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1.GIRIS

Artikiilator sistem temporomandibuler eklem, mastikator ve
aksesuar kaslarla disler arasindaki kontakt yani okliizyondan olusur.
Temporomandibular eklem(TME ) temporal kemik ve mandibula ile
0zel dens fibroz yap1 olan artikiiler disk, ligamanlar ve ¢ok sayida ilgili
kaslardan olusmaktadir. TME sinovial siviyla boliinmiis diartrodial bir
eklemdir (Peterson 2004). Bu, biri digerinden ayr1 olan
kompartmanlarinda goriilen iki ayr1 eklem hareketinin mevcudiyeti

anlamina gelir; bir eklem hareketi digeri olmadan gerceklestirilemez.

1.1. TME hastaliklarimin Tarihgesi:

TME rahatsizliklar ile ilgili ilk yazili metin milattan 6nce besinci
yiizyllda Hipokrat tarafindan yazilmistir. Burada alt c¢ene
dislokasyonlarmin azaltilmas: ile ilgili bir metod aktarilmistir. lerleyen
yilizyillarda fiksasyon olarak tanimlanan bazi durumlardan (travma,
enfeksiyona bagl ankiloz, trismus gibi) bahsedilmistir. Bu tip hastalar
dénemin hekimleri tarafindan birtakim ilaglar veya aygitlar kullanilarak
tedavi edilmiglerdir.On dokuzuncu ylizy1l sonlarma kadar TME’de
cerrahi girisimden bahsedilmemistir. Annandale ilk kez intraartikiiler
disk deplasmani olan iki hastanin cerrahi olarak tedavisini rapor
etmistir.1909 da Lanz ve 1919 da Pringle agrili disk diizensizliklerinde
disektomiyi tanmimlamistir.Bu donemde bir¢ok yazar mandibular
dislokasyonun diizeltilmesinde cerrahi yontemlerden bahsetmislerdir.

Bugiine kiyasla o donemde bilginin az olmasina ragmen spesifik hastalik



ve bozukluklara odaklanma mevcuttu.Bu durum yirminci ylizyil
baglarinda bir anatomist olan Prentiss’in makalesi ile degismistir. Bu
makalede dislerin kaybi sonucu kondilin kaslar tarafindan yukarn
cekilmesi ile diskte yer alan baski sonucu atrofi izlendigi anlatilmstir.
Summa,Monson, Wright ve Goodfriend ise okliizyonda yer alan
streslerin TME rahatsizliklarina yol actigini ifade etmislerdir. 1950’lere
kadar TME bozuklugunun etkeni olarak sadece disler nedeni ile bozulan
okliizyon gosterilmistir. Daha sonra Laszlo Schwartz ve arkadaslari
mastikator kaslarin ve psikolojik stresin TME rahatsizliklar1 tizerindeki
etkisini vurgulamiglar.Ayrica hastalarin malokliizyonlarindan ¢ok
okliizyonlar ile strese karsi ne yaptiklarinin TME rahatsizliginda etkili
oldugunu anlatmiglardir. 1963 yilinda Laskin myofasial agn
disfonksiyon  sendromunu  tanimlamistir. Bu  sekilde @ TME
rahatsizliklarinin etkeni olarak intrakapsiiler diizensizlikleri muskiiler

bozukluklardan net olarak ayirmistir.

1950-1970 yillarinda disektomi TME bozukluklarinda uygulanan
nadir ancak tek cerrahi uygumaydi.1970’li yillarda internal

diizensizlikler anlasildi.

1944’ te ilk artgorafi teknigi Norgaad tarafindan tanitildi.1970
yilinda floroskopi kullanilarak enjeksiyon teknigi gelistirildi.

1985 yilinda internal diizensizliklerin teshis ve tedavisi magnetik

rezonasin tanitilmasi ile gelisti.

Glunumizde TME rahatsizliklarinin nedeni olarak kaslar ve

eklemin kendisi gosterilmektedir.Magnetik rezonans ve bilgisayarl



tomografiden teshiste yararlanilmaktadir. TME rahatsizliklarin
etiyolojisinin daha 1iyi anlasilmasit sonucunda tedavilerinde hedefe

yonelik olarak ¢alisilmaktadir.

Sonugta TME rahatsizliklarin tedavisi daha konservatif hale
gelmigtir. Medikal yaklasim, artrosentez, artroskopi ve okliizal
diizenleyiciler sayesinde internal diizensizliklerin tedavisinde kullanilan
cerrahi yontemlerden kaginilmistir. Bu tiir gelisimlere ragmen halen bazi
durumlarda klinisyen ¢aresiz kalabilmektedir. Bu tiir sorunlarin cevabi

ise gelecek gelisimlerde saklidir (Laskin 2007).

1.2.TME Embryolojisi:

Yedinci-sekizinci embiryolojik haftalarda tme gelisimi esnasinda
artikiiler fossa tanilanabilen ilk yapidir. Baslangicta artikiiler fossa bir
doku alaninin {izerindeki mezensimal hiicreler yogunlagsmasi gibi
goriinlir. Bu doku alani daha sonra diske ve kapsiile diferansiye olur
.Onuncu ve onbirinci haftalar arasinda fossa kemiklesmeye baglar.
Fossada kortikal tabaka ve trabekiiler kemigin gelismesi kondilden daha
hizhidir. Fossa zigomatik arkin orjinal yerinden protriizyonla olusur ve
anteromedial yonde biiyiir. Ayn1 zamanda artikiiler eminens de
gelismeye baslar. Meckel kartilajinin lateralinde yer alan mezenkimal
hiicrelerin toplanmasiyla onuncu ve onbirinci haftalarda kondil
(baslangicta kartilaj) gelisir (Sekil 1.1 ve 1.2). Enkondral kemiklesme
apikale dogru geliserek mandibula govdesiyle flizyon yapar. Onbesinci

haftadan sonra kondrositler yeterli diferensiyasyonlariyla kartilaj tipik



postnatal yap1 organizasyonunu sergiler. Yirminci haftaya kadar kondilin

sadece yiizeyel boliimii kartilajdan olusur.

Sekil 1.2. Onbirinci hafta kondiler proges

Mezenkimal hiicrelerin horizontal konsantrasyonu seklinde 7,5
haftadan sonra artikiiler disk izlenebilir. Ondokuzuncu ve yirminci
haftalar arasinda tipik fibrokartilajindz yapist bellidir. Eklem kapsiilii ilk
kez dokuzuncu ve onbirinci haftalarda gelecekteki eklem bolgesi
cevresinde ince ¢izgiler olarak goriliir. Onyedinci haftadan sonra kapsiil
acikca belliyken, 26. haftadan sonra sinovial ve seliiler parcalar tamamen

diferansiyedir.



Dokuzuncu ve onuncu haftalarda kapsiile ve diske yapisan iist bast;
kondile yapisan alt basi ile lateral ptergoid kas tanmir. Masseter ve

temporal kasin lifleri de diske yapisik haldedirler.

Onuncu haftada ilk kan damarlar1 eklem ¢evresinde organize
olurlar. Disk etrafinda kiiciik damarlar izlense de diskin kendisi
avaskilerdir. Trigeminal ve aurikulotemporal sinir dallar1 12ci haftada
net olarak izlenirler. Disk i¢inde on ikinci haftada goriilen cok sayidaki
sinir uglar1 hizla azalarak dogum sonrasinda diskin sinirden yoksun bir

yap1 haline gelmesini saglar.

Fossa, disk ve kondilin koken aldigi mezenkimal dokudan ayrilan
kiiciik parcalardan alt ve iist eklem bosluklar1 gelisir. Alt eklem boslugu
onuncu haftada ilk kez goriiliir ancak iist eklem boslugu gelisimde alt
eklem boslugunu gecer. Baslangicta bosluk ¢ok sayida kompartmandan
olusurken daha sonra herbir kompartman tek boslugu olusturmak {izere
birlesir. Alt eklem boslugu embiryonik kondile yakin olarak uzanir. Ust
eklem boslugu onikinci haftadan sonra ilk kez goriliir. Meckel
kikirdaginin medialine ve posterioruna dogru gelisim gosterir ve bu
sekilde sinirlar1 gelecekteki fossaya tekabiil eder. Ust eklem boslugu
onikinci haftada seklini almaya devam ederken alt eklem boslugu
formunu almis durumdadir. Ancak daha az kompartmana sahip olan iist
eklem boslugu alt eklem bosluguna gore daha hizli gelisir. Ondordiincii

haftadan sonra her iki eklem boslugu gelisimini tamamlamis durumdadir

(Sekil 1.3).



Sekil 1.3. Yirmialtinci hafta:TME’de olusumunu tamamlamis fizyolojik iist ve alt
eklem bosluklari.Her iki eklem boslugunda trabekiil benzeri olusumlar izlenmekte
olup, bosluklar arasinda disk heniiz tam olarak kondiler ve temporal béliimlerden

ayrilmamastir.

Onaltinc1 ve yirmiikinci haftalarda ¢ok sayidaki kompartmanlarin
liimenleri birleserek tek bir bosluk haline gelir. iki eklem boslugu
arasinda yeralan konsantre mezenkimden fibrokartilajindz artikiiler disk
gelisir. Embiryonun boyu 70 mm olmadan artikiiler disk izlenemez.
Eklem bosluklarinin formasyonundan o©nce dahi diskin merkezi
periferinden daha incedir ve bu sekilde final bikonkav sekile sahip olur.
Disk, cevresindeki gevsek mezenkimden keskin bir hatla ayrilmaz.
Embiryonun boyu 240 mm’yi buldugunda gevsek mezenkimal doku
yogun konnektif dokuya doniigiir. Bu sirada diskin periferi merkeze gore
daha fazla vaskiilarizedir. Moffete gore kondil ve temporal kemik
arasindaki baski sonucunda disk avaskiiler hale gelir. Gelisimin
baglangicinda disk kondile gelecekteki fossaya gore daha yakin

konumdadir. Bu agamada iist eklem boslugu ve temporal kemik arasinda



halen bir miktar gevsek mezenkim doku yer almaktadir.95 mm uzunluga
erisen embiryoda kondil ve fossa daha yakinlasirken gevsek mezenkim

kaybolur (Bumann and Lotzmann 2002).

1.3.Anatomi:

TME temporal kemik ve mandibula arasinda yer alan ¢ift tarath
gingilimo-diartodial sinovial ve hareketli bir eklemdir. Eklem kemik

komponentler, disk, ligamentler,kapsiil ve sinovial membrandan olusur

(Sekil 1.4.).

Sekil 1.4. TME komponentleri

1.3.1Kemik komponentler:



1.3.1.1 Temporal kemik:

Mandibula kondili, kafa tabaninda yer alan temporal kemigin
skuamoz pargasi ile eklem yapar. Bu par¢ada kondilin oturdugu konkav
saha yani mandibular/artikiiler fossa diger adiyla glenoid fossa yer alir.
Bu fossa ince bir kemikten olusup eklemi orta kranial fossadan ayirir (en
az 2mm). Glenoid fossa gerisinde glaser yarigi(petrotimpanik fissiir) ;
oniinde ise konveks bir yapi olan artikiiler eminens yer alir.Artikiiler

eminensin digbiikeyligi cok degiskendir.

1.3.1.2 Mandibula:

Mandibula; alt disleri destekleyen “U” seklindeki kemiktir.Kondilin
artikiiler ytizeyi ile TME’e katilir.Kondile 6nden bakildiginda lateral ve
medial olmak tizere iki adet kutuptan olusur. Medial kutup daha
cikintilidir. Kondilin total mediolateral uzunlugu 15 ile 20mm arasinda;

anteroposterior genisligi 8 ile 10mm kadardir (Okeson 2003, Kaplan and
Assael 1991, Peterson 2004).

1.3.2 Artikiiler disk:

Artikiiler disk yogun fibr6z konnektif dokudan olusan avaskiiler ve
sinirden yoksun bikonkav bir yapidir. Sagital diizlemde kalinligina gore
lic bolgeye ayrilir: intermediate,anterior ve posterior zone.Orta boliim
ince olan boliimdiir(Sekil 1.5). Arka kisim 6n kisimdan az da olsa daha
kalindir. Diske onden bakildiginda medial kisim lateral kissmdan daha

kalin olarak izlenir (Okeson 2003).



Intermediate

Lateral
Zone

Sekil 1.5. Diskin 3 boyutlu goriiniimii

Disk esnek bir yapiya sahip olup fonksiyon esnasinda eklem
ylizeylerine uyum saglamaktadir(Sekil 1.6). Disk fonksiyonel ve
parafonksiyonel aktiviteler esnasinda ekleme gelen kuvvetlere kars1 bir
sok abzorbe edici olarak fonksiyon goriir (Bell 1990). Disk morfolojisini
geridonlistimlii olarak degistirebilir. Bu durum yikici kuvvetler ve
yapisal degisikler varliginda siirdiiriilemez. Disk deforme olur. Disk
posteriorda iyi vaskiilarize ve innerve olan gevsek konnektif dokuya
baglhidir. Bu doku retrodiskal doku yada posterior atagman olarak bilinir.
Retrodiskal dokunun iist sinirinda elastik fibrinlerden olusmus diski {ist
ve posteriordan timpanik plakaya baglayan superior retrodiskal lamina;
alt simirinda ise kolajen fibrinlerden olusmus diskin alt ve posteriorunu
kondile baglayan inferior retrodiskal lamina mevcuttur.Superior
retrodiskal laminanin gorevi kondilin anterior yondeki translasyonu
esnasinda artan basing degisikliklerini kompanse etmekken; inferior

retrodiskal laminanin gérevi diskin asir1 rotasyonunu 6nlemektir.
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Retrodiskal dokunun posteriorda geri kalan kismi, kondil ileri yonde

hareket ettiginde boslugu kanla dolduran genis bir ven pleksusuna

baglidir (Okeson 2003,Peterson 2004).

-

Sekil 1.6. Artikiiler Disk sagittal goriiniim

Artikiiler disk kapstiler ligamente sadece dnden ve arkadan degil
ayn1 zamanda medial ve lateralden de baglidir. Bu baglanti eklemi iist ve
alt olmak iizere iki ayr1 kompartmana béler. Ust kompartman yukarida
mandibular fossa,asagida ise diskin iist yiizeyi ile smirlanirken; alt
kompartman yukarida diskin alt yiizeyi ve asagida kondil tarafindan
sinirlanir (Okeson 2003).

1.3.3 Sinovial membran:

TME sinovial bir eklemdir. Eklem kapsiiliiniin i¢ yiizeyi sinovial
membranla ¢evrilidir. Sinovial membran eklem bosluklarin1 dolduran
sinovial s1viy1 iiretir. Ust kompartmandaki sinovial s1tvi hacmi 1.2 ml; alt
kompartmandaki sinovial sivi hacmi 0.9 ml’dir. Sinovial sivinin ylizeyel
gerilimi kondiler hareketler sirasinda eklemin lubrikasyonunu saglayan
ince bir film tabakasi gibi gorev yaparak artikiiler yiizeylerde dagilir.

Sinovial s1vi lubrikant olarak bilinen glikoprotein ihtiva eder. Bu sekilde
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yaglama yaparak eklem ylizeyleri arasindaki siirtiinmeyi minimalize eder
(Fonseca 2000). Ayrica sinovial sivi avaskiiler eklem ylizeylerinin
metabolik ihtiyaclarini karsiliyan bir ara¢ olarak gorev yapar (Okeson

2003).

1.3.4 TME innervasyonu ve vaskiilarizasyonu:

TME trigeminal sinir tarafindan innerve edilir. Bu sinir aym
zamanda eklemi kontrol eden kaslarin motor ve sensitif innervasyonunda
da rol oynar. Innervasyon ¢ogunlukla aurikulotemporal sinir (mandibular
sinir dali) tarafindan saglansa da derin temporal ve masseterik sinirler de

ek innervasyon saglarlar (Sekill.7).

Sekil 1.7 TME innervasyonu

TME zengin bir damar agma sahiptir.Yiizeyel temporal arter

arkadan; meningea media arter 6nden; internal maksiller arter alttan ;
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ayrica derin auricular, anterior tympanic ve ascending faringeal arterler

tarafindan da beslenmektedir (Okeson 2003).

1.3.5 Eklem kapsiilii:

TME’in kemik kisimlari ince bir fibroz kapsiil ile cevrilidir.
Kapsiiliin lateral, medial ve posterior duvarlarina ek olarak {ist ve alt
boliimlere boliinebilen anterior duvart da vardir.Medial ve lateral
duvarlar1 aynm1 isimli olan medial ve lateral ligamentlerle
giiclendirilmistir. Kondilin lateral ve medial uclarina diskin atasman
sekli kapsiiliin yapisina baghdir. Gevsek konnektif dokunun yapisi
nedeniyle kapsiiliin anterior duvart kapsiiliin diger boliimlerine gore
yiiklere kars1 dayaniksizdir. Kapsiiliin kondile yapisma yeri yiizeyeldir
ve kondilin degisik yonlerinde farkli seviyelerde uzanmaktadir.
Kapsiiliin i¢ yiizii sinovial membranla ortiiliidiir (Bumann and Lotzmann
2002). Kapsiiliin gorevleri avaskiiler diskin metabolik ihtiyag¢larin
karsilayacak sinovial sivinin {iretimi, mandibulanin haretketlerinin
kisitlanmas1 ve kapsilin uzaydaki konumunu belirleyen propioseptif

szelligidir.

1.3.6 Eklem ligamentleri:

Ligamentler belirli uzunluga sahip, esneme 6zelligi olmayan yogun
bag dokudan olusan elemanlardir. Ligamentler eklem fonksiyonuna aktif
olarak katilmazlar; sadece pasif olarak eklem hareketlerini kisitlar veya
sinirlarlar. Eklemde iki tip ligament mevcuttur. Fonksiyonel ligamentler

eklemi destekleyen ligamentlerdir.Kollateral (diskal), kapsiiler ve
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temporomandibular ligamentler bu gruptadir. Ayrica aksesuar ligament
ad1 verilen sfenomandibular ve stilomandibular ligamentler de eklem de

yer alan diger ligamentlerdir(Sekil 1.8).

Sekil 1.8 TME ligamentleri

1.3.7 Kollateral ligamentler:

Diskal ligamentler olarak da bilinir.Artikiiler diskin lateral ve
medial smirlarmi kondile baglayan ligamentlerdir. Lateral ve medial
diskal ligamentler olarak ikiye ayrilirlar. Bu ligamentlerin gorevi diskin
kondilden ayrilmasinmi sinirlamaktir. Diskin kondildeki artikiiler yiizeyde

on ve arka yOnde rotasyonuna izin verirler.
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1.3.7.1 Kapsiiler ligament:

Kapsiiler ligament lifler1 yukarida mandibuler fossada artikiiler
yiizeyden artikiiler eminense asagida kondil boynuna yapisir. Bu
ligamentler eklemi saran ligamentlerdir. Kapsiiler ligamentler alttan,
medialden yada lateralden gelen kuvvetlere karsi artikiiler yiizeylerin

dislokasyonunu ya da ayrilmasini engeller.

1.3.7.2 Temporomandibuler ligamentler:

Kapsiiler ligamentin lateralini giliglendiren siki liflere sahip
ligament; lateral ya da temporomandibular ligament olarak bilinir. Dis
oblik ve i¢ horizontal olmak iizere iki kisimdan olusur. Dis oblik kisim
kondili asag1 yondeki asir1 hareketini 6nleyerek agiz acikligini kisitlar; i¢
horizontal ise kondil ve diskin posterior hareketini sinirlandirir (Okeson

2003).

1.3.7.3 Sfenomandibular ligament:

Stenoid kemigin spinasindan baslayip mandibulada lingulada son
bulan bir ligamenttir. Eklem hareketinde herhangibir etkiye sahip
olmadig1 diistiniilmektedir. Ancak bu ligamentin mandibular foramene
giren damar ve sinir paketinin eklem fonksiyonlar1 sirasinda zarar

gormesini engeller (Laskin 2006).
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1.3.7.4 Stilomandibular ligament:

Servikal fasianin giiclendirilmis kilifi olan stilomandibular ligament
stiloid procesten baslayip mandibula kdsesine tutunan bir ligamenttir.
Mandibulanin asir1 protriizyonunu engellemekle gorevlidir (Laskin

2006).

1.3.8 TME Kkaslarn:

1.3.8.1 Temporal kas:

Yelpaze seklini andiran temporal kas superior temporal lineaya ve
zigomatik ark Ust smirma yapisan temporal fasiadan orijinini alip
mandibula koronoid proces de sonlanir. Temporal kasin lifleri yonlerine
gore lic boliime ayrilir. Arka boliim horizontal, orta boliim oblik ve 6n
boliim ise vertikal liflerden olusur. Arka boliim lifleri ¢eneyi geriye
dogru ¢ekerken; orta boliim lifleri cenenin kapatilmasi ve retriizyonunda
gorev yapar. On lifler ise c¢eneyi yukari dogru cekerek cenenin
kapatilmasini saglar. Bu kasin innervasyonu trigeminusun n. Mandibular

nervi temporalis profunda dalindan saglanir (Sekil 1.9).
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Sekil 1. 9 Temporal ve masseter kaslari

1.3.8.2 Masseter kasi:

Ince dikdértgen sekilli bir kas olan masseter, mandibulay1 eleve
eden en giiclii ¢igneme kasidir. Zigomatik arktan koken alip mandibula
dis yiizeyinde yer alan tiiberositas masseterica da sonlanir. Derin ve
ylizeyel olmak {izere iki boliimden olusur. Yiizeyel masseter kasi
zigomatik ark {ist 2/3 6n kismindan baglayip geriye dogru mandibula
angulusa yapisir. Derin masseterik kas ise vertikal liflere sahip olup
zigomatik ark i¢ kisminda arka 1/3 kismindan baslayip mandibula
lateralinde sonlanir. Bu kasin gorevi mandibulay1 eleve ederek dislerin
temasin1 saglamak, etkili bir sekilde ¢igneme fonksiyonuna katkida
bulunmak ve ¢enenin protriizyonunda rol almaktir. Trigeminal sinirin

mandibular dalinin masseter kolundan innerve olur (Peterson 2004).
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1.3.8.3 Medial Pterigoid kas:

Internal pterigoid kas olarak da bilinen bu kas sfenoidin lateral
pterigoid c¢ikintisinin medial yiiziinden koken alip geriye dogru
mandibulada medialde tuberositas pterigoideaya yapisir. Cenenin
kapatilmasinda ve protriizyonunda gorev alir. Trigeminal sinirin
mandibular dalinin medial pterigoid kolundan innerve olur (Sekil

1.10)(Okeson 2003).

pﬁ{temt bty

Sekil 1.10 Medial ptergoid kasi

1.3.8.4 Lateral pterigoid kas:

Ust ve alt olmak iizere iki basa sahiptir. Alt basi {ist basindan 3 kat
daha biiyiiktiir. Farkli orijinlere sahip olsalarda TME oOniinde birleserek
kondil boynunda fovea pterigoidea ad1 verilen cukur alana yapisir. Ust
bas1 sfenoidin biiylik kanadinin infratemporal ylizeyinden; alt basi ise

sfenoidin proc. pterigoideusun lamina lateralisin lateral yiizeyinden
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koken alir.Ust basin bazi lifleri TME Kkapsiiliiniin ve diskinin
anteromedial kismina yapisir. Kasin bu kismi ¢enenin kapatilmasindan
ve ipsilateral hareketten ayrica ¢enenin retriizyonundan; lateral pterigoid
kasin alt basi ise ¢enenin agilmasindan, kontralateral hareketlerden ve
protriizyondan sorumludur. Bu kasin innervasyonu trigeminal sinirin
mandibular dalinin lateral pterigoid kolundan saglanir (Sekil 1.11)

(Laskin 2006).

Sekil 1.11 Lateral ve medial ptergoid kaslar

1.3.8.5 inframandibuler kaslar:

Suprahyoid ve infrahiyoid olmak {izere ikiye ayrilir. Digastrik (6n
ve arka karni), geniohiyoid, milohiyoid ve stilohiyoid kaslar suprahyoid
kas grubu olup mandibula ve hiyoid kemigi arasinda uzanan ve
mandibulanin agilmasinda rol oynayan ¢igneme kaslarina yardimci olan

kaslardir. Sternohiyoid, omohiyoid, sternotiroid ve tirohiyoid kaslar ise
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infrahiyoid kaslar olup mandibula hareketlerinin kontroliinde yardimci

olan kas grubudur (Peterson 2004).

1.4 Alt cene hareketleri ve eklem biyomekanigi:

Artikiiler disk eklemi iist ve alt eklem boslugu olmak iizere iki
boliime ayirir. Alt eklem boslugu mentese hareketi ile mandibula
rotasyon yaptirirken; iist eklem boslugu ekleme translasyon hareketi
yaptirir (Peterson 2004). Rotasyon hareketi kondil ve disk arasinda;
translasyon hareketi ise fossa ve disk arasinda gelisir. Mandibulanin
serbest hareketleri yani translasyon ve rotasyonun olusturdugu

hareketler; agma-kapama, protriizyon , retriizyon ve lateral hareketlerdir.

Ag¢ma hareketinde disk ve kondil artikiiler eminensin egimine dogru
ileri ve asag1 yonde translasyon yapar. Hatta disk ve kondil artikiiler
eminensin en yiiksek noktasinin Oniine kadar gelir. Maximum agiz
acikliginda interinsizal mesafe 40-60mm ile li¢ parmagin girebilecegi

genislige sahiptir (Sekil 1.12).
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Sekil 1.12 Ger¢cek MRI verisinden elde edilerek TME’min maksimum
interkiispitasyondaki goriintlisii.Disk artikiiler eminensin geri egimi ve kondil
arasinda konumlanmistir.

Mandibulanin ileri ve geri hareketleri tamamen olmasa da esas
olarak translasyonla olusur. Protriizyonda mandibular disler hafif
kontakta yada maksiller dislerden ayrilmis olarak 6ne dogru hareket
eder. Eklemde hareket st eklem boslugunda baslar ve bu durum
simetrik olarak her iki eklemde de goriiliir. Ileri hareketin tersi olan
retriizyon hareketi de yine esas olarak translasyon hareketiyle olusur.
Ileri kondiler hareketler eklem kapsiiliiniin arka kismu ile sinirlandirilir.
Birgok kisi alt ¢cenesini okliizal poziyondan ya da sentrik okliizyondan 1-
2mm geri gotirebilir. Eklem kapsiilii ve polar ligamentler retriizyon

hareketini kisitlarlar.

Lateral hareketler ise; mandibula yana kaymasi (6rnegin saga
kaymasi) sirasinda karsit eklemde (sol) hareket ileri, asagi ve mediale

dogru olur. Bu durumda sol taraf dengeleyen; sag taraf ise c¢alisan taraf
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kondili olarak smiflandirilir. Calisan taraf kondili vertikal eksende
rotasyon yapar ve hafifce laterale hareket eder. Bu hareket sonucunda

her iki eklemde de translasyon izlenir.

Mandibulanin ag¢ilma hareketinin bagslangic sathasi kondiler
rotasyonla baglar. Kondil basinin konumu artikiiler disk ve fossaya gore
hemen degisir. Son zamanlarda elektro-optikal yaklasimi kullanan
caligmalarda cene agilmasi ve kapatilmasinda kondil rotasyonunun
transvers ekseninin konumu kondilin merkezinden uzakligi ortalama 49
mm’dir. Bilindigi gibi ¢ene agma ve kapama hareketleri sirasinda
rotasyon ekseni kondil basina gore sabit degildir. Aksine rotasyon ekseni
boslukta bazi sinirlar igerisinde kondil basina gore ortalama 5 mm One,
28 mm arkaya, 44 mm asagiya olmak iizere hareket eder. Genel goriis
¢ene acgilmasinin baglangici ve sonunda kondil ve diskin ileri dogru ayni

anda hareket etmeleridir (Sekil 1.14).

right

condylar trace

left

condy ar trace

— opening
——closing

Sekil 1.14 Cene ac¢ilma(kalin mavi ¢izgiler) ve kapama (kalin kirmizi ¢izgiler)
sirasinda mandibulanin helikal eksen yolunun oblik frontal goriintiisii.Yesil ¢izgiler
kondil merkez izdiisiimii; siyah oklar aras1t mesafe her bir andaki helikal eksen.ince
kirmiz1 ve mavi cizgiler kondil merkezi ve helikal eksen arasi her andaki mesafe.
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Rotasyon ve translayon hareketleri diskin intermediate zonu
tizerinde gelisir. Bu bulgular geleneksel goriise ters diiser; ¢iinkii agiz
acma hareketinin basinda sadece kondil rotasyonu varken bu sirada
diskin kondile gore sabit durdugu disiiniilmektedir. Son yapilan
caligmalar ¢ene acgilimi baslangicinda 6nemsiz bir mediolateral hareket

olustugunu (kiictik translayon hareketi 0.9+0.7 mm) gostermistir.

Cene acilmasinin baslangic fazinda disk kondil kompleksini
yonlendiren mekanizmayr acgiklamak i¢in bircok hipotez gilindeme
gelmistir.  Ornegin; lateral ptergoid kasmn {ist basinin aktivitesi
mandibular agilma baglar baslamaz diski 6ne dogru g¢eker. Kas bu
zamanda agikca inaktif olsa da, kondilin 6ne translayonunda pasif olarak
diski 6ne dogru ittigi ihtimali olasidir. Bir diger hipotez ise mandibular
rotasyon ve translasyon sirasinda elastik ag sisteminin kesintiye
ugramasidir. Ugiincii hipotez ise; kondil basinm anterior banda karsi
sikistirma hareketi sonucunda disk 6ne dogru hareket eder. Sonug olarak

disk kondil bas1 hareketlerini polar ligamentler araciligiyla takip eder.

Mandibulanin ag¢ilmasi ilerlerken, kondil basi helikal eksen
etrafinda her mm basina ortalama 2 derece olmak {izere artikiiler
eminense kadarki translasyon boyunca rotasyon yapar. Kondiler
rotasyon ve translasyon arasinda biiylik bir degiskenlik mevcuttur (tek
acilma fazinda) Kondiler hareket daha cok rotasyonla baslar ve
translasyonla sonlanir. Bunun sonucunda maksimal agiz acikligi i¢in
ortalama kondil rotasyonu 24 derece ve bu da 13-15mm kondiler
translasyona tekabiil eder. Disk ise kondiler translasyonun genel

yoniiniin sadece yarisini yani 5-9 mm takip eder. Bir diger teori ise bu 2
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translasyon arasi farka neden olarak posterior band icindeki elastik

liflerin diskte olusturdugu cekici gii¢ gosterilir.

Maksimal ¢ene agilmast gergeklesince kondiller artikiiler
eminensin Otesinde konumlanir. En ileri ve 6n pozisyonda, kondilin
artikiiler yiizeyi intermediate (orta) zone ve anterior band iizerinde
kontaktadir. Ayn1 zamanda posterior bandin temporal ve orta zonu 5 kat
gerilir. Bu durum gelistiginde retrodiskal dokunun posterior temporal
atagmani fossaya baski uygular ve burada posterior kondiler atagman

artikiiler diskin posterior bandinin altinda gevsek hale gelir.

Intermediat posterior atagman kondil gerisinde konumlanan vendz
pleksus duvarina yapisik elastik lifler icerir. One dogru hareketinde disk
ve kondil kompleksinin elastik lifleri 2 posterior atagman arasinda
genislemis vendz aga kan akis1 saglar. Hidrostatik basing posterior

atagmanda boylece ylikselir.

Kapama hareketi kondil baginin agilmasina benzer ancak zit sekilde
gerceklesir. Cene kapanmasi sirasinda diske bagli kontrol mekanizmalari
ile ilgili bircok teori s6z konusudur. Posterior atagman kontraksiyon
teorisinde sadece hafif yiiklii kondiller icin gegerli olabilir. Diskin
posterior bandi posterior diskal atagmanin temporal parcasi ile
intermediate zonu baglayan elastik gergin lifler tarafindan cekilir.
Kondiler traksiyon hipotezi: kondil basi posterior banla askiya alinir ve

diski posteriora hareketlendirir.

Palla ve arkadaslar1 kondilin kapama yolunun kondilin agilma

yolunun {istiinden seyrettigini agiklamislardir. Bunun nedeni olarak
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acilma ve kapanmaya eslik eden kaslariin farkli olusu ve boylece farkli

kuvvetlerin ekleme uygulanmasi sonucu oldugu diisiiniilmektedir.

Mandibulanin lateral sinir hareketleri ¢ogu zaman parafonsiyonel
hareketler sirasinda izlenir. Mandibulanin ac¢ilmasi sirasinda kondiler
smnir hareketleri TME anatomisine baglidir. Lateral sinir hareketi
sirasinda dengeleyen (¢alismayan) taraf kondil disk kompleksi asagiya,
one ve mediale kayar. Ayni ¢alisan taraf kondili yukari yada asagi, 6ne

ve hafifce laterale hareket eder (Laskin 2006).

1.5 Temporomandibular eklem muayenesi:

TME bozuklugu olan hastalarda dental ve medikal hikaye detayli
bir sekilde alinmalidir. Ana sikayet dinlenmelidir. Problemin baslangici,
gelisimi, varolma siiresi detayli olarak Ogrenilmelidir. Hastanin daha
onceden tedavi goriip gormedigi, varsa habitiiel aliskanliklar

sorgulanmalidir. Hastanin tedaviden beklentileri 6grenilmelidir.

1.5.1 Fiziksel muayene:

Mastikator sistemi degerlendirilirken kas, eklem ve dis bolgeleri
ayr1 ayrt degerlendirilmelidir. Tiim bu bolgeler agr1 ve disfonksiyon
acisindan muayene edilmelidir. Cigneme kaslar1 ve {ist servikal kaslar
ayr1 ayr1 palpe edilmeli,hassasiyet agisindan degerlendirilmelidir. Her
kas grubu rahat¢a kiyaslama yapabilmek i¢in bilateral olarak muayene

edilmelidir.
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TME palpasyonda agri, kliking krepitasyon gibi disfonsiyon
bulgular agisindan degerlendirilmelidir. TME kapsiiliiniin lateral yiiziine
orta dlizeyde baski uygulayarak eklem lateral yiizii palpe edilmelidir.
Arka kisim ise elin kii¢iik parmagi hassas bi sekilde eksternal isitme
kanalina yerlestirilerek hafif baski uygulanir ve eklem posterior duvari
bilateral olacak sekilde palpe edilir. Lateral ve posterior palpasyonlar
eklem kapali iken ve fonksiyon sirasinda yapilmalidir. Steteskop
kullanilarak eklem sesleri daha iyi bir sekilde hissedilebilir. Hastanin
kendi istegiyle olusturacagi maksimum agiz agikligi, protriiziv ve lateral
hareketler (saga ve sola)milimetre bazinda not edilmeli, bu hareketlerde
agr1 varlig1 da degerlendirilmelidir. Dental muayenede genel dis saglig
ve patolojilerin varligi kontrol edilmelidir. Okliizyon tipi not edilmelidir

(klass 1,2,3) (Peterson 2004).

1.5.2 Radyografik degerlendirme:

Temporomandibular eklem agr1 ve disfonksiyona sahip hastalarda
en vyararli teshis araclarindan biri radyografik degerlendirmedir.
Panoramik filmler, eklem grafileri,artrografi, bilgisayarli tomografi ve
magnetik rezonans goriintiileme gibi teknikler eklem hastaliklarinin

teshisinde hekime yardimci unsurlardir.

Bilgisayarli tomografi eklemdeki sert ve yumusak dokunun her
ikisininde degerlendirilmesine yardimci olan invaziv olmayan bir
tekniktir. Eklemin kemik yiizeylerinin degerlendirilmesinde kullanilan

en iyi teshis aracidir.
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Magnetik rezonans goriintiileme iyonize radyasyona gerek
duymayan bir teknik olup diskin direk olarak goriintiilenmesini saglar.
Internal diizensizliklerin teshisinde bu tip goriintileme endikedir

(Peterson 2004).

1.6 Temporomandibular eklem hastaliklarinin siniflandirilmasi:

Yillarca TME bozukluklariyla ilgili birgok klasifikasyon giindeme
geldi. Welden Bell isimli arastirmaci bu bozukluklar1 mantiksal olarak
katagorize ederek bir siniflandirma sundu.Amerikan Dental Dernegi

(ADA) birkag diizeltme ile bu siniflandirmay1 benimsedi. Buna gore:

[.Mastikator kas hastaliklar
1.Koruyucu Ko-Kontraksiyon
2.Lokal kas agris1
3.Miyofasial agr1
4. Miyospazm
5.Santral mediate miyalji
II.Temporomandibular eklem bozukluklar
1.Kondil-disk kompleksinin diizensizligi
a.Disk deplasmanlari
b.Rediiksiyonlu disk dislokasyonu
c.Rediiksiyonsuz disk dislokasyonu
2.Artikiiler yiizeylerin yapisal bozuklugu
a.Deviasyon
1.Disk
11.Kondil
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11.Fossa
b.Adezyonlar
1.Disk-kondil
11.Disk-fossa
c.Subliiksasyon (hipermobilite)
d.Spontan dislokasyon (¢ikik)
3.TME enflamatuar bozukluklar
a.Sinovitis/Kapsiilitis
b.Retrodiskitis
c.Artritis
1.0steoartritis
11.0steoartrozis
u1.Poliartritis
d.ilgili yapilarin enflamatuar bozukluklari
1. Temporal tendinitis
11.Stilomandibular ligamentin enflamasyonu
[IT.Kronik mandibular hipomobilite
1.Ankiloz
1.Fibroz
11.0sse0z
2.Kas kontraksiyonu
1.Miyostatik
11.Miyofibrotik
3.Koronoid empedans (direnc)
I'V.Biiyiime bozukluklari
1.Konjenital ve gelisimsel kemik bozukluklar
1.Agenezis

u.Hipoplazi
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1. Hiperplazi
1v.Neoplazi
2.Konjenital ve gelisimsel kas bozukluklari
1.Hipotrofi
u.Hipertrofi

111.Neoplazi

1.6.1 Mastikator kas bozukluklari:

Akut miyofasial bozukluklar olarak bilinen koruyucu ko-
kontraksiyon, lokal kas acis1 ve miyofacial agr1 dental klinikte sik olarak
karsimiza ¢ikarken; kronik miyofasial bozukluklar olarak bilinen
miyospazm ve santral mediate miyalji daha nadir olarak izlenir.

Fibromiyalji ise sistemik tutulum gdsteren kronik kas rahatsizligidir.

Koruyucu ko-kontraksiyon kaslarda yaralanmaya veya yaralanma
tehlikesine karsi merkezi sinir sisteminin verdigi cevaptir. Bu durum
yiiksek yapilan kron varliginda, agzin uzun siireli agik kalmasiyla, dental
enjeksiyon nedeni ile, hastada artmis stress durumunda veya derin
dokuda agr hissine bagl olarak gelisebilir. Klinik olarak fonksiyonda
agr1 ve mandibular hareketlerde azalma ve yavaslama izlenir. Hastalar

kaslarinin kolayca yoruldugu anamnezini verirler.

Lokal kas agris1 enflamasyonsuz, miyojenik agri bozuklugudur.
Koruyucu ko-kontraksiyonun devam etmesi durumunda kasta lokal kas
agrist gelisir. Bu durum travma, kasin asir1 ¢alismasi ya da emosyonel
streslere bagli gelisebilir. Klinik olarak dinlenme durumunda minimum

agr ve lokal kas agris1 ayrica fonksiyonda agri mevcuttur.
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Miyofasial agr1 ve santral mediate miyalji bdlgesel miyaljik
bozukluklardir. Periferik semptomlar gosterseler de merkezi sinir sistemi
tarafindan kontrol edilirler. Triger noktasi ad1 verilen kas dokusu i¢inde
yer alan hipersensitif bantlar ve lokal kas sertligi ile karakterize bolgesel
agri miyofasial agr1 olarak adlandirilir. Miyofasial tetik noktasi agrisi
olarak da bilinir. Bu durum tipik bir kas bozuklugu olup heniiz tam

olarak anlasilmis degildir.

Miyofasial agr1 kaslardaki hassas noktalardan koken alir. Bu
noktalar palpasyonda agri olusturan sert ve gergin noktalardir. Bu
bolgelerde kastaki metabolik gereksinime bagli olarak lokal 1s1 artisi
izlenir. Eiyolojisinde uyku bozukluklari, lokal sistemik faktorler, sabit
uzun siireli derin dokularda agr1 ve artmis emosyonel stresler rol oynar.
Klinik olarak tetik noktalarinin varligi izlenir. Agiz kapali iken agr

mevcuttur.

Miyospazm istemsiz santral sinir sisteminin indiikledigi tonik kas
kontraksiyonudur.Kas yorgunlugu, kasin elektrolit dengesindeki
degisimler, kasta derin agr1 ve tetik noktas1 agrisi nedeni ile miyospazm
geligebilir. Klinik olarak ¢ene hareketlerinde kisitlama, kas gerginligi,

fonksiyonda ve istirahatte agr1 mevcuttur.

Santral mediate miyalji kronik siirekli kas agris1 bozuklugu olup,
etkilerinin periferik olarak hissedildigi ancak merkezi sinir sisteminden
orijin alan bir rahatsizliktir. Miyozit olarak isimlendirilen kas dokusu
enflamasyonu ile benzer klinik 6zelliklere sahiptir. Ancak bu durumda
iltihabin belirtilerinden sislik ve kizarma izlenmez. Bu durum nérojenik

enflamasyona bagli kas dokusu i¢inde yer alan agrili maddelerin varligi
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sonucu gelisir. Klinik olarak kaslarda yapisal disfonksiyon ve
palpasyonda hassasiyet, cene fonksiyonunda ve istirahatinde agr1 izlenir.

En 6nemli bulgu bu semptomlarin uzun siire hastada var olmasidir.

1.6.2 Temporomandibular eklem bozukluklari:

1.6.2.1 Kondil-disk kompleksinin diizensizligi:

Sik olarak kullanilan “Internal derangement” terimi ortopedik bir
terim olup yumusak eklem hareketini engelleyen lokalize mekaniksel
hata olarak tanmimlanir.Teshisten ¢ok bir klasifikasyondur. Disk
derangementte mekaniksel diizensizligin oldugu doku disktir. Bu durum
esas olarak non-enflamatuar bir durumdur. Derangement bir rahatsizlik
olup; konsept olarak dejenerasyondan farklidir. Dejenerasyon
durumunda normal doku yerini bir alt kalite dokuya birakir. Daha sonra
adaptasyonun basarisiz olmast durumunda osteoartrozis gelisir.
Enflamasyon ve dejenerasyonun beraber izlenmesi durumunda ise

eklemin dejeneratif bozuklugu olarak siniflandirilan osteoartrtis gelisir.

Disk deplasmani terimi hatali kullanilan bir terimdir. Burada diskin
onceden normal pozisyonda oldugu yani posterior band kondilin
tizerinde konumlandig1 vurgulanmaktadir (saat 12 pozisyonu). Aslinda
normal pozisyondan deviye olan disk konumu kliniksel semptomlar1 her
zaman indiiklemez. Bu da saat 12 kuralina siki baglanmanin disk
derangementlarin teshisinde hatalara neden oldugunun gostergesidir
(Laskin 2006). Disk deplasmanlari TME kondil disk kompleksi

uyumsuzluklarinda en sik karsilasilan durumdur.
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Disk deplasmanlarinda retrodiskal dokularin ve kollateral
ligamentlerin uzamasi sonucu superior lateral ptergoid kas diski daha
one c¢eker. Bu sekilde diskin posterior bandinda incelme gelisir. Boylece
disk daha anteromediale konumlanmis olur. Klinikte sadece acilmada ya

da hem ac¢ilma hemde kapanma sirasinda klik duyulabilir, agr1 olabilir.

Disk deplasmaninin bir ileri evresi olan rediiksiyonlu disk
dislokasyonunda alt retrodiskal lamina ve kollateral ligamentler daha
fazla gevsemis durumdadir ve posterior band diskin diskal bosluga
kaymasini saglayacak kadar incelmistir. Bu sartlarda kondil ve disk daha
fazla artikiilasyon yapmaz. Bu duruma dislokasyon adi verilir. iki tip
dislokasyon mevcuttur. Rediiksiyonlu disk deplasmaninda agiz kapali
pozisyonda disk posterior bandi kondil basinin anteriorunda
konumlanmistir. Ancak agiz acildiginda disk ve kondil arasinda iligki
yeniden saglanir. Yani agiz maksimum acildiginda anteriora konumlanan
disk posterior kismini atlayan kondille normal pozisyona gelir (Sekil
1.15) (Okeson 2003). Disk genellikle anteromedial yonde disloke olur.
Ayrica lateral veya posterior yone dogru da deplasman izlenebilir
(Laskin 2006). Rediiksiyonlu anteromedial disk deplasmani olan
hastalarda genellikle klasik resiprokal klik izlenir (Kaplan 1991).
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Sekil 1.15 Rediiksiyonlu disk deplasmani izlenen hastalarda agiz agma

sirasinda deviasyon

Rediiksiyonsuz disk deplasmani superior retrodiskal laminanin
elastikiyeti bozuldugunda diskin kondili yakalamasi zorlasir ve
rediiksiyon ger¢eklesmez. Bu sekilde disk kondilin 6niinde yer alir. Tim
eklem hareketi boyunca disk ve kondil normal anatomik iliskiye hi¢ bir
zaman gelmezler. Etiyolojisinde rediiksiyonlu disk dislokasyonu izlenir.
Hastalar anamnezlerinde daha once var olan agri ve kilitlenmeden
bahsederler. Agi1z agma sirasinda defleksiyon izlenir ve maksimum agiz

acikliginda kisitlama mevcuttur (Sekil 1.16)(Okeson 2003).

Sekil 1.16 Agiz agma sirasinda defleksiyon
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Disk derangementlerin etiyolojisinde makro ve mikrotravmalar rol
oynar. Bruksizm ve ortopedik dengesizlik mikro travmaya 6rnek olarak
verilebilir. Artikiiler dokulara alisik olmadiklar1 agir ve uzun siireli
yiikleme sonucunda artikiiler dokularin normal fonksiyonel kapasitesi
asilir ve bu sekilde eklemde yikim islemi baslar. ilk olarak kolajen
liflerinde parcalanma sonucu siki kolajen ag1 azalir.Bu durum reversibl
bir durum olup yiikiin azalmasini takiben eklem normale doner.Asir1 yiik
devam ettigi siirece bu durum da geri doniisiimsiiz bir hal alir.Kolajen

fibrillesme ile eklemde sertlesme ve yapisikliklar gelisir.

Klinik muayenede normal hareket sinirlarina sahip mandibulada
agr1 nedeni ile kisitlamalar izlenir. Agiz agilma yolunda deviasyonlar

gortlir.

Rediiksiyonsuz disk deplasmanlarinda klinik olarak disk disloke
olup kondiler hareket sirasinda normal pozisyona gelmez. Etken makro

ve mikrotravmadir. Klinik olarak mandibular a¢ilmada sinirlama izlenir.

1.6.2.2 Artikiiler yiizeylerin yapisal biitiinliigiiniin bozulmasai:

Artikiiler ylizeylerin yapisal biitlinliigiiniin bozuklugu normal
eklem fonksiyonunu engelleyen herhangi bir nedenle gelisebilir. Agzin
fazla acilmaya zorlanmasi, patolojik nedenler ve travma etiyolojik
faktorler arasindadir. Bu durumda eklemin kemik ylizeylerinde sivri
cikintt olusumu veya artikiiler diskte peforasyon gibi degisiklikler

1zlenebilir.
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Eklem ve diskin diizgiin artikiiler ylizeylerinde izlenen
degisiklikler bir grup bozukluk olup normal kondiler hareket yolunun
degisimine neden olur. Etken makrotravmadir. Kondil, fossa yada diskte
deviasyona sahip bir hastada agma ve kapama hareket yolunda
tekrarlayan degisiklikler izlenecektir. Agiz agma ve kapamanin ayni
evresinde deviasyon veya klik gelisecektir. Bu durum agrili veya agrisiz

olabilir.

Aderent; eklem hareketleri sirasinda artikiiler ylizeylerin gegici
yapisma durumudur. Adezyonlar ise artikiiler yiizeylerin fibrozisi sonucu
gelisen daha kalic1 yapisikliklardir. Kondil disk veya disk fossa arasinda
gelisir.Etkeni eklem yiizeylerine gelen uzamis yiiklenmedir.Aderent
devam ederse adezyonlar gelisir. Makrotravma veya cerrahi sonucu

adezyonlar goriilebilir.

Klinik olarak agiz acilmasi sirasinda klik anma kadar kisitlama
izlenir. Bu durum adezyonlarda daha kalici bir hal alir. Adezyonun
lokalizasyonuna gore ¢ene kisitlanmasinin derecesi degisir. Adezyonun

tek tarafli oldugu durumda ayni tarafa dogru defleksiyon izlenir.

Hipermobilite olarak da bilinen subluksasyon kondilin artikiiler
eminensin Oniine hareket ettigi klinik durumu ifade etmek icin kullanilir.
Patolojik bir durum olmayip; fossadaki anatomik varyasyonu yansitir.
Etken fossanin anatomik formudur. Artikiiler eminensin arka e§iminin
kisa; 6n egiminin diiz oldugu hasta grubunda subliiksasyona meyilin
daha fazla oldugu bilinmektedir. Subliiksasyonlu bireylerde klinik olarak

kulak 6niinde maksimum agiklikta ¢ukurluk izlenir.
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Spontan dislokasyon, agik kilitlenme olarak da bilinir. Agzin genis
acildig1 islemler sirasina izlenir. A1z maksimum acildiginda kondil 6n
limitine kadar translasyon yapar. Bu sirada disk kondil {izerinden en son
posterior sinirina kadar rotasyon yapar. Bu noktadan itibaren kondil bu
smirin ilerisine hareket ettiginde disk de ileriye zorlanir. Disk anterior
disk boslugunun kollabe olmasindan dolayr bu boslukta sikisir.
Translasyonun son sinirinda superior lateral ptergoid kasin kasilmasi
sonucu da bu durum gelisebilir. Klinik olarak perauricular bolgede

¢coOkiintii izlenir. Hastada siddetli agr1 goriiliir. Hasta agzin1 kapatamaz.

1.6.2.3 TME enflamatuar bozukluklari:

Sinovitis; sinovial membranin iltihaplanmasi iken kapsiiler
ligamentlerin iltihaplanmasi ise kapsiilitis olarak isimlendirilir. Bu 1ki
hastaligin ayiric1 tanis1 ¢ok zor olmakla beraber sadece artroskopi ile
teshis konabilir. Etiyolojisinde ¢evre dokulardaki iltithabin yayilmasi,
makrotravma ve mikrotravma yer alir. Klinik olarak kondil lateralindeki
bolgede yer alan 6dem varliginda kondil asag: itildiginden ayni taraf

dislerinde okliizyon bozuklugu gelisir.

Retrodiskitis makrotravma veye mikrotravma sonucu retrodiskal
dokularda izlenen enflamatuar durumdur. Klinik olarak eklem agrisi
nedeni ile smirli ¢ene hareketleri izlenir. Enflamasyona bagli olarak
retrodiskal dokudaki sisme sonucu kondil asagi hareket eder ve bu
sekilde aymi taraf posterior dislerde okliizyon bozulur. Karsi taraf 6n

dislerde ise asir1 kontak izlenir.
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Artritis eklemin artikiiler ylizeylerinin iltithaplanmasit durumudur.
Osteoartritis kondil ve fossanin artikiiler yiizeylerinde degisime neden
olan yikict bir hastalik olup; genellikle viicudun eklemde asiri
yiiklemeye verdigi yanittir. Yk arttikga kemik yiizeyler 6nce yumusar
ardindan da kemikte rezorbsiyon baglar. Bu durum osteoartritisin ileri
safhalarinda radyografik goriintiiye yansir. Disk deplasmanlar ve disk
perforasyonlar1 ile beraber izlenir. Krepitasyon en yaygin bulgusu olup
klinik olarak agrili bir hastaliktir (Okeson 2003). Osteoartrozis
osteoartritis benzer yikicit degisiklikler olusturan enflame olmayan bir

hastaliktir (Laskin 2006).

Poliatritis eklemlerin artikiiler ylizeylerinde gelisen iltihapla
olusan bir dizi bozukluktur. Artrite neden olan etkene gore
isimlendirilirler. Travmatik artritis makrotravmalarin olusturdugu
enflamasyon sonucu eklemde gelisen artritistir. Enfeksiyoz artritis ise
sistemik hastalik ya da immunolojik cevaba bagl olarak eklem artikiiler
yiizeylerinde gelisen steril enflamatuar reaksiyondur. Romatoid artrit ise
birden fazla eklemi etkileyen, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen sistemik
bir hastalik olup burada sinovial membranlarin iltihabi durumuna bagl
olarak artikiiler yilizeyler ve c¢evre yapilar kalinlasip hassaslasir.Bu
sekilde eklemde fibrozis gelisir. Klinik olarak en fazla el ve kol
eklemlerini tutsa da TME’de de izlenir. Genellikle bilateraldir. Teshis

kan tetkikleri ile dogrulanir.
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1.6.3 Kronik mandibular hipomobilite:

Alt ¢enenin agrisiz uzun siireli kisitlanma durumudur. Agri, ¢genenin
acilmasi i¢in sinirlarin zorlanmasi sonucu fazla kuvvet uygulanmasiyla
izlenir.  Ankiloz; eklemin intrakapsiiler yiizeylerinde gelisen
adezyonlarin normal hareketleri engellemesidir (Okeson 2003).
Eklemdeki fibroz adezyonlarla yada kapsiiller ligamentteki fibrotik
degisikliklerle gelisen ankiloz fibroz ankilozdur. Osseoz ankiloz ise
kemik hiicrelerinin proliferasyonu ile sonuglanan eklemde kemiklerin
birlesimine neden olan eklemin tam immobilite durumudur (Kaplan
1991). Ankilozun en yaygin nedeni makrotravmadir. Travma olarak
TME ameliyati, enflamatuar cevap veya hemoraji sonucu ankiloz gelisir.
Bir diger etken ise enfeksiyondur. Unilateral ankiloz varliginda cene

acilmasinda ¢ene ucu etkilenen tarafa deviye olur. Tedavisi cerrahidir.

Kontraksiyon miyostatik ve miyofibrotik olmak iizere iki tiptir.
Miyostatik kontraksiyon uzun siire kasin rahat pozisyonunda olmasi
sonucu gelisir. Miyofibrotik kontraksiyon ise kasta veya kilifinda

meydana gelen adezyonlara baglh gelisir.

Koronoid impedans (direng) koronoid progesin uzun olmasi yada
bolgede gelisen fibrozis nedeni ile agiz agilmasi sirasinda maksillanin
arka lateral ylizeyi ile zigomatik proces arasina gecmesi ile olusan agiz

acikliginda izlenen kronik kisitlamadir.
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1.6.4 Biiyiime bozukluklari:

Kas veya kemikte biiylimedeki kesinti yada eksiklikler sonucunda
TME bozukluklar1 gelisebilir. Kemiklerde izlenen yaygin biiylime
kesintileri; agenezis (bliylimenin olmamasi), hipoplazi (biiylimenin
yetersiz olmasi), hiperplazi (asir1 biiylime) ve neoplazi (kontrolsiiz,
yikic1 biiylime); kaslarda izlenen biiyiime kesintileri ise hipotrofi (zayif
kas), hipertrofi (uzamis ve giiclii kas) ve neoplazidir.(kontrolsliz ve
yikict biiyime ) Etken c¢ogunlukla travmadir. Kliniksel asimetri
izlenebilir., TME neoplazmlar1 ¢ok nadir olsalar da; teshis

edilmediklerinde yikici sonuglara neden olurlar.

1.7 Tedavi:

Temporomandibuler bozukluklar mastikator kaslari, TME veya her
ikisini de igeren problemlerin tanimlanmasi ic¢in kullanilan bir terimdir
(Peterson 2004). Predispozan ve devam eden etkenleri ile
temporomandibuler bozukluklar multifaktoriyel 06zelliktedir. Direk
travma, stres, sistemik hastaliklar ve okliizyon tme bozukluklarinin
etiyolojisinde rol oynar. Etkenlerin ¢ok sayida olmasi nedeni ile tek
tedavi yerine ¢oklu tedavi kliniksel goriisii olusturur. Bugiine dek tek bir

tedavinin diger tedavilere gore tistliinliigii goriilememistir.

Dogru bir teshis tedavinin ilk basamagini olusturur. Bunun i¢in iyi
bir dental ve medikal hikaye, iyi bir klinik muayene sarttir. Teshise
yardimct olacak diagnostik testlerden de yararlanilabilir. En sik olarak

tme radyografileri kullanihir. TME’de kemikle ilgili patolojilerde
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bilgisayarli tomografi; yumusak doku ile ilgili patolojilerde ise magnetik
rezonans gorlintiileme tekniginden faydalanilir (Kaplan and Assael

1991).

TME bozukluklarinda baslangi¢ tedavisi olarak cerrahi olmayan
tedaviler ilk tercihtir. Bu sekilde 74-85% basar1 saglanmaktadir. Cerrahi
olmayan tedavilerde amag¢ agrinin ve disfonksiyonun azaltilmasi,

iylesmenin tesvik edilmesidir. (Peterson 2004, Laskin 2006)

TME hastaliklarinin tedavi sekilleri:

1 )Cerrahi olmayan tedaviler 2 )Cerrahi Tedavi
a. Diet
b. Fizik tedavi
1.Egzersiz
11.Termal ajanlar
u1.Ultrason
1v.Akupuntur
v.Lazer terapi
vi.TENS
vir.Atiml elektromanyetik alanlar
c. Dental okliizyonun diizeltilmesi
d. Farmakolojik tedavi
e. Stres rediiksiyon tedavisi
f. Psikolojik tedavi
h. Splint tedavi
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1.7.1 Diet:

Sert besinlerin ¢ignenmesi ¢ene ve cevresi yapilara iletilen ciddi
kuvvetleri olusturur. Bu tip besinlerin eliminasyonu ekleme ve kaslara
binen yliklerin azaltilmasina yardimci olur. Hastalara yumusak diet
onerilmelidir. Bununla birlikte agzin ¢ok fazla agilmasina neden olacak
kalin gidalarin 1sirilmamasi, besinlerin kesilerek kiiciik parcalar halinde
yenmesi, yapigkan gidalardan uzak durulmasi tavsiye edilmelidir

(Peterson 2004).

1.7.2 Fizik tedavi:

1.7.2.1 Egzersiz

TME’de cerrahi olmayan tedaviler arasinda ¢ok Onemli bir yere
sahiptir. Mandibula ve buraya yapisan kaslara aktif, pasif veya izometrik
olarak egzersiz yapilabilir. Pasif harekette kaslarda kontraksiyon
yapilmaz. Cene hareketleri kaslar tlzerine ellerin yerlestirilmesiyle
saglanir. Manuel olarak c¢eneye hareketler yaptirilir. Asir1 pasif hareket
sonucu yaralanmalar geligebileceginden bu tip hareket tedbirli bir sekilde

uygulanmalidir.

Aktif hareket hastanin kendi kaslar1 tarafindan gerceklestirilen bir
hareketttir. Hastanin gerilme refleksinin i¢eren bu harekette hasta ¢ok
agrili duruma geldiginde harekete devam etmemesini saglar. Bir kas
grubu aktif olarak kontrakte olurken; diger karsit kas grubu ise inaktif

hale gelir ve relakse olur.



41

Izometrik kas kontraksiyonunda kaslar1 hareket ettirmeksizin aktive
eder. Hareketsiz bir cismin itilmesi ile kas kontraksyonu gelisirken
hareket meydana gelmez. Bu durum zayif bir kasin gii¢lendirilmesi

amaci ile uygulanir.

Tiim egzersiz programlar hipertonik kaslarin gerilmesini igerir.
Cenenin kapatict kaslar1 yani  masseter, temporal ve ptergoideus

medialis genellikle agrinin kaynagi olan kaslardir.

Egzersiz programlarinda basar1 saglanmak isteniyorsa bu
programlarin kisa stireli (3dk gibi ), tekrarlanabilen, hastanin evde veya
is yerinde rahatca yapabilecegi programlar olmalidir. Ayna karsisinda
yapilabilen egzersizler hastalara basit bir fedbek mekanizmasi saglar.
Cetvel veya 0Olclim aletlerinden yararlanilmasi hastalarin gelisimlerini ve

ilerlemelerini gérmeleri agisindan 6nemlidir.

1.7.2.2 Termal ajanlar

Kas agrisinin giderilmesinde hem sicak hemde soguk uygulamalar
basarili bir sekilde kullanilmaktadirlar. Soguk uygulama ile biiyiik A
delta lifleri stimiile olup bu sekilde kiiciik ¢ liflerinden agiga ¢ikan agri
elimine olur. Flurimethan spreyler, buz, soguk paketler seklinde soguk
uygulama  olabilir.Sicak  uygulama  kaslarin ~ kontraksiyonunu
engelleyerek rahatlama saglar. Bircok hasta sicak uygulamayi soguk
uygulamanin yerine tercih eder. Nemli sicak uygulamanin kuru sicak
uygulamaya oranla daha etkili oldugu bildirilmistir. Is1 cildin hasar

gormemesi i¢in 20 dakikadan fazla uygulanmamalidir. Nemli havlu,
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hidrokollatdr veya 1sitilmis pedler sicak uygulama i¢in kullanilabilir

(Peterson 2004).

Yapilan calismalarda soguk uygulamanin egzersizle beraber
uygulanmas1 tedavilerin tek tek uygulanmasindan daha etkili oldugu

bildirilmistir (Laskin 2006).

1.7.2.3 Ultrason

Yiizeyel dokunun asir1 1sinmasma neden olmadan 5cm derinligi
kadar 1s1 saglar. Gerilmenin yaninda ultrason konnektif dokunun elastik
ozelliklerini degistirebilir. Yiiksek kolajen igerikli dokular daha fazla
ultrason enerjisi abzorbe ettigi izlenmistir. Ultrason skar dokularinda,
eklem yapisikliklarinda, kas spazmi ve kontraksiyonlarinda endikedir.
(Cocuklarda kemik biiylime merkezlerinde uygulanmamalidir (Peterson

2004).

1.7.2.4 Akupuntur

Meridyenler, dogal elementler ve hayattaki pozitif ve negatif
giiclerin arasindaki enerji akisini kullanan bir yontemdir. Dogru enerji
akimiin saglanmasi i¢in ince ignelerden yararlanilir. Akupunturun
calisma mekanizmasi ile ilgili bircok teori mevcuttur. Konvansiyonel
tedavinin alternatifi olarak agrinin giderilmesinde kullanilan bir

yontemdir.
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1.7.2.5 Lazer terapi

Lazer tedavisinde ana prensip, bir 151k kaynagindan c¢ikan foton
enerjisini, belirli bir ortamdan gegirerek, o ortamin atomlarindaki
elektronlarin doniis hizin1 arttirmak ve bdylece gelen isinlardan cok
farkli dalga boyunda yeni bir 1s1mn elde ederek tek bir dogrultuda
gondermektir. Lazerin dokular iizerinde analjezik, antienflamatuar ve
biyostimiilan etkileri vardir. Hiicre diizeyinde kollagen ve fibroblast
aktivitelerinin stimiilasyonu, DNA sentezini arttirma gibi etkileri vardir.
Buna ek olarak vazodilatasyonu ve enzim aktivitesini arttirici, savunma
sistemini giiclendirici etkileri de saptanmistir. Tim bu 6zelliklerinden
yola c¢ikilarak, lazerin oldukca genis kullanim alan1 oldugu sdylenebilir.
Literatiirde kas spazmi ve agr1 ve yorgunluklarinda, dejeneratif eklem
rahatsizliklarinda, romatolojik ve  dermatolojik  rahatsizliklarda

kullanildig1 belirtilmektedir (Gokge B. ve ark. 2001).

1.7.2.6.TENS

Transkiitandz elektriksel sinir stimiilasyonu cilde elekrik akimini
kullanarak agrinin giderilmesinde rol oynar. TENS’in basar1 orani
degiskendir. Baz1 arastirmacilara gore sadece plasebo etkisi mevcuttur.
Kas agrisi, atipik yiiz agrisi, artrit agrist ve postoperatif agrida endikedir.

Evde ya da klinikte bu tedavi sekli uygulanabilir (Peterson 2004).
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1.7.2.7 Atimh elektromanyetik alanlar

Agrili eklemlerde kullanilan bir tedavi seklidir. Kliniksel ¢alismalar

gecikmis kirik iylesmelerinde ve osteoartrit tizerinde yogunlasmustir.

1.7.30Kkliizyonun diizeltilmesi:

Dental okliizyon ve mastikator sistemin fonksiyonu arasindaki iliski
gecen son 50 yilda biiytik ilgi cekmistir. Mastikator sistem hastaliklar1 ve
dental okliizyon arasinda ©nemli bir iliski mevcuttur. Ornegin
enflamatuar periapikal proges, etkilenen diste hipereriipsiyona neden
olurken bu durum okliizal konforu bozar ve maksiller ve mandibular
dentisyon arasindaki etkilesimi bozar. Kondil ve glenoid fossa arasindaki
iliskinin degisimi dental okliizyonu etkiler. Artmis interartikiiler baski ile
posterior diglerde kontak kayb1 olur. Artikiiler kemik destek kayb1 ise 6n

acik kapanis ve posteriorda asir1 kontaga neden olur ( Laskin 2006 ).

Prematiir kontaklarin eliminasyonu, selektif molleme ve hatali
okliizyonun tedavisi (hatali dolgularin diizeltilmesi, uyumsuz protezlerin
yenilenmesi gibi ) kapanisin diizeltilmesine yardimci yollardir ( Carlsson

ve Magnusson 1999).

1.7.4 Farmakolojik tedavi:

TME bozukluklarina bagli agr tedavisinde kullanilan ilaglardan

non-steroid antienflamatuar ilaglar ve kas gevseticiler kisa dénem
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tedavilerde; antidepresan ve antikonviilzanlar ise kronik tedavide
yararlanilir ( Laskin 2006 ). Ayrica antihistaminikler ve analjezikler de
kullanilmaktadir  (Peterson 2004). Akut sinovitis, artritis ve
muskuloiskeletal agri  varliginda non-steroid anti enflamatuarlar
kullanilmaktadir. Steroid terapi non enfeksiydz enflamasyon varliginda
(sinovitis ve miyozitis ) non-steroid antienflamatuar ilaglarin yetersiz
kaldig1 durumlarda endikedir. Kas gevseticiler ise akut muskuloiskeletal
agrida non steroid antienflamatuar ilaglarla kombine olarak regete
edilirler. Antihistaminik ilaglar benzodiazepinlerin kontrendike oldugu

durumlarda sedatif veya anksiyolitik ajan olarak kullanilirlar.

1.7.5 Stres rediiksiyon tedavisi:

Biofidbek rahatlama, rahatlama ve stres rediiksiyon teknikleri
eklem rahatsizliklarinda tedavi segenegi olarak etkili olabilirler (Peterson
2004). Psikolojik rahatlama igerisinde yoga, hipnoz, dua etmek,
meditasyon sayilabilir. Biofidbek; hastalarin bazi fizyolojik olciitlerdeki
degisikliklerin (kas aktivitesi, viicut sicaklig1 gibi) izlenmesi i¢in 1960
yilinda gelistirilen bir yontemdir. Kas aktivitesindeki fidbek (EMG
elektromiyolografi) eklem hastalarinda sik olarak kullanilmaktadir. Bu
yontem sayesinde hastalar rahatlama yollar1 ile kendi kaslarindaki
gerilme degisikliklerini izleyebilir ve bu sekilde fidbeki oOgrenerek
¢igneme kaslarinmi rahatlatmay1 ve semptomlar1 azaltmay1 basarabilirler.
Biofidbekte amag¢ hastay1r motive etmek ve kullanilan yontemin etkisini

arttirmaktir ( Wright 2005 ).
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1.7.6 Psikolojik tedavi:

Kronik TME agrilarinda c¢ok etkili olabilir. Danigma, rehberlik ve
psikoterapi tedavi secenekleri arasindadir ( Laskin 2006 ).

1.7.7 OKliizal splint:

Okliizal splintler hareketli interokliizal aygitlar olup, genellikle sert
akrilikten yapilirlar. Okliizal splintler bruksizm ve kraniomandibuler
semptomlarin tedavisinde neredeyse bir yiizyildir recete edilmektedirler.
Tinnitus, otitis media, kas spazmi ile iliskili hemifasial atrofi uyku
apnesi, tirnak-parmak 1sirma ve konusma bozuklugu ile ilgili lingual
hissizliklerin tedavisinde etkili olduklar1 rapor edilmistir. Ortodontik
literatiirde ise  okliizal aygitlarn  hava yolu  obstriikksiyonu
eliminasyonunda ve fasial biiylime ve gelisim lizerinde etkili olduklar

bildirilmistir ( Kaplan ve Assael 1991).

Okliizal splintler agagidaki amaglar i¢in kullanilabilir:

1- Noromiiskular koordinasyonun iyilestirilmesi
2-Miyojenik agrinin tedavisi

3-TME’in fonksiyonunun iyilestirilmesi
4-Eklemlerden kaynaklanan agrilarin tedavisi
5-Vertikal boyutun ytikseltilmesi

6-Alt ceneye belirli bir pozisyonun saglanmasi

7-Mandibula hareket paterninin degistirilmesi
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8-Sentrik ve eksentrik pozisyonlarda tasarlanmis okliizal semanin
test edilmesi

9-Kayip dislerin splintlenmesi

10-Ayirict  tam  yaparken okliizal etiyolojik  faktorlerin

aydinlatilmasi (Nouman ve Lotzman 2002).

Clark tarafindan splint aksiyon mekanizmasi ile ilgili 5 ana teori
anlatilmstir:

1.Okliizal serbestlik teorisi

2. Vertikal boyut teorisi

3.Maksillomandibuler iligkiyi diizeltme teorisi

4.Temporomandibuler repozisyon teorisi

5.Hastanin bilincinde olma teorisi

Okliizal serbestlik teorisinde oOnceki hatali okliizal iliskilerin
uygun okliizal iliskilerle gecici olarak yer degistirmesini saglayan bir
aygitin uygulanmasimi One siirer. Bu uygulama kas hiperaktivitesine
sebep olan stimulusu elimine ederek uygun eklem ve alt c¢ene

fonksiyonunu saglar.

Vertikal boyut teorisi uygun kas aktivitesini saglamak i¢in uygun

arklar aras1 mesafeyi yeniden olusturmak gerektigi varsayimina dayanir.

Maksillomandibuler  iligskiyi  diizenleme teorisinde  amag
maksimum interkiispitasyonda iist ¢geneye gore malpoze durumda olan
alt c¢eneye yeni bir pozisyon kazandirilarak daha iyi bir
maksillomandibular iliski saglanmas1 ve bu sekilde semptomlarin

elimine edilmesidir.
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Temporomandibuler repozisyon teorisi kondil pozisyonundaki
degisikligin eklem fonksiyonunu gelistireceg§ini ve semptomlarin

giderilecegi esasina dayanir.

Hastanin bilincinde olma teorisinde hasta agzinda yer alan
herhangi bir splint daha 6nceki davraniglarin degistirilmesini ve bunun

siirekli hatirlatilmasi esasina dayanir ( Kaplan and Assael 1991).

Temporomandibuler bozukluga sahip hastalarda siklikla

kullanilan oral aygitlar cesitli sekillerde kategorize edilebilirler.

a)Disleri kapama sekillerine gore
Tam (tiim dislerin tizerinin Orten)

Parsiyel (dislerin bazilarini 6rten)

b)Maksillomandibular iligkiyi etkileme sekline gore
Iliskiyi degistiren splintler (yeniden konumlandiricilar)
Iliskiyi degistirmeyen splintler (stabilize ediciler/non-repoze

ediciler)

c)Cenede yerlesme durumuna gore:
Tek ¢eneye (alt veya list) takilan
Cift ¢eneye takilan

d)Yapisina gore
Yumusak akrilik
Sert akrilik
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Yarisert akrilik ( Laskin 2006, Boero 1989 ).

1.7.7.1 Stabilizasyon splinti :

Alt ¢enenin fonksiyonel paternini ve okliizal kontaklar1 degistirmek
icin hastalarin gecici olarak kullandig1 dislerin okliizal yiizeyine oturan
akrilikten yapilan hareketli aygittir (Numann ve Lotzman 2002). Splint
cesitleri arasinda en ¢ok tavsiye edilen aparey olan stabilizasyon splinti
destekleyici splint, Michigan splinti, Ramfjord splinti ve gece
koruyucusu isimleriyle de taninmaktadir ( Kaplan ve Asseal 1991 ). Arka
dislerde esit kontak yaratmak ve splint {izerindeki maksimum
interkiispitasyon sirasinda mandibulanin pozisyonunu korumak bu tip
splintin gorevleri arasindadir. Stabilizasyon splinti tedavisinin diger
okliizal tedavilere karsti en Onemli istiinliigli hastalarin  dogal
dentisyonlarinda geridoniisiimsiiz modifikasyona gerek duyulmadan
okliizyonun degistirilebilmesidir. Kaslar1 rahatlatmak amaci ile okliizal
aygitlar ilk olarak Goodwillie (1881), Ritter (1884) ve Karolyi (1901)

tarafindan kullanilmistir.

Stabilizasyon splintleri kas agrisi, tme agrisi, kliking, krepitus,
hareket kisith@i gibi mastikator disfonksiyon semptom ve bulgularinin
tedavisinde siklikla kullanilmaktadir.(Boero 1989) Bu tip splintler ¢ok
basarili olmalarina ragmen etkilerinin  geridoniisiimlii  oldugu

bilinmektedir (Kaplan ve Asseal 1991).

Stabilizasyon splintleri sadece okliizyonu degistirmekle kalmayip
ayrica tim dislerin birbirine tutunmasi sonucu propioseptif duyuyu da

baskilamaktadirlar ( Bumann and Lotzmann 2002 ).
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Stabilizasyon splintleri alt veya iist ¢eneye oturan ve tiim dislerin
okliizyonda oldugu bir splint formudur. Bunlar vertikal boyutu yiikselten
ancak maksillomandibuler iliskiyi degistirmeyen aygitlardir. Yapilan
calismalarda insizaller arasi 10-15 mmlik ac¢ilmanin kondil ve disk
arasinda rotasyona neden oldugu ancak disk ve eminens arasinda az veya
hi¢ translasyon olusturmadigi bildirilmistir. Bu sebeplerden dolay1 bu
splintlerin intrakapsiiler ve okliizal degisikliklere neden olmadigy;

dentisyon ve eklem komponentlerinde stabilite sagladig1 vurgulanmistir.

Agza yerlestirilen aygit sabit olmali, dislere tam olarak oturmali ve
oynar durumda olmamalidir. Dis arkina ¢ok siki olarak yerlesen
splintlerde igten rahatlama yapilmalidir. Hasta splinti rahat¢a ¢ikarabilir
olmali ancak splint konugsma veya fonksiyon sirasinda agizdan

diismemelidir.

Hem maksiller hemde mandibuler stabilizasyon splintlerinin yiizeyi
diiz olmali, estetik sikinti olusturmamak icin dislerin fasial yiizlerine en
fazla bir iki milimetre kadar uzanmalidir. Maksiller stabilizasyon
splintleri alt ¢ene posterior dislerinin bukkali ve alt c¢ene anterior
dislerinin linguali ile temasta olmalidir. Sert damagi kapatan maksiller
stabilizasyon splintleri ile iist ¢enede daha 1iyi bir stabilizasyon saglanir.
Bu tip splintlerinin dezavanaji fonasyona olan etkileri ve gorilebilir
olmalaridir. Mandibulaya uygulanan stabilizasyon splintleri {ist ¢ene

dislerinin palatinali ile temasta olmalidir.

Posselt, Ramfjord ve Ash, Laskin veTsuga ve arkadaglarina gére bu
tip splintler eklemde yiik ve agriy1 azaltmaktadirlar. Mahan’a gore artmis

eklem yiikii karsisinda ezilen sinovial membran yaglama gérevini tam
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olarak yerine getiremez ve bu durumda disk deplasmani veya
dejereneratif eklem hastaligina neden olan enflamasyon, agr1 ve eklem
yapisikliklar1  gelisir. Iste bu durumun olusmasmni engelleyen

stabilizasyon splintleridir.

1.7.7.2 Splintlerin komplikasyonlari:

Her teknikte oldugu gibi split tedavisinin de hem pozitif hemde
negatif etkileri s6z konusudur. Sayet komplikasyonlar anlagilir ve
bilinirse tedavi Oncesi bu durum hastaya aktarilabilir ve de tedavi

planlamasina dahil edilebilir.

Splint terapisinin en yaygin komplikasyonu hastanin okliizyonunda
degisikliklerin yaratilmasidir. Bu durum birgcok klinisyen tarafindan
tartistlmistir (Kaplan ve asseal 1991 ). Okliizal aygitlar kazara da olsa
okliizyonda degisikliklere neden olabilirler. Bu nedenle bir¢ok klinisyen
hastalarina plagin 24 saat kullanim endikasyonu vermezler. Bruksizm
davranisini azaltan stabilizasyon aygitlarinin etkisi kisa siireli olabilir.
Semptomlar kisa siire i¢inde gerileyebilir ve tekrardan eski haline
donebilir.Bazt durumlarda semptomlar geri donmez ve bu durumda
basar1 ilan edilir. Ancak bruksizm ve okliizal aygitlarla ilgili olan
literatiire dikkatlice bakildiginda oral aygitlarin bruksim davranisini
durdurmada yetersiz olduklari izlenir. Dolayisiyla bu aygitlarin uyuma
ve yiliriime sirasinda g¢enenin motor aktivitesinde nasil degisiklikler

yaptigini bildiren ¢alismalar yapilmalidir( Laskin 2006 ).

Kondil ve fossadaki degisiklikler sonucu diskin repozisyonu ile,

ilgili taraftaki vertikal boyut degistirilir ve bu sekilde okliizal degisiklik
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gelisir. En onemlisi eklem kapsiiliinde meydana gelen degisikliklerdir.
Birgok wuzman internal diizensizligi takiben retrodiskal dokuda
patolojinin gelistigini bildirmislerdir. Splint vasitasiyla 6ne konumlanan
kondil geride yeralan bu dokular1 daha fazla travmatize etmez ve bu
dokular da iylesme fibrozis ile olur. Splintin kullaniminin birakilmasi ile
kondil fibrotik retrodiskal doku nedeni ile artik daha Onceki geri

pozisyonuna hareket edemez. Bu da posterior agik kapanisla sonuglanir.

Splintlerin bir diger komplikasyonu ise splint altinda yer alan
dislerde meydana gelen ¢iirlimedir. Oral hijyenin devamlilig1 gingival

iltihaplanma ve ¢iirtiglin 6niinii kesecektir.

Splintlerin uzun siire kullanimi1 sonucu dejeneratif eklem yeniden
sekillenme durumu gelisir. McNamara ve Carlsson uzun déonem oOnde
konumlanan kondille eklem yapilarinda kemikte yeniden sekillenmenin

geligsebilecegini bildirmislerdir ( Kaplan ve asseal 1991).

Bir diger diisiince ise dis sikma hikayesi olan hastalarda splint
kullanim1 sirasinda dis sikmanin aygitsiz olarak dis sikmaya oranla
arttigidir. Bu durum yaygin bir reaksiyon olmasa da hastalarin bu konuda

uyarilmas1 gereklidir ( Laskin 2006 ).
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2.GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma agustos 2006- kasim 2008 tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis, Cene Hastaliklar1 ve
Cerrahisi Anabilim Dalina TME sikayetiyle bagvuran yaslar1 11 ile 63
arasinda degisen 46°s1 kadin; 15’1 erkek olmak {izere toplam 61 hastada

yapilmistir. Hastalar agagidaki kriterlere gore se¢ilmistir.

1. Klinigimize eklem agris1 sikayeti ile miiracaat eden 65 yasin
altindaki hastalar,

2. Daha once herhangi bir eklem tedavisi gormemis (mekanik
terapi, cerrahi tedavi) kisiler

3. Ust cenesinde dis eksikligi bulunmayan (iist 3. Molar harig)
dissel iligkili Angle klass 1 okliizyona sahip olan hasta grubu

4. Ciddi psikolojik rahatsizliklari olmayan,

5. Onemli sistemik rahatsizliklar1 bulunmayan,

6. Konjenital kemik deformitelerin s6zkonusu olmadig1 hastalar,

7. Bolgede enfeksiyon ya da tiimoral bir olusumun bulunmadigi

hastalar.

Rizalar1 alman c¢alismaya uygun hastalara calisma formlar
dolduruldu ve hastalara uygulanacak tedavi hakkinda bilgi verildi.
Hastalarin eklem hikayesi, sikayetin baslangici, siiresi, siddeti,
mandibuler hareketler ve eklem sesleri rapor edildi. Kliniksel olarak
hastalarin muayeneleri ~ eklem, mastikator ve boyun kaslarmin

palpasyonu ayrica eklem seslerinin dinlenmesi ile gergeklestirildi.
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Klinik ve radyolojik olarak TME rahatsizlig1 teshisi yapilamayan

eklem hastalarina manyetik rezonans (MRI) endikasyonu verildi.

Calismaya katilan hastalar teshislerine gore 3  grupta
degerlendirildi. Hikayesinde eklem bolgesinde zamanla artan agri,
eklemden gelen ses sikayeti olan maksimum agiz agikliginin
etkilenmedigi, ancak agiz agma ve\ veya kapama sirasinda klik sesi
duyulan deviyasyonun izlendigi hasta grubu rediiksiyonlu disk
deplasmani; agiz acikliginda kisitlama varligi, defleksiyonun gorildigi
ve krepitasyon sesinin duyuldugu agrili veya agrisiz hastalara ise
rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi kondu. Hikayesinde gece dis
stkmasi ya da gicirtdatmast olan agiz acikhiinin agri nedeni ile

kisitlandig1 hasta grubuna ise miyofasial agri teshisi kondu.

Bu ¢alismada hastalara 5mm’lik kalinliga sahip sert akrilikten elde
edilen sentrik okliizyonda tiim karsilikl1 dislerin kontakta oldugu ve diiz

okliizal yiizeye sahip tam ark iist ¢ceneye uygulanan stabilizasyon splinti

(bibalans) yapild1 (Sekil 2.1).
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Sekil 2. 1 a. b. c. Splint uygulamasi

Hastalara 6 aylik tedavi siiresince transkilizan veya sedatif tarzi
herhangibir ila¢ almamalar1 ve dolgu veya kron yapimi gibi okliizyonu
degistirecek islemlerden kaginmalar1 Onemle vurgulandi. Plak
kullaniminin yemek yeme disinda devamli surette 24 saat uygulanmasi

istendi.

Hastalar plagin takilmasini takiben 10’uncu, 20°nci giinlerde,3’cli ve
6’c1 ayda kontrol edildi. Bu kontrollerde hastalarin tedavi Oncesi
doldurulan formlarina ilgili zamanlardaki eklem sesi, eklem agrisi,

maksimum agiz acikligi ve kas muayenesi sonuclarindaki degisiklikler
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kaydedildi. TME agrisinin rapor edilmesinde visual analog skalasindan

(VAS) yararlanildi.

VAS devamlilik arz eden bir dizi degerler iizerinden direk olarak
rahatca Olgiilemeyen davranislarin ve ozelliklerin 6l¢iilmesine calisilan
bir 6l¢iim aracidir. Genel olarak 10 cm’lik diiz bir hat {izerinde hastanin

bakisina gore isaretlenen bir skaladir ( Gould ve ark. 2001)

Maximum agiz agikligi bakimindan gozlemler tekrarlanan 6l¢timlii
varyans analizi teknigi ile analiz edilmislerdir ( Repeated measured two-
factor ANOVA ). Burada grup faktoriiniin rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz,
miyofasyal agr1 (MPD) olmak {izere 3 seviyesi (level), period faktoriiniin
tedavi oncesi, 10. giin, 20. giin, 3. ay ve 6. ay olmak iizere 5 seviyesi
mevcuttur. Tekrarlanan Olclimler period faktoriiniin  seviyelerinde
gerceklestirilmistir. Farkli gruplarin  saptanmasinda Duncan testi

kullanilmastir.

Eklem (TME) ve kas agrismin degerlendirmesinde sag ve sol
cenelerin karsilastirilmasi, her bir period ve grupta ayr1 ayr1 Willcoxan
testi ile yapilmistir. Kas ve eklem agrist bakmindan periodlarin
kiyaslanmast her bir grup ve ¢ene yoniinde ayr1 ayr1 Friedman testi ile

karsilastirilmistir.

Yine kas ve eklem agris1 bakimindan gruplarin karsilastirilmasi
her bir period ve eklem yoniinde ayr1 ayr1 Kruskal Wallis yontemiyle
yapilmistir.

Klik ve krepitus bakimindan tedavi oncesi,10. giin,20. giin,3. ay,

6. ay bakimindan biitiin kombinasyonlarin ikiser ikiser Kappa uyum
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Olglisii hesaplanmistir. Hesaplama sonuglar1 «klik sonu¢», «krepitasyon

sonug» baglikli sayfalardadir.
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3. BULGULAR

Bu calismaya 46°s1 kadin, 15°1 erkek olmak iizere toplam 61 hasta
katilmistir. Kadinlarin oram1 % 76 iken erkeklerin oram1i % 24’tii.
Ortalama yas kadinlar i¢in 27,4 ,erkekler i¢in 28,3 tiim hastalar i¢inse
27,6’1di (Sekil 3.1).

B kadin
Eerkek

\_kadln
75%

Sekil 3. 1 Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Hastalar teshislerine gore rediiksiyonlu, rediiksiyonsuz ve MPD
olmak iizere ii¢ gruba ayrildi. Ilk grup rediiksiyonlu hasta grubu olup 34
kadin, 9 erkek toplam 43 hastadan; ikinci grup rediiksiyonsuz hasta
grubu olup 6’s1 kadin 4’ erkek toplam 10 hastadan; {igiincii grup
MPD’li hasta grubu olup 6’s1 kadin 2’si erkek toplam 8 hastadan
olusturuldu ( Sekil 3.2, 3.3).
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Sekil 3. 2 Hastalarin belirli yas gruplarinda dagilimi
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Sekil 3. 3 Hasta gruplarinda cinsiyete gore yas dagilimi
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Cizelge 3. 1:Teshis gruplarinda periotlara gore ortalama maksimum agiz

acikligiin karsilastirilmast

Descriptive Statistics: maxaa

Variable teshis N Mean SE Mean StDev Minimum Maximum

maxaa MPD 40 40,400 0,669 4,229 33,000 47,000

Red.lu 215 44,693 0,382 5,608 27,000 55,000

red.suz 50 38,480 0,598 4,229 25,000 45,000

Descriptive Statistics: maxaa

Variable periyot N Mean SE Mean StDev Minimum Maximum

maxaa 1 to 61 42,328 0,850 6,638 25,000 55,000

2 gunl0 61 42,672 0,791 6,174 27,000 55,000

3 gun20 61 42,934 0,758 5,919 27,000 55,000

4 ay3 61 43,607 0,683 5,336 27,000 55,000

5 ay3 61 44,016 0,608 4,745 35,000 55,000

Descriptive Statistics: maxaa

Results for teshis = MPD

Variable periyot Mean SE Mean StDev Minimum Maximum

maxaa 1 to 38,75C 1,86 5,26 33,00 47,00

3 gun20 40,00C 1,44 4,07 35,00 47,00

4 ay3 41, 38B 1,13 3,20 37,00 47,00

N
8
2 gunl0 8 39,00C 1,76 4,99 33,00 47,00
8
8
8

5 ay3 42,875A 0,915 2,588 40,000 47,000

Results for teshis = Red.lu

Variable periyot N Mean SE Mean StDev Minimum Maximum

maxaa 1 to 43  44,419B 0,924 6,060 27,000 55,000

2 gunlO0 43 44,512B 0,901 5,910 27,000 55,000

3 gun20 43 44,581AB 0,886 5,811 27,000 55,000

4 ay3 43 44,791AB 0,850 5,574 27,000 55,000

5 ay3 43 45,163A 0,737 4,835 40,000 55,000

Results for teshis = red.suz

Variable periyot N Mean SE Mean StDev Minimum Maximum

maxaa 1 to 10 36,20C 1,64 5,18 25,00 45,00

2 gunlO 10 37,70B 1,27 4,03 30,00 45,00

3 gun20 10 38,20B 1,32 4,18 30,00 45,00

4 ay3 10 40,30A 1,16 3,68 35,00 45,00

5 ay3 10 40,00A 1,02 3,23 35,00 45,00
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Cizelge 3. 2: Kas agris1 i¢in her periot ve teshis grubunda sag/sol

karsilastirilmasi:

Friedman Test: KAS_SAG_Red.lu versus periyot blocked by BLOK

S = 46,89 DF =4 P = 0,000

S = 93,56 DF =4 P = 0,000 (adjusted for ties)
Sum of

periyot N Est Median  Ranks D=41.2

1 to 43 2,200 181,0

2 gunl0 43 1,000 149,0

3 gun20 43 0,200 116,5

4 ay3 43 0,000 101,5

5 ayé6 43 -0,400 97,0

Grand median = 0,600
Friedman Test: KAS_SOL_Red.lu versus periyot blocked by BLOK

S =154,42 DF =4 P = 0,000

S = 100,87 DF =4 P = 0,000 (adjusted for ties)
Est Sum of

periyot N Median Ranks D=41.2

1 to 43 2,200 187,0

2 gunl0 43 0,600 146,5
3 gun20 43 0,200 117,5
4 ay3 43 0,000 97,0
5 ay6 43 0,000 97,0

Grand median = 0,600
Friedman Test: KAS_SAG_Red.suz versus periyot blocked by BLOK

S =6,80 DF =4 P = 0,143
S = 15,77 DF =4 P = 0,003 (adjusted for ties)

Est Sum of
periyot N Median Ranks
1 to 10 1,400 40,5
2 gunl0 10 0,400 32,0
3 _gunz20 10 0,000 27,0
4 ay3 10 0,000 24,0
5 ayb 10 0,200 26,5

Grand median = 0,400
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Friedman Test: KAS_SOL_Red.suz versus periyot blocked by BLOK

S =28,02 DF =4 P = 0,091

S =17,06 DF =4 P = 0,002 (adjusted for ties)
Sum of

periyot N Est Median Ranks

1 to 10 1,700 40,5

2 gunl0 10 0,900 34,0

3 gunz20 10 0,200 26,0

4 ay3 10 -0,200 23,5

5 ayé6 10 0,400 26,0

Grand median = 0,600
Friedman Test: KAS_SAG_MPD versus periyot blocked by BLOK

S = 15,48 DF =4 P = 0,004

S =19,81 DF =4 P = 0,001 (adjusted for ties)
Est Sum of

periyot N Median  Ranks D=17.8

1 to 8 6,200 35,0

2 gunl0 8 5,900 31,5

3 gun20 8 3,600 21,0

4 ay3 8 2,400 15,0

5 ayb 8 2,400 17,5

Grand median = 4,100

Friedman Test: KAS_SOL_MPD versus periyot blocked by BLOK

S =16,70 DF =4 P = 0,002

S =22,45 DF =4 P = 0,000 (adjusted for ties)
Est Sum of

periyot N Median  Ranks D=17.8

1 to 8 5,900 34,0

2 gunlO 8 5,500 33,0

3 gun20 8 3,500 22,0

4 ay3 8 2,200 14,0

5 ay6 8 1,900 17,0

Grand median = 3,800
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Cizelge 3. 3: Kas agrisi igin her bir periot ve sag/sol’da teshis gruplarinin

karsilastirilmasi:

Kruskal-Wallis Test: KAS_sag_to versus teshis

Kruskal-Wallis Test on KAS sag to

teshis N Median Ave Rank Z
MPD 8 5,500 43,1 2,06
Red.lu 43 3,000 30,0 -0,67
red.suz 10 2,000 25,6 -1,05
Overall 61 31,0

H=4,75 DF =2 P = 0,003
H=4,90 DF =2 P = 0,086 (adjusted for ties)

Kruskal-Wallis Test: KAS_sol_to versus teshis

Kruskal-Wallis Test on KAS sol to

teshis N Median Ave Rank Z
MPD 8 6,000 45,5 2,48
Red.lu 43 3,000 28,9 -1,44
red.suz 10 2,500 28,5 -0,49
Overall 61 31,0

H= 56,15 DF =2 P = 0,046
H= 56,27 DF =2 P = 0,043 (adjusted for ties)

D(1-2 ig¢in)=16.3
D(1-3 igin)=20.2
D(2-3 ig¢in)=14.9

Kruskal-Wallis Test: KAS_sag_10gun versus teshis

Kruskal-Wallis Test on KAS sag 10gun

teshis N Median Ave Rank 7
MPD 8 4,000000000 46,8 2,69
Red.lu 43 2,000000000 29,2 -1,22
red.suz 10 0,000000000 26,1 -0,95
Overall 61 31,0

H= 7,50 DF =2 P = 0,024
H=28,29 DF =2 P = 0,010 (adjusted for ties)

D(1-2 ig¢in)=16.3
D(1-3 igin)=20.2
D(2-3 ig¢in)=14.9
Kruskal-Wallis Test: KAS_sol_10gun versus teshis

Kruskal-Wallis Test on KAS sol 10gun

teshis N Median Ave Rank 7
MPD 8 6,000000000 52,4 3,65
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Red.lu 43 0,000000000 27,0 =2,70
red.suz 10 1,500000000 31,0 0,00
Overall 61 31,0

H= 13,76 DF =2 P = 0,001

H = 15,21 DF =2 P = 0,000 (adjusted for ties)

D(1-2 ig¢in)=16.3
D(1-3 ig¢in)=20.2
D(2-3 ig¢in)=14.9
Kruskal-Wallis Test: KAS_sag_20gun versus teshis

Kruskal-Wallis Test on KAS sag 20gun

teshis N Median Ave Rank Z
MPD 8 3,500000000 43,3 2,09
Red.lu 43 0,000000000 29,2 -1,25
red.suz 10 0,000000000 29,1 -0,37
Overall 61 31,0

H=4,383 DF =2 P =20,112
H= 7,07 DF =2 P = 0,029 (adjusted for ties)

Kruskal-Wallis Test: KAS_sol_20gun versus teshis

Kruskal-Wallis Test on KAS sol 20gun

teshis N Median Ave Rank 7
MPD 8 4,500000000 48,0 2,91
Red.lu 43 0,000000000 28,5 -1,72
red.suz 10 0,000000000 28,3 -0,53
Overall 61 31,0

H=8,44 DF =2 P = 0,015
H 12,68 DF =2 P = 0,002 (adjusted for ties)

D(1-2 ig¢in)=16.3
D(1-3 ig¢in)=20.2
D(2-3 ig¢in)=14.9
Kruskal-Wallis Test: KAS_sag_3ay versus teshis

Kruskal-Wallis Test on KAS sag 3ay

teshis N Median Ave Rank 7
MPD 8 2,500000000 45,0 2,39
Red.1lu 43 0,000000000 28,1 -1,95
red.suz 10 0,000000000 32,1 0,21
Overall 61 31,0

H=26,13 DF =2 P = 0,047
H 14,78 DF =2 P = 0,001 (adjusted for ties)

D(1-2 ig¢in)=16.3
D(1-3 igin)=20.2
D(2-3 ig¢in)=14.9
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Kruskal-Wallis Test: KAS_sol_3ay versus teshis

Kruskal-Wallis Test on KAS sol 3ay

teshis N Median Ave Rank 7
MPD 8 1,500000000 43,7 2,17
Red.lu 43 0,000000000 28,0 =-2,04
red.suz 10 0,000000000 33,8 0,54
Overall 61 31,0

H=5,55 DF =2 P = 0,062
H 20,80 DF =2 P = 0,000 (adjusted for ties)

Kruskal-Wallis Test: KAS_sag_6ay versus teshis

Kruskal-Wallis Test on KAS sag 6ay

teshis N Median Ave Rank 7
MPD 8 0,000000000 40,3 1,58
Red.lu 43 0,000000000 29,0 -1,36
red.suz 10 0,000000000 32,2 0,23
Overall 61 31,0

H=2,76 DF =2 P = 0,251
H 15,01 DF =2 P = 0,001 (adjusted for ties)

Kruskal-Wallis Test: KAS_sol_6ay versus teshis

Kruskal-Wallis Test on KAS sol 6ay

teshis N Median Ave Rank 7
MPD 8 0,000000000 40,3 1,59
Red.lu 43 0,000000000 29,0 -1,36
red.suz 10 0,000000000 32,1 0,22
Overall 61 31,0

H=2,79 DF =2 P = 0,248
H 15,15 DF =2 P = 0,001 (adjusted for ties)
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Cizelge 3. 4: TME agris1 i¢in her bir periot ve teshis grubunda sag/ sol
karsilastirilmast

Friedman Test: TME_SAG_Red.lu versus periyot blocked by BLOK

S =235,19 DF =4 P = 0,000
S =79,42 DF =4 P = 0,000 (adjusted for ties)

Est Sum of
periyot N Median Ranks D=41.2
1 to 43 1,800 173,5
2 gunl0 43 0,600 144,0
3 gun20 43 0,600 125,0
4 ay3 43 0,000 104,5
5 ayé6 43 0,000 98,0

Grand median = 0,600
Friedman Test: TME_SOL_Red.lu versus periyot blocked by BLOK

S = 40,90 DF =4 P = 0,000

S =87,71 DF =4 P = 0,000 (adjusted for ties)
Sum of

periyot N Est Median Ranks D=41.2

1 to 43 2,200 181,0

2 gunl0 43 0,600 137,5

3 _gun20 43 0,400 124,5

4 ay3 43 0,000 105,0

5 ayb 43 -0,200 97,0

Grand median = 0,600

Friedman Test: TME_SAG_Red.suz versus periyot blocked by BLOK

S =15,04 DF =4 P = 0,005

S =25,28 DF =4 P = 0,000 (adjusted for ties)
Sum of

periyot N Est Median Ranks D=19.9

1 to 10 2,250 44,5

2 gunl0 10 1,150 34,5

3 gunz20 10 0,350 27,5

4 ay3 10 0,150 23,0

5 ayb 10 -0,150 20,5

Grand median = 0,750

Friedman Test: TME_SOL_Red.suz versus periyot blocked by BLOK

S 14,94 DF =4 P 0,005
S =26,21 DF =4 P = 0,000 (adjusted for ties)

Sum of
periyot N Est Median Ranks D=19.9
1 to 10 2,100 45,5

2 gunl0 10 0,400 33,0
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3 gun20 10 0,100 26,0
4 ay3 10 0,000 24,0
5 ay6 10 -0,100 21,5

Grand median = 0,500
Friedman Test: TME_SAG_MPD versus periyot blocked by BLOK

S =7,22 DF =4 P = 0,124
S =15,84 DF =4 P = 0,003 (adjusted for ties)

Sum of
periyot N Est Median  Ranks D=17.8

1 _to 8 4,100 33,0
2 gunl0 8 1,100 27,0
3 gun20 8 0,400 22,0
4 ay3 8 0,000 19,5
5 _ayé6 8 -0,100 18,5

Grand median = 1,100
Friedman Test: TME_SOL_MPD versus periyot blocked by BLOK

S =7,63 DF =4 P = 0,106
S 15,84 DF =4 P = 0,003 (adjusted for ties)

Sum of
periyot N Est Median  Ranks D=17.8

1 to 8 2,850 32,0
2 gunl0 8 1,650 28,0
3 gun20 8 0,750 24,0
4 ay3 8 0,150 18,5
5 ayb 8 -0,150 17,5

Grand median = 1,050
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Cizelge 3. 5: TME agris1 i¢in her bir periot ve sag/sol’da teshis gruplarinin

karsilastirilmast:

Kruskal-Wallis Test: TME_sag_to versus teshis

Kruskal-Wallis Test on TME sag to

teshis N Median Ave Rank Z
MPD 8 6,000 36,4 0,92
Red.lu 43 3,000 30,1 -0,61
red.suz 10 2,500 30,6 -0,09
Overall 61 31,0

H=0,85 DF =2 P = 0,654
H=0,88 DF =2 P 0,644 (adjusted for ties)

Kruskal-Wallis Test: Tme_sol_to versus teshis

Kruskal-Wallis Test on Tme_ sol to

teshis N Median Ave Rank Z
MPD 8 4,500 33,3 0,38
Red.lu 43 5,000 31,4 0,25
red.suz 10 2,500 27,6 -0,65
Overall 61 31,0

H=0,50 DF =2 P=20,778
H= 0,51 DF 0,773 (adjusted for ties)

Il
N
av}

Il

Kruskal-Wallis Test: Tme_sag_10gun versus teshis

Kruskal-Wallis Test on Tme sag 10gun

teshis N Median Ave Rank 7
MPD 8 0,000000000 31,7 0,12
Red.lu 43 0,000000000 30,8 -0,12
red.suz 10 2,000000000 31,2 0,04
Overall 61 31,0

H=20,02 DF =2 P =0,991
H= 0,02 DF =2 P 0,990 (adjusted for ties)

Kruskal-Wallis Test: Tme_sol_10gun versus teshis

Kruskal-Wallis Test on Tme sol 10gun

teshis N Median Ave Rank 7
MPD 8 1,500000000 34,4 0,59
Red.1lu 43 0,000000000 30,6 -0,25
red.suz 10 0,500000000 29,8 -0,23
Overall 61 31,0

H=0,36 DF =2 P 0,834
H=0,44 DF =2 P = 0,802 (adjusted for ties)
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Kruskal-Wallis Test: Tme_sag_20gun versus teshis

Kruskal-Wallis Test on Tme sag 20gun

teshis N Median Ave Rank 7
MPD 8 0,000000000 30,4 -0,11
Red.lu 43 0,000000000 31,3 0,22
red.suz 10 0,000000000 30,1 -0,18
Overall 61 31,0

H= 0,05 DF =2 P = 0,975
H=0,08 DF =2 P = 0,962 (adjusted for ties)

Kruskal-Wallis Test: Tme_sol_20gun versus teshis

Kruskal-Wallis Test on Tme_sol 20gun

teshis N Median Ave Rank Z
MPD 8 0,000000000 33,9 0,49
Red.lu 43 0,000000000 31,4 0,28
red.suz 10 0,000000000 26,9 -0,80
Overall 61 31,0

H=0,77 DF =2 P = 0,681
H=1,14 DF =2 P 0,565 (adjusted for ties)

Kruskal-Wallis Test: Tme_sag_3ay versus teshis

Kruskal-Wallis Test on Tme_ sag_ 3ay

teshis N Median Ave Rank Z
MPD 8 0,000000000 30,4 -0,10
Red.lu 43 0,000000000 31,3 0,23
red.suz 10 0,000000000 30,0 -0,19
Overall 61 31,0

H= 0,06 DF =2 P = 0,973
H= 0,16 DF =2 P 0,923 (adjusted for ties)

Kruskal-Wallis Test: Tme_sol_3ay versus teshis

Kruskal-Wallis Test on Tme_sol 3ay

teshis N Median Ave Rank Z
MPD 8 0,000000000 30,2 -0,14
Red.lu 43 0,000000000 31,6 0,40
red.suz 10 0,000000000 29,1 -0,36
Overall 61 31,0

H=0,17 DF =2 P = 0,918
H= 0,45 DF 0,798 (adjusted for ties)

Il
N
av}

Il

Kruskal-Wallis Test: Tme_sag_6ay versus teshis

Kruskal-Wallis Test on Tme sag 6ay
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teshis N Median Ave Rank 7
MPD 8 0,000000000 29,5 -0,26
Red.lu 43 0,000000000 31,6 0,43
red.suz 10 0,000000000 29,5 -0,29
Overall 61 31,0

H=20,18 DF =2 P = 0,913
H= 1,30 DF 0,522 (adjusted for ties)

Il
N
av}

Il

Kruskal-Wallis Test: Tme_sol_6ay versus teshis

Kruskal-Wallis Test on Tme sol 6ay

teshis N Median Ave Rank 7
MPD 8 0,000000000 28,5 -0,43
Red.lu 43 0,000000000 32,0 0,71
red.suz 10 0,000000000 28,5 -0,49
Overall 61 31,0

H=0,51 DF =2 P=20,776
H= 2,24 0,327 (adjusted for ties)

g
&
Il
N
o]
Il
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Cizelge 3.6. Klik sonug

Klik_sag_to * Klik_sag_10gun Crosstabulation

Count
Klik sag 10gun
0 1 Total
Klik_ 0 6 0 6
sag_to 1 4 33 37
Total 10 33 43
Symmetric Measures
Asymp. b
Value Std. Error @ Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,697 ,137 4,797 ,000
N of Valid Cases 43
2. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sag_to * Klik_sag_20gun Crosstabulation
Count
Klik_sag 20gun
0 1 Total
Klik_ 0 6 0 6
sag_to 1 6 31 37
Total 12 31 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,590 141 4,244 ,000
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sag_to * Klik_sag_3ay Crosstabulation
Count
Klik sag 3ay
0 1 Total
Klik_ 0 6 0 6
sag_to 1 21 16 37
Total 27 16 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa 175 ,073 2,033 ,042
N of Valid Cases 43

a. Not assuming the null hypothesis.

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
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Klik_sag_to * Klik_sag_6ay Crosstabulation

Count
Klik_sag 6ay
0 1 Total
Klik_ 0 6 0 6
sag_to 1 34 3 37
Total 40 3 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,024 ,017 ,723 470
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sag_10gun * Klik_sag_20gun Crosstabulation
Count
Klik sag 20gun
0 1 Total
Klik_sag_10gun 0 10 0 10
1 2 31 33
Total 12 31 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ? Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,878 ,083 5,802 ,000
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sag_10gun * Klik_sag_3ay Crosstabulation
Count
Klik sag 3ay
0 1 Total
Klik_sag_10gun 0 10 0 10
1 17 16 33
Total 27 16 43
Symmetric Measures
Asymp. b
Value Std. Error ° Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,304 ,094 2,779 ,005
N of Valid Cases 43
2. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sag_10gun * Klik_sag_6ay Crosstabulation
Count
Klik_sag 6ay
0 1 Total
Klik_sag_10gun 0 10 0 10
1 30 3 33
Total 40 3 43
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Symmetric Measures

Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,044 ,028 ,989 ,323
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sag_20gun * Klik_sag_3ay Crosstabulation
Count
Klik sag 3ay
0 1 Total
Klik_sag_20gun 0 12 0 12
1 15 16 31
Total 27 16 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,373 ,102 3,141 ,002
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sag_20gun * Klik_sag_6ay Crosstabulation
Count
Klik_sag 6ay
0 1 Total
Klik_sag_20gun 0 12 0 12
1 28 3 31
Total 40 3 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ? Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,056 ,035 1,117 ,264
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sag_3ay * Klik_sag_6ay Crosstabulation
Count
Klik sag 6ay
0 1 Total
Klik_sag_3ay 0 27 0 27
1 13 3 16
Total 40 3 43
Symmetric Measures
Asymp. b
Value Std. Error ° Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,225 ,113 2,333 ,020
N of Valid Cases 43

a. Not assuming the null hypothesis.

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
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Klik_sol_to * Klik_sol_10gun Crosstabulation

Count
Klik sol 10gun
0 1 Total
Klik_ 0 9 0 9
sol_to 1 5 29 34
Total 14 29 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,708 17 4,856 ,000
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sol_to * Klik_sol_20gun Crosstabulation
Count
Klik_sol_20gun
0 1 Total
Klik_ 0 9 0 9
solto 1 7 27 34
Total 16 27 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error 2 Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,618 122 4,383 ,000
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sol_to * Klik_sol_3ay Crosstabulation
Count
Klik_sol 3ay
0 1 Total
Klik_ 0 9 0 9
sol_to 1 19 15 34
Total 28 15 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,248 ,085 2,469 ,014
N of Valid Cases 43

a. Not assuming the null hypothesis.

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.

Klik_sol_to * Klik_sol_6ay Crosstabulation

Count
Klik_sol 6ay
0 1 Total
Klik_ 0 9 0 9
sol_to 1 31 3 34
Total 40 3 43
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Symmetric Measures

Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,039 ,025 ,924 ,356
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sol_10gun * Klik_sol_20gun Crosstabulation
Count
Klik sol 20gun
0 1 Total
Klik_sol_10gun 0 14 0 14
1 2 27 29
Total 16 27 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,898 ,070 5,919 ,000
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sol_10gun * Klik_sol_3ay Crosstabulation
Count
Klik _sol 3ay
0 1 Total
Klik_sol_10gun 0 14 0 14
1 14 15 29
Total 28 15 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ? Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa 411 ,104 3,335 ,001
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sol_10gun * Klik_sol_6ay Crosstabulation
Count
Klik _sol 6ay
0 1 Total
Klik_sol_10gun 0 14 0 14
1 26 3 29
Total 40 3 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,070 ,042 1,248 ,212
N of Valid Cases 43

a. Not assuming the null hypothesis.

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
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Klik_sol_20gun * Klik_sol_3ay Crosstabulation

Count
Klik_sol 3ay
0 1 Total
Klik_sol_20gun 0 16 0 16
1 12 15 27
Total 28 15 43
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,482 ,109 3,695 ,000
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sol_20gun * Klik_sol_6ay Crosstabulation
Count
Klik _sol 6ay
0 1 Total
Klik_sol_20gun 0 16 0 16
1 24 3 27
Total 40 3 43
Symmetric Measures
Asymp. b
Value Std. Error ° Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,085 ,050 1,382 ,167
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Klik_sol_3ay * Klik_sol_6ay Crosstabulation
Count
Klik_sol 6ay
0 1 Total
Klik_sol_3ay 0 28 0 28
1 12 3 15
Total 40 3 43
Symmetric Measures
Asymp. b
Value Std. Error ° Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,246 121 2,454 ,014
N of Valid Cases 43
a. Not assuming the null hypothesis.

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.




Cizelge 3.7. Krepitus sonug
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Krepitus_sag_to * Krepitus_sag_10gun Crosstabulation

Count
Krepitus_sag 10gun
0 1 Total
Krepitus_sag_to 1 0 1
1 8 9
Total 2 8 10
Symmetric Measures
Asymp. b
Value Std. Error @ Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,615 ,337 2,108 ,035
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sag_to * Krepitus_sag_20gun Crosstabulation
Count
Krepitus_sag 20gun
0 1 Total
Krepitus_sag_to 1 0 1
2 7 9
Total 3 7 10
Symmetric Measures
Asymp. b
Value Std. Error ° Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa 412 ,301 1,610 ,107
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sag_to * Krepitus_sag_3ay Crosstabulation
Count
Krepitus sag 3ay
0 1 Total
Krepitus_sag_to 1 0 1
6 3 9
Total 7 3 10
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,091 ,098 ,690 ,490

N of Valid Cases

10

a. Not assuming the null hypothesis.

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.




Krepitus_sag_to * Krepitus_sag_6ay Crosstabulation
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Count
Krepitus sag 6ay
0 1 Total
Krepitus_sag_to 0 1 0 1
1 3 6 9
Total 4 6 10
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error 2 Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,286 ,241 1,291 197
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sag_10gun * Krepitus_sag_20gun Crosstabulation
Count
Krepitus sag 20gun
0 1 Total
Krepitus_ 0 2 0 2
sag_10gun 1 1 7 8
Total 3 7 10
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa 737 241 2,415 ,016
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sag_10gun * Krepitus_sag_3ay Crosstabulation
Count
Krepitus sag 3ay
0 1 Total
Krepitus_ 0 2 0 2
sag_10gun 1 5 3 8
Total 7 3 10
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,194 ,151 1,035 ,301
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sag_10gun * Krepitus_sag_6ay Crosstabulation
Count
Krepitus sag 6ay
0 1 Total
Krepitus_ 0 2 0 2
sag_10gun 1 2 6 8
Total 4 6 10
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Symmetric Measures

Asymp. )
Value Std. Error ° Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,545 ,256 1,936 ,053
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sag_20gun * Krepitus_sag_3ay Crosstabulation
Count
Krepitus sag 3ay
0 1 Total
Krepitus_ 0 3 0 3
sag_20gun 1 4 3 7
Total 7 3 10
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,310 ,193 1,355 175
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sag_20gun * Krepitus_sag_6ay Crosstabulation
Count
Krepitus sag 6ay
0 1 Total
Krepitus_ 0 3 0 3
sag_20gun 1 1 6 7
Total 4 6 10
Symmetric Measures
Asymp. b
Value Std. Error ° Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa , 783 ,201 2,535 ,011
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Symmetric Measures
Asymp. b
Value Std. Error ° Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa 444 ,223 1,690 ,091
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sol_to * Krepitus_sol_10gun Crosstabulation
Count
Krepitus sol 10gun
0 Total
Krepitus_sol_to 2 0 2
1 7 8
Total 3 7 10
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Symmetric Measures

Asymp. b
Value Std. Error ° Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa 737 ,241 2,415 ,016
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sol_to * Krepitus_sol_20gun Crosstabulation
Count
Krepitus sol 20gun
0 1 Total
Krepitus_sol_to 0 2 0 2
1 1 7 8
Total 3 7 10
Symmetric Measures
Asymp. b
Value Std. Error ° Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa 737 ,241 2,415 ,016
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sol_to * Krepitus_sol_3ay Crosstabulation
Count
Krepitus sol 3ay
0 1 Total
Krepitus_sol_to 0 2 0 2
1 5 3 8
Total 7 3 10
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,194 ,151 1,035 ,301
N of Valid Cases 10
2. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sol_to * Krepitus_sol_6ay Crosstabulation
Count
Krepitus sol 6ay
0 1 Total
Krepitus_sol_to 0 2 0 2
1 5 3 8
Total 7 3 10
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,194 ,151 1,035 ,301
N of Valid Cases 10

a. Not assuming the null hypothesis.

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
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Krepitus_sol_10gun * Krepitus_sol_20gun Crosstabulation

Count

Krepitus _sol 20gun

0 1 Total
Krepitus_ 0 3 0 3
sol_10gun 1 0 7 7
Total 3 7 10

Symmetric Measures

Asymp. b
Value Std. Error ° Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa 1,000 ,000 3,162 ,002
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sol_10gun * Krepitus_sol_3ay Crosstabulation
Count
Krepitus sol 3ay
0 1 Total
Krepitus__ 0 3 0 3
sol_10gun 1 4 3 7
Total 7 3 10
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,310 ,193 1,355 175
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sol_10gun * Krepitus_sol_6ay Crosstabulation
Count
Krepitus sol 6ay
0 1 Total
Krepitus_ 0 3 0 3
sol_10gun 1 4 3 7
Total 7 3 10
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,310 ,193 1,355 175
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sol_20gun * Krepitus_sol_3ay Crosstabulation
Count
Krepitus sol 3ay
0 1 Total
Krepitus_ 0 3 0 3
sol_20gun 1 4 3 7
Total 7 3 10
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Symmetric Measures

Asymp.

Value Std. Error ° Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,310 ,193 1,355 175
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sol_20gun * Krepitus_sol_6ay Crosstabulation
Count
Krepitus sol 6ay
0 1 Total
Krepitus__ 0 3 0 3
sol_20gun 1 4 3 7
Total 7 3 10
Symmetric Measures
Asymp.
Value Std. Error 2 Approx. T b Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,310 ,193 1,355 175
N of Valid Cases 10
a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
Krepitus_sol_3ay * Krepitus_sol_6ay Crosstabulation
Count
Krepitus sol 6ay
0 1 Total
Krepitus_sol_3ay 6 1 7
1 2 3
Total 7 3 10
Symmetric Measures
Asymp. b
Value Std. Error ° Approx. T Approx. Sig.
Measure of Agreement Kappa ,524 ,294 1,656 ,098

N of Valid Cases

10

a. Not assuming the null hypothesis.

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
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Teshis gruplarinda periotlara gore ortalama maksimum agiz

acikhi@gimin karsilastirilmasi:

Maximum agiz ac¢ikligina iliskin tanitici istatistikler Cizelge 3.

1’de yer almaktadir.

Maksimum agiz ac¢ikliginin varyans analizi teknigine iliskin
hesaplamalardan sonra grup x period interaksiyonu, istatistiki olarak
onemli bulunmustur. (p<0,01) Bunun anlami bilindigi tizere gruplarin
ortalamalar1 arasindaki farklarin periottan periota degistigidir. Veya
bagka bir degisle periodlarin ortalamalar1 arasindaki farkliliklarin
MPD’de bagka, rediiksiyonluda baska, rediiksiyonsuzda bagka oldugu
anlamindadir. Bundan dolay1 gruplar birbirleriyle karsilastirilirken bu
karsilagtirmalar her bir periodda ayr1 ayr1 yapilmistir. Benzer sekilde
periodlarin  ortalamalar1  birbirleriyle  karsilastirllirken de  bu
karsilagtirmalar MPD grubunda ayri, rediiksiyonlu grubunda ayr1 ve

rediiksiyonsuz grubunda ayr1 olarak yapilmustir.

Duncan testine iligkin karsilastirma sonuglart ilgili  grup

ortalamalarinin yaninda harfli gosterim yaklasimi ile belirtilmislerdir.

MPD teshisli hastalarda maksimum agiz agikliginin tedavi oncesi,
10. giin, 20. giin, 3. ay ve 6. aya gore olan degisimi 20. giine kadar
istatistiki olarak anlamli bulunmazken, 20. giinden sonra onemli fark
izlenmistir (p<0,01). Buna gore tedavi Oncesinde MPD’li hastalarda
ortalama maksimum agiz agikligi 38,75mm iken tedavi sonunda 6. ayda

ortalama maksimum agiz acikligi 42,88mm’dir.
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Rediiksiyonlu disk deplasmani teshisi konan hastalarda ortalama
maksimum agiz agikhiginin tedavi periodlarindaki degisimde tedavi
oncesi ortalama maksimum agiz agikligi 44,42mm; tedavi sonunda

ortalama maksimum agiz acikligi 45,16 mm’dir.

Rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda
maksimum agiz agikligindaki degisime bakildiginda tedavinin 10. giinde
onemli bir fark izlenmistir (p<<0,01). Buna gore tedavi 6ncesi ortalama
maksimum agiz agikligi 36,20mm 10. giinde ortalama maksimum agiz

aciklig1 37,70 mm’dir.

10. giin ile 20. giin arasindaki fark istatistiki olarak anlaml
bulunmazken 20. giin ile 3. ay istatistiki olarak anlamli bulunmustur
(p<0,01). Buna gore 20. giinde ortalama maksimum agiz agiklig1
38,20mm 3. ayda ortalama maksimum agiz acikligir 40,30 mm’dir (Sekil
3.4 vesekil 3.5).

Interaction Plot for maxaa
Data Means
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35'0 T T T T
1 to 2_gun10 3_gun20 4 _ay3

T
= 5_ay6
periyot =5

Sekil 3. 4 Teshis gruplarinda periotlara gore ortalama maksimum agiz

acikliginin karsilastirilmasi



85

Mean
8
o

Sekil 3. 5 Periodlarda teshis gruplarmma gore ortalama maksimum agiz

acikligiin karsilastirilmast

Kas agrisi icin her period ve teshis grubunda sag/sol

karsilastirilmasi:

Kas agris1 bakimindan sag ve sol eklemin her bir period ve grupta
karsilagtirma sonuglar1 Cizelge 3. 2 ve 3. 3’te yer almaktadir. Bu
sonucglara gore sag ve sol eklemde kas agrist bakimindan goézlenen
farkliliklarin tiimii istatistiki olarak anlamli degildir (p<0,05). Kas agris1
bakimindan periodlarin herbir grup ve eklem yoniinde ayr1 ayr
karsilastirilmalarina iliskin sonuglar sayfa 63,64 ve 65°te verilmistir. Kas
agris1 bakmindan gruplarin karsilagtirilmalart her bir eklem yoni ve
periyotta ayr1 ayr1 yapilmis olup Kruskal Wallis testi sonuglari ¢izelge 3.
3’deki gibidir.

Rediiksiyonlu disk deplasmani teshisi konan 43 hastada

muayenesinde sag tarafta kas agrisi bulunan hasta alt grubunda zaman
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perioduna gore agridaki degisim istatistiksel olarak kiyaslanmistir. Buna
gore 20. giinden sonra istatistiksel olarak oOnemli fark izlenmistir
(p<0,05). Ve sonug olarak hastalarda 20. glinden itibaren agrida azalma

gorilmiistiir.

Rediiksiyonlu disk deplasmani teshisi konan 43 hastada
muayenesinde sol tarafta kas agrisi bulunan hasta alt grubunda tedavi
zaman perioduna gore agridaki degisim 20. glinden sonra istatistiki
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Bu durumda sol taraftaki kas agrisi

bu hasta grubunda 20. giinden sonra azalmustir.

Rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konan 10 hasta icinde sag
ve sol kas agris1 bulunan hasta alt gruplarinda zaman perioduna gore
agridaki  degisim karsilagtindiginda istatistiksel olarak bir fark
bulunmamustir (p<0,05).

MPD teshisi konan 8 hastada sag ve sol tarafta kas agris1 bulunan
hasta alt gruplarinda tedavi zaman perioduna gore agridaki degisim ayr1
ayr1 kiyaslandiginda her iki altgrupta 3. aydan itibaren istatistiki olarak
anlam bulunmustur (p<0,05). Yani 3. aydan sonra bu bolgedeki

agrilarda azalma izlenmistir.

Kas agrisi icin her bir periot ve sag/sol’da teshis gruplarinin

karsilastirilmasi:

Tiim hasta gruplarinda sag tarafinda agrisi olan hastalarda tedavi
oncesi gruplar arasinda kiyaslamada oOnemli bir fark goriilmemistir

(p<0,05). Tedavinin onuncu giiniinde ise MPD ve rediiksiyonlu hasta
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gruplarinda ve de MPD ve rediiksiyonsuz hasta gruplarinda fark
1zlenmistir (p<0,05). Tedavinin 20. giiniinde 6nemli fark izlenmezken; 3.
ayda MPD ve rediiksiyonlu arasinda fark mevcuttur.6. ayda ise fark

goriilmemistir (p<0,05).

Tiim hasta gruplarinda sol tarafinda agris1 olan hastalarda tedavi
oncesinde gruplar arasinda kiyaslamada sadece rediiksiyonlu ve MPD’1i
hasta gruplar1 arasinda fark izlenmistir (p<0,05) .10. giinde rediiksiyonlu
ve MPD arasinda; 20. giinde hem rediiksiyonlu ve MPD hem de MPD ve
rediiksiyonsuz arasinda fark izlenmistir (p<0,05). 3. ay ve 6. ayda ise

fark gorilmemistir (p<0,05).

TME agnis1 icin her bir periot ve teshis grubunda sag/ sol

karsilastirilmasi:

Rediiksiyonlu disk deplasmanli hasta grubunda sag eklemde agrisi
olan hasta alt grubunda tedavi periodunda izlenen agr1 degisiminde 20.
glinden itibaren istatistiksel olarak anlam izlenmistir (p<0,05). 20.

giinden itibaren agr1 azalmistir.

Rediiksiyonlu disk deplasmanli hasta grubunda ise sol eklemde
agrisi olan hasta alt grubunda tedavi periodunda izlenen agr1 degisimi 10.

giinden itibaren agr1 azalmistir.

Rediiksiyonsuz disk deplasmanli hasta grubunda ise sag ve sol
eklemdeki agridaki degisim 3.aydan itibaren izlenmistir. Bu siireden

sonra agrida azalma gozlemlenmistir.
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Belirli periodlarda gruplar arasindaki TME agrisindaki degisimde

istatistiksel olarak fark izlenmemistir (p<0,05).

Klik ve Kkrepitus semptomlarindaki degisimin periotlara gore

karsilastirilmasi:

Rediiksiyonlu disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sag
tarafinda kliki olan hasta alt grubunda kappa testine gore tedavi oncesi
ve 10. giin arasinda gii¢lii bir uyum; tedavi oncesi ve 20.giin arasinda
belirgin bir uyum; tedavi Oncesi ve 3. ay arasinda zayif bir uyum

izlenmistir. Tedavi 6ncesi ve 6. ay arasinda ise uyum tesbit edilmemistir.

Rediiksiyonlu disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sag
tarafinda kliki olan hasta alt grubunda kappa testine goére 10. giin ve
20.giin arasinda miikemmel bir uyum; 10. giin ve 3. ay arasinda zay1f bir

uyum; 10 giin ve 6. ay arasinda uyum yoktur (P<0,05).

Rediiksiyonlu disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sag
tarafinda kliki olan hasta alt grubunda kappa testine gore 20. giin ve 3. ay
arasinda zayif bir uyum izlenirken 20. giin ve 6. ay arasinda uyum

1zlenmemistir (P<0,05).

Rediiksiyonlu disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sag
tarafinda kliki olan hasta alt grubunda kappa testine gore 3. ay ve 6.ay

arasinda zay1f bir uyum mevcuttur (P<0,05).

Rediiksiyonlu disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sol

tarafinda kliki olan hasta alt grubunda kappa testine gore tedavi oncesi
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ve 10. giin arasinda gii¢lii bir uyum; tedavi 6ncesi ve 20. giin arasinda
gliclii bir uyum; tedavi Oncesi ve 3. ay arasinda zayif bir uyum

izlenmistir (P<0,05).Tedavi oncesi ve 6. ay arasinda ise uyum yoktur.

Rediiksiyonlu disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sol
tarafinda kliki olan hasta alt grubunda kappa testine gore 10. giin ve
20.gilin arasinda miikemmel; 10. giin ve 3. ay arasinda belirgin bir uyum

varken 10. giin ve 6. ay arasinda uyum izlenmemistir (P<0,05).

Rediiksiyonlu disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sol
tarafinda kliki olan hasta alt grubunda kappa testine gore 20. giin ve 3. ay
arasinda belirgin bir uyum varken 6. ayda uyum yoktur (P<0,05).

Rediiksiyonlu disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sol
tarafinda kliki olan hasta alt grubunda kappa testine gore 3.ay ile 6.ay

arasinda zayif bir uyum izlenmistir (P<0,05).

Rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sag
tarafinda krepitusu olan hasta alt grubunda kappa testine gore tedavi
oncesi ve 10. gilin arasinda istatistiksel olarak giiclii bir uyum
mevcutken,20.giin,3. ay ve 6. ay tedavi Oncesi ile kappa testi
uygulanarak karsilagtirildiginda uyum izlenmemistir. ( P<0,05 ). Yani
krepitusta ilk on gilinde degisiklik yoktur. Krepitustaki degisiklik 10

giinden itibaren gorilmiistiir.

Rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sag
tarafinda krepitusu olan hasta alt grubunda kappa testine gore 10.giin ve

20. giin arasinda istatistiksel olarak gii¢lii bir uyum izlenmistir (P<0,05).
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10.glin ile 3. ay arasinda kappa testine gore uyum izlenmezken 10. giin
ve 6 ay arasinda belirgin bir uyum izlenmistir (P<0,05).Buna gore
krepitusunda iyilesme izlenen hasta sayisinda 10-20. giinler arasinda
degisiklik izlenmezken; 3 aydan itibaren krepitusunda iyilesme izlenen

hasta sayis1 artmustir.

Rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sag
tarafinda krepitusu olan hasta alt grubunda kappa testine gore 20.giin ile
3. ay arasinda uyum yokken, 20.glin ve 6 ay arasinda belirgin bir uyum

izlenmistir (P<0,01).

Rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sag
tarafinda krepitusu olan hasta alt grubunda kappa testine gore 3. ay ve 6

ay arasinda uyum yoktur (P<0,05).

Rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sol
tarafinda krepitusu olan hasta alt grubunda kappa testine gore tedavi
oncesi ve 10.glin ayrica tedavi 6ncesi ve 20. giin arasinda giiclii bir uyum
izlenmistir (P<0,01). Tedavi Oncesi ve 3. ay; tedavi Oncesi ve 6.ay
arasinda uyum izlenmemistir (P<0,01). Yani krepitus sikayetindeki

iylesme 20. giinden sonra baslamistir.

Rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sol
tarafinda krepitusu olan hasta alt grubunda kappa testine gore 10.giin ve
20. giin arasinda miikemmel bir uyum varken, 10 giinle 3. ay ve 6. ay

arasinda uyum izlenmemistir (P<0,05).
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Rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sol

tarafinda krepitusu olan hasta alt grubunda kappa testine gore 20. giin ile

3. ay ve 6. ay arasinda uyum izlenmemistir (P<0,05).

Rediiksiyonsuz disk deplasmani teshisi konan hasta grubunda sol

tarafinda krepitusu olan hasta alt grubunda kappa testine gore 3. ay ile 6.

ay arasinda uyum izlenmemistir (P<0,05).

50
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sayist

1 O10giin

- W 20giin

1 W3 ay
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Sekil 3.6 Splint terapiye bagli olarak 5 major tme disfonksiyon semptomunda

tedavi siiresince zamana karsi olan cevap.
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TME Agn
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Sekil 3. 7. Hasta gruplarinin semptomlara gore iyilesme durumlari
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4. TARTISMA

Temporomandibuler eklem rahatsizliklarinin  etiyolojisinin
multifaktoriyel oldugu diisiiniilmektedir. Giiniimiizde eklem sikayetleri
olan bireyler i¢in bir¢cok tedavi segenegi mevcuttur. Bu tiir hastaliklarin
tedavisinde bazilar1 konservatif diger bir grup ise cerrahinin s6z konusu
oldugu irreversibl uygulamalardan yararlanilmakta ve bunlardan
herbirinin olumlu sonuglar1 rapor edilmektedir. Yine de hastalikla ilgili
semptomlarin ¢igneme kaslar1 veya temporomandibuler eklemin diger
rahatsizliklarinin  sonucu olarak ortaya c¢ikan semptomlar  olma
ihtimalleri ve etiyolojiyi belirlemedeki giigliikler sebebiyle hastaligin
tedavisinde  baglangigta daha ¢ok  konservatif = metodlardan
yararlanilmalidir. Bu amacla  temporomandibuler eklemin
rahatsizliklarinin =~ tedavisinde ¢ok sayidaki splintlerin  birinden
yararlanilabilir. Okliizal splintler koruyucu yaklasimda ilk akla gelen
tedavi seklidir. Okliizal splintler ile kas gevsemesi saglandigi, kas
spazmlarinda azalma izlendigi bu da mandibuler kaslarimin EMG

aktivitesinin azalmasinin kanitidir ( Manns 1983).

Boero 1989°’da yaptig1 literatiir incelemesiyle splint tedavisinin
filozofisini bildiren bir rapor sunmustur. Buna gore; interokliizal
ortopedik apareyler veya splintler rutin olarak temporomandibuler eklem
ve mastikatdr sistemin hastaliklarinin tedavisinde kullanilmaktadir.
Disler1 oOrtecek bicimde, sert veya yumusak akrilden hazirlanan bu
apareyler okliizal disharmoniyi ortadan kaldirmakta, dislerin asinmasi ve

mobilitesini Onlemekte, bruksizm ve parafonksiyonu azaltmakta,
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mastikator kas disfonksiyonunu tedavi etmekte, temporomandibuler

eklem derangementlerini diizeltmektedir.

Temporomandibuler eklemin rahatsizliklarinda en yaygin olarak
stabilizasyon splinti kullanilmaktadir. Stabilizasyon splintleri, bruksizimi
azaltmak, mastikator kaslar1 rahatlatmak ¢eneye gelen yiikleri dagitmak
ve kapama sirasinda mandibula kondiline daha posterior bir konum
kazandirmay1 saglamak amaci ile kullanilmaktadirlar. Bu sebeple bu
apareylerden muskiiler agri, temporomandibuler eklem agrisi, klik,
krepitus, hareket smrliligt ve hareketlerde koordinasyonsuzluk gibi
mastikator disfonksiyonun belirti ve septomlarininin tedavisinde
yararlanilmaktadir  (Capp  1999). Ayrica  okliizal  splintlerin
maksillomandibuler iliskiyi gelistirerek; kondilin fossayla olan iligkini

degisiklige ugrattig1 da aktarilmistir ( Weinberg 1980).

Bu bilgilerin 15181 altinda c¢alismamizda, TME rahatsizligina sahip
3 farkli hasta grubuna (MPD, rediiksiyonlu disk deplasmani ve
rediiksiyonsuz disk deplasmani) iist ¢eneye uygulanan okliizyonun 5
mm ylikseltildigi sert akrilikten hazirlanan okliizal splint tedavisi
yapilarak 6 aylik siire boyunca hastalar takip edilmis ve bulgular

degerlendirilmistir.

Okeson ve ark. eklemde veya kaslarinda palpasyonda agris1 olan 33
hasta iizerinde yaptiklar1 bir aragtirmada hastalara bir ay siiresince iist
ceneye uygulanan stabilizasyon splintini takiben bireylerin kaslarinda ve
eklemlerindeki agr1 cevabini skorlamiglardir ve keserler arasi mesafeyi

Olgmislerdirler. Buna gore %385 hastada agr1 skorunda diisiis
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izlenmistir. Maksimum agiz acikligr degismezken maksimum konforlu
agiz acikliginda artma kaydedilmistir.Hem akut hem de kronik agrili
bireylerde calisma sonucuna gore yilesmede farklilik
izlenmemistir.Kronik agrili bireyler akut agrili bireylerle ayni iyilesme
seviyesi rapor edilmistir (Okeson 1982). Calismamizin sonucglarina gore
her li¢ hasta grubunda da maksimum agiz acikliginda tedavi sonunda
belirgin bir artma izlenmistir. MPDIi hasta grubunda ortalama
maksimum agiz acikligi tedavi baslangicinda 38,75mm iken tedavi
sonunda 42,88mm; rediiksiyonsuz disk deplasmanli hasta grubunda
ortalama maksimum agiz ag¢iklig1 tedavi Oncesinde 36,20mm tedavi
sonunda 40,30 mm; rediiksiyonlu hasta grubunda ortalama maksimum

ag1z agiklig1 tedavi dncesinde 44,42mm tedavi sonunda 45,1 6mm’dir.

Miyofasiyal agri en sik karsilasilan TME hastaligi olup, ayni
zamanda fasial artromiyalji, TME disfonksyonu sendromu, miyofasial
agr1 disfonksiyon sendromu, kraniomandibuler disfonksiyon, agr
disfonksiyon sendromu ve miyofasial agri disfonksiyon sendromu
adlartyla da bilinir. Miyofasial agrinin etiyolojisi de multifaktoriyeldir.
Buna bagl olarak da tedavisinde farkli metodlardan yararlanilmaktadir.
Bunlar arasinda okliizal splintler, fizyoterapi, kas gevsetici apareyler ve
farmakololojik tedaviler sayilabilir. Goldsteine’e gore splintler eklemde
sekil ve fonksiyonu degistirebilmektedirler ve bunun sonucunda agrinin
azaldig1 izlenmektedir. Klinik deneylerde stabilizasyon splintlerinin kas
aktivitesi enflamasyon ve 6deme bagl olrak gelisen maksillomandibuler
iliskileri kompanse etmek amaci ile diizenli olarak ayarlanmasi
gerekliliginden bahsedilmistir (Goldstein 1999). Clark ve ark. yaptiklari

calismada stabilizasyon aygitlarinin uyku sirasinda ¢ogunlugunu
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miyofasial agrili hastalarin olusturdugu grupta agik bir sekilde masseter

kas aktivitesini diiglirdiiglinii aktarmiglardir (Clark ve ark. 1979).

2002 yilinda Ekberg ve Nilner isimli arastirmacilar ise yaptiklari
calismada miyofasial agrili hastalarda semptomlarin hafifletilmesinde
stabilizasyon splintlerinin etkili oldugunu ve bu aygitin tedavi amach
kullanimin1  bu tiir hastalarda tavsiye ettiklerini bildirmislerdir.
Calismamizin sonuglar1 incelendiginde splint uygulanmasi sonrasinda
hastalardaki kas ve eklem agris1 20. giinden itibaren azalmaya basladigi
ve ¢ogu hastada 6. ay sonunda agri tamamen ortadan kalktigi, klik ve

krepitasyonda da gerileme izlendigi belirlenmistir.

Wassell ve ark.’nin 2006 yilinda yayimlanan ¢aligmasinda 1 yillik
takibi yapilan hastalarda splint tedavisi sonucu hastalarin biiyiik oraninda
agrili klikte agrinin ve klik sesinin azaldigini bildirmislerdir. Bir yillik
takip sonucunda  stabilizasyon splintinin  etkisinin  subjektif
degerlendirilmesi toplam 27 hastada %52 cok 1yi, %33 iy1, %11 tatmin

edici, %4 zayif olarak bulunmustur.

Emshoff 2005 yilinda tek tarafli TME agrili 76 hastadan olusan
caligmasinda hastalar1 teshislerine rediiksiyonlu disk deplasmani,
rediiksiyonsuz disk deplasmani ve dejeneratif eklem hastaligr olmak
lizere 3 ayr1 gruba ayirmistir. Ayrica klinik olarak eklem hastaligina
sahip olmayan 29 hastadan olusan kontrol grubu olusturmustur.
Hastalara sadece geceleri kullanilmak {izere sert akrilikten olusan
stabilizasyon splinti alt1 ay boyunca uygulanmistir. Hastalar 2., 4. ve 6.
aylarda rutin kontrolleri VAS’dan yararlanilarak yapilmistir. Alt1 aylik

takip sonucunda bulgu ve semptomlara gore % 70’den az “agri
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azalmast” klinikte basarili vaka %30’dan az “agri azalmasi” klinikte
basarisiz olarak degerlendirildi.Buna goére calisma sonucunda tme
agrisinin tamamen geriledigi hasta sayis1 31 yani % 41; mandibuler sinir
hareketlerinde  kisitlilik, kliking, krepitusta tamamen gerileme

yiizdelikleri ise sirastyla %95,%44,%67 dir.

Sheikholeslam ve ark. 1993 yilinda yaptig1 ¢alismada 31 bruksizmli
hastaya splint tedavisi uygulayarak kraniomandibuler bozukluklarin
tedavi Oncesi ve sonrasini karsilastirmistir. Tedavinin sonlanmasini
takiben hastalar 6 ay boyunca kontrol edilmis ve sonucunda krepitus,
resiprokal klik, 40 mm’den az maksimum agiz agikligi, kas ve eklemdeki

hassasiyette gerileme bildirmistir.

Clark 1984 yilinda splint tedavisinden sonra temporomandibuler
disfonksiyonda % 70- 90 oraninda klinik diizelme oldugunu bildirmistir.
Yiiksek orandaki basarisina karsilik tedavideki bu yiiksek basarili

cevabin fizyolojik temeli tam olarak anlagilamamustir.

Kurita ve ark. 1997 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada stabilizasyon
splintinin kullanimina oral rehabilitasyon ve okliizal ayarlamalar
eklendigi taktirde basar1 oraninda 9%90’a varan artma izlendigini

bildirmislerdir.

Carraro ve Cafesse (1978) tam ark stabilizasyon splinti kullanilarak
tedavi edilen 170 eklem hastasinin tedaviye cevabini aragtirmislardir.
(Calisgmada hem alt hem de iist ¢cene dislerini kaplayan stabilizasyon
splinti hastalar tarafindan yemek yeme hari¢ olmak iizere 24 saat

kullanilmas1 istenmistir. %82 oraninda splint tedavisine olumlu yanit



98

almmistir. Disfonksiyon, eklem ve kas agris1 semptomlarinda gelismeler
kaydedildimistir. Hastalarin %37’sinde iyilesme izlenirken; %45 hastada
gelisme  rapor  edilmistir.  Agri semptomunun  disfonksiyon
semptomlarina gore daha énemli oranda iylestigi izlenirken; klik en zor
elimine edilen disfonksiyon semptomu olarak goriilmiistiir (Carraro ve

Caffesse 1978).

Tanaka ve ark. 2004 yilinda stabilizasyon splinti tedavisi ile total
veya parsiyel olarak semptomlarda gerileme izlenen 40 hastada MR’dan
yararlanilarak splintlerin intraartikiiler diizeyde gercek etkilerinin
arastirilmasi ile ilgili bir calisma yapmislardir. Burada TME bozuklugu
semptomlarina sahip 40 hastaya (agiz acilmasinda azalma, mastikator
fonksiyon kaybi, kas ve bas agrisi, yiiz agris1 gibi) 15 giin arayla yapilan
takiplerle toplam 1 yillik bir tedavi uygulanmistir. Tedavi sonrasinda
sonuglara gore %35 iyilesme izlenmezken, %22.5 parsiyel 1yilesme;%70
tam iyilesme izlenmistir. Al-Ani ve ark. miyofasial agrili hastalarda
semptomlarin ne kadar geriledigini yani splint tedavisinin ne oranda
etkili oldugunu inceledikleri ¢alismalarinda splintlerin agr1 tedavisinde
pek de etkili olmadigini vurgulamiglardir. Ancak bu caligma secilen
hastalarin TME disfonksiyon derecesi ve etiyolojisi belirlenmeksizin
miyofasial agris1 olan bireyler tarafindan olusturulmustur. Ayrica
etiyolojik faktorlere yonelik bir diisiince de bildirilmemis, sadece
geceleri uygulanan stabilizasyon splintleriyle agr1 tedavisi yapilmaya
calisilmistir. Bu durumda sadece gece kullanilmasindan sonra splintini
gilindiiz ¢ikardiginda normal bir okliizyona sahip olmayan yani disler
arasinda ideal okliizyonun saglanmadigi, anormal kas aktivitesini azaltip
kaslarin rahatlamasinin saglanmadigi ve boylece noromuskiiler denge

olusmasina yardimci olunmayarak TME {izerine olumlu etkinin
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saglanamadig yani agriya sebep olan elverissiz sartlarin glindiiz hastaya
iade edildigi bir gruba yonelik tedavi sonuglar1 degerlendirilmis olabilir.
Calismamiz ic¢in sec¢tigimiz hastalar normal okliizyonlu ve splintini
yemek yeme ve temizlik disinda neredeyse hi¢ ¢ikarmadan kullanan

bireylerdir. Elde edilen sonuglarin farklilig1 bu sekilde yorumlananabilir.

Dislerdeki kontakt ve kas fonksiyonlarina olan etkileriyle splintler,
TME’yi etkileyebilirler. Bu iki yolla olabilir; eklemdeki stres ve
yiiklenmeyi  degistirebilir ve de  kondil-disk-fossa  iligkisini
degistirebilirler veya yeniden eski konumuna getirebilirler. Cogu vakada
klik, kondilin translasyonu yani agiz acilmasi sirasindaki herhangibir
zamanda kondil veya diskin pozisyonundaki ani bir degisim sonucu
olusur. Eksternal pterigoid kasin c¢ekme yonii anterior ve medial
oldugundan derangement vakalarinda meniskus ¢ogunlukla ileri ve igeri
dogru disloke olur. Mantik olarak bir splint vasitasiyla mandibulanin
ileri pozisyonda tutulmasiyla normal disk kondil orientasyonu
saglanacak ve klik ortadan kalkacaktir. Kondil basi ileri, artikiiler
eminense dogru ilerledik¢e diskin ince intermediate bolgesine ulagsacagi
ve kaygan bir sekilde diiz bir sekilde asagi artikiiler eminense dogru
kayacag1 yerde posterior bandin arka kalin bandina denk gelir; ¢linkii bu
sirada disk 6ne dogru deplase olmustur. Translasyon sirasinda kondil
basi artikiiler eminensle arasindaki dokular1 sikistirir ve gerilme olusur.
Bu gerilme disk geriye normal fonksiyonel iliskisine ulagsmak i¢in ani
hareket yapana dek devam eder; bu sirada iki nemli yiizeyin birbirinden
ayrilmasi ile duyulabilir bir enerji salimverir; buna klik denir. Boyle
internal bozuklugun s6z konusu oldugu bir hasta agzin1 ac¢ip protruziv bir
pozisyonda agzin1 kapamaya calisirsa klik cogunlukla kaybolur. Ciinkii
boyle bir pozisyonda kondil bas1 asagi ve ileri dogru hareket ederek



100

diske gelecek travmayi1 ortadan kaldir. Bu mantikla yola cikildiginda
anterior konumlandirici splintlerin kullanimi mantikli gibi diistiniilebilir.
Ancak boyle durumda hastalar sik sik yapilacak tedavi seanslariyla daha
sik1 kontrol altinda tutulmalidir. Ciinkii eger klik bu apareyin
kullannmiyla ortadan kalkmiyorsa ve daha giirtiltiilii bir hale geliyorsa,
daha ge¢ ve agir olarak hissediliyorsa veya hasta mandibulasini
protriize ettiginde hareket daha smirli bir hale geliyorsa bu eklem
icindeki adezyonlarin veya diskin stabil olmadginin habercisidir. Bu
durumda kalic1 kilitlenme go6zlenebilir. Bu sebeple mevcut durumun
daha da kotii hale doniligsmesi, hasta kontrollerinin sik sik yapilamamasi
sebebiyle so0z konusu olabilir. Bu sebeple calismamizda bu tiir

splintlerden yararlanilmamastir.

Bir¢ok splint okliizyonun vertikal boyutunu degistirir ve bdylece
kaslarm fonksiyonel uzunlugunu da arttirirlar. Istirahat araligmin
lizerinde okliizal vertikal boyutu arttiran okliizal splintlerde artmis
vertikal boyutta yeni istirahat arali§i hizlica adapte olur. Bu durumda
kontak sirasinda kaslar daha etkili bir sekilde fonksiyon goriirken;
postural fonksiyon sirasinda daha az aktif durumda olur. Yani eklem
rahatsizliginin giderilmesinde kas aktivitesi azaltilmasi gerekiyorsa daha

kalin bir splint tedavisi uygulanmasinin daha terapotik oldugu diisiiniiliir.

Manns ve ark. 1983 yilinda miyofasial agr1 ve disfonksiyon
tedavisinde vertikal boyutun etkisi konulu bruksizm ve miyofasial agn
teshisi konulan 75 hastadan olusan caligmasinda splint kalinliklarina
gore lic hasta grubu olusturmustur. Birinci gruptaki hastalara 1mm;
ikinci gruptaki hastalara 4.42mm,; {i¢iincii gruptaki hastalara ise ortalama

8.15 mm’lik yiikseklikte sert akrilik rezinden olusan splint hazirlamistir.
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Hastalara plak oncesi, plagin takilmasimi takiben ilk 24., 48., 72. saat;
birinci, ikinci ve iiclincli haftadan sonra objektif bulgular i¢in klinik
muayene; subjektif bulgular i¢inse hastalara form hazirlanmistir. Bu
caligmalarinda okliizal splintlerin bruksizm ve MPD sendromunun
tedavisinde kabul edilebilir bir tedavi secenegi oldugunu bildirmislerdir.
Bu tiir tedaviyle basta elevator kaslar olmak {izere mandibuler kaslarin
hiperaktivitesinin sebep oldugu muskiiler spazm ve agrinin azaltilmasi
mimkiin olabilir. Bununla birlikte okliizal spintle saglanan agiz
acikligimin mandibulanin rest pozisyonu veya postural pozisyondan fazla
olmamasini savunan ve buna karsi olan diisiinceler mevcuttur. Bu
calismanin sonuclarina gore 4.42 ve 8.15 mm’ lik splint uygulanan
hastalarda daha hizli bir tedavi sonucu elde edilirken; bu hastalarda

klinik semptomlarin daha fazla azaltilabildigi bildirilmistir.

Weinberg’e gore vertikal boyuttaki artis olurken intrakapsiiler
basingta azalma izlenmesinin nedeni eklem boslugundaki artis ile
yaralanma sirasinda izlenen artmis sinovial sivinin etkisinin azalmasidir.
Agr basincin diismesi sonucu eklemde daha az sinir ucunun etkilenmesi

ile azalir ( Weinberg 1980).

Ramfjord ve Blankenship (1981) ise okliizal vertikal boyutun
artirtlmasi ile eklemde herhangi bir patolojik durumun gelismeyecegini
bildirmislerdir. Ramfjord ve Blankenship 1981 yilinda maymunlar
lizerinde vyaptiklart ¢alismada dikey boyutu; splintlerle kesiciler
bolgesinde 7 mm olacak sekilde yiikseltmistir.

Carlsson ve ark. 1979 yilinda hastalarda kesiciler bolgesinde 4

mm’lik dikey boyutun arttirildigi arastirmanin sonucunda 7 giiniin
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sonunda dislerde birbirlerine c¢arpma, fonetik bozukluk rahatsizlik
sikayetlerinin gegtigi mandibulanin yeni bir konum alarak yeni bir

istirahat araliginin olustugunu bulmustur.

Piper’in 1999 yilinda yayinlanan ¢aligmasi sonucunda dis sikma
hikayesi olan bireylerde dis sikma etkinligini azaltmak amaci ile 12- 15
mm’lik kalinliga sahip splint kullanimin1 6nermektedir. Sabah kas agrili
kronik bruksizmli hastalarda kalin splintlerin uygulanmasi gerekliligini
vurgulamaktadir. Literatiire bakildiginda eklem tedavisinde kullanilan
stabilizasyon splintlerle ilgili bir¢ok c¢alisma mevcuttur. Ancak kalin
stabilizasyon splintlerinin eklem {izerindeki etkileri ile ilgili ¢ok fazla

calismaya ulagilamamustir.

Dinlenme halinde yani giiniin biiyiik bir boliimiinde, neredeyse licte
ikilik boliimde insan agz1 rest pozisyonundadir. Bu rest pozisyonu
mandibulanin fizyolojik istirahat pozisyonunda oldugu disler arasinda
kontagin bulunmadigi durum olup istirahat poziyonu ya da freeway
boslugu olarak bilinmektedir. Istirahat pozisyonu 2-4mm arasinda
ortalama 3mm kadardir (Thompson 1946, Niswonger 1934). Dolayisiyla
yeni bir maksillomandibuler iligki elde edilmek isteniyorsa splint vertikal
yiiksekligi istirahat poziyonundan yani 3mm’den daha fazla olarak
planlanmalidir. Mandibulanin ac¢ilmasi ilerlerken, kondil basi helikal
cksen etrafinda her mm basina ortalama 2 derece olmak iizere artikiiler
eminense kadarki translasyon boyunca rotasyon yaptigt bilinmektedir.
Boylelikle maksimal agiz agikligi (40-60mm) icin ortalama kondil
rotasyonu 24 derece ve bu da 13-15mm kondiler translasyona tekabiil
etmektedir ( Laskin 2006 ). Nitekim 26 mm’ ye kadar olan interinsizal

acilma agiz acilmasi kondil baginin glenoid fossada sadece rotasyonuyla
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saglanmaktadir (Fonseca 1997). Bu bilgilerin 15181 altinda ¢alismamizda
hazirladigimiz ve okliizyonu Smm yiikselttigimiz splintlerle okliizal
kuvvetleri degistirerek, parafonksiyonu azaltip, mastikator kaslardaki
agrilar1 minimize ederek ve TME’in yapisal iliskisini yeniden
sekillendirerek olusturulacak yeni néromuskiiler dengeyle tedavi edici

etkiye ulasmak diistiniilmustiir.



104

5. SONUC VE ONERILER

Elde ettigimiz tedavinin klinik ve istatistiksel sonuglar1 bu tir
tedavinin oldukca basarili oldugunun gdstergesidir. Yine de okliizyonun
ne kadar yiikseltildigi c¢ogu c¢alismada belirtilmemekle birlikte
okliizyonun S5mm ve daha yukarisina yikseltildigi calismalarin
sonuclarina pek rastlanilmamis oldugundan elde ettigimiz bilgileri
karsilastirmamiz miimkiin olmamustir. Ileride yapilacak ¢alismalarla bu

konuda olumlu ¢ok sayida gelismelerin kaydedilecegi diisiiniilmektedir.
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OZET

Degisik Temporomandibuler Eklem Hastahklarinda Splint Tedavisiyle Elde
Edilen Sonuc¢larin Karsilastirilmasi

Temporomandibuler eklem rahatsizliklarinin etiyolojisinin multifaktoriyel
oldugu diisiiniilmektedir. Gliniimiizde eklem rahatsizli§1 olan bireyler i¢in bir¢ok
tedavi segenegi mevcuttur. TME rahatsizliklarinin tedavisinde konservatif tedavi
yaklasiminin ve irreversibl olan cerrahi yaklasimin s6z konusu oldugu
uygulamalardan yararlanilmakta ve bunlardan herbirinin olumlu sonuglar1 rapor
edilmektedir. TME rahatsizliklarinda kullanilan konservatif tedavi yontemlerinin
hedefleri, agr1 ve disfonksiyonun giderilmesinin yanisira iyilesmenin saglanmasidir.

Bu calismanin amaci; 5 mm kalinliginda sert akrilikten elde edilen okliizal
splint plaginin degisik TME rahatsizliklarina sahip olan hastalara uygulanarak elde
edilen sonuclarin bu hasta gruplar1 arasindaki etkinliklerinin kiyaslanmasidir. Bu
amacla Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi A1z, Dis, Cene Hastaliklar1 ve
Cerrahisi Anabilim dalina degisik TME sikayetleriyle bagvuran hastalar arasindan
secilen 61 hasta “MPD, Rediiksiyonlu disk deplasmanli ve Rediiksiyonsuz disk
deplasmanli’’ olacak sekilde 3 gruba ayrilmis ve bu stabilizasyon splintleri yemek
saatleri disinda devamli surette 24 saat kullandirilarak 6 ay siireyle uygulanmaistir.
Hastalar plagin takilmasinmi takiben 10’uncu, 20°nci giinlerde, 3’ncii ve 6’nc1 ayda
kontrol edildi. Bu kontrollerde hastalarin tedavi 6ncesi doldurulan formlarina ilgili
zamanlardaki eklem sesi, eklem agrisi, maksimum agiz acikligi ve kas muayenesi
sonuclarindaki degisiklikler kaydedilmistir. TME agrisinin rapor edilmesinde
VAS’tan yararlamilmistir. Elde edilen veriler istatistiki olarak karsilastirilarak
degerlendirilmistir. Bu degerlendirmeye gore biitiin hasta gruplarinda maksimum
agiz acikligi anlamli sekilde artmis, miyofasiyal ve TME agris1 belirgin sekilde
azalmis, klik ve krepitusta gerileme yine anlamli bulunmustur. Bu bilgilerin 15181
altinda calismamizda hazirladigimiz ve okliizyonu 5Smm yiikselttigimiz splintlerle
okliizal kuvvetleri degistirerek, parafonksiyonu azaltip, mastikator kaslardaki agrilar
minimize ederek ve TME’in yapisal iligkisini yeniden sekillendirerek olusturulacak
yeni ndromuskiiler dengeyle tedavi edici etkiye ulagmak disiiniilmiistiir. Bu
caligmaya gore elde ettigimiz tedavinin klinik ve istatistiki sonuclari, Smm sert
akrilik okliizal splint tedavisinin oldukc¢a basarili oldugunu gostermektedir.

Anahtar sozciikler: Temporomandibuler eklem, Temporomandibuler eklem
bozukluklari, Okliizal splint, Miyofasial agr1.
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SUMMARY

A Comparison of the Treatment Results Obtained by Means of the Splint
Therapy in Different Temporomandibular Disorders.

The etiology of temporomandibular joint disorders is thought to be
multifactorial. Presently, there are various types of treatment options for TMJ
patients Conservative and surgical treatment modalities are both positively reported
in the treatment of TMJ disorders. The aim of the conservative treatment modalities
used in TMJ disorders is to relief the pain and dysfunction while obtaining healing.

The aim of this study is to compare treatment results obtained by means of the
splint therapy in different temporomandibular disorders. 61 patients, who referred to
Ankara University Dentistry Faculty Department of Oral and Maxillofacial Surgery
with various TMJ disorders, were divided in three groups which are ‘MPD, disc
displacement with or without reduction’. Smm height stabilization splints made up of
hard acrylic are used 24 hours a day except meal times for 6 months. Each patient is
controlled in tenth, twentieth days, third and sixth months. In the controls, pain and
sound in TMJ, maximal mouth opening and muscle examination data are recorded.
VAS scale is used for TMJ pain records. Data are statistically evaluated. In the
results, maximal mouth opening is significantly increased; myofacial and TMJ pain
is significantly decreased in all patients. Decrease in clicking and crepitus is also
significant. By this way, a new neuromuscular balance is gained with occlusal
splints. This is obtained by changing occlusal forces, decreasing parafunction,
minimizing pain of mastication muscles and reshaping structural relation of TMJ.
According to the clinical and statistical results, in this study conservative treatment
with 5 mm height occlusal splint which is made up of hard acrylics is found to be
fairly successful.

Key Words: Temporomandibular joint, Temporomandibular joint disorders,
Occlusal splint, Myofacial pain disorder.
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EKLER

Ek — 1: Hasta muayene ve takip formu

Tarih:

Hastanin

Adi, Soyadi:

Dogum Yeri:

Yast:

Cinsiyeti:

Meslegi:

Telefon No:

Adresi:

Tibbi Hikayesi

Yok Var

1- Travmatik artrit [] []
2- Osteoartrit [] []
3- Romatoid Artrit [] []
4- Psoriatik Artrit L] ]
5- Kardiovaskular ] L]
6- Endokrin L] ]
7- Muskuloskeletal ] L]
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8- GI/Karaciger L]
9- Akciger L] ]
10- Hematolojik ]
11- Nérolojik L] ]
12- Psikatrik [ [
13- Siniizit [ [
14- Kulak Hastaliklar [] []
15- Burun hastaliklar ]
16- Allerji [] L]
17- Bas Boyun travmasi [] []
18- Kullanilan Tlaglar ]
[

19- Digerleri
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Dental Hikaye

Son Dental Muayene

Son Dental Tedavi

Onceki Ortodontik
Tedavi?

Protez kullanimi ve tipi

Onceki TME Tedavi ve
sonucu?

Kulak agrisi
Kulak ¢inlamasi
Bas agris1
Bas donmesi
Dilde yanma
Parafonksiyonel Aliskanliklar
1. Dis gicirdatma

Dis sikma
Tirnak yeme

Sakiz Cigneme

Ag1z solunumu

Bilgisayar kullanma
Digerleri

Nk LD
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*  Agr1 Semptomlari:
. Baslangi¢ Tarihi
Baslangi¢ Yeri

Tipi: Yiizeyel O Derin O Keskin O Kiint

Ozellik: Yanici O Batici O
Siklik

1
2
3
4
5.
6. Siire: Stirekli O Aralikli O
7
8
9
1

. Agrinin Durumu: Artmakta O Azaltmakta O Degismemekte O
Baslangi¢c: Ani O Tedrici O

. Kaybolma: Ani O Tedrici O

0. Agriy1 azaltan Faktorler

11. Tetikleyici Faktorler: Yemek 0 Konusmak O Esnemek O Bagirmak

Klinik Muayene

e Bas ve Boynun Degerlendirilmesi

Bas ve Boynun Palpasyonu

Lenf Nodlan

Yiiziin Degerlendirilmesi:
Fasial Asimetri O yok O Var

Ramusun Yiiksekligi: O Esit  Sag mm  Sol mm
Yiiziin Tipi:
Horizontal 0O Klas 1 O Klas 11 O Klas 111

Vertikal O Normal O Derin O Acik
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e Dislerin Muayenesi

87654321 12345678

87654321 12345678

e TME Degerlendirilmesi

A) Mandibular Hareket degerlendirmesi:

20 10 10 20
Sag Sol Agn
Maksimum Agma ~ mm L
Protrusiv __ mm -
Lateral (sag) ~_ mm -
Lateral (sol) __mm

Mandibuler hareket : 0 Yumusak 0O Piiriizli O
Diizensiz

Ag¢ma Hareketi: O Diiz O Deviasyon O
Defleksyon

Kapama Hareketi 0 Diiz O Defleksyon



Agr
yok
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B) Eklem Sesleri:
T.O 10. giin ~ 20. giin

Acma Sag Sol Sag Sol Sag Sol
Klik:
Erken (0-15mm)
Orta (16-30mm
Ge¢  (31-50mm)
Krepitasyon
Hipermobilite

Kapama
Klik:
Erken (31-50mm)
Orta  (16-30mm)
Ge¢  (0-15mm
Krepitasyon
Hipermobilite

C) Eklem Palpasyonu:

3. Ay

Sag Sol

6. Ay

Sag Sol

T.O 10. giin ~ 20. giin

Sag Sol Sag Sol Sag Sol

Lateral Duvar
Posterior Duvar

Sisme

3. Ay

Sag Sol

6. Ay

Sag Sol

10

Siddetli
agri
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D) Kas Muayenesi:

Agl:‘ _ Siddetli
yok ¢ 1 1 3 4 5 6 T 8 9 U .

*= Trigger nokta

T.O 10.giin  20.giin  3.Ay  6.Ay
Sag Sol Sag Sol SagSol Sag Sol Sag Sol

Temporalis:
Anterior
Orta
Posterior
Insersio
Sup.Masseter:
Orijin
Karin
Insersio
Derin Masseter
Med. Pterygoid
Lat. Pterygoid
Post. Digastrik
Ant. Digastrik
SCM:
Karin
Insersio
Trapezius:

Radyolojik Bulgular:

Teshis:

Tedavi:
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Okliizal splint tedavisi uygulanacaktir.Aparey hastanin iist ¢enesine yemek
saatleri diginda 24 saat takilacaktir.Splint tedavisinden sonraki ilk 10 ve 20. giinlerde
ayrica 3. ayda hastalarin kontrolleri yapilacak ve daha sonra yaklasik 6. ayin
bitiminde tedavi sonlandirilacaktir.

Tedaviyi kabul ediyorum
Ad, Soyad:
Imza:
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