BOLU ABANT iZZET BAYSAL UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
FiZiKSEL TIP VE REHABILITASYON
ANABILIM DALI

TEMPOROMANDIBULAR MiYOFASIYAL AGRI TEDAVIiSINDE
KURU iGNELEME VE DUSUK YOGUNLUKLU LAZER
TEDAVILERININ ETKINLIKLERININ KARSILASTIRILMASI

UZMANLIK TEZI
DR.ZEYNEP SEKER

TEZ DANISMANI
PROF.DR.SIRZAT COGALGIL

HAZIRAN- 2020
BOLU



BOLU ABANT iZZET BAYSAL UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
FiZiKSEL TIP VE REHABILITASYON
ANABILIM DALI

TEMPOROM:ANDiBULAR MiYOFASiY{&L AGRI TEDAVISINDE
KURU iGNELEME VE DUSUK YOGUNLUKLU LAZER
TEDAVILERININ ETKINLIKLERININ KARSILASTIRILMASI

UZMANLIK TEZI
DR.ZEYNEP SEKER

TEZ DANISMANI
PROF.DR.SIRZAT COGALGIL

HAZIRAN- 2020
BOLU



TESEKKUR

4 yili asan uzmanlik egitimim siiresince tibbi ve insani birikimi ile bana yol gosteren anabilim
dali bagkan1 ayn1 zamanda tez danismanim degerli hocam Prof.Dr.Sirzat Cogalgil’e;
Uzmanlik egitimi siiresince degerli bilgi ve birikimlerinden yararlandigim Dr. Ogr. Uyesi
Siikrii Burak Téniik ,Dr.Ogr.Uyesi Mustafa Fatih Yasar,Dr. Ogr. Uyesi Elif Yaksi ve
Dr.Ogr.Uyesi Adnan Demirel’e;

Gegmiste beraber ¢alisma firsat1 buldugumuz diger hocalarima ve rotasyon donemlerinde
tanidigim tiim degerli hocalarima;

Uzmanlik egitimi siiresince paylasilan tiim giizel anilar ve destekleri icin asistan
arkadaslarima;

Birlikte calismaktan mutluluk duydugum hemsire, fizyoterapist arkadaslarim ve tiim hastane
personeline;

Yasamim boyunca desteklerini her zaman hissettigim annem, babam ve kardeslerime;
Birlikte yiriimekten her zaman keyif aldigim mutluluk kaynagim sevgili esim Dr.Serhat
Seker ve canim oglum Yusuf Kenan Seker’e

En i¢ten tesekkiirlerimi sunarim.

Dr.Zeynep SEKER
2020



ICINDEKILER

TESEKKUR ........ccooiiiiiiieeieeeeseet ettt s et tas st n s st n s s s an s s, I
ICINDEKILER............covoiiiiceeeeeee ettt I
SIMGELER VE KISALTMALAR........ooisieteeeteeteseteeeses s sesissssesasssssses s essensnes v
TABLOLAR VE SEKILLER .........cocoiiiiieeeeee e \Y/
(@ 74 =3 LT Vi
ABSTRACT ..ottt ettt ettt an ettt aneeean VIl
| I 0 20 (TP 1
2.GENEL BILGILER ..........c..cocoiiviiiiiiieoeeeteee et 2
2.1 TEMPOROMANDIBULAR EKLEM ANATOMISI..........ccocoovviiiicciinn, 2
200 KEMIK YAPILAR .......oooviviiiiiiteeee e eesess et sessenes s enestssenssssnes s enasssnenens 2
2.1.2 TEMPOROMANDIBULAR DISK ........cccoovviiiiiiiiiieieecieeee e 3
2.1.3 RETRODISKAL DOKULAR ..........c.cccooooiiiiiiereeeeiesccieesse s ese s 4
2.1.4. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM KAPSULU ..........c.ccooovovviveicceen, 4
205 LIGAMENTLER ........cooovviiiiiitcisieee et enas s enessss st an et es st san s 4
22 EPIDEMIYOLOJI ..ottt 7
23 ETYOLOJI ..ottt 8
2 =Y~ Y| I = OO 9
25 FIZIK MUAYENE .......coooiiiiiiieeeeeeeeteee ettt san i 10
2.6. TEMPOROMANDIBULAR RAHATSIZLIKLARIN SINIFLANDIRILMASI11
2.6.1.MiYOFASIYAL AGRI SENDROMU ..........ccccoovvimminrerireirssissessenssensenennen, 12
2.6.2.i1C DUZENSIZLIK (INTERNAL DERANGEMENT)..........cccoovvivinirnirnnnns 14
2.6.3.DEJENERATIF EKLEM HASTALIGI-OSTEOARTRIT ........c.cc.cooevvvnnnne. 15
2.6.4.ENFLAMATUAR EKLEM HASTALIKLARI ....ooovvvvviiieieeeeeeee e, 16
2.6.5.DIGER EKLEM HASTALIKLARL..........ccccccoovviviinieiireieseesss s, 16
2.7 TANISAL TETKIKLER ..........cooiiiiiiiiiisieeeeeeeee et 17
p R 3 1 0 07N (TR 18
2.8.1 FARMAKOLOJIK TEDAVI ........c.oooiiiiiiiiieeeeeeeeveee e 19
2.8.2 FIZIK TEDAVI MODALITELERI ...........cooooviiiiiiiiceeeeeeeeeeeeeee s 20
2.8.3. TETIK NOKTA ENJEKSIYONU.......cocooiiiieiiiteeeetereee e, 27
2.8.4. KURU IGNELEME .........coccocoiiiiiiieeieeeeeeeee et 28
2.8.5.EGZERSIZ ...ttt 30


file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144832
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144833
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144834
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144835
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144837
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144838
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144839
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144840
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144841
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144842
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144843
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144844
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144845
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144846
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144847
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144848
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144849
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144850
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144851
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144852
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144853
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144854
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144855
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144856
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144857
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144858
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144859
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144860
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144861
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144862
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144863

2.8.6,ORTODONTIK TEDAV ..ot ee e eee e e e eeereeeanans 32

3.GEREC VE YONTEM ...cooiiiieteeeeeeeee ettt 36
3N I €] =1 = = TP 36
3022 N =\ TP 37
3.2.1.DEGERLENDIRME PARAMETRELERI ..........cccccocovovviiinieiineceeeenen, 37
4ISTATISTIKSEL ANALIZ..........cooiiiviiioeeeceeeeeeeeee e 42
BULGULAR ..ottt sttt sttt anenean 43
S.TARTISMA ..o eeee et es sttt n st 58
B.SONUGC ......ooveeeeeeeese ettt n st 64
T KAYNAKLAR . ....cooovieeee ettt sttt 65


file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144864
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144865
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144866
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144867
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144868
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144869
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144870
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144871
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144872
file:///C:/Users/suden-pc/Downloads/ZeynepTez_v1.docx%23_Toc46144873

TME
VAS
HAQ
MAS
GAG
RA
BT
MRG
NSAII
SSRI
PPT
SPSS
PDI
SRRS

SIMGELER VE KISALTMALAR

: Temporomandibular Eklem

: Visuel Analog Skala

: Health Assessment Questionnaire

: Myofasiyal Agri Sendromu

: Glikozaminoglikan

: Romatoit Artrit

: Bilgisayarli Tomografi

: Manyetik Rezonans Gorintlleme

: Non steroid anti inflamatuar ilag

: Selective Serotonine Reuptake Inhibitdr
- Pressure Pain Threshold

. Statistical Package for Social Sciences

: Agr1 Engellilik Indeksi(PDI)

: Sosyal Yeniden Diizenleme Derecelendirme Anketi



TABLOLAR

Tablo 1: Gruplarin cinsiyet ve medeni hale gore degerlendirilmesi............................... 45
Tablo 2: Gruplarin yag ve VKI'ne gore degerlendirilmesi.............coovivviiiiiiiiiiinnann.... 46
Tablo 3: Gruplarin gece dis gicirdatma ve ginduz dis sikma agisindan

(o 1=y =T =T o [T g1 [y V=T O 46
Tablo 4: Gruplarin son iki yildir sigara icme agisindan degerlendirilmesi.......c..cccceeveveeveeennnee. 47
Tablo 5: Gruplarin tek tarafli yemek yeme, sakiz ¢igneme, kalem dudak yanak isirma
acISINAAN deBerleNdirilMESi.....cccce ettt ebe st sre st e e s 47
Tablo 6: Gruplarin mandibula hareketi sirasinda agri ve temporomandibular eklem sesine
BOre degerelendirilmMEsi. .. e ettt et reaaeeae et eee 48
Tablo 7: Gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay VAS
skorlarinin degerlendirilMESi.......cc.cucieiiie e et rae 48
Tablo 8: Gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 10.glin ve tedavi sonrasi 3.ay agiz
ACIKNEININ dEBErlENdirilMESi. . i e et s s stesre s e et e s e n e anes 49
Tablo 9: Gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 10.glin ve tedavi sonrasi algometre
degerlerinin KarsHagtirImMask. ettt e st s r et e s e e 50
Tablo 10: Gruplarin tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 3.ay beck depresyon envanteri acisindan

(o 1=y =T L= 0o [T g1 [ g =) OO OO OO RO 51
Tablo 11: Gruplar arasinda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 3.ay haq skorlarinin

G L1 1 AT g 0 = T OO TSRS 52
Tablo 12: Grup ici tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 10.glin ve tedavi sonrasi 3.ay VAS skorlarinin
(o 12T =T L= 0 o [T g1 [ =Y OO OO 53
Tablo 13: Grup igi tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 10.gilin ve tedavi sonrasi 3.ay agiz agikliginin

(o 1=y =T L= 0o [T g1 [ =T OO RO PSRRI 54
Tablo 14: Grup ici tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 10.glin ve tedavi sonrasi algometre
degerlerinin KarsHastirIImMask. . ettt ettt saesresreeseeraes e e e ene 55
Tablo 15: Grup ici tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 3.ay beck depresyon envanteri agisindan
QB ENAITTIMESIic.viiutiieieie ettt ettt et stesbeetesreesaesbesbe e sbesbesrseesaesnennsensessestesnsares 56
Tablo 16: Grup ici tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 3.ay haq skorlarinin karsilastirilmasi........ 57
SEKILLER

Sekil 1: Grup igi tedavi dncesi, tedavi sonrasi 10.gilin ve tedavi sonrasi 3.ay VAS skorlarinin

Lo 1T =T g 1T Yo [T g1 g U= TSRS 58
Sekil 2: Grup ici tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 10.glin ve tedavi sonrasi 3.ay agiz acikhiginin

Lo 1T =T g 1T Yo [T g1 g U= T TSRS 59
Sekil 3: Grup ici tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 10.glin ve tedavi sonrasi algometre degerlerinin
KAESHASTITIIMASH v tetieiecre ettt et ettt e ebeeaeeeeebae s be e besbesaesasersaesbensessesteenesrneesaensennes 59



OZET

Amag: Calismamizda temporomandibular myofasiyal agri sendromlu hastalarda kuru
igneleme ve diisiik yogunluklu laser tedavilerinin etkinliklerini karsilagtirmay1 amacladik.

Gereg ve YOntem: Calismaya, Bolu izzet Baysal Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim
ve Arastirma Hastanesi poliklinigine basvurup anamnez, muayene ve goriintiileme
sonuglaria gore temporomandibular miyofasiyal agr1 tanist konulan ve ¢alisma kriterlerine
uygun olan bireyler dahil edildi. Tiim hastalarin yas, cinsiyet, meslek gibi demografik verileri
sorgulandi, detayli fizik muayeneleri yapildi. Calismaya katilmasi uygun olanlara ait bilgiler
ilk degerlendirme esnasinda, hazirlanan hasta degerlendirme formuna kaydedildi. Tim
hastalar tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve 3.ayda Viziiel Analog Skala(VAS), agri-basing
esigini degerlendiren bir algometre, maximum agiz aciklifinin gonyometrik Ol¢iimii,
bruksizm varligi, Beck Depresyon Olgegi, Saglik Degerlendirme Anketi(HAQ) ile
degerlendirildi. 63 kisilik hasta grubu rastgele 21 er kisilik ti¢ esit gruba ayrildi.1.gruba laser
tedavisi uygulandi ve gene egzersizleri verildi. 2.gruba kuru igneleme tedavisi yapildi ve gene
egzersizleri verildi. 3.gruba sadece egzersiz ve ev programi verildi. TUm hastalara gene
eklemini koruma prensibi konusunda egitim verilerek, lizum halinde parasetamol
alabilecekleri soylendi.

Bulgular: Her ii¢ grupta da tedavi sonrasi 10.giin ve 3.ay kontrollerindeki VAS skorlarinda
azalma ve algometre degerlerinde artis saptandi ve bu iyilesme olarak degerlendirildi. Gruplar
kendi arasinda degerlendirildiginde ise Grup3’iin tedavi sonrast 10.giin vas skoru grupl ve
grup2’ye gore daha fazlaydi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,028). Grupl’in,
tedavi sonras1 10.giin vas skoru grup2’ye gore daha fazlaydi ve ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,028). Grup2’nin tedavi sonrasi 10.giin ortalama algometre dlzeyi gruplve
grup3’e gore daha yiiksek ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,0001, p=0,004).
Grupl’in grup3 ile tedavi sonrasi 10.giin algometre diizeyi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi(p>0,05). HAQ ve Beck depresyon 6lgegi verilerinde tedavi 6ncesine
gore 10.glinve 3.ay degerlerinde grup i¢i ve gruplar aras1 anlamli farklilik saptanmadi.

Sonug: Calismamizda temporomandibular myofasiyal agri sendromunda kuru igneleme
tedavisinin erken donemde( tedavi sonrast 10.giin degerlendirmesinde) VAS skorlarinda
azalma ve algometre degerlerindeki artista laser tedavisine gore daha {stiin oldugu
saptanmuistir.
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ABSTRACT

Aim of the Study: The purpose of the study was to compare the efficiencies of dry
needling and low density laser therapy on temporomandibular myofascial pain syndrome.

Materials and Methods: The study included individuals who were admitted to the Bolu
[zzet Baysal Physical Therapy and Rehabilitation Training and Research Hospital outpatient
clinic, who were diagnosed with temporomandibular myofascial pain and who were in
accordance with the study criteria. Demographic data of all patients such as age, gender,
occupation were questioned and detailed physical examinations were performed. Information
about those eligible to participate in the study was recorded on the patient assessment form
prepared during the initial assessment. All patients were evaluated with Visual Analogue
Scale (VAS), an algometer evaluating pain-pressure threshold, goniometric measurement of
maximum mouth opening, presence of bruxism, Beck Depression Scale, Health Assessment
Questionnaire (HAQ) before treatment, after treatment and at 3 months. The group of 63
patients was randomly divided into three equal groups of 21 people. Laser treatment was
applied to the 1st group and jaw exercises were given. Dry needling treatment was applied to
group 2 and chin exercises were given. Group 3 was given only exercise and home programs.
All patients were taught about the principle of protecting the jaw joint and were told that they
could receive paracetamol if needed.

Results: There was a decrease in VAS scores and an increase in algometer values in the
10th and 3rd month controls after treatment in all three groups, and this was evaluated as an
improvement. When the groups were evaluated among themselves, the 10th day vas group
score of Group3 was higher than groupl and group2 and this difference was statistically
significant (p = 0.028). Vas1 score of Groupl on the 10th day after treatment was higher than
that of group2 and this difference was statistically significant (p = 0.028). The mean
algometer level of Group2 on the 10th day after treatment was higher than groupl and group3
and this difference was statistically significant (p = 0.0001, p = 0.004). There was no
statistically significant difference in terms of algometer level of Groupl on the 10th day after
treatment with group3 (p> 0.05). In HAQ and Beck depression scale data, there was no
significant difference between 10 days and 3 months before the treatment.

Conclusion: In our study, dry needling therapy in the temporomandibular myofacial pain
syndrome was found to be superior in comparison to laser treatment in the early period (on
the 10th day after treatment) in the decrease in VAS scores and increase in algometer values.

Vil



1.GIRIS

Temporomandibular eklem (TME), giinlik yasamda konusma, ¢igneme, yutma, mimik
olusturma ve cesitli duygularin ifadesinde siirekli olarak kullanilan eklemlerden biridir ve
¢igneme kaslari, bas ve boyun gevresi kaslar, ligamanlar, dis, yanak, dudak ve tlkrik
bezlerinden olusan stomatognatik sistemin bir parcasidir(1). Temporomandibular bozukluklar
, toplumun yaklasik %5-12’sinde goriilen giinliik aktivite, psikososyal islevler ve yasam
kalitesini etkileyen bir halk sagligi sorunudur(2, 3).

Temporomandibular eklem hastaliklar1 eklemin kendisine ait patolojilerden olusabilecegi
gibi, ¢igneme kaslarina ait rahatsizlardan da kaynaklanabilir. Bunlardan en sik karsilagilani
miyofasiyal agri sendromudur ve primer ¢igneme kaslarmi ilgilendirir(4). Etkilenen kasa gore
hastanin yakinmasi degisir. En sik etkilenen kas masseterdir, yakinma genellikle ¢ene
agrisidir. Temporalis kasindaki tetik nokta, basagrisina; lateral pterygoid kasindaki tetik nokta
kulak agrisi, goz arkasina yayilan agriya; medial pterygoid kasindaki tetik nokta, yutmada
rahatsizlik, mandibula kosesinde agrili sislik ve kulakta dolgunluk hissi gibi yakinmalara yol
acabilir(5).

Hastaligin tedavisinde konservatif tedavi genellikle basarili sonuglar verir. Nadiren cerrahi
girisime gerek duyulur. Konservatif tedavi yontemleri egitim, koruyucu onlemler, egzersiz,
fizik tedavi ajanlar1 ile biligsel-davranigsal yaklasimlari igerir(6). Ultrason, lazer ve
transkiitandz sinir uyarimi temporomandibular bozuklularin tedavisinde sik kullanilan fizik
tedavi yontemleridir.

Girigimsel tedaviler ise eklem igi enjeksiyonlar, kuru igneleme, akupunktur, botulinum toksin
enjeksiyonlar1 ve cerrahiyi icerir. Son yillarda yapilan sistematik derlemelerle diisiik frekansh
lazerin biyostimilan, antiinflamatuar ve analjezik etkileri nedeniyle agrinin kontrol altina
alinmasinda etkili olabilecegi gosterilmistir(7). Kuru igneleme steril akupunktur igneleri ile
yapilan lokal bir tedavidir. Etkisi noral ve humoral yollarla olur. ignenin girisi, belirgin
sekilde membran potansiyelini degistirir ve sinir iletimini bloke eder. Akut ve kronik agrili
temporomandibular eklem lezyonlarinda basarili bir sekilde kullanilabilir(8).

Bu calismamizdaki amag¢ miyofasiyal kaynakli temporomandibular agrida kuru igneleme ve
diisiik yogunluklu lazer tedavilerinin etkinliklerinin karsilagtirilmasidir. Calisma Oncesi
yaptigimiz literatiir incelemesinde bu konu bashgi ile yapilmis herhangibir c¢alismaya
rastlamamis olmamizdan dolayi, bizim calismamizin literatiire 6nemli bir katki yapacagini
diisiinmekteyiz.



2.GENEL BILGILER

2.1 TEMPOROMANDIBULAR EKLEM ANATOMISI

Temporomandibular eklem (TME) dis kulak yolunun hemen oniinde yer alir. Temporal
kemigin altindaki mandibular fossa ile mandibulanin kondili arasinda yer alan diartrodial bir
eklemdir. Morfolojik olarak kisiden kisiye ve ayn1 kiside sag ve sol eklemlerin birbirlerine
gore degiskenlik gosterdigi, mentese ve kayma hareketi yapan, kayma eksenli bilesik bir
eklemdir(1, 9).

TME stomatognatik sistemin dnemli bir parcasidir. Stomatognatik sistem terimi eklemler ile
beraber ¢igneme kaslar1 ve ilgili yumusak dokular igin kullanilir. Bu sistem kemik (kranium,
mandibula,maksilla,hyoid,klavikula,sternum,omuz kusagi ve servikal vertebralar),eklem(
TME ve dentoalveolar eklemler), kas ve yumusak dokular(tim Kkraniyoservikal bdlge),
norovaskiiler yapilar ve dislerden olusur(10).

Stomatognatik sistem sadece ¢igneme sirasinda degil, yutma, soluk alip verme ve konusma
esnasinda da siirekli galisir. Arastirmalar insanin ¢ene eklemini bir giinde 1500-2000 kere
kullandigini; bu organlar toplulugu ile 50-100 kez yutkundugumuzu, dakikada 6-8 kez nefes
aldigimiz1 gostermistir. Bu nedenle bu sistemin herhangibir yerindeki sorun yalnizca o
bolgenin fonksiyonlarimi etkilemekle kalmaz, sisteme ait diger bolge ve fonksiyonlar1 da
zincirleme olarak etkiler(1, 11).

Temporomandibular eklemde sag ve sol her iki eklemin ayr1 ayr1 fonksiyonu olsa da, bu iki
eklem mandibula ile birbirine bagli oldugu i¢in, herhangibirinin hareketinde veya
fonksiyonunda meydana gelebilecek degisiklikler digerini de etkilemektedir. Bu nedenle
TME'nin fonksiyonlarini normal bir sekilde yerine getirmesi igin bilateral esleme kesinlikle
sarttir. TME’nin artikiler yiuzeyleri fibroz konnektif dokudan meydana gelmistir. Fibroz
konnektif doku, hiyalin kartilaja gore dejeneratif degisikliklere daha yiiksek bir direng
gosterir. TME’ nin kendine has bir baska 6zelligi de mandibulanin kemik gelisiminde énemli
bir roli olan eklem kapsuli icinde biyime merkezi aktivitesini iceren tek eklem olma
ozelligidir(12).

2.1.1 KEMIK YAPILAR

Bas boyun bolgesindeki tek hareketli eklem olan TME, iki kemik yapidan olusan diartrodial
bir eklemdir(Sekil 1). Eklemi olusturan kemik yapilar st kisimda temporal kemik(os
temporale), alt kisimda mandibuladir (0os mandibulae). Mandibula’nin TME yapisina katilan
kismi; ramus mandibula’nin arka tist kismindaki kondiler ¢ikintisidir(condylus mandibulae).



Kraniumun tabaninda temporal kemigin skuamoz kismu artikiiler veya glenoid fossa olarak da
bilinen mandibular kondilin eklemlestigi konkav mandibular fossayr olusturur. Fossanin
hemen anteriorunda konveks bir ¢ikinti olan artikiiler eminens bulunur ve bu yapi1 zorlu
kuvvetlere dayanikliligini arttiran kalin fibrokartilajendz lamina ile desteklenir. Mandibular
fossa tavaninin en arka kismi1 ince kemik yapidan olusur ve zorlu giiglere kars1 dayaniksizdir.
Mandibula, kafa iskeletinin en biiyiik, en kuvvetli ve tek hareketli kemigidir. “U” seklindedir.
Alt ceneyi olusturur ve agiz tabanini sinirlar. Bu kemigin 2 ¢ikintisindan biri olan processus
condylaris (mandibular kondil) elips seklinde olup, uzun ekseni frontal dizlemle yaklasik 30
derecelik ag1 olusturarak, mediale ve geriye yonelir. Kondilin mediolateral uzunlugu 15-20
mm, anteroposterior genisligi 8-10 mmdir. Anteriordan bakildiginda, kutup olarak
isimlendirilen medial ve lateral uzantilara sahiptir.

Temporomandibular
joint (ThJ)

Disc -

E : Temporal bone

R ——

Mandible

Sekil 1: Temporomandibular eklemi olusturan kemikler(13)

2.1.2 TEMPOROMANDIBULAR DiSK
TME’de kondilin apeksi tizerine yerlesen eklem diski bulunur. EKlem kapsilu iginde bulunan

bu intraartikiiler disk bikonkav yapisi sayesinde eklem yiizey uyumunu arttirir.Bikonkav
yapi,disk ile kondil iligkisinin ‘kendi kendine yerlesme’( self seating) yetene§ine olanak
saglar.Disk anteriorda ligamentdz kapsiile, posteriorda retrodiskal dokuya baglanir.Disk kan
damarlar1 ve innervasyonu olmayan fibréz konnektif dokudan olusur ve ii¢ boliime ayrilarak
incelenir: posterior, intermadiate ve anterior. Agiz kapali durumda iken kondilin zerinde
diskin 2.7 km kalinligindaki posterior boliimii bulunur, en ince(yaklasik 1 mm) bdliim olan
internediat boliim ise kondilin ventromedialinde yer alir.Agiz acildiginda kondil iizerinde
intermediat boliim vardir. Disk, TME’yi iki boliime ayirir: siiperior ve inferior eklem aralig.
Stiperior(temporodiskal) eklem aralifi diskin siiperioru ile fossa mandibularis arasinda,
inferior( diskokondiler) eklem araligi ise diskin inferioru ile kondil arasindadir(2).



2.1.3 RETRODISKAL DOKULAR

Disk, arka tarafta gevsek bag dokusundan olusan damar ve sinir dokusundan zengin bélgeye
tutunur. Bu bolgeye retrodiskal lamina, posterior attachment veya bilaminar zon adi da verilir.
Bu alan, Ust (superior stratum) ve alt (inferior stratum) bolim olmak (zere iki fibroz
laminadan olusmaktadir. Ust retrodiskal lamina, daha elastik liflere sahip olup glenoid
fossanin arka bdliimiine baglanmaktadir. Alt retrodiskal lamina ise daha ¢ok kollagen liflere
sahip olup kondil boynunun alt kismi ile eklem kapsiiliiniin arka boliimiine yapisik
haldedir(14, 15).

2.1.4. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM KAPSULU

Temporomandibular eklem, fibréz ve ince bir bag dokusundan olusan kapsul ile cevrilidir.
Artikiler yuzeyleri cevreleyen ve diski saran fibroz kapsul, artikiler eminensin 6nine,
mandibular fossanin kenarlar1 tizerine ve asagida kondil boynuna yapisir. GOrevi sinovyal sivi
birikimini saglamaktir. Eklem ylzeylerinde llbrikasyon, cene hareketleri yoluyla sinovyal
stvinin bir bolgeden digerine yer degistirmesi ile ve kikirdagin sinirli miktarda sinovyal siviy1
depolama ozelligi ile saglanmaktadir. Sinovyal sivi, vaskiiler olmayan eklem yiizlerinin
beslenmesini, atiklarin uzaklagtirilmasini ve fonksiyon sirasinda olusan siirtlinmenin azalmasi
icin eklem yiizeylerinin liibrikasyonunu saglamaktadir. Hyaluronik asit, protein ve
glukozaminoglikandan (GAG) olusan sinovyal sivinin saglikli bireyde miktar1 ortalama 1,2
ml iken, alt kavitede 0,9 ml“dir. Sinovyal sivinin ¢ok limitli olmas1 nedeniyle aspire edilmesi
zordur.

Temporomandibular eklem baslica V. kranial sinirin mandibular dalinin 3.sinirince innerve
edilir. Posterior derin temporal ve masseterik sinir medial ve anterior eklem bdlgesini
aurikulotemporal sinir lateral ve posterior eklem bolgesini innerve eder. Kapsiler kan
damarlariin, retrodiskal doku ve posterior kapsiilin major innervasyonu aurikulotemporal
sinir tarafindan saglanir. A.karotis eksterna TME, ¢igneme kaslari ve ilgili yumusak dokularin
kanlanmasini saglar(16).

2.1.5 LIGAMENTLER

Eklemde ligamentler yapiyr korumada ©nemli rol dstlenirler.Ligamentler kollegenaz
konnektif dokudan olusmaktadir ve gerilmeye miisait bir yapilart yoktur.Eklem
fonksiyonlarma aktif olarak katilmak yerine, ancak pasif sinirlayicit olarak gorev alirlar.
Ligamentler TME’yi lateral ve medialden giiglendiren yapilardir. TME’de 3 tane fonksiyonel
ligament mevcuttur. Bunlar sirasiyla;



1)Kollateral ligamentler,

2)Kapsular ligament,

3)Temporomandibular ligament

3 tane de aksesuar ligament mevcuttur, bunlar sirasiyla;
1)Sphenomandibular ligament

2)Stylomandibuler ligament

3)Retinacular ligament

Bir de TME ile iliskili olan malleus ligamentler vardir.

2.1.5.1 Kollateral Ligamentler

Diskin medial ve lateral sinirlart ile kondilin medial ve lateral kutuplarina yapisir. Bunlara
genellikle iki tane olarak diskal ligamentler denir. Bunlardan biri medial diskal ligament
digeri lateral diskal ligamenttir. Bu ligamentler eklemi mediolateral olarak alt ve Ust eklem
kavitesine ayirmakla sorumludur. Diskin kondilden uzaklasmasini Onleyecek sekilde
fonksiyon gorurler. Kondil 6ne ve arkaya kayarken, diskin kondil ile beraber hareket etmesini
saglarlar. Diskal ligamentlerin baglantilari, diskin kondilin artikiler yiizeyi Gzerinde rotasyon
yapmasina izin verir. Diskal ligamentler kollajen konnektif doku liflerinden olusurlar ve
gerilme yetenekleri yoktur. Fonksiyonlar1 diskin kondilden uzaklagsmasini onlemektir. Bu
ligamentlerdeki 8 innervasyon disk pozisyonu hakkinda bilgi saglar ve bu ligamentlere asir1
yiik binmesi agriya sebep olur(17).

UST EKLEM BOSLUGU
ALT EKLEM BOSLUGU
LDL

KL : Kollateral ligament
LDL : Lateral diskal ligament
MDL : Medial diskal ligament

Sekil 5:Kollateral ligamentlerin sematik goriiniimii(18)



2.1.5.2 Kapsuler Ligament

Kapsuler ligament iistte temporal kemigin artikiiler reminensi ve altta kondilin artikuler
ylizeylerini kapsayacak sekilde ekleme yapismistir. Kapsiiler ligament ekleme medial, lateral
ve alttan gelen kuvvetlere kars1 eklemin dislokasyonunu 6nlemede gorevlidir. Bir diger gérevi
de eklemi sararak sinovial sivinin bu bolgeden disariya c¢ikmasini Onlemektir. Kapsiiler
ligament iyi bir innervasyona sahiptir, eklemin pozisyonu ve hareketine bagli olarak
proprioseptif feedback saglar(19).

Sekil 6: Kapsiiler ligamentin sematik goriiniimii(18)

2.1.5.3 Temporomandibular (Lateral) Ligament

Kapsuler ligamentin lateral kesimi kuvvetlenerek bu ligamenti olusturur. Dista oblik icte
yatay olmak Uzere iki pargadan olusur. D1s parga, artikiiler eminens ve diskin arka pargasina
posteroinferior olarak uzanir. Oblik parca, kondilin asagiya dogru fazlaca inmesini engeller.
Boylece agzin ¢ok agilmasinda sinirlayict rol oynar. I¢ yatay parca kondilin ve diskin
posteriora hareketini sinirlar. Mandibulanin normal agiz agilmasi sirasinda ana destekleyici
bagdir.
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Sekil 6: Temporomandibular ligamentin sematik g6rinuimii(18)

2.1.5.4 Yardimci Ligamentler

2.1.5.4.1 Sphenomandibular Ligament

Sphenoid kemigin spinasindan baglar, asagiya ve lateral olarak mandibular ramusun medial
yiiziindeki lingulaya uzanir. Fonksiyonel hareket lizerinde herhangi sinirlayic etkisi yoktur.

2.1.5.4.2 Stylomandibular Ligament

Prosessus styloideustan baglar. Asagi ve ileri dogru mandibular ramusun arkasina ve angulus
mandibulaya yapisir. Bu ligament mandibulanin asir1 6ne hareketini sinirlar(9, 12, 20).

2.2 EPIDEMIiYOLOJI

Temporomandibular eklem hastaliklari sik goriilen bir durumdur. Temporomandibular eklem
agrimin gercek kaynagi olabilecegi gibi, yansiyan agri (pulpitis, otitismedia, parotitis,
trigeminal nevralji vb.) da gorulebilir (21).

Temporomandibular eklem sorunlartyla ilgili yapilmis pek ¢ok arastirma bulunmakla birlikte
genellikle veriler farklidir. Genel olarak temporomandibular eklem disfonksiyonu ile iligkili
en az bir semptom bulunma sikliginin yaklasik %41, en az bir klinik bulgu bulunma sikliginin
ise yaklasik %51 oldugu tahmin edilmektedir(22). Bunlarin ancak %]1’inde ciddi semptomlar
vardir ve toplam saymin yarisinda mandibula hareketlerinde kisitlanma goriiliir.



Hastalik kadinlarda erkeklere gdre 3-6 kat sik goriiliir ve semptomlar kadinlarda daha agir
olarak ifade edilir(23).Yas aralig1 25-45’tir. Travma biiyiik olasilikla en sik sebeptir (14, 24).

2.3 ETYOLOJI

Temporomandibular eklem hastaliklarinda etyoloji genellikle kompleks ve multifaktoriyel
olup bazen agiklayici bir neden bulunamaz(25).

En cok suglanan etyolojik faktorler kisisel yapisal yatkinlik, psikolojik durum, anatomik
bozukluk ve parafonksiyonel aliskanliklardir(4). Temporomandibular eklem bozukluguna yol
acan ve sik karsilasilan faktorler sunlardir:

1.Postiir bozuklugu ve mesleki zorlamalar

2.Bruksizm

3.Parafonksiyonel aliskanliklar

4.Stres

5.Dis hastaliklar1 ve dislerin yerlesim diizeninin bozuk olmasi, tek tarafli ¢igneme
6.Cene travmasi, ¢cene ve fasiyal kemiklerde gegirilmis kirik

7.Dogumsal anomaliler

Parafonksiyonel aliskanliklar; yanak ve dili isirma, parmak emme, sakiz ¢igneme, dili
dondiirme, postiiral bozukluklar, kalem 1sirma, tirnak yemedir. Diger bir parafonksiyonel
aktivite ise bruksizmdir. Hastayr bir yakini uyarana veya dis doktoru disler iizerindeki
asinmalar1 soyleyip gosterene kadar, hastalar ¢ogunlukla bu durumun farkinda degillerdir.
Cogu hasta sabahlar1 ¢ene ve kulak agrisi ile uyanir. Normal bir bireyde ¢igneme esnasinda
kullanilan 1sirma kuvveti yaklagik 27 kg, maksimum istemli 1sirma 70 kg’dir. Bruksizm
esnasinda ise 440 kg a kadar ¢ikabilen yliklenmeler olabilir. Bu degerler anatomik yapilar i¢in
hasar verici blyukliktedir (12).

Basin pozisyonunun degismesi ile ¢enedeki kaslarin aktivitesi de degisir. Bas arkaya egilirken
anterior temporalis kasin aktivitesi artarken masseter ve anteriora digastrik kasin aktivitesi
azalir.One egilmede ise tam tersi olur ve masseter kas aktivitesi artar. Mandiulanin istirahat
pozisyonu bozulur. Bu da dis sikma ve gicirdatmaya sebep olur. Bas One pozisyonda 15
dakika oturmak bile agri olusmasi i¢in yeterli bir siiredir. Bas one pozisyonu kompresif
giicleri arttirarak intervertebral disk dejenerasyonuna neden olabilir. Telefonu uzun siire bas
ile omuz arasinda tutma ve yanlig postiirde bilgisayar kullanma gibi aktiviteler de etyolojide
Onemli yer kaplar.

Cigneme sistemine gelen mikro ve makro travmalarin patolojik siireci baslattigi ve islev
bozukluguna neden oldugu goriisii en eski teorilerdendir(26-28). Travma oksidatif stres ve
serbest radikal olusumuna yol acar, eklemde inflamasyon ve dejerasyonu tetikler(27).



Maksilla veya mandibuladaki posterior dis kayb1 unilateral veya bilateral temporomandibular
eklemde dizensizlik ve kas disfonksiyonu ile sonuglanir. Kapanisin sonlanmasinda sorun
yaratan bu bozukluk stabil olmayan bir temporomandibular eklem yaratir. Bu stabilizasyon
bozuklugu miyofasyal agri sendromu ve kondil-disk uyumsuzlugu ile sonuclanir. Diskin
kondil ile beraber translasyonu biiyiik 6lglide diskin yapisina ve eklem igi basinca baglidir.
Translasyon esnasinda bu iki faktoriin kombinasyonu, kondilin, diskin intermediate boliimii
tizerinde konumlanarak beraberce One translasyon yapmasi i¢in zorlar. Bu nedenle diskin
diizgiin yapis1t ve eklem i¢i basing, fonksiyon esnasinda diskin kendisini dogru
pozisyonlamasi agisindan olduk¢a Onemlidir. Basing veya diskin yapisi degismisse, diskin
ligamentdz baglantilar1 eklem fonksiyonundan etkilenecek, eklemin biyomekanigi degisecek
ve disfonksiyona ait belirtiler ortaya ¢ikacaktir (9).

Temporomandibular hastaliklarda agri emosyonel durumdaki degisiklikler ile iliskilidir.
Psikolojik faktorlerin temporomandibular hastaligin nedeni mi yoksa sonucu mu oldugu net
degildir. Depresyon ve anksiyete ile duygudurum bozukluklar1 daha sik olmak {izere
somatizasyon, aleksitimi ve diger psikolojik rahatsizliklar ile temporomandibular hastaliklar
arasinda yakin iligki vardir(29, 30). Sinav, isten ayrilma, bosanma gibi stresli yasam olaylari,
cigneme kas aktivitesi ile bruksizm, dis sikma gibi parafonksiyonel aktivitelerde artisa ve agri
esiginde azalmaya neden olur. Stres ile sempatik aktivite artis1 sonucu salinan epinefrin,
motor son plakta asetilkolin salinimini uyararak ardisik bazi olaylara neden olur ve kas
nosiseptorlerinin esigini diistirerek agriya yol agabilir(31).

Generalize eklem mobilitesi; birgok eklemi iceren ve asir1 eklem hareket acgikligr ile
karakterize bir durumdur. Hipermobilite durumu, lokomor sistemde miyalji, artralji,
travmatiksinovit, eklem dislokasyonlari ve yumusak doku lezyonlarna yol agar. Gegen
yluzyildan giinlimiize kadar yapilan c¢alismalarda generalize eklem mobilitesi ile
temporomandibular eklem hastaliklar1 arasinda iligki saptanmis olup, bu sistemik durum
temporomandibular eklem hipermobilitesi ile iliskilendirilmistir. Ancak yeni ¢alismalardan
bazilar1 bunu desteklerken, bazi arastirmacilar bu iligkiyi saptamamiglardir (22).

Temporomandibular hastalik ile fibromiyalji birlikteligi siktir. Uyku bozukluklar ile
temporomandibular hastalik arasinda iki yonlii bir iligki vardir. Agr1 uykuya dalmay1 ve
uykunun devamini etkiler, kalitesiz uyku da agr1 algisinin artmasina katki saglar.

2.4 SEMPTOMLAR

Temporomandibular eklem rahatsizliginda en sik karsilagilan semptomlar eklem veya yiiz
kaslarindan kaynaklanan agri, eklemde klik, krepitasyon veya benzer sesler ile ¢ene eklem
hareketlerinde az veya belirgin kisithiliktir. Agr1 en sik doktora bagvuru nedenidir. Agn
genellikle kint ve sureklidir. Konusma, ¢igneme gibi mandibula hareketleri ve palpasyon ile
agr siklikla siddetlenir. Agr1 kulaga,temporal ve periorbital bolgeye, mandibula kdsesine yiiz
ve omuza yayilabilir. Bas agris1 eslik edebilir. Gece bruksizm varliginda sabah agrilar1 daha



siddetli olabilir. Agr1 6 aydan uzun siireli ise kronik agridan bahsedilir. YUz ve boyun
bolgesine yansiyan agrilar disinda kulakta dolgunluk hissi, kulak ¢inlamasi,vertigo, subjektif
isitme azlig1, gorme azlig1 ve goérme bulanikligi gibi nonspesifik semptomlar goriilebilir(2).
Bu durum aurikulotemporal sinirin dallarinin ayni1 zamanda eksternal akustik meatus, tragus
ve tympanikmembrani innerve etmesinden kaynaklanir. TME disfonksiyonunda siklikla
isitme problemleri, tinnitus ve vertigo gibi bulgular eslik eder (32).

Eklem sesi yakinmasi siktir ve c¢ene hareketleri sirasinda eklemden gelen hisirtt ve tikirti
sesleri seklindedir. Asemptomatik kisilerde de temporomandibular eklem sesleri duyulabilir
ve seyri genellikle zaman icinde dalgalanma gdsterir(33).

2.5 FiZIK MUAYENE

Etyolojiye dair ipuglar1 saglayan anamnez ile baslanir. Hastanin baslica sikayeti, baslangici,
siiresi, yogunlugu ve arttiran nedenler sorulur. Ceneyle ilgili travma, dental girisim,
parafonksiyonel aktiviteler (kalem 1sirma vb.), bruksizm, ekstraoral aliskanliklar (omuzla
cene arasinda telefon tutmak, keman c¢almak, istirahatteyken mandibulayr avu¢ icinde
tutmak), bas ve kulak agrisi, servikal hastaliklar sorgulanir. Daha onceki tedaviler ve
bunlardan fayadalanimi sorulur (12, 34).

Inspeksiyon: Hasta sikayetlerini anlatirken yiiz simetrisi ve ¢ene hareketlerinin incelenmesi
ile baslanir. Hastanin genel viicut postiiriine, omuzlarinin seviyesine, yiiziinde herhangi bir
asimetri olup olmadigina bakilir. Daha sonra eklemde gozle goriiliir sislik olup, olmadigi
kontrol edilir. Cene agma kapama hareketleri sirasinda mandibulada deviasyon ve defleksiyon
varhigma dikkat edilir. Normalde gene agma hareketi sirasinda mandibula vertikal diizgin bir
yoriinge izler. Deviasyon agiz agma sirasinda mandibulanin orta hattan kaymasi fakat tam
ag1z agikligma ulasildiginda tekrar orta hatta donmesidir. Defleksiyon mandibulanin orta
hattan kaymasinin agiz tam agikken de devam edttigi durumdur. Deviasyonlar genellikle disk
degisikliklerine baghdir ve disk engelini agmak icin yapilan kondil hareketinin sonucudur.
Defleksiyonlar ise siklikla eklem kaynakli hareket kisitliliklarina baglidir(35).

Hareket Acikligi: Her iki isaret parmag bilateral eklem (izerine yerlestirilir. Hastadan agzini
acip-kapamasi,protriizyon ve lateral hareketler yapmasi istenir. Normal ag1z agiklig1 yaklasik
35-55 mm olup,¢igneme islevi i¢in ortalama 18 mm yeterlidir(36).Maximal agiz agikligi
aktif<35 mm, yardimli< 40 mm ve yardimli agiz aciklig ile aktif agi1z agiklig1 farki<4 mm ise
hareket kisitlidir(3). Lateral hareketler 10-15 mm, protriizyon ise 10-15 mm’dir. Bunlardaki
kisithilik ve hareketler sirasindaki klik veya eklem sesleri not edilir. Eger klik mevcutsa agiz
acma ve kapama, lateral hareketler ve protriizyon sirasinda oskiiltasyon yapilmalidir. Agiz
acip-kapama esnasinda mandibula hareketi diiz olmalidir. Kayma veya deviasyon varligi not
edilmelidir. Kaslar mutlaka palpe edilmelidir. Mandibula kosesinin {izerine yerlestirilen
parmaklar yardimiyla masseter palpe edilir. Gerginlik dinlenme veya agiz sikma sirasinda
aranir. Bu kas bruksizmli ¢ogu hastada etkilenir(5,20). Temporal kas sakagin lizerinde genis
bir alan1 orter. Yine dinlenme ve agiz sikma esnasinda palpe edilir(20).
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Agiz icinin muayenesi lateral pterygoid kasin palpasyonu ile baslar. A¢ip kapama hareketi
sirasinda hastanin ¢enesi 6ne dogru kayarken lateral pterygoidin kasilmasi hissedilir(37). Bu
kas miyofasyal agrisi olan hastalarda en sik etkilenen kastir(34). Medial pterygoid ise
mandibulanin medial ramusuna yerlestirilen parmak ile palpe edilir, ancak bu durum siklikla
oglirme refleksini uyarir. Hastalara basit olarak dis muayenesi yapilmasi faydalidir. Dislerdeki
eksik olup olmadigi, asinmalar, kapanma bozukluklari etyoloji hakkinda yardimer olacaktir.

2.6. TEMPOROMANDIBULAR RAHATSIZLIKLARIN
SINIFLANDIRILMASI

American Academy of Orofacial Pain ile International Headache Society’in birlikte yaptigi
siiflamaya gore (38),

|. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM BOZUKLUKLARI

1.Eklem agris1
a.Artralji
b.Artrit
2.Eklem bozukluklari
a.Disk bozukluklar1
1.Rediiksiyonlu disk deplasmani
ii. Rediiksiyonlu disk deplasmani-aralikli kilitlenme ile
iii. Rediiksiyonlu disk deplasmani-agiz agma kisitliligr ile
iv. Rediiksiyonlu disk deplasmani-agiz agma kisitlilig1 yok
b.Disk bozukluklar1 disinda hipomobilite bozukluklari
1. Adezyonlar/ Yapisiklik
ii.Ankiloz ( 1.fibroz 2.0ss0z)
c.Hipermobilite bozukluklar1
i.Dislokasyonlar( 1.subluksasyon 2.luksasyon)
3.Eklem hastaliklar1
a.Dejeneratif eklem hastaligi( 1. Osteoartrit ii.osteoartroz )
b.Sistemik artritler
c.Kondiloz/ idiopatik kondil rezorosiyonu
d.Osteokondritis dissekans
f.Neoplazm
g.Sinovyal kondromatozis
4.Kiriklar
5.Konjenital/ gelisimsel bozukluklar
a.Aplazi
b.Hipoplazi
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c.Hiperplazi

Il. CIGNEME KAS BOZUKLUKLARI

1.Kas agris1
a.Miyalji
i.Lokal miyalji
ii.Myofasyal agr
iii.Yanstyan myofasyal agri
b.Tendinit
c.Myozit
d.Spazm
2.Kontraktr
3.Hipertrofi
4.Neoplazm
5.Hareket bozukluklari( a.orofasyal diskinezi b.oromandibular distoni)
6.Sistemik/ santral agr1 bozukluklarina bagl ¢cigneme kas agrisi( a. Fibromiyalji / yaygin agri)

IIL.LBAS AGRISI
1. TMB bagli bas agrisi
IV.ILISKIiLI YAPILAR

Temporomandibular eklem hastaliklarinin rutin uygulamadaki siniflandirmasi ise soyledir:

1. Myofasyal agr1 sendromu(MAS)
2.1¢ diizensizlik( internal derangement)
3.Dejeneratif eklem hastaligi
4.Enflamatuar eklem hastaligi

5.Diger eklem hastaliklar1

2.6.1. MiYOFASIYAL AGRI SENDROMU

En sik goriilen temporomandibular bozukluktur ve primer ¢igneme kaslarini ilgilendirir.
Miyofasiyal agr1 sendromu (MAS) kaslarda ve/veya fasyalarda olusan gergin bantlardaki tetik
noktalardan kaynaklanan agri veya agriya eslik eden kas spazmi, hassasiyet, eklem hareket
acikliginda kisitlilik, tutukluk, yorgunluk ve bazen otonomik disfonksiyonlarla karakterize bir
sendromdur (39-41).

Miyofasiyal agri sendromunun etyolojisi tartismalidir ve tam olarak aydinlatilamamistir. Stres
myofasyal agri i¢in 6nemli bir unsurdur. MAS’a neden olabilecek bir¢ok faktor varsa da kasa
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ani yiiklenme ile olugan akut incinme veya tekrarlayan mikro travmalarin sebep oldugu kronik
zedelenme basta olmak iizere, genetik etkenler, yorgunluk ve stres en Onemli nedenler
arasinda sayilmaktadir(40, 41). Fizyopatolojide; travmalara bagli olarak sarkoplazmik
retikulumda yirtitk geliserek, kalsiyum salinimi artarken, lokalize maksimal bir kas
kontraksiyonu baslar. Boylece lokalize ani kas fibrillerinin kisalmasi sonucunda tetik nokta
zonundaki lokal kapiller sirkilasyon kesilir. Lokal iskemi, ATP’nin sarkoplazmik retikulum
kompartmanina depolanmasini engeller ve devam eden kontraksiyon ile devamli bir enerji
tiketilir. Kas,bu artan metabolizmaya karsi, siddetli bir lokal vazokonstriiksiyonla cevap
verir. Bu lokal bir reaksiyon olabildigi gibi, tetik noktalarin merkezi sinir sistemine sempatik
sistem yoluyla olan refleks bir cevap da olabilir. Bu durumda ¢esitli mekanizmalarla aljezik
ve sensitizan maddeler ortaya c¢ikar. Tetik noktalarin lokal hassasiyati en iyi grup 3 ve 4
nosseptorlerin sinir sonlanmalarinin sensitize edilmesi ile agiklanir. Sensitizasyon ile afferent
duyusal sinirin duyarliligi artar, uyarilma esigi diiser ve uyarma cevabi artar. Boylece
sensitizasyon 6nceden spontan aktivitesi olmayan bir sinirin spontan olarak uyari {iretmesine
neden olur Doku duyarliligini arttiran maddeler K, bradkinin, prostoglandin, histamin,
seratonin, P maddesi ve l6kotrienlerdir. Bu sensitizan maddeler, lokal olarak afferent duyusal
sinirleri irrite ederek tetik noktalarda lokal agriya neden olur. Gelisen agriya karsi koruyucu
spazm geliserek olay ayn1 sekilde devam eder. Kontraktil aktivitenin devamui ile ATP giderek
azalir, lokal kan akimi, oksijenizasyon, kalsiyum pompalanmasi alir ve kontraksiyon devam
ederek spazmiskemi-agri dongiisii gelisir(39, 41, 42).

En sik etkilenen kas masseterdir, yakinma genellikle ¢ene agrisidir. Etkilenen kasa gore
yakinmalar degisir; temporalis bas agrisina; lateral pterygoid kulak agrist ve g0z arkasina
yanstyan agriya; medial pterygoid yutmada rahatsizlik, mandibula kdsesinde agrili sislik ve
kulakta dolgunluk hissi gibi yakinmalara yol agabilir.

Miyofasiyal agr1 sendromunda hastalarin baslica yakinmasi tetik noktalardan kaynaklanan
agridir. Tetik nokta herhangibir iskelet kasinin gergin banti i¢inde bulunan, kompresyonla
agrili, palpasyon esnasinda lokal seyirme yaniti1 olusturan yaklasik 2-5 mm ¢apindaki fokal
hassas noktalardir. Tetik noktalar tek bir kasta olabilecegi gibi, ayni anda birden fazla kastada
bulunabilirler (26,36). Tetik noktalar degisik formda bulunabilirler. Aktif tetik nokta; klinik
olarak agr ile karakterizedir, her zaman hassastir ve gergin bantla seyreder. Bu noktalar kasin
uzamasini engelleyebilir ve kas giicii kaybina sebep olabilir(27,37). Latent tetik nokta ise;
palpasyonla lokalize ve yansiyan agriyla karakterize olup, giinliik aktiviteler sirasinda agriya
neden olmaz ancak eklem hareket agikliginda kisithilik veya tutukluga yol agabilir(37).

Eklem sesi myofasyal agrinin sik karsilasilan bir bulgusu degildir. Kronik dis sikma
aligkanligi olan hastalarda eklem sesi olasiligi biraz daha fazladir. Hastalarda mandibular
hareketlerde kisitlanma, deviasyon, klik, ¢ene dislokasyonu, fasyal asimetri, yutma gii¢ligii,
konusma zorlugu, vertigo, tinnitus, isitme gii¢liigli gibi yakinmalar olusabilir (38,39).

Myofasiyal agri sendromunun tani kriterleri;
Major Kriterler
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1. Bolgesel agn sikayeti

2. Tetik noktalardan belirli bir alana yanstyan agr1 veya duyusal degisiklik

3. Erisilebilen kaslarda palpabl gergin bant

4. Gergin bant boyunca bir noktada agir1 hassasiyet

5. Olgiilebilen hareket agikliginin azalmasi

Minor Kriterler

1. Tetik noktanin basingli palpasyonu ile klinik agr1 sikayeti ve/veya duysal degisikligin
ortaya ¢ikmasi

2. Gergin banttaki duyarli noktanin palpasyon ve igneleme ile lokal seyirme yaniti

3. Duyarli noktanin enjeksiyonu veya kasin gerilmesi ile agrinin azalmasi

Miyofasiyal agri sendromunun klinik tanisi i¢in 5 major ve en az 1 minor kriter gereklidir
(26,27,29).

2.6.2.1C DUZENSIZLIiK (INTERNAL DERANGEMENT)

I¢ diizensizlik dogrudan temporomandibular eklem ile ilgili bir bozuklugu ifade eder.Eklemin
rahat hareketine engel olan ve gecici yakalama hissi, klik, poping ve kilitlenmeye sebep olan
kondil ve disk arasindaki normal anatomik yapidaki bozukluktur (32).

Genel nufusun %30-50 sinde temporomandibular eklem kligi bulunur. TME kligi olan
hastalarin ¢ogunda belki degisik derecelerde disk deplasmani vardir ama heniiz onlarin
cogunda agr1 olmayabilir(43). Disk, diskal ligamentlerin kondilin kutuplarina baglandig: yerin
etrafinda, kondil tizerinde rotasyon yapar. Kondil-disk kompleksindeki duzensizlik, diskin
kondil Uzerindeki normal rotasyonal fonksiyonunu bozar. Bu normal disk hareketinin kayb,
kollateral diskal ligament ve inferior retro diskal ligaman uzamasi ile olur (22, 32). En yaygin
sebep,kondil-disk kompleksine olan travmadir. Bu bir makro travma olabilecegi gibi
(0zellikle ag1z agikken olan makro travma ligamentlerin uzamasina neden olur), kronik kas
hiperaktivitesi ve ortopedik instabilite ile iliskili mikrotravma ile olabilir.

Kondil-disk kompleksinin 3 tip diizensizligi vardir:

1. Disk deplasmani

2. Rediksiyonlu disk dislokasyonu

3. Reduiksiyonsuz disk dislokasyonu

Bu durumlar ilerleme gosterip, bir sonraki asamaya gegebilir (22).

Disk deplasmani, eger inferior retrodiskal lamina ve diskal ligamanlar uzamaya baslamissa,
superior lateral pterygoid kas diski daha anteriora dogru konumlandirir. Diskin 6ne dogru
hareketi, diskal ligamentlerin boyu ve diskin posterior par¢asinin kalinligi ile
simirlanmaktadir. Superior pterygoid kas ile anteromediale olan bu ¢ekim siirekli hal alirsa,
diskin posterioru incelecek ve daha anteromediale konumlanacaktir. Dinlenme sirasinda
kondil, diskin posterior boliimii ile daha ¢ok iliskide olacak ve agiz agma esnasinda kondil
disk tzerinde anormal kayma hareketi meydana getirecektir. Bu anormal kondil-disk hareketi
sirasinda klik, belki sadece ag1z agma esnasinda (tek klik) veya hem agiz agma hemde kapama
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esnasinda (resiprokal klik) duyulacaktir. Resiprokal kligin agilma komponenti agma
hareketinin her evresinde duyulurken, kapanma komponenti daima agzin tam kapali
pozisyonuna ¢ok yakin olarak duyulur. Resiprokal klik disk deplasmaninin erken evreleri igin
patogonomik oldugu diistintilir (12, 22, 32, 43).

Rediksiyonlu disk dislokasyonu, alt retrodiskal lamina ve diskal ligaman ¢ok fazla uzadig: ve
eklem diskinin posterior kismi fazla inceldigi takdirde, eklem diski kapsadigi bosluktan
tamamen One dogru kayar veya kondil bagi tarafindan 6ne itilir. Bu durum disk dislokasyonu
olarak tanimlanir. Eger hasta ¢enesini maniiple ederek kaydirabilirse bu durum rediiksiyonlu
disk dislokasyonudur (12, 22, 43). Hastalardan genellikle uzun stren klik dykust ve son
zamanlarda agiz hareketleri sirasinda yakalama hissi vardir. Yakalama hissi agrilt olabilir.
Eger agri varsa disfonksiyonel semptomlar nedeniyledir. Bu hastalarda agiz agikligi
kisitlanmistir. Hastalarin ¢enesinde deviasyon ve diski yakalama esnasinda olusan ani bir ses
(poping) duyulabilir. Diski yakalamadan sonra mandibular hareket normal agikliga ulasabilir
(12, 22).

Rediksiyonsuz disk dislokasyonu, superior retrodiskal ligaman elastikiyeti kayboldugunda
diski yakalamaya baslamak gii¢lesir. Disk rediikte olmadigindan, kondilin 6ne olan
translasyonu sirasinda disk kondilin dntindedir. Hastalarin hikayesinde sert bir cismi 1sirma (
elma vb.) veya uzun siireli agz1 agik tutma vardir. Hastalar agizlariin kapali pozisyonda
kilitlendiginden yakinirlar. Bu durum agrili olabilecegi gibi, agrisizda olabilir. Agr1 genellikle
eklemdeki kisitlanmanin Gtesinde agzi agmaya ¢alismaktan kaynaklanir. Eklemden klik sesi
alinmaz(44). Mandibular agiz agikligi yalnizca rotasyonla olur ve 25-30 mm dir. Agiz
acildiginda sert bir sonlanma hissi mevcuttur (12, 22, 44). Etkilenen taraftaki hareketler kisith
oldugundan, saglam taraf hareketleri normal olarak devam ettigi i¢in mandibula orta hattan
etkilenmis tarafa kayar (12, 22, 43). Kondil retrodiskal dokulara oturdugu icin bilateral
manuel maniiplasyon sirasinda eklemde yiiklenmeye bagli olarak agri olur. Eger bu tablo
kronik bir hal alirsa ligamentlerin kollajen lifleri gerginligini kaybeder, bu da mandibular
hareketlerde artmaya neden olur. Bu devrede artik krepitasyon hissedilir. Bu ses disk
perforasyonundan kaynaklanir (9, 22).

2.6.3.DEJENERATIF EKLEM HASTALIGI-OSTEOARTRIT

Temporomandibular eklemin en yaygin artrit tipi dejeneratif artrittir. Ozellikle yash
populasyonda énemli bir sorundur. TME’de dejeneratif artritin en 6nemli nedeni intraartikiiler
disk diizensizlikleri ve akut/kronik travmalardir.

Primer dejeneratif artrit genellikle yash popiilasyonda goriiliir, baslangict sinsidir ve hafif

rahatsizlik hissine sebep olur. Sekonder olan1 daha geng yaslarda goriiliir ve agrili olmaya
daha egilimlidir. Siklikla bir ekleme sinirlidir ve bilateral olma olasilig1 fazladir.
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Temporomandibular eklem dejenerasyonunun en erken radyolojik bulgusu mandibular
kondilde subkondral sklerozdur.Artikiler fossa kondil kadar etkilenmez.Agr iyi lokalizedir
ve siklikla palpasyonda agr1 vardir(14).

Temporomandibular eklem agirlik tasiyan bir eklem degildir, ancak parafonksiyonel
aktiviteler sirasindaki stres bazi hastalarda benzer dejeneratif degisikliklerin olmasina katkida
bulunur. Akut veya kronik travma ve internal diizensizlik yine sekonder osteoartrit icin en
yaygin sebeptir (14,20,41).

2.6.4 ENFLAMATUAR EKLEM HASTALIKLARI

Sistemik enflamatuar hastaliklarda temporomandibular eklem tutulabilir.Bunlarin basinda
romatoit artrit(RA) gelir.5 yil iginde RA’l1 hastalarin %40’inda temporomandibular eklem
etkilenir ve genellikle bilateraldir(4).Kadinlarin erkeklere orani 3/1 dir. TME’ in etkilenimi
ileri evre ve ciddi vakalarda olur. RA’da agri hem hareket hem de istirahatte vardir.En 6nemli
radyografik bulgu kortikal erozyonlar ve eklem araliginda daralmadir.Ciddi vakalarda
kondiler destek kayboldugu i¢in agir posterior kontakt ile beraber agik 1sirma ile karakterize
akut malokliizyon ile sonuglanir(8,14,25).

Psoriatik artritte temporomandibular eklem tutulumu hastalarin kii¢iik bir kisminda olur. Ani
baslangiclidir ve hastalarin ¢ogunda kronik psoriatik deri lezyonlar1 mevcuttur. Genellikle
kondil ve glenoid fossada eroziv degisiklikler olur ve asir1 eklem araligi daralmasi ile
iligkilidir (14,42).

Gut hastalarinda serumdaki yiiksek iirik asit seviyesi, sinovyal sivida {irat birikimine ve
eklemde hiperiirisemiye neden olur. Temporomandibular eklem tutulumu 40 yas {lizerindeki
erkeklerde olur. Eklemin tutulumu bilateral olup, el ve ayaklardaki bir veya daha fazla
eklemin tutulumu ile birliktedir(14,25,43). Atak ani gelisir. Eklem sis, agrili, kirmizi ve
gergin bir hal alir. Iyilesme birkag giinde olur ve remisyon aylar-yillar igindedir. Baslangigta
tedavi yaklasimi medikaldir. Eger semptomlar kontrol altina alinmazsa cerrahi debridman
veya artroplasti endikedir (14).

2.6.5.DIGER EKLEM HASTALIKLARI

Bruksizm, asir1 sert ¢igneme, travma veya enfeksiyon fibroz kapsiil, sinoviyal membran ve
retrodiskal dokularin inflamasyonuna neden olabilir. Bu durum genel olarak kapsdilit olarak
adlandirilir. Anterior disk deplasmani varsa kondil siirekli arkaya dogru yer degistirir ve
retrodiskal doku uUzerine sirekli mikrotravma uygular. Enflamasyon ve siddetli agriyla
seyreden bu tabloya retrodiskit adi verilir. Travma sonucu akut olarak da baslayabilir.
Kapsiilitte istirahat esnasinda agr1 vardir. Retrodiskitte agr1 eklemin posterior ve lateraline
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lokalize olup hem istirahat hem de hareketle agr1 olur. Kars: taraf kullanilirsa agr1 daha ¢ok
artacagindan hasta etkilenen tarafin1 kullanmaya tesvik edilmelidir.

Travmaya bagli TME problemleri oldukga siktir. Travmadan hemen sonra c¢ekilen direk
radyografilerde intraartikiiler 6dem ve hemorajiden dolay1 eklem boslugunun genisledigi
gorulebilir. Bazen klinige yansimayan intraartikiiler kiriklar tespit edilebilir.

TME hipermobilitesi de zaman zaman Onemli yakinmalara neden olabilmektedir. TME
vicutta kendi mekanikleri ile sublukse olabilen tek eklemdir. Normalde kondil, agiz agilirken
eminensia hizasina gelir. Subluksasyonda ise eminensiayr oldukga gecer. Hipermobil
eklemlerde rotasyon olmadan erken translasyon vardir. Normalde translasyon agiz agiliminin
15-25 mm’si arasinda olmasi gerekirken, bu durumda ilk 11 mm i¢inde olmaktadir. Genellikle
cift taraflidir. Hipermobilitede parafonksiyonel aliskanliklarin 6nemli bir yeri vardir. Asiri
anterior translasyon eklem c¢evresindeki kapsiiliin ve ligamanlarin laksitesini daha fazla
arttirir.

2.7 TANISAL TETKIiKLER

Guniimlzde temporomandibular eklemin sert veya yumusak dokularindaki degisikliklerin
farkli yontemler ile géruntiilenmesi mimkuand(r.

Radyografik tetkikler: Bu radyografiler bize eklemin kemik komponentinin morfolojisi,
kondil ve fossa arasindaki fonksiyonel iliski hakkinda bilgi saglar.

1.Lateral trans kranial grafi: En iyi goriintl basin ve filmin 151n kaynagina gore 20 derecelik
ac1 verilerek ¢ekilerek alinir. Hem kondil hem de fossanin iyi bir sekilde goriintilenmesini
saglar (9, 43).

2.Panoramik  radyografi  (ortopantomografi):  Maxillofasiyal ~ bélgenin  tiimden
degerlendirilmesini saglar. Tek bir film iizerinde mandibulanin kondil, ramus ve gdévde
kisimlarimin birlikte goriilmesi nedeniyle kiriklarin, dental veya kemik kaynakli tiimorlerin
belirlenmesinde faydalidir. Eger hastanin agiz agilimi kisitliysa siiperimpoze olmasi
kaginilmazdir(9, 43). Osteoartrit tanis1 igin hassasiyeti diisiiktiir; ancak ileri osteoartrite yararli
olabilir.Panoramik grafi tarama amagh kullanilabilir(45).

Artrografi: Eklemin alt bolgesine iyotlu kontrast madde enjekte edilir.En biylk
avantaji,fluoroskopik tetkik sirasinda eklemin hareket halinin hekim tarafindan gozle
goriilmesidir. Yumusak dokularin anatomisi hakkinda detayli bilgi verir. Diskin pozisyonu,
fonksiyonu ve konfigiirasyonunu anlamaya yardimcidir. invaziv olusu, radyasyon etkisi ve
konforsuz bir yaklasim oldugundan son zamanlarda kullannmindan yavas yavas
vazgecilmektedir (34, 43, 46).

Bilgisayarlh Tomografi (BT): Osse0z anatomiyi en iyi gosteren modalitedir. Kirik gibi
kemik anormallikleri, artritik degisiklikler ve osteofit formasyonu hakkinda net bilgi verir.
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Bilgisayarlt tomografinin yumusak doku rezoliisyonu diisiik oldugundan, disk
deplasmanlarin1 gdstermede yetersiz kalir. Bir diger dezavantaji ise statik goriintiileme
saglamasidir. Hem teflon hem de silastik implantlar BT ile gériintiilenebilir. Implantin
deplasmani veya riiptiiriinden siipeleniliyorsa en iyi gorlntileme metodudur (32, 34, 43).
Konvansiyonel radyografide goriintiilerin {ist iiste binmesi ve distorsiyonu BT’de yoktur.
Kemik yapilar i¢in degerlendiriciler arasi guvenilirlilik oldukca iyidir .Osteoartrit tanisi igin
standart kabul edilir. BT ile OA tanisi alan hastalarin ancak %26’sinda radyografik bulgu
izlenir(45).

Magnetik Rezonans Gorintileme (MRG): Hastay ve ilgilenilen bolgeyi gii¢lii ve uniform
bir statik manyetik alana yerlestirilerek elde edilen goriintiiler sayesinde goriintiiler elde edilir.
Yumusak dokuda yiiksek kontrast saglamasi dolayisiyla internal diizensizligin teshisinde
tercih nedenidir. Iyonize radyasyon kullanilmamasi, noninvaziv olmasi, c¢ok diizlemli
goriintiileme saglamasi, kemik, yumusak doku ve enflamasyon hakkinda bilgi vermesi
avantajlaridir.  Diski direkt goruntulemesi, bilaminar zondaki fibrotik degisiklikleri
gostermesi, disk-fibrotik doku ayirimini yapabilmesi nedeniyle cerrahi dncesi ve sonrasida
takipte olduga faydalidir (9, 34, 43, 44). MRG disk pozisyonu ,morfolojik anomalileri ve
varyasyonlar1 degerlendirmede altin standart kabul edilir.asempotomatik kisilerin yaklasik
tigte birinde MRG’de disk pozisyon anormalligi(47) ve yaklasik beste birinde de eklemde
dejeneratif degisiklikler saptanir(48).

2.8 TEDAVI

TME eklem bozukluklar1 diger kas iskelet sistemi rahatsizliklarina benzer sekilde tedavi
edilmelidir. Tedavide agriyr azaltmak,yanlis yik dagilimin1 kaldirmak,fonksiyonu
diizeltmek,kisiyi normal giinliik aktivitelerine dondiirmek amaglanir(46).N6ro-muskuler
splintler ile relaksasyonun ve oklizyon satbilitesinin saglanmasi esastir(49).Hastalara
baslangigta hastaliklariyla 1lgili bilgi verilmelidir.Sikayetlerinin neden kaynaklandig,
hastaliklarinin seyri, yapilacak olan tedaviler ve nelere dikkat etmeleri gerektigi konusunda
detayli agiklama yapilmalidir(50). Temporomandibular eklem rahatsizligi olan her hastaya
koruma programi anlatilmalidir. Koruma programi agagidaki maddeleri igerir (9, 10, 12, 34,
43, 51).

1. Yumusak bir diyetle beslenmek

2.Findik, fistik gibi sert kuruyemisleri yemekten kaginmak

3.Ufak lokmalar halinde yemek

4.Tek tarafli cignemeden kaginmak

5.Sakiz ¢ignemek, kalem 1sirmak, parmak emmek, disleri sikmak gibi parafonksiyonel
aktivitelerden ka¢inmak

6.Esnerken, giilerken geneyi desteklemek

7.Ag1zdan ve ylizeyel solunum yerine, burundan ve derin solunum yapmak

8.Yliziistli yatmaktan kaginmak
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9.Bas ve omuzlarin dik pozisyonda durmasina dikkat etmek, 6ne egik durmaktan kaginmak,
bunu engellemek icin egzersiz yapmaya 6zen gostermek

10.Dudaklar bitisik, disler ayri, dil agiz tavaninda gevsek olan istirahat pozisyonunu surekli
hatirlamak.

2.8.1 FARMAKOLOJIK TEDAVi

Pek ¢ok farkli ilag TME ve iliskili problemlerde kullanilabilir. Genel olarak NSAIii’ler,
kortikosteroidler, kas gevseticiler, antidepresanlar ve intraartikiiler ajanlar tek baslarina ya da
cesitli kombinasyonalar1 seklinde sik kullanilir. NSAIQ’ler kiiciik dozlarda bile gosterdikleri
analjezik etkilerinden dolay1 siklikla tercih edilirler. En belirgin yan etkileri gastrointestinal
sisteme ait yan etkilerdir. Ancak 4 haftalik kullanimlarinda (ibuprofen 2400mg/giin ve
piroksikam 20 mg/gilin) faydalanim olmadigin1 gosteren g¢alismalar vardir. Bunun yaninda
hafif agrist olan kisilerde baslangigta basit analjezik olarak kabul edilen parasetamol tercih
edilebilir ancak hepatotoksik etkisine dikkat edilmelidir (43, 51, 52).

Antidepresan ilaglar yogun agris1 olan hastalarda kullanilabilirler. Uzerinde calisilan ve en
etkili bulunan 2 adet ilagtan biri amitriptilin digeri ise imipramindir. Yatma zamaninda 10
mg/giin alinarak baglanir ve daha sonra doz 10 mg/giin arttirilarak 30-40 mg’a ¢ikilabilir. Etki
mekenizmalar1 santral analjezi, anksiye ve depresyonda azalma, dilate kan damarlarinda
vazokonstriktor etkidir. Bu mekanizmalarla agri ve spazm azalir. Amitriptilin delta uykusunu
arttirir, REM uykusunu azaltir. Genellikle birkag glinde analjezik etkileri ortaya cikar. En
belirgin yan etki sedasyon, konstipasyon ve kuru agizdir. Yeni jenerasyon selektif 35
seratonin re-uptake inhibitorleri (SSRI) ile ilgili galigmalar mevcut olup, bunlarin diisiik
dozlarda ajitasyon yaptigia dair bilgiler vardir. Ayrica SSRI’lardan olan citalopramla ilgili
yapilmis bir ¢alismada fibromiyaljili hastalarda plaseboya gore tstiinliigi bulunmamigtir (43,
52).

Kas gevseticiler kas tonusunu azaltirlar ama motor fonksiyonlarda bozukluk yapmazlar. En
fazla gevsemeyi saglayan benzodiazepin grubudur. En belirgin yan etki sedasyondur.
Benzodiazepinlerle tedavi birkag haftayr gegmemelidir. Cok agrili bruksizm vakalarinda 10
giin kadar kullanilabilir ama bu siire 3 haftay1 gegmemelidir (34, 51, 52).

Hyaluronik asit derivelerinin temporomandibular eklem dejenerasyonu ve nonreduktabl disk
deplasmani tedavisinde son zamanlarda kullanimi artmistir. Normalde sinovyal sivida
bulunurlar. Etki mekanizmalar1 heniiz tam kesinlik kazanmamistir. Eklem boslugunda birkag
giin kaldiklar1 ve muhtemelen endojen hyaluran sentezini uyardiklari disiiniilmektedir.
Analjezik, antienflamatuar ve eklem yaglayici etkileri bulunur. Genellikle birer hafta ara ile
toplam ti¢ kez uygulanir(51, 53). Hepgiiler ve arkadaslarinin rediiktabl disk deplasmani olan
38 kisilik hasta grubuna uyguladiklar1 hyaluronik asit enjeksiyonu sonrasinda baslangica gore
VAS’ta (viziiel analog skala), Helkimo klinik disfonksiyon indeksinde ve agiz agma-kapama
sirasinda olan vibrasyonda kontrol grubuna gore tedavi sonrasi 1. ve 6. ay kontrollerinde
anlaml1 diizelme bulmuslardir (54).
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2.8.2 FiZiK TEDAViI MODALITELERI
2.8.2.1.DUSUK DOZ LAZER TEDAVISi

Lazer(Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation) radyasyon isimasinin
uyarilarak giiclendirilmesiyle elde edilen 151k kaynagidir. Lazer 15181 atom veya molekilde
bulunan fazla enerjinin depolanmasi ve sonradan uyarilmasi ile elde edilen 6zel bir 1siktir.
Lazer 15181 elde edilis biciminden kaynaklanan bazi Ozellikleri ile normal 1siklardan
ayrilmaktadir. Bu 6zellikler; tek renkli olmasi (monokromatik), dogrusal olmasi (collimated)
ve 15181 olusturan fotonlarin ayni fazda olmasi seklinde 6zetlenebilir. Ayn1 fazda fotonlardan
olugmasi sayesinde biyostimiilasyon i¢in kullanilabilmektedir. Lazerin tek renkli olmasi, yani
doku selektif o6zelligi sayesinde hedeflenen dokulara etki edilirken ¢evre doku tahribati
minimum diizeyde olmaktadir.

LAZERIN TARIHCESI

Lazer 1s1gindan ilk kez 1917 yilinda Albert Einstein bahsetmis olmasina ragmen, ilk lazer
aleti (694 nm dalg aboyunda galisan sentetik yakut lazer) 1960 yilinda Maiman tarafindan
tiretilmistir(55).1968 yilinda Mester (56), zararsiz ve diisiik siddetteki goriilmeyen i1s1gin
biyolojik sistemde wuyarici etkisinin oldugunu,agriyr hafiflettigini ve doku tamirini
destekledigini gostermistir. Mester ve ark.(56)’larinin fareler iizerinde yaptigi yara tedavisi
deneylerinde, konvansiyonel tedavilerin basarisiz oldugu acik yaralarda lazer tedavisi ile %85
daha hizl1 iyilesme oldugunu bildirmisler ve hizli iyilesmenin kan mikrodolagimindaki artiga
bagli oldugunu 6ne siirmiislerdir.

Ozellikle Avrupa ve Asya’da diisiik doz lazer kullaniminin 1970%li yillarda yogunlagmaya
basladig1 ve yari- iletken (semi-conductor) diyot lazerlerin (GaAs 904nm, GaAlAs 780-890
nm, INnGaAIP 630-700 nm) gelistirildigi yapilan ¢calismalardan anlagilmaktadir (56, 57).

LAZER ISIGININ OZELLIiKLERi

Lazer 15181 normal 1s1ktan farklidir. Normal 151k her tarafa yayilirken, lazer 15181 tek yonde bir
demet halinde dagilmadan ilerler. Lazer 15181, tek renkli olup 6zel olarak belirli bir dalga boyu
vardir ve rengi olusturuldugu dalga boyuna baglhdir.Ornegin, 675 nm (nanometre) dalga
boyunda bir lazer 15181min rengi kirmizidir.Lazer 15181 insan cildini gecerek daha derinlere
varabilmektedir. Lazer 1s1gmin foton(elektronlarin hareketleri sirasinda ylksek seviyelerden
diisiik seviyelere inerkenagiga ¢ikan enerji) yogunlugu giin 15181ndan daha yogun oldugundan
daha parlaktir.Lazer 151gmin foton yogunlugu arttikga, derine niifuz edebilme etkisi
artmaktadir.
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LAZERLERIN SINIFLANDIRILMASI

Lazer sistemleri farkli sekillerde siniflandirilabilir. Lazerler ve lazer sistemler kullanim
sirasinda goz veya ciltte olusturduklar1 biyolojik hasara gore;

SINIF | LAZERLER:
Kullanim sirasinda hasar verici radyasyon iiretmeyen lazer veya lazer sistemleri 1. sinif lazer

olarak degerlendirilirler. Bu lazerler normal kullanim sirasinda herhangibir kontrole tabi
degildirler.

SINIF Il LAZERLER:
Diisiik enerjili sinif II lazerler spektrumun goriinen kisminda radyasyon yayan lazerlerdir. Bu

lazerlerin giicii kisilerin g6z kirpma refleksleriyle korunabilecekleri seviyede olsa dahi
calisanlarin korunmak icin lazer gozIligi takmalar1 gereklidir.

SINIF 111 LAZERLER:
Sinif I lazerler ve lazer sistemleri (orta giic) dogrudan bakildiginda veya ayna yansimasi ile

karsilandiginda g6z hasar1 olusturabilen radyasyon iiretirler. Daginik yansima genellikle bir
hasara neden olmaz. Terap6tik lazerler bu gruba dahildir.

SINIF IV LAZERLER:
Sinif IV lazer sistemleri (yiiksek gii¢) 1518in dagmik yansimasina bagli olarak gozler igin

tehlikeli radyasyon iiretirler. Isigin dogrudan gelmesi ise cilt hasarina ve yangin tehlikesine
yol acabilir. Cerrahi lazerler bu gruba dahildir.

TIPTA KULLANILAN LAZERLERIN SINIFLANDIRILMASI
Kat1 Hal Lazerlerin Siniflandirilmast:
I.KATI HAL LAZERLER(SOLiD STATE)

1. KTP/53 lazer

2. Ruby lazer

3. Alexandrite lazer
4. Nd:YAG lazer

5. Ho:YAG lazer

6. Er:-YAG lazer

7. Ti:Saphire lazer

Yari iletken Lazerlerin Smiflandirilmast:
ILYARI ILETKEN LAZERLER(SEMi- CONDUCTOR)

1. InGaAlP lazer
2. GaAlAs lazer
3. GaAs lazer

21



S1vi Lazerlerin Siniflandirilmasi
I11. SIVI LAZERLER

1. Dye lazer
2. Rhodamine lazer

Gaz Lazerlerin Siniflandirilmasi
1IV. GAZ LAZER

1. Excimer lazer
2. Argon lazer
3. Copper lazer
4. HeNe lazer
5. CO2 lazer

Kullanim alanlarina gére yapilan diger bir siniflama ise;
Cerrahi Lazerlerin Siiflandirilmasi:
I. CERRAHI LAZER

. CO2 lazer

.Nd:YAG lazer

Ho:YAG lazer

.ErYAG lazer

. Argon lazer

. Coppervapor lazer

. KTP lazer frequency-doubledNd:YAG
. Ruby lazer

. Alexandrite lazer

10. Strongertypes of GaAlAs lazer
11. Dye lazer

12. Ti:safir lazer

13. Excimer lazer

© O ~NoOUAWN R

Terapotik Lazerlerin Siniflandirilmast:
I. TERAPOTIK LAZER

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

5. Defocused CO2- lazer 10600 nm Gaz lazer

6. DefocusedRuby lazer 694 nm Kat1 hal lazer

7. Defocused Nd: YAG lazer 1064 nm Kati hal lazer

LAZERIN TIP ALANINDA KULLANIM ALANLARI
Tip alaninda kullanilan lazerler iki guruba ayrilmaktadir:

1-Yiksek Gucteki Lazerler (Cerrahi lazerler): Bu lazerler dokulari kesmek ve kani
pihtilastirmak gibi islemlerde kullanilir. Bu lazer 1giklarinin enerji araligi 30-100W’dir.

2- Diisiik Gligteki Lazerler (Tedavi edici lazerler): Diisiik enerji seviyesinde terapdtik amaclh
kullanilan lazerleri cerrahi lazerlerden ayirt etmek igin soft lazer, cold lazer, diisiik enerjili
lazer gibi terimler kullanilmaktadir. Giigleri miliwat’la ifade edilen“Diisiik Giigteki Lazerler”
hiicre ve dokularin ¢aligmasini uyarma ve diizenleme amaciyla kullanilmaktadir. Bu tip lazer
1siklarinin enerji araligi 1-500mw(miliwatt)’dir. Diisiik enerjili lazer tedavisinde ¢ok diisiik
1sinlama yogunlugu kullanilmaktadir, 1s1 artis1 cogunlukla 1° civari oldugundan termal etkisi
bulunmaz.

DUSUK ENERJILI LAZER ISIGININ ETKILERI

En ¢ok kulllanilan lazerler kirmizi ve infrared (kizil 6tesi) 1s1k veren lazerlerdir. Terapotik
(tedavi edici) amagli kullanilan diisiik enerjili lazerlerin dokuya penetrasyonu dalga boylarina
baglidir. Kirmiz1 151kl1 lazerlerin etkileri canli dokuda 2-3mm derinlige kadardir. Oysa ifrared
yani kizil Gtesi 151k veren lazerler dalga boyuna gore 4-5 cm derinlige kadar ulasabilir ve
tedavi amagli kullanilabilir. Diisiik enerjili lazerin hiicre bazinda meydana getirdigi uyarici
etkileri (stimule edici) asagidaki gibi 6zetlenebilir:

1- Kan dolagiminda artis: Hasarli bolgeye gelen kan akimi ve hasarli dokuda yeni kilcal
damar olusumu artar(58). Bu sayede doku daha ¢ok oksijenle beslenir. Eski hasarli hiicreleri
yenilerken yeni ve normal hiicrelerin olugsmasini saglayarak hasarli dokularin iyilesmesini
gerceklestirir. Boylece doku kendini daha ¢abuk tamir edip iyilestirmektedir (59).

2- Kollagen sentezi: Hasarli hiicrelerin yenilenmesinde rol oynayan protein yapisindaki
kollajenin artmasini saglamaktadir (60).

3- Dokuda Enerji Artisi: Adenozintrifosfat (ATP) artis1 (59) lazerin yogun ve monokromatik
15181 hiicrelerde fotokimyasal reaksiyonlara yol ag¢maktadir. Fotonlar (enerji), hiicre
fotoreseptorleri ve hiicre zar1 tarafindan emilir ve hiicreler arasinda birka¢ milimetre penetre
olur. Olusan elektromanyetik enerji mitokondride ATP’ye cevrilir(61). ATP hicrenin
kimyasal yapisinda gerekli olan kimyasal enerjiyi saglayan bir maddedir. Dokularda artmasi
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direkt olarak hiicrenin iyi beslenmesini ve atiklardan kurtulup enerji dolu olmasini saglar.
ATP dretimindeki artig, fibroblastlar gibi doku iyilesmesinde rol oynayan hucrelerin
aktivitesini arttirir.

4- Dokunun inflamasyonunda azalma (anti-inflamatuvar etki): Yapilan kontrollii in-vitro
caligmalar, diisiik enerjili lazerin hiicre kiltirlerinde olusturulan inflamasyonu, prostoglandin

(PGE2) seviyesini diisiirerek ve siklooksijenaz2’yi inhibe ederek azalttifini bildirmiglerdir
(62-64).

5- Vendz ve lenfatik akista artis: Odemli dokuya lazer 15181 verildiginde bu bolgedeki lenf
damarlar1 genislemekte ve sayica ¢ogalmaktadir. Lenf damarlar ile birgok atik ve zehirli
maddeler vicuttan daha hizli uzaklastirilir. Sonug olarak, 6deme bagli sislik daha hizli
kaybolur.

6- Agrida azalma (analjezik etki): Isik enerjisinin fotonlari viicutta tedavi gbren bolgelere
kalsiyum gibi pozitif iyonlar gonderilmesini saglar. Bu iyonlar arizali sinir uglarinda
etkilesimler yaparak agrinin en aza indirilmesinde, kaslarin gevsemesinde ve rahatlamasinda
gorev alir.Ayrica lazer 15181 uygulanan bolgelerde viicutta endorfin gibi agr1 kesici maddelerin
salgilanmasini saglar(65) .

Sonug olarak diistik enerjili lazer 1s181n1n etkileri ti¢ baslik altinda toplanabilir:

1- Dokularin galigmasini uyarici ve yeniden diizenleyici etki (biostimiilasyon)
2- Ihtihap giderici etki (anti-inflamatuvar etki)
3- Agn kesici etki (analjezik etki)

Lazer tedavisinde lazer secgimi, tedavi edilecek hastaliga ve hastaligin yerine baglidir:

1- Eger mukoza ve derideki bir hastalik tedavi edilecekse kizmizi 151kl lazerler secgilmektedir.
Agiz enfeksiyonlarinda, aftlarda, herpes simplex,herpes zosterde, cilt yaralarinda, venoz
ulserlerde, nevraljilerde, sinir yaralanmalarinda, ekzama, dis eti iltihaplarinda, dis
hassasiyetinde, dis ve orta kulak iltihaplarinda, bogaz enfekiyonlarinda kirmizi renkli lazerler
secilir ki bunlarin dalga boylart genellikle 633 nm ile 685 nm arasindadir.

2- Eger kaslardaki, tendonlardaki hastaliklar ve kemikle ilgili hastaliklar tedavi edilecekse
infrared— kizil 6tesi 151k veren lazerler kullanilmalidir. Miyaljilerde, spor yaralanmalarinda,
kulak ¢inlamasi, bas donmesi, isitme kaybi,temporomandibular rahatsizliklar, romatoid artrit,
osteoartrit, ameliyat gerektirmeyen boyun ve bel fitiklarinda 820nm- 905 nm dalga boyu olan
infrared— kizil6tesi 151k veren lazerler kullanilir.

Son yillarda yapilan sistemik derlemeler diisiik frekanshi lazerin kronik eklem sorunlarinda
agriy1 azalttigimi ve genel sagligi iyilestirdigini gosterir(7). Lateral deviasyon ve agiz
acikligim arttirir ve diger elektroterapi yontemlerinden daha etkili oldugu diistiniilmektedir(6,
66).
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DUSUK ENERJILI LAZERIN TEMPOROMANDIBULAR RAHATSIZLIKLARDA
KULLANIMI

Temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde He-Ne, GaAs, GaAlAslazer gibi degisik
ozellikteki ¢esitli fototerapi aygitlart kullanilmaktadir(62, 67-70). Disiik enerjili lazerin
analjezik ve anti-inflamatuvar ve biyostimilan etkilerinden yaralanilmaktadir.

Kronik eklem hastaliklarinda, eklem kapsuliine uygulanan lazerin dozu inflamatuvar
aktiviteyi engelleyecek seviyede ise agriyr azaltabilir. In vivo calismalar, diisiik enerjili
lazerin eklem kapsulliindeki prostoglandin (PGE2) seviyesini diistirerek anti-inflamatuvar
etkisi oldugunu gostermektedir(71). Her arastirmadaki parametrelerin gesitligi (dalga boyu,
siddet, uygulama siiresi, uygulama sikligi gibi), lazerin plasebo etkisi ve subjektif
semptomlarin farkli degerlendirilmesi calisma sonuglarinin birbirinden farklt olmasin
aciklamaktadir.

Diisiik frekansli lazer, biyostimiilasyon, antiinflamatuar ve analjezik etkileri nedeniyle hem
eklem hem kas kaynakli temporomandibular rahatsizliklarda uygulanabilir(68).

Yapilan arastirmalarda, eklem ici inflamatuvar hastaliklarda eklem icine uygulanan diisiik
enerjili lazer tedavisinin inflamasyonu azalttig1 ve inflamasyona bagli olusan agriy1 kontrol
ettigi sonucuna varilmistir(69, 70, 72). Olumlu sonuglarin elde edildigini belirten ¢alismalarin
tumunde basari, subjektif sonuglarin yorumlanmasina bagl oldugundan, diisiik enerjili lazerin
klinik basaris1 sorgulanmaya devam etmekte ve objektif kriterlerin kullanildig1 ¢aligsmalara
ihtiya¢ duyulmaktadir. Diisiik enerjili lazerin yan etkisinin olmamasma ragmen, ilk
uygulamada 6dem oldugu diisiiniilen bolgede kan dolasiminda artmaya bagl olarak agrida
artma olabilecegi bildirilmistir (73).

2.8.2.2.SICAK UYGULAMA

Yiizeyel ve derin sicak uygulamalari, baska eklemlerde oldugu gibi temporomandibular
eklem bolgesinde de dnemli tedavi modalitelerindendir. Bir viicut bolgesine uygulanan sicak
asil etkisini uygulama bolgesinde gostermekle birlikte, 1sinin bir kismi viicut derinliklerine ve
uzak bolgelere tasmir. Sicagin baslica lokal etkileri vazodilatasyon, metabolizma ve
viskoelastisitede artma, kas spazmini ve agriy1 azaltmadir (74-76). TME rahatsizliklarinda
yiizeyel sicak olarak en sik sicak paketler, derin 1sitic1 olarak ultrason kullanilir.

Sicak paketler (hot pack): igine silikat jeli doldurulmus plastik veya sizdirmaz kumas
torbalardir. Isitma ile doku 1s1s1 40-45 °C arasinda olup, biyolojik etkilerin elde edilmesi i¢in
ideal uygulama siiresi 20-30 dakika olmalidir(75). Manipiilasyon ve germe egzersizlerinden
once kullanilabilir. Miyofasiyal agri tedavisinde aktif tetik noktayr iceren kas iizerine
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uygulanir. Bazen tetik noktay1 igeren kasa yalnizca nemli 1s1 tatbiki ile 72 saatte daha ileri bir
tedaviye gerek kalmadan tetik noktanin inaktive edilebildigi bildirilmistir(27).

Ultrason (US): Ultrason yiiksek frekansli ses dalgalaridir ve yayilmalar1 i¢in mutlaka bir
ortam gerekir. Tedavi amaciyla kullanilan US frekanslar1 800.000-3.000.000 arasidir ve dalga
boylart ¢ok kiigiiktiir. Kullandigimiz US cihazlar1 0.8-3 MHz yiiksek frekansli alternatif bir
akim veren jenerator ile bu akimi ses dalgalarina c¢eviren US basligindan meydana
gelmektedir. Ultrason ile kemik yan1 sira disk, kapsiil gibi yapilar ¢ok iyi 1sinirken, deri ve
yag dokusu en az 1sinir. Derine penetrasyon frekansa baglidir. 3 MHz gibi yiiksek frekanslar
fazla derine inmezler; daha ¢ok ylzeyel dokular isitirlar; bu nedenle temporomandibular
eklemde tercih edilen frekans budur. Genellikle TME civarinda yumusak doku az oldugu igin

0.8-1watt/cm? gibi daha disiikyogunlukta kullanilir ve uygulama siiresi 3-4 dakikadir (67,
76-78).

2.8.2.3.S0GUK UYGULAMA

Ozellikle akut enflamatuar durumlar, travma ve cerrahiden sonra kullanilan en 6nemli tedavi
modalitesi soguktur. Soguk paket, buz masaji ve spreyler seklinde kullanilir; kontr-irritasyon
ve analjezi saglar. Buzdan sonra sicak uygulanirsa kan akimi iyice arttirilabilir. Vendz doniis
artar ve travmatize dokudan enflamatuar mediyatorlerin kaldirilmasina yardim eder. Soguk ile
sinir iletim hiz1 azalir ve sinaptik aktivite degisir. Bu sinirin ¢apina ve miyelinizasyonuna
baghidir. Ufak ¢apli myelinize nosisptif lifler soguga hassastir. Ufak ¢apli myelinsiz lifler
daha az yanit verirler. Soguk , ufak dondurulmus paketler seklinde ve havluya sarilarak, 2-3
saatte bir 10 dakika uygulanir(10, 79, 80).

Servikal ve temporomandibular eklem tizerindeki yumusak doku hasarinin ana nedenlerinden
biri de koruyucu kas spazmidir. Spazm kan damarlarini kompanse ederek iskemiye neden
olur. Iskemi, doku hasarini arttirir, metabolitler salmir ve sonugta agri lifleri uyarilir. Agri ve
kas spazmi azalir. Soguk ve germe, kas spazmi ve agriy1 azaltmada en 6nemli iki tekniktir.
Derin masajdan once tetik noktalarin yani sira bursa, tendon ve kaslar {izerine buz masaji
yapilmast onemlidir. Agrili bolge ile aym taraftaki LI4 akupunktur noktasina(ikinci
metakarpin radial tarafi orta noktas1) buz masaj1 yapildig1 zaman agrida % 50°den daha fazla
azalma bulunmustur. Bu uygulama buz kaliplar ile direk cilde stirter sekilde yapilir. Her bir
uygulamada 5-6 kez hizla siirtiiliir ve ardindan germe yapilir(10, 79, 80).

2.8.2.4. TENS(TRANSKUTANOZ ELEKTRIKSEL SINiR UYARIMI) VE
IF(INTERFERANSIYEL AKIM)

TENS VE IF birgok akut ve kronik agrili durumda oldugu gibi temporomandibular eklem
hastaliklarinin tedavisinde de kullanilir. Ancak etkinliklerini arastiran az sayida ve diisiik
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kalitedeki ¢alisma sonuglari bu iki tedavinin etkinligini destekler nitelikte degildir. Uygulama
sonrast etkinin kisa stireli oldugu ve EHA fizerine etkinin agr1 kontroliinden daha fazla oldugu
saptanmistir(2, 66).

2.8.2.5.BiIOFEEDBACK

Farkinda olunmayan ve kisiye ait normal veya anormal fizyolojik olaylar hakkinda, genellikle
elektronik cihazlarca ve siklikla belirli bir siddette hatta Kisiyi rahatsiz edecek diizeyde isitsel
veya gorsel sinyaller vererek bilgi veren, bu sayede kisinin viicut fonksiyonlarnin farkinda
olmasin1 ve bunlar istemli olarak degistirebilmesini saglayan bir tedavi metodudur. TME
sorunlarinda biofeedback, relaksasyon egzersizi ve proprioseptif reedukasyonun etkin oldugu
bildirilmektedir(81). Cok farkli biofeedback metodu olmakla birlikte en sik kullanilan EMG
biofeedbacktir. EMG biofeedback elektrodlart masseter kasa veya frontal kaslarin 2-3 cm
disina yerlestirilir(67, 81, 82). Toprak elektrot herhangibir deri bolgesine yerlestirilir. Haftada
2-5 seansla baslanir, gevseme saglandik¢a seanslar seyreklestirilir. Bir seans ortalama 30
dakika surer. Bir sire sonra hastalar alet gerek kalmadan rahatlayabilirler. Objektif olarak
organ fonksiyonlar1 gosterildiginden hastanin motivasyonu fazladir. Son dénemde portatif ve
kismen ucuz modelleri bulunmakla birlikte biofeedback genel olarak pahalidir her yerde
uygulanamaz, ¢abuk bozulma ve tasima zorlugu gibi dezavantajlar1 vardir(23, 80).

2.8.2.6.iYONTOFOREZ

Kortikosteroid ve lokal anestezik gibi bazi terapdtik ajanlarin o6zellikle algak frekansh
akimlarla viicuda alinmasina iyontoforez adi verilir. Bu yolla bolgesel terapétik doku
konsantrasyonu daha hizli saglanir. Belirgin bir sistemik toksisitesi yoktur. Uygulama yerinde
duyu bozuklugu ve deri lezyonu olmamalidir. Uygulama siiresi ortalama 30 dakikadir(4).

2.8.3.TETIK NOKTA ENJEKSIYONU

Miyofasyal agri sendromunda sik tercih edilen tedavilerden biridir.

Lokal anestezik enjeksiyonu: Tetik noktaya lokal anestezik infiltrasyonu kisa ve uzun siire
agriyr gidermek i¢in kullanilir. Biitiin  lokal anestezikler kullanilan soliisyonun
konsantrasyonundan bagimsiz olarak benzer terapétik etki gosterirler. Onerilen ajanlar %3
klorpromazin ve %0.5 prokain, vazokonstriktér olmadan %21 lidokain ve 2 mi
diklofenaktir(83-86). Uygulamada deri antiseptik bir soliisyon ile temizlenerek tetik nokta
palpe edilir ve iki parmak arasinda immobilizasyonu saglanir. Igne en hassas noktaya
yonlendirilir ve tetik noktaya ulasilana dek ilerletilir (86).
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Eklem ici steroid enjeksiyonu: En sik kullanilan tedavi semalar1 triamsinolon veya
metilprednizolonun tek enjeksiyonu veya 2 hafta ara ile iki kez enjeksiyonudur(87). TME
osteoartriti ve inflamatuar artritte konservatif tedavi basarisiz ise steroid enjeksiyonu
denenebilir. TME artritinde tek enjeksiyon ile agri ve eklem hareket agikliginda anlamli

iyilesme gosterilmistir. Enjeksiyon sayisinin artmasi ile etkinligin degismedigi fakat yan
etkinin arttig1 gosterilmistir(88). Streoid enjeksiyonu ile aseptik nekroz riskinin de arttigi
akilda tutulmalidir. Yan etkisinden dolay1 toplam enjeksiyon sayisinin 3 veya 4’ii gegmemesi
ve enjeksiyonlar arasinda en az 3 aylik siire olmasi onerilir(21). Steroidin lokal anestezik
madde ile diliie edilmesi, yumusak doku atrofisi ve diger komplikasyon riskini azaltabilir.

Botulinum toksin enjeksiyonlari: Myofasiyal kaynakli TME bozukluklarinda semptomlar 3
aydan uzun siireli oldugunda ve diger konservatif tedavilere yanit alinamadiginda, hassas

cigneme kaslarina botulinum toksin enjeksiyonu uygulanabilir. En sik uygulanan kaslar
temporalis ve masseter kaslaridir. Medial ve lateral pterygoid kaslara da uygulanabilir. Agri
kontrolii ve agiz acikligi iizerine olumlu etkileri oldugu gosterilmis fakat uzun donem
sonuglart gosteren ¢alisma sayisi azdir(89).

2.8.4 KURU iIGNELEME

Kuru igneleme ilk olarak 7. yy’ da Cinli klinisyen Sun Ssu-Mo tarafindan tanimlanmustir.
Tedavi amagh igneleme Avrupa’ ya 17. yy’ da ulagsmistir ve 19. yy’ da akupunkturla ilgili
kitaplar yaymlanmaistir.

Steril, paslanmaz celikten ve oldukca ince akupunktur igneleri ile yapilan lokal bir tedavidir.
Kuru ignelemenin terapotik etkisi, tetik noktalarin mekanik olarak hasarlanmasina baglhdir.
Tetik noktanin ignelenmesinden hemen sonra olusan analjeziye "igne etkisi" denir. Ince
igneler tek bir kas i¢indeki fasikiillere birka¢ milimetre araliklarla multiple insersiyona izin
verir. Etkisi noral ve humoral yollarla olur. En gii¢lii analjezik etki en ¢ok agrili noktaya ince
igne (6rnegin akupunktur ignesi) ile girilirse saglanir. ignenin girisi belirgin sekilde membran
potansiyelini degistirir ve sinir iletimini bloke eder. Akut ve kronik agrili TME lezyonlarinda
basarili bir sekilde kullanilabilir(4,89).

Enjeksiyondan hemen 6nce tetik nokta alani tam olarak belirlenir ve deri uygun bir antiseptik
madde ile temizlenir. Igne girmeden &nce tetik nokta bir kez daha palpe edilerek iki parmak
arasinda immobilizasyon saglanir. Igne en hassas noktaya yonlendirilir ve tetik noktaya
ulasana dek ilerletilir. Tetik noktaya dokunuldugunda sadece lokal olarak degil, ayn1 zamanda
yansima alaninda hassasiyet ve agr1 hissedilir. Bunun yaninda lokal seyirme cevabi veya tetik
noktayr iceren bantin kontraksiyonu tetik noktanin ignelendigini gdsterir. Her gin
uygulanabilecegi gibi haftada bir yapilmasini 6nerenler de vardir. Hastanin durumuna gore 3
ile 10 kez tekrar edilebilir(4, 90).
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Kuru igneleme i¢in paslanmaz ¢elikten ve olduke¢a ince akupunktur igneleri (30 gauge veya
daha ince, 1 veya 2 in¢ uzunlugunda) veya siyah u¢lu (22 Gauge, 1,5 ing) ya da yesil uglu (21
gauge, 38 mm) igneler kullanilabilir(91, 92). Kuru igneleme esnasinda igine girilen dokunun
tipi tahmin edilebilir. Normal bir kasa girildiginde hafif bir direngle karsilasir, spazm olan bir
kasin i¢ine girilirse daha fazla direncle karsilasir ve igne spazm tarafindan tutulur. Fibrotik bir
dokunun igine girerse daha da artmis bir direngle karsilasir ve dokuya ilerlemek icin daha
fazla glc gerekir (92). Spazm gelismis bir kasa girildiginde kasta fasikiilasyon, arkasindan da
kasta gevseme goriiliir. Cozlilmeyen spazmlar igneyi tutar (igne geri ¢ekilirken bu rahatlikla
hissedilir). Bu sekilde tutulan igneyi bir siire daha kasin i¢inde birakmak (10-20 dakika)
genellikle kasin gevseyerek igneyi birakmasini (ignenin kas iginden kolayca geri
cekilebilmesini) saglar. En iyi sonu¢ gergin bantlar igindeki hassas ve agrili noktalara
girilmesi ile alinir. Steroidli veya steroidsiz lokal anestezik, salin enjeksiyonlar1 enfeksiyon,
doku zayiflamasi, yag dokusunun lokal atrofisi, deride depigmentasyon, kristal depozitlerine
bagli enflamasyon, hipotalamo-pituiter aksin siipresyonu, lokalize kanama, pndmotoraks,
avaskiler nekroz ile eklem harabiyeti gibi yan etkilere yol agarken, kuru ignelemenin birkag
iyatrojenik (mindr lokalize kanama, pndmotoraks gibi) yan etkisi vardir(92). Kuru igneleme
higbir ilag reaksiyonu olusturmaz ancak bu teknik ¢ok iyi tetik nokta lokalizasyonu gerektirir.

Kuru igneleme tedavisinin etki mekanizmasi anormal fonksiyon gosteren kontraktil
elemanlar1 veya tetik nokta aktivitesine katkida bulunan sinir sonlanmalarinin duysal ya da
motor komponentlerini mekanik olarak bozma etkisine dayanir. Noromuskiiler
disfonksiyonun durmasi kas liflerinin palpabl gergin bantlarini ve yansiyan agri ve ayrica
lokal hassasiyetten sorumlu olan duysal sinirlerin hiperirritabilitesini azaltir. igne ile kas
liflerinin hasarina bagli olarak lokal intraselliiler potasyum salinimi, ekstraselliler
potasyumun yeterli miktara ulastig1 alanlarda sinir liflerinin depolarizasyon bloguna neden
olur (39).

Kuru igneleme farkli iki teknik kullanilarak yapilabilmektedir: yiizeyel kuru igneleme ve
derin kuru igneleme. Yiizeyel kuru ignelemenin hastalarin ¢ogunda basarili olmasi; islemin
kolay yapilmasi; kan damarlari, sinirler ve diger yapilara olan minimal hasarlama riski; derin
ignelemeye gore agrisiz bir islem olmasi nedeni ile ylizeyel kuru igneleme derin kuru
ignelemeye tercih edilmelidir.

Literatiire baktigimizda kuru igneleme tedavisinin etkinligi ve uygulama sekli ile ilgili farkl
goriisler mevcuttur. Itoh ve arkadaslar1 tekrarlayan eksantrik kontraksiyonlarla olusturduklar
kas agrisinda derin uygulanan kuru ignelemenin yiizeyel kuru ignelemeye gore agriyi
azaltmada daha etkin oldugunu belirtmislerdir(93). Kalichman ve arkadaslarinin
caligmalarinda derin kuru igneleme yiizeyele gore daha etkin bulunmus fakat yan etki
riskinin yiiksek oldugu bolgere (akciger veya biiylik damarlar gibi) durumlarda daha az etkili
olmasma ragmen yiizeyel kuru ignelemenin tercih edilmesi gerektigi soylenmistir(94).
Baldry’ nin ¢aligmasinda ise yiizeyel ve kuru ignelemenin etkinlikleri benzer bulunmus fakat
uygulama kolayligi ve yan etki agisindan hastalarin g¢ogunda yiizeyel kuru ignelemenin
uugulanabilecegi belirtilmis(95).
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2.8.5.EGZERSIZ

1. Hipomobil eklem tedavisi- EHA arttirilmasi: TME rahatsizliklarinda kapsiilde zamanla
fibrozis olusur. Kapsiildeki biiziisme sonrasi, ilk kisitlanan hareket translasyondur. Egzersiz
programi giinde 3 veya 6 seans, genellikle 10 tekrarli yapilir. Egzersizler basitten daha
kompleks germeye aktiften pasife gecilerek yapilir (51).

a.Aktif egzersizler: Hastanin rahat bir pozisyonda agzini yavas ve ritmik olarak 10 defa
hareket etmesi istenir(10) .

b.Tut-gevse teknigi: Sherngton’un resiprokal innervasyon kurali gecerlidir. Agz1 kapatan
kaslar izometrik kontraksiyon yapinca, agan kaslar gevser. Dil {ist damakta tutularak agiz
acilmaya c¢alisilir. Hasta agzini1 10 kez pes pese acar, daha sonra agrisiz agabildigi kadar agar
ve 5 saniye bu sekilde bekler ve gevser (10).

c.Post isometrik relaksasyon teknikleri (PIR): Hareketi kolaylastirmak igin tam kontrolli
pozisyondan, spesifik bir yonde karsit giice karsi degisik kuvvetlerde kas kontraksiyonlari
kullanilir (10).

PIR mandibular agilma i¢in( massater, temporal, medialpterygoid); hastabir masaya oturur.
Bir dirsegi masanin iizerinde ve eliyle basim1 destekler. Diger elin parmaklar1 mandibular
disler iizerindedir. Agzin1 agtiktan sonra nefes verir. Inhalasyon sirasinda agzim acabildigi
kadar acar. Alna dayanmis el boyun fleksiyonunu engeller. Ciinkii fleksiyon maksimal
acilmay1 engelleyebilir.

PIR lateral pterygoid icin; hasta supin pozisyonda yatar ve basparmaklarini mandibulaya
koyar. Mandibulay:1 6ne, bagparmaklara karsi iter. Nefesini tutar. Rahatlarken ve ¢eneyi eski
haline getirirken nefesini verir. Bu egzersiz minimal eforla yapilmalidir ve rahatlama fazi en
onemli fazdir.

d.Eklem mobilizasyon prosediirii: TME icin distraksiyon, mediale kaydirma ve translasyonu
igerir (10).

Intraoral distraksiyon: Klinisyenin basparmagi distraksiyon kuvveti uygulanacak yone
dogrudur.

Mediale kaydirma: Bagparmak mediale kaydirma uygulanacak yone dogru pozisyonlanir.

Intraoral translasyon: Klinisyenin isaret ve 3. parmagi translasyon uygulanacak yone
konumlanir.
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e. Pasif germe: Iki ucu farkli capta olan kiibik yapidaki mantar materyalinden faydalanilir.
Once ince ug, kisithlik ¢ift tarafli ise 6n kesici dislerin arasina , tek tarafli ise ayni taraf ve
arka kesicilerin arasina yerlestirilir. Cene gevsedik¢e mantarin kalin tarafi agzin igine sokulur.
Bu teknik ev programi seklinde iki saatte bir 30 dakikalik periyotlarla yapilir (9).

f. Self mobilizasyon ve maniiplasyon: Oncelikle eklem 20 dakika 1sitilir. Sonra her iki dirsek

masa lizerine yerlestirilir. Maniiplasyon pozisyonunda ¢ene Once One, sonra asagiya dogru
cekilir (10, 51).

2. Hipermobil eklem tedavisi: Hipermobil eklemde rotasyon olmadan erken translasyon
vardir. Translasyon agiz agikligimin 15-25 mm’si arasinda olmasi gerekirken, ilk 11 mm
icinde olmaktadir (51).

a. Kendi basina yapilan konsantrik ve egzentrik egzersizler: Amag¢ uygun TME restorasyonu
yapmak, aktif-asistif teknik ile rotasyonu arttirip izleyen translasyonu azaltmaktir (10).

Hasta sandalyeye oturur. Dil agiz tavaninda tutulur. Bir isaret parmagi TME’ye yerlestirilir.
Diger isaret ve bagparmak ¢ene ucuna yerlestirilir. Bagparmak ve isaret parmaginin
klavuzlugunda alt ¢cenenin agagiya ve geriye hareketine izin verilir.

Bir 6nceki egzersizden sonra yapilir. Dil agiz tavaninda ve her iki isaret parmag her iki TME
tizerindedir. Mandibul asagiya ve geriye acilir. Dil diistiigiinde agilma sona erdirilir. Dilin bu
pozisyonu agiz acilma derecesini kisitlar ve protriizyona olan egilimi azaltir. Daha sonra
hastanin agzin1 agarken yumruguyla ¢enesini asagiya ve geriye itmesi istenir.

b. Izotonik veya dinamik egzersizler: Bu egzersizler agz1 agarken, kaparken ve yanlara
hareket sirasinda yapilir. Agmada direng verilirken basin arkasi, kapamada direng verilirken
onii desteklenir. Yanlara dogru direng verilirken diger taraftan desteklenir. 5 sn direng verilir,
20 sn beklenir (10).

c. Izometrik stabilizasyon egzersizleri: Ilk &nce bir sonra iki parmak bogumu iist ve alt disler
arasina yerlestirilir. Daha sonra bu bogumlar ¢ekilir ve agiz agikligi korunur (10).

3.Disk malpozisyonlarinda tedavi:
Rediikte olabilir disk deplasmani:

a.Bu durumda ozellikle protriizyondan sorumlu olan lateral pterygoid adelesi gii¢lendirilerek
mandibulanin repozisyonu amaglanir. Hasta 6nce ¢enesini 1 cm kadar 6ne kaydirir ve daha
sonra eli ile alt genesini 6 saniye geriye iter, hasta dirence karsi koymaya calisir (4).

b.Kalem ¢igneme egzersizi: Yumusak, silindirik bir kalem horizontal olarak agzin arkasina
yerlestirilir. Boylece mandibulayla 6ne itilebilir. Hastadan yuvarlama hareketi ile 1sirmasi
istenir. Eklem kligini azaltmak i¢in yapilan egzersizdir (10).
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c.Postiir, rotasyon, koordinasyon, mobilizasyon ve izometrik giiglendirme egzersizleri énerilir

(9).

Nicolakis ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada anterior disk deplasmani bulunan 30 hastada
egzersiz tedavisi sonrasi agri, agiz agikliginda azalma saptanmis olup,eklem kliginde azalma
veya kaybolma saptamislardir (96).

Rediikte olmayan disk deplasmant:

Bu konum bozuklugunda diskin repozisyonu i¢in mobilizasyon tekniklerine ihtiya¢ vardir,
Hasta self maniplasyon teknikleri ile agiz agikligini arttiramiyorsa konunun uzmani
tarafindan maniiplasyon yapilmalidir. Diskin manuel maniiplasyonu ile rediikte edilmeye
calisilmasi kilitlenme atagi heniiz baglamis olanlarda oldukg¢a faydalidir (6 ay). Hekim her iki
basparmagini alt arka dislere, diger parmaklarimi ¢enenin alt kisimlarma yerlestirir.
Bagparmaklarla ¢eneyi arkaya bastirir ve geneyi asagi 6ne ve yukari dogru ¢eker, takiben bir
okliizyon splinti uygulanmalidir (9, 10, 12, 22).

Koordinasyon egzersizleri, yukarida tarif edilen tiim egzersizlerden sonra verilmelidir. Alt
cenenin asir1 6ne gitmesini, saga sola kaymasin1 onlemek igin, ayna karsisinda iist ve alt
diglerin orta kisimlari iist tiste gelecek sekilde agiz acilip kapanmalidir. Gerekirse ince iki
kiirdan dislerin arasina yerlestirilerek daha kolay yapilmasi saglanabilir. Giinde yarim saat
yapilmasi tavsiye edilir (51). Ayrica tiim hasta gruplarina postiir egzersizleri ilave edilmelidir
¢linkii bazi1 durus bozukluklarmin( servikal hiperlordoz, bas 6nde durus, alt extremite uzunluk
fark1 ve pes planus) TME’yi etkiledigi gosterilmistir.

Litaratiirde osteoartrit ve egzersiz ile ilgili yapilan ¢alismalara bakildiginda, bu hasta
grubunda verilen aktif-pasif cene egzersizleri, relaksasyon teknikleri, germe, izometrik
egzersizler ve dogru postiirii 6grenme egitiminden sonra agrida azalma ve ¢ene hareketlerinde
artma saglanmis oldugu goriillmiistiir(97, 98).

2.8.6.0RTODONTIK TEDAVI

Temporomandibular bozukluklarin ¢ok bilesenli etyolojisi i¢inde okluzal sorun bilesenine
yonelik dogru tedavi, uygun hastalarda multimodal tedavinin bir pargasi olabilir(99).
Ortodontik tedavi, disler ve TME’ nin statik ve dinamik stabilitesine uygun oldugunda ve
hastanin adaptif kapasitesi dikkate alindiginda basarili olabilir. Ancak ortodonti tedavinin
temporomandibular bozukluklari 6nledigi veye tedavi ettigine dair yeterli kanit yoktur(100).
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OKLUZAL SPLINT TEDAViSIi

Okluzal splint genellikle sert akrilikten yapilan, bir arktaki dislerin okliizal ve insizal
yiizeylerini kaplarken Kkarsit arktaki dislerle temasi saglayan, takilip, ¢ikarilabilen bir
apereydir. Genel olarak 1sirma koruyucusu, gece koruyucusu, interokliizal aparey veya
ortopedik cihaz olarak tanimlanir (14, 51, 101, 102).

Oklizal splintlerin degisik kullanim alanlar1 vardir. Bunlardan biri daha stabil veya
fonksiyonel eklem pozisyonu saglamaktir. Optimum okliizyon durumunun saglanmasi ise
noromuskiiler refleks aktivitesini reorganize ederek anormal kas aktivitesini azaltir. Ayni
zamanda yikim ve asmmaya neden olabilecek anormal kuvvetlerden dislerin ve destek
dokularin korunmasini saglar(22, 43).

Birgok calismada okliizal tedavi agriyr azaltmada ve cenedeki fonksiyonel bozuklugu
diizeltmede etkili bulunmus olup, ancak bu iyilesmeyi nasil sagladigina dair ayrintili bilgi
yoktur. OkKliizal splint tedavisi sonucunda en belirgin diizelme ¢igneme kaslarindaki miyalji
ve kaslardaki asimetrik kas hiperaktivitesindeki diizelme tizerinedir. Tedaviyi etkileyen en
onemlifaktorler ise uygun aperey secimi, apereyin yapimi ve uygulanmasi ile hastanin
uyumudur(43, 103, 104) .

Okliizal splint tipleri

Temporomandibular eklem hastaliklarinin tedavisinde bir¢ok farkli splint tipi kullanilabilir.
En sik kullanilan su ikisi kullanilir;

1. Stabilizasyon splinti( kas gevsetici splint, diiz ytizey splint)
2.Anterior repozisyon splinti(ARS)

Bunlarin disinda; ©n 1sirma plagi( anterior bite plane) , arka 1sirma plagi (posterior bite
plane), pivoting splint , yumusak (resilient) splint kullanilabilir.

1.Stabilizasyon (kas gevsetici splint):

En sik kullanilan agiz i¢i apareydir. Eklemin stabilizasyonu, dislerin korunmasi, okluzal
kuvvetlerin yeniden dagilimi, elevator kaslarin gevsemesi ve bruksizmin azalmasi hedeflenir.
Apareyin kullanimi hastanin ¢ene aligkanliklarinin farkina varmasi ve mandibulay1 daha rahat
ve agik durumda tutmasini saglar(105). Genellikle maksiller ark i¢in yapilir. Mandibular arka
uygulanan stabilizasyon apareyleri konusmay1 daha az etkiledigi ve daha estetik oldugu i¢in
Onerilebilir. Stabilizasyon apareyinin rediksiyonlu ve rediiksiyonsuz disk deplasmaninda
klinik diizelme sagladig1 gosterilmistir(106).

Stabilizasyon splintleri yemek yeme ve dis firgalama esnasinda ¢ikarilmanin haricinde 24 saat
takilirlar. Cikarirken hasta isaret parmaginin tirnagi ile 1. Molar bolgeden tutup, distal uglarini
asagiya dogru cekerek splinti kendisi ¢ikarir. En az {i¢ hafta en fazla ii¢ ay kullanilirlar.
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Genellikle 3 hafta sonunda sikayetlerin ¢ogunda iyilesme goriiliir. Baslangicta hastalarda
tikriik artis1 ve konusma degisikligi olabilir ancak gegici olan bu durum, dil akril kalinligina
adapte olunca geger (22, 43, 51).

Kas relaksasyon splinti igin son kriterler:
1. Splint disler ile temasta iken dijital palpasyonla kontrol edilince yerinden oynamamalidir.

2. Sentrik iligkide tiim posterior bukkal tiiberkiiller, splint ile diiz yiizeylerde esit kuvvet ile
temas olusturmalidir.

3. Protriiziv hareket sirasinda kaninler splinte tam olarak temas etmeli, kesicilerin temasi daha
az olmalidir.

4. Herhangi bir lateral harekette sadece kaninler splint tizerinde laterotruziv temas
gostermelidir.

5. Posterior disler splintle sadece sentrik iliski pozisyonunda temas saglamalidir.

6. Splint yiizeyi miimkiin oldugunca diiz olmali ve karsi ¢ene tiiberkiil izlerini tasimalidir
7. Oklizal splint cevre dokulari tahris etmemelidir (43).

2.Anterior repozisyon splinti:

Mandibulayi interkiispal pozisyondan daha onde bir pozisyonda konumlandiran interokliizal
bir splinttir. Tedavinin amaci mandibular pozisyonu kalici ve devamli olarak degistirmek
degil sadece retrodiskal dokularin adaptasyonunu saglayacak sekilde gecici olarak
degistirmektir. Doku adaptasyonu saglandiktan sonra kullanilmaz ve kondilin agrisiz olarak
adapte olmus fibroz dokular iizerinde fonksiyon yapmasi saglamir. Oncelikli olarak disk
deplasmanlariin tedavisinde kullanilir. Disk anteriora disloke olmussa kullanilir ve eklem
agrist, eklem kligi ve sekonder nedenlere baglhi gelisen kas agrilarii azaltmada oldukea
faydalidir. Ancak nonrediiktabl disk deplasmanlarinda kontrendikedir. Genellikle 6-12 hafta
kullanildiktan sonra ¢ikaririlir ¢iinkii uzun siireli kullanimi iatrojenik, irreversibl okliizal
patolojilere neden olabilir (12, 22, 43, 51).

3.Anterior 1sirma plag:

Maksiller disler tizerine gegen, sert akrilikten yapilan ve sadece mandibular 6n dislere temas
eden bir apereydir. Temel amaci arka disleri birbirinden ayirmak ve bunlarin ¢igneme
sistemindeki fonksiyon veya disfonksiyonunu ortadan kaldirmaktir. Ozellikle okliizal
durumlardan kaynaklanan miyospazm ve istenmeyen posterior dis temaslar1 ile olusan
posterior parafonksiyonel aktivitelerin tedavisinde kullanilir. Uzun donem kullaniminda
anterior dislerde agiklik olur(22, 43, 51).

4. Posterior 1sirma plag:
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Mandibular disler tizerine yerlestirilir. Mandibular repozisyonu saglamak igin ertikal boyutu
degistirir. Kisa siireli kullanilir (51).

5. Pivoting splint:

Interartikiiler basincin azaltilmas: fikri ile iiretilmistir. Agzin her dértte birlik bslimiinde tek
posterior kontakt saglar. Osteoartrit tedavisinde kullanilir. Bir haftadan fazla kullanimi
onerilmez.

6. Yumusak splint:

Gece plagi olarak da bilinen bu aparey yumusak materyalden yapilmis olup, st dislere adapte
edilir. Baz1 maksiler siniizit vakalarinda dis kokleri siniis alanin igine uzandigi takdirde arka
disler okliizal kuvvetlere son derece hassas bir duruma gelirler. Sintizitin kesin tedavisi
yapilirken yumusak splint bu semptomlari azaltmak amaciyla kullanilir. Ayni zamanda
parafonksiyonel aktiviteler sirasinda olusan agir yikleyici kuvvetleri dagitmada da
yardimeidir ancak sert akrilikten yapilan splintlerin daha basarili olduguna dair goriisler
hakimdir (43, 51, 99).

3.GEREC VE YONTEM
3.1.GEREC

Calismaya, Bolu izzet Baysal Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi
poliklinigine  basvurup anamnez, muayene ve gorlntileme sonuglarina  gore
temporomandibular miyofasiyal agri1 tanis1 konulan ve calisma kriterlerine uygun olan
bireyler dahil edilmistir.

Hastalarda calismavya dahil edilme kriterleri :

1.Temporomandibular kaslarda en az alti haftadir semptomlar1 ve temporal ve masseter
kaslarinda iki veya daha fazla miyofasiyal tetik noktasi bulunmasi

2.18-65 yas araliginda olma

Dislama Kriterleri:

1.Temporomandibular eklem dejenerasyonu, rediksiyonlu ya da rediksiyonsuz disk
deplasmani

2. Temporomandibular eklem neoplazileri
3.Temporomandibular eklemi tutan inflamatuar hastalik
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4. Temporomandibular eklem ankilozu

5.Gegirilmis temporomandibular cerrahi

6. Temporomandibular eklem bolgesine radyoretapi alinmasi
7.0kltizyon anomalisi

8.Kanama diatezi,fasiyal paralizi

9.Major psikiyatrik bozukluk

10.Gebelik

Calismaya dahil edilme kriterlerine uyan bireylerden bilgilendirilmis s6zlii ve yazili onamlari
alindi. Hastalar 21’er kisilik {i¢ esit gruba ayrildi. Ida Marini ve arkadaslarinin 2010 yilinda
yaymlanan ‘adli ¢alismasi kullanilarak yapilan poweranaliz sonucuna goére a<0.05, giic %80
alinarak ¢alismamiz igin gerekli en az hasta sayis1 63 olarak belirlenmistir(107).

Tum hastalara ¢ene eklemini koruma prensipleri konusunda egitim verildi ve ginde 3 kez 10
tekrarli yapilmak iizere agr1 esiginde ev egzersiz programi verilerek nelere dikkat etmeleri
gerektigi anlatildi. Hastalara luzum halinde parasetamol alabilecekleri sdylendi.

Lazer grubu(G1): 21 hastaya 2 hafta boyunca toplam 10 seans; her bir tetik noktaya 1 dakika
sliresince hastalara rahatsizlik vermeyecek sekilde, disiik yogunluklu lazer tedavisi
uygulandi. Bu gruba lazer tedavisine ek olarak egitim ve egzersiz verildi.

Kuru igneleme grubu(G2): Hastalarin masseter ve temporalis kaslarindaki tetik noktalarina
haftada 2 seans olacak sekilde toplam 5 seans plastik kilavuz tiipleri ile standart tek
kullanimlik steril akupunktur igneleri kullanilarak kuru igne tedavisi uygulandi. Igne, kilavuz
tiip tarafindan izin verilen derinlige yerlestirildi ve tetik nokta 3 veya 5 kez uyarild. islem
oncesi tetik nokta bolgesi belirlendi ve deri uygun bir antiseptikle silindi. Uygulama ayni
hekim tarafindan sabit bir zaman diliminde ayni uzunluk ve captaki igneler kullanilarak
yapildi. Bu gruba kuru igneleme tedavisine ek olarak egitim ve egzersiz verildi.

Kontrol grubu(G3): Sadece egitim ve egzersiz verilen gruptur.

3.2.YONTEM
Tim hastalarin yas, cinsiyet, meslek gibi demografik verileri sorgulandi, detayh fizik

muayeneleri yapildi. Calismaya katilmasi uygun olanlara ait bilgiler ilk degerlendirme
esnasinda, hazirlanan hasta degerlendirme formuna kaydedildi. Tim hastalar tedavi 6ncesi,
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tedavi sonrasi ve 3.ayda Viziiel Analog Skala(VAS), agri-basing esigini degerlendiren bir
algometre, maximum agiz acikligimin gonyometrik Ol¢iimii, bruksizm varligi, Beck
Depresyon Olgegi, Saglik Degerlendirme Anketi(HAQ ) ile degerlendirildi.

3.2.1. DEGERLENDIRME PARAMETRELERI
3.2.1.1.AGRI
Vizuel Analog Skala (VAS):Bu skala 100 mm.'lik yatay ¢izgiden olusur ve 0'dan 10'a kadar

isaretlidir. Caligmamizda hastalara ‘0’ noktasinin hi¢ agr1 olmadigi, orta derecede agrinin ‘5’
puan oldugu, ‘10’ noktasinin dayanilmayacak siddette agr1 gosterdigi anlatildi ve hastalarin

hareket halinde ¢ene bolgelerindeki agrilarini goz oniinde bulundurarak kendi agr1 siddetlerini
isaretlemeleri istendi(108).

0-10 VAS Numeric Pain Distress Scale

No Moderate Unbearable
pain pain pain

| | | | | | | | | I |

| | | | | | | | | | |

0 1 2 3 4 5 6 7 8 ] 10

Basing Agri Esigi (Pressure Pain Threshold - PPT) Olclimii : Basing algometresi (dolorimetre)
agriya hassasiyetin degerlendirilmesi ve basing algisinin tayini i¢in kullanilan bir cihazdir.
Basing algometresinin, tetik noktalar, artrit aktivasyonu ve viseral agri- basing duyarliligi
degerlendirilmesinde yararlt oldugu kanitlanmistir. Basing algometresi basincin kilogram
kuvvet (kgf) cinsinden olgiildiigii bir gostergeye bagli, ucunda 1 cm2 yuzeyli lastik disk
bulunan metal pistondan olugsmustur. Calismamizda Baseline marka manuel algometre
kullanilacaktir. Kadran 100 gramlik bolmelerle 5 kg’a (11 1b) kalibre edilmistir(91, 109, 110)

37



———_
O

Sekil 7: Kullandigimiz algometre cihazi

Calismamizda hasta her iki ayag1 yerde diiz olmak tizere, sirtin1 yaslayarak rahat bir konumda
bir sandalyeye oturtuldu. Hastaya basing hissini tanitmak igin gergek islem 6ncesi adaptasyon
amaciyla, tenar bolgesine basing uygulandi. Agriyi ilk hissettigi anda ‘dur’ komutunu vermesi
sOylendi. Sonrasinda hastanin masseter kasi bdlgesindeki tetik nokta alani saptanarak bu
bolgeye 90°' lik aciyla, sn’de 1 kgf/ cm?’lik basing uygulandi ve basing giderek arttirildi.
Hastanin ilk agr1 duydugu yer kaydedildi. Islem yaklagik 30 sn’lik aralarla 3 kez tekrarland1. 3
Ol¢limiin ortalamasi alinarak basing agri esigi degeri saptandi. Algometrik tetik nokta 6l¢limu
tedavi Oncesi, tedavi sonrast 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay kontroliinde olmak iizere toplam 3
kez yapildu.

3.2.1.2.MAXIiMUM AGIZ ACIKLIGI

Hasta agzini aktif olarak actiginda On kesici disler arasi mesafe cetvel veya kalifer ile
Ol¢iilerek overlap mesafesi( agiz kapandiginda maksiler kesici digler ile mandibular kesici
disler arasindaki vertikal mesafe) bu degerden cikarilir. Ag1z acikliginin normal degerleri yas,
cinsiyet ve bireysel farkliliklar gosterir, 35-55 mm araliginda degisir(2). Hastalarin maximal
agiz agiklik dlgiimleri tedavi 6ncesi, tedavi sonrast 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay kontroliinde
toplam 3 kez olgilda.
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3.2.1.3.BECK DEPRESYON ENVANTERI

21 maddeden olusan, her maddede dort farkli duygusal durum ifadesi iceren bir Olcektir.
Bireylere gruplar halinde cimleler verilmektedir. Hastalardan oncelikle her gruptaki ciimleleri
dikkatle okuyarak, bugiin dahil gegen bir hafta i¢inde kendini nasil hissettigini en iyi anlatan
cumleyi segmesi istenir. Her bir ciimlenin yaninda 0-1-2-3 seklinde puanlama mevcuttur.
Degerlendirme sonunda toplam skor belirlenir. Toplam sonucuna gore 0-9 Minimal
depresyon, 10-16 Hafif depresyon, 17-29 Orta depresyon, 30-63 Siddetli depresyon anlamina
gelir. Bizim ¢alismamizda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 3.ay kontrolii olmak tizere toplam 2
kez beck deprasyon 6lgegi doldurulmus ve skor hesaplanmistir.

BECK DEPRESYON ENVANTERI
ACIKLAMA: Sayimn cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle
her gruptaki ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA iginde kendinizi
nasil hissettigini en iyi anlatan ciimleyi seciniz. Eger bir grupta durumunuzu, duygularinizi
tarif eden birden fazla ciimle varsa her birini daire icine alarak isaretleyiniz. Sorulari
vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar aragtirmanin bilimsel niteligi agisindan son derece
onemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz i¢in sonsuz tesekkiirler.
1- 0. Kendimi iizlintiilii ve sikintili hissetmiyorum.

1. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissediyorum.

2. Hep iizlintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

3. O kadar tiziintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.
2- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

1. Gelecek hakkinda karamsarim.

2. Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hic¢bir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.
3- 0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.

1. Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.

2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.

3. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.
4-0. Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoglanmiyorum.

2. Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

3. Her seyden sikiliyorum.
5- 0. Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.

1. Kendimi zaman zaman suclu hissediyorum.

2. Cogu zaman kendimi suc¢lu hissediyorum.

3. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.
6- 0. Bana cezalandirilmisim gibi geliyor.

1. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.

2. Cezalandirilmay1 bekliyorum.

3. Cezalandirildigimi hissediyorum.
7- 0. Kendimden memnunum.

1. Kendi kendimden pek memnun degilim.

2. Kendime ¢ok kiziyorum.

3. Kendimden nefret ediyorum.
8- 0. Bagkalarindan daha kotii oldugumu sanmiyorum.

1. Zay1f yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
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2. Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3. Her aksilik karsisinda kendimi hatal1 bulurum.
9- 0. Kendimi 6ldiirmek gibi diigiincelerim yok.
1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diistindiigiim olur. Fakat yapmiyorum.
2. Kendimi 6ldirmek isterdim.
3. Firsatin1 bulsam kendimi 6ldiiriirdiim.
10-0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.
1. Zaman zaman i¢inden aglamak geliyor.
2. Cogu zaman agliyorum.
3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.
11- 0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
2. Simdi hep sinirliyim.
3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.
12- 0. Baskalar ile goriismek, konugmak istegimi kaybetmedim.
1. Bagkalari ile eskiden daha az konusmak, goriigmek istiyorum.
2. Baskalart ile konugsma ve goriisme istegimi kaybetmedim.
3. Hig kimseyle konusmak goriismek istemiyorum.
13- 0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢ekiyorum.
3. Artik hi¢ karar veremiyorum.
14- 0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gormiiyorum.
1. Daha yaslanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.
2. Goriinilisiimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.
3. Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.
15- 0. Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.
1. Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gdstermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3. Hig¢bir sey yapamiyorum.
16- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi iy1 uyuyamiyorum.
2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.
17- 0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.
1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
2. Yaptigim her sey beni yoruyor.
3. Kendimi hemen hig¢bir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
18- 0. Istahim her zamanki gibi.
1. Istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. Istahim ¢ok azaldu.
3. Artik hig istahim yok.
19- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.
1. Iki kilodan fazla kilo verdim.
2. Dort kilodan fazla kilo verdim.
3. Alt1 kilodan fazla kilo vermeye ¢alistyorum.
20- 0. Sagligim beni fazla endigelendirmiyor.
1. Agri, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni endigelendirmiyor.
2. Sagligim beni endiselendirdigi i¢in baska seyleri diistinmek zorlasiyor.
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3. Saglhigim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska hicbir sey diisiinemiyorum.
21- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.

1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.

Depresyon derecesi Toplam
e Minimal depresyon 0-9
o Hafif depresyon 10-16
e Orta depresyon 17-29

o Siddetli depresyon  30-63

3.2.1.4.SAGLIK DEGERLENDIRME ANKETi(HAQ)

Bu anket hastalarin giinliik aktiviteleri ile ilgili durumunu degerlendirmeye yarar. Hastalardan
giyinip kusanma, dogrulma, yemek yeme, yiiriime, hijyen, uzanma, kavrama, giinliik isler
konularinda mevcut ciimlelere kendilerini en iyi yansitan (0-rahat¢a yapiyorum, 1-biraz
zorlanarak yaptyorum, 2-¢cok zor yapiyorum, 3-hi¢ yapamiyorum ) puani isaretlemesi istenir.
Toplam 60 puan iizerinden hastanin haq skoru hesaplanir. Bizim ¢aligmamizda tedavi oncesi,
ve tedavi sonrasi 3.ay kontrolii olmak iizere toplam 2 kez haq skoru hesaplanmistir.

Hastalar bu parametreler disinda tedaviye dahil edildikleri ilk muayene sirasinda gece dis
gicirdatma, gilindiiz dis sikma, son 2 yildir sigara kullanimi; kalem,dudak, yanak 1sirma, sakiz
cigneme ve tek tarafli yemek yeme acisinda sorgulanmis ve sonuglar kaydedilmistir.
Hastalarin mandibula hareketi sirasinda agri ve eklem sesi varligi da var/ yok seklinde
kaydedilmistir.

4 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirma verilerinin degerlendirilmesinde statistica Ipackage for social sciences (SPSS)
macversion 21 (SPSS INC. CHICAGO, IL, USA) yazilim programi kullamldi. Tanimlayici
istatistikler, kategorik degiskenler icin say1 ve ylizdeler, sayisal degiskenler icin ortalama
(ort), ve standart sapma (SS) degerler olarak sunuldu. Homojenite Levene testine gore yapildi
ve p> 0,05 homojen olarak degerlendirildi. Siirekli degiskenlerin dagiliminin normale yakin
dagilip dagilmadigi Kolmogorov Smirnov normalite ve Shapiro-Wilknormalite testi ile p>
0,05 normal dagilim olarak degerlendirildi. Sayisal degiskenler igin Uclu bagimsiz grup
karsilastirmalarinda normal dagilim varsayimi saglandigi durumda OneWayAnova, bagimli
uclu grup karsilastirmalarinda Ancova Testi ve bagimli ikili grup karsilastirmalarinda ise
Paired Simple T testi kullanildi. Nominal degiskenler Pearson’un ki-kare veya Fisher’in ki-
kare testi ile incelendi. TUm testler icin istatistiksel anlamlilik diizeyi %95 giiven araliginda p
degerinin 0,05 ten kiigiik olmas1 durumu olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Tablo 1: Gruplarin cinsiyet ve medeni hale gore degerlendirilmesi

%(n)
Parametreler Grupl Grup2 Grup3 Genel P
Cinsiyet Kadin %95,2(20) %95,2(20) %61,9(13) | %84,1(53) | 0,003
Erkek %4,8(1) %4,8(1) %38,1(8) %15,9(10)
Medeni Hal Evli %81(17) %61,9(13) %76,2(16) | %73(46) 0,726
Bekar %4,8(1) %23,8(5) %14,3(3) %14,3(9)
Dul %9,5(2) %9,5(2) %4,8(1) %7,9(5)
Bosanmis %4,8(1) %4,8(1) %4,8(1) %4,8(3)

Ki kare testi n:sayt %.:yiizde/ grup 1:lazer grup 2:kuru igneleme grup 3:egzersiz

Gruplar1 cinsiyetine ve medeni durumuna gore degerlendirdigimizde grupl’in
g g g grup
%95,2(20)’s1 kadm, %4,8(1)’si erkek, grup2’nin %95,2(20)’si kadin, %4,8(1)’si erkek,
grup3’in ise %61,9(13)’si kadin ve 9%38,1(8)’si erkek idi. Grupl’in %81(17)’si evli,
%4,8(1)’s1 bekar, %9,5(2)’st dul ve %4,8(1)’si bosanmisti. Grup2’nin %61,9(13)’si evli,
%23,8(5)’si bekar, %9,5(2)’si dul ve %4,8(1)’si bosanmisti. Grup3’iin %76,2(16)’si evli,

%14,3(3)’si bekar, %4,8(1)’si dul ve %4,8(1)’s1 bosanmisti(Tablo 1).

Grup3’tin kadin orani grupl ve grup2 ye gore daha fazlaydi ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliydi(p=0,003). Grupl ile grup2’nin cinsiyet a¢isindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 1).

Medeni hal acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
saptanmadi(p=0,726)(Tablo 1).

Tablo 2: Gruplarin yas ve vki’ne gore degerlendirilmesi

anlamli fark

ortalamazsd

Parametreler Grupl Grup2 Grup3 Genel P

Yag(yil) 45,10+12,09 | 42,76+£14,65 | 41,67+13,11 | 43,17+13,19 | P1,P2,P3:0,697

Vki(kg/m?) 29,90+6,19 25,75+4,94 26,87+3,61 27,50+5,25 P1:0,029
P2:0,168
P3:1,00

Pl:grupl-grup2, p2:grupl-grup3, p3:grup2-grup3 sd:standart sapma OneWayAnova

Gruplar1 yas ve vki’sine gore degerlendirdigimizde grupl’in yas ortalamasi
45,10+12,09, grup2’nin 42,76+14,65 ve grup3’iin ise 41,67+13,11 yil idi. Grup1’in ortalama
vki’si 29,90+6,19, grup2’nin 25,75+4,94 ve grup3’iin ise 26,87+3,61 idi(Tablo 2).
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Yas

agisindan

saptanmadi(p>0,05)(Tablo 2).

gruplar

arasinda

istatistiksel

olarak

anlamh

fark

Grupl’in ortalama vki grup2’ye gore daha fazlaydi ve ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,029). Grup3’iin, grupl ve grup2 ile vki agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 2).

Tablo 3: Gruplarin giindiiz dis sikma ve gece dis gicirdatma durumuna gore

degerlendirilmesi

%(n)
Grupl Grup2 Grup3 Genel p
Dis Sikma(Giindiiz) Var %61,9(13) %61,9(13) %57,1(12) | %60,3(38) | P1,p2,03:0,936
Yok %38,1(8) %38,1(8) %42,9(9) | %39,7(25)
Dis Gicairdatma(Gece) Var %23,8(5) %38,1(8) %61,9(13) | %41,3(26) | P1,p3>0,05
Yok %76,2(16) %61,9(13) %38,1(8) | %58,7(37) | P2:0,04

Ki kare testi n:say1

%:ylizde

P1:grupl-grup2, p2:grupl-grup3, p3:grup2-grup3

Gruplarin giindiiz dis sikma ve gece gicirdatma durumuna gore degerlendirdigimizde;
grupl’in giindiiz dis sikma orant %61,9(13), grup2’nin 61,9(13) ve grup3’iin ise %57,1(12)
orandaydi. Grup1’in gece dis gicirdatma orant %23,8(5), grup2’nin %38,1(8) ve grup3’iin ise
%61,9(13) orandaydi(Tablo 3).

Giindiiz  dis

stkma acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi(p:0,936)(Tablo 3). Grup3’iin gece dis gicirdatma orani grup1’e gore daha fazlaydi
ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,04). Grup2’nin, grupl ve grup3 ile gece dis
gicirdatma agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 3).

Tablo 4: Gruplar arasinda son iki yildir sigara igme durumuna gore degerlendirmesi

%(n)
Parametre Grupl Grup2 Grup3 Genel P
Sigara(Son Iki Yildir) Var %4,8(1) %38,1(8) %23,8(5) | %20,6(13) | P1:0,033
Yok | %952(21) | %61,9(13) | %76,2(16) | %79,5(50) | P2,p3>0,05

Ki kare testi n:say1 %:yiizde P1:grup1-grup2, p2:grupl-grup3, p3:grup2-grup3

Gruplarin son iki yildir sigara icme durumuna gore degerlendirdigimizde; grupl’in

sigara icme orani %0(0), grup2’nin %38,1(8) ve grup3’iin ise %23,8(5) orandaydi(Tablo 4).
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Grup2’nin sigara igme orani grupl’e gore daha fazlaydi ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,033). Grup3’in, grupl ve grup?2 ile sigara igme acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 4).

Tablo 5: Gruplar arasinda kalem, dudak, yanak 1sirma, sik sakiz ¢igneme ve tek tarafli yemek
yeme durumuna gore degerlendirilmesi

%(n)
Parametreler Grupl Grup2 Grup3 Genel P
Kalem, Dudak, Yanak Var %33,3(7) %47,6(10) | %14,3(3) %31,7(20) 0,067
Isirma Yok %66,7(14) %52,4(11) | %85,7(18) %68,3(43)
Sik Sakiz Cigneme Var %57,1(12) %47,6(10) | %57,1(12) %54(34) 0,774

Yok | %42,9(9) %52,4(11) | %42,9(9) %46(29)

Tek Tarafli Yemek Yeme Var | %66,7(14) | %71,4(15) | %71,4(15) | %69,8(44) | 0,927

Yok | %33,3(7) %28,6(6) | %28,6(6) %30,2(19)

Ki kare testi n:say1 %:yiizde

Gruplar arasinda kalem, dudak, yanak 1sirma, sik sakiz ¢igneme ve tek tarafli yemek
yeme agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(tablo 5).

Tablo 6: Gruplar arasinda mandibula hareketi sirasinda agr1 ve temporomandibular
eklemsesi durumuna gore degerlendirilmesi

%(n)

Parametreler Grupl Grup2 Grup3 Genel P

Mandibula Hareketi Sirasinda Agri Var %47,6(10) %61,9(13) %61,9(13) | %57,1(36) | 0,558
Yok %52,4(11) %38,1(8) %38,1(8) %42,9(27)

Temporomandibular Eklem Sesi Var %71,4(15) %66,7(14) %76,2(16) | %71,4(45) | 0,792
Yok %28,6(6) %33,3(7) %23,8(5) %28,6(18)

Gruplar arasinda mandibula hareketi sirasinda agri ve temporomandibular eklem
sesiagisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 6).
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Tablo 7:Gruplar arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay vas
skorlarin degerlendirmesi

ortalamazxsd
Parametreler Grupl Grup2 Grup3 P
Tedavi Oncesi 7,1+1,81 7,67+1,31 6,95+1,68 P1,p2,p3:0,773
Vas
Tedavi Sonrasi 4,38+1,96 2,67+0,96 5,81+2,35 P1:0,012*
10.Giln Vas p2:0,046*

P3:0,001**

Tedavi Sonrasi 3+2,30 3,57+2,01 4,05+2,67 P1,p2,p3:0,356
3.Ay Vas

OneWayAnova, * p<0,05 **p<0,01pl:grupl-grup2, p2:grupl-grup3, p3:grup2-grup3
sd:standart sapma

Gruplarin tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama vas
skorlar1 degerlendirdigimizde; grupl’in tedavi Oncesi ortalama vas skoru 7,1%1,81,
grup2’nin7,67+1,31 ve Grup3’iin ise 6,95+£1,68 idi. Grupl’in tedavi sonrasi 10.gilin ortalama
vas skoru 4,38+1,96, grup2’nin2,67+0,96ve Grup3’in ise 5,81+2,35idi.Grupl’in tedavi
sonrast 3.ay ortalama vas skoru 3£2,30, grup2’nin 3,57+2,01 ve grup3’iin ise 4,05+2,67
idi(Tablo 7).

Gruplar arasinda tedavi oncesi vas skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi(p=0,773)(Tablo 7).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi1 3.ay vas skoru agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadi(p=0,356)(Tablo 7).

Grup3’iin tedavi sonras1t 10.giin vas skoru grupl ve grup2’ye gore daha fazlaydi ve
bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,028). Grupl’in, tedavi sonras1 10.giin vas skoru
grup2’ye gore daha fazlaydi ve ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,028)(Tablo 7).
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Tablo 8: Gruplar arasinda tedavi dncesi, tedavi sonrast 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay agiz
aciklig1 degerlendirmesi

ortalamazsd
Parametreler Grupl Grup2 Grup3 P
Tedavi Oncesi 424475 44,29+5,23 45,62+3,5 P1:0,328
Ag1z P2:0,038*
Acikhigi(Mm) P3:1,00
Tedavi Sonras1 | 42,38+5,10 44,43+4,94 46,43+3,15 P1:0,434
10.Giin Agiz P2:0,015*
Acikhigi(Mm) P3:0,462
Tedavi Sonras1 | 42,48+5,11 44,52+4,69 46,38+3,36 P1:0,425
3.Ay Ag1z P2:0,018*
Acikhg P3:0,546

OneWayAnova, * p<0,05 pl:grupl-grup2, p2:grupl-grup3, p3:grup2-grup3 sd:standart
sapma

Gruplarin tedavi oncesi, tedavi sonrast 10.glin ve tedavi sonrast 3.ay ortalama agiz
acikligi degerlendirdigimizde; grupl’in tedavi Oncesi ortalama agiz Acikligi 4244,75,
grup2’nin 44,29+5,23 ve grup3’ilin ise 45,62+3,5 mm idi. Grupl’in tedavi sonras1 10.giin
ortalama agiz Acikligr 42,38+5,10, grup2’nin 44,4344,94 ve grup3’iin ise 46,43+3,15 mm
idi. Grup!’in tedavi sonras1 3.ay ortalama agiz Aciklig1 42,48+5,11, grup2’nin 44,52+4,69ve
grup3’iin ise 46,38+3,36 mm idi(Tablo 8)

Grup3’iin tedavi Oncesi ortalama agiz agiklig1 grupl’e gore daha fazlaydi ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,028). Grup2’nin, grupl ve grup3 ile tedavi Oncesi agiz
aciklig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 8).

Grup3’iin tedavi sonrast 10.giin ortalama agiz agiklig1 grupl’e gore daha fazlaydi ve
bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,028). Grup2’nin, grupl ve grup3 ile tedavi sonrasi
10.g0n agiz agiklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 8).

Grup3’iin tedavi sonrasi 3.ay ortalama agiz agiklig1 grupl’e gore daha fazlayd: ve bu
fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,028). Grup2’nin, grupl ve grup3 ile tedavi sonrasi
3.ay agi1z aciklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 8).
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Tablo 9: Gruplar arasinda tedavi dncesi, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama

algometre degerlendirmesi

ortalamazxsd
Parametreler Grupl Grup2 Grup3 P
Tedavi Oncesi Algometre(Kgs) 1,74+0,57 2,31+0,70 2,27+0,77 P1:0,028*
P2:0,042*
P3:1,00
Tedavi Sonrasi 10.Giin 2,34+0,73 3,42+0,99 2,52+0,83 P1:0,0001**
Algometre(Kgs) P2:1,00
P3:0,004**
Tedavi Sonrasi 3.Ay 2,53+0,55 3,49+0,96 2,92+0,82 P1:0,001**
Algometre(Kgs) P2:0,37
P3:0,072

OneWayAnova, * p<0,05 **p<0,01 pl:grupl-grup2, p2:grupl-grup3, p3:grup2-grup3
sd:standart sapma

Gruplarin tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama
algometre degerlendirdigimizde; grupl’in tedavi Oncesi ortalama algometre 1,74+0,57,
grup2’nin 2,31+0,70 ve grup3’in ise 2,27+0,77 kgs idi. Grupl’in tedavi sonras1 10.giin
ortalama algometre 2,34+0,73, grup2’nin 3,42+0,99ve grup3’lin ise 2,52+0,83kgs idi.
Grupl’in tedavi sonrasi 3.ay ortalama algometre 2,53+0,55, grup2’nin 3,49+0,96 ve grup3’iin
ise 2,92+0,82 kgs idi(Tablo 9)

Grupl’in tedavi Oncesi ortalama algometre dlzeyi grup2 ve grup3’e gore daha
diisiiktii ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,028, p=0,042). Grup2’nin, grup3 ile
tedavi oncesi algometre agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo
9).

Grup2’nin tedavi sonrasit 10.glin ortalama algometre diizeyi gruplve grup3’e gore
daha yiiksek ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,0001, p=0,004). Grup1’in grup3 ile
tedavi sonrast 10.glin algometre dlizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi(p>0,05)(Tablo 9).

Grup2’nin tedavi sonrasi 3.ay ortalama algometre diizeyi grupl’e gore daha yiiksekti
ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,001). Grup3’iin, grupl ve grup2 ile tedavi
sonrast 3.ay algometre duzeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli  fark
saptanmadi(p>0,05)(Tablo 9).
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Tablo 10: Gruplar arasinda tedavi dncesi ve tedavi sonrasi 3.ay Beck Depresyon Envanteri

degerlendirmesi

ortalamazsd

Parametreler Grupl Grup2 Grup3 P

Tedavi Oncesi Beck 16,57+10,66 15,05+7,18 13,52+6,61 P1,p2,p3::0,501
Depresyon Envanteri

Tedavi Sonrasi 3.Ay | 15,9+11,07 17,24+9,42 13,24+6,36 P1,p2,p3:0,361

Beck Depresyon
Envanteri

OneWayAnova, * p<0,05 **p<0,01 pl:grupl-grup2, p2:grupl-grup3, p3:grup2-grup3

sd:standart sapma

Gruplarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama Beck Depresyon Envanteri

degerlendirdigimizde;
16,57£10,66 grup2’nin 15,05+7,18 ve grup3’iin ise 13,52+6,61 idi(10).

grupl’in tedavi

Oncesi

ortalama Beck Depresyon Envanteri

Grupl’in tedavi sonrasi 3.ay ortalama Beck Depresyon Envanteri 15,9+11,07,
grup2’nin 17,24+9,42ve grup3’iin ise 13,24+6,36 idi(Tablo 10)

Gruplar arasinda tedavi dncesiBeck Depresyon Envanteri acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi(p=0,501)(Tablo 10).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 3.ay Beck Depresyon Envanteri agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi(p=0,361)(Tablo 10).

Tablo 11: Gruplar arasinda tedavi 6ncesi Ve tedavi sonrasi 3.ay haq skoru degerlendirmesi

ortalamazsd

Parametreler Grupl Grup2 Grup3 P

Tedavi Oncesi 10,81+8,6 4,71+3,82 5,86+7,08 P1:0,015*

Haq Skoru P2:0,065
P3:1,00

Tedavi Sonrasi 10,29+8,05 5,43+4,95 5,43+5,97 P1:0,053

3.Ay Haqg Skoru P2:0,053
P3:1,00

OneWayAnova, * p<0,05 **p<0,01 pl:grupl-grup2, p2:grupl-grup3, p3:grup2-grup3

sd:standart sapma
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Gruplarin  tedavi Oncesi ve tedavi sonrast 3.ay ortalama haq skoru
degerlendirdigimizde; grupl’in tedavi Oncesi ortalama haq skoru 10,81+£8,6 grup2’nin
4,714£3,82 ve grup3’iin ise 5,86+7,08 idi.Grupl’in tedavi sonrasi1 3.ay ortalama haq skoru
10,29+8,05, grup2’nin 5,43+4,95 ve grup3’iin ise 5,43+5,97 idi(Tablo 11)

Grupl’in tedavi Oncesi ortalama haq skoru grup2’ye gore daha yiiksekti ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,015). Grup3’iin, grupl ve grup2 ile tedavi 6ncesi haq skoru
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 11).

Gruplar arasinda tedavi sonrast 3.ay haq skoru acisindan istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 11).

Tablo 11: Grup ici tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay VAS skorlar1
degerlendirmesi

VAS(ortalamazsd)

Gruplar | Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi 10.Giin Tedavi Sonrasi 3.Ay P

Grupl 7,1+1,81 4,38+1,96 342,30 P1:0,0001*
P2:0,0001*
P3:0,023

Grup2 7,67+£1,31 2,67+0,96 3,5742,01 P1:0,0001*
P2:0,0001*
P3:0,301

Grup3 6,95+1,68 5,81+2,35 4,05+2,67 P1:0,040*
P2:0,0001*
P3:0,018

Ancova Testi * p<0,05 **p<0,01 p1: Tedavi Oncesi Vas- Tedavi Sonrast 10.Giin Vas p2:
Tedavi Oncesi Vas- Tedavi Sonrast 3.Ay Vas, p3:Tedavi Sonrast 10.Giin Vas- Tedavi Sonrasi
3.Ay Vas,, sd:standart sapma

Grup ici tedavi 6ncesi, tedavi sonras1 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama VAS
skorlar1 degerlendirdigimizde; grupl’in tedavi oncesi ortalama VAS skoru 7,1+1,81, tedavi
sonrast 10.giin ortalama VAS skoru 4,38+1,96ve tedavi sonrast 3.ay ortalama VAS skoru
3+2,30 idi.

Grup2’nin tedavi Oncesi ortalama VAS skoru 7,67+1,31, tedavi sonrast 10.giin
ortalama VAS skoru 2,67+0,96 ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama VAS skoru 3,57+2,01 idi.
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Grup3’iin tedavi Oncesi ortalama vas skoru 6,95+1,68, tedavi sonrast 10.giin ortalama vas
skoru 5,81%2,35 ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama vas skoru 4,054+2,67 idi(Tablo 12, Grafik1).

Grup!’in tedavi Oncesi ortalama VAS skoru, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi sonrasi
3.ay ortalama VAS skorlarina gore daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,0001)(Tablo 12, Grafik 1).

Grup2’nin tedavi oncesi ortalama VAS skoru, tedavi sonras1 10.glin ve tedavi sonrasi
3.ay ortalama VAS skorlarina gore daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,0001)(Tablo 12, Grafik1).

Grup3’iin tedavi oncesi ortalama VAS skoru, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi sonrasi
3.ay ortalama VAS skorlarmna gore daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,0001)(Tablo 12, Grafik1).

Grup!l’in tedavi sonrasi 10.giin ortalama VAS skoru, tedavi sonrasi 3.ay ortalama
VAS skorlarina gore daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,023)(Tablo
12, Grafikl).

Grup2’nin tedavi sonrast 10.giin ile tedavi sonrasi 3.ay ortalama VAS skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 12, Grafik1).

Grup3’iin tedavi sonrasi 10.giin ortalama VAS skoru, tedavi sonrasi 3.ay ortalama
VAS skorlarina gore daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,018)(Tablo
12, Grafikl).
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Tablo 13: Grupigi tedavi 0ncesi, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama agiz
aciklig1 degerlendirmesi

Agiz Acikhgi(ortalamatsd)

Gruplar Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi 10.Giin) Tedavi Sonrasi1 3.Ay | P

Grupl 42+4.75 42,3845,10 42,48+5,11 P1:1,00
P2:1,00
P3:1,00

Grup2 44,2945,23 44,43+4,94 44,52+4,69 P1:1,00
P2:1,00
P3:1,00

Grup3 45,62+3,5 46,433,155 46,38+3,36 P1:0,018*
P2:0,013*
P3:1

Ancova Testi * p<0,05 **p<0,01 p1: Tedavi Oncesi Algometre- Tedavi Sonras: 10.Griin
Algometre, p2: Tedavi Oncesi Algometre- Tedavi Sonrasi 3.Ay Algometre, p3: Tedavi
Sonrast 10.Giin Algometre- Tedavi Sonrasi 3.Ay Algometre, sd:standart sapma

Grup ici tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 10.glin ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama agiz
aciklig1 degerlendirdigimizde; Grupl’in tedavi oncesi ortalama agiz acikligi 42+4,75 tedavi
sonrast 10.giin 42,38+5,10 vetedavi sonrast 3.ay ortalama agiz acikligi 42,48+5,11
idi.Grup2’nin tedavi Oncesi ortalama agiz acgiklig1 44,29+5,23 tedavi sonrasi 10.giin ortalama
agiz agiklig 44,43+4,94 vetedavi sonrasi 3.ay ortalama agiz acikligi 44,52+4,69 idi.Grup3’lin
tedavi Oncesi ortalama agiz acikligi 45,62+3,5, tedavi sonrast 10.glin ortalama agiz agikligi
46,43+3,15 ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama agiz agiklig1 46,38+3,36 idi(Tablo 13, Grafik?2).

Grupl’in tedavi Oncesi, tedavi sonrast 10.giin ve tedavi sonrast 3.ay ortalama agiz
aciklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi(p>0,05)(Tablo 13, Grafik2).

Grup2’nin tedavi Oncesi, tedavi sonrast 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama agiz
aciklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi(p>0,05)(Tablo 13, Grafik2).

Grup3’iin tedavi oncesi ortalama agiz aciklifi, tedavi sonrast 10.giin ve tedavi sonrasi
3.ay ortalama agiz agikhigi gore daha yiksekti ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,0001)(Tablo 13, Grafik2).
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Tablo 14: Grupi¢i tedavi Oncesi, tedavi sonrast 10.glin ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama
algometre degerlendirmesi

Algometre(ortalamazsd)

Gruplar Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi 10.Giin | Tedavi Sonras1 3.Ay P

Grupl 1,73x£0,57 2,34+0,73 2,53+0,55 P1:0,002**
P2:0,0001**
P3:0,462

Grup2 2,30+0,70 3,42+0,99 3,49+0,96 P1:0,0001**
P2:0,0001**
P3:1

Grup3 2,27+0,77 2,52+0,83 2,92+0,82 P1:0,009**
P2:0,0001**
P3:0,011*

Ancova Testi * p<0,05 **p<0,01 p1: Tedavi Oncesi Algometre- Tedavi Sonras: 10.Giin
Algometre, p2: Tedavi Oncesi Algometre- Tedavi Sonrasi 3.4y Algometre, p3: Tedavi
Sonrast 10.Giin Algometre- Tedavi Sonrast 3.Ay Algometre, sd:standart sapma

Grupigi tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama algometre
degerlendirdigimizde; Grupl’in tedavi Oncesi ortalama algometre 1,73+0,57, tedavi sonrasi
10.giin 2,34+0,73 vetedavi sonrast 3.ay ortalama algometre 2,53+0,55 kgs idi. Grup2’nin
tedavi Oncesi ortalama algometre 2,30+0,70,tedavi sonrast 10.giin ortalama algometre
3,4240,99 vetedavi sonrasi 3.ay ortalama algometre 3,49+0,96 kgs idi. Grup3’iin tedavi
oncesi ortalama algometre 2,27+0,77, tedavi sonrasi 10.giin ortalama algometre 2,52+0,83 ve
tedavi sonrasi 3.ay ortalama algometre 2,92+0,82 kgsidi(Tablo 14, Grafik 3).

Grupl’in tedavi Oncesi ortalama algometre diizeyi, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi
sonrast 3.ay ortalama algometregore daha diisiikktii ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,0001)(Tablo 14, Grafik 3).

Grup2’nin tedavi 6ncesi ortalama algometre dlzeyi, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi
sonrasi 3.ay ortalama algometre gore daha diistikti ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,0001)(Tablo 14, Grafik 3).

Grup3’iin tedavi sonrasi 3.ay ortalama algometre diizeyi, tedavi Oncesi ortalama
algometre dlizeyi ve tedavi sonrasi 10.giin ortalama algometre gore daha yuksekti ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,0001)(Tablo 14, Grafik 3).

Grup3’iin tedavi sonras1 10.giin ortalama algometre diizeyi, tedavi 6ncesi ortalama
algometre  diizeyine g6re daha yiksekti ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,0001)(Tablo 14, Grafik 3).
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Grup1’in tedavi sonrasi 10.gilin ile tedavi sonras1 3.ay ortalama algometre dizeyi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05). G2’nin tedavi sonras1 10.giin ile
tedavi sonrasi 3.ay ortalama algometre dizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi(p>0,05)(Tablo 14, Grafik 3).

Tablo 15: Grupici tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama Beck Depresyon Envanteri
degerlendirmesi

Beck Depresyon Envanteri (ortalamazsd)
Gruplar Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi 3.Ay P
Grupl 16,57+10,66 15,9+11,07 0,458
Grup2 15,05+7,18 17,2449,42
Grup3 13,5246,61 13,24+6,36

Pairedsimple t testi sd:standart sapma

Grupigci tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama Beck Depresyon Envanteri
degerlendirdigimizde; Grupl’in tedavi Oncesi ortalama Beck Depresyon Envanteri
16,57£10,66 ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama Beck Depresyon Envanteri 15,9+11,07 idi.
Grup2’nin tedavi Oncesi ortalama Beck Depresyon Envanteri 15,05+7,18 ve tedavi sonrasi
3.ay ortalama Beck Depresyon Envanteri 17,2449,42 idi. Grup3’iin tedavi Oncesi ortalama
Beck Depresyon Envanteri 13,52+6,61 ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama Beck Depresyon
Envanteri 13,24+6,36 idi.

Grupl’in tedavi Oncesi ile tedavi sonrast Beck Depresyon Envanteri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi(p>0,05)(Tablo 15).

Grup2’nin tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi Beck Depresyon Envanteri acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi(p>0,05)(Tablo 15).

Grup3’iin tedavi Oncesi ile tedavi sonrast Beck Depresyon Envanteri acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi(p>0,05)(Tablo 15).
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Tablo 16: Grupici tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama haq skoru degerlendirmesi

Haq Skoru (ortalamazsd)
Gruplar Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi 3.Ay P
Grupl 10,81+8,6 10,29+8,05 0,832
Grup2 4,71+3,82 5,43+4,95
Grup3 5,86+7,08 5,43+5,97

Pairedsimple t testi sd:standart sapma

Grupigi tedavi 0ncesi ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama haq skoru degerlendirdigimizde;
Grup1’in tedavi Oncesi ortalama haq skoru 10,81+8,6 ve tedavi sonras1 3.ay ortalama haq
skoru 10,29+8,05 idi. Grup2’nin tedavi 6ncesi ortalama haq skoru 4,71+3,82 ve tedavi sonrasi
3.ay ortalama haq skoru 5,43%+4,95 idi. Grup3’iin tedavi sonrasi 3.ay ortalama haq skoru
5,86+7,08 ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama haq skoru 5,43+5,97 idi(Tablo 16)

Grup!’in tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi ortalama haq skoru agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark izlenmedi(p>0,05)(Tablo 16).

Grup2’nin tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi ortalama haq skoru agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark izlenmedi(p>0,05)(Tablo 16).

Grup3’iin tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi Ortalama haq skoru acgisindan istatistiksel
olarak anlamli fark izlenmedi(p>0,05)(Tablo 16).
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Sekil 3: Grupigi tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 10.giin ve tedavi sonrasi 3.ay ortalama
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5 TARTISMA

Myofasiyal agr1 sendromu en sik goriilen temporomandibular bozukluktur ve primer ¢igneme
kaslarini ilgilendirir. Kaslarda ve/veya fasyalarda olusan gergin bantlardaki tetik noktalardan
kaynaklanir.Olusan agr1 veya agriya eslik eden kas spazmi, hassasiyet, eklem hareket
acikliginda kisithilik, tutukluk, yorgunluk ve bazen otonomik disfonksiyonlarla karakterize bir
sendromdur(39-41).

Myofasyal agr1 sendromunun yanlis tam1 veya yetersiz tedavisi ilerde kronik agri
sendromunun gelismesine neden olabilir. Hastalarin yarisinda en az bir klinik semptom
mevcuttur(22). Hastalikta goriillen klinik semptomlarin ¢esitliligi hastalart farkli brang
hekimlerine bagvurmaya itmektedir. Bu nedenle fizik tedavi hekimleri, norologlar,
ortopedistler, dis hekimleri bu hastalarla siklikla karsilagirlar. Temporomandibular eklem
sikayeti olan hastalarin tedavisi multidisipliner olmalidir(4).

Myofasyal agri sendromu  kadinlarda daha sik gorilir. Ricardo Lopez-Martos ve
arkadaglarinin temporomandibular myofasyal agrili 60 hastada yaptig1 randomize ¢ift kor
calismada hastalarin  52’sinin ( %86.6) kadin oldugu, Ida Marini ve arkadaslarinin yaptigi
baska bir calismada c¢alismaya dahil edilen 99 hastanin 74’iinlin (%74.7) kadin oldugu
goriilmektedir. Sendromun kadinlarda daha sik goriilmesi kadinlarin agr1 esiginin daha diisiik
olmasi, kadinlarda hekime bagvurunun daha fazla olmasi yaninda ligament6z laksisite,
subluksasyon, postural bozukluklarin kadinlarda daha sik olmasiyla agiklanabilir. Hastaligin
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kadinlarda daha sik goriilmesi ayni zamanda tireme hormonlarinin da patogenezdeki roliinii
destekler(111).

Bizim c¢alismamizda da 63 hastanin 53’1 (%84.1) kadin, 10’u erkek olup, bu hastaligin
kadinlarda daha sik goriildiigiinii belirten literattirdeki bilgiler ile uyumluydu( Tablo 1).

Tempromandibular hastaliklarla ilgili yapilan ¢alismalara bakildiginda hastalarin ¢ogunun
25-45 yas araliginda oldugu goriilmektedir. Bizim calismamizda hastalarin yagslar1 18-65
arasinda degismekte olup yas ortalamasi 43,17+13,19 idi. Hastalarimizin yas dagilimi benzer
yas araliginda hasta alan ¢aligmalar ile uyumluydu(112, 113).

Temporomandibular myofasyal agr1 etyolojisinde ¢igneme sistemine gelen mikro ve makro
travmalarin  patolojik  silireci  baslattigt  ve islev  bozukluguna neden oldugu
distintilmektedir(27, 114). Parafonksiyonel aktivite, ¢igneme sisteminin normal islevleri
disindaki hareketlerdir ve ¢ene ekleminde travmaya neden olur. Dis sikma, dis gicirdatma,
kalem 1sirma, pipo igme, parmak emme,yanak 1sirma parafonksiyonel aktivitelerdir.

Tablo 3,4 ve 5’¢ baktigimizda g¢alismaya dahil edilen hastalarin %60.3’linde giindiiz dis
stkma, %41.3’linde gece dis gicirdatma vardi. Kalem, dudak, yanak isirma hastalarin
%31.7’sinde; sik sakiz ¢igneme %354’linde, tek tarafli yemek yeme aliskanligi %69.8’inde,
sigara Oykiisii %20.6’sinda mevcuttu. Maryam Alsadat Hashemipour ve arkadaslarinin 368
Ogrenci lizerinde yaptig1 bir anket ¢alismasinda bruksizm, tek tarafli ¢igneme, kalem 1sirma,
sakiz cigneme, aymi taraf {izerine uyuma ile tempromandibular eklem  hastaliginin
semptomlar1 arasinda Snemli iligki oldugu gosterilmistir.Yine ayni calismada masseter
kasindaki gerginlik ile en baglantili parafonksiyonel aktivitenin bruksizm oldugu
belirtilmistir(115). Bizim g¢aligmamizda tek tarafli yemek yeme aligkanligi oran olarak
bruksizmden fazlaydi. Bu c¢alismaya katilan hastalarin yas ortalamasinin yiiksek olmasindan
ve yaslilarda eslik eden baska dis hastaliklarinin tek tarafli yeme aliskanligma etki
edebilebilmesinden  kaynaklaniyor olabilir. Literatiirdeki  ¢aligmalara  bakildiginda
parafonksiyonel aligkanliklarin agrili temporomandibular rahatsizliklar ile iliskili oldugu
vurgulanmaktadir(116). Bizim ¢alismamizda da literatiire benzer sekilde degisen oranlarda
parafonksiyonel aktiviteler kaydedilmistir.

Eunmi Rhim ve arkadaslarinin 2016 yilinda yaptiklari temporomandibular hastaliklar ile
obezite iliskisini aragtiran ve bu konuda yapilan ilk calisma ozelligi gosteren yayinda
temporomandibular hastaliklarin kadinlarda VKI, abdominal obezite ve sendromik bel ¢evresi
ile negatif korelasyon gosterdigi saptanmistir(117). Bizim g¢alismamizda hastalarin  VKI
ortalamas1 25-30 arasinda ve DSO’niin siniflamasina gore kilolu gruptaydi. Fakat gruplar
arasinda VKI bakimindan benzer dagilim olmadigindan VKI’'nin hastalik ve tedaviye yanit
lizerine etkisi i¢in yorum yapamiyoruz. Bu bizim ¢alismamiz i¢in bir eksiklik olabilir.

Myofasiyal agr1 sendromunda agri, hareket kisithligi, kas hassasiyeti ve sertligi sik
karsilagilan yakinmalardir. Cene agris1 en sik goriilen yakinmadir ve en sik etkilenen kas
masseterdir.Etkilenen kasin lokalizasyonuna gore agri boyun ve basta da hissedilebilir(21).
Bizim calismamizda da en sik yakinma cene agristydi. Agr1 subjektif bir yakinmadir ve bu
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parametreyi kantitatif bir deger haline doniistiirmek i¢in hastalarin masseter ve/veya temporal
kaslarinda saptadigimiz tetik noktalarin agri1 6l¢iimlerini tedavi oncesi, tedavi sonrasi 10.glin
ve tedavi sonrasi 3.ay kontrollerinde algometrik Ol¢iimler yaparak degerlendirdik. Ayrica
pratik bir yontem olan ve literatiirde siklikla rastladigimiz visiiel analog skalay1 (VAS)
kullandik.

Algometrik dl¢iimler viicutta ¢esitli lokalizayonlardaki agrili durumlarin degerlendirilmesinde
kullanilabilir. Bernadette Jeager ve arkadaslar1 tek ve iki tarafli bag ve boyun agrisi olan 20
hastada yaptiklar1 ¢alismada; pasif germe sonrasi myofasiyal tetik noktalarindaki duyarlilik
degisimini basing algometresi ile degerlendirmisler. Germe sonrasi algometre ile tetik nokta
hassasiyetinin azaldigin1 saptamislar (118). Jensen ve Rasmussen kas kokenli gerilim tipi bas
agrisi olan 28 hastada yaptiklar1 kontrollii ¢aligmada algometrik Olgiimlerin kas agrili
hastalarda daha diisiik oldugunu bildirmislerdir(119).

Bizim calismamizda yapilan algometrik Olgiimler sonucunda tedavi oncesine gore tedavi
sonrast 10.glin ve 3.aydaki kontrollerdeki degerlerin artig1 iyilesme olarak degerlendirildi.
Buna gore hastalarimizdan lazer tedavisi verilen, kuru igneleme uygulanan ve sadece egzersiz
yaptirilan her li¢ grupta da tedavi oncesine gore 10.glin ve 3.ayda algometre Ol¢limlerinde
iyilesme vard1 ve istatistiksel olarak anlamliydi. Kuru igneleme ve lazer grubunda 10.giin ile
3.ay artiglar1 arasinda anlamlilik saptanmazken, egzersiz grubunda 3.ay kontrolundeki
algometre degerlerindeki artis, 10.giin kontroliindeki deger artisina gore daha fazlaydi ve bu
fark istatistiksel olarak anlamliydi(Tablo 14, Sekil 3).

VAS skorlarina baktigimizda tedavi oncesine gore degerlerdeki azalma iyilesme olarak kabul
edildi. Her ti¢ hasta grubunda da tedavi sonrast 10. Giin ve 3.ay kontrollerindeki VAS skorlari
tedavi oncesine gore azalmist1 ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd: (Tablo 12). Egzersiz
grubunun tedavi sonras1 10.giin VAS skoru laser ve kuru ignelemeye gOre daha fazlaydi ve
bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,028)(Tablo 7).

Sadece egzersiz ve ev programi verilen hasta grubunda VAS’1n 10 .giinde diger iki gruba gore
yetersiz azaldig1 fakat algometre degerlerinin 3.ay kontrollerinde diger iki gruba gore daha
anlaml artis gosterdigini saptadik. Bu durumun egzersizin etkisinin ge¢ baslamasi yani sira
egzersize ek olarak baska tedavinin verilmemesinden dolay1 hastalarin egzersiz tedavisine asil
tedavi olarak daha istikrarli devam etmeleri, diger iki grupta ise kuru igneleme ve laser
uygulamalarinin sonlanmasindan sonra egzersiz yapmaya ayni 6zeni gdstermemelerinden
kaynaklanabilecegini diislinliyoruz.

Josue Fernadez-Carnero ve arkadaslarinin temporomandibular hastaligi olan 20 ve 41 yaslari
arasindaki 20 hasta iizerinde yapilan calismada hastalarin masseter kasindaki aktif tetik
noktalara uyguladig1 kuru igneleme tedavisinin etkinligi arastirilmistir. Caligmada hastalar
rastgele iki gruba ayrilmistir. Birinci gruba iki seans halinde derin kuru igneleme uygulanmis
diger gruba ise plasebo olarak igneleme yapiyor gibi davranilmistir. Degerlendirme
algometrik olclim ve agiz agiklig1 ol¢iimii ile yapilmistir. Kuru igneleme yapilan grupta sham
kuru igneleme yapilan gruba gore algometre 6l¢iimlerinde ve maksimal agiz agikliginda artig
saptanmistir (120). Bizim g¢alismamizda da bu calismaya benzer olarak kuru igneleme
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uyguladigimiz grupta algometre 6l¢iimlerinde tedavi sonrasi 10.giin ve 3.ayda tedavi Oncesine
gore artis saptandi ve bu istatistiksel olarak anlamliydi fakat maksimal agiz agikliginda
anlamli artig saptanmadi. Agi1z agikliginda yeterli artis saptanmamamizin nedeni tedavi dncesi
yapilan degerlendirmelerde hastalarda agiz acikligindaki degerlerin normal ve normale yakin
olmasi ve ag1z agikliginda kisitlilik olmamasi ile agiklanabilir (Tablo 13).

Ricardo Lopez-Martos ve arkadaslarinin temporomandibular miyofasiyal agrili hastalarda
perkiitan igne elektroliz(PNE) ve kuru igneleme tedavisinin basarisini arastirdigi ¢alismada 60
hasta rastgele 3 gruba ayrilmistir. PNE grubunda hastalarin lateral pterygoid kasina deri
altindan igneleme yontemi ile elektroliz verilmistir. Kuru igneleme grubuna ise herhangi bir
madde verilmeden sadece derin igneleme yapilmistir. Sham gruba ise deri altina penetrasyon
olmadan deriye baski uygulanmistir. Tedavi prosediirii haftada bir giin olmak tizere ii¢ hafta
uygulanmistir. Klinik degerlendirme ise tedavi Oncesi, tadavi sonrasi 28. 42. ve 70. gunde
yapilmistir. Arastirmanin sonucu olarak PNE ve kuru igneleme grubunda sham gruba gore
dinlenme aninda , ¢igneme sirasinda ve maksimum agiz agikligindaki agrida onemli 6l¢iide
azalma goriilmiistiir. Calisma sirasinda PNE ve kuru igneleme yonteminde herhangi bir ters
durum ile karsgilagilmamistir. Sonug olarak PNE ve kuru igneleme yonteminin agri azalimi ve
maksimum ¢ene ag¢iklig1 i¢in sham grubuna gore ¢ok etkili oldugu gozlemlenmistir(121).

Ebru ilbuldu ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir calismada iist trapez kasinda tetik noktalar1 olan
myofasiyal agri sendromlu 60 hasta lizerinde laser, kuru igneleme ve plasebo laser
tedavilerinin etkinliklerini karsilastirmiglardir. Hastalar rastgele (¢ gruba ayrilmis ve her
gruba germe egzersizleri 6gretilerek evde de yapmalar1 saglanmis. Gruplara sirastyla plasebo
laser, kuru igneleme ve laser ( he-ne laser) tedavileri uygulanmis. Hastalar tedavi oncesi,
tedavi sonrasi ve 6. Ay kontrollerinde istirahat agrisi( VAS ile), agr1 esigi ( algometre 6l¢iimi
ile), eklem hareket agikligi Olglimleri ile degerlendirilmis. Sonuglara baktigimizda laser
tedavisi alan grupta kuru igneleme yapilan ve plasebo laser uygulanan gruba gore tedavi
sonrasi agri esiginde anlamli bir artis goriilmiistiir. Fakat 6.ay kontrollerinde gruplar arasinda
tistiinliik saptanmamugtir(122).

Mehmet Cem Ozden ve arkadaslar1 derin ve yiizeyel kuru ignelemenin etkinligini arastirmak
i¢cin temporomandibular hastalik tespit edilen 40 hastay1 iki gruba ayirarak birinci gruba derin,
ikinci gruba yiizeye kuru igneleme uygulamislar. Hastalar1 VAS skoru, algometrik 6lgim ve
maximal agiz agikligi olglimleri ile degerlendirmisler. Tiim hastalarin agrilarinda azalma
olmus fakat VAS skorlar1 kiyaslandiginda yiizeyel kuru ignelemenin agri1 azalmasinda derin
kuru ignelemeye gore daha fstiin oldugu saptanmig.Algometre ile yapilan agri esigi
Olctimlerinde tedavi sonrasi degerleri her iki grupta da anlaml 6lclide iyilesme gostermis
fakat 3.ve 6. Haftalardaki degerler arasinda fark saptanmamis. Ayni sekilde VAS degerleri de
tim gruplarda tedavi Oncesi degerlerine gore anlamli oranda azalmig fakat 3. Ve
6.haftalardaki Ol¢limler arasinda anlamli fark c¢ikmamis. Maximal agiz acikligi tedavi
oncesine gore anlamli farklilik gostermemis(123).

Clecio Vier ve arkadaslarimin yaptig1 bir metaanalizde kuru ignelemenin temporomandibular
disfonksiyon kaynakli agris1 olan hastalardaki etkisinin incelendigi yedi ¢calismanin sonuglari
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degerlendirilmis. Sonuclarda sham tedaviye gore kuru ignelemenin agri azalmasi ve agri
esigindeki yiikselmede daha etkili oldugu goriilmiis; fakat kanit diizeyinin disiik oldugu ve
etkinin az farkla saglandigina dikkat cekilmis(113). Literatiir taramasindan anladigimiz
kadariyla 6zellikle kuru igneleme ile ilgili daha fazla ¢aligmaya ihtiyag var gibi goriiniiyor.

Bizim caligmamizda da buradaki ¢alismalara benzer olarak tedavi sonrasi tim gruplarda VAS
ve algometre Ol¢limlerinde iyilesme saptanmustir farkli olarak bu ¢alismalarda uzun dénemde
gruplar arasinda Ustiinliik saptanmazken bizim c¢alismamizda laser grubunun, tedavi sonrasi
10.giin VAS skoru kuru ignelemeye goére daha fazlaydi ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,028)(Tablo 7). Yine kuru igneleme grubunun tedavi sonras1 10.giin ortalama
algometre duzeyi laser ve egzersize gore daha yuksek ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,0001, p=0,004). Laser ile egzersiz grubu tedavi sonrasi 10.gin algometre
dizeyi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 9). Kuru
igneleme grubunun tedavi sonrasi 3.ay ortalama algometre duizeyi laser grubuna gore daha
yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,001). Buradan soyle bir ¢ikarim
yapabiliriz: Bizim calismamizda erken donemde kuru igneleme hem VAS skoru hem de
algometre dlcimlerinde laser tedavisine kiyasla daha tistiin bulunmustur. 3.ay kontrollerinde
ise bu Gstunlik sadece algometre dlcumlerinde mevcuttur. Bu sonug ile algometre ve VAS
arasinda bir uyumsuzluk var gibi goriiniiyor olabilir; ama agr1 subjektif bir bulgudur ve
hastalar tarafindan ifadesi farklilik gosterir. Bu nedenle algometre ve VAS skorlar1 arasinda
uyumsuzluk ¢ikmis olabilir.

Temporomandibular hastaliklarda psikolojik faktorlerin  6nemli rolii vardir.Psikolojik
faktorlerin tempromandibular bozuklugun nedeni mi yoksa sonucu mu oldugu konusunda
netlik yoktur. Depresyon ve anksiyete ile duygudurum bozukluklar1 daha sik olmak iizere
somatizasyon, aleksitimi ve diger psikolojik rahatsizliklar ile temporomandibular hastaliklar
arasinda yakin iliski vardir(2).

Temporomandibular hastaliklarda psikolojik faktorlerin roliinii arastirmak icin Stephen
M.Auerbach ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada orofasiyal agrisi olan hastalarin depresyon
duzeyleri, agriya baglh sakatlik ve stresli yasam olaylarina maruz kalma diizeyleri 6l¢iilmiis ve
cene eklemi kaynakli agrisi olanlar ile kas kaynakli agrisi olanlar arasinda bu diizeyler
kiyaslanmig. Hastalarin degerlendirilmesinde; beck depresyon envanteri (BDI), agri engellilik
indeksi(PDI), sosyal yeniden dlizenleme derecelendirme anketi(SRRS) kullanilmig. Tedavinin
baslangicinda elde edilen BDI skorlar1 anlamli derecede yiiksek ve SRRS ve PDI skorlart ile
pozitif korele saptanmis. Kas kaynakli agrist olanlarda BDI, PDI ve SRRS skorlar1 anlamli
oranda daha yiiksek saptanmis.Tedavi sonrast PDI oranlar1 diiserken kas kokenli agrisi
olanlarda eklem kaynakli agrist olanlara gore daha fazla diisiis saptanmis(124).

G.Fernandez ve arkadaglarinin yaptigi baska bir calismada ise uyku bruksiminin agrili
temporomandibular hastalik ve yiiksek depresyon seviyeleri icin bir risk faktérii oldugu
sOylenmis fakat bir neden sonug iligkisi kurulamamistir(125).

7587 depresyon hastasinin incelendigi bir kohort ¢alismasinda Chun-Hui Liao ve arkadaslari
depresyon hastalarinin temporomandibular hastalik gelistirme riskinin yiiksek oldugunu
ortaya koymuslardir(126).
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Bizim c¢alismamizda da literatiirdeki bilgilere benzer olarak myofasiyal agri sendromlu
hastalarimizda depresyon saptanmistir(2). Hastalarda depresyon varligi beck depresyon
envanteri formu( tedavi oncesi ve sonrasi 3.ayda) doldurularak belirlenmistir. Hastalarin
tedavi oncesi sonuglart genelde 10-16 degerleri arasindaydi ve gruplar arasinda farklilik
yoktu(Tablo 10). Bu envanterin kendi yorumuna gore hafif depresyona denk gelmektedir. Her
U¢ grupta da tedavi sonrast depresyon envanteri ortalamasi tedavi Oncesine benzerdi ve
istatistiksel anlamlilik saptanmadi(Tablo 15). Hastalik sonrasi degerlerde anlamli farklilik
olmayisinin nedeni bu skorlama sistemindeki sorularin ¢ok genis yelpazede ve gevresel
faktorlerden ciddi anlamda etkilenebilecek nitelikte sorular olmasi ile iliskili olabilir. Zira
sorular arasinda ¢ene ekleminden kaynakli problem ile iliskili soru bulunmamaktadir. Bu
nedenle biz beck depresyon envanterinin tek basma temporomandibular myofasiyal agri
sendromlu hastalarin depresyon diizeyini belirlemede yeterli olmadigini diisliniiyoruz; daha
spesifik bir degerlendirme araci kullanabilirdik.

Saglik degerlendirme anketi( HAQ), hastalarin giinlikk aktiviteleri ile ilgili durumunu
degerlendirmeye yarar. Hastalardan giyinip kusanma, dogrulma, yemek yeme, yiirlime,
hijyen,uzanma, kavrama,giinlilk isler konularinda mevcut cilimlelere kendilerini en iyi
yansitan (0-rahat¢a yapiyorum, 1-biraz zorlanarak yapiyorum, 2-¢ok zor yapiyorum, 3-hig
yapamiyorum ) puani isaretlemesi istenir. Toplam 60 puan iizerinden hastanin haq skoru
hesaplanir. Bizim ¢alismamizda tedavi oncesi, ve tedavi sonrasi 3.ay kontrolii olmak {izere
toplam 2 kez haq skoru hesaplanmistir. Grup1’in tedavi 6ncesi ortalama haq skoru grup2’ye
gore daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,015). Grup3’iin, grupl ve
grup2 ile tedavi o©ncesi haq skoru acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi(p>0,05)(Tablo 11).Gruplar arasinda tedavi sonrast 3.ay haq skoru agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo 11). Gruplar arasinda tedavi
oncesindeki degerlerde farklilik olmasi tedavi sonrasi kiyaslamamizdaki giivenilirligi
etkilemistir.

Yaptigimiz literatiir taramalarinda temporomandibular myofasiyal agrili hastalarda HAQ 1ile
degerlerlendirme yapilan bir ¢calismaya rastlamadik.
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6.SONUC

Calismamizda her ii¢ tedavi grubunda da agri skorlarinda iyilesme gorilmistiir. Sadece
egzersiz ve ev programi verilen hasta grubunda VAS’m 10 .giinde diger iki gruba gore
yetersiz azaldig1 fakat algometre degerlerinin 3.ay kontrollerinde diger iki gruba gdre daha
anlaml artig gosterdigini saptadik. Erken déonemde kuru igneleme hem VAS skoru hem de
algometre 6l¢iimlerinde diisiik yogunluklu laser tedavisine kiyasla daha {istiin bulunmustur.

Temporomandibular miyofasiyal agr1 sendromu sik goriilen ve tedavisi ihmal edilen hayat
kalitesini etkileyen bir rahatsizliktir. Calismamizin sonucuna gore sunu soyleyebiliriz ki hem
laser hem kuru igneleme tedavide etkindir fakat kuru igneleme erken sonug¢ almak i¢in tercih
sebebi olabilir. Bu tedavilere es zamanli mutlaka davranis modifikasyonu ve egzersiz
yapilmalidir.

Daha fazla hasta ile yapilan ve kisitliliklarin giderilerek ¢alismanin giiclinlin arttirildigt
yayinlara elbette ihtiya¢ vardir.
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