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OZET

INMELI HASTALARDA TEMPOROMANDIBULAR EKLEM
DiISFONKSiYONUNUN DEGERLENDIRILMESi

Bu calisjmanin amaci inmeli bireylerde temporomandibular eklem

disfonksiyonunun degerlendirilmesidir.

Calismaya 50 saglikli ve 50 inmeli hasta olmak iizere toplam 100 birey dahil
edildi. Calismaya dahil edilen bireylerin temporomandibular eklem hareket
acikliklar1 dijital kaliper yardimi ile, intraoral ve ekstraoral c¢igneme kaslar1 ve
cigneme ile baglantili kas gruplarinin hassasiyeti kas palpasyonuyla, cigneme kaslari
agr1 esigi algometre kullanilarak degerlendirildi. Artrojenik ve miyojenik kokenli
temporomandibular eklem disfonksiyonu varlig1 statik ve dinamik agn testiyle,
fasiyal asimetri labial komissiir agis1 Olgiilerek, temporomandibular eklem
disfonksiyonu derecelendirmesi Fonseka anketi ve kraniomandibular indeksi
kullanilarak degerlendirildi. Inmeli hastalarda ilaveten spastisite Modifiye Ashworth
Skalas1 yardimiyla degerlendirildi.

Temporomandibular eklem hareket acikligi degerleri gruplar arasi
karsilastirildiginda, tiim eklem hareket acikliklarimin inme grubunda anlamh
derecede diisiik oldugu goriildii (p<0,05). Intraoral ve ekstraoral kas palpasyonu
hassasiyeti incelendiginde ise, inme grubunda degerlendirilen kaslarin daha hassas
oldugu tespit edildi (p<0,05). Cigneme ile baglantili kaslar gruplar arasi
karsilastirildiginda splenius kapitis ve posterior digastrikus kaslari inmeli grupta daha
hassast1 (p<0,05). Agr esigi degerlerinde gruplar arasi anlamli fark bulunmasa da
saglikl grupta daha yiiksekti (p>0,05). Statik ve dinamik agr1 testi ve labial komissiir
acis1 Ol¢iim degerleri ile Fonseka anketi ve kraniomandibular indeksi skorlar1 gruplar
aras1 incelendiginde; labial komissiir acist degerinin, anket ile indeks skorlarinin ve
dinamik agn testi pozitif olan vaka sayisimin inmeli grupta daha yiiksek oldugu

goriildii (p<0,05).
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Inmeli bireylerde saglikli bireylere gore temporomandibular eklem
disfonksiyonunun daha yiiksek oldugu ve tedavide bu ekleme 6zgii uygulamalara da

yer verilmesinin yararli olacagi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Hemipleji, Temporomandibular eklem, Cigneme,

Disfonksiyon, Stomatognatik sistem.
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ABSTRACT

ASSESSMENT OF TEMPOROMANDIBULAR JOINT DYSFUNCTION IN
STROKE PATIENTS

The aim of this study was to assess temporomandibular joint dysfunction in

stroke patients.

Total 100 participants, 50 who were healthy and 50 who had hemiplegia were
recruited into this study. Digital caliper, algometer and muscle palpation are the
methods and devices that used in our study in order by to assess temporomandibular
joint range of motion, muscle pressure pain threshold and muscle tenderness in
intraoral, extraoral mastication muscles and muscles related to mastication. Static
and dynamic pain test was used to assess the existence of arthrogenic and myogenic
temporomandibular joint dysfunction, labial comissure angle measurement used for
assessing facial paralysis severity. Fonseca questionnaire and craniomandibular
index used for temporomandibular joint dysfunction assessment and
temporomandibular joint dysfunction categorization. In addition to these parameters

spasticity was assessed with Modified Ashworth Scale in stroke group.

In intergroup comparison significant decrease was found in all
temporomandibular range of motion parameters in favor of stroke group (p<0,05). In
intergroup comparison significant sensitivity was found in intraoral and extraoral
muscle palpation in favor of stroke group (p<0,05). In intergroup comparison
significant sensitivity was found in stroke group for the palpation of splenius capitis
and posterior digastricus muscles which are related to mastication (p<0,05). Despite
the fact that no significant difference was found between groups for the pain
threshold in masticatory muscles, values were higher in healthy group (p>0,05). As a
result of intergroup examination of static and dynamic pain test, labial comissure
angle degree, Fonseca and craniomandibular index score, it was found that the
dynamic pain test positivity, Fonseca questionnaire and craniomandibular index

scores were higher in stroke group (p<0,05).



It was concluded that, temporomandibular joint dysfunction prevalence was
higher in stroke group compared to healthy group and use of modalities specific to

temporomandibular joint dysfunction treatment would be beneficial.

Keywords: Hemiplegia, Temporomandibular joint, Mastication, Dysfunction,

Stomatognathic system.
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1. GIRIS

Inme, beyni besleyen arterlerin tikanma ya da kanama gibi nedenlerle kan
akimini kalpten beyne iletememesi ve bunun sonucunda beyin dokusunun nekroza
ugramasidir (1). inme gelismis iilkelerde en yaygin iigiincii 6liim nedeni olmasinin
yanisira, uzun vadeli dizabilitenin de temel nedenidir (2-4). Diinya genelinde her yil
4.4 milyon kisi inme neticesinde hayatin1 kaybetmektedir (4, 5). Inme sonrasi1 hayatta
kalan akut vakalarin ise, %90’inda ciddiyeti degiskenlik gostermekle beraber
dizabilite goriilmektedir (6). Inmeli hastalarda, inmeye bagl olarak; spastisite,
yirlime giicliigii, iiriner inkontinans, denge ve konusma problemleri, depresyon,

deliryum ve unilateral ihmal gibi genel bulgular gelismektedir (7-13).

Yukarida belirtilen bulgulara ek olarak inmeli hastalarda fasiyal paralizi de
goriilmektedir (14). Fasiyal paralizi, inme sonrasi gelisen en yaygin bulgulardan
birisidir (1). Fasiyal sinir, mimik kaslarinin hareketini, dilin on {i¢te ikilik boliimiiniin
duyusunun alinmasimi ve saliva glandi ile lakrimal glandin kontroliinii saglayan
yedinci kranial sinirdir (15). Fasiyal sinir orbikularis oculi, zygomatikus major,
frontalis, depressor supersili, superomedial orbikularis okuli ve platisma kaslarinin
inervasyonundan sorumludur (16). Fasiyal sinirin paralizisinde, yukarida belirtilen
kas gruplarindan kontralateral alt yiiz bolgesinde kalanlarda zayiflik olugmaktadir
(14). Inme neticesinde olusan motor ve duyusal defisitler, dudak cevresi ve dil
kaslarinda kuvvet kaybina, cigneme kalitesinde etkilenime neden olmakta ve kas
gruplarinda meydana gelen kuvvet kaybi da inmeli hastalarda yeme, i¢gme ve
konusma gibi giinlilk yasam aktivitelerinde limitasyona neden olmaktadir (17-20).
Cigneme kaslarinda kuvvet kaybi, 1sirma giiciinde, maksimum dudak cevresi kas
giiciinde ve etkin ¢ignemedeki kayiplar stomatognatik sistemi de olumsuz yonde
etkilemektedir (21). Stomatognatik sistem; cigneme, yutma, nefes alip verme ve
konusma gibi giinliik yasam aktivitelerinde rol alan, bas ve boyun cevresi kaslari,
cigneme kaslari, ligamentler, temporomandibular eklem, dental arklar ve bolgedeki
salg1 bezlerinden olugsmaktadir (22). Stomatognatik sistemi olusturan alt birimlerden

olan temporomandibular eklem, sistemin ¢igneme, konugsma ve yutkunma gibi



islevlerinde aktif olarak rol almaktadir (23). Temporomandibular eklem mandibulay1
diger bir ifadeyle alt ¢ceneyi kraniyuma baglayan ve ¢ene hareketlerinden sorumlu
bikondiler bir eklemdir (24). Eklemin hareketinden sorumlu olan primer kaslar ise;
masseter, temporalis ve lateral pterygoid kaslaridir. Temporalis ve masseter kaslari
mandibulanin  elevasyonundan, lateral pterygoid kasi ise mandibulanin

depresyonundan sorumludur (25).

Eklemi olusturan kontraktil ve/veya nonkontraktil yapilardaki patolojilere
bagli olarak temporomandibular eklem disfonksiyonu gelismektedir (26-28).
Temporomandibular eklem disfonksiyonu bulgular1 genel popiilasyonun %50-
70’inde  goriilmektedir ve vakalarin %5’i tedaviye basvurmaktadir (29).
Disfonksiyona bagl olarak; isitme problemleri, unilateral fasiyal agri, mandibular
harekette limitasyon, eklemden duyulan klik sesi gibi bulgular gelismektedir (23,
30). Bulgularin siddeti ve sayist ile dogru orantili olarak temporomandibular eklem

disfonksiyonunun siddeti de artmaktadir (23).

Literatiire bakildiginda temporomandibular eklem disfonksiyonu ile inme
arasindaki iligki dolayl olarak ifade edilmektedir. Cogunlukla inmeli bireylerin etkin
cignemesini, kas giiclerini ve dudak cevresi kas giiclerini degerlendiren ¢aligmalar
bulunmaktadir (31, 32). Literatiir taramamiz neticesinde, inme ve
temporomandibular eklem disfonksiyonu arasindaki iligkiyi bire bir inceleyen ve ele
alan calismaya rastlanmamistir. Bu baglamda calismamizin amaci inmeli hastalarda
temporomandibular eklem disfonksiyonunu degerlendirmek, etkilenen arter, bolge
ve hemipleji olus tiplerine gore temporomandibular eklem disfonksiyonunu
incelemek ve inme rehabilitasyonunda g6z ardi edilen temporomandibular eklem

disfonksiyonuna dikkat ¢cekmektir.

HO-1: Inmeli hastalarda fonseka anketi ve kraniomandibular indeksi skorlar1 daha
diisiiktiir.

HO-2: inmeli hastalarda eklem hareket agikliklarinda azalma goriilmemektedir.

HO-3: inmeli hastalarda artrojenik ve miyojenik kokenli temporomandibular eklem

disfonksiyonu goriilme sikligi diisiiktiir.



HO-4: Inmeli hastalarda temporomandibular eklem disfonksiyonu siddeti diisiiktiir.
HO-5: Inmeli hastalarda algometre 6lciim degeri daha diisiiktiir.

HO-6: Inmeli hastalarda spastisite ¢ene hareketlerinde azalmaya neden olmaz.
HO-7: Inme sonras1 yardimc1 ¢igneme kaslarinda hassasiyet goriilmez.

HO-8: inme sonras1 mandibular lateral deviasyonda kayip olmaz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. inme

2.1.1. Tanim

Diinya Saghk Orgiitii'niin tanimina gére inme; vaskiiler nedenler diginda
belirgin bir neden olmaksizin hizla gelisen, 24 saatten uzun siiren ve Oliimle
sonuglanabilen lokal serebral fonksiyon kaybi belirti ve bulgular ile karakterize olan
klinik bir tablodur (34). Tanimda ifade edilen belirti ve bulgular serebral kan
akimindaki obstriiksiyona bagli olarak gelismektedir (35). Rakamsal bazda belirtmek
gerekirse saglikli bir beyne olan serebral kan akimi 70-80 ml/dk/100 mg’dir (36).
Serebral kan akimindaki obstriiksiyona baglh gelisen bulgular, serebral kan akimi 22
ml/dk/100 mg beyin dokusu altina diistiigiinde goriilmektedir. Serebral kan akiminin
12/ml/dk/100 mg olmast durumunda ise nekroz goriilmektedir (37). Serebral kan
akiminda komplet arest gelismesi durumunda saniyeler icerisinde noéral aktivitede
azalma ve dakikalar icerisinde iyon homeostazisinde bozulmalar meydana
gelmektedir. Bu siireci iyon pompa mekanizmasinin bozulmast ve membran
depolarizasyonu takip etmektedir. Serebral kan akiminin 5-10 dakika icerisinde
normale donmemesi durumunda geri doniigsiiz hiicre hasarlar1 meydana gelmektedir

(35).

2.1.1.1. iskemik inme

Iskemik inme, serebral arter ya da beynin belirli bir alanin1 perfiize eden
herhangi bir arterde okliizyon ya da basing kaybi1 neticesinde perfiize edilen serebral
alanin yetersiz oksijenizasyonu ve nutrisyonu ile karakterizedir (38). Iskemik inme
trombotik, embolik ve hemodinamik infarktlara bagli olarak gelismektedir.
Trombotik infarkta bagli olarak gelisen iskemik inmede temel neden; trombiisiin
arterde olusmus olan aterosklerotik plakta bloklanmasi ve okliizyona neden

olmasidir. Embolik infarkta bagli olarak gelisen iskemik inmede temel neden;



serebral arterin kollateral dallanmalarinin yeteri kadar perfiizyonu saglayabildigi
seviyede distalden emboli nedeniyle okliize olmasidir. Hemodinamik infarktta ise
temel neden; serebral perfiizyonu saglayan proksimal serebral arter bolgesinde ciddi
stenoz ya da okliizyonun varligi ile kompansatuar kollateral kan akiminin

yetersizligidir (39).

2.1.1.2. Hemorajik inme

Hemorajik inme serebral arterlerdeki riiptiire bagli olarak gelismektedir (38).
Tiim inme vakalarinin yaklasik %10’luk bir boliimii hemorajik inmeye bagh olarak
gelismektedir. Hemorajik inmenin etyolojisinde ana faktor kontrol altina alinamayan
hipertansiyondur. Hemorajik inme klinik bulgular1 kanamanin oldugu bolgeye ve
kanamanin siddetine gore degiskenlik gostermektedir. Genellikle akut baslangiclidir
ve siddetli bas agris1 ile biling kaybi klinik bulgu olarak kendisini gosterir.
Hipertansiyona bagli olarak gelisen hemorajik inme en yaygin, bazal gangliyon,
hemisfer lobunda, talamus, serebellum ve ponsta goriilmektedir. Derin hemisferik
hemoraj vakalarinda kontralateral hemiparezi ve hemisensori defisitler meydana
gelmektedir. Lobar hemoraj vakalarinda ise hipertansiyon Oykiisii azdir. Geriatrik
vakalarda goriillen lobar hemoraj daha cok amiloid anjiyopatiye bagli olarak
gelismektedir. Lobar hemoraj vakalarinda bas agrist bulgusu yaygin olarak
goriilmektedir ve derin hemoraj vakalarina kiyasla hemoraja bagl goriilen norolojik
defisitler degiskenlik gostermektedir. Serebellar hemoraj cogunlukla nukleus
dentatus bolgesinden orijin almaktadir ve genellikle hemisferlerin bir tanesinde
etkilenime neden olmaktadir. Serebellar hemoraj vakalarinda denge kaybi, ataksi,

mide bulantis1 ve kusma gibi erken klinik bulgular yaygin olarak goriilmektedir (39).

2.1.2. iskemik inme ile hemorajik inmenin karsilastirllmasi

Iskemik inme ile hemorajik inme arasindaki farklar daha cok bulgu ve
anamnez eksenli olarak incelenmektedir. Anamnez acisindan degerlendirmek
gerekirse; iskemik tipte inme gegiren bireylerde kardiyovaskiiler hastalik, diyabet ve
gecici iskemik atak Oykiisii daha sik goriiliirken, hemorajik tipte inme geciren

bireylerde alkol tiiketimi Oykiisii daha sik goriilmektedir. Klinik bulgular acisindan;



iskemik tipte inme geciren bireylerde bulgular uykudan uyanmayla beraber ya da
inme baslangicinda lokal defisitler seklinde goriiliirken, hemorajik tipte inme gegiren

bireylerde bas agrisi, kusma, nébet ve biling kayb1 ya da koma goriilmektedir (40).

2.1.3. inme epidemiyolojisi

Inme yiizden fazla potansiyel nedene bagl olarak gelisen, homojen olmayan
bir hastaliktir (38). Inme diinya genelinde en yaygin ikinci, gelismis iilkelerde ise en
yaygin ii¢iincii mortalite nedeni olarak kabul edilmektedir (2, 41). Mortalitenin yani
sira dizabiliteye neden olan hastaliklar arasinda da inme basi ¢cekmektedir (41). Sag
kalan vakalarin yarisinda tam anlamiyla iyilesme goriilmezken diger yarisinin ise
giinliikk yasam aktivitelerinde yardima ihtiya¢ duydugu belirtilmektedir (42). 2020
yilina gelindiginde koroner arter hastaliklari ile birlikte diisiik yasam kalitesinde ana
neden olacag ongoriisii ile Amerika’da her kirk saniyede yeni bir inme vakasi ve her
dort dakikada bir inmeye bagli mortalite goriilmesi gibi gercekler goz Oniinde
bulunduruldugunda inmenin sosyoekonomik ve saglik hizmetleri agisindan ne kadar
biiyiik bir etkiye sahip oldugu anlasilacaktir (43-45). Yapilan saglik harcamalarini
yiizde bazinda degerlendirmek gerekirse; inme genel saglik harcamalarinin %3’liikk
bir boliimiinii olusturmaktadir (44). inme neticesinde yapilan saghik harcamalarmi;
%341 tubbi hizmetler, %6’s1 is ve ugrast terapisi, %4’ medikasyon, %8’1 tani
testleri, %6’s1 hekim hizmetleri, %42’si hemsire hizmetleri olmak iizere alt1 alt

basliga ayirmak miimkiindiir (46).

Diinya genelinde ortalama yasam beklentisindeki artisa bagli olarak yash
niifusun giderek artmasi beklenmekte ve 2050 yilinda 2 milyara ulasacagi tahmin
edilmektedir (47, 48). Inme vakalarinin %75’lik bir oranla biiyiik bir kisminin 65 yas
ve iizeri bireyler oldugu diisiiniildiigiinde, inme prevalansinda dramatik bir artis
olacag: diisiiniilmektedir (48, 49). Inme prevalansindaki artisa paralel olarak
mortalitede de artis olacagi tahmin edilmektedir. Inme sonucu goriilen mortaliteyi
konu alan bir aragtirmaya gore 2008 yilinda 5,7 milyon kisi inme sonucu hayatini

kaybetmistir ve bu oranin 2030 yilinda 7,8 milyona ulagmasi beklenmektedir (50).



Inme epidemiyolojisine yonelik yapilan ¢aligmalarda vurgulanan noktalardan
diger ikisi de yas ve cinsiyettir (51, 52). {lgili calismalarda inmenin 20-59 yas arasi
kadinlarda en yaygin dordiincii mortalite nedeni oldugu ve kadin inme vakalarinin
tim inme vakalarinin %60’1n1 olusturdugu belirtilmektedir (53, 54). 60 yas iizeri
kadinlarda ise inme dordiincii en yaygin 0liim nedeni iken iki basamak atlayarak
ikinci en yaygin 6liim nedeni olmustur (52). Yas1 konu alan calismalarda ise inme
riskinin ve insidansinin yas ile dogru orantili oldugu belirtilmektedir (51, 55-57). 45
yas alt1 bireylerde inme insidans1 yilda 1000 kiside 0,1 ila 0,3 aras1 bir degerde iken,
75-84 yas arasi bireylerde bu oran yilda 1000 kiside 12 ila 20 arasit bir degere
ulagmaktadir. Inmenin kiimiilatif insidansi ise yilda 1000 kiside 46,1-73,3’tiir (51).

2.1.4. inme etyolojisi

2.1.4.1. intraserebral hemoraji

Beyin parankimine dogru olan kanamadir (58). Yashlarda (59), Afrika (60)
ve Asya (61, 62) kokenlilerde daha sik olarak goriilmektedir. Intraserebral hemorajin
etyolojisinde temel olarak kronik arteriyel hipertansiyon ve amiloid anjiopatiye bagh
hasar goren kiiciik penetran arter ve arteriyol riiptiirii yatmaktadir (58). Intraserebral
hemorajin en yaygin ve gii¢clii risk faktorii olarak hipertansiyon kabul edilmektedir
(63). Intraserebral hemorajlarin yaris1 bazal ganglionda, iicte biri serebral
hemisferlerde ve altida biri ise beyin sap1 ve serebellumda goriilmektedir (64).
Intraserebral hemoraj tiim inme vakalarinin %6,5 ila %19,6’lik kismini (51), inmeye
bagli hastane basvurularinin ise %10-30’luk bir boliimiinii olusturmaktadir ve

inmeye bagl gelisen dizabilitenin de ana nedenlerinden birisidir (58).

2.1.4.2. Subaraknoid kanama

Subaraknoid kanama, beyin zarlarindan piamater ile araknoid membran
arasina dogru olan kanamadir (65, 66). Nontravmatik nedenlere bagli olarak goriilen
subaraknoid kanamalarin cogunlugu anevrizmal riiptiirler sonucu gelismektedir (67).
Anevrizmalar genellikle arterlerin bifurkasyon bolgelerinde olusmaktadir (66).

Subaraknoid kanama neticesinde hidrosefali ve serebral vazospazm gelisebilmekte



(68, 69) ve intrakranial basing artisi goriilmektedir (69). Subaraknoid kanama
genellikle akut baslangichdir ve hastalarin biiyiik bir cogunlugu siklikla “hayatimda
gecirdigim en kotii bas agrisi” seklinde tarif ettikleri ani ve siddetli bas agris1 ile
hastaneye basvururlar. Bas agrisina gecici biling kayb1 ve biikiik bacakli postiir eslik
etmektedir (70). Diger ikazci bulgular ise bas donmesi, bulanti, kusma, boyun agrisi,
gorme kaybr ve gorme alani defektleridir (71). Subaraknoid kanama tiim inme
vakalarinin %0,8-7’si gibi kii¢iik bir boliimiinii olustursa da inmeye baglh gelisen ilk
bir aylik mortalitenin yaklasik iicte birinden sorumludur (51). Kanama sonrasi sag
kalan vakalarm 1ise yaklasitk %41’inde iyilesme goriiliitken %?22’lik  bir

boliimiindeyse orta ya da kotii diizeyde iyilesme goriilmektedir (72).

2.1.4.3. Serebral iskemi

Tiim inme vakalarinin %67,3 ila %80,5’lik bir yiizde ile biiyiik bir cogunlugu
serebral iskemiye bagli olarak gelismektedir (51). Patogenezisinin temelinde
oksidatif stres yatmaktadir (73). Serebral iskemi; genis arter aterosklerozu,
kardiyoembolizm, kii¢iik arter okliizyonu, diger belirlenen etyolojilere bagl gelisen
inme ve bilinmeyen etyolojilere bagli olarak gelisen inme olarak 5 alt baglikta

siiflandirilmaktadir (74).

2.1.4.3.1. Kiiciik arter okliizyonu

Intraserebral arterlerden koken alan kiiciik arter ve arteriyollerin
okliizyonuna, damar duvarlarindaki lipohiyalinotik degisikliklere ve mikroateromlara
bagh olarak gelismektedir (65, 75). Yaygin olarak korona radiata, kapsula interna,
pons, baziller arter ve talamusta goriilmektedir (76, 77). Etkilenen bolgeye gore
semptomlar degiskenlik gostermekle beraber saf motor, saf duyu, saf sensorimotor
etkilenim bulgulari, ataksik hemiparezi, dizartri ve gérme alami defektleri goriilen
semptomlardandir (77, 78). Tiim iskemik inme vakalarinin %20’lik bir boliimiinii
olusturan lakiiner inmede mortalite orani ise diisiiktiir (77-79). Hastalik prognozu
acisindan ele almak gerekirse; motor ya da sensori etkilenimi olan vakalarin
%19’unda, sensorimotor etkilenimi olan vakalarin ise %18,5’inde spontan iyilesme

goriilmektedir (80).



2.1.4.3.2. Genis arter aterosklerozu

Genis arter aterosklerozu, intrakranial ve ekstrakranial genis arterler ile aortik
arkta goriilen aterosklerozu tanimlamaktadir (81). Daha ¢ok sigara icen erkeklerde
goriilmektedir (82). Manyetik rezonans ya da bilgisayarli tomografi goriinteleme
metodlar1 neticesinde, 1,5 cm yaricapindan biiyiik kortikal ve serebellar lezyonlar ile
beyin sap1 ya da subkortikal infarktlar, genis arter aterosklerozu kokenli olarak kabul
edilmektedir (74). Aortik ark aterosklerozuna bagli gelisen infarktlar, bilateral
anterior sirkiilasyonda, anterior ve posterior sirkiilasyonda goriilmektedir (81).
Aortik ark aterosklerozuna bagli gelisen infarkt tanisinin koyulabilmesi igin
intrakranial ve ekstrakranial genis arter aterosklerozu varliginin, kardiyojenik inme
ve diger etyolojik faktorlerin diglanmasinin yami sira aortik arkta ciddi seviyede

aterosklerozun saptanmasi gerekmektedir (81).

Genis arter aterosklerozu saptanan bireylerin ana serebral arterlerinde ya da
kortikal arter dallanmalarinda ateroskleroz sebebiyle onemli oranda (>%50) stenoz
veya okliizyon goriilmektedir. Stenoz veya okliizyona bagl olarak ise afazi, ihmal ve
yetersiz motor hareket gibi serebral ve kortikal yetersizlik bulgulari ile beyin sap1 ve
serebral disfonksiyon bulgular1 goriilmektedir. Serebral ve kortikal yetersizlik
bulgularima ek olarak; vakalarda intermittant klaudikasyo Oykiisii, ayni vaskiiler
alandaki patolojiye bagl olarak daha 6nce gecirilmis iskemik atak dykiisii veya palpe
edilemeyen nabiz bolgesi varligi klinik bulgular olarak belirtilmektedir (74). Genis
arter aterosklerozu laboratuvar bulgularin1 ise beyin omurilik sivisi analizi,
bilgisayarl tomografi ve anjiografik bulgular olarak ii¢ baglik altinda degerlendirmek
miimkiindiir. Beyin omurilik sivist analizi normaldir. Bilgisayarli tomografi
goriintiilemesinde hemorajik komponentin eslik etmedigi 1limli bir infarkt alam
gozlenir ve son olarak anjiografi degerlendirmesinde ise; internal karotid, karotid
kommunis, anterior, orta ve posterior serebral arter gibi major intrakranial ve

ekstrakranial arterlerde okliizyon ve stenoz goriilmektedir (79).

2.1.4.3.3. Kardiyoembolizm

Kalpten koken alan embolinin serebral dolasima girerek, serebral arterlerde

okliizyona neden olmasi neticesinde gelismektedir (65, 74). Iskemik inme



vakalarinin %17’sini olusturmaktadir (83). Cogunlukla anterior serebral dolasimda
goriildiigi belirtilmektedir (84). Atrial fibrilasyon ve prostetik kapakg¢ik implanti
kardiyoembolik inmenin en yaygin nedenlerindendir (74). Kardiyoembolik inme risk
faktorlerini kapakg¢ik hastaliklari, anormal kalp ritimleri, iskemik kalp hastaliklari,
septal duvar anomalileri, kardiyomiyopatiler ve diger faktorler olarak alti genel

baglik altinda siniflandirmak miimkiindiir (65).

2.1.4.3.4. Diger belirlenen etyolojiler

Diger belirlenen etyolojilere bagli gelisen inmenin temelinde kan analizi,
beyin omurilik sivisi analizi ve vaskiiler goriintiileme neticesinde ulasilan birtakim
spesifik hastaliklar yatmaktadir (81). Moyamoya hastaligi (85) ve fibromuskiiler
displazi (86), nonaterosklerotik vaskiilopatiler (74) ile hematolojik sistem hastaliklar
ve enfektif hastaliklar (81) diger belirlenen etyolojilere bagli gelisen inmenin

sebeplerindendir. Tiim inme vakalarinin %3’ {inii olusturmaktadir (87).

2.1.5. inmede fasiyal paralizi

Fasiyal paralizi, inme sonrasi gelisen ve hastaneye basvuran inme hastalarinin
yarisindan fazlasinda goriilen en yaygin bulgulardan birisidir (15, 88). Fasiyal sinir,
mimik kaslarimin hareketini, dilin 6n iicte ikilik boliimiiniin duyusunun alinmasini ve
saliva gland1 ile lakrimal glandin kontroliinii saglayan yedinci kraniyal sinirdir (Sekil
2.1) (16). Fasiyal sinirin inerve ettigi kas gruplarimi orbikularis okuli, zigomatikus
major, frontalis, depresor siipersili, siiperomedial orbikularis okuli ve platisma kas1
olarak ifade etmek miimkiindiir (17). Inme sonrasi gelisen fasiyal sinir paralizisinde,
orookular ve okulooral sinkineziler ve orofasiyal disfonksiyon goriilmektedir (89).
Olusan fasiyal paralizi, yliziin etkilenmis tarafindaki kas gruplarinda kasilma
problemlerine, yiiziin etkilenmis agiz kosesine dogru pozisyonlanmasina, asimetrik
giilmeye, dudak, dil ve farinks kaslarinda atoniye neden olmaktadir (14, 15). Disfaji
ve cigneme giicliigiiniin eslik ettigi orofasiyal disfonksiyon ise Ozellikle akut inme

vakalarinda malnutrisyona neden olabilmektedir (90, 91).

10



Korteks
Ust yiz
Al yiz

Supranuklear

Santral
norolojik
muayene

Infranuklear
serebellopontin agi

I kulak ENG
yolu odyolojik
-BT-MRI
T PR —
Genikulat Gozyags testi
ganglion

L o ————————— - - - - -

Stapedial
refleks

Korda timpani

@ Dil

Tat

Timpanomastoid

@ Sus:i:'i'r?guai

Salivasyon
Submandibuler

-

————————————————— -:---—-- Feemememmnmaed
Ekstrakraniyal H Fasiyal
’, mimikler
'

Sekil 2.1. Fasiyal sinirin klinik anatomisi. Taskale (92)’den alinmstir.

2.1.6. Etkilenen artere bagh olarak goriilen bulgular

Serebral perfiizyondan sorumlu olan arterleri; anterior sirkiilasyonu olusturan,
anterior serebral arter, anterior koroidal arter ve orta serebral arter, posterior
sirkiilasyonu olusturan posterior serebral arter, baziller ve vertebral arter seklinde
genel olarak tanimlamak miimkiindiir (Sekil 2.2). Anterior serebral arter primer
olarak kapsula internanin O6n pargasinin, korpus kallosumun ©n beste dortliik
boliimiiniin, hemisferlerin medial ve ylizeyel 6n boliimiiniin dortte ticlik kisminin,
nukleus kaudatusun tepe kisminin, globus pallidusun, putamenin 6n kisminin ve
anterior hipotalamusun perfiizyonundan sorumludur. Anterior sirkiilasyonu olusturan
bir diger arter olan anterior koroidal arter ise primer olarak kapsula internanin
posterior ligte ikilik kisminin, globus pallidusun internal segmentinin, ventrolateral
talamusun bir kisminin ve temporal lobun bir kisminin perfiizyonundan sorumludur.

Orta serebral arter primer olarak hemisferlerin lateral boliimlerinin ¢ogunun,
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putamenin, sentrum ovalenin, korona radiatanin yiizeyel boliimiiniin ve kapsula
internanin posterior boliimiiniin perfiizyonundan sorumludur. Posterior sirkiilasyonu
olusturan arterleri perfiize ettikleri serebral alanlara gére degerlendirmek gerekirse;
posterior serebral arter primer olarak talamus distalinin, temporal lobun
inferomedialinin ve oksipital lob medialinin perfiizyonundan, baziller ve vertebral
arterler ise primer olarak; medulla, pons ve mezensafalonun perfiizyonundan
sorumludur (Sekil 2.3) (14). Anterior sirkiilasyon okliizyonunda goriilen bulgular
arterlere gore degerlendirmek gerekirse; sag, sol ya da her iki taraf okliizyonuna gore
degiskenlik gostermekle beraber anterior serebral arter okliizyonunda hemiparezi,
hemihipoestezi, lriner inkontinans, transkortikal motor afazi, frontal sendrom,
ipsilateral ya da kontralateral kavrama reaksiyonu, akinetik mutizm ve izole fasiyal
kaslarda kuvvet kaybi goriilebilmektedir (14, 93, 94). Anterior koroidal arter
okliizyonunda ise; hemianestezi, hemianopsi, hemiparezi, kontralateral yiiz, kol ve
bacakta motor kayip, ataksik hemiparezi, saf motor ve sensOrimotor sendrom
bulgular1 goriilebilmektedir (14, 94). Orta serebral arter okliizyonunda kontralateral
yiiz, el ve bacakta motor kayip, hemianestezi, homonimus hemianopsi, Wernicke
afazisi, apraksi, fasiyal ve lingual hemiparezi gibi bulgular goriilebilmektedir (14, 94,

95).

Anterior communicating artery.

Postarior communiecating
artery

Posterior cerebral artery.

Superior cerebellar artery:

cerebellar artery

Posterior inferior
cerebellar artery

Anterior spinal artery

Sekil 2.2. Beyin vaskiiler anatomisi. Gomes ve ark. (65)’ndan alinmstir.
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Posterior serebral arter okliizyonunda, bilateral hemianopsi, amnezi,
transkortikal sensori afazi, hemiparezi, subkortikal afazi ve ataksi gibi bulgular
goriilmektedir. Vertebrobaziller arter okliizyonunda ise; ipsilateral horner sendromu,
ipsilateral ataksi, yiizde ipsilateral duyu kaybi, fasiyal agri, fasiyal kaslarda orta

siddette zayiflik, vertigo, homolateral ataksi ve kontralateral hemiparezi gibi bulgular

goriilebilmektedir (14).
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Sekil 2.3. Vertebrobaziller dolasim anatomisi. Caplan ve ark. (96)’ndan alinmstir.

2.2. Temporomandibular eklem

2.2.1. Tanim

Temporomandibular eklem, mandibulayr kraniyuma baglayan, cene
hareketlerini regiile eden bikondiler tipte bir eklemdir (25). Temporomandibular
eklem insan viicudunun en karmasik ve giinde 1500-2000 kere agiz agma ve kapama
yaptigimiz diisiiniildiigiinde en ¢ok kullanilan eklemi olmasinin yani sira yutkunma,
konusma, cigneme, oral hijyen ve nutrisyon gibi faaliyetlerde de énemli islevi olan
bir eklemdir (23, 24). Eklemde temel olarak kayma ve yuvarlanma hareketleri
goriilmektedir. Rotasyon ve anterior translasyon eklemde primer olarak, posterior ve
mediolateral translasyon ise sekonder olarak goriilmektedir (97). Eklemde meydana

gelen kayma ve translasyon hareketi agiz agmanin ilk 20 mm’lik fazinda suprahyoid
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kasmin inferior parcasinin kasilmasiyla baslar, sonraki fazda ise lateral pterygoid
kasimnin inferior ve superior parcalarinin kasilmasiyla da devam eder (31).
Temporomandibular eklemi olusturan yapilar1 ise; mandibula, temporal kemik,
artikiiler disk, eklem kapsiilii, ligamentler ve ¢igneme kaslar1 seklinde 6zetlemek

miimkiindiir (30).

2.2.2. Ligamentler

2.2.2.1. Temporomandibular ligament

Eklem kapsiiliiniin lateralinden origo alip eklem kapsiiliiniin icerisinde
sonlanmaktadir. Kondilde meydana gelen retriizyon ve protriizyon hareketleri
esnasinda anteroposterior yonde gerceklesen hareketin sinirlanmasinda  rol

oynamaktadir (Sekil 2.4) (30, 97).

2.2.2.2. Stylomandibular ligament

Styloid prosesten baglayip mandibulanin medial simnirina kadar uzanan
yardimc1 fonksiyonu olan bir ligamenttir. Islevi tam olarak bilinmese de
mandibulanin anteroposterior hareketini sinirlandirdig: diistiniilmektedir (Sekil 2.4)

(30, 97).

2.2.2.3. Sphenomandibular ligament

Sphenoid kemikten baslayip lingulada sonlanan yardimci ligamenttir. Islevi
tam olarak bilinmese de mandibulanin lateral hareketlerini sinirlandirdigi

diistiniilmektedir (Sekil 2.4) (30, 97).
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Sekil 2.4. Temporomandibular eklem ligamentleri. Mutlu (98)’ dan alinmustir.

2.2.3. Eklem kapsiilii

Eklem Kkapsiilii, siiperiorda glenoid fossa ve artikiiler eminense, inferiorda
kondil boynuna, posteriorda bilaminar alana, anteriorda ise pterygoid kasina kadar

uzanan ve artikiiler diski ¢evreleyen yapidir (Sekil 2.5) (30, 97).

Sekil 2.5. Eklem kapsiilii. Gray ve ark. (30)’ ndan alimmistir

2.2.4. intraartikiiler disk

Intaartikiiler disk, oval sekilli, konkav inferior yiizeyi kondil bagina oturan
fibroz bir dokudur. Artikiiler disk anterior, orta, posterior ve bilaminar alan olmak

tizere dort boliimden olusmaktadir. Anterior alan orta diizeyde kalinliga sahiptir ve
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anteroposterior yonde kalinligi azalir. Orta alan diskin en ince alamidir. Posterior alan
diskin en kalin ve en genis oldugu boliimdiir. Laminar alan ise superior ve inferior
olmak iizere iki bolimden olusmaktadir. Superior bolimii glenoid fossanin
posterioruna yapistr, inferior boliimii ise kondil boynuna yapigsmaktadir (Sekil 2.6)

(30).

Ligament Disk S
Artikiler
fossa

Kas

Kondil : J

Ayrnintisi
verilen bolge

Sekil 2.6. intraartikiiler disk. Mutlu (98)’ dan almmustir.

2.2.5. Cigneme kaslar

Masseter kasi, zigomatik arkin on tigte ikilik boliimiinden orijin alip oblik bir
sekilde seyir goOstererek mandibulanin lateral yilizeyinde sonlanir. Masseter kasi
yiizeyel ve derin olmak iizere iki parcadan olusmaktadir. Masseter kasinin yiizeyel
parcast cene kapanmasi esnasinda mandibular elevasyonu saglamakla beraber,
fibrillerinin bir kisminin anteriora dogru acilagsmasindan dolayr mandibulanin
protriizyon hareketine de yardimci olmaktadir. Masseter kasinin derin pargasi
mandibulanin ana elevator kaslarindan olmasinin yani sira fibrillerinin bir kisminin
posteriora dogru agilagsmasindan otiirli mandibular retriizyonda da aktif olarak rol

almaktadir (Sekil 2.7).
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Temporalis kas1 temporal fossadan orijin alip parietal kemikte ve frontal
kemigin temporal yiizeyinde sonlanmaktadir. Temporalis kasinin anterior pargasi
primer olarak mandibular elevasyondan sorumludur. Temporalis kasinin posterior
parcasi ise oblik olarak seyretmektedir ve temel olarak mandibular retriizyondan

sorumludur (Sekil 2.7).

Lateral pterygoid kasi inferior ve siiperior olmak iizere iki parcadan
olusmaktadir. Inferior pterygoid, lateral pterygoid prosesinden orijin alip kondil
basinin anteriorunda yer alan fossada sonlanmaktadir. Siiperior pterygoid ise
sphenoid kemigin infratemporal yiizeyinden orijin alip intraartikiiler disk ve
kapsiilin  anteriorunda sonlanmaktadir. Lateral pterygoid kasi, mandibular
depresyon, protriizyon ve lateral deviasyon hareketlerinde aktif olarak rol almaktadir

(Sekil 2.7).

Medial pterygoid kasi, lateral pterygoid prosesinden orijin alip mandibulanin
medial yiizeyinde sonlanmaktadir. Primer olarak mandibular elevasyondan
sorumludur, sekonder olarak ise mandibulanin protriizyon ve lateral deviasyon

hareketlerinde rol almaktadir (Sekil 2.7) (30, 97).

Temporomandibular eklem hareketlerine yardimci olan diger kaslar ise;
suprahyoid kasi, posterior digastrikus kasi ve platisma kasidir. Suprahyoid kasi
mandibular kaslarin retriizyonunda, posterior digastrikus kas1 mandibular depresyon
ve retraksiyonda, platisma kasi ise derin inspirasyon yapilirken aciga cikan

mandibular depresyonda gorev almaktadir (17, 30).
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Sekil 2.7. Cigneme kaslar1 anatomisi. Scrivani ve ark. (31)’ndan alimmstir.

2.3. Temporomandibular eklem disfonksiyonu

Temporomandibular eklem disfonksiyonu, alt dalinda; ¢igneme kaslarina ait
rahatsizliklari, artikiiler hastaliklari, kronik mandibular hipomobilite hastaliklarini ve
eklemin gelisimsel bozukluklarimi igeren bir¢ok hastaligi barindiran genis bir
kiimedir (27-29, 98). Etyolojisi bircok faktore dayandirilsa da patogenezisinin
temelinde kas-iskelet sisteminde meydana gelen patolojik degisimler yatmaktadir.
Kas-iskelet sisteminde meydana gelen patolojik degisimler intraartikiiler ve
biyokimyasal degisimlere sebep olarak oksidatif strese neden olmakta ve serbest
radikal salinimi artmaktadir (31). Salgilanan inflamatuar ajanlar, afferent nosiseptif
noronlarin sensitibilitesinde artisa ve agriya neden olmaktadir (25). Afferent
nosiseptif noronlarin sensitibilitesinde artis ve kas fibril yapisinda meydana gelen
degisim neticesinde eklem hareketlerinde kisithilik, artikiiler ses varligi ve cene
acilmasinda asimetri meydana gelmektedir. Cene ac¢ilmasinda meydana gelen

asimetri ise temporomandibular eklem ritmini bozmaktadir (31). Meydana gelen
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ritim bozuklugu ise ilerleyen siirecte artikiiler diskin biitiinliigiinde kayba ve eklem

stres dagiliminda dengesizlige neden olmaktadir (17).
Temporomandibular eklem disfonksiyonunu asagidaki gibi
miimkiindiir (99):
1) Kas Diizensizligi
a) Miyofasiyal agr1
b) Agiz agmada kisitlilik olan miyofasiyal agri
¢) Yansiyan miyofasiyal agri
d) Temporal tendinit
2) Disk deplasmanlari
a-1) Rediiksiyonlu disk deplasmani

siniflandirmak

a-2) Zaman zaman agiz acmada kisithlikla seyreden rediiksiyonlu disk

deplasmani

b) Agiz agmada kisithlik olan rediiksiyonsuz disk deplasmani

c) Agiz agmada zaman zaman kisithilikla seyreden rediiksiyonsuz disk

deplasmani

d) Agi1z agmada kisitlilik olmayan rediiksiyonsuz disk deplasmani

3) Artralji, artrit, artroz
a) Artralji
b) Temporomandibular eklemin osteoartriti
¢) Temporomandibular eklemin osteoartrozu
4) Temporomandibular eklem hipermobilitesi
a) Subluksasyon/Luksasyon
5) Temporal kas hassasiyeti ile gerilim tipi bas agrisi
a) Temporal kasla ilintili zaman zaman goriilen bas agris1
b) Temporal kasla ilintili sik goriilen bas agrisi

c¢) Temporal kasla ilintili kronik gerilim tipi bas agrisi

2.3.1. Temporomandibular eklem disfonksiyonu tedavisi

Temporomandibular eklem disfonksiyonu tedavisi konservatif, cerrahi ve

farmakoterapi olmak iizere iice ayrilmaktadir (25, 31). Temporomandibular eklem
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disfonksiyonu genellikle konservatif tedaviyle baslar, cerrahiye son secenek olarak
basvurulur (25, 30). Cerrahi yapisal anatomik patoloji varliginda ve intraartikiiler
etkilenimi olup 3-6 ay arasinda konservatif tedaviye cevap alinamayan vakalarda
tercih edilmektedir (31, 100). Temporomandibular eklem disfonksiyonunun
konservatif tedavisi alt dalinda; kisisel bakim, fizyoterapi ve oral splint
uygulamalarim1 icermektedir (31). Kisisel bakim esneme, asir1 konusma ve agiz
acmadan kaginma gibi korunma yontemlerini icermektedir. Oral splint uygulamalari
bruksizm gibi vakalarda, bruksizmi onleme amaciyla kullanilmaktadir ve yumusak
ile sert damaklik kullanimimi igcermektedir (25). Fizyoterapi uygulamalar ise;
yiizeyel sicak ve soguk uygulamalari, transkutanoz elektriksel sinir stimiilasyonu,
ultrason, iyontoforezis, fonoforezis, lazer, masaj, germe, miyofasiyal gevseme
teknikleri, proprioseptif noromuskiiler fasilitasyon teknikleri, biofeedback, tetik
nokta enjeksiyonu ve akupunkturu icermektedir (30, 100-102). Analjezikler,
nonsteroid anti inflamatuar ilaglar, kortikosteroidler, kas relaksanlar, antidepresanlar
ve intraartikiiler enjeksiyon uygulamalar1 ise temporomandibular eklem
disfonksiyonu tedavisinde kullanilan farmakoterapik yontemlerdir (30, 101). Son
olarak cerrahi tedavi metodlarina deginmek gerekirse; artrosentez, artroskopi,
diskektomi ve eklem replasmani yaklasgimlari temporomandibular eklem

disfonksiyonunun cerrahi tedavisinde kullanilan yontemlerdir (31, 101).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Bireyler

Calismaya Ozel Cagsu Hastanesi ve Izzet Baysal Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne fizyoterapi ve rehabilitasyon
maksatli bagvuran, inme {izerinden en az 2 ay gecmis, subakut ve kronik donemde
olan toplam 50 inme tanil1 hasta ile onami1 alinan Bolu ve ¢evre illerinde ikamet eden

toplam 50 saglikl birey dahil edildi.

Calismaya dahil edilen bireyler calisma hakkinda bilgilendirildi ve onamlar1
alindi. Abant Izzet Baysal Universitesi Klinik Arastirmalar ve Etik Kurulu’ndan
gerekli izinler alind1 (Protokol NO. 2016/70). Etik kurul izni ve bilgilendirilmis olur
formu EK-1 ve 2’de sunuldu. Hata pay1 0,10+0,15 olarak belirlenen ve %80 giiven
araliginda yapilan giic analizinde gruplarin en az 29 kisiden olugmasi gerektigi

bulundu. Calismanin akis diyagrami Sekil 3.1°de verildi.

Uygunluk icin degerlendirilen birey

sayist (n=113
Kayit sayist (1 )
Calisma grubu birey sayisi Kontrol grubu birey sayist
(n=56) (n=57)
Fasiyal paralizi oykiisil
- (@=3) Katilmay1 reddeden
Katilmay: reddeden (n=7)
(n=3)
I
Dahil edilen birey sayisi Dahil edilen birey sayist

(n=50) (n=50)

Sekil 3.1. Calismamin Akis Diyagram
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3.1.1. Bireylerin calismaya dahil edilme kriterleri

¢ Hemodinamik acidan stabil olma,

¢ Temporomandibular eklem disfonksiyonuna neden olabilecek travma
Oykiisii olmama,

¢ Temporomandibular eklem disfonksiyonuna neden olabilecek romatizmal
hastalig1 olmama,

® Cene cerrahisi Oykiisii olmama,

¢ Servikal bolge travma Oykiisii olmama,

¢ Yukaridaki kriterlere ek olarak inmeli hastalarda subakut ve kronik donem

inme hastas1 olma dahil edilme kriteri olarak belirlendi.

3.1.2. Bireylerin calismaya dahil edilmeme Kkriterleri

» Fasiyal paralizi 6ykiisii olma,

o Isitsel algilama problemi olma,

e Kooperasyon problemi olma.

* Yukaridaki kriterlere ek olarak inmeli hastalarda akut donem inme hastasi

olma dahil edilmeme kriteri olarak belirlendi.

3.2. Yontem

3.2.1. Degerlendirme

Calismaya dahil edilen bireyler EK-3’te sunulan degerlendirme formuna bagh
kalinarak degerlendirildi. Degerlendirme inmeli bireylere ve saglikli bireylere

yalnizca bir kere uygulandi.

Calismada kullanilan degerlendirme formu asagidaki boliimlerden olustu:
1) Anket bilgileri

2) Eklem hareket acikligi 6l¢iimii

3) Spastisite degerlendirmesi

4) Kraniomandibular indeksi
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5) Postiir analizi

6) Fonseka anketi

7) Algometre Sl¢iimii

8) Statik ve dinamik agr1 testi

9) Labial komissiir agist dl¢limii

3.2.1.1. Anket sorular:

Anket formunda bireylerin Ozelliklerini belirlemek amaciyla su sorular
soruldu:

e Adi-Soyadi

® Yas ve dogum tarihi

¢ Boy uzunlugu

¢ Viicut agirlig1

e Egitim diizeyi

¢ Meslek

e Beden kitle indeksi (BKI)

e Inmenin etkiledigi viicut tarafi

e Inmenin etkiledigi arter

e Inmenin tipi ve inmenin iizerinden gegen siire

¢ Ozgecmis

® Soygecmis

¢ Sikayet ve hikaye

¢ Yemek yerken en cok kullanilan taraf

e Inme 6ncesi yemek yerken en ¢ok kullanilan taraf

® Yemek yeme ve esneme esnasinda ¢cenede olusan agr varligi

® Ag1z agma-kapama gibi hareketlerde cenede olusan agr1 varligi

e Agzin asir1 bir sekilde agilmasi esnasinda cenede olusan agr1 varligi

* Yemek yeme esnasinda ¢cenede olusan agr1 varligi

e Agz1 acarken c¢enede kilitlenme hissinin varligi

¢ Dudak yeme ve dis gicirdatma gibi aliskanliklarin varligi

¢ Eksik dis
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e implant dis
¢ Dis ¢ene cerrahisi tedavisi alinmasi
¢ Protez dis kullanimi

® Gecirilmis fasiyal paralizi oykiisii.

Anket igeriginde yer alan inme tipi ve etkilenen arter tiirii tayini uzman

norolog tarafindan yapildi.

3.2.1.2. Eklem hareket acikhig ol¢iimii

Temporomandibular eklem hareket agikligi degerlendirmesinde eklemde
goriilen mandibular depresyon, lateral deviasyon ve protriizyon hareketleri dijital
kaliper yardimiyla mm cinsinden 6lgiilerek kaydedildi. Olgiimler katilimcilar

sandalyede oturur vaziyette ve baslar1 destekli olacak sekilde yapildi (103).
Mandibular depresyon oOlciimiinde katilimcilardan agizlarini acgabildikleri

kadar agmalarn istendi ve sonrasinda interinsizyal mesafeleri kaliperin i¢ tarafi ile

olciildii. Interinsizyal mesafe ol¢iimii icin kaliper i tarafi, alt ve iist merkezi insizor

uclarina temas edecek sekilde yerlestirildi (Fotograf 3.1) (24).

Olciimler sonras: kaliper medikal alkol yardimiyla sterilize edildi.
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Fotograf 3.1. Mandibular depresyon ol¢iimii

Mandibulanin lateral ve medial deviasyonunun oOl¢iimiinde iist merkezi
insizoriin alt merkezi insizore gore iz diislimii biyouyumlu kalem yardimiyla vertikal
bir sekilde c¢izildi. Cizim sonrast katilimcilardan alt cenelerini saga ve sola
gotlirebildikleri kadar gotiirmeleri istendi. Hareket yapildiktan sonra ilist merkezi
insizOriin alt merkezi insizore gore iz diisiimii tekrar biyouyumlu kalem yardimiyla
cizildi. Her iki ¢izim tamamlandiktan sonra ise kaliper yardimi ile iki nokta arasi

mesafe Olciildii (Fotograf 3.2) (104).
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Fotograf 3.2. Mandibular lateral deviasyon ol¢iimii

Protriizyon hareketi Ol¢iimiinde, katilimcilardan alt cenelerini 6ne dogru
gotiirebildikleri kadar goétiirmeleri istendi ve sonrasinda ise kaliperin Sl¢lim yapan
diger ucu yardimiyla alt merkezi insiz0r ile iist merkezi insizor arasinda kalan yatay

mesafe ol¢iildii (Fotograf 3.3) (105).

Fotograf 3.3. Mandibular protriizyon ol¢iimii
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Olgiim icin temporomandibular eklem hareket acikligi referans degerleri
mandibular depresyon i¢in 40 mm, lateral ve medial deviasyon icin 7 mm,

protriizyon i¢inse 6 mm olarak kabul edildi (106).

3.2.1.3. Spastisite ol¢iimii

Calismaya dahil edilen inmeli bireylerin gastroknemius, soleus, kuadriseps ve

dirsek fleksor kas grubundaki spastisiteleri degerlendirildi.

Alt ekstremite kas spastisite degerlendirmeleri 6ncesinde hastadan ¢oraplarini
cikarmasi istendi ve Ol¢iim Oncesi 5 dakika beklendi. Gastroknemius kas1 spastisite
degerlendirmesi hasta yan yatis pozisyonunda, bast ve govdesi ayni hatta, kalcast 45
derece fleksiyonda ve dizi maksimum ekstansiyonda olacak sekilde yapildi.
Degerlendirme esnasinda bir el bacag: stabilize etmek i¢in dize diger el ise ayak
tabanina yerlestirildi. Hastadan miimkiin oldugu kadar gevsemesini istedikten sonra
ise hastanin ayak bilegi maksimum plantar fleksiyondan maksimum dorsifleksiyona

dogru pasif olarak hareket ettirildi (Fotograf 3.4) (107).

Fotograf 3.4. Gastroknemius kasi spastisite ol¢iimii

Soleus kasi spastisite degerlendirmesi hasta yan yatis pozisyonunda, bast ve

govdesi aymi hatta, kalca ve dizi 45 derece fleksiyonda olacak sekilde yapildi.
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Degerlendirme esnasinda bir el stabilizasyon amacli ayak bilegi proksimaline
yerlestirildi, diger el ise basparmak kalkaneusun lateraline, palmar yiizey ayak
plantar bolgesine gelecek sekilde yerlestirildi. Hastadan miimkiin oldugu kadar
gevsemesini istedikten sonra ise hastanin ayak bilegi maksimum plantar fleksiyondan

maksimum dorsifleksiyona dogru pasif olarak hareket ettirildi (Fotograf 3.5) (107).

Fotograf 3.5. Soleus kasi spastisite 6l¢iimii

Kuadriseps kasi spastisite degerlendirmesi hasta yan yatis pozisyonunda, bas1
ve govdesi aym hatta, dizi ve kalcast maksimum ekstansiyonda ve fizyoterapist
hastanin arkasinda olacak sekilde yapildi. Bir el femuru stabilize etmek i¢in diz
proksimaline, diger el ise ayak bilegi proksimaline yerlestirildi. Eller uygun
pozisyona yerlestirildikten sonra hastanin dizi maksimum ekstansiyondan maksimum

fleksiyona dogru hareket ettirildi (Fotograf 3.6) (107).
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Fotograf 3.6. Kuadriseps kasi spastisite ol¢iimii

Dirsek fleksor kas grubu spastisite degerlendirmesi hasta sirtiistli yatig
pozisyonunda iken yapildi. Degerlendirme esnasinda bir el stabilizasyon amach el
bilegi proksimaline, diger el ise dirsek proksimaline yerlestirildi. Eller uygun
pozisyona yerlestirildikten sonra hastanin dirsegi maksimum fleksiyondan

maksimum ekstansiyona dogru hareket ettirildi (Fotograf 3.7) (108).

S

Fotograf 3.7. Dirsek fleksor kas grubu spastisite ol¢iimii
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Her kas grubu i¢in Olciim 3 defa yapildi ve her bir dl¢iim bir saniyede
tamamland1 (108, 109). Spastisite degerlendirmesinde Modifiye Ashworth Skalas1
kullanild1 (110). Modifiye ashworth skalasina gore puanlama;

0 Tonus artis1 yok.

1 Kas tonusunda hafif artis, hareketin son noktasinda minimal direnc.

1" Kas tonusu hareket boyunca hissedilir, tonus artis1 hareketin ilk yarisindan

sonra belirgindir.

2 Kas tonusu tiim hareket boyunca artmis olarak hissedilir, eklem hareketi

pasif olarak tamamlanabilir.

3 Kas tonusu belirgin bicimde artmistir hareket giictiir, eklem hareketi

tamamlanabilir.

4 Hareket agiga cikmaz, etkilenen kisim rijittir.

3.2.1.4. Kraniomandibular indeksi

Temporomandibular eklem disfonksiyonunu degerlendirmek i¢in gelistirilmis
olan bu indeks, palpasyon indeksi ve disfonksiyon indeksinden olugsmaktadir (EK-4).
Palpasyon indeksi bilateral intraoral ve ekstraoral kas palpasyonu ile
temporomandibular eklem ile baglantili olan boyun kaslarinin palpasyonu olmak
tizere toplamda 36 kasin palpasyonunu icermektedir (Sekil 3.2). Palpasyonda
degerlendirilen intraoral kas gruplarini lateral pterygoid, temporalis insersiyosu ve
medial pterygoid, ekstraoral kas gruplarim1i temporalis kasi anterior, orta ve derin
parcasi, masseter kasi anterior, derin ve inferior parcasi, medial pterygoid ve verteks
cigneme ile ilintili boyun kaslariniysa; posterior digastrikus, sternokleidomastoideus
kas1 superior, orta ve inferior pargasi, iist trapez, trapez insersiyosu ve splenius
kapitis seklinde Ozetleyebiliriz. Palpasyonla beraber agrili olan kaslarin sayisinin
36’ya boliimiiyse palpasyon indeksini vermektedir. Disfonksiyon indeksi ise lateral,
siiperior ve posterior eklem kapsiilii bilateral palpasyonunu, depresyon, elevasyon,
lateral deviasyon ve protriizyon eklem hareket acikligi degerlendirmelerini ve
eklemde afiz agma kapama veya ceneyi saga sola kaydirma sirasinda aciga
cikabilecek unilateral, bilateral ya da resiprokal krepitasyon ve artikiiler ses varligi

degerlendirmelerini i¢eren 26 maddeden olusmaktadir. Degerlendirme sonucu pozitif
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olan maddelerin 26’ya  bolimii  disfonksiyon indeksini  vermektedir.
Kraniomandibular indeksi ise palpasyon indeksi ile disfonksiyon indeksi toplaminin
yarisidir ve deger araligt O-1 arasidir. Kraniomandibular indeksi degeriyle

temporomandibular eklem disfonksiyonu siddeti dogru orantilidir (111).

Sekil 3.2. Kraniomandibular indeksi palpasyon bolgeleri. Friction ve ark. (111)’ndan alimmustir.

3.2.1.5. Postiir analizi

Calismaya dahil edilen bireylerin postiirii, bireyler ayakta durur vaziyette iken
cekill yardimiyla analiz edildi. Cekiil katilimcilarin kalkaneokiiboid ekleminden
yukartya dogru vertikal bir sekilde c¢ekildi. Cekiiliin ideal postiire sahip bir bireyin
lateral malleoliiniin ve dizinin hafif Oniinden, kalca ekleminin hafif arkasindan,
omuzu ortalaylp meatus akustikus eksternustan gecmesi gerekmektedir. Cekiiliin
meatus akustikus eksternusun arkasinda kalmasi basin anterior tilti, 6niinde kalmasi
posterior tilti olarak kabul edilmektedir. Cekiiliin kalca eklemi merkezinin Oniinde
kalmas1 pelvisin anterior tilti, asirt arkasinda kalmasi ise pelvisin posterior tilti olarak
kabul edilmektedir. Cekiiliin omuz orta hattinin Oniinde kalmasi retrakte omuz,

arkasinda kalmasi ise protrakte omuz olarak kabul edilmektedir (112).

3.2.1.6. Fonseka anketi

Calismaya dahil edilen bireylerin temporomandibular eklem disfonksiyonunu

ve siddetini degerlendiren bu anket on sorudan olusmaktadir (EK-5). Anket sorular
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evet, bazen ve hayir olmak iizere ii¢ cevabi icermektedir. Evet 10 puan, bazen 5 puan
hayir ise 0 puan degerindedir. Anket sorularina verilen cevaplara gore; toplam puan
aralig1 0-15 puan olan bireylerde temporomandibular eklem disfonksiyonu yok, 20-
40 aras1 puan olan bireylerde temporomandibular eklem disfonksiyonu hafif siddette,
45-65 aras1 puan olan bireylerde temporomandibular eklem disfonksiyonu orta
siddette, 70-100 arast puan olan bireylerde ise temporomandibular eklem

disfonksiyonu siddetli olarak kabul edilmektedir (113).

3.2.1.7. Algometre olciimii

Algometre Olciimii, inmeli bireylerde ¢igneme kaslart agri esiginin inmeye
bagli duyu kaybi neticesinde saglhikli bireylere oranla degisim gosterip
gostermedigini tespit etmek, degisim gostermesi durumunda ise diizeyini belirlemek

amaciyla yapildi.

Algometre uygulamasinda uygulanan basincin agr1 olusturdugu deger
kaydedildi. Uygulamaya baslamadan 6nce hastalar prosediir hakkinda bilgilendirildi
ve ellerinde birka¢ uygulama yapildi. Olgiimler katilimeilar uzun oturusta ve baslari
destekli olacak sekilde yapildi. Olgiimler esnasinda algometre deriye perpendikiiler
olarak pozisyonlandi. Masseter ve temporalis kasindaki ayr ikiser nokta olmak iizere

toplam dort noktada ol¢tim yapildi.

Temporalis kast i¢in secilen noktalar:

Temporalis-1: Ust orbital marjin ile dis kulak iist kismu arasinda yer almaktadir ve
temporalis kasi anterior sinirinin 2 cm gerisindedir. Temporalis kasi
anterior sinir1 ise istemli maksimum kontraksiyonla palpe edilerek
bulunmaktadir.

Temporalis-2: Temporalis-1 noktasinin kas fibrili dogrultusunda 2 cm iistii (Fotograf

3.8).

Masseter kasi i¢in segilen noktalar:

Masseter-1: Masseter kasinin en siskin noktasi.
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Masseter-2: Masseter-1 noktasinin kas fibrili dogrultusunda 1,5 cm iistii (Fotograf

3.9).

Olgiimler masseter-1 noktasindan temporalis-2 noktasina dogru olacak
sekilde 5 saniye araliklarla yapildi ve her bir noktaya toplamda dort 6l¢iim yapilda.
[k 6l¢iim tamamlandiktan sonra 2 dakika beklenip ikinci 6l¢iime gegildi. ik lgiim
degeri genelde yiiksek oldugundan diger ii¢ Olclimiin ortalama degeri alind1 (114-

116).

e

Fotograf 3.8. Temporalis kasi algometrik olciimii
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Fotograf 3.9. Masseter kasi algometrik ol¢iimii

3.2.1.8. Statik ve dinamik agr testi

Stattk ve dinamik agrn testi, temporomandibular eklem klinik
degerlendirmesinde kullanilan yontemlerden birisi olarak kabul edilmektedir. Statik
ve dinamik agr testi katilimcilar 45 derece egimli yatakta yatar vaziyette ve baslari
destekli pozisyonda uygulandi. Test Oncesi katilimcilara yapilacak olan testler

hakkinda bilgi verildi (117).
Dinamik test i¢in katilimcilardan mandibular elevasyon, depresyon ve

protriizyon hareketleri istendi ve bu esnada harekete karsi hafif diren¢ uygulandi

(Fotograf 3.10) (118).
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Fotograf 3.10. Ag1z kapanmasinda dinamik test

Statik testte ise, mandibular elevasyon ve depresyon ig¢in bireylerden
temporomandibular eklemlerini interinsizyal araliklar1 kaliper yardimiyla 1 cm
olacak sekilde pozisyonlandiktan sonra uygulanacak olan dirence karsi c¢enelerini

sabit tutmalari istendi (Fotograf 3.11) (118).

Protriizyon hareketi i¢in ise; bireylerden ceneleri hafif dnde olacak sekilde

uygulanacak dirence karsi cenelerini sabit tutmalar1 istendi. Katilimcr ya da
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fizyoterapist maksimum kas giiciine ulasana kadar uygulanan kuvvet arttirildi.
Maksimum kas giiciine ulasildiktan sonra, uygulanan kuvvet {ic saniye boyunca
stirdiiriildii. Uygulama Oncesi her iki test i¢in de katilimcilardan test sirasinda ortaya
cikabilecek herhangi bir orofasiyal agriy1 bildirmeleri istendi (118). Statik testte agri
olmas1 miyojenik kokenli, dinamik testte statik agri testi ile ayn1 siddette agr1 olmasi
miyojenik kokenli, daha yiiksek siddette agri olmasi ise artrojenik kokenli bir

patolojidir (119).

3.2.1.9. Labial komissiir acisi1 ol¢iimii

Labial komissiir agis1 6lglimii Sony marka fotograf makinesi kullanilarak
yapildi. Ol¢iim esnasinda katilimcilardan sandalyede oturur vaziyette ve baslar1 yere
paralel olacak sekilde beklemeleri istendi. Fotograf makinesi, fotograf makinesi lensi
ile bireyler arasinda 1 m olacak sekilde tripodla sabitlendi ve katilimcilarin
fotograflar1 ¢ekildi. Flassiz fotograf ¢ekimi sonrasi, fotograflarin 15 cm x 21 cm
siyah beyaz c¢iktilar1 alindi (120). Referans noktalar olarak glabella, mental
protuberans ve labial komissiirler kabul edildi (121, 122). Cikt1 alindiktan sonra ise
fotografta cetvel yardimiyla glabella ile mental protuberansi birlestirecek bir cizgi
cekildi. Diger bir ¢izgi ise dudak alt kismui ile dudak iist kisminin sag ve sol en ug
birlesim noktalarim kapsayacak sekilde c¢ekildi. Cizgiler cetvel yardimiyla
birlestirildikten sonra ise iletki yardimiyla iki dogrusal ¢izgi arasinda kalan aci
olciildii (Fotograf 3.12). Saglikl bir bireyde labial komissiir acis1 degerinin yaklasik
olarak 90 derece oldugu belirtilmektedir (120).
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Fotograf 3.12. Labial komissiir a¢isi dl¢iimii

3.3.Verilerin Analizi

Calismada hastalik durumunun bagimsiz degiskenler ile arasindaki iligki
kikare testi ile, Olciimlerin birbirleri arasindaki iliski pearson korelasyon testi ile,
hastalik durumunun oSl¢timlere gore farklilik gostermesi bagimsiz gruplar t testi ile
analiz edildi. Verilerin analizinde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 alindi ve

analiz i¢in SPSS 23 programindan faydalanildi.
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4. BULGULAR

Arastirmaya katilan bireylerin demografik verilerinin gruplar arast homojen

oldugu belirlendi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1.Bireylerin cinsiyet, yas ve beden Kkitle indekslerinin karsilastirilmasi

Kontrol grubu Calisma grubu
Ortalama Standart Sapma Ortalama Standart Sapma t p
Yas 59,7 yil 9,62 yil 62,16 y1l 11,41 y1l 0,390 0,698
Boy 165,04 cm 9,66 cm 165,28 cm 8,8 cm 0,422 0,645
Kilo 80,38 kg 14,89 kg 79,16 kg 12,05 kg 0,896 0,304
BKI 29,56 kg/cm® 5,31 kg/em® 29,22 kg/cm’ 4,65 kg/lem® 1,804 0,151

bagimsiz t testi p<0,05 anlaml iliski var

Arastirmaya katilan bireylerin egitim durumu asagidaki tabloda belirtildigi

gibidir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Bireylerin egitim diizeyi ve meslek gruplarma gore dagilimm

Kontrol grubu Calisma grubu
n % n %
Okur Yazar Olmayan 6 12 6 12
Tlkokul 27 54 32 64
Egitim diizeyi Ortaokul 4 8 5 10
Lise 6 12 5 10
Universite 7 14 2 4
Serbest meslek 8 16 11 22
Meslek Ev hanimu 16 32 19 38
Emekli 26 52 20 40

Arastirmaya katilan inmeli bireylerin etkilenen viicut tarafi, etkilenen
arterleri, inme tipleri ile inme {izerinden gecen zamanin kronolojik dagilimi

asagidaki tabloda belirtildigi gibidir (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. inmeli bireylerin etkilenen viicut tarafi, etkilenen arter, inme tipi ve siiresine gore

dagilin

Cahisma grubu
n %o
. . Sag 25 50
Etkilenen viicut yarisi Sol 25 50
Cerebri Media 42 84
. Cerebri Anterior 1 2
Etkilenen arter Vertebrobaziller 4 8
Bilinmiyor 3 6
Inme tipi Iskemik 39 78
Hemorajik 8 16
Bilinmiyor 3 6
Inme sonrasi gegen siire  0-1 yil 15 30
1-5 yil 29 58
5 yil iizeri 6 12

Saglikli bireylerin 6zge¢misleri incelendiginde; diyabet goriilen 6 (%12)
birey, hipertansiyon goriilen 19 (%38) birey oldugu; inmeli hastalarda diyabet
goriilen 23 (%46) hasta, hipertansiyon goriilen 39 (%78) hasta oldugu tespit edildi.
Gruplar arasinda diyabet ve hipertansiyon hastaligi goriilme sikliginda anlamh fark

bulundu (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Bireylerin 6zge¢cmis durumlarimin gruplara gore dagilim

Kontrol grubu Calisma grubu 2
n %0 n %0 P
. . yok 31 62 11 22 o
Hipertansiyon var 19 38 39 73 16,420 0,000

yok 44 88 27 54

Diyabet var 6 12 23 46

12,433 0,000*

x*fisher exact testi * anlaml iliski var

Arastirmaya katilan bireylerin anket sorularina verdikleri cevaplar
incelendiginde; gruplar arasinda protez dis kullanimi anket sorusu disinda anlamh

fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Bireylerin anket sorularimin analizi

Kontrol grubu Calisma grubu 2 P
n % n %
Ag1z agma-kapama vb. hayir 49 98 47 94
hareketlerde ¢enenizde RS 0,309
agr1 hissediyor musunuz? et 1 2 3 6
Agziniz1 asir bir sekilde hayir 45 9 41 82
actigmizda agr hissediyor 0,748 0,387
musunuz? evet 5 10 9 18
Yemek yerken agr1 hayr 49 98 49 98 sk 0,753
hissediyor musunuz? evet 1 2 1 2 ’
Agziniz1 acarken hayir 49 98 49 98
cenenizde bir kilitlenme HAdE 0,753
hissediyor musunuz? evet 1 2 1 2
Dudak yeme, dis hayir 47 94 43 86
gicirdatma gibi 1,000 0,317
aligkanliklariniz var mi? et 3 6 7 14
. hayir 0 0 1 2
Eksik disiniz var m1? oo 0,500
evet 50 100 49 98
. h: 49 98 50 100
Implant disiniz var m1? e:Ztlr | 3 0 0 stk 0,500
i hz 21 42 k) 10
Protez dis kullaniminiz ayir 11,694 0,001%
var mi1? evet 29 58 45 90
Yemek yerken en ¢cok sag 30 60 25 50 R RIS
hangi tarafinizla sol 12 24 25 50 R RIS
igniyorsunuz? her iki 8 16 0 0 SRR EIFRS

x%: fisher exact testi ***** deger hesaplanamadi p<0,05 anlaml iliski var

Arastirmaya katilan bireylerin temporomandibular eklem hareket acgikligi
verileri incelendiginde; inmeli hastalarda saglikli bireylere kiyasla tiim cene

hareketlerinde anlamli azalma bulundu (p<0,05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Bireylerin eklem hareket acikhiklarimin analizi

Ortalama Std. Sapma t p
Depresyon g:lrll ;ﬁ; gg:gg $$ g:gé $$ 2,304 0,024*
Lateral deviasyon (sag) g;)lrll ;ﬁ; 2:5; 22 g:gg ﬁ 2,065 0,042%*
Lateral deviasyon (sol) g:l? ;ﬁ; 2:;9) 22 ;:Zg $$ 3,661 0,000%*
Protriizyon g;)lrll ;ﬁ; z:gé 22 gjé ﬁ 5,786 0,000*

t:bagimsiz t testi * anlamli iligki var

Arastirmaya katilan bireylerin ¢igneme kaslar1 algometre ol¢iimii verileri
incelendiginde; gruplar arasinda sol taraf temporalis kas1 orta pargasi disinda anlamli

fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Bireylerin cigneme kaslar1 algometre dl¢iimlerinin karsilastirilmasi

Hastalik durumu Ortalama Std. Sapma t p

Temporalis anterior (sag) g:lrll ;ﬁ; %: 3491 Eijﬁﬁj 8:22 tgzﬁi 1,659 0,100
Temporalis anterior (sol) g;)lrll ;ﬁ; %:;; 11:5222 8:2; iiﬁggﬁ 1,580 0,117
Temporalis orta (sag) g:l? ;ﬁ; ;::ﬁt 11:5222 8:;8 tgzﬁz 1,425 0,157
Temporalis orta (sol) g;)lrll ;ﬁ; ;:32 11:5222 8:2; iiﬁggﬁ 2,049 0,043*
Masseter anterior (sag) g:l? ;ﬁ; i:i; 11:5222 8:2; tgzﬁz 0,391 0,697
Masseter anterior (sol) g;)lrll ;ﬁ; }:451(6) 11:5222 8::2 iiﬁggﬁ 0,508 0,612
Masseter inferior (sag) g:l? ;ﬁ; }ﬁg 11:5222 8:2; tgzﬁz 0,411 0,682
Masseter inferior (sol) g;)lrll ;ﬁ; }ﬁg 11:5222 8:22 iiﬁggﬁ 0,578 0,564

t:bagimsiz t testi * anlaml iligki var

Arastirmaya katilan bireylerin statik ve dinamik agr1 testi verileri
incelendiginde; kontrol grubunda 12 (%?24) bireyde elevasyon ve depresyon
hareketlerinde statik testte agri oldugu; calisma grubunda 21 (%42) bireyde
elevasyon hareketinde statik testte agri, 22 (%44) bireyde ise depresyon hareketinde
statik testte agri oldugu gozlendi. Kontrol grubunda, depresyon ve elevasyon
dinamik agr1 testi pozitif olan birey olmadigi; calisma grubunda ise depresyon ve
elevasyon dinamik agr testi pozitif olan 5 (%10) birey oldugu tespit edildi. Gruplar
arasinda elevasyon ve depresyon statik agri testi icin anlamli fark bulunmazken,
elevasyon ve depresyon dinamik agr testi icin anlamli fark bulundu (p<0,05) (Tablo

4.8).
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Tablo 4.8. Bireylerin statik ve dinamik agr1 testi verilerinin karsilagtirilmasi

T Kontrol Calisma

grubu grubu
o . hayir n 38 22
Statik agr1 testi % 76 58 2.895 0,089
elevasyon evet n 12 21
% 24 42
L . hayir n 38 28
Statik agr1 testi % 76 56 3,610 0,057
depresyon S n 12 22
% 24 44
. . . hayrr o >0 o
Dinamik agr1 testi % 100 90 A 0.028*
elevasyon evet n 0 5 i
% 0 10
. . . hayrr n >0 p
Dinamik agr testi % 100 90 . 0.028*
depresyon evet n 0 5 i
% 0 10

x*:fisher exact testi ***** deger hesaplanamadi * anlamli iliski var

Arastirmaya katilan inmeli bireylerin alt ekstemite ve {ist ekstremite kas
tonuslari incelendiginde; 16 (%32) bireyde degisik siddette spastisite oldugu goriildii
(Tablo 4.9).

Tablo 4.9. inmeli bireylerde kas spastisitesi dagihmi

LA 0 1 1" 2 3 4
n % n % n % n % n % n %
Gastroknemius 34 68 7 14 1 2 7 14 1 2 0 0
Soleus 34 68 7 14 1 2 7 14 1 2 0 0
Kuadriseps 34 68 7 14 1 2 7 14 1 2 0 0
Dirsek fleksorleri 34 68 6 12 0 0 10 20 0 0 0 0

Arastirmaya katilan inmeli bireylerin alt ve {ist ekstremite sinerjileri
incelendiginde; sag taraf etkilenimi olan 7 (%14) hastada iist ekstremitede fleksor, alt
ekstremitede ekstansor sinerji oldugu; sol taraf etkilenimi olan 9 (%18) hastada iist
ekstremitede fleksor, alt ekstremitede ise ekstansor sinerji oldugu goriildii (Tablo

4.10).

Tablo 4.10. inmeli bireylerde sinerji dagilim

n %

e Yok 34 68
Fleksor sinerji tist Var 16 32
N Yok 34 68
Ekstansor sinerji alt Var 16 32
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Arastirmaya katilan inmeli hastalarin eklem hareket acikligi limitasyonu ile

spastisite varlig1 arasinda anlaml iliski bulunamadi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Spastisitenin eklem hareket aciklig limitasyonuyla iliskisi

spastisite
yok var
n %0 n %0 X p
yok 18 52,9 8 50
Depresyon var 16 471 3 50 0,000 1,000
- yok 11 32,4 3 18,8 s
Protriizyon var 23 67.6 13 813 0,258
Lateral deviasyon (sag) 2]]:11: B gg’é 16 0 2;’2 0,018 0,893
Lateral Deviasyon (sol) z:;( ég gé’é 133 é?’g 1,542 0,214

x’: fisher exact testi ***** deger hesaplanamadi * anlaml iligki var

Arastirmaya katilan bireylerin postiir verileri asagidaki tabloda belirtildigi
gibidir (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Bireylerin postiir verilerinin analizi

Kontrol grubu Calisma grubu
n %0 n %0
Postiir normal . 22 44 1 2
pelvis anterior tilt 2 4 1 2
posterior tilt 26 52 48 96
normal 3 6 1 2
Postiir bas  anterior tilt 47 94 48 96
posterior tilt 0 0 1 2
normal 14 28 12 24
Postiir yuvarlak 36 72 19 38
omuz protrakte 0 0,0 14 28
retrakte 0 0,0 5 10

Arastirmaya katilan inmeli hastalarda omuz postiirii ile fonseka anketi ve

kraniomandibular indeksi arasinda anlaml iligki bulundu (p<0,05) (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. inmeli hastalarda omuz postiirii ile anketler arasi iliskinin analizi

Postiir omuz n Ortalama Std. Sapma f p
normal 26 0,20 0,25
. . yuvarlak 55 0,23 0,23 "
Palpasyon Indeksi protrakte 14 0.43 0.28 3,199 0,027
retrakte 5 0,19 0,14
normal 26 0,28 0,21
Disfonksiyon yuvarlak 55 0,33 0,16 o
Indeksi protrakte 14 0,51 0,20 ol 13 0,002
retrakte 5 0,40 0,23
normal 26 0,24 0,21
Kraniomandibular yuvarlak 55 0,27 0,17 "
Indeksi protrakte 14 0,47 0,23 4.824 0,002
retrakte 5 0,29 0,14
normal 26 16,15 19,76
yuvarlak 55 13,55 14,46 "
Fonseka protrakte 14 40,00 22,27 9,210 po2
retrakte 5 14,00 10,25

f:cok yonlii varyans analizi * anlamh iliski var

Aragtirmaya katilan bireylerin kapsiil palpasyonu verileri asagidaki tabloda

belirtildigi sekildedir (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Bireylerin eklem kapsiilii palpasyonu verilerinin karsilastirilmasi

Degisken Kontrol grubu  Calisma grubu
Lateral kapsiil yok n 24 14
- % 48 28
palpasyonunda agri 3,438 0,064
(sag) var " 26 36
% 52 72
Lateral kapsiil yok (171 §(5) ég
palpasyonunda agri ? 4,203  0,040*
(sol) var n 25 36
% 50 72
Posterior kapsiil yok ; 4212 ;i
palpasyonunda agr1 7 4,396  0,036*
(sag) var n 27 38
g % 54 76
Posterior kapsiil yok " 24 16
- % 48 32
palpasyonunda agr1 2,042 0,153
(sol) var n 29 o
% 52 68
Superior kapsiil yok ; gz ;g
palpasyonunda agri ? 7,997  0,005%
(sag) var n 21 36
8 % 42 72
Superior kapsiil yok ; gz ;8
palpasyonunda agr1 ? 6,859  0,009*
(sol) var n 21 35
% 42 70

x%: fisher exact testi * anlamli iliski var
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Arastirmaya katilan bireylerin palpasyon indeksi kas palpasyonu verileri

asagidaki tabloda belirtildigi gibidir (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Bireylerin palpasyon indeksi kas palpasyonu verilerinin karsilastirilmasi

Degisken e Kontrol = Calisma

grubu grubu

ok n 50 41

posterior digastrikus y % 100 82 I "

- 0,001

(sag) ar n 20 9
v % 0 18
il n 50 39

posterior digastrikus %0 100 78 10215 0,000+
(sol) var n 0 11
% 0 22
yok n 29 16
. . % 58 32

lateral pterygoid (sag) v n 1 34 5,818 0,016*
% 42 68
ik n 27 19
. % 54 38

lateral pterygoid (sol) o 0 73 31 1,973 0,160
% 46 62
yok n 42 27

splenius kapitis (sag) o A > 9163 0,002*
ot n 8 23
% 16 46
il n 41 28

. .. % 82 56 *

splenius kapitis (sol) " n 9 ” 6,732 0,009

% 18 44

x*: fisher exact testi **#** deger hesaplanamadi * anlaml iliski var

Arastirmaya katilan bireylerin disfonksiyon indeksi temporomandibular

eklem hareketi verileri asagidaki tabloda belirtildigi sekildedir (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. Bireylerin disfonksiyon indeksi eklem hareketi verilerinin karsilastirilmasi

o Kontrol  Calisma
LS grubu grubu
n 41 26
- yok
f.%gllz acmada % 82 52 8.865 0,003+
imitasyon n 9 24
var % 18 48
n 49 46
Ag1z agmada agr1 yok % 98 92 IR
varligi n 1 4 Ul
var % ) ]
n 28 15
.. N yok
Diizensiz agiz agma ya % 56 30 6.895 0,009+
da kapama varlig1 var n 22 35
% 44 70
n 28 19
- yok
Ag1.z acmada lateral % 56 38 2,569 0,109
deviasyon sas n 22 31
& % 44 62
n 36 14
- : yok
Pfro.truzyon hare{<et1nde % 72 28 19,360 0,000%
limitasyon varligt v n 14 36
% 28 72
n 38 21
< . yok
Sag lateral dev1ztsyonda % 76 42 10.583 0,001%
limitasyon varlig1 var n 12 29
% 24 58
n 40 17
. yok
Solllateral dev1a§y0nda % 80 34 19,747 0,000%
limitasyon varligi ar n 10 33
v % 20 66
n 49 38
Sag ya da sol tarafta yok % 98 76 8.842 0.003*
kilitlenme hissi olmasi var n 1 12 ’ ’
% 2 24
Gene yok % 100 "
manipiilasyonunda rf 0 3 6,658 0,010*
rijidite varlig var % 0 16

x%: fisher exact testi ***** deger hesaplanamadi * anlamli iliski var

Arastirmaya katilan inmeli hastalarin etkilenen viicut tarafi ile yemek yerken

en cok c¢ignenen taraf arasinda anlamli fark bulundu. Sol taraf etkilenimi olanlarin

cogunlugu (%76)

cogunlugunun (%64) sol tarafiyla ¢ignedigi goriildii (Tablo 4.17).

sag

tarafiyla cignerken,
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Tablo 4.17. inmeli bireylerde yemek yerken en cok cignenen tarafin etkilenen viicut tarafina
gore dagilminin analizi

Yemek yerken en ¢cok hangi

Degisken tarafimzla yemegi cigniyorsunuz? X p
Sag Sol
saf n 9 16
Etkilenen viicut tarafi tf ?g 664 6,575 0,010%
ol g, 76 24

x%: fisher exact testi * anlamli iliski var

Arastirmaya katilan saglikli bireylerin Fonseka anketi skorlari ile palpasyon
indeksi ve kraniomandibular indeksi arasinda pozitif yonli orta kuvvetli,
disfonksiyon indeksi arasinda ise pozitif yonlii zayif bir iliski bulundu (p<0,05).
Palpasyon indeksi ile disfonksiyon indeksi arasinda ise pozitif yonlii orta kuvvetli,
kraniomandibular indeksi arasinda pozitif yonlii cok kuvvetli iligki bulundu (p<0,05).
Disfonksiyon indeksi ile kraniomandibular indeksi arasinda pozitif yonlii ¢ok

kuvvetli iligki bulundu (p<0,05) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Saghkh bireylerde anketler arasi iliskinin analizi (n=50)

Palpasyon  Disfonksiyon Kraniomandibular

Fonseka Indeksi Indeksi Indeksi
Fonseka r 1 508" 367 5157
p - 0,000 0,009 0,000
' - r 1 5317 ,909™
Palpasyon Indeksi . - ) 0.000 0,00Q
Disfonksiyon Indeksi ; I I _1 ’(i:()’):()’)o
Kraniomandibular r 1
Indeksi p seskockotok skafoksfok skafoksfok _

r:pearson korelasyon analizi ***** deger hesaplanamadi ** anlaml iliski var

Arastirmaya dahil edilen inmeli hastalarin Fonseka anketi ile palpasyon
indeksi, kraniomandibular indeksi ve disfonksiyon indeksi arasinda pozitif yonlii orta
kuvvetli bir iliski bulundu (p<0,05). Palpasyon indeksi ile disfonksiyon indeksi
arasinda pozitif yonlii orta kuvvetli, kraniomandibular indeksi arasinda pozitif yonlii
cok kuvvetli iliski bulundu (p<0,05). Disfonksiyon indeksi ile kraniomandibular
indeksi arasinda ise pozitif yonlii cok kuvvetli iligki bulundu (p<0,05) (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. inmeli bireylerde anketler arasi iliskinin analizi (n=50)

Roreakal Palpasyon  Disfonksiyon Kraniomandibular

Indeksi Indeksi Indeksi

Fonseka r 1 563" 679" 6847

p - 0,000 0,000 0,000

: : r 1 ,5847 923"

Palpasyon Indeksi . — ) 0.000 0.000

Disfonksiyon Indeksi ; s I _1 ’(i?) %) 0
Kraniomandibular r 1
Indeksi p skeskoskoskok skofskokok skofskokok _

r:pearson korelasyon analizi ***** deger hesaplanamad1 ** anlaml iliski var

Arastirmaya katilan bireylerin labial komissiir agis1 degerleri incelendiginde;

gruplar arasinda anlamli fark bulundu (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Bireylerin labial komissiir acilarimin karsilastirilmasi

Hastalik durumu n Ortalama  Std. Sapma t p
Labial Kontrol 50 90,21 0,86
komissiir -5,310 0,000%*
acist Calisma 50 91,56 1,58

t:bagimsiz t testi * anlamli iligki var

Arastirmaya katilan inmeli hastalarin labial komissiir acisi degerleri ile
maksimum ag1z agma degerleri arasinda pearson korelasyon analizi sonucuna gore

istatistiksel acidan anlamli bir iligki bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4.21).

Tablo 4.21. inmeli bireylerde labial komissiir acisi ile maksimum agiz acma miktar1 arasindaki
iliskinin analizi

Maksimum ag1z acma degeri
r -,106
p 464

Labial komissiir acisi

r:pearson korelasyon analizi p<0,05 anlaml iligki var

Arastirmaya katilan inmeli hastalarin labial komissiir agis1 degerleri ile
Fonseka anketi, palpasyon indeksi ile disfonksiyon indeksi ve kraniomandibular
indeksi arasinda pearson korelasyon analizi sonucuna gore istatistiksel anlamli bir

iliski bulunamad1 (p>0,05) (Tablo 4.22).
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Tablo 4.22. inmeli bireylerde labial komissiir acisi ile anketler arasindaki iliskinin analizi

Fonseka PAlPasyon Disfonksiyon Kraniomandibular

indeksi indeksi Indeksi
Labial komissiir acist r 023 ;106 250 190
p ,873 ,465 ,080 ,187

r:pearson korelasyon analizi p<0,05 anlaml iligki var
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S. TARTISMA

Bu calisma, inmeli hastalarda, saglikli bireylere oranla maksimum agiz agma
miktarinda ve temporomandibular eklem hareket acikliklarinda daha fazla azalma
oldugunu gosterdi. Inmeli hastalarda artrojenik ve miyojenik kokenli
temporomandibular eklem disfonksiyonu prevalansinin yiiksek oldugu saptandi.
Inmeli hastalarda fasiyal asimetrinin daha fazla oldugunu ve fonseka anketiyle
kraniomandibular ~ indeksi  skorlarina  gore  temporomandibular  eklem

disfonksiyonunun daha sik ve daha siddetli goriildiigii sonucuna varildi.

Calismamiz kontrol ve calisma gruplart karsilastirildiginda inmeli hastalarda
agiz acmada limitasyon, agiz agma ya da kapamada agr1 varlig1 ve kilitlenme hissi
gibi klinik bulgularin daha yiiksek oranda goriildiigii tespit edildi. Inmeli hastalarda
klinik bulgularin yiiksek goriilmesinde inme sonrasi, vakalarin dominant ¢igneme
tarafinda goriilen degisimin etken oldugunu diisiinmekteyiz. Yamada ve arkadaslari
(123) cigneme kokenli periferal sensori inputun ¢igneme koordinasyonunu saglayan
ve bulbar retikiiler formasyonda yer aldigi belirtilen santral patern jenerator
sisteminde ©nemli etkisi oldugunu belirtmektedirler. inme sonrasi c¢igneme
tarafindaki degisimin bu baglamda beyin sap1 santral jeneratoriinde degisime neden
oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica ¢igneme tarafindaki bu ani degisimin ¢igneme
kuvveti yoniinde degisime neden olacagi, ¢igneme kuvveti yoniindeki degisimin de
cene kapanmasi esnasinda kas aktivitesi paterninde degisime neden olacag
goriisiindeyiz. Mao ve arkadaslar1 (124) tamami 20’li yaslarinda 2’si erkek 3’1 kadin
toplamda 5 tiiniversite 6grencisini dahil ettikleri ¢alismalarinda one dogru 50 N
degerinde bir c¢igneme kuvvetinde masseter kasinin temporalise gore daha aktif
oldugunu, arkaya dogru 50 N degerinde bir ¢igneme kuvvetinde ise temporalis
kasinin masseter kasindan 2 kat daha fazla aktif oldugunu belirtmektedirler. Mao ve
arkadaslarinin yapmis oldugu bu calisma inmeli hastalarda kas aktivitesi paterni ve
cigneme kuvveti yoniindeki degisimin temporomandibular eklem disfonksiyonuna

zemin hazirladig goriisiimiizii desteklemektedir.
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Calismamiza dahil ettigimiz inmeli hastalarda inme sonrasi dominant
cigneme tarafinda anlaml degisiklik oldugu tespit edildi. Inme hastalarindan sag
taraf inme gecirmis 25 hastanin 16’simnin sol tarafiyla, 9’unun ise sag tarafiyla
cignedigi, 25 sol taraf inme hastasinin ise 19’unun sag taraf 6’sinin sol tarafiyla
cignedigi gozlemlendi. Dominant ¢igneme tarafindaki bu degisimin inmeli vakalarin
etkilenen fasiyal alanda sensori kayiplarinin olmasina ve inmeli vakalarda saliva
kontrol probleminin olmasina bagli olarak gelistigini diisiinmekteyiz. Calismaya
dahil ettigimiz inme vakalarinda vakalarin cogunlugunun yemek yerken etkilenmis
yiiz yarisin1 hissedememekten ve salivalarim1 kontrol edememekten sikayetci olmasi
gorlisimiizii  desteklemektedir.  Literatiir ¢alismalart da diisiincemizi destekler
niteliktedir. Schimmel ve arkadaslar1 (90) yas ortalamas1 69+12,7 yil olan 18 erkek
ve 13 kadin toplam 31 inme hastasinin c¢igneme kuvveti ve fonksiyonunu
inceledikleri calismalarinda inme sonrasi etkili c¢igneme ve dudak cevresi kas

giiciinde azalma oldugunu belirtmektedirler.

Calismamiza dahil ettigimiz inmeli hastalarda, sag taraf etkilenimi olan
bireylerin sag lateral deviasyon, sol taraf etkilenimi olan vakalarin ise sol lateral
deviasyon miktarlarinda anlamli azalma oldugu degerlendirildi. Cigneme tarafindaki
degisimde oldugu gibi inme sonras1 goriilen fasiyal alanda sensori kayip ve saliva
kontroliinde problem gibi patolojilerin bu durumda etkili oldugunu diisiinmekteyiz.
Inmeli hastalarda goriilen sag ve sol lateral deviasyonlar arasindaki bu anlamli farkin
diizensiz ¢cene agma ya da kapama hareketi i¢in de ana etken oldugu goriisiindeyiz.
Calismamizda inmeli hastalarin %70’inde, saglikli bireylerin ise %44’iinde diizensiz

agiz agma ya da kapama oldugunu tespit etmemiz savimizi dogrulamaktadir.

Inmeli hastalarda eklem hareket agikliklarinda goriilen azalmada yardimci
cigneme kaslarinda goriilen hassasiyet de rol oynamaktadir. Bonjardim ve
arkadaslar1 (125) 97 adolesan erkek ve 120 kadin toplam 217 saglikli bireyi dahil
ettikleri c¢alismalarinda posterior digastrikus kasi palpasyonu hassasiyetini %24,5,
superior, inferior ve orta sternokleidomastoideus kaslar1 palpasyonu hassasiyetlerini
ise %4,15, %3,70 ve %2,77 olarak bulmuslardir. Calismamizin saglikli bireylerinde

yardimci ¢igneme kaslarinda hassasiyet olmadigi, inmeli hastalarin ise sag posterior
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digastrikus i¢in %16’sinda, sol posterior digastrikus i¢in ise %18’inde palpasyonla
hassasiyet oldugu goriildii. Gruplar arasi anlamli fark bulamasak da ¢alismamiza
dahil ettigimiz saglikli bireylerin sag ve sol siiperior sternokleidomastoideus
kaslarinda palpasyonla sirasiyla %16 ve %12 hassasiyet, sag ve sol orta
sternokleidomastoideus kaslarinda %?20’ser hassasiyet, sag ve sol inferior
sternokleidomastoideus kaslarinda ise %16 ve %14 hassasiyet oldugu, inmeli
hastalarda ise sag ve sol siiperior sternokleidomastoideus kaslar1 palpasyonunda %30
ve %26,5 hasssasiyet, sag ve sol orta sternokleidomastoideus kaslarinda %32’ser
hassasiyet, sag ve sol inferior sternokleidomastoideus kaslarinda %24 ve %?220
hassasiyet oldugu saptandi. Calismamiz saglikli bireylerinin kas palpasyonu
hassasiyet yiizdelerinin Bonjardim ve arkadaslarinin c¢alismalarindan yiiksek
olmasinda yash bireylerde agr1 esiginin yaslanmaya bagl olarak diismesinin etkili
oldugu kanaatindeyiz (126). Calismamiz inmeli hastalarinin kas palpasyonu
hassasiyet yiizdelerinin Bonjardim ve arkadaslarinin c¢alismalarindan yiiksek
olmasinda, Bonjardim ve arkadaglarinin calismalarina gen¢ saglikli bireyleri dahil
etmelerinin etkili oldugunu diisiinmekteyiz. Saglikli ve gen¢ olmalar1 dolayisiyla
kraniomandibular  indeksi  skorlarinin  diisiik olmasi ve sonu¢ olarak
temporomandibular eklem disfonksiyonlu birey sayisinin neredeyse hi¢ olmamasi
kas palpasyonunda hassasiyet yiizdesinin diisiik olmasini saglamistir. Bonjardim ve
arkadaslarinin ¢alismasinda kraniomandibular indeksi skoru 0,130 iken ¢alismamiz
inmeli hastalarinin kraniomandibular indeksi skorunun 0,384 olmasi diisiincemizi

desteklemektedir.

Temporomandibular eklem disfonksiyonu, cene hareketlerinde limitasyon,
kilitlenme hissi, krepitasyon, eklem veya c¢igneme kaslarinda agr1 varligir ve agiz
acmada deviasyon gibi semptomlarla karakterize klinik bir tablodur (127-129).
Temporomandibular eklem disfonksiyonu klinik bulgulart goriilme siklig
disfonksiyonun siddeti ve dahil edilen bireylerin demografik bilgilerine gore
degiskenlik gostermekle beraber genel popiilasyonun %6 ila %93’liik bir boliimiinde
goriilmektedir (127). Ferreira ve arkadaslar1 (130) 177 yetiskin erkek ve 823 kadin
olmak iizere temporomandibular eklem disfonksiyonu olan 1000 kisi iizerinde

yapmis olduklar1 retrospektif kesitsel calismalarinda vakalarin %71,8’inde c¢ene
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ekleminde agri, %68’inde artikiiler ses varligi, %24,1’inde agiz agmada limitasyon
oldugunu bildirmektedirler. Murrieta ve arkadaslar1 (131) 60 yas ve iizeri 38 erkek ve
116 kadin toplam 154 saglikli bireyi dahil ettikleri calismalarinda bireylerin
%38,3’iinde agiz agmada limitasyon, %]13,6’sinda kilitlenme hissi oldugunu
bulmuslardir. Literatiir calismalarindan farkli olarak calismamiza dahil ettigimiz
saglikli bireylerin %18’inde agiz agmada limitasyon, %2’sinde agiz acmada agri
varligi, %68’inde agiz agma ya da kapamada klik sesi, %?2’sinde kilitlenme hissi,
inmeli hastalarin ise; % 48’inde agiz agmada limitasyon, %8’inde agiz agmada agri
varlifl, %96’sinda artikiiler ses varlifi, %24’tinde kilitlenme hissi oldugu tespit
edildi. Caligmamiz klinik bulgularindan agiz a¢gmada limitasyon yiizdesi ve
kilitlenme hissi bulgular1 literatiir calismalarindan daha diisiik olarak degerlendirildi.
Inmeli hastalarda ise artikiiler ses varlign ve kilitlenme hissi bulgusu yiizdesinin
yiilksek oldugu goriildii. Calismamiz verilerinin Murrieta ve arkadaglarinin
calismalarindan farkli olmasinin sebebi olarak katilimcilarin yas ortalamasinin diisiik
olmasi, osteoartrit ve romatoid artrit gibi temporomandibular eklem yapisinda
degisime neden olabilecek hastaliklarin calismamizdan dislanmis olmasim
diisiinmekteyiz. Ferreira ve arkadaslariyla verilerimizin farkliik gostermesinin
nedeni ise orta ve siddetli temporomandibular eklem disfonksiyonlu birey sayimizin

saglikli bireylerde hi¢ olmamasidir.

Temporomandibular eklem disfonksiyonu goriilen vakalarda cigneme
kaslarinda agri varligi bilinen bir bulgudur. Isselee ve arkadaslari (116) yas
ortalamalar1 27 y1l olan 11 erkek ve yas ortalamalar1 24 yi1l olan 11 kadin toplam 22
saglikli bireyi dahil ettikleri ¢calismalarinda algometre ol¢iimlerini masseter kasi igin
sag ve sol 1,50 kg/cm? ile 1,61 kg/cm” temporalis kasi icin sag ve sol 2,04 kg/cm? ile
1,90 kg/cm2 olarak degerlendirmislerdir. Farella ve arkadaslar1 (114) yas ortalamalari
31,8+10,4 yil olan 40 temporomandibular eklem disfonksiyonlu kadin ile yasca
calisma grubu ile uygun 40 saglikli kadin toplam 80 kisiyi kapsayan caligmalarinda
algometre olciimlerini masseter kasi icin sag ve sol 1,68 kg/cm? ile 1,70 kg/cm?,

temporalis kasi i¢in sag ve sol 2,10 kg/crn2 ile 2,03 kg/cm2

olarak bulmuslardir.
Calismamizda temporalis kasi sag ve sol algometre Sl¢tim degerleri saglikli bireyler

icin; 2,26 kg/em? ile 2,27 kg/cm?, masseter kasi sag ve sol algometre 6l¢iim degerleri
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ise, 1,48 kg/cm2 ile 1,45 kg/cm2 olarak bulundu. Inmeli hastalarda ise sag ve sol
masseter kasi algometre Ol¢ciim degerleri 1,44 kg/crn2 ile 1,43 kg/cmz, sag ve sol
temporalis kast 6lciim degerleri ise 2,02 kg/cm? ile 2,01 kg/cm?” olarak tespit edildi.
Isselee ve arkadaglar ile Farella ve arkadaslarinin yapmis olduklart c¢alisma
algometre verileri ile calismanmuz verileri uygunluk gostermektedir. Inmeli hastalarla
saglikli bireylerin algometre Olgiimleri arasinda anlamli fark bulamamamizin
temelinde, temporomandibular eklem disfonksiyonu siddetinin diisiik olmasi ve
inmeli hastalarin orofasiyal disfonksiyon, dudak giicii ve etkin ¢cignemede kayip gibi
biyomekanik ve fizyolojik siireclere bagli olarak c¢igneme kaslarimi zorlayacak
hareketlerden kagcinmasinin yattigim1 diisiinmekteyiz. Calismamiza dahil ettigimiz
saglikli bireylerin %22’sinde hafif temporomandibular eklem disfonksiyonu
oldugunu, inmeli hastalarin ise %28’inde hafif siddette, %22’sinde orta siddette,
%4’tinde siddetli temporomandibular eklem disfonksiyonu oldugunu tespit etmemiz
diisiincemizi dogrular niteliktedir. iInmeli hastalarda dudak cevresi kas giicii ve etkin
cignemedeki patolojik ve fizyolojik kayiplar inme sonrasi hastalarin tabii olarak
cigneme kaslarinin asir1 kullanim1 ve asir1 gerilimi gibi agriyla neticelenen siirecle
karsilagsmamasini saglayacaktir. Yang ve arkadaslart (132) cigneme kaslarindaki
gerilim iizerine yapmis olduklar1 ¢caligmalarinda tekrarlayict kiigiik germelerin anti
inflamatuar, uzun siireli germelerin ise proinflamatuar etkisi oldugunu

belirtmektedirler. Yang ve arkadagslarinin ¢calismasi savimizi desteklemektedir.

Statik ve dinamik agri testleri sonucunda saglikli bireylerin higbirinde
miyojenik kokenli temporomandibular eklem disfonksiyonu olmadigi, inmeli
hastalarin ise %10’unda miyojenik kokenli temporomandibular eklem disfonksiyonu
oldugu belirlendi. inme sonrasi vakalarimizin dominant cigneme tarafindaki
degisimin kassal imbalansa neden olarak miyojenik kokenli temporomandibular
eklem  disfonksiyonuna neden oldugunu diisiinmekteyiz.  Calismamizin
kraniomandibular indeksin alt dali olan disfonksiyon indeksi sorularindan diizensiz
agliz agma ya da kapama varligi sorusunun iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bulunmas: diisiincemizi desteklemektedir. Calismamiz saglikli bireylerinde
diizensiz ag1iz agma ya da kapamanin goriilme oraninin %44, inmeli hastalarda ise

%70 oldugu tespit edildi. inmeli hastalarda miyojenik kokenli temporomandibular
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eklem disfonksiyonu varligini onaylamamizi saglayan bir diger dayanak ise
Kipcak’in (117) calismasidir. Kipcak (117) calismasinda maksimum agzi a¢cma
miktari ile pasif germeyle agiz acma miktar1 arasinda 2 mm’den fazla fark olmasinin
miyojenik kokenli temporomandibular eklem disfonksiyonu klinik tanisinda
kullanilan yontemlerden birisi oldugunu belirtmektedir. Calismamiza dahil ettigimiz
inmeli hastalarda maksimum agiz agma miktarinin 37,79 mm, pasif germe ile agiz
acma miktarinin 43,01 mm olmasi1 bize miyojenik kokenli temporomandibular eklem
disfonksiyonunu diisiindiirdii. Bu bilgiler 1s18inda ¢alismaya dahil ettigimiz inmeli
hastalarda temporomandibular eklem disfonksiyonunun daha ¢cok miyojenik kokenli

oldugu sonucuna varildi.

Temporomandibular eklem ile servikal bolge ve omuz kusagi kas gruplari
arasinda iliski oldugu ve bu yapilardan ya da kas gruplarindan herhangi birindeki bir
degisimin diger ilintili yapilarda da degisime neden olacagi bir¢ok elektromyografi
ve postiir calismasinda belirtilmektedir (133-138). Clark ve arkadaslar1 (133)
caligmalarinda masseter kasinda %50 maksimum istemli kasilma olmasi icin
sternokleidomastoid kasinda %35 bilateral kasilma olmasi gerektigini, Forsberg ve
arkadaslar1 (134) servikal ekstansiyonda masseter kasi aktivitesinde artis oldugunu,
Matheus ve arkadaglar1 (135) yas ortalamasi 34,2 yil olan 13 erkek ve 47 kadin
toplam 60 kisi iizerinde yapmis olduklar1 calismalarinda basi anterior tiltte olan
vakalarin %56’sinda temporomandibular eklem disfonksiyonu oldugunu, Motta ve
arkadaslar1 (136) yas ortalamas1 13 yil olan 143 erkek ve 153 kadin toplam 296 kisiyi
dahil ettikleri calismalarinda bas anterior tilti olan vakalarda temporomandibular
eklem disfonksiyonunun daha sik goriildiigiinii belirtmektedirler. Calismamizda
inmeli hastalarin %96’sinda bas anterior tilti saptandi. Bag anterior tilt yiizdesi her ne
kadar ¢alismamizda yiliksek bulunmus olsa da eklem hareket acgikliklar ile arasinda
anlaml bir iliski bulunmadi. Eklem hareket acikliklar1 ile bas pozisyonu arasinda
herhangi bir ilinti bulunmamasinin nedeninin inme hastalarindaki immobilite
oldugunu diisiinmekteyiz. Calismamiza dahil ettigimiz inmeli hastalarin fizyoterapi
seanst haricindeki vakitlerinin ¢cogunu yatakta istirahat ederek gecirmeleri, istirahat
ederken yataklar1 45 derece egimde ve baslar1 yastikla destekli sekilde olmasinin

gravitenin ¢ene eklemine olan etkisini azalttig1 kanaatindeyiz. Lund ve arkadaglarinin
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(137) yercekiminin c¢igneme kaslarinda gerilime sebep oldugunu belirttikleri

calismalar1 diisiincemizi destekler niteliktedir.

Omuz postiiriindeki bozukluklar temporomandibular eklem disfonksiyonuna
neden olan bir diger faktor olarak kabul edilmektedir. Omuz posiitiiriindeki
degisimin temporomandibular eklem disfonksiyonuna neden olmasinda ana etken
trapezius ve levator skapula gibi servikal bolge kaslariyla deltoid, supraspinatus ve
infraspinatus gibi omuz kaslarinin origo veya insersiyolarinin benzer alanlarda
olmasidir (139). Origo veya insersiyolar1 ortak olan omuz ve servikal bolge
kaslarindan herhangi birindeki kisalik ya da patoloji ilgili diger kas gruplarinda da
etkilenime neden olarak dolayli da olsa temporomandibular eklem disfonksiyonuna
neden olabilmektedir. Janda (140) kas gruplar arasindaki bu sinerjistik iliskiyi kas
zincirleri bashgiyla tanimlamaktadir. Janda’min tanimladigi kas zincirlerine gore;
servikal fleksorler, romboid ve alt trapez kaslarindaki zayiflik ile pektoral kaslar, iist
trapez ve suboksipitalis kaslarindaki kisalik, bas anterior tilti, servikal lordozda artis,
yuvarlak omuz ve torakal kifozda artisla sonuclanmaktadir. Omuz ve servikal bolge
arasindaki kas zincirinde esas olarak; yuvarlak omuzun basta anterior tilte neden
oldugunu vurgulamaktadir. Bas anterior tiltinin temporomandibular eklem
disfonksiyonuna neden oldugu goz 6niinde bulunduruldugunda yuvarlak omuz gibi
omuz postiir anomalilerinin temporomandibular eklem disfonksiyonu icin
predispozan bir faktor oldugunu soylemek miimkiindiir. Braun (138) postiir analiz
sistemini kullanarak; yas ortalamast 29 yil olan 20 erkek ve yas ortalamasi 28 yil
olan 20 kadm toplam 40 kisiyi dahil ettigi c¢alismasinda asemptomatik
temporomandibular eklem disfonksiyonu olan vakalarin omuz protraksiyon agisini
135,189°£12,589°, semptomatik  vakalarda ise 140,145°£13,010° olarak
degerlendirmislerdir. Calismamizda omuz postiir analizi i¢in Braun’dan farkli olarak
cekill yardimiyla postiir degerlendirmesi yapmis olsak da ayni sonuca ulagildi.
Calismamiza dahil ettiimiz saglikli bireylerin hicbirinde protrakte omuz
goriilmezken inmeli hastalarimizin %28’inde protrakte omuz oldugu saptandi ve
eklem hareket acikliklari ile arasinda anlamli iliski oldugu bulundu. Calismamiz

literatiir calismalartyla uyum gostermektedir.
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Cene  hareketlerinin  degerlendirilmesi;  temporomandibular  eklem
disfonksiyonu tanisinda yaygin olarak kullanilmaktadir. Subagsi ve arkadaslar1 (141)
servikal disk hernili yas ortalamalar1 47,69+11,88 yil olan 16 kadin ve 16 erkek ile
yas ortalamalar1 50,06+8,60 yil olan 17 kadin, 13 erkek toplam 62 kisiyi iceren
calismalarinda saglikli bireylerin maksimum agiz agma miktarinin 48,01+4,90 mm,
protriizyon miktarinin 8,04 mm=1,89 mm, sag ve sol lateral deviasyon miktarlarinin
ise; 9,1942,23 mm ile 9,91£2,70 mm oldugunu ifade etmektedirler. Ezirganli ve
arkadaslar1 (142) yaslar1 16-72 yil arasinda degisen dental ya da temporomandibular
eklem sikayeti olan 551 erkek ve 504 kadin toplam 1055 kisi iizerinde yaptiklari
calismalarinda 51 yas ve iizeri vakalar icin maksimum agiz agcma degerini erkekler
icin 48,92+6,51 mm kadinlar i¢in ise 43,64+3,90 mm olarak degerlendirmislerdir.
Schmitter ve arkadaslar1 (143) yas ortalamalar1 83,4 yil olan 47 kadin 11 erkek
toplam 58 yasl birey ile yas ortalamalar1 27,5 yil olan 30 kadin ve 14 erkek toplam
44 geng bireyi dahil ettikleri ¢calismalarinda geriatrik bireylerin maksimum agiz agma
miktarim 45,0£1,1 mm, protriizyon miktarin1 3,5+2.4 mm, sag ve sol lateral
deviasyon miktarlarmm  7,840,5 mm ile 7,2+0,5 mm olarak bulmuslardir.
Calismamizda saglikli bireylerin maksimum agiz a¢gma miktar1 40,96 mm,
protriizyon miktar1 8,02 mm, sag ve sol lateral deviasyon miktarlar1 8,21 mm ile 8,79
mm olarak, inmeli hastalar icin ise; maksimum agiz agma miktart 37,79 mm,
protriizyon miktar1 5,26 mm, sag ve sol lateral deviasyon miktarlar1 sirasiyla 6,99
mm ile 6,60 mm olarak bulundu. Calismamiz eklem hareket aciklig1 6l¢iim degerleri
literatiir ¢calismalan ile kiyaslandiginda degerlerin daha diisiik oldugu goriilmiistiir.
Temporomandibular eklem hareket acikligi degerlendirmelerinde yas, cinsiyet ve
etnisitenin Ol¢iimlerde degisime neden olan faktorlerden oldugu belirtilmektedir
(143,144). Calismamiza dahil edilen bireylerin yas ortalamasinin Schmitter ve
arkadaslarinin ¢alismalarinin haricindeki diger literatiir caligmalarina nazaran yiiksek
olmasinin, Schmitter ve arkadaslarindan daha diisiik olmasinda ise etnisitenin etken
olabilecegini diisiinmekteyiz. Saglikli bireylerle karsilastirildiginda inmeli hastalarda
daha fazla eklem hareket acikligi kayb1 oldugu gozlendi. Inmeli hastalarda daha fazla
eklem hareket acikligi kaybi goriilmesinin nedeni olarak inmeye bagli dominant
cigneme tarafinda degisim goriilmesini diisiinmekteyiz. Degerlendirdigimiz inme

hastalarindan sag taraf inme ge¢irmis 25 hastanin 16’sinin sol tarafiyla, 9’unun ise
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sag tarafiyla cignemesi, 25 sol taraf inme hastasinin ise 19’unun sag taraf 6’sinin sol
tarafiyla ¢ignemesi savimizi desteklemektedir. Dominant ¢igneme tarafindaki bu ani
degisim vakalarin yeni cigneme paterni olusturmalarina, bilateral cigneme kaslari
arasindaki koordinasyonun yeniden saglanmasina neden olacaktir. Mao ve
arkadaslar1 (124) calismalarinda cigneme kuvveti yOniiniin lateralden mediale dogru
gittikge dengeleyici kas aktivasyonunda, ¢igneme yapilan taraf kas aktivasyonuna
gore daha fazla artis oldugunu belirtmektedirler. Temporomandibular eklem
hareketlerinin ¢igneme kaslarinin koordinasyonunu gerektirdigi g6z Oniinde
bulunduruldugunda inmeli hastalarda eklem hareket agikliginda bu denli kayip

olmasinin ka¢inilmaz oldugunu diisiinmekteyiz.

Temporomandibular eklem disfonksiyonunun klinik degerlendirilmesi ve
evrelendirilmesinde Fonseka anketi, kraniomandibular indeksi, Helkimo indeksi gibi
anketler yaygin olarak kullanilmaktadir. Pedroni ve arkadaslar1 (145) 50 kisiyi dahil
ettikleri ve Fonseka anketini kullanarak yapmis olduklar1 calismalarinda bireylerin
%32’sinde temporomandibular eklem disfonksiyonu olmadigini, %42’sinde hafif
siddette temporomandibular eklem disfonksiyonu, %20’sinde orta ve %6’sinda
siddetli temporomandibular eklem disfonksiyonu oldugunu belirtmektedirler. De
Kanter ve arkadaslar1 (129) 3468 kisiyi iceren meta analiz caligmalarinda bireylerin
%41,6’sinda hafif siddette temporomandibular eklem disfonksiyonu %2,8’inde ise
orta ve siddetli temporomandibular eklem disfonksiyonu oldugunu bulmuslardir.
Sampaio ve arkadaglar1 (146) 60 yas ve iizeri toplam 307 kisi lizerinde yaptiklar
caligmalarinda saglikli bireylerin %33’iinde hafif siddette, %13’linde orta siddette ve
%2’sinde  siddetli  temporomandibular  eklem  disfonksiyonu  oldugunu
belirtmektedirler. Caligmamiza dahil ettigimiz saghikli bireylerin Fonseka anketi
sonuglarina gore %?22’sinde, inmeli hastalarinsa %354’linde siddeti degiskenlik
gostermekle beraber temporomandibular eklem disfonksiyonu oldugu bulundu.
Fonseka anketi sonucuna gore; saglikli bireylerin %22’sinde hafif siddette
temporomandibular eklem disfonksiyonu oldugu, inmeli hastalarin ise %?28’inde
hafif siddette, %22’sinde orta siddette, %4’ iinde siddetli temporomandibular eklem
disfonksiyonu oldugu bulundu. De Kanter ve arkadaslari ile Sampaio ve

arkadaslarindan farkli sonuglar elde etmemizde Orneklem sayimizin az olmasinin
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etkili oldugu diisiincesindeyiz. Diger bir faktor ise vakalarimizda goriilen premorbid
hastaliklarin  yiizdesinin fazla olmasidir. Schmitter ve arkadaslann (143)
temporomandibular eklem disfonksiyonunun yaslilarda daha yiiksek oranda
goriilmesine  ragmen  yashlarin  diger premorbid hastaliklardan  Gtiirii
temporomandibular eklem disfonksiyonundan sikayetci olmadiklarini
belirtmektedirler. Inmeli hastalara anket sorularindan “agiz agmamzda agr1 var mi1”
sorusunu yonelttigimizde ¢ogunlugunun “o kadar da agrimiyor”, “cenemde agr1 var
ama benim icin problem olusturmuyor”, “cektigim diger agrilarin yaninda 6nemli
degil” tarzinda, agiz agmada zorluk yasityor musunuz sorusunu yonelttigimizde
“agzim1 bu kadar agmak bana yetiyor”, “elma mi 1siracagim bu yastan sonra”,
“yasadigim onca seyden sonra agzim acilmis acilmamis benim i¢in problem degil”
tarzinda cevap verdikleri goriildii. Verilen cevaplar Tiirk kiiltiirlinde primer
problemlerin bireylerin hayatinda sekonder saglik problemlerine nazaran daha 6nem

arz ettigini ve bu sebeple temporomandibular eklem disfonksiyonunun goz ardi

edildigi gerceginin teyit eder niteliktedir.

Sampaio ve arkadaslart (146) calismalarinda temporomandibular eklem
disfonksiyonu olan calisma grubundaki bireylerin %065,3’iinde hipertansiyon,
%355,6’s1nda diyabet tespit etmistir. Kontrol grubunun ise %51,5’inde hipertansiyon,
%20’sinde ise diyabet oldugunu belirtmektedirler. Calismamizda saglikli bireylerin
%38’inde hipertansiyon, %12’sinde diyabet, inmeli hastalarinsa %78’ inde
hipertansiyon, %46’sinda diyabet oldugu tespit edildi. Inmeli hastalarda diyabet ve
hipertansiyon yiizdesinin saglikli bireylere oranla daha yiiksek oldugu gozlendi.
Hipertansiyon ve diyabet prevalansinin bu kadar yiiksek olmasinda, inmenin

etyolojisinde yer almalarinin etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Temporomandibular eklem disfonksiyonu degerlendirmesi kapsaminda
cigneme kaslar1 ve ilintili intraoral ve ekstraoral kas gruplari ile boyun cevresi
kaslarin palpasyonu genis oranda kullanmilmaktadir. Kraus ve arkadaslar1 (147)
temporomandibular eklem disfonksiyonu olan 422°si kadin 89’u erkek 511 Kkisi
tizerinde yaptiklar1 calismalarinda; vakalarin %82,9’unda masseter ve %32,6’sinda

temporalis kasinda hassasiyet oldugunu belirtmektedirler. Murrieta ve arkadaslar
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(131) 60 yas ve tizeri 38 erkek ve 116 kadin toplam 154 saglikli bireyi dahil ettikleri
calismalarinda vakalarin %8’inde lateral pterygoid kasinda hassasiyet oldugunu
bulmusglardir. Calismamiz saglikli bireylerinde posterior digastrikus kasinda
hassasiyet olmadigi, sag ve sol splenius kapitis kaslarinda bireylerin %16 ve
%18’inde, sag ve sol lateral pterygoid kaslarinda bireylerin %42 ve %46’sinda
hassasiyet oldugu; inmeli hastalarda ise sag ve sol posterior digastrikus kaslarinda
vakalarin %18 ve %22’sinde, sag ve sol splenius kapitis kaslarinda vakalarin %46 ile
%44’tinde, son olarak sag ve sol lateral pterygoid kaslarinda vakalarin %68 ile
%62’inde hassasiyet oldugu tespit edildi. Inmeli hastalarda splenius kapitis kasinda
daha yiiksek hassasiyet tespit etmemizde inmeli hastalarin yiiriime esnasinda
baslarin1 kontraleteral viicut tarafina dogru lateral fleksiyonda pozisyonlamalarinin
etkili oldugunu diisiinmekteyiz. Svensson ve arkadaslari (148) yas ortalamalar
26,4+1,2 y1l olan 19 saglikli erkek iizerinde yapmis olduklari ¢caligmalarinda servikal
fleksiyon yapilan tarafin kontralateralindeki splenius kapitis, sternokleidomastoideus
ve masseter kasi aktivitesinde artis oldugunu bildirmektedirler. Inmeli hastalarda
posterior digastrikus kasinda daha yiliksek hassasiyet tespit etmemizde ana roliin
inme sonrasi ¢igneme ve dudak giiciindeki kayip ve sonrasinda yardimci c¢igneme
kaslarindan olan posterior digastrikus aktivasyonunda artis oldugu diisiincesindeyiz.
Literatiir calismalariyla karsilastirdigimizda calismamizda lateral pterygoid kasi
hassasiyetinin daha yiiksek oldugu bulundu (123,148). Lateral pterygoid kasinda
saptadigimiz bu yiiksek hassasiyet oraninin goriilmesinde ana etkenin ¢igneme
tarafindaki ani degisim oldugunu diisiinmekteyiz. Mao ve arkadaslar1 (124) ¢cigneme
kuvveti yoniinde lateralden mediale dogru degisimin dengeleyici ve aktif kas gruplari
kas aktivasyonunda artisina neden oldugunu belirtmektedir. Bahsedilen artigin yani
asirt aktivasyonun arastirmamizdaki inmeli hastalarda hassasiyet artisinda etken

olabilecegi diisiincesindeyiz.

Labial komissiir agis1 Ol¢limii, fasiyal paralizi degerlendirmesinde kullanilan
yontemlerdendir. Tessitore ve arkadaslar1 (120) 20-60 yil yas araliginda olan
periferik fasiyal paralizili 14 erkek ve 6 kadin toplam 20 kisiyi dahil ettikleri
calismalarinda labial komissiir acisinda anlamli fark bulmuslardir. Tessitore ve

arkadaslar1 saglikli bireyler i¢in labial komissiir acis1 degerinin yaklasik 90 derece
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oldugunu belirtmektedirler. Calismamiz saglikli bireyleri ortalama labial komissiir
acis1 degerini 90,21 derece bulmamiz Tessitore ve arkadaslarinin calismasiyla
ortiismektedir. Inmeli hastalarda ise labial komissiir acis1 ortalama degeri 91,56
derece olarak bulundu. Gruplar arasi ortalama labial komissiir acisinda anlaml fark
bulunsa da labial komissiir acis1 ile maksimum agiz agma degeri arasinda anlamli bir
fark bulunmadi. Labial komissiir acis1 ile maksimum agiz agma miktar1 arasinda
herhangi bir iliski bulunmamasinda dahil ettigimiz inmeli hastalarin daha ¢ok kronik
vaka olmalar1 ve bu sebeple fasiyal etkilenimlerinin az olmasinin etkili oldugunu

diistinmekteyiz.

Labial komissiir agis1 ile aym sekilde spastisite ile maksimum agiz agma
miktar1 ve eklem hareket acikligi limitasyonlar1 arasinda da herhangi bir iliski
bulunmamasinin temelinde inmeli hastalarin daha cok kronik vakalar olmalar1 ve bu
nedenle spastisitelerinin az olmasmn etkili oldugu goriisiindeyiz. Calismaya dahil
ettigimiz inmeli hastalarin Modifiye Ashworth Skalasina gore; alt ekstremite kaslar
icin vakalarin %14’iinde 1 degerinde, %2’sinde 1 degerinde, %14’iinde 2 degerinde
ve %2’sinde 3 degerinde, iist ekstremite kaslari icin vakalarin %12’sinde 1 degerinde

ve %20’sinde 2 degerinde spastisite oldugu gozlendi.

Calismamizin fizyoterapi ve rehabilitasyon bilimine katkilar1 sunlardir;

1) Literatiir taramamiz sonucu inmeli hastalarda temporomandibular eklem
disfonksiyonunu degerlendiren daha 6nce yapilmis tek bir ¢calismaya (149)
rastladigimizdan calismamizin bu alanda yapilacak olan caligmalara 151k
tutacaginm diisiinmekteyiz. Bu konuda yapilacak olan ilerki ¢alismalarda
orneklem sayisinin fazla tutulmasi, inmeli hastalarin etkilenim bolgesi ve
etkilenen alanin biyiikligiine gore gruplandirilmasim saglayacak
radyolojik goriintiileme bulgularia ulasilmas: ile daha kesin sonuglara
ulasilacagi diisiincesindeyiz.

2) inmeli bireylerde aym1 yas grubundaki saglikli bireylere gore
temporomandibular eklem etkileniminin yiiksek oldugu ve tedavide bu
ekleme 0Ozgli uygulamalara da yer verilmesinin yararli olacagl

kanaatindeyiz.
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Calismamizin limitasyonlar1 sunlardir;

1) Inmeli hastalarda temporomandibular eklem disfonksiyonu prevalansinin
ve siddetinin arteriyel etkilenime gore degisimini degerlendirmeyi
hedefledigimiz calisjmamizda anterior serebral arter ve vertebrobaziller
arter etkilenimleri az oldugundan kiyaslama yapilamadi. Orneklem sayisi
fazla olsaydi grup i¢i kiyaslama yapilip temporomandibular eklem
disfonksiyonunun en fazla ya da en az hangi arter etkilenimine baglh
gelistigi bulunabilirdi.

2) Calismamizda saglikli bireylerin ve inmeli hastalarin yaklasik tamaminda
protez  damaklik  kullanimi  olmast  eklem  hareket acikligi
degerlendirmesinde giicliik yasamamiza neden oldu. Eklem hareket
acikligl degerlendirmesinde hastalarin protez damak cikabilir endisesi de

Olctimlerimizi etkilemis olabilir.
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10.

11.

12.

6. SONUC VE ONERILER

. Temporomandibular eklem disfonksiyonu prevalansi inmeli hastalarda

daha yiiksek bulundu.
Inmeli hastalarda temporomandibular eklem hareket acikliginda anlaml

azalma gozlendi.

. Inmeli hastalarda artrojenik ve miyojenik kokenli temporomandibular

eklem disfonksiyonu daha yiiksek bulundu.

Inmeli hastalarda fasiyal asimetrinin daha yiiksek oldugu goriildii.

. Cigneme kaslar1 agn esigi gruplar arasinda benzer 6zellik gosterdi.

Anket ve indeks skorlarinin inmeli hastalarda daha yiiksek oldugu
goriildii.

Inme sonrasi, inmeli hastalarin dominant cigneme tarafim degistirdigi
tespit edildi.

Inme sonrasi, etkilenen taraf lateral deviasyonunun daha diisiik oldugu
gorildii.

Inme sonrasi, yardimei ¢igneme kaslarinda hassasiyet oldugu saptandi.
Temporomandibular eklem degerlendirmesine yonelik daha objektif
parametrelerin kullanilmasinin ve vaka sayisinin arttiritlmasinin anlamli
fark goriilmeyen analizlerde Ozellikle arteriyel etkilenim tiiriine gore
temporomandibular eklem disfonksiyonu prevalans: ve labial komissiir
acisinin eklem hareket agikligina etkisinde anlamli fark olusturabilecegini
diistinmekteyiz.

Postiir degerlendirmesinde servikal bolge eklem hareket acikligi dlctimii
gibi yontemlerin kullanilmasinin Olciimlerde hasta ve arastirmaci
acisindan kolaylik saglayacagi kanaatindeyiz.

Mini mental testi gibi kognitif problemleri degerlendiren parametrelerin
dahil etme kriterlerinde kullanilmasinin degerlendirme parametrelerinde

objektifligi arttiracagini diisiinmekteyiz.
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13. Inmeli hastalarda iist ekstremite spastisitenin ayrintili bir sekilde
degerlendirilmesinin ve ek olarak degerlendirmeye boyun kaslarinin da
dahil edilmesinin postiir ile temporomandibular eklem disfonksiyonu
iliskilendirmesinde fayda saglayacagi goriisiindeyiz.

14. Bu calismanin inmeli hastalarda temporomandibular eklem disfonksiyonu
varligimmin degerlendirilmesi acisindan literatiire katki sagladigini ve bu
alanda  calisan fizyoterapistler icin  farkindalik  saglayacagim

diistinmekteyiz.
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EK-2 Bilgilendirilmis Olur Formu

BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup, arastrmanm adi “Inmeli hastalarda temporomandibular
eklem disfonksiyonunun degerlendirilmesi”dir.

Bu arastrmanm amaci, inmeli hastalarda ¢ene ekleminde meydana gelebilecek olan agri, ¢eneyi rahat bir
sckilde agip kapayamama gibi problemleri degerlendirmektir. Bu arastirmada, 6l¢tim ve degerlendirmeler yapilirken
ne yapmaniz gerekecegi ilgili arastirmac: fizyoterapist taratindan size s6zlii olarak ifade edilecektir. Bu arastirmada
yer almaniz ongdriilen siire maksimum 10 dakika olup, yer alacak goniillillerin sayis1 100°diir. Size mvaziv
(girisimsel) herhangi bir girisimde bulunulmamakla birlikte, yalnizca bir defa degerlendirme yapilacaktir.
Degerlendirme formu sosyo-demografik bilgiler, g¢ene eklemi degerlendirmesi i¢in kullanilan ve on sorudan olusan
fonseka anketi, ¢ene ckleminizi agri, eklem hareket acikligi gibi yoénlerden degerlendiren helkimo indeksi ve
kaslarmmizda inmeye bagli gelisebilen kasilma probleminin modifive ashworth skalasi ile dl¢timii, ¢ene ve ¢ene
eklemi ile baglantili kaslarinizin algometre(kasta olusan agrmm kasa hafif temas ederek dlgtimiini saglayan cihaz)
ile olgtimii, g¢ene hareketlerinizi degerlendirmek i¢in iist ve alt orta disinize konulacak olan kaliper ve cetvel
kullanimmi igermektedir.

Bu aragtirma ile ilgili olarak ¢ene eklemi hareketleri degerlendirilirken istenilen pozisyonda durmak ve
anket kapsammda sorulan sorulara objektif sekilde cevap vermek sizin sorumluluklarmizdir.

Bu arastirmada sizin i¢in 6l¢tim ve degerlendirme sirasmda olusabilecek herhangi bir risk ve rahatsizlik s6z
konusu degildir. Arastirmamizm tamamlanmasinin ardindan, arastirmamiz neticesinde elde edecegimiz sonug sizinle
paylasilacaktir.

Arastrma swasmda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal
temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastima hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢alisma ile ilgili herhangi bir
sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklarmiz i¢in 0533 551 91 71 no’lu telefondan Yrd.Dog¢. Dr. Tamer
CANKAYAya basvurabilirsiniz.

Bu arastrmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir ddeme yapilmayacaktir. Ayrica, bu arastirma
kapsammdaki biitlin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden veya bagli bulundugunuz sosyal
gtivenlik kurulusundan higbir licret istenmeyecektir.

Bu arastrmada yer almak tamamen sizin isteginize baghidir. Arastirmada yer almayi reddedebilirsiniz ya da
herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararmiza engel
duruma yol agmayacaktir. Arastiric1 bilginiz dahilinde veya isteginiz digsmda, verilen egitimin gereklerini yerine
getirmemeniz, ¢alisma programini aksatmanz vb. nedenlerle sizi arastirmadan g¢ikarabilir. Arastirmanimn sonuglari
bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢alismadan ¢ekilmeniz ya da arastiric: tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle
ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amacla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastuma yaymlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak aragtwrmanm izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde
tibbi bilgilerinize ulagabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulagabilirsiniz.

Cahsmaya Katilma Onayi:

Bilgilendirilmis Goéniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar: okudum. Bana, yukarida konusu ve amaci
belirtilen arastuwma ile ilgili yazili ve sozli aciklama asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arasturmaya
goniillii olarak katildigumi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastmadan ayrnlabilecegimi
biliyorum. S6z konusu arastirmaya, higbir bask: ve zorlama olmaksizmn kendi rizamla katilmay1 kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyas1 bana verilecektir.

Goniilliiniin, Aciklamalan yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadi: Adi-Soyadi:
Adresi: Gorevi:
Tel.-Faks: Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve fmza:
Tarih ve Imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin, Olur alma isle mine basindan sonuna kadar tanmklik eden kurulus
gorevlisinin/goriisme tamgimn,

Adi-Soyadi: Adi-Soyadi:

Adresi: Gorevi:

Tel.-Faks: Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve Tmza:

Tarih ve Imza:
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EK-3 Degerlendirme Formu

Degerlendirme Formu

Ad-Soyad: Tarih:
Yas/Dogum Tarihi:
Boy uzunlugu:

Viicut agirligi: Fizyoterapist:
Egitim Diizeyi: Dolktor:
Meslek: Tel:

Adres:
Viicut Kiitle indeksi:

Etkilenen viicut tarafi:
Inmenin etkiledigi arter:

A.cerebri media () A. cerebri anterior [ A. basillaris
A.cerebriposterior ]  A. vertebralis ()

Inmenin tipi

Iskemik () Hemorajik [ Embolik
Ozgecmis

Hipertansiyon O Diyabet — Diger

Inme iizerinden gecen siire:

Sikayet ve Hikaye:
Soygecmis:
SORULAR
1-Yemek yerken en ¢ok hangi tarafinizla yemegi ¢igniyorsunuz?
Sag O Sol ) Her iki ()
2-Inme 6ncesi en cok hangi tarafinizla yemegi ¢igniyordunuz?
Sag Sol Her iki
3- Yemek yeme, esneme vb. esnasinda ¢enenizden ses geliyor mu?
Hayr [) Evet ama rahatsiz edici degil () Evet ve rahatsizedici [
4- Agiz agma-kapama vb. hareketlerde cenenizde agri hissediyor musunuz?
Evet [ Hayr ()
5-Agzmizi asir1 bir sekilde agtigmizda agr1 hissediyor musunuz?
Evet (] Hayr ()
6- Yemek vyerken agr1 hissediyor musunuz?
Evet () Hayr ()
7- Agzinizi agarken ¢enenizde bir kitlenme hissediyor musunuz?
Evet () Hayr ()
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8- Eksik dismiz var mi?

Evet [ Hayr ()

9- Implant diyniz var m”

Evet [ ] Hayr [ ]

10- Dig gene cermrahisi tedavisi aldmiz m aldiysamz ne igm?
Evet [ ] Hayr [ ]

Evet 1se nedem:

11-Protez dis kullanmmiz var m?

Evet [ ] Hayw [ ]

12-Gegmiste yiiz fele gegrdinz mi?
Evet [ ) Hayr

NORMAL EKLEM H4REKETLERI

EELEM HAREKET ACIKLIGI
ELEVASYON
DEPRESYON
. SAG SOL
LATERAL DEVIASYON
PROTRUZYON
ALGOMETRE OLCUMU
AGRI
SAG SOL
1.6lgtim | 2.6lgiim | 3.6lgim | 4.6lciim | Orfalama | 1.6];im | 2.6lim | 3.6lcim | 4.6;im | Ortalama
temporal
kas-
anterior
temporal
kas-orta
masseter
kasi-
anterior
masseter
kast-
mferior
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STATIE 1'E DINAMIK TESTTE AGRI VARLIGI:

Stank Test

(] Var [ Yok

Dinannk Test

L] Var [ 1 Yok

EAS TONUSU

Nommal [ ] Hipotonus [ Hipertonus [
-Spastisite [
-Bayjdite (Kurgun borw' Dash gark) [ ]

Bulman Kaslar 5ag Sol
Gastrokmemms
Soleus
Kuadnseps
Dirsek fleksorleni

Maodifive Aslhworth Skalas
{ —+ MNommal kas tomusn

1 —* Hafife artmi; kas tonusw, hareketin son yanisma yakm mmimal dreng.

17 —+ Hafife artoms kas tonusu, hareketm tamammda mmimal direnc.

2 —* Hareketin tamamimda hissedilen orta siddette tonus artisi

3~ Onemli derecede artmus kas tonusu zorlasmis pasif hareket.

4 — Etlalenmig ekstremitenin fleksiyon veya ekstansiyon pozisyommda sabitlegmes:.

Elstansér sinerpi:

Fleksor sner:

Alt
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POSTUR DEGERLENDIRMESI

Postiir bozukluklar: Var Yok

Pelvis Anterior pelvik tilt

Posterior pelvik tilt

Bas Anterior tilt

Posterior tilt

Omuz Yuvarlak omuz

Retrakte omuz

Labial Aci élgzi m Degeri:
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EK-4 Kraniomandibular indeksi

KRANIOMANDIBULAR INDEKS

Disfonksiyon Indeksi

VAR YOK

Maksimum agiz agma degeri (40-60 mm)

Pasif germe ile agiz agma degeri (42-62 mm) 41.33mm

Agiz agmada limitasyon

A&z acmada agr varlif

Diizensiz agiz acma va da kapama varhif

Agiz agma ya da kapamada “S” deviasyonu varlig

Agiz agmada lateral deviasyon

Protriizyon hareketinde agr1 varlifn

Protriizyon hareketinde limitasyon varligs

Sag lateral deviasyonda agr1 varligs

Sag lateral deviasyonda limitasyon varlig

Sol lateral deviasyonda agr1 varlig

Sol lateral deviasyonda limitasyon varlif

Sag va da sol tarafta kilitlenme hissi olmasi

Sag ya da sol tarafta kilitlenme hissi ve eklemde translasyon
olmamasi

Cene manipiilasyonunda rijidite varlig

Lateral kapsiil palpasyonunda agri

Posterior kapsiil palpasyonunda agri

Superior kapsiil palpasyonunda agn

Resiprokal klik

Tekrarli adiz acmada klik

Tekrarh ag1z kapamada klik

Tekrarl lateral deviasyonda klik

Tekrarli agiz agmada klik olmamas:

Normal krepitasyon

Kaba krepitasyon

Steteskopsuz ses varlif

Disfonksiyvon indelksi: Sorulara verilen olumlu cevaplar/26
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Palpasyon Indelsi

sol

Anterior temporalis

Derin temporalis

Orta temporalis

Derin masseter

Anterior masseter

Inferior masseter

Posterior digastrik

Medial pteryeoid

Verteks

Lateral pterygoid

Medial pterygoid
(Intraoral)

Temporalis insersiyosu

Superior SCM

Orta SCM

Inferior SCM

Trapez nsersiyosu

Ust trapez

Splenius kapitis

Palpasyon Indelsi:
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Kraniomandibular Indeks: Disfonksiyon Indeksi + Palpasyon Indeksi
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EK-5 Fonseka Anketi

Hayir | Bazen | Evet

1. Adzinizi agarken zorluk cekiyor
musunuz?

2. Alt ¢enenizi sada-sola kaydirnrken
zorluk cekiyor musunuz?

3. Cigneme esnasinda kaslannizda
yorgunluk/adn oluyer mu?

4, Sik sik bas agriniz olur mu?

5. Ense agriniz veya boyun tutulmaniz
oluyor mu?

6. Kulak veya temporomandibular eklem
agriniz oluyor mu?

7. Cigneme veya adiz agma sirasinda
TME'den herhangi bir klik sesi
duydugunuz oldu mu?

8. Dis sikma veya gicirdatma
aliskanhginiz var mi?

9. Diserinizin dizgilin kapanmadidini
hissediyor musunuz?

10. Kendinizi gergin (asabi) biri olarak
gdrir mistnuz?
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9. 0ZGECMIS

Omer DURSUN, 20.08.1991 tarihinde Tokat’ta dogdu. ilk ve orta 6grenimini
Gaziantep’te, lise egitimini ise Bursa Isiklar Askeri Hava Lisesi’nde tamamladi.
2011 yilinda girdigi Dokuz Eyliil Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Yiiksekokulu’ndan 2015 yilinda mezun oldu. 2015 yilinda Abant izzet Baysal
Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Ana Bilim
Dali’nda yiiksek lisans egitimine basladi. 2015 yil1 6gretim {iyesi yetistirme programi
kapsaminda arastirma gorevlisi olarak atandi ve halen aynm boliimde arastirma

gorevlisi olarak ¢alismakta ve yiiksek lisans 6grenimine devam etmektedir.
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10. ORIJINALLIK RAPORU
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ABANT iZZET BAYSAL UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

DOKTORA / YUKSEK LISANS TEZ CALISMASI
ORIJINALLIK RAPORU

AIBU Saglik Bilimleri Enstitiisii Miidiirliigiine 17/08/2017

Adi: Omer
Soyadu: 'DURSUN
Numarast: 13550925358
Anabilim Dali: Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon

Ana Bilim Dali
Lisanstisti Egitim Diizeyi: Yiiksek Lisans X
Doktora O
Tez Inmeli hastalarda temporomandibular eklem disfonksiyonunun degerlendirilmesi

Basligi:

ukarida baslig1 yazili olan tez galismasinin kapak sayfasi, giris, ana boliimler ve sonug boliimlerinden olusan 64 sayfahlli

smuna iligkin 17/08/2017 tarihinde tarafimdan/tez damsmanimca Turnitin intihal tespit programidan asagida belirtile
iltrelemeler uygulanarak alinmis olan orijinallik raporuna gére, tezimin benzerlik oram “alntilar hari¢” yapildiginda % 3
‘alintilar dahil” yapildiginda ise % 3 olarak tespit edilmistir.

Uygulanan Filtrelemeler:

1- Kaynak¢a Hari,

2- Almmtilar Hari¢ / Dahil

3- 5 kelimeden daha az ortiigme iceren metin kisimlar: hari.

“AIBU Saglik Bilimleri Enstitiisi Tez Caligmas: Orijinallik Raporu Alinmasi Ve Kullanilmasi Uygulam
saslart” nda belirtilen azami benzerlik oranlarina gore tez ¢alismamn herhangi bir intihal 1<;ermed1g1n1 aksinin tespi
dilecegi durumda her tirlii hukuki sorumlulugu kabul ettigimi ve yukarida vermis oldugum bilgiterin dogru oldugun:
eyan ederim.

Bilgilerinize arz ederim.

Omer DURSUN

EK: 1 adet tezin tam bashigini 6grencinin ad soyad bilgisini ve tezin toplam sayfa sayisin gosterecek sekilde rapgrlama iglemi bittikten sonra
almmt,v ekran gOmmusu eklenecektlr

TEZ DANISMAN ONAYI
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