif 
Duyarlılık =                                                         X 100 ile formüle edilir. 
                        Doğru pozitif + Yanlış negatif 
 
 
Özgüllük:  Tetkikin gerçek sağlamlar içinde sağlamları saptayabilme 

yüzdesidir.  
 
                                   Doğru negatif 
Özgüllük =                                                          X 100 ile formüle edilir. 
                      Doğru negatif  + Yanlış pozitif 
 
Tanısal doğruluk: Tetkikin hastaları ve sağlamları saptayabilme yüzdesidir. 
 
                                    Doğru pozitif + Doğru negatif 
Tanısal doğruluk =                                                        X 100 ile formüle edilir. 
                                        Toplam olgu sayısı  
 
 

İstatistiksel analizler için SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for 

Windows 15.0 programı ve The SAS System, The CORR Procedure, Spearman 

Correlation Coefficients programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiksel metotların (Ortalama, Standart sapma) yanı sıra niceliksel 

verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında Oneway Anova testi ve farklılığa neden olan grubun tespitinde 

Tukey HDS testi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen parametrelerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında Kruskal Wallis testi ve farklılığa neden olan grubun tespitinde 

Mann Whitney U test kullanıldı. Normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup 

karşılaştırmalarında Student t test, normal dağılım göstermeyen parametrelerin iki grup 

karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Normal dağılım gösteren 

parametrelerin grup içi karşılaştırmalarında Paired sample t testi, normal dağılım 

göstermeyen parametrelerin grup içi karşılaştırmalarında ise Wilcoxon işaret testi 

kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi, Fisher’s Exact Ki-
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Kare testi ve Mc Nemar testi kullanıldı. Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık 

p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

Kırk hastada, toplam 80 eklemden elde edilen klinik ve radyolojik bulgular 

değerlendirildi. Çalışmaya katılan hastaların yaş aralığı 18-59, ortalama yaş 30,35 

olarak tespit edildi. Kırk hastanın %90’ını (n=36) kadınlar, %10’unu (n=4) erkekler 

oluşturmaktaydı (Şekil 22). 

  
Şekil 21. Cinsiyete göre hastaların dağılımı 

Her iki TME klinik ve radyolojik olarak değerlendirildi. Klinik teşhis 

RDC/TMD esas alınarak belirlendi. RDC/TMD’ye göre 1 ekleme normal, 79 ekleme 

kapsül içi düzensizlik tanısı konuldu. Kapsül içi düzensizlik (KİD) tanısı konulan 

eklemlerin 51’i redüksiyonlu DD, 28’i redüksiyonsuz DD olarak teşhis edildi. Manyetik 

rezonans görünüleme sonuçlarına göre 20 ekleme normal, 60 ekleme KİD tanısı 

konuldu.  Kapsül içi düzensizlik tanısı konulan eklemlerin 26’sı redüksiyonlu DD, 34’ü 

redüksiyonsuz DD olarak teşhis edildi (Tablo 3). 

Tablo 3. MRG ve klinik teşhise dayalı tanıya göre disk deplasman türleri ve dağılımları 
            

 

 

 
 

 

      RDC/TMD’yi temel alan klinik teşhis altın standart olarak kabul edildiğinde 

TME KİD’lerin teşhisinde, MRG’nin duyarlılığı 0,76, seçiciliği 1,00 ve tanısal 

doğruluğu 0,76 bulundu. Redüksiyonlu DD’lerde MRG’nin duyarlılığı 0,43, özgüllüğü 

Deplasman Türleri MRG Klinik Teşhis 

Normal 20 1 

Redüksiyonlu DD 26 51 

Redüksiyonsuz DD 34 28 

Toplam 80 80 
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0,86 ve tanısal doğruluğu 0,58 bulundu. Redüksiyonsuz DD’lerde MRG’nin duyarlılığı 

0,82, özgüllüğü 0,79 ve tanısal doğruluğu 0,80 bulundu (Tablo 4). 

Tablo 4. Kapsül içi düzensizlik (KİD) tanısı açısından MRG ve klinik tanı arasındaki ilişki  

 

Tüm hastalarda klinik bulgular göz önüne alınarak farklı tedavi seçeneklerinin 

uygulandığı 4 grup (n=10) oluşturuldu.  

   Grup 1 (splint tedavisi): RDC/TMD incelemelerine göre; tedavi öncesinde 18 

eklemin (%90) redüksiyonlu DD, 2 eklemin (%10) redüksiyonsuz DD olduğu tespit 

edildi. Tedaviden 1 ay sonra RDC/TMD incelemelerine göre; 20 eklemin (%100) 

redüksiyonlu DD olduğu tespit edildi. Tedavi öncesinde redüksiyonsuz DD olarak teşhis 

edilen 2 eklem, tedaviden 1 ay sonra redüksiyonlu DD olarak değerlendirildi (Tablo 5). 

Tablo 5. RDC/TMD’ye göre Grup 1’de normal, redüksiyonlu, redüksiyonsuz DD’lerin tedavi öncesi ve 

sonrası dağılımı 

Grup 1 Normal Redüksiyonlu DD Redüksiyonsuz DD 

Tedavi öncesi 0 18 2 

Tedavi sonrası 1. ay 0 20 0 

 

Grup 2 (artrosentez tedavisi): RDC/TMD incelemelerine göre; tedavi 

öncesinde 5 eklemin (%25) redüksiyonlu DD, 15 eklemin (%75) redüksiyonsuz DD 

olduğu tespit edildi. Tedaviden 1 ay sonra RDC/TMD incelemelerine göre; 4 eklemin 

(%20) redüksiyonlu DD, 16 eklemin (%80) redüksiyonsuz DD olduğu tespit edildi. 

Tedavi öncesinde redüksiyonlu DD olarak teşhis edilen 1 eklem, tedaviden 1 ay sonra 

redüksiyonsuz DD olarak değerlendirildi (Tablo 6). 

  

 

 

 

MRG-Klinik 

MRG TANISI  

Toplam KİD yok KİD var 

K
L
İN
İK

 

T
A

N
I 

KİD yok 1 0 1 

KİD var 19 60 79 

Toplam 20 60 80 
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Tablo 6. RDC/TMD’ye göre Grup 2’de normal, redüksiyonlu, redüksiyonsuz DD’lerin tedavi öncesi ve 

sonrası dağılımı 

Grup 2 Normal Redüksiyonlu DD Redüksiyonsuz DD 

Tedavi öncesi 0 5 15 

Tedavi sonrası 1. ay 0 4 16 

 

Grup 3 (ilaç tedavisi): RDC/TMD incelemelerine göre; tedavi öncesinde 2 

eklemin (%10) normal, 12 eklemin (%60) redüksiyonlu DD, 6 eklemin (%30) 

redüksiyonsuz DD olduğu tespit edildi. Tedaviden 1 ay sonra RDC/TMD 

incelemelerine göre; 2 eklemin (%10) normal, 13 eklemin (%65) redüksiyonlu DD, 5 

eklemin (%25) redüksiyonsuz DD olduğu tespit edildi. Tedavi öncesinde redüksiyonsuz 

DD olarak teşhis edilen 1 eklem, tedaviden 1 ay sonra redüksiyonlu DD olarak 

değerlendirildi (Tablo 7). 

Tablo 7. RDC/TMD’ye göre Grup 3’te normal, redüksiyonlu, redüksiyonsuz DD’lerin tedavi öncesi ve 

sonrası dağılımı 

Grup 3 Normal Redüksiyonlu DD Redüksiyonsuz DD 

Tedavi öncesi 2 12 6 

Tedavi sonrası 1. ay 2 13 5 

 

Grup 4 (lazer tedavisi): RDC/TMD incelemelerine göre; tedavi öncesinde 15 

eklemin (%75) redüksiyonlu DD, 5 eklemin (%25) redüksiyonsuz DD olduğu tespit 

edildi. Tedaviden 1 ay sonra RDC/TMD incelemelerine göre; 17 eklemin (%85) 

redüksiyonlu DD, 3 eklemin (%15) redüksiyonsuz DD olduğu tespit edildi. Tedavi 

öncesinde redüksiyonsuz DD olarak teşhis edilen 2 eklem, tedaviden 1 ay sonra 

redüksiyonlu DD olarak değerlendirildi (Tablo 8). 

Tablo 8. RDC/TMD’ye göre Grup 4’te normal, redüksiyonlu, redüksiyonsuz DD’lerin tedavi öncesi ve 

sonrası dağılımı 

Grup 4 Normal Redüksiyonlu DD Redüksiyonsuz DD 

Tedavi öncesi 0 15 5 

Tedavi sonrası 1. ay 0 17 3 
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4.1. AXİS I FORMUNUN DEĞERLENDİRİLMESİ 

4.1.1. Maksimum Yardımsız Ağız Açıklığı Bulguları 

Grup 1’de tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardımsız ağız 

açıklığı değerlerinin, tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; tedavi sonrası 

1. ayda, tedavi öncesine göre anlamlı olarak arttığı görülürken (p<0,05), tedavi sonrası 

3. ve 6. aylarda anlamlı bir değişim görülmedi (p>0,05) (Tablo 9 ve 10) (Şekil 22). 

Grup 2’de tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardımsız ağız 

açıklığı değerlerinin, tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; tedavi sonrası 

1., 3. ve 6. aylarda, tedavi öncesine göre anlamlı olarak arttığı görüldü (p<0,05) (Tablo 

9 ve 10)  (Şekil 22). 

Grup 3’te tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardımsız ağız 

açıklığı değerlerinin, tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; istatistiksel 

olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p>0,05) (Tablo 9 ve 10) (Şekil 22). 

Grup 4’te tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardımsız ağız 

açıklığı değerlerinin, tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; tedavi sonrası 

1., 3. ve 6. aylarda, tedavi öncesine göre anlamlı olarak arttığı görüldü (p<0,05) (Tablo 

9 ve 10) (Şekil 22). 

Tablo 9. Maksimum yardımsız ağız açıklığı bulgularına göre grupların değerlendirilmesi 

 
 

Maksimum 
yardımsız ağız 
açıklığı (mm) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD 

Tedavi öncesi 39,00 ± 2,60 28,40 ± 2,11 36,10 ± 2,66 38,10 ± 2,66 

Tedavi sonrası 1. ay 42,90 ± 1,51 35,30 ± 2,71 38,20 ± 2,96 43,60 ± 1,89 

Tedavi sonrası 3. ay 43,10 ± 1,58 33,60 ± 2,56 38,10 ± 2,84 43,60 ± 1,72 

Tedavi sonrası 6. ay 43,00 ± 1,75 35,70 ± 2,75 39,10 ± 2,68 44,10 ± 1,52 
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Şekil 22. Gruplara göre maksimum yardımsız ağız açıklığı dağılımı 
 
 
Tablo 10. Her kontrolde tedavi öncesine göre grup içi maksimum yardımsız ağız açıklığındaki artışın 

değerlendirilmesi 

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

 

Tedavi öncesine göre, tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardımsız 

ağız açıklığı fark değerlerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık 

görülmedi (p>0,05) (Tablo 11). 

Tablo 11. Maksimum yardımsız ağız açıklığı bulguları fark değerlerinin gruplar arası değerlendirilmesi 

Maksimum 
yardımsız ağız 
açıklığı 
bulguları fark 
değerleri (mm) 

 
Grup 1 

 
Grup 2 Grup 3 Grup 4 

P 

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 
sonra 3. ay 4,10 ± 0,87 5,20 ± 0,47 2,00 ± 0,50 5,50 ± 0,49 0,423 

Tedaviden 
sonra 6. ay 4,00 ± 0,63 7,30 ± 0,50 3,00 ± 0,48 6,00 ±0, 52 0,238 

Kruskal Wallis test kullanıldı 
p<0,05 

   

 

Maksimum 
yardımsız ağız 
açıklığı (mm) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 1. ay 0,031* 0,010* 0,280 0,001* 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 3. ay 0.171 0,007* 0,241 0,007* 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 6. ay 0,077 0,001* 0,082 0,005* 
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 4.1.2. Maksimum Yardımlı Ağız Açıklığı Bulguları 

Grup 1’de tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardımlı ağız açıklığı 

değerlerinin, tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde;  istatistiksel olarak 

anlamlı bir değişim görülmedi (p>0,05) (Tablo 12 ve 13) (Şekil 23). 

Grup 2’de tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardımlı ağız açıklığı 

değerlerinin, tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; maksimum yardımlı 

ağız açıklığının tedavi sonrası 1., 3., ve 6. aylarda, tedavi öncesine göre anlamlı olarak 

arttığı görüldü (p<0,05) (Tablo 12 ve 13) (Şekil 23). 

Grup 3’te tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardımlı ağız açıklığı 

değerlerinin, tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; maksimum yardımlı 

ağız açıklığında tedavi sonrası 1. ayda anlamlı bir değişim görülmezken, tedavi sonrası 

3. ve 6. aylardaki artışların istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 

12 ve 13) (Şekil 23). 

Grup 4’te tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki maksimum yardımlı ağız açıklığı 

değerlerinin, tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; maksimum yardımlı 

ağız açıklığının tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylarda, tedavi öncesine göre anlamlı olarak 

arttığı görüldü (p<0,05) (Tablo 12 ve 13) (Şekil 23). 

 
Tablo 12. Maksimum yardımlı ağız açıklığı bulgularına göre grupların değerlendirilmesi 

 
 
 

Maksimum 
yardımlı ağız 
açıklığı bulguları 
(mm) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD 

Tedavi öncesi 42,10 ± 2,68 31,20 ± 2,28 38,10 ± 2,71 42,00 ± 2,72 

Tedavi sonrası 1. ay 45,30 ± 1,27 37,00 ± 2,69 41,10 ± 3,29 45,80 ± 1,96 

Tedavi sonrası 3. ay 46,10 ± 1,18 37,30 ± 2,57 41,50 ± 3,03 45,30 ± 1,71 

Tedavi sonrası 6. ay 45,50 ± 1,34 39,30 ± 2,57 42,60 ± 2,97 45,80 ± 1,48 
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Şekil 23. Gruplara göre maksimum yardımlı ağız açıklığı dağılımı 
 
 
Tablo 13. Her kontrolde tedavi öncesine göre grup içi maksimum yardımlı ağız açıklıklarındaki artışın 

değerlendirilmesi 

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

 

Tedavi öncesine göre tedavi sonrası 1. aydaki maksimum yardımlı ağız açıklığı 

fark değerlerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmedi 

(p>0,05) (Tablo 14). 

Tedavi öncesine göre tedavi sonrası 3. aydaki maksimum yardımlı ağız açıklığı 

fark değerlerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmedi 

(p>0,05) (Tablo 14). 

Tedavi öncesine göre tedavi sonrası 6. aydaki maksimum yardımlı ağız açıklığı 

fark değerlerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görüldü 

(p<0,05) (Tablo 15). Grup 2’nin fark düzeyinin; 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 anlamlı 

düzeyde yüksek olduğu görüldü (Tablo 14). 

 

 

Maksimum 
yardımlı ağız 
açıklığı (mm) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 1. ay 0,130 0,011* 0,201 0,007* 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 3. ay 0,203 0,004* 0,042* 0,032* 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 6. ay 0,120 0,000* 0,014* 0,034* 
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Tablo 14. Maksimum yardımlı ağız açıklığı bulguları fark değerlerinin gruplar arası değerlendirilmesi 

Maksimum 
yardımlı ağız 
açıklığı bulguları 
fark değerleri 
(mm) 

 
Grup 1 

 
Grup 2 Grup 3 Grup 4 

P 

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 
sonra 3. ay 4,00 ± 9,21 6,10 ± 5,06 3,40 ± 4,55 3,30 ± 4,11 0,432 

Tedaviden 
sonra 6. ay 3,40 ± 6,25 8,10 ± 3,63 4,50 ± 4,67 3,80 ± 4,80 0,048* 

Kruskal Wallis test kullanıldı 
p<0,05 

 

4.1.3. İpsilateral Hareket Bulguları 

Grup 1’de tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki ipsilateral hareket miktarının, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; tedavi sonrası 3. ayda, tedavi 

öncesine göre anlamlı olarak arttığı görüldü (p<0,05). Tedavi sonrası 1. ay ve 6. aylarda 

anlamlı bir değişim görülmedi (p>0,05) (Tablo 15 ve 16) (Şekil 24). 

Grup 2’de tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki ipsilateral hareket miktarının, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık görülmedi (p>0,05) (Tablo 15 ve 16) (Şekil 24). 

Grup 3’te tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki ipsilateral hareket miktarının, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık görülmedi (p>0,05) (Tablo 15 ve 16) (Şekil 24). 

Grup 4’te tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki ipsilateral hareket miktarının, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık görülmedi (p>0,05) (Tablo 15 ve 16) (Şekil 24). 

 
Tablo 15. İpsilateral hareket bulgularına göre grupların değerlendirilmesi 

İpsilateral hareket 
bulguları (mm) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD
Tedavi öncesi 8,10 ± 0,92 8,30 ± 0,96 7,70 ± 0,81 8,60 ± 0,70 

Tedavi sonrası 1. ay 9,30 ± 0,57 9,20 ± 0,77 8,10 ± 0,48 8,50 ± 0,70 

Tedavi sonrası 3. ay 9,70 ± 0,83 9,40 ± 0,65 8,40 ± 0,63 8,10 ± 0,54 

Tedavi sonrası 6. ay 9,00 ± 1,27 8,50 ± 0,68 8,30 ± 0,61 8,00 ± 0,47 
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Şekil 24. Gruplara göre ipsilateral hareket açıklığı dağılımı 
 

Tablo 16. Her kontrolde tedavi öncesine göre grup içi ipsilateral hareket miktarındaki artışın 

değerlendirilmesi 

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

 

Tedavi öncesine göre, tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki ipsilateral hareket 

açıklığı fark değerlerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık görülmedi 

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

 
Tablo 17. İpsilateral hareket bulguları fark değerlerinin gruplar arası değerlendirilmesi 

İpsilateral 
hareket 
bulguları fark 
değerleri 

 
Grup 1 

 
Grup 2 Grup 3 Grup 4 P 

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 
sonra 3. ay 1,60 ± 2,11 1,10 ± 2,37 0,70 ± 1,56 -0,50 ± 1,17 0,109 

Tedaviden 
sonra 6. ay 0,90 ± 2,51 0,20 ± 3,35 0,60 ± 1,42 -0,60 ± 1,42 0,443 

Kruskal Wallis test kullanıldı 
p<0,05 

 

 

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

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 1. ay 0,089 0,310 0,509 0,780 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 3. ay 0,041* 0,178 0,191 0,213 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 6. ay 0,287 0,855 0,217 0,217 
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4.1.4. Kontralateral Hareket Bulguları 

Grup 1’de tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki kontralateral hareket miktarının, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık görülmedi (p>0,05) (Tablo 18 ve 19) (Şekil 25). 

Grup 2’de tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki kontralateral hareket miktarının, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; kontralateral hareket açıklığının 

tedavi sonrası 3. ve 6. aylarda, tedavi öncesine göre anlamlı olarak arttığı görüldü 

(p<0,05) (Tablo 18 ve 19) (Şekil 25). 

Grup 3’te tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki kontralateral hareket miktarının, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık görülmedi (p>0,05) (Tablo 18 ve 19) (Şekil 25). 

Grup 4’te tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki kontralateral hareket miktarının, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık görülmedi (p>0,05) (Tablo 18 ve 19) (Şekil 25). 
 
Tablo 18. Kontralateral hareket bulgularına göre grupların değerlendirilmesi 

 

                      
Şekil 25. Gruplara göre kontralateral hareket dağılımı 
 

Kontralateral 
hareket (mm) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD
Tedavi öncesi 8,20 ± 1,21 5,60 ± 0,65 7,30 ± 0,59 7,10 ± 0,72 

Tedavi sonrası 1. ay 8,40 ± 0,97 7,40 ± 1,10 7,80 ± 0,51 8,20 ± 0,74 

Tedavi sonrası 3. ay 9,80 ± 1,28 8,30 ± 0,96 7,90 ± 0,78 7,60 ± 0,73 

Tedavi sonrası 6. ay 9,20 ± 1,31 7,60 ± 1,14 8,10 ± 0,64 7,70 ± 0,55 
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Tablo 19. Her kontrolde tedavi öncesine göre grup içi kontralateral hareket miktarındaki artışın 

değerlendirilmesi 

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

 

Tedavi öncesine göre tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki konralateral hareket 

miktarı fark değerlerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık görülmedi 

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

Tablo 20.  Kontralateral hareket bulguları fark değerlerinin gruplar arası değerlendirilmesi 

Kontralateral 
hareket 
bulguları fark 
değerleri (mm) 

 
Grup 1 

 
Grup 2 Grup 3 Grup 4 P 

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 
sonra 3. ay 1,60 ± 0,29 2,70 ± 0,22 0,60 ± 0,27 0,50 ± 0,21 0,151 

Tedaviden 
sonra 6. ay 1,00  ± 0,22 2,00 ± 0,27 0,80 ± 0,19 0,60 ± 0,20 0,575 

Kruskal Wallis test kullanıldı 
p<0,05 

 

4.1.5. Protruziv Hareket Bulguları 

Grup 1’de tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki protruziv hareket miktarının, 

tedavi öncesi değerlere göre değişimi incelendiğinde; istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık görülmedi (p>0,05) (Tablo 21 ve 22) (Şekil 26). 

Grup 2’de tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki protruziv hareket miktarının, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; protruziv hareketin tedavi sonrası 3. 

ayda, tedavi öncesine göre anlamlı olarak arttığı görüldü (p<0,05) (Tablo 21 ve 22) 

(Şekil 26). 

Grup 3’te tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki protruziv hareket miktarının, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmedi (p>0,05) (Tablo 21 ve 22) (Şekil 26). 

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

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 1. ay 0,842 0,064 0,495 0,214 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 3. ay 0,125 0,004* 0,502 0,475 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 6. ay 0,195 0,050* 0,235 0,382 
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Grup 4’te tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki protruziv hareket miktarının, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmedi (p>0,05) (Tablo 21 ve 22) (Şekil 26). 

Tablo 21. Protruziv hareket miktarı bulgularına göre grupların değerlendirilmesi 

 

                      
Şekil 26. Gruplara göre protruziv hareket miktarı dağılımları 
 

Tablo 22. Her kontrolde tedavi öncesine göre grup protruziv hareket miktarındaki artışın 

değerlendirilmesi 

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

 

Tedavi öncesine göre, tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki protruziv hareket  

miktarı fark değerlerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık görülmedi 

(p>0,05) (Tablo 23). 

Protruziv hareket 
bulguları (mm) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD 

Tedavi öncesi 5,00 ± 0,88 3,60 ± 0,76 4,70 ± 0,70 4,20 ± 0,62 

Tedavi sonrası 1. ay 5,50 ± 0,37 4,40 ± 0,58 5,20 ± 0,41 4,90 ± 0,34 

Tedavi sonrası 3. ay 5,30 ± 0,51 4,70 ± 0,55 4,80 ± 0,35 4,80 ± 0,35 

Tedavi sonrası 6. ay 5,90 ± 0,75 5,20 ± 0,77 5,00 ± 0,42 5,10 ± 0,37 

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

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 1. ay 0,440 0,153 0,343 0,271 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 3. ay 0,703 0,040* 0,910 0,313 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 6. ay 0,302 0,074 0,718 0,182 
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Tablo 23. Protruziv hareket bulguları fark değerlerinin gruplar arası değerlendirilmesi 

Protruziv 
hareket 
bulguları fark 
değerleri (mm) 

 
Grup 1 

 
Grup 2 Grup 3 Grup 4 P 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD 
Tedaviden 
sonra 1. ay 0,50 ± 0,19 0,80 ± 0,16 0,50 ± 0,15 0,70 ± 0,18 0,997 

Tedaviden 
sonra 3. ay 0,30 ± 0,24 1,10 ± 0,14 0,10 ± 0,27 0,60 ± 0,17 0,866 

Tedaviden 
sonra 6. ay 0,90 ± 0,26 1,60 ± 0,25 0,30 ± 0,25 0,90 ± 0,19 0,672 

Kruskal Wallis test kullanıldı 
p<0,05 

 

4.1.6. Artrosentez uygulaması hemen sonrası kaydedilen değerler 

Grup 2’de artrosentez işleminden hemen sonra kaydedilen maksimum 

yardımsız ağız açıklığı, maksimum yardımlı ağız açıklığı, kontralateral hareket ve 

protruziv hareket miktarlarında, artrosentez işleminden önceki değerlere göre anlamlı 

artışlar görülürken (p<0,05), ipsilateral hareket miktarındaki artışta anlamlılık 

görülmedi (p>0,05) (Tablo 24). 

Tablo 24. Grup 2’de artrosentez işleminden hemen sonra kaydedilen maksimum yardımsız ve yardımlı 

ağız açıklıkları, ipsilateral, kontralateral ve protruziv hareket miktarlarının değerlendirilmesi 

Grup 2 

Maksimum 
yardımsız 

ağız açıklığı 

Maksimum 
yardımlı ağız 

açıklığı 

İpsilateral 
hareket 

Kontralateral 
hareket 

Protruziv 
hareket 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD 
Artrosentez 
işleminden 
önce 

27,00 ± 1,97 30,20 ± 1,94 7,70 ± 1,00 5,50 ± 0,73 3,40 ± 0,74 

Artrosentez 
işleminden 
hemen sonra  

35,50 ± 2,80 38,00 ± 2,65 8,00 ± 0,78 7,60 ± 0,58 4,70 ± 0,55 

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

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

 

4.1.7. Eklem Sesleri (Klik) Bulguları 

Grup 1’de TME’lerin eklem sesleri değerlendirildiğinde; tedavi öncesinde 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 varlığı görüldü (Tablo 25) 

(Şekil 27 ve 28). 
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Grup 2’de TME’lerin eklem sesleri değerlendirildiğinde; tedavi öncesinde 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 varlığı görüldü (Tablo 25) (Şekil 27 

ve 28). 

Grup 3’te TME’lerin eklem sesleri değerlendirildiğinde; tedavi öncesinde 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 varlığı görüldü (Tablo 25) 

(Şekil 27 ve 28). 

Grup 4’te TME’lerin eklem sesleri değerlendirildiğinde; tedavi öncesinde 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 varlığı görüldü (Tablo 25) 

(Şekil 27 ve 28). 

Tablo 25. Eklem sesi varlığına göre grupların değerlendirilmesi 

 
      Eklem sesi varlığı 
 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

n n n n 

      Tedavi öncesi 9 1 6 6 

      Tedavi sonrası 1. ay 8 1 4 6 

 Tedavi sonrası 3. ay 8 2 5 5 

 Tedavi sonrası 6. ay 8 3 4 4 
Ki-kare testi kullanıldı 
p<0,05 
 

 

                      
Şekil 27. Ağrılı TME klik bulgularının gruplara göre dağılımı 
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Şekil 28. Ağrısız TME klik bulgularının gruplara göre dağılımı 

 

Grup 1, 2, 3 ve 4’te tedavi öncesi ve sonrasında klik bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p>0,05) (Tablo 26). 

Tablo 26. Her kontrolde tedavi öncesine göre grup içi klik bulgularındaki değişimin değerlendirilmesi 

Mc Nemar test kullanıldı 
p<0.05 
 

4.1.8. VAS Bulguları  

Grup 1’de tedavi öncesi dönemdeki VAS skoruna göre, tedavi sonrası 1., 3. ve 

6. aylardaki VAS skorlarında istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş izlendi (p<0,05) 

(Tablo 27 ve 28) (Şekil 29). 

Grup 2’de tedavi öncesi dönemdeki VAS skoruna göre, tedavi sonrası 1., 3., ve 

6. aylardaki VAS skorlarında istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş izlendi (p<0,05) 

(Tablo 27 ve 28) (Şekil 29). 

Grup 3’te tedavi öncesi dönemdeki VAS skoruna göre, tedavi sonrası 1., 3., ve 

6. aylardaki VAS skorlarında istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş izlendi (p<0,05) 

(Tablo 27 ve 28) (Şekil 29). 

Klik bulguları  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 1. ay 1,000 1,000 0,500 1,000 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 3. ay 1,000 1,000 1,000 1,000 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 6. ay 1,000 0,500 0,625 1,000 
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Grup 4’te tedavi öncesi dönemdeki VAS skoruna göre, tedavi sonrası 1., 3., ve 

6. aylardaki VAS skorlarında istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş izlendi (p<0,05) 

(Tablo 27 ve 28) (Şekil 29). 

Tablo 27. VAS bulgularına göre grupların değerlendirilmesi 

  

                      
Şekil 29. Gruplara göre VAS dağılımı 

 
Tablo 28. Her kontrolde tedavi öncesine göre grup içi VAS skorundaki azalmanın değerlendirilmesi 

Wilcoxon Sign test kullanıldı 
*=p<0,05 

 

Tedavi öncesine göre tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki VAS fark değerlerine 

göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık görülmedi (p>0,05) (Tablo 29). 

 

VAS bulguları 
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD 

Tedavi öncesi 7,00 ± 0,63 7,40 ± 0,30 6,00 ± 0,42 6,40 ± 0,68 

Tedavi sonrası 1. ay 3,50 ± 0,61 3,00 ± 0,73 3,80 ± 0,57 2,80 ± 0,53 

Tedavi sonrası 3. ay 3,40 ± 1,18 2,90 ± 0,82 2,80 ± 0,67 1,90 ± 0,54 

Tedavi sonrası 6. ay 3,20 ± 1,12 2,60 ± 0,73 2,80 ± 0,74 2,40 ± 0,74 

VAS bulguları  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 1. ay 0,012* 0,007* 0,010* 0,008* 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 3. ay 0,024* 0,007* 0,008* 0,005* 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 6. ay 0,016* 0,005* 0,015* 0,007* 
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Tablo 29. VAS bulguları fark değerlerinin gruplar arası değerlendirilmesi 

VAS bulguları 
fark değerleri 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P 
Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD 

Tedaviden 
sonra 1. ay 3,50 ± 2,83 4,40 ± 2,11 2,20 ± 2,04 3,60 ± 2,67 0,154 

Tedaviden 
sonra 3. ay 3,60 ± 3,77 4,50 ± 2,41 3,20 ± 2,09 4,50 ± 2,17 0,567 

Tedaviden 
sonra 6. ay 3,80 ± 3,48 4,80 ± 1,98 3,20 ± 2,57 4,00 ± 2,78 0,676 

Kruskal Wallis test kullanıldı 
p<0,05 
 

4.2. AXİS II FORMUNUN DEĞERLENDİRİLMESİ 

4.2.1. Kronik Ağrı Sınıflama Bulguları 

Grup 1’de tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki kronik ağrı derecesi değerlerinin, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; tedavi sonrası 3. ve 6. aylarda, tedavi 

öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı azalma görüldü (p<0,05) (Tablo 30 ve 31) 

(Şekil 30). 

Grup 2’de tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki kronik ağrı derece değerlerinin, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; tedavi sonrası 3. ve 6. aylarda, tedavi 

öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı azalma görüldü (p<0,05) (Tablo 30 ve 31) 

(Şekil 30). 

Grup 3’te tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki kronik ağrı derece değerlerinin, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylarda, 

tedavi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı azalma görüldü (p<0,05) (Tablo 30 ve 

30)  (Şekil 31). 

Grup 4’te tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki kronik ağrı derece değerlerinin, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylarda, 

tedavi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı azalma görüldü (Tablo 30 ve 31) (Şekil 

30). 
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Tablo 30. Kronik ağrı sınıflama bulgularına göre grupların değerlendirilmesi 

 
 

                      
Şekil 30. Gruplara göre kronik ağrı derecesi dağılımı 

 

Tablo 31. Her kontrolde tedavi öncesine göre grup içi kronik ağrı derecesindeki azalmanın 

değerlendirilmesi 

Wilcoxon Sign test kullanıldı 
*= p<0,05 

 

Tedavi öncesi ile tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki kronik ağrı derecesi fark 

değerlerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık bulunmadı (p>0,05) 

(Tablo 32). 

 

 

Kronik ağrı 
sınıflama  

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Ort±SD Ort±SD Ort±SD Ort±SD 
Tedavi öncesi 1,90 ± 0,23 2,30 ± 0,26 2,10 ± 0,10 1,90 ± 0,17 

Tedavi sonrası 1. ay 1,60 ± 0,16 2,00 ± 0,21 1,50 ± 0,16 1,50 ± 0,16 

Tedavi sonrası 3. ay 1,50 ± 0,16 1,90 ± 0,23 1,50 ± 0,16 1,40 ± 0,16 

Tedavi sonrası 6. ay 1,50 ± 0,16 1,80 ± 0,20 1,40 ± 0,16 1,40 ± 0,16 

Kronik ağrı 
sınıflama  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 1. ay 0,083 0,083 0,034* 0,046* 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 3. ay 0,046* 0,046* 0,034* 0,025* 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 6. ay 0,046* 0,025* 0,020* 0,025* 
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Tablo 32. Kronik ağrı sınıflama bulguları fark değerlerinin gruplar arası değerlendirilmesi 

Kronik ağrı 
sınıflama 
bulguları fark 
değerleri  

 
Grup 1 

 
Grup 2 Grup 3 Grup 4 P 

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 
sonra 3. ay 0,40 ± 0,51 0,40 ± 0,51 0,60 ± 0,69 0,50 ± 0,52 0,897 

Tedaviden 
sonra 6. ay 0,40 ± 0,51 0,50 ± 0,52 0,70 ± 0,67 0,50 ± 0,52 0,761 

Kruskal Wall test kullanıldı. 
p<0,05 
 

4.2.2. Psikolojik Durum Bulguları 

Grup 1’de; tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki psikolojik durum değerlerinin, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylarda, 

tedavi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı azalma görüldü (p<0,05) (Tablo 33 ve 

34) (Şekil 31). 

Grup 2’de; tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki psikolojik durum değerlerinin, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; psikolojik durum değerinin sadece 1. 

ayda, tedavi öncesine göre anlamlı olarak azaldığı görüldü (p<0,05) (Tablo 33 ve 34) 

(Şekil 31). 

Grup 3’te; tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki psikolojik durum değerlerinin, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda, tedavi 

öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı azalma görüldü (p<0,05) (Tablo 33 ve 34) 

(Şekil 31). 

Grup 4’te; tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki psikolojik durum değerlerinin, 

tedavi öncesi değere göre değişimi incelendiğinde; tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylarda, 

tedavi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı azalma görüldü (p<0,05) (Tablo 33 ve 

34) (Şekil 31). 
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Tablo 33. Psikolojik Durum Bulgularına Göre Grupların Değerlendirilmesi 

 

 

                      
Şekil 31. Gruplara göre psikolojik durum derecesi dağılımı 

 

Tablo 34. Her kontrolde tedavi öncesine göre grup içi psikolojik durum bulgularındaki azalmanın 

değerlendirilmesi 

Wilcoxon Sign test kullanıldı 
*= p<0,05 

 

Tedavi öncesine göre tedavi sonrası 1. 3. ve 6. aylardaki psikolojik durum 

bulguları fark değerlerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık görülmedi 

(p>0,05) (Tablo 35). 

 

 

Psikolojik durum  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD
Tedavi öncesi 1,27 ± 0,27 1,04 ± 0,25 0,99 ± 0,19 0,98 ± 0,19 

Tedavi sonrası 1. ay 1,00 ± 0,22 0,82 ± 0,18 0,83 ± 0,20 0,80 ± 0,14 

Tedavi sonrası 3. ay 0,94 ± 0,24 0,93 ± 0,18 0,81 ± 0,16 0,72 ± 0,14 

Tedavi sonrası 6. ay 0,91 ± 0,23 0,80 ± 0, 13 0,89 ± 0,17 0,70 ± 0,15 

Psikolojik durum  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 1. ay 0,014* 0,018* 0,004* 0,036* 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 3. ay 0,011* 0,478 0,028* 0,028* 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 6. ay 0,040* 0,173 0,235 0,027* 
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Tablo 35. Psikolojik durum bulguları fark değerlerinin gruplar arası değerlendirilmesi  

Psikolojik 
durum 
bulguları fark 
değerleri 

 
Grup 1 

 
Grup 2 Grup 3 Grup 4 P 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD 
Tedaviden 
sonra 1. ay 0,27 ± 0,30 0,22 ± 0,25 0,16 ± 0,06 0,18 ± 0,22 0,841 

Tedaviden 
sonra 3. ay 0,33 ± 0,27 0,11 ± 0,34 0,18 ± 0,20 0,26 ± 0,32 0,158 

Tedaviden 
sonra 6. ay 0,26 ± 0,34 0,26 ± 0,59 0,10 ± 0,34 0,18 ± 0,23 0,771 

Kruskal Wallis test kullanıldı 
p<0,05 
 

4.2.3. Kronik Ağrı ve Psikolojik Durum Korelasyonu 

Hastanın gördüğü tedavi türünden bağımsız olarak, tedavi alan bütün hastaların 

zaman içerisinde ağrı ile psikolojik durumunun korelasyonu değerlendirildiğinde, tedavi 

öncesi ağrı ile psikolojik durumunun korelasyon oranı %25 olarak hesaplanmıştır. Bu 

oran korelasyonun olduğunu ancak zayıf şiddette olduğunu göstermektedir. Tedavi 

sonrası 1. ayda ağrı ile psikolojik durumun korele olup olmadığı incelendiğinde;  

korelasyon oranı  %29 olarak hesaplanmıştır. Bu oran korelasyonun olduğunu ancak 

zayıf şiddette olduğunu göstermektedir. Tedavi sonrası 3. ayda ağrı ile psikolojik 

durumun korele olup olmadığı incelendiğinde; korelasyon oranı %42 olarak 

hesaplanmıştır. Bu oran hemen hemen güçlü şiddette korelasyonun olduğunu 

göstermektedir. Tedavi sonrası 6. ayda ağrı ile psikolojik durumun korele olup olmadığı 

incelendiğinde;  korelasyon oranı  % 36 olarak hesaplanmıştır. Bu oran korelasyonun 

olduğunu ancak zayıf şiddette olduğunu göstermektedir (Tablo 36). 

Tablo 36. Bütün hastaların zaman içerisinde ağrı ile psikolojik durum bulgularının korelasyon oranları 
(%) 

Ağrı ile psikolojik durum 
bulgularının korelasyon 
oranları (%) 

Tedavi öncesi 
psikolojik 

 durum 

   Tedavi sonrası
1. ayda 

Psikolojik 
durum 

Tedavi sonrası 
3. ayda 

psikolojik 
durum 

Tedavi sonrası 
 6. ayda 

psikolojik 
 durum 

Tedavi öncesi ağrı 25 . . . 
Tedavi sonrası 1. ayda ağrı . 29 . . 
Tedavi sonrası 3. ayda ağrı . . 42 . 
Tedavi sonrası 6. ayda ağrı . . . 36 

The SAS System, The CORR Procedure, Spearman Correlation Coefficients programı kullanıldı 
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4.3. RADYOLOJİK BULGULARIN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Grup 1’de TME’lerin MRG incelemelerine göre; tedavi öncesinde 8 eklemin 

(%40) normal, 8 eklemin (%40) redüksiyonlu DD, 4 eklemin (%20) redüksiyonsuz DD 

olduğu tespit edildi. Tedaviden 1 ay sonra MRG incelemelerine göre; 13 eklemin (%65) 

normal, 6 eklemin (%30) redüksiyonlu DD, 1 eklemin (%5) redüksiyonsuz DD olduğu 

tespit edildi. Tedavi öncesinde redüksiyonlu DD olarak teşhis edilen 4 eklem tedaviden 

1 ay sonra normal, redüksiyonsuz DD teşhis edilen 2 eklem de 1 ay sonra redüksiyonlu 

DD,  redüksiyonsuz DD olarak teşhis edilen 1 eklem de 1 ay sonra normal olarak 

değerlendirildi (Tablo 37). 

Tablo 37. MRG’ye göre Grup 1’de normal, redüksiyonlu, redüksiyonsuz DD’lerin tedavi öncesi ve 

sonrası dağılımı 

Grup 1 Normal Redüksiyonlu DD Redüksiyonsuz DD 

Tedavi öncesi 8 8 4 

Tedavi sonrası 1. ay 13 6 1 

 

Grup 2’de TME’lerin MRG incelemesinde; tedavi öncesinde 1 eklemin (%5) 

normal, 5 eklemin (%25) redüksiyonlu DD, 14 eklemin (%70) redüksiyonsuz DD 

olduğu tespit edildi. Tedaviden 1 ay sonra MRG incelemesinde; 1 eklemin (%5) normal, 

4 eklemin (%20) redüksiyonlu DD, 15 eklemin (%75) redüksiyonsuz DD olduğu tespit 

edildi. Tedavi öncesinde redüksiyonlu DD olarak teşhis edilen 1 eklem tedaviden 1 ay 

sonra redüksiyonsuz DD olarak değerlendirildi (Tablo 38). 

Tablo 38. MRG’ye göre Grup 2’de normal, redüksiyonlu, redüksiyonsuz DD’lerin tedavi öncesi ve 

sonrası dağılımı 

Grup 2 Normal Redüksiyonlu DD Redüksiyonsuz DD 

Tedavi öncesi 1 5 14 

Tedavi sonrası 1. ay 1 4 15 

 

 Grup 3’te TME’lerin MRG incelemelerine göre; tedavi öncesinde 5 eklemin 

(%25) normal, 4 eklemin (%20) redüksiyonlu DD, 11 eklemin (%55) redüksiyonsuz DD 

olduğu tespit edildi. Tedaviden 1 ay sonra MRG incelemelerine göre; 5 eklemin (%25) 

normal, 6 eklemin (%30) redüksiyonlu DD, 9 eklemin (%45) redüksiyonsuz DD olduğu 
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tespit edildi. Tedavi öncesinde redüksiyonlu DD olarak teşhis edilen 1 eklem tedaviden 

1 ay sonra redüksiyonsuz DD, redüksiyonsuz DD olarak teşhis edilen 3 eklem de 1 ay 

sonra redüksiyonlu DD olarak değerlendirildi (Tablo 39). 

Tablo 39. MRG’ye göre Grup 3’te normal, redüksiyonlu, redüksiyonsuz DD’lerin tedavi öncesi ve 

sonrası dağılımı 

Grup 3 Normal Redüksiyonlu DD Redüksiyonsuz DD 

Tedavi öncesi 5 4 11 

Tedavi sonrası 1. ay 5 6 9 

 

Grup 4’te TME’lerin MRG incelemelerine göre; tedavi öncesinde 6 eklemin 

(%30) normal, 10 eklemin (%50) redüksiyonlu DD, 4 eklemin (%20) redüksiyonsuz DD 

olduğu tespit edildi. Tedaviden 1 ay sonra MRG incelemelerine göre; 6 eklemin (%30) 

normal, 9 eklemin (%45) redüksiyonlu DD, 5 eklemin (%25) redüksiyonsuz DD olduğu 

tespit edildi. Tedavi öncesinde redüksiyonlu DD olarak teşhis edilen 2 eklem tedaviden 

1 ay sonra redüksiyonsuz DD, redüksiyonsuz DD olarak teşhis edilen 1 eklem de 1 ay 

sonra redüksiyonlu DD olarak değerlendirildi (Tablo 40). 

Tablo 40. MRG’ye göre Grup 4’te normal, redüksiyonlu, redüksiyonsuz DD’lerin tedavi öncesi ve 

sonrası dağılımı 

Grup 4 Normal Redüksiyonlu DD Redüksiyonsuz DD 

Tedavi öncesi 6 10 4 

Tedavi sonrası 1. ay 6 9 5 

 

4.3.1. Ağrılı TME Efüzyon Bulguları 

MRG’de ağrılı 40 TME’nin  33’ünde  efüzyon saptandı. Bunlardan 13 tanesi 

orta derecede iken 20 tanesi yoğun efüzyon olarak belirlendi. Ağrılı TME’lerde kapsül 

içi efüzyon varlığının MRG bulguları doğrultusunda normal, redüksiyonlu ve 

redüksiyonsuz disk deplasmanlarına göre dağılımı değerlendirildi. MRG’de disk 

pozisyonu normal olarak değerlendirilen 2 eklemde yoğun efüzyon tespit edildi (Tablo 

41). 
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Tablo 41. Ağrılı TME’lerde kapsül içi efüzyon varlığının MRG bulgularına göre normal, redüksiyonlu ve 

redüksiyonsuz DD’lere göre dağılımı 

EFÜZYON MRG tanısı 
Normal 

MRG tanısı 
Redüksiyonlu DD 

MRG tanısı 
Redüksiyonsuz 

DD 
Toplam 

E  yok (0) 1 3 3 7 
Orta dereceli E (1) 0 6 7 13 
Şiddetli E (2) 2 5 13 20 
Toplam 3 14 23 40 

 

Grup 1’de; ağrılı TME’de tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. aydaki efüzyon 

miktarı incelendiğinde, azalma olduğu görüldü ancak bu azalma istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0,05) (Tablo 42 ve 43) (Şekil 32). 

Grup 2’de; ağrılı TME’de tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. aydaki efüzyon 

miktarı incelendiğinde, azalma olduğu görüldü ancak bu azalma istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0,05) (Tablo 42 ve 43) (Şekil 32). 

Grup 3’te; ağrılı TME’de tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. aydaki efüzyon 

miktarı incelendiğinde, azalma olduğu görüldü ancak bu azalma istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0,05) (Tablo 42 ve 43) (Şekil 32). 

Grup 4’te; ağrılı TME’de tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. aydaki efüzyon 

miktarı incelendiğinde, azalma olduğu görüldü ancak bu azalma istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0,05) (Tablo 42 ve 43) (Şekil 32). 

Tablo 42. Ağrılı TME efüzyon bulgularına göre grupların değerlendirilmesi 

 
 
 

Ağrılı TME efüzyon 
bulguları 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD

Tedavi öncesi 1,40 ± 0,26 1,50 ± 0,26 1,20 ± 0,20 1,20 ± 0,24 

Tedavi sonrası 1. ay 0,90 ± 0,17 1,10 ± 0,27 1,00 ± 0,29 1,00 ± 0,21 
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Şekil 32. Gruplara göre ağrılı TME efüzyon derecesi dağılımı 
 
 
Tablo 43. Ağrılı TME’de tedavi öncesi efüzyon bulgularına göre grupların değerlendirilmesi 

Ki-kare testi kullanıldı 
p<0,05 

 

Tüm gruplarda, ağrılı TME tarafında tedavi öncesine ile tedavi sonrası 1., 3. ve 

6. aylardaki efüzyonun fark değerlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık 

görülmedi (p>0,05) (Tablo 44). 

Tablo 44. Ağrılı TME efüzyon bulguları fark değerlerinin gruplar arası değerlendirilmesi 

Ağrılı TME 
efüzyon 
bulguları fark 
değerleri 

 
Grup 1 

 
Grup 2 Grup 3 Grup 4 P 

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 kullanıldı 
p<0,05 

 

Ağrılı TME ile efüzyon varlığı arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki bulundu 

(r: 0,051, p: 0,753) (Spearman’s rho correlation test kullanıldı). 

   Ağrılı ve ağrısız tüm TME’lere bakıldığında; KİD ile efüzyon varlığı arasında 

anlamlı bir ilişki bulundu (p: 0,043). Efüzyon ile redüksiyonlu DD arasında (p: 0,003) 

ve redüksiyonsuz DD arasında (p: 0,000) anlamlı ilişki görüldü.  

 

 

Ağrılı TME efüzyon 
bulguları  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 1. ay 0,132 0,102 0,317 0,157 
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4.3.2. Ağrısız TME Efüzyon Bulguları 

MRG’de ağrısız taraftaki 40 TME’nin 25’inde  efüzyon saptandı. Bunlardan 18 

tanesi orta derecede iken 7 tanesi yoğun efüzyon olarak belirlendi. Ağrısız TME’lerde 

kapsül içi efüzyon varlığının MRG bulguları doğrultusunda normal, redüksiyonlu ve 

redüksiyonsuz disk deplasmanlarına göre dağılımı değerlendirildi. MRG‘de disk 

pozisyonu normal olarak değerlendirilen 7 eklemde orta efüzyon, 2 eklemde de yoğun 

efüzyon tespit edildi (Tablo 45). 

Tablo 45. Ağrısız TME’lerde kapsül içi efüzyon varlığının MRG bulgularına göre normal, redüksiyonlu 

ve redüksiyonsuz disk deplasmanlarına göre dağılımı 

EFÜZYON MRG tanısı 
Normal 

MRG tanısı 
Redüksiyonlu DD 

MRG tanısı 
Redüksiyonsuz DD Toplam 

E  yok (0) 8 6 1 15 
Orta dereceli E (1) 7 5 6 18 
Şiddetli E (2) 2 1 4 7 
Toplam 17 12 11 40 

   

Grup 1’de ağrısız TME’de tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. aydaki efüzyon 

miktarı incelendiğinde artma olduğu görüldü ve bu artış istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0,05) (Tablo 46 ve 47) (Şekil 33). 

Grup 2’de ağrısız TME’de tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. aydaki efüzyon 

miktarı incelendiğinde azalma olduğu görüldü ancak bu azalma istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0,05) (Tablo 46 ve 47) (Şekil 33). 

Grup 3’te ağrısız TME’de tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. aydaki efüzyon 

miktarı incelendiğinde azalma olduğu görüldü ancak bu azalma istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0,05) (Tablo 46 ve 47) (Şekil 33). 

Grup 4’te ağrısız TME’de tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. aydaki efüzyon 

miktarı incelendiğinde azalma olduğu görüldü ancak bu azalma istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0,05) (Tablo 46 ve 47) (Şekil 33). 
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Tablo 46. Ağrısız TME efüzyon bulgularına göre grupların değerlendirilmesi 

                   

 
Şekil 33. Gruplara göre ağrısız TME efüzyon derecesi dağılımı 
 
 
Tablo 47. Ağrısız TME’de tedavi öncesi efüzyon bulgularına göre grupların değerlendirilmesi 

Ki-kare testi kullanıldı 
*=p<0,05 

 

Tedavi öncesine göre 1. ay, 3. ay ve 6. aylardaki ağrısız TME efüzyon fark 

değerlerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık görülmedi (p>0,05) 

(Tablo 48). 

Tablo 48. Ağrısız TME efüzyon bulguları fark değerlerinin gruplar arası değerlendirilmesi 

Ağrısız TME 
efüzyon 
bulguları fark 
değerleri 

 
Grup 1 

 
Grup 2 Grup 3 Grup 4 P 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD 
Tedaviden 
sonra 1. ay 0,40 ± 0,51 0,10 ± 0,56 0,10 ± 0,73 0,20 ± 0,42 0,399 

Kruskal Wallis testi kullanıldı 
p<0,05 

Ağrısız TME 
efüzyon bulguları 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD Ort ± SD

Tedavi öncesi 0,80 ± 0,20 0,70 ± 0,21 0,80 ± 0,29 0,90 ± 0,23 

Tedavi sonrası 1. ay 0,90 ± 0,17 0,60 ± 0,22 0,70 ± 0,26 0,70 ± 0,21 

Ağrısız TME 
efüzyon bulguları  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Tedavi öncesi- 
Tedavi sonrası 1. ay 0,046* 0,564 0,655 0,157 
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5. TARTIŞMA 

Temporomandibular düzensizlik (TMD) toplumun %49.9-69’unu etkileyen 

kronik bir rahatsızlıktır (Schiffman ve ark., 1990; Gesch ve ark., 2004; Schmitter ve 

ark., 2005). TMD’nin genel populasyonda, kadınlarda erkeklere göre 2 kat daha fazla 

görüldüğü epidemiyolojik çalışmalarla rapor edilmiştir (Dworkin ve ark., 1990; Le 

Resche, 1997). Bazı araştırmacılar TMD’nin kadınlara has bir hastalık olduğu üzerinde 

durmuşlar ve kadın/erkek oranının 2/1–9/1 arasında değiştiğini bildirmişlerdir (Bush ve 

ark., 1993; McNeill, 1997b). Velly ve ark. (2002) ise bunun aksine disk 

deplasmanlarının cinsiyetle bağlantılı olmadığını savunmuşlardır. TMD’nin kadınlarda 

daha sık görülme nedeninin, kadınlarda stres hormonu seviyesinin yüksekliği (Gerra ve 

ark., 1992), erkeklerde olmayan östrojen reseptörlerinin varlığı (Phillips ve ark., 2001) 

ve kadınların ağrıya daha duyarlı oluşu ile ilgili olabileceği ileri sürülmüştür (Rieder ve 

ark., 1983; Bush ve ark., 1993). Çalışmamızdaki 40 hastanın genel profillerine 

bakıldığında %90’nının kadınlardan oluştuğu, erkeklerin ise %10 ile azınlıkta olduğu 

görülmüştür. Araştırmamıza katılan hastaların yaş ortalaması 30,35 (18-59) olarak tespit 

edilmiştir. Hastaların 24’ü (%60) 30 yaş altındadır. Elde edilen bulgular, internal 

düzensizliğin 20-30 yaşları arasında tavan yaptığını bildiren bir başka araştırmayla 

uyumludur (Whyte ve ark., 2006). Bununla birlikte, bu görüşü desteklemeyen ve 

DD’nin yaşla bağlantılı olmadığını bildiren araştırmacılar da mevcuttur (Velly ve ark., 

2002). 

TMD; eklem bölgesinde ağrı, çenenin sınırlı 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 

ağız kapalıyken yer değiştirmesi ve ağız açılması ile normal pozisyona gelmesi 

redüksiyonlu DD bulgusudur. Hastalar genellikle ağızlarını kilitlenme hissettikleri bir 

noktaya kadar açabildiklerini, bu noktadan daha fazla açmaya çalıştıklarında sesle 

birlikte açılma hareketinin devam ettiğinden bahseder. Klik sesi alınana kadar hastanın 

ağız açıklığı sınırlıdır (Okeson, 1991). Ağız daha da açılıp disk redükte olduğunda klik 

sesi ile birlikte açılma sırasında deviasyon izlenir. Mandibula orta hattı etkilenen eklem 

tarafına deviyedir ve diskin redüksiyonu ile birlikte mandibula normal orta pozisyonuna 

döner (Bertolami ve ark., 1993). Diskin ağız açık ve kapalı konumdayken kondilin 
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önünde yer alması redüksiyonsuz DD bulgusudur ve kapalı kilitlenme olarak da 

adlandırılır (Okeson, 1991). Kondil diski yakalayamaz ve kondil önünde sıkışan disk 

ağrı ve ağız açıklığında kısıtlılığa neden olur. Hasta normal ağız açıklığı seviyesinde 

ağzını açmaya kalktığında TME bölgesinde şiddetli ağrı hisseder ve ağız açmada 

kısıtlılık vardır. Etkilenen taraftaki hareketler kısıtlı olduğundan ve sağlam taraf 

hareketleri normal olarak devam ettiği için mandibula orta hattan etkilenmiş tarafa 

defleksiyona uğramıştır. Eğer etkilenim bilateralse, çenenin açılım yolu düzdür. Hasta 

normal ağız açıklığı seviyesinde ağzını açtığında ağrı hisseder. Redüksiyonsuz disk 

deplasmanı kronik bir hal alırsa ligamentlerin kollajen lifleri gerginliğini kaybeder, bu 

da mandibular hareketlerde artmaya neden olur. Bu devrede artık krepitasyon hissedilir. 

Bu ses disk perforasyonundan kaynaklanır (Nitzan ve Dolwick, 1991; Emshoff ve ark., 

2000). 

 TMD’de eklem ağrısı, hastalığın en önemli klinik belirtilerinden biridir 

(Okeson, 1993; Brin ve ark., 2002; Emshoff ve ark., 2003b; Hotta ve ark., 2003; 

Babadag ve ark., 2004). Pek çok çalışmada TMD olan hastalarda en önemli şikayetin 

ağrı olduğu vurgulanmaktadır ve hastaların tedavi ihtiyacı olduğunu hissetmesindeki en 

önemli parametrenin de ağrı olduğu tespit edilmiştir (Dworkin, 1990, 1994, 1995; 

Dylina, 2001). Ağrı şikayeti, hastaların günlük hayatlarını olumsuz etkileyen ve sıklıkla 

hastaların hekime başvurmalarına neden olan semptomdur. TMD tedavilerinin temel 

amaçlarından birisi ağrının ortadan kaldırılarak hastanın rahatlatılmasıdır.  

TMD’nin tanısında klinik muayene altın standart olarak kabul edilmektedir 

(Baş ve ark., 2011). Rammelsberg ve ark. (1997), redüksiyonlu DD’lerin klinik olarak 

teşhisinin MRG’ye göre %80–85 oranında uyumluluk gösterdiğini belirtirken; Yatani ve 

ark. (1998a) da redüksiyonlu DD’lerin klinik olarak teşhisinin %90 oranında doğruluk 

gösterdiğini belirtmişler ve tek başına klinik teşhisin yeterli olabileceğini 

savunmuşlardır. Yatani ve ark. (1998b) redüksiyonsuz DD’lerde klinik teşhisin 

doğruluğunu %71-81 arasında rapor etmişler ve redüksiyonsuz DD’lerin 

redüksiyonluya göre klinik olarak teşhis edilmesinin daha zor olduğunu belirtmişlerdir. 

Benzer şekilde Raustia ve ark. (1994) TMD’yi klinik teşhis ile cerrahi bulguları 

karşılaştırmışlar ve redüksiyonlu DD’lerin %75, redüksiyonsuz DD’lerin %89 oranında 

uyum gösterdiğini rapor etmişlerdir. Taşkaya-Yılmaz ve Öğütcen (2002) klinik 

bulgularla MRG’nin uyumunun çok iyi olduğunu, ancak cerrahi düşünülen zor 
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vakalarda MRG kullanılması gerektiğini belirtmişlerdir. Clark ve ark. (1997), TME 

internal düzensizlikleri için tüm yardımcı inceleme metotlarının aslında teorik olarak 

klinik muayene ve anamnezi desteklemek için kullanıldığını ve bu metotların belli bir 

mali yükü de beraberinde getirmesi nedeniyle kullanımları esnasında kar/zarar oranının 

daima göz önünde tutulmasının gerekli olduğunu belirtmişlerdir. Bazı sınırlılıkları olsa 

da, uzman bir hekim tarafından yapılan global klinik muayene ve alınan ayrıntılı bir 

anamnezin TMD için hala altın standart olarak kabul edildiğini savunmuşlardır. 

TMD’nin belirti ve bulgularının karşılaştırıldığı çalışmaların çok farklı 

sonuçlar ortaya koymasının nedeni kullanılan yöntem ve hastalık tanımlarının farklı 

olmasındandır. Bu düzensizliklerin sınıflandırılmasındaki yetersizliklerin çözümü için 

Samuel F. Dworkin ve Linda Le Reche’nin başkanlığında on dört bilim adamının 

katılımı ile oluşturulan komite; yapılan araştırmalar için standardize kriterler sağlamak 

amacı ile ‘Temporomandibular Düzensizlikler İçin Araştırma Teşhis Kriterleri’ 

(RDC/TMD) hazırlamışlardır (Dworkin ve LeResche, 1992). RDC/TMD; çiğneme 

kasları ve TME’deki düzensizlikleri teşhis etmeye yarayan kriterler ile ağrı şiddetinin ve 

ağrı nedeniyle yetersizlik gibi durumların değerlendirilmesine yönelik kriterler içeren 

çift eksenli yapıda bir teşhis yöntemidir. Temporomandibular düzensizliklerin alt 

sınıflarının teşhisini yapabilen standardize edilmiş kriterler içerir (Dworkin ve 

LeResche, 1992). RDC/TMD’de öncelikle daha sık karşılaşılan rahatsızlıklar için 

standart teşhis kriterleri oluşturmuştur. Dworkin ve ark.’nın geliştirdiği RDC/TMD bir 

çok çalışmada kullanılmıştır (Kikuchi ve ark., 1997; Pettengill ve ark., 1998; Kursoğlu, 

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 çok merkezli çalışmalarda kullanılabileceği ve kültürler arası 

karşılaştırmalara uygun olduğu, gençlerde de güvenilirliğinin mükemmel olduğu 

bildirilmiştir (Wahlund ve ark., 1998). Pehling ve ark. (2002) ise RDC/TMD ile 

Craniomandibular indexi birleştirerek oluşturdukları temporomandibular index ile TMD 

ve alt grupları için klinik olarak güvenilir ve geçerli sonuçlar elde ettiklerini 

belirtmişlerdir. Bizim araştırmamızda da hastalara RDC/TMD uygulanarak klinik teşhis 

belirlenmiştir. 

RDC/TMD’nin eklem içi düzensizliklerdeki teşhis değeri MRG ve artrografi 

gibi radyolojik teşhis metotları ile karşılaştırılmıştır (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 yapılan klinik muayene ile MRG tanılarının 

toplamda uyumunun %53.8 olduğunu ve redüksiyonlu DD’lerin klinik bulgularının 

redüksiyonsuz DD’lerden daha belirgin olduğunu belirtmişlerdir. Klinik teşhisi 

redüksiyonlu DD olan vakalarının %65.3'ü MRG sonuçları ile desteklenmiştir. Bizim 

çalışmamızda ise redüksiyonlu DD’lerde klinik tanının MRG’ye göre doğruluğu 

literatürle uyumlu olarak %78, redüksiyonsuz DD’lerde klinik tanının tanısal doğruluğu 

ise %81 bulunmuştur. Barcaly ve arkadaşlarından farklı olarak bizim çalışmamızın 

sonuçlarına göre, redüksiyonsuz DD’de klinik teşhisin doğruluğu redüksiyonlu DD’lere 

göre daha yüksektir. 

TMD teşhisi, komşu dokularda oluşabilen patolojilerin varlığı veya eklemin 

kendi karmaşık anatomisi nedeniyle zaman zaman problem oluşturabilmektedir. Bu 

nedenle iyi bir klinik muayenenin yanı sıra, sert ve yumuşak doku görüntülerinin önemi 

ortadadır. İlk kez 1984 yılında Helms ve ark. tarafından tanıtılan TME manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) tekniği, eklem içi yumuşak doku patolojilerini detaylı 

olarak gösteren noninvaziv ve iyonize radyasyon yaymayan değerli bir görüntüleme 

tekniğidir. Teknolojik gelişmeler ve yapılan çalışmalarla geliştirilen TME’ye özel yüzey 

sarmalları sayesinde daha kaliteli görüntüler alınmaya başlanmıştır ve patolojilerin 

tespitinde sıklıkla kullanılan bir teknik olmuştur (Helms ve ark., 1984; Roberts ve ark., 

1985; Harms ve ark., 1985; Katzberg ve ark., 1986). 

MRG tekniğinin gelişmesi ile TME içi inflamatuar değişikliklerin tespiti 

mümkün olmuş ve çalışmalar sinoviyal sıvı değişikliklerine yönelmiştir. Sinoviyal sıvı 

içerisindeki değişikliklerin ve patolojilerin tespiti TME’de içsel düzensizliklerin daha 

iyi bir şekilde anlaşılmasına yardımcı olmaktadır (Gynther ve ark., 1994). TME içinde, 

Spin eko sekanslarına T2 ağırlıklı serilerde görülen yüksek yoğunluklu sinyaller, 

radyologlar tarafından efüzyon olarak isimlendirilir. Yüksek yoğunluklu bu sinyaller, 

eklem içi kompartımanlardaki sinoviyal sıvı miktarındaki değişikliklere, retrodiskal 

dokulara komşu, kapillerler, venler ve arterlerin duvarlarının kalınlaşmasına ve artan 

kanlanmayla birlikte eritrositlerin retrodiskal bağ dokusuna ekstravazasyonuna 

bağlanmıştır (Javier ve ark., 1986; Isberg ve ark., 1986).  

Histopatolojik olarak sinovial efüzyon eklemlerde, normalde olması gereken 

miktarın üzerinde mayi toplanması durumudur. Bu mekanik veya fiziksel nedenlere 
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bağlı olabilir ya da enflamatuar sistemdeki çeşitli reaksiyonlara bir yanıt olarak 

oluşabilir. Travmatik efüzyon, mekanik olarak eklemi oluşturan yapıların 

zedelenmesiyle ortaya çıkan hücre hasarının bir sonucudur. Enflamatuar efüzyon ise 

eklemdeki sinoviyal protein benzeri yapılara karşı oluşan artrit gibi otoimmun 

reaksiyonun sonucu olarak nötrofil ağırlıklı fagositik hücrelerin fagositik saldırıları 

sonucu eklemde oluşan serbest radikallerin eklemi oluşturan yapıları tahrip etmesiyle 

ortaya çıkar (Kapitonova ve Othman, 2004). Efüzyonu oluşturan sinovial sıvının 

biyokimyasal analizinde değişik komponentlerden oluştuğu saptanmıştır (Kubota ve 

ark., 1998; Takahashi ve ark., 1999; Güler ve ark., 2003; Ohkubo ve ark., 2009). Bazı 

çalışmalarda sinovial membrandaki değişimlerin matrix metallo proteaz aktivasyonu 

veya dokulardaki fibroblast ve kondrositlerin içindeki kollogenaz salınımı ile 

gerçekleştiği rapor edilmiştir (Takahashi ve ark., 1999; Güler ve ark., 2003). Başka bir 

çalışmada ağrı seviyesinin ve TMD’nin ve sinovial sıvıdaki total protein 

konsantrasyonu ile bir ilişkisi olmadığı gösterilmiştir (Segami ve ark., 2002). 

Efüzyon ile KİD varlığı, ağrı ve disfonksiyon üzerine çalışmalar yapılmıştır 

(Westesson ve ark., 1992; Murakami ve ark., 1996; Yano ve ark., 2004; Güler ve ark., 

2005). Önder ve ark. (2010), TME MRG’de izlenen efüzyon ile klinik belirti ve 

bulgular arasından sadece ağrı yönünden bir ilişki olduğunu bildirmişlerdir. Bununla 

birlikte efüzyon ile redüksiyonsuz anterior disk deplasmanı arasında da istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki bulmuşlardır. Ağrılı eklemlerde daha yüksek oranlarda efüzyon 

izlenen çalışmalar olduğu gibi herhangi bir ilişki saptanmayan çalışmalar da mevcuttur 

(Sano ve ark., 1995; Murakami ve ark., 1996; Güler ve ark., 2005). TME’de saptanan 

kapsül içi sıvının içeriği ve sıvı artışı ile ağrı arasındaki ilişkiye yönelik çalışmalar 

oldukça fazla olmasına rağmen sonuca varılamamıştır (Westesson ve ark., 1992; Kubato 

ve ark., 1998). Sano and Westesson (1995) ağrılı ve ağrısız eklemlerde MRG’de 

saptanan sinyal artışını karşılaştırdıklarında, ağrılı eklemlerde sinyal artışının daha fazla 

olduğu sonucuna varmışlardır. Bizim çalışmamızda da ağrı ve efüzyon arasında pozitif 

yönde bir ilişki görülmüştür. Bu durum Sano and Westesson’un (1995) çalışmalarına 

benzer şekilde sinyal artışının ağrılı eklemlerde daha fazla olduğunu göstermektedir. 

Literatürde asemptomatik hastalarda da küçük oranda sıvı birikimleri 

gözlemlenebildiğini gösteren çalışmalar mevcuttur (Sano ve Westesson, 1995; Ohkubo 

ve ark., 2009). Benzer şekilde bizim çalışmamızda da asemptomatik 25 eklemde 



 

87 

efüzyonun izlenmesi, efüzyonun doğrudan ağrıyla ilişkili olmadığını ve buna neden 

olabilecek farklı etyolojileri düşündürmektedir. Çalışmamızda, MRG‘de disk pozisyonu 

normal olarak değerlendirilen 20 eklemin %55’inde efüzyon tespit edilmiştir. 

Türk populasyonunda yapılan 100 vakalık çalışmada KİD tipi ile sinyal 

intensite değişikliği arasında ilişki tespit edilmiştir (Şener ve Akgünlü, 2004). KİD’in 

tipi ile efüzyon değerlendirildiğinde en fazla ilişkinin redüksiyonsuz disk deplasmanı ile 

olduğu bildirilmiştir (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 çalışmamızda da KİD varlığı ve MRG’de saptanan efüzyon arasında bir ilişki 

görülmüştür. Redüksiyonlu ve redüksiyonsuz DD ile efüzyon arasında efüzyon 

yönünden anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir. 

Artiküler boşlukta saptanan sıvı fazlalığının MRG’de saptanması artiküler 

hastalıkların teşhisinde oldukça yararlıdır (Kubato ve ark., 1998). Küçük miktardaki bir 

sıvı birikiminin bile TME’deki patolojik bir durumu gösterebileceği belirtilmektedir 

(Manfredini ve ark., 2003). Bu nedenle TMD’de eklem içi sıvının eliminasyonu tedavi 

amaçlarından biri olmuştur (Sano ve Westesson, 1995; Larheim ve ark., 1985). 

Çalışmamıza RDC/TMD’ye göre Grup II’ye dahil olan tek taraflı TME ağrı şikayeti 

olan hastalar tedavi şekline göre 4 gruba ayrılmıştır. Tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. 

ayda MRG görüntüleri alınarak efüzyon değerlendirilmeleri yapılmıştır. Bütün tedavi 

gruplarında, tedavi sonrası 1. ayda saptanan efüzyon değerlerinde tedavi öncesi 

değerlere göre anlamlılık teşkil etmemekle birlikte azalma olduğu gözlenmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların ağrısız olan TME’lerine bakıldığında; splint tedavisi 

sonrası 1. aydaki efüzyon miktarı tedavi öncesine göre daha fazla olduğu görülmüştür. 

Uygulanan plağın ağrılı olan eklem bölgesinde olumlu yönde efüzyonda azalma 

sağladığı görülürken, ağrısız olan karşıt eklemlerde tersi olacak şekilde efüzyonda 

artmaya neden olduğu görülmüştür. Bu durum kondil pozisyonunun değişimine bağlı 

olarak eklemde travmatik bir durumun meydana gelmiş olabileceğini düşündürmektedir. 

Splint tedavisi uygulanan tek taraflı eklem rahatsızlıklarında splintin semptom 

vermeyen eklem üzerine etkileri de değerlendirilmelidir. Medikal tedavi uygulanan 

hasta grubunda sistemik olarak kullanılan ilacın hastanın her iki eklemine de etki 

yaptığı düşünüldüğünden, ağrısız eklemlerde efüzyonda azalmanın görülmesi beklenen 

bir durumdur. Ancak artrosentez ve lazer grubunda karşıt ekleme herhangi bir müdahele 
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yapılmamasına rağmen, tedavi sonrası 1. ayda efüzyon miktarında azalma olduğu dikkat 

çekmiştir. Bu durumun hastaların günlük yaşamlarında eklem fonksiyonlarında daha 

dikkatli davranmasına, olumlu yönde alışkanlıklar kazanmalarına bağlı olabileceğini 

düşünmekteyiz. 

TMD tedavisinde konservatif ve minimal invaziv tedavi seçenekleri tedavinin 

ilk basamaklarını oluşturmaktadır (Murphy, 1997; Yengin, 2000; Suvinen ve ark., 

2005a). Hastaların yaklaşık %90’ında bu yöntemlerin etkili olduğu ve cerrahiye 

gereksinim olmadan iyileşme sağlandığı rapor edilmektedir (Yengin, 2000).  

Splint tedavisi TMD’nin konservatif tedavisinde temel yöntemlerden biri 

olmuştur. Literatürde myofasial ağrılarda, redüksiyonlu ve redüksiyonsuz DD’lerde 

splint tedavisinin yüksek oranda etkili olduğu gösterilmektedir (Lundh ve ark., 1992; 

Stiesch-Scholz  ve ark., 2002; Schmitter ve ark., 2005b). Splint kullanımının normal 

disk ilişkisinin düzenlenmesinde etkili olduğunu saptamışlardır (Forssell ve ark., 1999; 

Hotta ve ark., 2003; Babadag ve ark., 2004; Minakuchi ve ark., 2004). 

Ramjford (1983); anormal kas aktivitesini önlemek için ideal oklüzal planın 

gerekli olduğunu ve bunu sağlamak için splint tedavisinin yapılması gerektiğini 

savunurken, Jankelson (1979) dişsel, iskeletsel ve kassal yapılar arasındaki dengesizliği 

azaltmak için splint kullanılması gerektiğini bildirmektedir. Oklüzal splint; diskal 

dokulara gelen basıncı azaltır, çiğneme sistemindeki propriyoseptif duyuyu kesintiye 

uğratarak aşırı kas aktivitesini ve maloklüzyondan kaynaklanabilecek disfonksiyonu 

azaltır, kondilin diski yeniden yakalayabilmesi için mandibulayı konumlandırır 

(Ramjford ve ark., 1983; Okeson,1996; Okeson, 2003). 

Stabilizasyon splinti, ekleme gelen travma sonucu oluşan retrodiskit 

tedavisinde, zarar gören dokuya gelen kuvveti azaltarak daha etkili iyileşmenin 

sağlanabilmesinde yararlıdır (Ozcan, 2005). Artan eklem yükü, sinovial membranı 

sıkıştırıp sinoviumun lubrikasyon özelliğini azaltır. Sonuçta, disk deplasmanı veya 

dejeneratif eklem hastalığının etyolojisini oluşturabilen; enflamasyon, ağrı ve eklemde 

kısıtlılık meydana gelebilir. Stabilizasyon splintlerinin parafonksiyonel aktiviteyi ve 

parafonksiyonel aktivitenin neden olduğu hasarı azalttıkları gösterilmiştir (Lundh ve 

ark., 1985; Bourbon, 1995; Yengin, 2000; Okeson, 2008). Kreiner ve ark. (2001) 

stabilizasyon splintinin miyalji ve artralji vakalarında etkinliğini değerlendirmişler, 
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oklüzal splintlerin sadece mekanik bir aparey değil, davranışlarda da değişiklik yapan 

apareyler olarak etkili olduklarını belirtmişlerdir. 

1970’lerde Farar’ın tanıttığı anterior repozisyon apareyi mandibulayı önde 

konumlandıracak şekilde bir oklüzal ilişki sağlar. Kondil disk arası ilişkiyi düzenlediği 

için ağrılı eklem semptomlarını azalttığı görülmüştür. Bu apareylerin uzun dönemde 

kondilin diski yakalamasını sağlamakta başarısız olduğu ve vakaların yalnızca %25-

36’sında hem eklem sesleri hem de ağrının eliminasyonunda başarılı olduğu tespit 

edilmiştir. Ayrıca bu uygulamanın bir diğer komplikasyonu da uygulama sonrası oluşan 

posterior open-bite’dır. Posterior open-bite kondilin glenoid fossa içerisindeki orijinal 

pozisyonuna tamamen dönememesi sonucu oluşmaktadır. Diski yakalamaktaki 

başarısızlık ve posterior open-bite anterior repozisyon tedavisinin başarısızlığını 

göstermektedir (Okeson, 1991). Bu nedenle çalışmamızda, literatürde tavsiye edildiği 

üzere stabilizasyon splinti tercih edilmiştir. 

Hersek ve ark. (2002) 6 ay splint kullanımının kemikteki reaksiyonların 

oluşması ve eklem içi düzensizliğe bağlı ağrı üzerinde olumlu etkisi olduğunu 

bildirmişlerdir. Birçok araştırmacı KİD’de splintlerin 6 ay kullanımını önermiş ve bu 6 

aylık kullanımda belirli periyotlarda kontroller yapılması gerektiğini belirtmişlerdir 

(Lundh ve ark., 1985,1988,1989; Simmons ve ark., 1997; Tallents ve ark., 1986,1990). 

Wilkinson ve ark. (1992) TMD’de kullanılan splintlerin gece ve 24 saatlik kullanım 

sürelerinde tedavi başarılarını 8 haftalık periyotta karşılaştırdıkları çalışmalarında kas 

kaynaklı ağrı şikayeti olan hastalarda gece kullanımı daha yararlı iken, eklem kaynaklı 

şikayetlerinde 24 saat kullanımın daha başarılı olduğunu bildirmişlerdir. Sert 

stabilizasyon splinti ile yumuşak oklüzal splintin kullanım sonuçları yapılan çeşitli 

çalışmalarla karşılaştırılmıştır. 1987 yılında Okeson sert ve yumuşak splinti 

karşılaştırdığı çalışmasında masseter kasının noktural durumunda elektromiyografik 

aktivitesini değerlendirmiştir. Yumuşak splint kullanan 10 hastanın 5’inin masseter 

kasında EMG aktivitesinin arttığını, sert oklüzal splint kullanan hastaların 8’inin 

masseter kasında EMG aktivitesinin anlamlı bir şekilde azaldığını rapor etmişlerdir. Bu 

nedenle sert stabilizasyon splintinin kas hiperaktivitesini azalttığı ve etkinliğinin daha 

iyi olduğunu savunmuştur. Bizim çalışmamızda hastalara sert stabilizasyon splinti 6 ay 

süresince günün 2\3’sinde kullandırılmıştır.   
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Kurita ve ark. (1997) TMD’de stabilizasyon splinti uygulamasının ağız açma 

miktarlarında %63 oranında artma sağlandığını, %8 oranında azalmanın olduğunu ve 

%28 oranında değişiklik olmadığını bildirmişlerdir. Okeson (1982); TMD’si olanlarda 4 

hafta süreli stabilizasyon splinti kullanımı sonrası ağrısız maksimum ağız açma 

miktarında 5,3 mm, ağrılı maksimum ağız açma miktarında ise 1.7 mm artma olduğunu 

bildirmiştir. Bizim çalışmamızda da tedavi sonrası 1. ayda maksimum yardımsız ağız 

açıklığında anlamlı artış olduğu görülmüş ve tedavi sonrası tüm takiplerde VAS değeri 

tedavi öncesi döneme göre anlamlı şekilde daha düşük bulunmuştur. 

Konservatif tedavi yöntemleri arasında minimal invaziv olarak yer bulan 

artrosentez tedavisi oldukça etkili bir tedavi yöntemidir. Nitzan ve arkadaşlarının 

1991’de yaptıkları çalışmadan sonra artrosentez uygulaması yıllar içinde çok büyük bir 

popülerlik kazanmış ve birçok klinisyen tarafından uygulanmaya başlanmıştır. 

Artrosentez; kolay bir yöntem olması, hasta yatışını gerektirmemesi, ekonomik olması, 

gerektiğinde tekrarlanabilmesi gibi avantajları ve başarılı sonuçlarıyla birçok tedavi 

yöntemine göre avantajlı bir uygulamadır (Nitzan ve ark., 1991). 

Üst eklem boşluğunun yıkanması olarak tanımlanan artrosentez işlemi, birçok 

TMD’nin tedavisinde kullanılmasına rağmen (Trieger ve ark., 1999; Nitzan ve ark., 

2001; Brennan ve ark., 2006; Adachi ve ark., 2008), daha çok TME redüksiyonsuz 

DD’lerin tedavisinde konservatif tedavilere cevap alınamayan durumlarda etkin bir 

tedavi seçeneği olarak kullanılmaktadır (Al-Belasy ve ark., 2007). Günümüzde 

artrosentez birçok araştırmacı tarafından redüksiyonsuz DD’lerde düşünülmesi gereken 

ilk tedavi seçeneği olarak değerlendirilmektedir (Alpaslan ve ark., 2008). Sanramon 

(2004), yapışık disk fenomeni tedavisinde artrosentezin, artroskopi kadar başarılı 

olduğunu, cerrahiden önce mutlaka denenmesi gerektiğini vurgulamıştır. Vasconcelos 

ve ark. (2006), üst eklem boşluğunun yıkanmasıyla hastaların bu kadar rahatlamasını 

sağlayan artrosentez işlemini, enflamatuar hücrelerin uzaklaştırılması, adezyonların 

uzaklaştırılıp mandibular mobilitenin arttırılması, eklemdeki negatif basıncın ortadan 

kaldırılması ve disk mobilitesinin arttırılması şeklinde özetlemektedir. 

Artrosentez uygulamasında üst eklem boşluğunun lizisi için laktatlı ringer 

solüsyonu ya da serum fizyolojik kullanılmaktadır. Literatürde artrosentez işleminde 

kullanılan solüsyonun terapötik dozu ile ilgili net bir bilgi bulunmamaktadır 

(Dimitroulis ve ark., 1995). Araştırmacılar 50-500 ml arasında değişen miktarlarda 
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yıkama yaparak başarılı sonuçlar yayımlamışlardır. Kaneyama ve ark. (2004) ideal 

yıkama solüsyonunun 300-400 ml olması gerektiğini vurgulamaktadır. Yura ve ark. 

(2003) ise solüsyonun miktarından daha önemli olarak yıkama basıncı üzerinde 

durmaktadır. Yıkama basıncı ile ilgili de çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Çalışmaların 

büyük çoğunluğunda yıkama düşük basınçla yapılırken (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) yıkamayı yüksek 

basınç altında (40kPa) yapmışlardır. Yura ve ark. (2003); yüksek basınç altında 

yıkamanın, daralmış üst eklem boşluğunu genişleticeğini ve adezyonları 

uzaklaştıracağını savunmuşlardır. Altı hastaya yüksek (40kPa), 6 hastaya düşük 

(6,7kPa) basınçlı şekilde artrosentez uygulamışlar ve işlem öncesi ve sonrasında 

artroskopla adezyonların varlığına bakmışlardır. Düşük basınçla yıkanan gruptaki 

hastalarda adezyonların uzaklaşmamış olduğunu, yüksek basınçla yıkanan 6 hastanın 

5’inde adezyonların tamamen ortadan kalktığını, diğer 1 hastada da adezyonun 

azaldığını tespit etmişlerdir. Artrosentez işleminden hemen sonra ağız açıklığındaki 

artış değerlendirildiğinde, yüksek basınçla yıkanan grupta 2-6 mm’lik bir artış 

görülürken, düşük basınçlı grupta 0-1 mm’lik bir artış saptamışlardır. Alkan ve Kılıç 

(2009), artrosentezi daha başarılı hale getirmek için motor ile yıkama yöntemini 

uygulamışlardır. Bu tekniğin, el ile yapılan artrosenteze göre daha yüksek hidrolik 

basınç ile üst eklem boşluğunun yıkanmasını sağladığını ve artrosentez uygulamasının 

daha etkili olduğunu bildirmişlerdir. 

Nitzan ve ark. (1991), ağız açıklığında ani ve şiddetli kısıtlanma şikayeti olan 

17 hastada artrosentezin etkinliğini araştırdıkları çalışmalarında, artrosentez işlemi 

öncesinde ortalama 24.1±5.6mm. olan maksimal ağız açıklığının artrosentez sonrasında 

ortalama 42.7±4.0 mm. olduğunu bildirmişler, kısıtlanmış lateral hareket miktarını ise 

artrosentez öncesi ortalama 3.7±2.9 mm., işlem sonrası 10.5±1.0 mm. olarak 

ölçmüşlerdir. Nitzan ve arkadaşları bu basit tedavi yöntemini 4-14 aylık takip 

periyotlarında normal ağız açıklığına ulaşmasında oldukça başarılı bulduklarını ve 

başarı oranının %91 olduğunu rapor etmişlerdir. Frost ve ark. (1995), maksimum ağız 

açıklığı 25 mm’den az olan 40 vakayı artrosentez ile tedavi ederek elde ettikleri 

sonuçları rapor etmişlerdir. Artrosentez sonrası tüm takip periyotlarında ağız açıklığı ve 
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lateral hareket miktarında anlamlı derecede düzelme saptamışlardır. Carvajal ve Laskin 

(2000); internal düzensizliği olan 26 hastayı artrosentez ile tedavi edip, ortalama 48.7 

aylık takip sonuçlarını rapor etmişlerdir. Redüksiyonsuz DD tanısı konulan 22 hastada 

uzun dönem postoperatif maksimum ağız açıklığı düzeyinin artrosentez öncesine göre 

anlamlı derecede arttığını bildirmişlerdir. Dimitroulis ve ark. (1995), TME kapalı 

kilitlenmesi olan 46 vakaya uyguladıkları artrosentezin ortalama 21 aylık takip 

sonuçlarını değerlendirdikleri çalışmalarında, 6. ve 30. aylarda ağız açıklığında anlamlı 

derecede artma olduğunu bildirmişlerdir. Hosaka ve ark. (1996), ağız açıklığında 

kısıtlılık şikayeti olan 20 hastayı artrosentez ile tedavi ederek üç yıl takip ettikleri 

çalışmalarında, maksimum ağız açıklığının artrosentez sonrasında 6. ve 30. ayda 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde arttığını bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda 

artrosentez tekniği Nitzan ve ark.’nın (1991) tarif ettiği şekilde uygulanmış ve yıkama 

işlemi Yura ve ark.’nın (2003, 2005) önerdiği gibi yüksek basınç ile minimum 50 ml 

laktatlı ringer solüsyonu kullanılarak tamamlanmıştır. Tedavi sonrası yapılan takiplerde; 

1., 3., ve 6. aylarda maksimum yardımsız ve maksimum yardımlı ağız açıklıklarında 

anlamlı artış gözlenmiş ve tedavi sonrası tüm takiplerdeki VAS değeri tedavi öncesi 

döneme göre anlamlı olarak düşük bulunmuştur. Maksimum yardımlı ağız açıklığı 

bulgularının gruplar arası değerlendirilmesi yapıldığında; artrosentezin tedavi sonrası 6. 

ayda diğer gruplara göre en yüksek artışı sağladığı dikkat çekmiştir. Bu sonuca göre 

artrosentez işlemi uzun dönemde en etkili tedavi seçeneği olarak görülmektedir. Bu 

nedenle işlemin tekrar edilmesinden önce minimum 6 ay beklenmesinde fayda vardır. 

Artrosentezin başarısı, diskin redükte edilmesine bağlı değildir. Üst eklem 

boşluğunun etkin lizis ve lavajına dayanmaktadır (Barkin ve ark., 2000; Carvajal ve 

ark., 2000). Etkin bir yıkamadan sonra üst eklem boşluğundaki vakum etkisi ortadan 

kalkar, sinovyal sıvının viskozitesi değişir, disk ve kondilin translasyonu kolaylaşır 

(Nitzan ve ark., 1991). Disk redükte olmasa da, TME’nin adaptasyon mekanizması 

sayesinde, ağrıda azalma, ağız açıklığında artış sağlanır. Bu çalışmada da, artrosentezi 

takiben 1. ayda alınan MRG’ye göre 10 eklemin hiçbirinde disk redüksiyonu 

gözlenmemiştir. 

Non steroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAİ) analjezik, antipiretik ve 

antiinflamatuar etki göstermektedir. Bunu aynı biyokimyasal mekanizmayı paylaşarak 

yaparlar (Hersh ve ark., 2000). NSAİ’ler, enflamasyonun prostaglandin, prostasiklin ve 



 

93 

tromboksan gibi birçok mediyatörlerinin ürünlerini bloke ederek etki ederler. Doku 

yaralanmasından sonra görülen enflamasyon prosesinde, zarar gören hücrelerin hücre 

membranlarının fosfolipaz A2 enzimi tarafından yağ asitlerine parçalanması söz 

konusudur. Bu yağ asitlerinden biri olan araşidonik asit daha sonra COX enzimleri 

tarafından prostaglandine, prostasikline ve tromboksana dönüşür (Katzung, 1995). 

Diğer taraftan, prostasiklin ve tromboksan gibi prostanoidler sağlıklı gastrik mukozanın 

oluşmasından, renal fonksiyonlardan ve normal pıhtılaşma aktivasyonundan da 

sorumludur (Hersh ve ark., 2000; Moore ve ark., 2001). 

COX-1 birçok dokuda bulunur ve önemli fizyolojik olayların oluşmasında 

görev alır. COX-1 endotheliumda, mide ve böbrekte bulunur (Mitchell ve ark., 1993; 

Patrignani ve ark., 1994; Warner ve ark., 1999) ve COX-1 enzimi gastrik mukozayı 

korumada ve hemostazda görev alır (Patrignani ve ark., 1994). Eğer COX-1 bloke 

edilirse, peptik ülser gelişebilir ve platelet agregasyonu azalabilir. Bu da kanama 

eğilimini arttıracaktır. COX-2 enzimi genelde beyin, böbrek ve uterusta sentezlenir 

(Cryer ve ark., 1998) ve ağrı, enflamasyon ve ateş prosesinde görev alır. Bu enzim daha 

çok enfeksiyon söz konusu olunca ortaya çıkar. Çünkü enfeksiyonda endotoksin, 

sitokinler ve mitogenler bulunur. COX-2 inhibitörü kullanma fikri buradan ortaya 

çıkmıştır (Shah ve ark., 1999). 

NSAİ’ler dünyada yaygın olarak kullanılmaktadır. Romatoid bozuklukların ve 

diğer dejeneratif enflamatuar eklem hastalıkların tedavisinde tercih edilen ilk ilaç 

grubudur. Yapılan bir çalışma, COX-1’in insan TME’sinde bulunduğunu da 

göstermiştir (Yoshida ve ark., 2001). TME diski içindeki kılcal kan damarlarının 

duvarlarında ve fibroblasta benzer hücreler içinde COX-1’e rastlanmıştır (Yoshida ve 

ark., 2001). NSAİ’lerin sinoviyal sıvının viskozitesini azalttığı ve eklem 

dejenerasyonunda rol oynayan serbest radikallerin (O2, OH-, H2O2) oluşumunu azalttığı 

belirtilmektedir (DeAuer, 1991). NSAİ’lerin çiğneme kas bozukluklarına bağlı olarak 

oluşan ağrının azaltılmasında veya ortadan kaldırılmasında, buna bağlı olarak da 

maksimal ağız açıklıkları ile çene fonksiyonlarında artış sağlamasında etkili olduğu 

bildirilmiştir (Alpaslan ve Güner, 2000). 

Tenoksikam; uzun etki süreli, antiinflamatuar ve analjezik etki gösteren 

oksikam türevi preparattır. Literatürde tenoksikamın kas-iskelet sisteminin ağrılı,  

inflamasyonlu ve dejeneratif hastalıklarında yüksek başarılarından bahsedilmektedir 
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(Colbert ve ark., 1999; Alagol ve ark., 2005; Oztuna ve ark., 2007; Aktaş ve ark., 2010). 

Tenoksikamın terapötik etkisi ilk günlerde başlar ve maksimum etki 10-15 günde 

meydana gelmektedir. Standart NSAİ kullanımında özellikle 4 haftadan  daha uzun 

süreli kullanımda %25-35 yan etki görülmektedir (Kean ve ark., 2005). NSAİ kullanan 

hastalar gastrointestinal toksisite için risk altındadırlar. NSAİ’lere bağlı diğer yan 

etkiler; renal kan akımının reversibl olarak bozulması, reversibl hepatosellüler toksisite, 

baş ağrısı, konfüzyon, aseptik menenjit, hipersensitivite reaksiyonlardır. NSAİ’ler 

trombosit adezivitesini de etkilerler. Agranulositoz ve aplastik anemi NSAİ’lerin nadir 

görülen yan etkilerindendir (Singh ve ark., 1996).  Çalışmamızın ilaç grubundaki 

hastalara tenoksikam 20 mg günde 1 kez kullandırılmıştır. İlacın maksimum etki 

göstereceği süre ve ilacın uzun süreli kullanımından oluşabilecek yan etkiler göz 

önünde bulundurularak, ilaç kullanım süresi süre 4 hafta olarak belirlenmiştir. Tedavi 

sonrası yapılan aylık takiplerde; ilacın 1 ay süresince kullanılmasına rağmen, tedavi 

sonrası 3., ve 6. aylarda maksimum yardımlı ağız açıklığında anlamlı artışlar gözlenmiş 

ve tedavi sonrası tüm takiplerde VAS değeri tedavi öncesi döneme göre anlamlı şekilde 

daha düşük bulunmuştur. 

TMD’nin tedavisinde gelenekselleşen tedavi metotları arasında son yıllarda 

tıpta birçok alanda etkinliği gösterilmiş olan lazer tedavisi de yerini almıştır (Bertolucci 

ve ark., 1995; Kulekcioglu ve ark., 2003; Venancio ve ark., 2005; Fikácková ve ark., 

2007; Mazetto ve ark., 2007). TMD tedavisinde He-Ne, GaAs, GaAlAs lazer gibi 

değişik özellikteki çeşitli fototerapi aygıtları kullanılmaktadır (Kulekcioglu ve ark., 

2003; Venancio ve ark., 2005; Çetiner ve ark., 2006; Mazetto ve ark., 2007; Fikackova 

ve ark., 2007). TMD’de DDLT’nin analjezik, anti-inflamatuvar ve biyostimülan 

etkilerinden yararlanılmaktadır. Laboratuar ve klinik çalışmalar TMD’de lazer 

tedavisinin hücre metabolizması üzerinde antifilojistik, antiödematöz ve stimülatif 

etkisinin olduğunu ve lazerin ikincil etkisinin ağrıyı azaltmak olduğunu ileri 

sürmektedir (Hansson ve ark., 1989; Fikackova ve ark., 2007). Çalışmaların birçoğunda, 

eklem içi inflamatuar hastalıklarda eklem içine uygulanan DDLT’nin inflamasyonu 

azalttığı ve inflamasyona bağlı oluşan ağrıyı kontrol ettiği sonucuna varılmıştır 

(Hansson ve ark., 1989; Bertolucci ve ark., 1995; Fikackova ve ark., 2007; Mazetto ve 

ark., 2007). Hansson (1989), osteoartroz, kondilektomi sonrası TME ağrısı ve 

redüksiyonlu DD tanısı konan 5 hastada DDLT uygulamasını takiben eklem içi 
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inflamasyonda azalma olduğunu bildirmiştir. Wang ve ark. (2011), ardışık 6 gün 

boyunca lazer uyguladıkları TMD’li 42 hastada; ağrı, ağız açıklığı ve lateral 

hareketlerde hızlı bir şekilde iyileşme olduğunu, protruziv harekette bir farklılığın 

olmadığını rapor etmişlerdir. Mazetto ve ark. (2010); retrodiskit, sinovit ve kapsülit 

tanısı konan hastalarda DDLT’yi  (GaAlAs) haftada 2 kez, 4 hafta boyunca  

uygulamışlar ve tedavi sonrası 1. ayda plasebo grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

oranda ağız açıklığında artış ve ağrıda azalma rapor etmişlerdir. Marini ve ark. (2010), 

TMD’li 99 hastada SDDLT (super-pulsed düşük doz lazer tedavi) ile 2 hafta boyunca 

10 kez lazer tedavisi uygulamışlar ve ağız açıklığı ve lateral hareketlerde artış ve ağrıda 

azalma rapor etmişlerdir. Carrasoco ve ark. (2008); TMD’li 14 hastada İnfrared lazer 

haftada 2 kez, 8 hafta boyunca uyguladıkları çalışmalarında, ağrıda azalma olduğunu 

ancak mandibular harekette bir değişim olmadığını rapor etmişlerdir. Dinçer ve ark. 

(2008); TMD’li 63 hastada DDLT (Ga As lazer) ile egzersiz ve ultrason tedavisini 

karşılaştırdıkları çalışmalarında DDLT ile ultrason tedavisinin, egzersiz tedavisine göre 

daha başarılı bulmuşlardır. Fikackova ve ark. (2006); retrodiskal dokulardaki irritasyon 

ve inflamasyon ile birlikte görülen redüksiyonlu DD’nin sebep olduğu artraljinin 

tedavisinde konvansiyonel tedavi uygulanmasından önce (stabilizasyon splint 

uygulaması ve protetik restorasyon) DDLT’den yararlanmışlar ve DDLT’nin ağrıda 

%80 azalma sağladığını bildirmişlerdir. Fikackova ve ark. (2007) yaptıkları diğer bir 

çalışmada, myofasial ağrı ve artralji tanısı konan 80 hastaya DDLT uygulamışlar ve 

DDLT’nin başlangıçta hastaların bir kısmında ağrıda artmaya neden olmasına rağmen, 

tedavi sonunda DDLT uygulanan grupta ağrıda %77 azalma, kontrol grubunda ise %37 

azalma olduğunu bildirmişler, sonuç olarak DDLT’nin TMD ağrı kontrolünde etkili 

olduğunu belirtmişlerdir. 

Mazzetto ve ark. (2007); TME’de kapsülit, sinovit ve retrodiskit tanısı konan 

48 hastada lazer tedavisi ile eklem içi ağrının kontrol edildiğini bildirmişlerdir. Bu 

araştırmalarında kondil üzeri, preauriküler bölge ve dış kulak yolu palpe edilerek tedavi 

öncesi ve sonrası ağrı değerleri VAS ile karşılaştırmışlar ve ağrının azalmasının 

inflamatuvar tepkinin azalmasına bağlı olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Çetiner ve ark. 

(2006); TMD’li 39 hastaya hafta içi hergün 2 hafta boyunca uyguladıkları lazer tedavisi 

sonucunda ağrı ve hassasiyette azalma ve mandibular harekette artış rapor etmişlerdir. 

Núñez ve ark. (2006) ise TENS ile DDLT tedavisini karşılaştırdıkları çalışmalarında 
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DDLT’nin ( Diode lazer) daha iyi sonuçlar verdiğini rapor etmişlerdir. Bjordal ve ark. 

(2003); TMD’li 88 hastada yaptığı çalışmalarında lazer tedavisinin kronik eklem 

rahatsızlıklarında etkili olduğunu rapor etmişlerdir. Sanseverino ve ark. (2008); 20 hasta 

üzerinde yaptıkları çalışmalarında DDLT’yi (GaAlAs) haftada 3 kez 3 hafta boyunca 

uygulamışlar ve lazer tedavisinin kontrol gruba göre belirgin şekilde üstün olduğunu 

rapor etmişlerdir. Bizim çalışmamızda DDLT uygulanan grubumuzun tedavi sonrası 

yapılan aylık takiplerde; 1., 3., ve 6. aylarda maksimum yardımlı ve yardımsız ağız 

açıklıklarında anlamlı artışlar gözlenmiş ve tedavi sonrası tüm takiplerde VAS değeri 

tedavi öncesi döneme göre anlamlı şekilde daha düşük bulunmuştur. 

Literatürde TMD’de DDLT uygulanan çalışmalarda çoğunluğun da başarılı 

sonuçlar elde edildiği görülmektedir (Külekcioğlu ve ark., 2003; Bjordal ve ark., 2003; 

Çetiner ve ark., 2006; Nunez ve ark., 2006; Mazetto ve ark., 2007; Fikackova ve ark., 

2007; Carrasco ve ark., 2008; Dinçer ve ark., 2008; Marini ve ark., 2010; Mazetto ve 

ark., 2010; Wang ve ark., 2011). Tüm bu görüşlere karşın, bir grup araştırmacı da 

DDLT’nin TMD’lerde placebo uygulama ile eşdeğer olduğunu göstermektedir (Conti 

ve ark., 1997; Robert ve ark., 2004; Cunha ve ark., 2008; Emshoff ve ark., 2008). 

Cunha ve ark. (2008); 40 hastadan oluşan çalışmalarında İnfrared lazeri haftada 1 kez, 4 

hafta boyunca uygulamışlar ve lazer grubunun kontrol grubundan farklı olmadığını 

rapor etmişlerdir. Yine benzer olarak Emshoff ve ark. (2008); 52 hastadan oluşan 

çalışmalarında Helium Neon lazeri haftada 2 kez, 8 hafta boyunca uygulamışlar ve ağrı 

ve fonksiyonda iyileşme olduğunu ancak lazerin kontrol grubuyla benzer sonuçlar 

verdiğini raporlamışlardır. Venancio ve ark. (2005) yaptıkları randomize ve çift- kör 

çalışmada, TME’de kapsülit ve sinovit tanısı konan 15 hasta ile plasebo grubu arasında 

DDLT’nin etkinliği (ağrı üzerinde) açısından anlamlı farklılık gözlenmemiştir. Conti 

(1997), çiğneme kası kaynaklı ve TME kaynaklı ağrıya DDLT uygulayarak VAS ve 

klinik mandibular hareket miktarını değerlendirmiştir. Kas kaynaklı ağrıda azalma 

saptarken, artrojenik ağrıda belirgin bir farklılık olmadığını, DDLT’nin sadece ağız 

açıklığı ve eksentrik hareketlerde etkili olduğunu belirtmiştir. Kulekcioglu ve ark.’nın 

(2003) yaptıkları çalışmalarında; myofasial ağrı, redüksiyonlu, redüksiyonsuz DD ve 

dejeneratif eklem hastalığı tanısı konan 35 hastada egzersiz programı ile birlikte (streç 

egzersizi, postural training) DDLT uygulanmıştır. Tedavi sonunda aktif tedavi grubunda 

ağız açıklığında ve lateral hareketlerde artış olmasına rağmen, aktif ve plasebo tedavi 
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gruplarında ağrıda azalmada anlamlı bir fark bulunamamıştır. Bu durum DDLT’nin 

plasebo etkisinin olması ve egzersizin kas spazmını azaltarak kasların normal 

fonksiyonunu yapabilmeleri şeklinde açıklanmıştır. Güreser ve ark. (2004), TMD’si 

olan hastalara ultrason ve DDLT uygulamışlar ve bu iki tedavi yönteminin birbirine 

göre üstünlüklerinin olmadığını bildirmişlerdir.  

TMD’nin tedavisinde DDLT’nin kullanılması ile ilgili çalışmaların birbirinden 

farklı sonuçlar verdiği gözlenmektedir. Araştırmacılar sonuçlardaki farklılığın 

nedeninin; araştırmalarda kullanılan lazerlerin tipi, dalga boyu, frekansı, süresi, sıklığı 

ve lazer uygulama teknikleri gibi parametrelerin değişkenlik göstermesinden 

kaynaklandığını düşünmektedirler (Kulekcioğlu ve ark., 2003). Retrodiskit, sinovit, 

osteoartrit ve romatoid artrit gibi temporomandibular eklem içi inflamatuvar 

rahatsızlıklar için belirlenmiş standart lazer dozu ve süresinin olmayışı, çalışmaların 

geçerli ve tekrarlanabilir olarak değerlendirilmesini güçleştirmektedir. Yapılmış 

araştırmaların çoğunda tedavinin, tanıya yönelik olmayıp; ağrı, ağız açıklığında 

kısıtlılık, eklem sesi gibi şikayetlerin kontrolü amacıyla uygulandığı görülmektedir 

(Çetiner ve ark., 2006). Çalışmalarda uygulanan lazerin dozu, uygulama şekli ve sıklığı 

bakımından bir görüş birliği yoktur. Kullanılan lazer cihazlarının ve önerilen uygulama 

dozlarının farklı olması da ideal lazer uygulama şeklinin tespitini zorlaştırmaktadır. 

Çalışmalarda, genel olarak Helium Neon Lazer (632.8nm), 30mW, haftada 2-3 

kez olmak üzere toplam 8 hafta (Emshoff ve ark., 2008); Diyode Lazer (670nm), 

50mW, haftanın her günü olmak üzere toplam 2 hafta (Nunez ve ark., 2006); Gallium-

Arsenide Diode Superpulsed Lazer (910nm), 400mW, ardışık 10 gün süreyle (Marini ve 

ark., 2010); GaAlAs (785nm), 45J/cm2, haftada 3 kez olmak üzere toplam 3 hafta 

(Sanseverino ve ark., 2008) süresince uygulamalarından bahsedilmektedir. Bazı yazarlar 

lazer uygulamalarının mümkün olduğunca yakın seanslarda yapılmasının daha faydalı 

olduğunu savunmaktadır, ancak bu konu üzerinde hala bir standardizasyon oluşmamıştır 

(Vizi ve ark., 1983; Conti ve ark., 1997; Dinçer ve ark., 2008; Mazetto ve ark., 2010). 

Bizim çalışmamızda literatürdeki benzer çalışmalar örnek alınarak Nd-YAG lazer 

(1064nm, 500mW, 321j/cm2) haftada 3 kez olacak şekilde 4 hafta boyunca ve 3 

dakikalık seanslar şeklinde lazer cihazının üretici firmasının önerdiği enerji ve doz 

dikkate alınarak uygulanmıştır. Lazer probu ciltten yaklaşık 1-2 cm uzaklıkta ve non-
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kontak olacak şekilde temporal bölge, masseter bölge, intraaurikuler bölge ve 

mandibular kondil bölgelerinde gezdirilerek biyostimülasyon uygulaması yapılmıştır. 

Literatürde farklı lazer uygulama tekniklerinin kullanıldığı çalışmalarda 

aktarılan enerji miktarının da standardize edilmediği görülmektedir. Lazer probunun 

yerleştirildiği yer, lazer ışığının uygulanacağı yön, lazer probunun alana uzaklığı, ve 

lazer probunun çapı gibi parametreler, lazer etkinliğini belirleyen faktörler olmasına 

rağmen çalışmaların birçoğunda belirtilmemiştir. Bu sonuçlara göre ideal bir doz 

önermek mümkün değildir. Lazer cihazının üretici firmasının önerdiği enerji ve doz 

mutlaka dikkate alınmalıdır. Uygulama dozu önemli olmakla birlikte uygulamanın 

sıklığı ve süresi de önemli parametrelerdir. Bu konu üzerinde çalışmalara daha çok 

ihtiyaç duyulduğu görülmektedir. 

Çalışmamızda TMD’si olan hastalar 4 gruba ayrılmış ve splint tedavisi, 

artrosentez tedavisi, medikal tedavi ve DDLT uygulanmıştır. Gruplarda tedavi öncesi ve 

sonrası ağrı, eklem sesi, maksimum ağız açıklığı gibi klinik bulgular karşılaştırılmıştır. 

TME eklem sesi yönünden incelendiğinde; tedavi öncesi ve sonrası dönemde bir 

değişim gözlenmemiştir. Grupların VAS skoru değerleri incelendiğinde; bütün tedavi 

gruplarındaki VAS skorlarında tedavi sonrası takip sürecinde anlamlı azalmalar 

görülmüştür. Bu sonuçlara göre yaptığımız çalışmamızda, uyguladığımız tüm 

tedavilerin mevcut ağrıyı ortadan kaldırılarak hastaların rahatlamasını sağlamada 

başarılı oldukları görülmüş ve DDLT’nin TMD tedavisinde gelenekselleşen diğer 

konservatif tedavilerle benzer sonuçlar gösterdiği gözlenmiştir.  

Çalışmamızda hastaların tedaviye başlarken ve tedavi sonrası takiplerinde 

içinde oldukları psikolojik durumun ve mevcut ağrılarının değerlendirilmesini 

yapabilmek için hastalara RDC/TMD’nin Axis II (Ek 4) olarak adlandırılan anket formu 

doldurtulmuş ve alınan cevaplar her bir anketin değerlendirme kuralları uygulanarak 

analiz edilmiştir. 

Literatürde depresyon da dahil olmak üzere psikolojik durum değişikliklerinin 

ne kadarının ağrıdan kaynaklandığı ya da depresif durumunun ağrıyı ne kadar artırdığı 

konusunda bir tartışma mevcuttur. Ağrı ve psikolojik rahatsızlık karşılıklı olarak 

psikolojik ve davranışsal etkilere sahiptir. Bu karşılıklı etkiler hem hastalığı ifade etme 

ve hastalığa adaptasyon üzerinde, hem de ağrının ruhsal durum ve davranış fonksiyonu 

üzerinde görülür (Von Korff ve ark., 1996). Ağrı ile psikolojik durum arasındaki 
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korelasyon incelendiğinde; ağrının şiddeti arttıkça kişide hastalığının daha kötüye 

gittiği, ağrı azaldığında ise daha iyiye gittiği yönünde bir inanış ortaya çıktığı 

bilinmektedir (Tesch ve ark., 2004). 

Bizim çalışmamızda kronik ağrı dereceleleri sınıflamalarına bakıldığında tüm 

tedavi gruplarında, tedavi başlandıktan sonra tedavi öncesine göre zaman içerinde 

kronik ağrı derecelerinde azalmaların olduğu görülmüştür. Çalışmamızda splint ve 

artrosentez tedavisi uygulanan gruplarımızda tedavi sonrası 3. ve 6. aylarda anlamlı 

azalmalar görülürken, ilaç ve lazer tedavisi uygulanan gruplarımızda takip ettiğimiz her 

3 dönemde de anlamlı azalmaların olduğu görülmüştür. Hastalarımızın psikolojik 

durum değerlendirmelerine baktığımızda, genel olarak tedavi başlandıktan sonra tedavi 

öncesine göre zaman içerinde psikolojik durumun iyiye doğru gittiği gözlenirken, 

artrosentez tedavisi uygulanan grubumuzun tedavi sonrası 3. ayında ve ilaç tedavisi 

uygulanan grubumuzun tedavi sonrası 6. ayında psikolojik durumunların kötü yönde 

etkilendiği görülmüştür. Psikolojik durum derecelerindeki azalma değerlendirildiğinde; 

splint ve lazer tedavisi uygulanan gruplarımızda takip ettiğimiz her 3 dönemde de 

anlamlı azalmaların olduğu görülürken, artrosentez tedavisi uygulanan grubumuzda 

tedavi sonrası 1. ayda, ilaç tedavisi uygulanan grubumuzda ise tedavi sonrası 1. ve 3. 

aylarda anlamlı azalmaların olduğu görülmüştür. Bu sonuçlara göre bütün tedavi 

gruplarındaki hastaların psikolojik durumlarının, tedavi sonrası 1. ayda anlamlı olarak 

iyi yönde değiştiği gözlenmiştir. 

Manfredini ve ark. (2004) psikolojik durum, kaygı psikopatolojisi ve TMD 

arasındaki ilişkiyi araştırdıkları çalışmalarında myofasiyal ağrı şikayeti olan kişileri 

diğerlerinden farklı bulduklarını rapor etmişlerdir. Ancak bu konuda henüz yeterli 

çalışma olmadığını, bu nedenle TMD tanısı ile psikolojik durum-endişe psikopatolojisi 

ilişkisi üzerinde daha fazla çalışma yapılarak bunların tedavi sonuçları üzerindeki 

etkisinin araştırılmasının uygun olacağını bildirmişlerdir. Biz de bu konuda daha 

spesifik grupların değerlendirildiği çalışmaların yapılması gerektiğini düşünmekteyiz. 

Sonuç olarak; multifaktöryel bir mekanizmayla ortaya çıktığı düşünülen 

TMD’nin etyolojisinde hastaların psikolojik durumu önemli bir etkendir. Tedavide asıl 

amaç, semptomatik tedavi ile hastanın şikayetlerini gidermeye yöneliktir ve minimal 

invazivden, invazive doğru giden basamak tedavi yöntemleri uygulanır. Konvansiyonel 

tedavi yöntemlerin TMD üzerindeki etki mekanizması literatürde en çok tartışılan 
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konulardan biri olmuş ve halen netliğe kavuşmamıştır. TMD’de en sık görülen semptom 

olan ağrının, kapsül içerisinde sıvı birikimi ile ilişkili olduğu literatürde bir çok 

çalışmada belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda da MRG’de izlenen sıvı miktarı ile ağrı 

arasında düşükte olsa korelasyon bulunmuştur. Uygulanan bu 4 konservatif tedavi 

yönteminde de bu sıvının eliminasyonu yönünde bir etkisi olmadığı saptanmıştır. 

Konservatif tedavi yöntemlerinin bu sıvı üzerine etkisine yönelik daha fazla çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

1. RDC/TMD, çiğneme kasları ve TME hastalıklarının 

değerlendirilmesinde standart kriterler içeren, günümüzde en geçerli teşhis yöntemdir.  

2. MRG, diskin pozisyonunu net olarak göstermesinden dolayı TME’nin 

görüntülenmesinde en güvenilir radyografik tekniktir ancak; çalışmamızda redüksiyonlu 

DD tanısındaki doğruluğu düşük bulunmuştur. 

3. MRG’de saptanan efüzyon ile ağrı arasında düşük olmakla beraber bir 

ilişki saptanmıştır. 

4. MRG’de normal olarak değerlendirilmesine rağmen kapsül içi sıvı 

saptanan eklemlerin, kapsül içi bozukluğa aday olabilecekleri akılda tutulmalı ve takip 

altına alınmalıdır. 

5. MRG’de saptanan efüzyon ile KİD arasında bir ilişki bulunmuştur, bu 

ilişkinin özellikle redüksiyonsuz DD’de daha fazla olduğu tespit edilmiştir.  

6. Splint tedavisi TMD’nin klinik semptomlarını 1. aydan itibaren 

azaltmıştır ancak, tek taraflı eklem rahatsızlıklarında karşı taraf eklemde efüzyonu 

arttırdığı görülmüştür. Bu nedenle semptomsuz karşı taraf eklem üzerine etkileri 

olabileceği göz ardı edilmemelidir. 

7. Artrosentez tedavisinin, tedavi sonrası 6. ayda, maksimum yardımsız ağız 

açıklığı bakımından diğer gruplara göre daha üstün olduğu görülmüştür.  

8. DDLT’nin eklem ağrısı üzerine olumlu etkisi diğer gruplarla eşit 

bulunmuştur. DDLT, TMD’de sık kullanılan diğer konvansiyonel yöntemler arasında 

yer alabilecek, etkili bir yöntemdir. 

9. Çalışmamızda uygulanan tedavi yöntemlerinin, klik bulgusu ve diskin 

redüksiyon değişimi üzerine etkisi bulunmamıştır 

10. Bütün tedavi yöntemlerinin tedavi sonrası 1., 3. ve 6. aylarda ağrı üzerine 

olumlu etkileri olduğu gözlenmiştir. 

11. Bütün tedavi gruplarındaki hastaların psikolojik durumlarının, tedavi 

sonrası 1. ayda anlamlı olarak iyi yönde değiştiği gözlenmiştir. Özellikle DDLT ve 

splint tedavisi uygulanan hastaların psikolojik durum değerlendirmeleri her takip 

döneminde diğer yöntemlere göre daha iyi bulunmuştur. 

12. TMD tedavileri sık aralıklarla ve uzun dönem takip gerektirir. Hastalar 

için en ideal tedavinin belirlenmesi hastalığın daha kısa sürede tedavi edilmesini 
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sağlayacaktır. Böylece hem hasta hem de hekimin zaman kaybı minimuma 

indirilecektir. 
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EK-2 Axis I Formu 
 

TEMPOROMANDİBULER EKLEM KLİNİK MUAYENE FORMU  
RDC-AXIS-I (Eksen I Form)  

 
1.a- Hiç daha önce çeneniz kilitlendi ya da tutuldu ve tam olarak açılamaz hale geldi 
mi?  

Hayır 0  
Evet 1  
(Eğer tam açmada sorun yoksa 2. soruya geçiniz )  
Eğer yanıt “evet” ise  

 
1.b- Ağzı açmadaki bu güçlüğünüz yemek yemenizi engelleyecek nitelikte midir?  

Hayır 0  
Evet 1  

 
2-Yüzünüzün sağ, sol veya her iki yanında ağrı var mı?  

Yok 0  
Sağ 1  
Sol 2  
Her iki taraf 3  

 
3- Hangi bölgelerde ağrı hissettiğinizi gösterebilir misiniz?  

Sağ Yok 0  
Çene eklemi 1  
Kaslar 2  
Her ikisi 3  

Sol Yok 0  
Çene eklemi 1  
Kaslar 2  
Her ikisi 3   

(Eğer gösterilen nokta belirsiz ise – kas ya da eklem olduğu belli değil ise - 
hekim palpasyonla duyarlı alanı belirler)  

 
4- Açılma eğrisi  Düz 0  

Sağ yana düzelme olmaksızın kayma (deviasyon) 1  
Sağ yana düzelerek kayma (“S”) 2  
Sol yana düzelme olmaksızın kayma (deviasyon) 3  
Sol yana düzelerek kayma (“S”) 4  
Diğer(belirtiniz)_________________________  

Yorumlar_________________________________________________________
________________________________________________________________
________________________________________________________________
_______________________ 

 
5- Hareketin dikey sınırları  

Yardımsız-ağrısız açıklık_________________mm  
Maksimum yardımsız açıklık______________mm  
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Maksimum yardımlı açıklık_______________mm  
Dikey yönde kesici örtüşmesi______________mm  

Kas ağrısı  
Yok 0  
Sağ 1  
Sol 2 
Her ikisi 3  

Eklem ağrısı  
Yok 0  
Sağ 1  
Sol 2  
Her ikisi 3  

6- Eklem sesleri  
a- Açma    SAĞ   SOL  

Yok    0   0  
Klik    1   1  
Belirgin krepitus  2   2  
Hafif krepitus   3   3  
Açma kliğinin yeri ____mm ___mm  

 
b- Kapama   SAĞ   SOL  

Yok    0   0  
Klik    1   1  
Belirgin krepitus  2   2  
Hafif krepitus   3   3  
Kapama kliğinin yeri ____mm ___mm  

 
c- Çene öne alınarak açıldığında resiprokal kliğin ortadan kalkması  

SAĞ   SOL  
Hayır    0   0  
Evet    1   1  
Yok    9   9  

 
7- Yan hareketler  

a-Sağ______________mm  
b-Sol_______________mm  
c-Öne______________mm  

Kas ağrısı  
Yok 0  
Sağ 1  
Sol 2  
Her ikisi 3  

Eklem ağrısı  
Yok 0  
Sağ 1  
Sol 2  
Her ikisi 3  

d- Maksimum açıklıkta kayma___mm  SAĞ   SOL       HER İKİSİ  
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1   2        9  
8- Yan hareketlerde eklem sesleri  

Sağ sesler   Yok  Klik Belirgin krepitus Hafif krepitus  
Sağ yana hareket  0  1  2    3  
Sol yana hareket  0  1  2    3  
Öne hareket   0  1  2    3 
 
Sol sesler   Yok  Klik  Belirgin krepitus  Hafif krepitus  
Sağ yana hareket  0  1  2    3  
Sol yana hareket  0  1  2    3  
Öne hareket   0  1  2    3  

 
9-11 Maddelerin uygulanışına ait açıklamalar  
Hekim hastanın yüz, baş ve boynunda değişik bölgeleri palpasyonla muayene edecektir. 
Hasta ağrı bildirmiyor ve hafif basınç duyuyorsa “0” , ağrı bildiriyorsa 1-3 arası skala 
ile değerlendirilecektir.  
Hasta aşağıdaki skalaya göre değerlendirme yapacaktır:  

Ağrı yok/Hafif basınç duyuyorsa 0  
Hafif ağrı 1  
Orta derecede ağrı 2  
Şiddetli ağrı 3  

 
9- Ağız dışı palpasyonda kas ağrısı  

             SAĞ         SOL  
a- Temporalis (posterior)   0    1    2    3   0    1    2    3  
b- Temporalis (orta)    0    1    2    3   0    1    2    3   
c- Temporalis (anterior)    0    1    2    3   0    1    2    3  
d- Masseter (origo)     0    1    2    3   0    1    2    3  
e- Masseter (gövde)     0    1    2    3   0    1    2    3  
f- Masseter (İnsersio)   0    1    2    3   0    1    2    3  
g- Mandibulanın Posterior 

bölgesi (Stylohyoid/  
posterior digastrik bölgesi  0    1    2    3   0    1    2    3  
“Çene/boğaz bölgesi”  

h- Sunmandibular bölge  
(Medial pterygoid/Suprahyoid/  
anterior digastrik bölgesi)   0    1    2    3   0    1    2    3  
“Çene altı”  

 
10- Palpasyonda eklem ağrısı         SAĞ          SOL  

a- Lateral kutup “dış taraf”    0    1    2    3   0    1    2    3 
b- Posterior bağlantı “Kulak içi”   0    1    2    3   0    1    2    3 

 
11- Palpasyonda ağız içinde kas ağrısı  

a- Lateral pterygoid bölgesi         SAĞ          SOL  
“Üst azıların arkası”   0    1    2    3   0    1    2    3 

b-Temporalisin tendonu  
“Tendon “    0    1    2    3   0    1    2    3 
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EK-3 Axis II Formu  
 

AĞRI BİLGİ FORMU (Eksen II Form)  
Lütfen soruları dikkatle okuyunuz ve yalnızca bir seçeneği işaretleyiniz. Bu soru 

formu şikayetiniz hakkında daha fazla bilgi edinmeyi amaçlamaktadır. Kesinlikle bir 
sınav değildir ve soruların herhangi bir doğru cevabı yoktur.  
 
1)Genel sağlığınız nasıl?  
Mükemmel 1  
Çok iyi 2  
İyi 3  
Orta 4  
Kötü 5  
 
2)Genel olarak ağız sağlığınızı nasıl buluyorsunuz?  
Mükemmel 1  
Çok iyi 2  
İyi 3  
Orta 4  
Kötü 5  
 
3)Geçen bir ay içerisinde yüzünüzde, çenenizde, alın bölgesinde, kulak içinde veya 
çevresinde ağrınız oldu mu?  
0: Hayır 1: Evet  
Eğer ağrınız yoksa 14. soruya geçiniz.  
Eğer ağrınız varsa  
 
4)Ağrılarınız ilk defa kaç yıl veya ay önce başladı  
(.............ay)  
(.............yıl)  
 
5) Ağrının karakteri nasıl?  
1-İnatçı  
2-Tekrarlayan  
3-Belli zamanda hissedilen  
 
6) Ağrı nedeni ile daha önce tıp doktoruna veya diş hekimine gittiniz mi?  
1-Hayır  
2-Evet son 6 ay içinde  
3-Evet 6 aydan önce  
 
7) Şu anda eğer 0 ( sıfır ) 'ı ağrı yok olarak kabul edersek ve 10 rakamının da tahmin 
edilebilecek en yüksek ağrıyı gösterdiğini varsayarsak şu anki ağrınız aşağıdaki cetvel 
üzerinde nerededir? Lütfen işaretleyiniz.  
Hiç yok         En yüksek  
0  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
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8) Geçen 6 ay içinde en kötü ağrınız hangi şiddetteydi ? Lütfen yukarıdaki soruya 
benzer olarak aşağıdaki cetvel üzerinde işaretleyiniz.  
Hiç yok         En yüksek  
0  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 
9) Geçen 6 ay içinde ağrınız ortalama olarak kaç şiddetindeydi ? Lütfen cetvel üzerinde 
işaretleyiniz.  
Hiç yok         En yüksek  
0  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
 
10) Geçen 6 ay içerisinde ağrı nedeni ile kaç gün normalde yaptığınız işleri 
yapamadınız? (İşe veya okula gidememek gibi)  
(.................)  
 
11) Geçen 6 ay içerisinde yüz ağrınız günlük işlerinizi ne derecede etkiledi?  
( 0: Hiç etkilemedi 10: Ağrı nedeni ile herhangi bir iş yapmak mümkün değil )  
0  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
 
12) Geçen 6 ay içinde yüz ağrınız sosyal (Örneğin: Sinema tiyatroya gitme, arkadaş 
ziyareti )ve aile ilişkilerinizi ne kadar etkiledi.  
Hiç etkilemedi            Aşırı etkilendi  
0  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
 
13) Geçen 6 ay içinde ağrı normalde yapmakta olduğuz işleri hangi oranda etkiledi? 
(Ev işleri dahil )  
Hiç etkilemedi            Aşırı etkilendi  
0  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
 
14a) Daha önce çeneniz hiç kilitlendi mi?  
0: Hayır 1: Evet  
Cevap hayır ise 15. soruya geçiniz.  
 
14b) Ağzınızı açmakta çektiğiniz güçlük, yemek yemenize engel olacak kadar ciddi 
miydi?  
0: Hayır 1: Evet  
 
15a) Ağzınızı açıp kapatırken veya yemek yerken çenenizden ses geliyor muydu?  
0: Hayır 1: Evet  
 
15b) Ağzınızı açıp kapatırken veya yemek yerken çenenizden gıcırtı benzeri bir ses 
geliyor muydu?  
0: Hayır 1: Evet  
 
15c) Daha önce gece uyurken dişlerinizi gıcırdattığınızı veya sıktığınızı fark ettiniz mi, 
veya bunu başkası size söyledi mi?  
0: Hayır 1: Evet  
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15d) Gün içerisinde dişlerinizi gıcırdatır veya sıkar mısınız?  
0: Hayır 1: Evet  
 
15e) Sabah kalktığınızda ağzınızı açmada güçlük çeker misiniz?  
0: Hayır 1: Evet  
 
15f) Kulak çınlamanız veya başka sesler duyduğunuz oluyor mu?  
0: Hayır 1: Evet  
 
15g) Dişlerinizi birleştirdiğinizde normalden farklı olarak rahatsızlık duyuyor 
musunuz?  
0: Hayır 1: Evet  
 
16a) Eklem romatizması ( Romatoid artrit ), Lupus veya sistemik eklem şikayetiniz var 
mı?  
0: Hayır 1: Evet  
 
16b) Ailenizde yukarıdaki hastalıklardan birisine sahip olan var mı?  
0: Hayır 1: Evet  
 
16c) Şu anda çene ekleminizden farklı eklemlerinizde şişlik veya ağrı var mı, veya hiç 
oldu mu?  
0: Hayır 1: Evet  
 
16d) Böyle bir ağrı olduysa, bu ağrı en az bir yıldır devam ediyor mu?  
0: Hayır 1: Evet  
 
17a) Yüzünüze veya çenenize darbe aldınız mı veya kaza geçirdiniz mi?  
0: Hayır 1: Evet  
Hayır ise 18. soruya geçiniz.  
 
17b) Darbeden önce çenenizde ağrınız var mıydı?  
0: Hayır 1: Evet  
 
18) Son 6 ay içerisinde baş ağrısı veya migren ile ilgili probleminiz oldu mu?  
0: Hayır 1: Evet  
 
19) Var olan çene probleminiz sizin hangi aktivitelerinizi kısıtlıyor veya önlüyor?  
 
19a) Çiğneme  
0: Hayır 1: Evet  
 
19b) İçme  
0: Hayır 1: Evet  
 
19c) Egzersiz  
0: Hayır 1: Evet  
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19d) Sert gıdaları yeme  
0: Hayır 1: Evet  
 
19e) Yumuşak gıdaları yeme  
0: Hayır 1: Evet  
 
19f) Gülümseme/Gülme  
0: Hayır 1: Evet  
 
19g) Seksüel aktivite  
0: Hayır 1: Evet  
 
19h) Diş fırçalama veya yüz yıkama  
0: Hayır 1: Evet  
 
19ı) Esneme  
0: Hayır 1: Evet  
 
19i) Yutkunma  
0: Hayır 1: Evet  
 
19k) Konuşma  
0: Hayır 1: Evet  
 
19l) Genel yüz görünümü  
0: Hayır 1: Evet  
 
20) Geçen ay aşağıdakilerden hangisinden ne derece sıkıntı duydunuz?  
(Lütfen soruları aşağıdaki değerlere göre cevaplayınız.)  
Hiç  Biraz  Orta  Oldukça fazla   Çok/Aşırı  
0  1  2  3    4  
 
20a) Baş ağrısı  
0  1  2  3  4  
 
20b) Seksüel zevkin veya isteğin kaybedilmesi  
0  1  2  3  4  
 
20c) Baygınlık veya baş dönmesi  
0  1  2  3  4  
 
20d) Kalp veya göğüste ağrı  
0  1  2  3  4  
 
20e) Enerjide azalma hissetme  
0  1  2  3  4  
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20f) Ölmeyi veya ölümü düşünme  
0  1  2  3  4  
 
20g) Zayıf iştah  
0  1  2  3  4  
 
20h) Kolaylıkla ağlama  
0  1  2  3  4  
 
20i) Bazı şeyler için kendini suçlama  
0  1  2  3  4  
 
20j) Sırt aşağısında ağrı  
0  1  2  3  4  
 
20k) Yalnız hissetme  
0  1  2  3  4  
 
20l) Sıkılma (Neşesiz olma)  
0  1  2  3  4  
 
20m) Bazı şeyler için çok fazla üzülme  
0  1  2  3  4  
 
20n) Hiç bir şeye ilgi hissetmemek  
0  1  2  3  4  
 
20o) Mide bozulması veya mide bulantısı  
0  1  2  3  4  
 
20p) Ağrılı kaslar  
0  1  2  3  4  
 
20q) Uyumada problem  
0  1  2  3  4  
 
20r) Nefes almada problem  
0  1  2  3  4  
 
20s) Sıcak veya soğuk nöbet  
0  1  2  3  4  
 
20t) Vücudun herhangi bir bölümünde uyuşukluk veya sızlama  
0  1  2  3  4  
 
20u) Boğazda düğümlenme  
0  1  2  3  4  
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20v) Gelecek hakkında umutsuzluk  
0  1  2  3  4  
 
20w)Vücudun bazı bölgelerinde güçsüzlük hissi  
0  1  2  3  4  
 
20x) Bacak ve kollarda ağırlık hissi  
0  1  2  3  4  
 
20y) Hayatına son verme düşüncesi  
0  1  2  3  4  
 
20z) Fazla yemek yemek  
0  1  2  3  4  
 
20aa) Sabah çok erken uyanmak  
0  1  2  3  4  
 
20bb) Rahatsız uyumak  
0  1  2  3  4  
 
20cc) Her şeyin bir çaba olduğunu hissetmek  
0  1  2  3  4  
 
20dd) Kendini değersiz hissetmek  
0  1  2  3  4  
 
20ee) Kendini yakalanmış veya tuzağa düşmüş hissetmek  
0  1  2  3  4  
 
20ff) Kendini suçlu hissetmek  
0  1  2  3  4  
 
21) Genel sağlığınızı korumak için harcadığınız çabaların yeterli olduğunu düşünüyor 
musunuz?  
Mükemmel 1  
Çok iyi 2  
İyi 3  
Orta 4  
Kötü 5  
 
22) Ağız sağlığınızı korumak için harcadığınız çabaların yeterli olduğunu düşünüyor 
musunuz?  
Mükemmel 1  
Çok iyi 2  
İyi 3  
Orta 4  
Kötü 5  



 

138 
 

23) Doğum tarihiniz nedir?  
Ay/Gün/Yıl (....../....../............)  
 
24) Cinsiyetiniz?  
1-Bayan 2-Erkek  
 
25) Bitirdiğiniz en yüksek dereceli okul nedir? 
1-Hiç gitmedim  
2-İlkokul  1  2  3  4  5  
3-Ortaokul  6  7  8  
4-Lise okul  9  10  11  
5-Yüksekokul 12  13  
6-Üniversite  14  15  16  17  18  19  
7-Master  20  
8-Doktora  21  
 
26a) Son iki hafta içinde ev haricinde herhangi bir işte çalıştınız mı?  
1-Evet (27. soruya geçiniz)  
2-Hayır  
 
26b) Son iki hafta içinde çalışmamanıza rağmen herhangi bir işiniz var mı?  
1-Evet   2-Hayır  
 
26c) Bu iki hafta boyunca iş aradınız mı veya işten çıkartıldınız mı?  
Evet iş aradım    1  
Evet işten çıkartıldım   2  
İşten çıkartıldım ve iş aradım  3  
Hayır      4  
 
27) Evlilikle ilgili durumunuz nedir?  
Evliyim, eşim benimle yaşıyor  1  
Evliyim, eşimle ayrı yaşıyoruz  2  
Dulum     3  
Boşandım     4  
Hiç evlenmedim    6 
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