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Temporomandibular Bozukluklar ve Bruksizmde Eglik Eden

Psikiyatrik Bozukluklar ve Tedavi Secenekleri
Comorbid Psychiatric Disorders and Treatment Options in
Temporomandibular Disorders and Bruxism

Bahadir Genis 1@, Cicek Hocaoglu D

0z

Temporomandibular bozukluk (TMB) cigneme kaslarinin, temporomandibular eklemin ve bu eklemin cevresindeki yapilarin
etkilendigi Klinik bir durumdur. Bruksizm, dis sikma ve taglamayla stomatognatik yapilarin asin yiiklenmesinin bir sonucu
olarak ortaya ¢ikan, TMB etiyolojisinde yer alan parafoksiyonel bir aliskanliktir. TMB toplumun yaklasik %10'unda, bruksizm
%8-20'sinde goriiliir. TMB ve bruksizm etiyolojisinde bircok faktor etkilidir ve bu faktorler arasinda etkilesimler vardir.
Biyomekanik, ndromiiskiiler, biyopsikososyal ve ndrobiyolojik faktdrler hastalida katkida bulunur. Psikiyatrik bozukluklarin
prevalansi TMB ve bruksizm olan bireylerde yiiksektir. Bircok psikiyatrik bozukluk, dzellikle de depresyon ve anksiyete bo-
zukluklan, TMB ve bruksizme eglik eder. Bu hastaliklarin tedavisinde kullanilan antidepresanlar bruksizme neden olur. Bu, TMB
ve bruksizmin tedavisinde onemli zorluklardan biridir. TMB ve bruksizmin tedavisinde ilk adim temel 6nleme yontemlerine
deginmektir. Amitriptilin kullanimi TMB farmakoterapisinde belirgin olmakla birlikte, bruksizmde buspiron ve klonazepam
kullanilan iki dnemli ilagtir. Bu ilaglarin kiiciik drneklerde incelenmesi ve mevcut bilgilerin codunlukla vaka raporlarina da-
yanmasl gercegi, ileriki calismalarin gerekliligini agikca gostermektedir. Her iki hastalikta da biligsel davranis¢i terapi kullanimi
bir ¢dziim olabilir. Tedavi secenedi ne olursa olsun hem dis hekimleri hem de psikiyatrlar multidisipliner bir calisma ortaminda
olmali ve bu hastaliklan biyopsikososyal model cercevesinde degerlendirmelidir.

Anahtar sozciikler: Temporomandibular bozukluklar, bruksizm, depresyon

Abstract

Temporomandibular disorder (TMD) is a clinical condition in which chewing muscles, temporomandibular joint and the struc-
tures surrounding this joint are affected. Bruxism is a parafunctional habit that occurs as a result of overloading of stomatog-
nathic structures with tooth squeezing and grinding, which is included in the etiology of TMD. TMD is seen in approximately
10% of the population and bruxism is seen in 8-20%. Many factors are effective in the etiology of TMD and bruxism, and there
are interactions between these factors. Biomechanical, neuromuscular, biopsychosocial and neurobiological factors contribute
to the disorder. The prevalence of psychiatric disorders is high in individuals with TMD and bruxism. Many psychiatric disorders,
especially depression and anxiety disorders, accompany TMD and bruxism. The antidepressants used in the treatment of these
disorders cause bruxism. This is one of the important challenges in the treatment of TMD and bruxism. The first step in the
treatment of TMD and bruxism is to address the basic prevention methods. While amitriptyline use is prominent in TMD
pharmacotherapy, in bruxism, buspirone and clonazepam are two important drugs used. The study of these drugs in small
samples and the fact that the available information is mostly based on case reports clearly shows the necessity of further
studies. The use of cognitive behavioral therapy in both disorders may be a solution. Regardless of the treatment option, both
dentists and psychiatrists should be in a multidisciplinary working environment and should evaluate these disorders within the
framework of the biopsychosocial model.
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TEMPOROMANDIBULAR bozukluk (TMB) ¢igneme kaslarini, temporomandibular
eklemi (TME) ve bu eklemi ¢evreleyen yapilarin etkilendigi klinik bir durumdur. TMB,
dig hekimleri agisindan parafonksiyon, uyku bozukluklar ile ilgili ¢calisan hekimler tara-
findan parasomnia, bazi yazarlar tarafindan ise stereotipik hareket bozukluklari olarak
degerlendirilmistir (Erberk Ozen 2007). TME bazt ézellikleri nedeniyle diger eklemler-
den farklhidir. Tek bir diizlemde hem mentese hem de kayma hareketi yapmas: (gingli-
moartrodial eklem), eklem yuzeyinin fibréz konnektif dokudan olugmas: (aginmaya karg:
direngli ve yenilenme kabiliyeti yiiksek), eklem hareketlerinin ligamanlara ek olarak dig-
lerle sinirlanmas: (diger eklemler sadece ligamanlarla sinirlanir), eklem kapsili igerisinde
biiyiime merkezi aktivitesi icermesi, ilk gelisen kranial kemik olmas: ve agriya daha az
duyarli olmas: bunlardan bazilaridir (Okeson 2013).

Bu kadar farkli niteliklere sahip olan bir eklemin bozukluklarinin da birgok aragtir-
maya konu olmasi ve bir¢ok bilim dali tarafindan ele alinmasi olduk¢a dogaldir. Biz de
caligmamizda TMB ve bruksizmde goriilen psikiyatrik bozukluklar: giincel literatir egli-

ginde tim yonleriyle degerlendirmeyi amagladik.
Epidemiyoloji

TMB ile ilgili yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda toplumun %75’inde TMB’ye ait en az
bir islev bozuklugu isareti (eklem sesi, agilmada sapma, aralikhi kitlenme vb.), %33’unde
ise en az bir belirti (yiiz agrisi, ¢cene agrist vb.) bulundugu gosterilmigtir (McNeill 1997,
American Society of Temporomandibular Joint Surgeons 2003). TMB ile ilgili bu oran-
lar bir bagka ¢aligma da sirastyla %56 ve %41 olarak saptanmugstir (Okeson 2013). TMB
belirtilerinden olan eklem kisitlilig1 niifusun % 5’ini etkilerken, ¢igneme kaslarinin etki-
lenmesi olarak tanimlanan miyofasial agri (MFA) ise %30-33 oraminda gorilmektedir
(Erberk Ozen 2007, Leeuw ve Klasser 2013).

TMB, toplumun yaklagik olarak %10‘unda gortilmektedir. TMB teshis ve tedavisinin
olduk¢a yiksek bir maliyeti vardir (Ethunandan ve Wilson 2006). Amerika Birlesik
Devletlerinde (ABD) Saglik Arastirma ve Kalite Ajans: (Agency for Healthcare Rese-
arch and Quality), TMB’nin her 100 milyon ¢alisan i¢in yilda 17.8 milyon is gint kay-
bina neden oldugunu ve finansal maliyetlerin milyarlarca dolar oldugunu belirtmektedir.
ABD’de her yil 10-36 milyon kisinin bu bozukluktan etkilendigi digtintlirse bu kayip
¢ok ciddidir (Hoffmann ve ark. 2011).

TMB'nin yayginligi, temel alinan tani kriterleri ve ¢aligma yontemlerindeki farklilar-
dan dolay: genis bir aralikta (%6-93) bildirilmektedir (Leeuw ve Klasser 2013). Ancak,
sikdyeti olanlarin sadece %3.6-7’si tedavi arayigina girmektedir. Tedaviye bagvuranlarin
ise cogunlugunu kadinlar olugturmaktadir (Erberk Ozen 2007, Leeuw ve Klasser 2013).
Bunda kadinlarin sagliklari konusunda farkindaliklarinin fazla olmasi, psikososyal faktor-
ler, bag dokusu ozellikleri, hormonsal faktérler ve kikirdak doku farkhiliklar: etkilidir
(Leeuw ve Klasser 2013). Kadinlarda TME bolgesinde hassasiyet ve eklem sesine erkek-
lere gére daha sik rastlanilmaktadir. Genel olarak erkeklerde kas agrilarinin sirt bolgesin-
de, kadinlarda ise boyun, kol ve omuz bolgesinde gérilmesi bu durumu kismen agiklaya-
bilir (Leeuw ve Klasser 2013).

Belirtiler her yas grubunda gézlenmekle birlikte 20-40 yaglar1 arasinda daha sik goz-
lenmektedir (Suvinen ve ark. 2005). Bu durumda, kadinlardaki 6strojen hormonun yik-
sekliginin 6nemli bir neden olarak 6ne sirilmigtir. Clinkii TMB etiyolojisinde yer alan
ostrojen hormonunu ligamentlerin tonusu ile iligkilidir (LeResche ve ark. 2003).
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Saglikh nifusun da yaklagtk % 50’sinde eklem sesi veya sapma gibi belirtilerin bu-
lunmas: karigtirict bir faktordir (Suvinen ve ark. 2005). Bundan dolay: TMB veya bruk-
sizmde gortilen her belirti patolojik olmayabilir. Klinik goriisme yaparken ve aragtirma
sonuglar1 yorumlanirken bu literatiir bilgisi dikkate alinmalidir.

Etyoloji

Uzunca zamandir TMB’ye neden olan faktorler tartigilmaktadir (Marbach ve Lund
1981, McNeill 1997, Okeson 2013). TMB'larin etiyolojisinde birgok faktor etkilidir ve
bu faktérlerin birbiriyle olan etkilesimleri vardir. Noromiiskiler, psikososyal ve norobiyo-
lojik faktorlerin hastaligin olusumunda énemli rolleri bulunur. flk zamanlarda TMB’nin
dental sorunlar (maloklizyon vb.) temelli oldugu digiinilse de zamanla psikososyal ne-
denlerin de etiyolojide yer aldig1 gorisi kabul edilmigtir (Michelotti ve ark. 1998, Yap ve
ark. 2002).

TMB'nin etyolojisinde yer alan faktorler i¢ grupta siniflandirilabilir. Bu gruplar ha-
zirlayict (morfolojik, psikolojik, fizyolojik ve ¢evresel degiskenler), baslatici (travma, stres
vb.) ve ilerletici (parafonksiyon, hormonal ve psikososyal faktorler) seklinde adlandiril-
maktadir (Oral ve ark. 2009). Bu gruplarin her birinde psikiyatrik degiskenlerin oldugu
goriilmektedir. Bir bagka deyisle psikososyal faktorler, TMB'nin etiyolojisinde yer alan
tim basamaklarda vardir. Bagta anksiyete bozukluklari ve depresyon gibi psikiyatrik
bozukluklarda goérilen emosyonel gerginlik uzamis sempatik sistem aktivasyonu ile kas
tonusunu arttirir. Emosyonel gerginlikten ilk etkilenen ¢igneme kasi ise masseterdir
(Dalkiz ve Baydemir 2003). Artan kas tonusu sonucunda olusan yiiksek basing kollajen
fibrilleri pargalamakta ve eklem yuzeyinde yumusama (kondromalazi) olusturmaktadir.
Eger bu yumusama rejenerasyon yetisini asan bir hasar olusturduysa eklemin fonksiyo-
nunda bozulmalar meydana gelir. Eklem icin artan basing ile dokularda hipoksi baglar.
Basincin azalmasiyla ise dokularda reperfiizyon olur. Hipoksi-reperfiizyon siireci sonu-
cunda serbest radikaller olugur. Olugan serbest radikaller ise hem agr esigini distrir
hem de lubrikan bir madde olan hyaluronik asidi yikar (Kazan 2018). Sonug olarak hem
eklem fonksiyonu hem de diskin morfolojisi bozulur.

Bireye bagli anatomik 6zellikler ve hormonal diizensizlikler TMB etiyolojisinde yer
alan diger faktorlerdir. Ozellikle ligamentlerin kollajen yogunlugu, kalitesi ve bitinligi
onemli derecede bireysel farkliliklar gostermektedir. Bu TME’yi ve bu eklemi ¢evreleyen
yapilar etkileyen anatomik 6zelliklerden bazilaridir. Eklem ligamentlerinin tonusu 6stro-
jen seviyesi ile yakindan iligkilidir (LeResche ve ark. 2003). Ostrojen artig1 ligamentlerin
tonusunda azalma neden olur. Bu da kadinlarda TMB sikliginin fazla olmasini agiklayan
sebeplerden biridir. Ayrica premenstriiel fazda TMB belirtilerinde artig olmas: ve oral
kontraseptif kullanimi ile TMB agrisinin daha az goriilmesi gibi bulgular hormonal
etiyolojiyi destekleyen ¢aligmalardir (LeResche ve ark. 2003, Kazan 2018).

TMB belirtileri

TMBlerin en sik belirtileri TME‘de ve ¢igneme kaslarinda agri (palpasyonda, fonksi-
yonda veya spontan), ¢ene hareketlerinde kisitlilik, TME'de ses ve krepitasyonlardir.
TMB ile iligkili en yaygin otolojik belirtiler ise kulak ¢inlamasi, bag dénmesi, kulak agri-
s1, kulak dolgunlugu, hiperakuzi ve tikaniklik hissidir (Stechman-Neto ve ark. 2016).
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TMB ve bruksizmin siniflandirilmasi

TMB siniflandirmasinin temelleri 1986 yilinda Welden Bell tarafindan atilmigtir. Ame-
rikan Dis Hekimleri Birligi 1990 yilinda yeniden bir diizenleme yapsa da en giincel hali-
ne Amerikan Orofasiyal Agr1 Akademisi (American Academy of Orofacial Pain) ve
Uluslararas1 Bag Agris1 Derneginin (International Headache Society) birlikte dizenle-
mesiyle ulagmigtir (Okeson 2013). TMB'ler ¢igneme kast bozukluklari, TME bozukluk-
lar1, kronik mandibular hipomobilite ve gelisimsel bozukluklar olarak dort baglikta de-
gerlendirilmektedir (Okeson 2013, Gezer ve Levendoglu 2016).

Bruksizm ile ilgili siniflamalar ¢ok cesitli olup zaman iginde bir sonuca ulagmigtir.
Etiyolojiye gore yapilan simiflamada iki temel kategori vardir. Tiki primer (idiopatik uyku
bruksizmi) bruksizmdir. Primer bruksizmin tanimlanabilir herhangi bir biyopsikososyal
nedeni yoktur. Sekonder bruksizm ise medikal bir durumla iligkilendirilmigtir. Bu neden
hareket bozuklugu, uyku bozuklugu, psikiyatrik bozukluklar ya da ilag/kimyasal kullani-
mu ile iligkili olabilen tibbi bir durumdur. Giincel bir siniflandirma ise bruksizmi uyku ve
gindiiz bruksizmi olarak ayirmigtir (Eren ve ark. 2015). Bu simiflandirma bruksizmle
ilgili aragtirmalarda oldukga kolaylik saglamistur.

TMB ve bruksizm igin tan1 6lgiitleri

Bir¢ok meslek grubunun TMB ile ilgili ortak bir karara varabilmeleri igin uluslararas:
gegerliligi olan, glivenilir ve temel bir tan: kriterleri hazirlanmigtir. Amerika Ulusal Den-
tal ve Kraniofasiyal Aragtirma Enstitiisi tarafindan gelistirilen bu tam kriterleri, TMB
icin Aragtirma Tam Kriterleri (Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular
Disorders, RDC/TMD) olarak adlandirilmaktadir. RDC/TMD’ye gore TMBler kas
bozukluklari, disk bozukluklar: ve enflamatuar dejeneratif bozukluklar olmak tzere Ug
gruba ayrilmistir. RDC/TMD biyopsikososyal model i¢inde tani ve siiflandirma yapan
iki eksenli bir sistemdir. Eksen 1, temel TMB alt grubunu tanimlarken Eksen 2 biyopsi-
kososyal faktorleri tanimlar. Eksen 2’de ise agrinin yiiz ve viicuttaki yeri, siddeti ve agri-
nin olugturdugu fonksiyon kayb1, depresyon ve anksiyete bozuklugu gibi ruhsal hastalik-
lar1, ¢ene eklemi fonksiyonel kisitliliklar: ve genel saglik durumu degerlendirmeleri yer
alir (Schiffman ve ark. 2014, Kazan 2018).

Zamanla Eksen 1’deki TMB tan 6lgtitleri yetersizlikler nedeniyle giincellemeler ol-
mustur. 2013 yilinda TMB i¢in Tam Olgiitleri (Diagnostic Criteria for Temporomandi-
bular Disorders=DC/TMD) adiyla son halini almistir. DC/TMD’ye gére TMBler,
TMB iligkili agr1 ve bag agrisi, eklem i¢i bozukluklar ve dejeneratif eklem bozukluklar
olmak tizere li¢ baglik altinda degerlendirilmektedir. Eksen 2'de ise 6nemli bir degisiklik
olmamuistir (Schiffman ve ark. 2014).

TMB’nin psikososyal yonini dis hekimleri Eksen 2 tam sistemi altinda degerlendiri-
lirken, psikiyatrlar ise, TMB’nin biyolojik yoniint kendi tan: sistemlerinde degerlendir-
meye c¢aligmiglardir. Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi'min dordunci
baskisinin yeniden gézden gegirilmis metnine (The Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, DSM-IV TR) gére TMB, somatoform bozukluklar icinde, "Agr
Bozuklugu" tan: kategorisinde yer bulmugtur (APA 2000).

Ancak, TMB’ye DSM-5 igerisinde yer bulmak DSM-IV-TR’ye gore kismen daha
zordur. Ciinki somatoform bozukluklar DSM-5 kategorisinde “Bedensel Belirti Bozuk-
luklar1 ve Tliskili Bozukluklar” olarak degistirilmis olup, agri bozuklugu tanisi ayri bir
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baslik olmaktan ¢ikartilmigtir (APA 2013). Agri bozuklugu, DSM-5te “Bedensel Belirti
Bozuklugu” tamsinin icerisinde agrinin baskin olmas: ile giden seklinde tanimlanmigtir.
TMB'yi bu baglik altinda degerlendirmek kismen mimkiin olabilecegi gibi migren, fib-
romiyalji ve diger psikosomatik bozukluklarin yer aldig1 “Diger Saglik Durumlarini Etki-
leyen Ruhsal Etkenler” baghg: altinda da degerlendirmek mimkindir. Gorisimize
gore ikinci tant TMB degerlendirmesi icin daha uygundur. Ciinki bu tamida yer alan
“Ruhsal etkenlerle saglik durumunun gelismesi, alevlenmesi ya da iyilesmenin gecikmesi
arasinda yakin zamansal bir birliktelik olmasi ve bu etkenlerin saglik durumunun gidisini
etkilemesi” kriteri TMB’nin etiyolojisinin her basamaginda (hazirlayic, baglatict ve iler-
letici) yer alan psikososyal faktorleri oldukga iyi tanimlamaktadur.

Bruksizmin en kabul edilebilir tani olgiitleri Uyku Bozukluklar1 Uluslararas: Sinifla-
masinin (ICSD) tgiinci baskisinda belirtilmigtir. Bu siiflandirmada bruksizm “Uyku ile
iligkili hareket bozukluklari” grubunda yer almaktadir. Uyku Iligkili Bruksizm tanisinin
olmas: i¢in mutlaka dis gicirdatmaya bagl dis ytizeylerinde anormal aginmanin olmasi
gerekir. Buna ek olarak sabahlar1 gegici olarak meydana gelen ¢ene kaslarinda agri ve
yorgunluk, temporal bas agrist ve ¢ene kitlenmesi gibi klinik durumlardan en az birisinin
olmasi gerekmektedir (Ursavag 2014). Uyku Bruksizmi (Noktirnal Bruksizm) DSM-IV-
TR’de Parasomnilerin iginde “Bagka Turla Adlandirilamayan Parasomniler” olarak yer
almaktadir. Ancak, DSM-5te bruksizm yer almamaktadir. ICD-10’da uyku bruksizmine
ek olarak psikojenik bruksizm (F45.8 Diger somatoform bozukluklar) taisina da yer
verilmektedir. Psikojenik bruksizm, fiziksel bozukluklardan kaynaklanan duyu, fonksiyon
ve davranig bozuklugunun oldugu, bunun stresli olaylar veya problemlerle zaman iginde
yakindan iligkili oldugu ancak otonom sinir sistemi aracilii olmadigi bruksizm olarak
tanimlanmaktadir.

TMB ve bruksizme eslik eden psikiyatrik bozukluklar

TMDB’ye ve bruksizme depresyon, anksiyete bozukluklar: ve bedensel belirti bozukluklari
gibi psikiyatrik bozukluklar oldukga sik eslik etmektedir. Bununla birlikte anksiyete bo-
zuklugu ve depresyon gibi psikiyatrik bozukluklara sahip bireylerin tekrarlayan kronik
agr1 yagamaya egilimi vardir (Nazeri ve ark. 2018). Psikiyatrlar tarafindan psikosomatik
hastalik grubunda degerlendirilen TMB, dis hekimleri tarafindan da psikososyal yoni-
niin degerlendirmesi gereken bir bozukluk olarak gériilmistir. Dis hekimleri tarafindan
1992 yilinda olusturulan RDC/TMD tani Slgitlerinde psikososyal degerlendirmeleri
iceren Eksen 2 tan: kategorilerini (depresyon, anksiyete bozukluklar: vb.) icermesi bunu
desteklemektedir. Bundan dolayr TMB bir biitin olarak ele alinmali ve ¢aligmalardan
elde edilen sonuglar bu agidan yorumlanmalidir.

Depresyon

Kronik agr1 yakinmalari olan hastalarin 6nemli bir ¢ogunlugunda siklikla eslik eden psi-
kososyal sorunlarin oldugunu bildirmigtir (Canales ve ark. 2019). TMB’de bu psikososyal
sorunlarin siklikla eglik ettigi agrili hastaliklardan birisidir. Psikososyal sorunlarin baginda
ise depresyon gelmektedir. Birgok ¢alisma TMB’li hastalarda agri ile depresyonun yakin
iligkili oldugunu gostermistir (Marbach ve Lund 1981, Yap ve ark. 2002, Kindler ve ark.
2012, Nazeri ve ark. 2018). TMB'li hastalar TME ve bu bélge kas agrilarina ek olarak
siklikla yaygin viicut agrisi, fibromiyalji, migren, gerilim tipi bas agrisi, agrili mesane
sendromu gibi agr1 bozukluklan ile siklikla birlikte gorilmektedir. Bu hastaliklara ek
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olarak kronik yogunluk sendromu ve irritabl barsak sendromu gibi diger psikosomatik
hastaliklarindan da eslik ettigi bildirilmektedir (Okeson 2013, Jariyasakulroj ve Mitrirat-
tanakul 2018).

TMB ve bruksizmde depresyon ile ilgili yapilmis ¢alismalar Tablo 1’de 6zetlenmistir.
Bu ¢aligmalara gore her iki bozukluga da ciddi diizeyde depresyonun eslik ettigi, agr
siddeti ve yayginhginin depresyon belirtileriyle iligkili oldugu, bu bozukluklar i¢in bagla-
nan dental tedavilerin depresyon belirtilerine de iyi geldigi bildirilmektedir (Tablo 1).

Bu ¢aligmalar 1s151nda depresyon ile bu bozukluklarin yakindan iligkili oldugu gortil-
mektedir. Bundan dolayr1 TMB ve bruksizmde sadece fiziksel kogullarin ele alinmas:
tedavide yetersiz kalacaktir. Psikososyal ve davranigsal yonlerini de iceren bir bakis agist
bu hastaliklarin tedavisi i¢in mutlaka gereklidir.

Anksiyete bozukluklar

Bruksizmin etiyolojisi ¢ok faktorli olarak degerlendirilmekle birlikte, en 6nemli faktor-
lerden birisi de anksiyete bozukluklaridir. Yakin zamanli aragtirmalar oklizyonel bozuk-
luklarin bruksizm tizerine etkisinin olmadigini veya olduk¢a sinirli oldugunu bildirmek-
tedir. Bunun 6nemli kamtlarinda di ile ilgili sorunlarin dizeltilmesinden sonra da bruk-
sizmin devam etmesi gosterilebilir. Bununla birlikte anksiyete ve stresin bruksizm olu-
sumunda temel bir neden oldugu gortst daha fazla kabul gérmeye baglamigtir (Somtiirk
ve ark. 2010). Bagta anksiyete bozukluklari olmak tizere ¢ogu psikiyatrik bozuklukta
goriilen emosyonel gerginlik sempatik sistemde uzun siireli aktivasyon olusturur ve kas
tonusu artar. Bu siirecte ilk etkilenen ¢igneme kast ise masseter kasidir (Dalkiz ve Bay-
demir 2003).

Calismalar, kayginin TMB yasama riskini arttirdigini géstermigtir (Manfredini ve
ark. 2004a, Pallegama ve ark. 2005, Reissmann ve ark. 2014). TMB olan hastalar saglikl
kontrol gruplan ile karsilagtirldiginda hem durumluk hem de strekli kaygisi yiiksek
saptanmugtir (Pallegama ve ark. 2005). TMB’li hastalarin psikososyal sorunlarini tanim-
lamayr amaglayan bir ¢alismada hastalarin anksiyete dizeyini saglikli kontrollere gore
anlamli derecede yiksek saptamigtir (Reissmann ve ark. 2014). TMB’li hastalarin %
31,3’inde ciddi diizeyde, % 25,3’inde ise orta diizeyde durumluk anksiyete belirtileri
oldugunu belirtmiglerdir. Ayni ¢alismada strekli anksiyete agisindan kargilagtirilan grup-
lar arasinda hastalarin % 17,51 ciddi diizeyde, % 29,5’u ise orta dizeyde siirekli anksiyete
belirtileri bulunmugtur. Strekli kayg: durumu i¢in kadinlarin erkeklere gére 4 kat daha
fazla risk altinda oldugu belirtilmistir (Reissmann ve ark. 2014). TMB ve bruksizmde
eslik eden anksiyete bozukluklarini degerlendiren diger caligmalar Tablo 1’de 6zetlen-
migtir.

Aragtirmalardan elde edilen bulgular anksiyete belirtileriyle TMB ve bruksizm ara-
sindaki bir iligki oldugunu desteklemektedir. Ancak aragtirmacilar yine de sonuglarin iyi
yorumlanmas: gerektigini vurgulamiglardir. Cinki ¢aligmalarda kullanilan 6lgeklerin tani
koydurucu olmamasi, degerlendirmelerde bir standardizasyonun olmamasi ve 6nyargi
riskinin ytliksek olmas: gibi nedenler sonuglar etkileyebilir. Tim sonuglar degerlendirdi-
ginde disiik kanit diizeyine sahip olsa da bruksizm ile anksiyete belirtileri arasinda bir
iligkinin var oldugu sonucunu géstermektedir (Polmann ve ark. 2019).

Bedensel belirti ve iligkili bozukluklar

Somatizasyon, bedensel bir hastalikla net bir sekilde agiklanamayan fiziksel yakinmalarin
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varlig1 olarak tanimlanmaktadir. Somatizasyon bozuklugu ise DSM-IV-TR igerisinde
degerlendirilen bir nadir bir psikiyatrik bozukluk olup siklig1 % 4 civarlarindadir (APA
2000, Erberk Ozen 2007). DSM-5"de ise bu bozukluk “Bedensel belirti ve iligkili bozuk-
luklar” olarak adlandirilmaya ve degerlendirilmeye baglamigtir (APA 2013). Bu degisim
oncesinde yapilan c¢aligmalarda bedensel sikayetleri degerlendirmek i¢in somatizasyon
bozukluklari tanimi kullanilmigtir (Erberk Ozen 2007).

Caligmalarda somatizasyon belirtilerini degerlendirmek i¢in siklikla Ruhsal Belirti
Tarama Listesi-90’nin (SCL-90) somatizasyon alt boyutu ve 15 maddelik Hasta Saglik
Anketi kullandmigtir (Yap ve ark. 2002, Yap ve ark. 2004, Shedden Mora ve ark. 2012,
Canales ve ark. 2019). TMB’si olan hastalarda psikiyatrik degerlendirmenin yapildig:
calisma sayist ise oldukea azdir. Bu da somatizasyon bozuklugundan (Bedensel belirti ve
iligkili bozukluk) ziyade hastalarda TMB belirtilerine ek olarak eslik eden bedensel belir-
tilerin degerlendirilmesine yol agmigtir. TMB olanlarda goriillen somatizasyon belirti
oranlarinin oldukea yiksek olarak saptanmasinin temel sebeplerinden birisi bu durum
olabilir.

Agrili TMB tansi olan kisilerin psikososyal profillerinin belirlemeye ¢aligan bir ¢a-
lismada miyofasial agrist olan kigilerin % 85’nin, TME agris1 olanlarin % 59’unun anor-
mal somatizasyon 6lgek skorlart oldugu belirtilmektedir (Manfredini ve ark. 2009). Bu
caligmalara benzer bir calismada, 191 kisi degerlendirilmis ve 6rneklemin % 47,6’sinda
orta-ciddi somatik belirti 6lgek skorlart saptanmustir (Yap ve ark. 2003). Giincel bir ¢a-
ligmada TMB olan kisilerin % 50,9’unda siddetli, % 23,2’sinde ise orta derecede somatik
belirtilerin eglik ettigi saptanmigtir (Canales ve ark. 2019). TMB ve bruksizmde eslik
eden somatizasyon bozukluklar: Tablo 1’de gosterilmistir.

Agr1, somatik belirtileri degerlendirirken en bagta gelen belirtilerdendir. Son zaman-
larda yapilan ¢aligmalar etiyolojik koken ile ilgili faktorleri saptanmaktan ziyade stiregen-
lesmis olan agr1 tizerine odaklanmigtir. Bu agrinin kastan mi yoksa eklemden mi kaynak-
land1g1, kas agrisina eslik eden yaygin viicut agrilari, agrinin olugturdugu fonksiyon kaybs,
ruhsal durum ile iligkilisi aragtirmacilarin temel konusu olmustur. Yuz doksan alti kati-
limcinin SCL-90 ile degerlendirildigi bir ¢alismada, orta ve agir somatizasyon belirtileri
olan hastalarin normal hastalara gore daha fazla kas agris1 oldugu gosterilmigtir. Ancak
aynt grup hasta kontrol grubuna gére eklem agrist agisindan farksizdi. Ciddi somatizas-
yon belirtilerine sahip olan hastalarin orta ve hafif belirtileri olanlara gére anlamli sekilde
mandibula fonksiyonlarinda kisithilig1 oldugu da yine aymi ¢aligmada bildirilmistir (Yap
ve ark. 2004).

Kronik kas iskelet agris1 yasayan kisilerde degisen merkezi agri modiilasyonunun be-
lirleyicilerini aragtirmay1 amagclayan bir derlemede, en az ti¢ aylik bir takibin yapildig1 ve
saglam klinik kilavuzlara gére agn modilasyonun degerlendirildigi aragtirmalar incele-
migtir. Caligma sonuglarinda yiiksek duyusal duyarhligina sahip olma, agriya genetik
duyarhligs olma, hastalik 6ncesinde daha yiiksek somatik belirtilerin olmasi, iyilesme
beklentisinin az olmas: ve hastalik 6ncesinde sik goriilen bag agris1 degiskenlerinin mer-
kezi agr1 modiilasyonu i¢in énemli oldugu saptanmugtir (Clark ve ark. 2017).

Yapilan ¢aligmalardan elde edilen sonuglarda TMB ve bruksizmde eslik eden somati-
zasyon belirtileri oldukea siktir. Ancak depresyon ve anksiyete bozukluklarinda da oldugu
gibi somatizasyon bozukluklar: icin de yapilan ¢alismalarin neredeyse tamami 6lgek te-
mellidir. Bundan dolay: ¢aligmalarin sonuglari iyi yorumlanmalidur.
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Psikotik bozukluklar

Psikotik bozukluklar ve TMB arasindaki iligki diger psikiyatrik hastaliklar kadar iyi bi-
linmemektedir. TMB’nin etiyolojisinde yer alan psikososyal faktdrlerin genellikle dep-
resyon, anksiyete bozukluklar: ve somatizasyonla iligkilendirilmesi bunun temel nedenle-
rinden birisidir. Bir diger neden ise psikotik bozukluklarin dis hekimlerince yeterince
taninmamast olabilir. Aslinda siklikla ihmal edilen hastalik gruplarindan birisi olan psi-
kotik bozukluklar hem yasadiklar1 duygusal stres hem de psikotrop ilaglarin yan etkisi
sebebiyle ciddi TMB riski altindadirlar (Gurbuz ve ark. 2009).

Sizofreni hastalarinda siklikla gériilen uyku bozukluklari, alkol kullanimi, bagta dep-
resyon olmak tizere eglik eden psikiyatrik hastaliklar ve ciddi ilag yan etkileri hastalardaki
parafonksiyonel aktivitelerin artigina neden olabilir (Gurbuz ve ark. 2009). Ek olarak
psikotrop ilaglarin olusturdugu oral diskineziler, kas sertligine, TME’de dejeneratif degi-
sikliklerine, mukoza lezyonlara, dislere ve dis protezlerine zarar veren énemli bir faktor-
diir. Sizofreni hastalarinda riski arttiran énemli faktorlerden biriside hastalardaki agr
aktivitesinin ve agriya verilen yanitin azalmasidir. Bu da TMB tanisinin ge¢ konmasina
ve hastalifin ilerlemesine sebep olabilir (Gurbuz ve ark. 2009, Morales-Chavez ve ark.
2014).

Gegmis yillarda yapilmis ¢alismalar TMB, bruksizm ve psikotik bozukluklar iliskisini
ekstazi (3,4-metilenedioksi-N-metilamfetamin) kullaniminin oral sagliga etkisini ince-
lerken ortaya koymusglardir (Brand ve ark. 2008). Ekstazinin néromuskiiler stimiilasyonu
arttirdify, kaslarda rijidite, ¢ene kaslarinda agri ve hassasiyet olusturdugu gosterilmisgtir.
Ekstazi kullanimi sonrasinda kullamicilarin % 50-89’unda ¢ene sitkmanin oldugu géste-
rilmigtir. Ekstazinin psikotik belirtileri de olugturdugu iyi bilinen bir durumdur. Bundan
dolayr TMB ve psikotik belirtilerin birlikte goruldigi durumlarda mutlaka hastalarda
madde kullanimi sorgulanmalidir (Brand ve ark. 2008).

Sizofreni tanist olan hastalar ile saglikli kontrol grubu TIMB belirtileri acisindan kar-
stlagtirilmuistir (Gurbuz ve ark. 2009). Kontrol grubuna kiyasla sizofreni tanisi olanlarda
eklem sesi ve sapma gibi belirtiler anlamli sekilde yiiksek saptanmigtir. Ancak eklem
agrist kontrol grubunda daha yiiksektir. Eklem kisithlig1 ise her iki grupta benzer sekilde
bulunmugtur. Hastalardaki eklem agnisi siklig1 cinsiyete gére degismezken, sapma ve
eklem sesi kadinlarda daha sik gézlenmistir. Yine ayni ¢caligmada hastalarda eklem agrisi
yagayanlarin dig sayistun anlamli gekilde daha az oldugu belirtilmistir (Gurbuz ve ark.
2009).

Agir psikiyatrik bozuklugu (sizofreni, bipolar bozukluk, demans, zeka geriligi vb.)
olan 65 kiginin degerlendirildigi bir ¢aligmada kas agrist sikligin % 10.7, ¢ene hareketle-
rinde kisitlilik % 26.1 olarak saptanmis olup, bruksizm siklig1 ise % 6.1 olarak belirtilmis-
tir (Morales-Chavez ve ark. 2014).

Sizofreni hastalart TMB ve bruksizm gelisimi i¢in risk altindadir. TMB belirtilerinin
artisinda hastaligin kendi dogas: kadar ilag gibi dis faktorlerde yer alir. Genellikle agiz
sagligi kot olan hastalar gerekli agiz bakimi ve tedavilerini de yeterince alamamaktadir-
lar. Bu nedenle psikiyatrik belirtilerin tedavisinde yer alan psikiyatrlarin TMB belirtileri
hakkinda sorgulayici olmalar: ve dig hekimleriyle is birligi icinde olmalari gerekir.

Uyku bozukluklar

Uyku bozukluklar: ve agri sorunlari genel toplumda siklikla goriilen sikayetlerdir. Bu-
nunla birlikte uyku bozukluklarinin depresyon ve anksiyete bozukluklari bagta olmak
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tzere birgok psikiyatrik hastalikla yakindan iligkilidir. TMB’si olan hastalar kronik agriya
sahip olup siklikla uyku bozukluklarindan yakinmaktadirlar. Polisomnografi (PSG) uyku
bozukluklarinin tespitinde altin standart olmasina ragmen kullanimi maliyetli olmast,
ciddi ekipman gerektirmesi ve sonuglari yorumlayacak uzman kigilerin gerekliligi gibi
nedenlerden dolay1 ¢ok siklikla kullanilamamaktadir. Caligmalarda bunun yerinde 6znel
degerlendirme yapan Glgekler tercih edilmektedir. Olgeklerle 3276 kisinin degerlendiril-
digi bir caligmada, uykuya dalma stiresi uzadik¢a ve uyanma sayis1 artttkca TME’de yasa-
nan agrinin siddetlendigi belirtilmistir. Uyku verimliliginin artmasi ile agrinin azaldiging,
kadinlarda ve hipnotik ila¢ kullananlarda agrinin daha yiiksek oldugunu bildirmistirler.
TMB’ta agr sikayetinin en onemli iki yordayicisinin ileri yas ve dustk uyku verimliligi
oldugu saptanmistir (Lee ve Kim 2018).

Ergenlerde TMB belirtileri anksiyete, depresyon ve uyku bozukluklar: arasindaki ilig-
kiyi inceleyen bir ¢aligmada, 6rneklemin % 61.4tinde (n=355) en az bir TMB belirtisi, %
32.4nde iki veya daha fazla TMB belirtisi oldugu saptanmis. Katilimcilarin tgte biri
depresyon, stres ve uyku bozuklugu yasarken % 65.2’si ise ciddi anksiyete belirtileri yasa-
dig1 belirtilmigtir. Hiyerarsik lojistik regresyon analizinde TMB belirtisinin olma riskini
arttiran en onemli yordayicilar sirastyla; anksiyete bozuklugu (OR=2,16), bozulmus uyku
(OR=1,58) ve glindiz disfonksiyonu (OR=1.43) olarak gézlenmistir (Lei ve ark. 2016).
Bu ¢aligmanin verilerini destekleyen bir ¢alismada da 350 TMB hastas: glindiiz uykulu-
lugu agisindan degerlendirilmistir (Jariyasakulroj ve Mitrirattanakul 2018). Hastalarin %
28.57’sinde (n=100) glindiiz uykululugu oldugu saptanmis. Bu grupta TME agris1, TME
disfonksiyonu, stres, depresyon ve anksiyete bozukluklarinin hem daha sik hem de daha
siddetli bir gérintimde oldugu bildirilmistir.

Benoliel ve arkadaglarinin (2017) yaptig1 calismada, TMB tanili kisilerde uyku kalite-
si iyl (n=177) ve kot (n=109) olanlar TMB belirtileri agisindan kargilagtirilmigtir. Uyku
kalitesi koti olan TMB haslarinda bag agrisi, diger viicut bélgelerinde agr, dislerde
aginma, disleri kenetleme, yanak isirma, TME hareketleri sirasinda agr1, ¢igneme ve
servikal kaslarda agr1 anlamli olarak daha sik olarak saptanmistur.

Giincel bir galismada TMB ve uyku arasindaki iligki Pittsburg Uyku Kalitesi Indeksi
(PUKI) ile incelenmistir (Natu ve ark. 2018). Calismada 142 saglikl kontrolle, 79 hafif
TMD ve 23 ciddi TMB tanist olan hastalar kargilagtirilmig ve TMB’si olanlarin %
69.6’sinda kotii uyku kalitesi oldugu bildirilmistir. Saglikli kontrollere gore TMB’si olan
hastalarda uyku kalitesi daha dugik, uyku bozuklugu ve gindiz olan fonksiyon kaybi
daha yiiksek olarak saptanmistir. Ciddi TMB’si olan bireyler PUKI'nin bu alt boyutla-
rinda hafif TMB’si olanlara gére de yiliksek ortalamasi oldugu gozlenmistir. Bununla
birlikte uykuya dalma siiresi, toplam uyku siiresi ve uyku i¢in ila¢ kullanimi arasinda
gruplar arasinda farklilik olmadig belirtilmigtir. Ayni ¢alismada depresyon, anksiyete ve
stres TMDB’si olanlarda daha yiksek olarak saptanmigtir. Uyku kalitesindeki bozulma
depresyon ve anksiyete bozukluklarinda da oldukga sik gorilen sikayetlerdendir. Bunun
icin uyku kalitesi, TMB ve psikiyatrik hastaliklar arasindaki iligkiyi bir biitiin olarak ele
almak gerekmektedir. Aksi halde bu bozukluklardan hangisinin bir digerine neden oldu-
gunu saptamak miimkin degildir.

Kisilik 6zellikleri
TMB'nin etyolojisinde yer alan psikososyal sorunlara ek olarak kisilik 6zellikleri de za-

manla arastinlmaya baglanmugtir. Yapilan aragtirmalarda belirli kisilik 6zelliklerinin
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TMDB’de daha sik gozlendigini saptanmustir (Michelotti ve ark. 1998, Ferrando ve ark.
2004). Hastalik davranig: egiliminin hem agriy1 hem de sikayetleri arttirdig: bilinmekte-
dir. Ayrica agriyr azaltmak icin uygulanan tedavilere de yamitin azaldigi gosterilmigtir
(Erberk Ozen 2007). Bundan dolayt TMB tani ve tedavisinde kisilik 6zelliklerinin de-
gerlendirilmesi olduk¢a 6nemlidir. TMB ile ilgili kisilik 6zelliklerini ortaya koyabilmek
icin genellikle Minnesota Cok Yénli Kisilik Envanteri (MMPI), SCL-90, Beg faktorli
kisilik envanteri, NEO kisilik envanteri ve Cloninger’in gelistirdigi miza¢ ve karakter
envanteri kullanilmigtir (Michelotti ve ark. 1998, Ferrando ve ark. 2004).

Kronik agrinin eslik ettigi birgok hastalikta anormal MMPI profilleri ortaya konmus-
tur. Ozellikle hipokondriazis, depresyon ve histeri gibi nevrotik alanlarda anlamli yiik-
selmelerin oldugu goéze carpmaktadir. Bu kisilik ozelliklerinde yiikselme ise kayginin
belirgin oldugu akut agrida gézitkkmemektedir. Bu da kisilik 6zelliklerinin agriyr ortaya
cikartan bir neden olmaktan ziyade agriya uyumun bir sonucu olarak degerlendirilebilir
(Michelotti ve ark. 1998).

Michellotti ve arkadaglarinin (1998) 50 TMB hastasinda MMPI ile yaptiklar: analiz-
de katilimcilarin % 62’sinin (n=31) en az bir patolojik profile sahip olduklari saptanmig-
tir. Hipokondriazis, depresyon ve histeri alanlarinin en az ikisinde patolojik siniri gegen-
ler ise % 30 oranindaydi.

Ferrando ve arkadaglari (2004), 89 TMB hastasin: (kas grubu, n=45; eklem grubu,
n=42) ve 100 saglikli kisiyi NEO kisilik envanteri ile kargilagtirmigtirlar. Kas ile ilgili
TMB’si olan kisilerin kontrol grubuna gére sikinti, anksiyete ve depresyonu daha fazla
iken, olumlu yeniden yorumlama ve mizahi kullanma durumu daha azdi. Eklem ile ilgili
TMB’si olan kisilerin kontrol grubuna gére sikintisi yine fazla iken, olumlu yeniden
yorumlama ve sosyal destek arayisi daha azdi. Kas ve eklem bozukluklari genel olarak
birbirine benzerken mizahi kullanma hali kas grubundan anlamli gekilde disikti. Kas
grubunda davranigsal ayrilma (stresoriin etkisiyle hedefinden vazgegme) olarak adlandiri-
lan baga ¢ikma stratejisinin belirgin oldugu, eklem grubunda ise diriistlik ve 6z disipli-
nin azalmasyla genel stkintinin (general distress) arttig: bildirilmistir.

Ulkemizde Darcan ve arkadaslarinin (2008) yaptigi bir ¢alismada 81 TMB hastast ile
80 saglikli kontrol Mizag ve Karakter Envanteri ile kargilagtirilmigtir. TMB hastalarinda
yenilik arama davranigi, dirtisellik, dizensizlik ve kolay yorulma miza¢ 6zelliklerinin
daha yiiksek oldugu saptanmustir. Bu 6zelliklerin kararsizlik icinde ve nevrotik bir karak-
ter gosterdigi, kolayca kederlenebilecegi ve insanlarla gecimsizlik gosterebilecegi bildiril-
migtir. Aragtirmacilar, saptanan bu farkliliklardan yola ¢ikarak TMB grubunda, B kiime-
si kisilik 6zelliklerinin ve somatizasyon belirtilerinin daha yogun olabilecegi 6n gorisiin-
de bulunmuglardir.

Giincel bir derlemede kronik agriyla iligkili olarak ulagilan ortak sonug yiksek zarar-
dan kaginma (harm avoidance) ve disiik kendini yonetme (self-directedness) mizag 6zel-
liklerinin 6nemli yer tuttugudur (Naylor ve ark. 2017). Yiiksek zarardan kaginma elestiri-
ye duyarli olma, yiiksek diizeyde giivence saglama egilimi ve karamsarlik gibi degiskenleri
icerirken diisiik kendini yonetme ise motivasyon dusikligi, hedeflerinden sapma, digiik
basa ¢ikma giicii gibi degiskenleri icerir. Bu sonuglarin klinik olarak anlamlina bakarsak,
bireylerin zarardan kaginma ozelliginin yiiksek olmas: hastalarda agridan kaginmaya ve
agriyla ilgili ruminasyonlarin olusmasina neden olarak kronik agrinin olusmasina ve siire-
genlesmesine neden olur. Diisiik engellenme esigi, zayif baga ¢ikma stratejileri ve moti-
vasyon duguklagi gibi dugik kendini yonetme durumu agriyla ilgili olusan kisir déngii-
den ¢ikmay: zorlastirir. Bu nedenle, yiiksek zarardan kaginma ve diisiik kendini yonetme
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mizag 6zelliklerinin degerlendirilmesi ve tedavi i¢in giindeme alinmas: faydali olabilir.

Tablo 1. TMB ve bruksizmde eslik eden depresyon, anksiyete bozuklugu ve somatizasyon ile ilgili calismalar

Yazar/Mil Calisma orneklemi Calisma Kullanilan Caligma Sonuglan
Tasarimi Olgekler
(Takip (Tani Kriteri)
siiresi)
Canales ve Agnil TMB hastalari; n=691 Kesitsel GCPS, Hastalarin % 41'inde siddetli depresyon, %
ark./2019 (571K/120E, 0Y=42,5) SCL-90-D, 50,9'unda ise siddetli somatizasyon vardir.
SCL-90-S Kadinlarda hem depresyon hem de somatizas-
(RDC/TMD) yon daha yiiksektir.
Manfredinive | Agnli TMB hastalan; n=96 Kesitsel SCL-90 MFA grubunda egik tistii depresyon 6lgek
ark. /2009 MFA grubu (20K/6E, 0Y=38,8) (RDC/TMD) skorlarina sahip olanlar % 58, TME agrili grupta
TME Agnili grup (34K/7E, % 37, kombine grupta ise % 59'dur.
0Y=38,5) MFA grubunda esik iistii somatizasyon dl¢ek
Kombine grup (21K/8E, skorlarina sahip olanlar % 85, TME agnili grupta
0Y=37,6) 9% 59, kombine grupta ise % 69'dur.
Gruplar arasinda SCL-90 alt boyutlari agisindan
farklilik yoktur.
Muzalev ve Bruksizmli hastalar; n=293 Kesitsel PHQ-D, Bruksizm ve agn siddeti ile depresyon, anksiye-
ark./2018 (252K/41E, 0Y=40,3) PHQ-S, te ve somatik belirtiler pozitif yonde iliskilidir.
GAD-7 Giindiiz bruksizmi ile agrt yogunlugu pozitif
0BC yonde ilikilidir. Ancak uyku bruksizmi ile agn
GCPS yogunlugu arasinda anlamli bir iligki yoktur.
(DC/TMD) Giindiiz bruksizmi ile agr yogunlugu arasindaki
ilikide depresyonun etkisi anksiyete ve somatik
belirtilerden daha 6nemli olarak saptanmistir.
Manfredinive | Dis poliklinigine bagvuran Kesitsel MOODS-SR Bruksizmi olanlarda olmayanlara gre, duygu-
ark. /2005 hastalar; n=105 (RDC/TMD) durum psikopatolojisi daha fazladir (% 28,9'a %
Bruksizmi olanlar, n=38 8,9).
(20K/18E, 0Y=23,9) Bruksizmi olanlarda depresyon, mani, bilissel
Bruksizmi olmayanlar, n=67 bozukluk ve vejatatif disfonksiyon dlgek
(26K/41E, 0Y=25,0) puanlari daha yiiksektir.
Tiirkoglu ve Uyku bruksizmli cocuklar; n=28 | Kesitsel CASI, Uyku bruksizmi olan ¢ocuklarda depresyon,
ark. /2013 (0Y=11,5) ve STAI-C, anksiyete duyarligi ve durumluk-sirekli kaygi
Kontrol grubu; n=6 (0Y=12,1) ]} diizeyi daha yiiksektir.
(ICSD) Uyku bruksizmi varligini yordayan en énemli
degisken anksiyete duyarlihgidir.
Reissmannce | TMB grubu; n=320 (269K/51E, Kesitsel STAI TMB grubunda depresyon ve durumluk
ark. /2014 0Y=39,4) ve GCPS anksiyete skorlari anlamli yiiksektir.
Kontrol grubu; n=888 RDC/TMD, Eksen TMB'li hastalarin % 31,3'iinde ciddi diizeyde, %
(503K/385E, 0Y=40,4) 2-Depresyon 25,3'linde ise orta diizeyde durumluk anksiyete
(RDC/TMD) belirtileri vardir. Kontrol grubunda ise bu
oranlar sirasiyla % 10,0 ve % 22,2'dir.
Siirekli anksiyete agisindan kargilagtinilan
gruplar arasinda hastalarin % 17,5'i ciddi
diizeyde, % 29,5'u ise orta diizeyde siirekli
anksiyete belirtileri vardir. Kontrol grubunda ise
bu oranlar sirastyla % 10,9 ve % 21,7'dir.
Siirekli kaygr durumu icin kadinlar erkeklere
gore 4 kat daha fazla risk altindadir.
Manfredinive | TMB grubu; n=87 (49K/38E, Kesitsel MOODS-SR TMB grubundaki 38 kiside disk deplasmant, 31
ark. / 2004a 0Y=26,36) ve PAS-SR kiside MFA ve 18 kiside TME bozuklugu sap-
Kontrol grubu; n=44 (20K/24E, (RDC/TMD) tanmigtir. Depresyon esik degerlerini asan

0Y=24,7)

hastalarin orani TMB gruplarina gore sirasiyla %
7,8,%22,2ve % 51,6'drr.

Disk deplasmani olanlarin % 5,2'si, eklem
bozuklugu olanlarin % 11,11, miyofasial agrisi
olanlarin ise % 38,7'sinin anksiyete bozuklugu
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icin esik Gistd bir dlcek puanina sahiptir.

MFA hastalarinin stres duyarliligi, panik,
aynlma anksiyetesi, hipokondriyak ugrag ve
agorafobi semptomlarinin diger gruplara gore
daha yiiksektir.

Duygudurum patolojisi TMB grubunda % 26,4
iken, kontrol grubunda % 20,4'diir. Anksiyete
bozuklugu ise gruplarda sirasiyla % 18,3 ve %
15,9'dur.

Kindler ve TMB grubu; n=122 (0Y=46,7) Prospektif (DY Panik atak, anksiyete, yaygin anksiyete, 6zgiil
ark./ 2012 ve (5yil) (Klinik muayene fobi, depresyon ve enerji dilisiikligii her iki
Eslegtirilmis kontrol grubu; ve anamnez) hasta grubunda da kontrol grubuna gére daha
n=2884 (0Y=49,2) siktir.
Ancak sosyal fobi ve agorafobi agisindan gruplar
Kas agnisi olanlar grubu; n= 50 arasinda fark bulunmamistir.
(0Y=48,7) ve Eslik eden ek hastaliklar agisindan degerlendi-
Eslestirilmis kontrol grubu; rildiginde, her iki hasta grubunda da kontrol
n=2984 (0Y=49,1) grubuna gore bag agnisi, suboksipital kas agrisi
ve migren daha siktir.
Manfredinive | Dis poliklinigine bagvuran Kesitsel MOODS-SR Bruksizmi olanlarda stres duyarliligi, beklenti
ark. / 2004b hastalar; n= 85 (47E, 38K, PAS-SR anksiyetesi ve giivence duyarliligr yiiksektir.
0Y=25) (Klinik muayene Bruksizmi olanlarda toplam depresyon, mani ve
Bruksizmi olanlar; n=34 ve anamnez) kognitif bozukluk degerleri daha yiiksektir.
(22K/12E,0Y=24,7)
Bruksizmi olmayanlar; n=51
(16K/35E, 0Y=125,2)
Cruz-FierroN Dis poliklinigine basvuran Kesitsel BAO, Bruksizmi olanlarda anksiyete 6l¢ek puanlan
veark./2016 | hastalar; n=192 (135K/57E, Basa ¢lkma anlamh yiiksektir.
0Y=36,26) stratejileri olcedi Kombine bruksizmi olanlarda sadece gece veya
Bruksizmi olmayan grup; n=64, (RDC/TMD) sadece giindiiz bruksizmi olanlarda gore
Uyku bruksizmi olan grup; somatik ve duyqgusal/bilissel anksiyete belirtileri
n=26, daha yiiksektir.
Giindiiz bruksizmi olan grup; Bruksizm belirtilerinin siddeti ile sosyal geri
n=>52ve cekilme, dzelegtiri ve duygu odakl yanlis
Kombine bruksizmi olan grup; yonetim gibi basa ¢ilkma stratejileri arasinda
n=>50 pozitif yonlii bir iligki vardir.
Bayarveark./ | Bruksizmiolmayan grup;n=16 | Kesitsel SCL-90 Giindiiz bruksizmi olanlar ile bruksizmi olma-
2011 (5K/11E, 0Y=30), (RDC/TMD) yanlar arasinda SCL-90 alt boyutlari agisindan
Uyku bruksizmi olan grup; fark yoktur.
n=12 (12E, 0Y=24), Gece (uyku) bruksizmi olanlarda bruksizmi
Giindiiz bruksizmi olan grup; olmayanlara gdre somatizasyon anlamli
n=24 (3K/21E, 0Y=25,7) ve derecede diisiiktiir. Diger alt boyutlar arasindan
Kombine bruksizmi olan grup; anlamli fark yoktur.
n=33 (9K/24E, 0Y=27,1) Kombine bruksizmi olanlarda bruksizmi
olmayanlara gdre depresyon, anksiyete,
hostilite, fobik anksiyete ve paranoid diisiince
anlamli derecede yiiksektir.
Somatizasyon ve anksiyete giindiiz bruksizmi
olanlarda gece bruksizmi olanlara gére anlaml
yiiksektir.
Karaveark./ | Uyku bruksizmi olan grup; Kesitsel STAI Bruksizmi olanlarda durumluk ve siirekli
2012 n=33 (17E/16K, 0Y=20,47) ve 0si anksiyete diizeyi kontrol grubuna gére yiiksek-
Kontrol grubu; n=32 (15E, 17K, (Klinik muayene tir.
0Y=19,82) ve anamnez) 0Si bruksizmi olanlarda daha yiiksektir.
Toplam antioksidan diizeyleri arasinda gruplar
arasinda fark yoktur.
Yapveark./ TMB tanili hastalar; n=191 Kesitsel RDC/TMD, Eksen Hastalarin % 39.8'i orta-siddetli depresyon ve
2003 (138K/53E, 0Y=33,6) 2-Depresyon ve 9% 47,6's1 orta-siddetli somatizasyon lgek
Somatizasyon puanina sahiptir.
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Olgekleri,
(RDG/TMD)
Yap veark. / TMB tanili hastalar; n=196 Kesitsel SCL-90 Orta ve agir somatizasyon belirtileri olan
2004 (140K/56E, 0Y=33,4) (RDC/TMD) hastalarin hafif somatizasyonu olanlara gére
daha fazla kas agrisi vardir. Ancak eklem agnisi
agisindan gruplar arasinda fark yoktur.
Ciddi somatizasyonu olanlarin orta ve hafif
somatizasyonu olanlara gore mandibula
fonksiyon kisithihigi anlamli derecede fazladir.
Doepel veark. | TMB tanili hastalar; n=65 Prospektif RDC/TMD, Eksen Her iki grubunda bildirilen stres diizeyi ve genel
/2018 Lokalize (yiiz ve bas) agn (1y1l%) 2-Depresyon ve saglik diizeyi de benzerdir.
grubu; n=36 (25K/1E, 0Y=38) Somatizasyon Baslangic depresyon dlcek puanlari gruplara
ve Olgekleri, gore farkhlik gostermemistir. Ancak yaygin
Yaygin (diger bdlgeler) agri SCL-90, agnisi olan grupta somatizasyon belirtileri daha
grubu; n=39 (33K/6E, 0Y=37) VAS, yiiksektir.
GCPS Takip siiresi sonrasinda hastalarin TMB belirtile-
(RDC/TMD) rinde diizelmeyle birlikte somatizasyon ve
depresyon belirtilerinde de diizelme gérildiigii
bildirilmistir.
Depresyon belirtilerindeki diizelmenin 10.
haftada bagladigi ve bir yil sonunda da iyilik
halinin devam ettigi gozlenmistir.
Somatizasyon belirtilerindeki diizelme lokal
agnisi olan grupta 6. haftada baslarken, yaygin
agnisi olan grupta 10. haftada baslamistir. Her
iki grupta da bir yilin sonunda iyilik halinin
devam ettigi gozlenmistir.
Biryil sonunda gruplar arasinda hem depresyon
hem de somatizasyon belirtileri agisindan
farkhlik yoktur.
Emshoff ve TMB tanili hastalar; n=126 Kesitsel SCL-90, TMB'ye kronik gerilim tipi bag agrisinin eslik
ark./2017 Gerilim tipi bag agnisi olan grup; VAS, etmesi ile siddetli depresyon (0R=7,2),
n=63 (62K/1E, 0Y=36,3) ve GCPS somatizasyon (OR=13,8) ve agri varligi
Gerilim tipi bag agnisi olmayan (RDC/TMD) (0R=9,7) iliskilidir.
grup; n=63 (56K/6E, 0Y=35,6)
Schmitter ve Dis poliklinigine bagvuran Kesitsel TICS, TMB tanisi olanlarda artan is yiikii ve perfor-
ark./2019 hastalar; n=42 (0Y=45,1) HADO, mans baskisinin temporal kas aktivitesini
TMB grubu ve EMG kaydi (4 arttinir.
TMB olmayan grup gece) TMB tanisi olmayanlarda ise bu iligki saptan-
(RDC/TMD) mamistir.
Shedden TMB grubu; n=36 (28K/8E, Kesitsel SCL-90, Depresyon, anksiyete ve somatizasyon belirtileri
Moraveark./ | 0Y=27,4) SOMS-7, TMB grubunda daha yiiksek iken uyku kalitesi
2012 Adnisiz bruksizmi olan grup; CES-D, ve stres diizeyi aisindan gruplar arasinda fark
n=34 (29K/5E, 0Y=25,7) PHQ, yoktur.
Kontrol grubu; n=36 (32K/4E, TMD-SL, Gruplar arasinda uykudaki kas aktivitesi
0Y=243) EMG kaydi (3 agisindan da fark yoktur.
gece) Kas aktivitesi (bolim basina aktivite) ile
(RDC/TMD) somatizasyon, stres diizeyi ve depresyon
(ICSD) belirtileri pozitif yonde anlamli bir iliski
(DSM-1V) icindedir.
Kas aktivitesi (bolim basina aktivite) ile
anksiyete belirtileri (0.05<p<0,10) ve agn
yogunlugu arasinda anlamli bir iligki yoktur.
Campris ve Orofasiyal agnli bruksizm Kesitsel RDC/TMD, Eksen Orofasial agrili uyku bruksizmi olanlarin %
Siqueira / grubu; n=70 (62K/8E, 2-Depresyon ve 67,1'inde siddetli diizeyde somatizasyon varken
2006 0Y=37,5)ve Somatizasyon agnisiz grubun % 6,7'sinde siddetli somatizas-
Orofasiyal agnisiz bruksizm Olgekleri yonu vardir. Siddetli depresyon oranlan da
grubu; n=30 (18K/12E, (RDC/TMD) benzerdir (sirasiyla % 50ye % 13,3).

0Y=33,0)

Sadece yiiz agrisi olanlarin % 41,7'sinde siddetli
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somatizasyon ve % 25'inde siddetli depresyon
belirtileri vardir.

Yiiz ve bag agnisi olanlarin % 59,1'inde siddetli
somatizasyon ve % 40,9'unda siddetli depres-
yon belirtileri vardir.

Yiiz, bas ve viicudunda agnsi olanlarin ise %
80,5'inde siddetli somatizasyon ve % 63,9'unda
siddetli depresyon belirtileri vardir.

*6. hafta, 10. hafta, 6. ay ve 1. yilda oral cihaz (appliance) tedavisinin etkisi degerlendirilmis.; B¢SO: Basa glkma stratejileri dlcegi, CASI: Cocukluk Anksiyete Duyarlilii
indeksi (Childhood Anxiety Sensitivity Index), CDI: Cocukluk Depresyon Envanteri (Children's Depression Inventory), CES-D: Epidemiyolojik Arastirmalar Merkezi
Depresyon Olgegi (Centre for Epidemiological Studies Depression Scale), DC/TMD: Diagnostic Criteria for TMD, E: Erkek, EMG: Elektromiyografi, GAD-7: Yaygin Anksiyete
Bozuklugu Olcedi, GCPS: Kademeli kronik agn lcedi (Graded Chronic Pain Scale), HADO: Hastane Anksiyete Depresyon Olcegi, ICSD: Uluslararasi Uyku Bozukluklan
Siniflandirmasi (International Classification of Sleep Disorders), K: Kadin, MFA: Miyofasial agri, MOODS-SR: Duygudurum Spektrum 0z Bildirim Raporu (Mood Spectrum
Self-Report), OBC: Oral Davranislar Kontrol Listesi (Oral Behaviors Checklist), OSI: Oksidatif stres indeksi, OY: Ortalama Yas, PAS-SR: Panik-Agorafobik 0z Bildirim
Raporu (Panic-agoraphobic self report), PHQ-D: Hasta Sagligi Anketi-Depresyon, PHQ-S: Hasta Sagligi Anketi-Somatizasyon, RDC/TMD: Research Diagnostic Criteria for
TMD, SCL-90-D: Ruhsal belirti kontrol listesi-90-Depresyon, SCL-90-S: Ruhsal belirti kontrol listesi-90- Somatizasyon, SOMS-7: Somatik Semptomlari Tarama (Scree-
ning for Somatoform Symptoms), STAI-C: Cocuklar iin Durumluk-Siirekli Anksiyete Envanteri, TICS: Kronik stresin degerlendirilmesinde Trier envanteri (Trier inventory
for the assessment of chronic stress), TMD-SL: TMB semptom listesi, TME: Temporomandibular eklem, VAS: Vizuel agn skalasi

Tedavi

TMB ve bruksizm multifaktéryel bir etiyolojiye sahip oldugu i¢in tedavisinde de multidi-
sipliner bir yaklagim gereklidir. TMB olusumu ve ilerlemesinde 6nemli bir faktér olan
psikososyal degiskenler mutlaka detayli bir anamnez ve ruhsal durum muayenesi ile de-
gerlendirilmelidir. Psikiyatrik yaklagimin yaninda TMB ve bruksizmin ilk evrelerinde
temel hasta egitiminin bilinmesi prognoza olumlu katkida bulunur. Ayrica bu bozukluk-
larin tedavisinde kullanilan yontemlerin genel hatlariyla bilinmesi hastaligin hangi asa-
masinda hangi bélimden konsiltasyon istenecegine dair yetkinlik saglar. Bundan dolay:
caligmamizin bu bélimiinde genel tedavi yontemleriyle ilgili bilgi verilecek olup psikiyat-
ri temelli tedavilere odaklanilacaktir. Tedavi yontemleri; hasta egitimi, konservatif teda-
viler, cerrahi tedaviler ve psikiyatrik tedaviler bagliklar: altinda incelenecektir.

Hasta egitimi

Hastalarin 6nemli bir kisminda, TMB ve bruksizm belirtileri temel hasta egitimiyle veya
tedavi uygulanmaksizin zaman igerisinde iyilesir. Hastalarin bir yil i¢inde % 50, tg yil
icinde % 85 oraninda iyilestigi bildirilmektedir (Yener ve Aynali 2012). Bu nedenle ko-
ruyucu (konservatif) tedaviler, girisimsel tedavilerden 6nce uygulanmalidir.

TMB ve bruksizm ile ilgili temel koruma yontemleri hastalara detayli bir sekilde an-
latilmali, hastalarin hangi agamalarda yasadigi saptanmali, bu asamalarin diizeltilmesi
i¢in hastaya sorumluluk verilmeli, gerekirse sonraki gériigmelerde 6nceki goriisme 6zet-
lenip, eksikler varsa tamamlanmali ve hasta tedavisinin en bagta koruma yoéntemleri ol-
dugu vurgulanmalidir. Korumu programi genel hatlariyla yapilmas: ve yapilmamas: gere-
kenleri icerir. Bunlar Tablo 2’de sunulmugtur.

Konservatif tedavi yontemleri

1. Farmakolojik tedaviler

TMB ve bruksizm i¢in kullanilan tedavi yontemleri son yillarda artan bir ¢aligma konusu
olmugtur. Tedavilerde temel yaklagim agrinin azaltilmasina dayanmaktadir. Agrinin
azaltilmasi amaciyla analjezikler, antienflamatuar ajanlar, kortikosterodiler, psikotrop
ilaglar (antikonvilsanlar, antidepresanlar [AD], antipsikotikler [AP] vb.), kas gevseticiler
ve vitaminler kullanilmaktadir. Bu tedavi secenekleri bazen monoterapi olarak bazen de
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kombine bir gekilde kullanilir. Nonsteroidal antienflamatuar ilaglar (NSAQ) prostoglan-
din sentezini inhibe ederek agri olusumunu azaltirken kas gevseticiler TMB ve bruksizm
tedavisinde kullanilan diger bir ilag grubudur. Benzodiazepinler (Diazepam, Klonazepam
vb.) hem kas gevsetici hem de anksiyete bozukluklarinin tedavisinde kullanilan etkin bir
ilactir (Misirhioglu ve ark. 2012). Omega-3, folik asit, vitamin B, C ve E hem beslenme
bozukluklarinda olugan eksikligin giderilmesinde hem de antioksidan 6zellikleri nedeniy-
le kullanilan tedavi segenegidir (Yener ve Aynali 2012, Yalurik ve ark. 2017).

Tablo 2. TMB ve bruksizm tedavisindeki temel koruma yontemleri

Yapilmasi gerekenler Yapilmamasi gerekenler

Yumusak gidalanim hakim oldugu diyetle beslenmek

Findik, fistik gibi sert kuruyemisleri sik tiiketmek

Kiiciik lokmalar halinde yemek

Tek tarafli cignemek

TME eklemi istirahat pozisyonunu (dudaklar bitisik, disler
ayri, dil adiz tavaninda) hatirlamak ve uygulamak

Parafonksiyonel aktivitelerden (sakiz cignemek, kalem
1sirmak, parmak emmek, disleri sikmak gibi) kaginmak

Derin solunum yapmak (Burundan) Yiizeyel solunum yapmak (Agizdan)

Bas ve omzu dik pozisyonda tutmak One egik durmaktan kagnmak

Sirtiistii yatmak Yiiziistii yatmak

Esnerken veya giilerken ¢eneyi desteklemek Sigara, alkol ve madde kullanilmamak

Egzersiz yapmak

2. Fizik tedavi

Fizik tedavi kas iskelet agrisinin giderilmesi, doku onarimi ve yenilenmesinde etkili bir
tedavidir (Yener ve Aynali 2012, Yaltirik ve ark. 2017). TMB ve bruksizm tedavisinde
Transkitanoz Elektriksel Sinir Stimtilasyonu (TENS), yiizeyel ve derin siticilar, lazer
uygulamalari, soguk ve sicak uygulama, ultrason, biofeedback, iyontoforez, fonoforez,
tetik nokta enjeksiyonu, akupunktur, terapétik egzersizler, postir egitimi ve mobilizas-
yon (yumugak doku ve eklem) siklikla kullanilan yontemlerdir (Karan ve Aksoy 2004,
Yener ve Aynali 2012, Yaltirik ve ark. 2017).

3. Dental tedavi

Dental tedaviler okluzal yiizeyler arasindaki uyumun saglanmasi, eklemi stabilize etmek
ve anormal kas aktivitesini azalmay: amaglar (Yener ve Aynali 2012). Siklikla kullanilan
okluzal splintler disler arasi kuvvetin dengeli dagilmasi, dislerdeki aginmanin 6nlenmesi
ve dogru maksillo-mandibular iligkini saglar. Olusan bozuklugun 6zelliklerine gore uygu-
lanan splint tirleri de farkhilik géstermektedir. Bundan dolay: dental tedaviyi etkileyen en
onemli faktorler uygun splint se¢imi, splintin yapimi ve uygulanmasidir. Bu tedavi moda-
litelerinin degerlendirirken mutlaka hasta uyumunu géz éntinde bulundurmak gerekir
(Kurita ve ark. 2000). Splint kulanim stresi ile ilgili net bir siur olmamakla birlikte uzun
sureli kullanim ciddi ve geri dontigiimsiz hasarlara yol agabilir (Misirhoglu ve ark. 2012).

4. Akupunktur

Agr tedavisinde diger kullanilan yontemlere yardimer olan bir tedavi yontemidir. Akut
dis agris1, idiyopatik bag agrisi, masseter kas agrisi, migren ve gerilim tipi bag agrisinda
etkili oldugu gosterilmistir. TMB tedavisindeki etkinligini degerlendiren bir derleme,
akapunkturun okliizal splintlere benzer bir etkinlik gésterdigini plasebo grubuna gére ise
onemli ol¢tide tstiin oldugunu bildirmektedir. Ancak yapilan ¢aligmalarin kiigiik 6rnek-
lem gruplarinda yapildig: ve takip siirelerinin kisa oldugu mutlaka g6z 6niinde bulundu-

rulmalidir (Fernandes ve ark. 2017).
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5. Botulinium toksin tedavisi

Botulinium toksin A (BTX) asetilkolin salinimini bloke ederek kaslarda ve bezlerde
gegici fonksiyon kaybina neden olur. Bu toksin spazmodik distoni, servikal distoni, mi-
yalji, siyalore, blefarospazm gibi hastaliklara ek olarak TIMB ve bruksizm tedavisinde de
kullanilmaktadir. TMB’da pterigoid kas spazmuni, bruksizmde ise masseter ve temporal
kaslarda olusan kas spazmini azaltmak amaciyla kullanilmigtir (Misirlioglu ve ark. 2012).
Hem TMB’de hem de bruksizmde etkinligin oldufunu gosteren c¢aligmalar vardur
(Chikhani ve Dichamp 2003, Long ve ark. 2012). Calisma sonuglarinin 6znel degerlen-
dirmelere dayanmas: givenilirlifi azaltmakla birlikte yapilan enjeksiyonun unilateral mi
bilateral mi yapilacagi, dozu ve etkinligi ile ilgili belirsizlikler vardir. Etkinin enjeksiyon
sonrasinda 3-6 ay strdigi belirtilmemekle birlikte uzun sireli enjeksiyon 6nerilmemek-
tedir (Eren ve ark. 2015). Botulinium toksin tedavisi ile ilgili belirsizliklerin giderilmesi
ve standart bir algoritmasinin olugturulmasi i¢in mevcut ¢aligmalardan daha fazla rando-
mize kontrolli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Cerrahi tedavi yontemleri

TMB belirtilerinin 6nemli kismi hasta egitimi ve konservatif tedavi secenekleriyle dnemli
oranda dizelmektedir. Yapilan bir ¢aligmada TMB’si olan hastalarin sadece % 5’inde
cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyulacak fonksiyonel veya patolojik bir bozuklugun oldugu
bildirilmektedir (Dimitroulis 2011). Cerrahi tedavinin mutlak endikasyonlar: ankiloz,
neoplazi, dislokasyon ve gelisimsel bozukluklardir. Bununla birlikte konservatif tedavilere
yanit vermeyen ciddi agr ve ileri derecede eklem kisithiliFinda da cerrahi tedaviler kulla-
nilmaktadir (Dimitroulis 2011). Tedavilerde ki iyi yanit oranlari degismekle birlikte
anatomik komguluklari nedeniyle komplikasyonlar sik gériilebilmektedir. Kanama, en-
feksiyon, adezyon olusumu, dejenerasyon artisi, postoperatif agr1, dis—orta—i¢ kulak yapi-
larinin zarar gérmesi, fasiyal ve diger kranial sinirlerin hasari bu komplikasyonlarin en sik
gortlenleridir (Yener ve Aynali 2012). Tedavi secenegi olarak mutlak ve akut bir cerrahi
endikasyon yoksa oncelikle hasta egitimi ve konservatif tedavi secenekleri dustinilmeli-
dir. Ancak cerrahi tedavi gerekli oldugu zaman ise geciktirilmemelidir.

Psikiyatrik yaklagimlar

Hastaliklarin akut donemlerinde tibbi tedavi oncelikli iken, kronik dénemde tibbi teda-
vinin yaninda psikiyatrik tedaviler 6n plana ¢ikar. Tum hastalik dénemlerinde hastalarin
biyopsikososyal kuram ¢ercevesinde, fiziksel hastaligin Gzelliklerinin iyi taninmast ve
hastanin hem bir birey olarak hem de sosyal ¢evre ile olan iligkileri ele alinmalidir. Biyo-
lojik boyutta hastanin kalitsal 6zellikleri, yasi, cinsiyeti, etkilenen organ, hastaligin belir-
tileri ve siddeti, eslik eden ek hastaliklar1 ve hastalik etkilesimleri gibi 6zellikler giindem
alinmalidir. Psikolojik boyutta kisilik ozellikleri, hastalik algisi, basa ¢ikma stratejileri,
gecmis hastalik dykisi, psikopatoloji varligi, uyum yetenegi ve hastaligi algilama sekli
degerlendirilirsen sosyal boyutta ise medeni durum, kiltirel yapisi, kisiler arasi iligki
stilleri ve aile iligkileri gibi degiskenler degerlendirilmelidir (Ozkan ve Ozkan 2016).
TMB ve bruksizmde depresyon ve anksiyete bozukluklar: bagta olmak tizere psikiyat-
rik hastaliklar sik gortilmektedir (Yap ve ark. 2002, Manfredini ve ark. 2004a, Pallegama
ve ark. 2005). Depresyon ve anksiyete bozukluklarinin baglica farmakolojik tedavisinde
kullanilan antidepresanlar bruksizme neden olarak TMB olusumuna neden olabilir (Ku-
loglu ve Ekinci 2009). Bu durum hem dis hekimleri hem de psikiyatrlar agisindan klinik
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bir sorundur. Bu sorunun multidisipliner bir akis agisiyla degerlendirilmesi ve gincel
yazin bilgileri 1s1¢1nda tedavi seceneklerinin takip edilmesi gerekmektedir (Rajan ve Sun
2017). Calismamizdaki bu kisimda agr1 tedavisi, biligsel davraniset terapi (BDT), bruk-
sizme neden olan psikotroplar ve bruksizm tedavisi bagliklari ele alinacaktur.

Agn tedavisi

TMB’de en sik gozlenen ve tedavi arayigina yonlendiren semptom agridir (Stechman-
Neto ve ark. 2016). Bu agrinin bir boyutu hastalik kokenli iken bir boyutu da psikosoma-
tik hastalik kokenlidir. Akut gelisen agri genellikle semptomlarin nedenini bilindigj,
yeterli ve uygun tedaviye yanit veren, kisa streli seyir gosteren ve hayatta kalmak icin
gerekli olan bir duyudur. Ancak kronik agr1 yakinmalarinin nedeninin bazen bilinemedi-
gi, tedaviye yanitin suboptimal oldugu, tam iyilesmenin siklikla olasi olmadigi, zamansal
seyrinin belirsiz oldugu ve patolojik olan agridir (Stahl 2012).

Inen spinal yollardaki noraderenerjik (presinaptik alfa 2 adrenoreseptorler) ve seroto-
nerjik noronlar (5-HT1B/D reseptorler) bedensel girdilerin beyne ulagmasini baskilar ve
agr1 algisini azaltir. Eger bu néron fonksiyonlarinda bozukluk varsa uygunsuz nosiseptif
girdiler baskilanamaz ve normalde ihmal edilen girdiler agr1 olarak algilanmaya baglanir.
Bu depresyon, fibromiyalji, irritabl barsak sendromu ve TMB’deki agrili somatik belirti-
leri agiklar. Segici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) ve serotonin-noradrenalin geri
alim inhibitorleri (SNRI) inen yolaktan arka boynuza gelen serotonerjik ve noraderener-
jik iletiyi arttirarak nosiseptif girdilerin baskilanmasimi saglarlar. Béylece agri olusmadan
engellenir (Stahl 2012). Benzer sekilde serotonin (5-HT), noradrenalin (NA) ve dopa-
min (DA) geri alimini 6zgil olmayan bir sekilde engelleyen trisiklik antidepresanlar
(TCA) agn azaltlmasinda etkilidir. Dopaminin de ventral tegmental alanda artarak
striatum Uzerine etki ederek antinosiseptif etki gosterdigi bildirilmektedir. DA salinimim
arttiran AD ilaglarin bu bélgede etki edip etmedigi ise agik degildir (Magnusson ve Fis-
her 2000).

AD’larin kronik agri uzerine etkisi depresyon tzerindeki etkisinden farklidir.
AD’lann etki siiresi ortalama 2-4 hafta iken, agrilar tizerine 1-2 hafta icinde etki etmek-
tedir. Antidepresanlar depresyon olmasa bile agr: kesici ozellik gosterebilmektedir (Oba-
ta 2017). Hem NA hem de 5-HT geri alimuin: inhibe eden ilaglarin sadece 5-HT geri
alimini inhibe eden ilaglara gore agn kesici ozelliklerinin oldugu gosterilmigtir (Obata
2017). Bu da noradrenalinin agri azaltilmasinda 6nemli bir nérotransmitter oldugunu
gostermektedir. Omurilikteki ndéron govdelerindeki alfa 2 reseptoriini uyarilmasinin
allodini ve hiperaljezi belirtilerinin kontrol edilmesinde oldukga etkili oldugu bilinmek-
tedir (Kimura ve ark. 2012). Bu yolakta GABA ve asetilkolin aract ndrotransmitter ola-
rak rol alirlar.

TMB’nin agr1 tedavisinde 6ncelikli olarak TCA, SNRI, SSRI, gabapentin ve prega-
balin kullanilir. Hangi ilaci sececegimize karar verirken, hasta tercihlerini, yasam tarzla-
riny, risk faktorlerini, yan etkileri ve ek hastaliklarini g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Kronik agr1 tizerinde tedavi i¢in gerekli sayr (NN'T, number needed to treat) araciligs
ile tedavilerin etkinligini degerlendiren bir ¢calisma TCAlar i¢in bu degeri 2,1, SNRT'lar
i¢in 5, SSRT'lar i¢in ise 6,8, gabapentin i¢in 6,4, pregabalin i¢in 4,5 ve opioidler i¢in 2,6
olarak saptanmustir (Finnerup ve ark. 2010). Bu ¢aligmalardan elde edilen verilerle
TCA’larin agr tzerine etkinligi diger ilaglara gore daha fazla oldugunu gostermektedir.
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Trisiklik antidepresanlar, 6zellikle amitriptilin, agr1 i¢in ilk tedavi secenegi olarak
kullanilabilir (Rajan ve Sun 2017). Gunlik 10 mg/gin dozunda baglanarak doz 150
mg/gtine kadar ¢ikilabilir. Ancak dozu ilag yan etkilerinden dolay: arttirmak kolay olma-
yabilir. Ozellikle sedasyon, ag1z kurulugu ve kabizlik en sik gorilen yan etkilerdir. Amit-
riptilini tolere edemeyen hastalarda imipramin tercih edilebilir. Ancak benzer yan etki
profili bu ilag i¢inde gecerlidir. Amiptriptilinin dozu ile agr etkisi arasinda dogrusal bir
iligki vardir. Yapilan bir ¢alismada 75 mg/giin ilag dozu, 25 ve 50 mg/giin ila¢ dozuna
gore daha fazla agn kesici 6zellik gostermistir. Bununla birlikte ilag yan etkilerinin de
daha fazla oldugu bildirilmigtir. Amitiriptilinin agr etkisiyle olan dogrusal iligkisi anti-
depresan etki ile gézlenmemistir. Bu durum géz 6niinde bulundurulmalidir.

TMB'ye eslik eden depresyon ve anksiyete bozukluklarinda uyku bozukluklar: sik go-
rilmektedir. Uyku bozuklugu olan hastalari i¢in bu ilaglar avantajli olabilir. Gece yatma-
dan 6nce kullanilabilecek giinliik dozlar ile uyku latans: kisalir.

Anmitriptilin ile BDT etkinligini karsilagtirmay: amaglayan bir ¢alismada, katilimeilar
dort gruptan siniflandinlmigtir; sadece Amitriptilin, sadece BDT, BDT+amitriptilin ve
plasebo grubu (Calderon Pdos ve ark. 2011). Caligma sonucunda dort grupta da agrida
benzer azalmanin oldugu gosterilmigtir. Agr1 siddetinde ortalama % 55 oraninda azalma
vardir. Ancak tedavi tamamlanmasindan 4 hafta sonraki kontrolde agrinin azalmaya
devam ettifi tek grup amitriptilin+BDT grubu olarak saptanmistir. Bu grupta agrinin
yan sira depresyon belirtilerinde diizelme ile yagam kalitesi ve uyku kalitesinde artg
saptanmigtir.

SNRI'ler i¢inde duloksetin ve venlafaksin bulunur. Her iki ilacinda kronik agr kont-
roliinde etkili oldugu bildirilmektedir. Ancak yaygin kani duloksetinin venlafaksine gore
agr1 azaltilmasinda daha etkili oldugudur. Duloksetin baslangic dozu 30 mg giinde bir
defadir. Doz 120 mg/giine kadar arttirilabilir. Ozellikle néropatik agri, migren ve fibro-
miyaljide etkili oldugu yaygin olarak bilinmektedir (Scrivani ve ark. 2008). Bulanti ve
kabizlik sik goriilebilen yan etkilerdir. Venlafaksin ise 37,5 mg/glin dozdan baglanip 300
mg/giine kadar doz yiikseltilmesi yapilabilir. 75 mg/giinde bir SSRI gibi etkinlik géste-
rirken, 150 mg’da noradrenerjik etki baglamakta ve 300 mg/giin dozda ise dopaminerjik
etkinligin bagladig: bildirilmektedir. Venlafaksin de duloksetine benzer sekilde bulanti,
kabizlik gibi yan etkiler stk gozlenir iken, kan basincini yiikseltebilecegi bilinmelidir
(Stahl 2012). Venlafaksin ve duloksetin i¢in agr1 kesici etkilerinin AD etkiden bagimsiz
oldugu ve AD dozlara gore daha digiik dozlarda ve daha erken etki gosterdigi bildiril-
mektedir (Gultekin ve Ahmedov 2006). TMB hastalarinda yapilan giincel bir ¢alismada,
katilimcilar artrosentez yapilan grup ve artrosentez sonrasi 12 haftalik duloksetin kulla-
nan grup olmak tizere iki grupta siniflandinlmistir (Singh ve ark. 2018). Her iki grupta
da agrida azalma olsa da 4,6 ve 12. Haftalarda duloksetin kullanan gruptan agn belirgin
olarak azalmistir. Eklem kisitlihigi duloksetin kullanan grupta belirgin olarak daha fazla
duzelmigtir. Artrosentez sonrasi gruplar arasindan anksiyete ve depresyon yoniinden
benzer iken her iki grupta da IL-6 seviyeleri dismiustir. Ancak IL-6 seviyeleri agisindan
gruplar arasinda farklilik gézlenmemistir.

SSRTlar agr tedavisinde etkinlikleri gosterilmis olsa bile diger tedavilere gore etkin-
liginin daha az oldugu bilinmektedir. Ancak daha kolay tolere edilmeleri, hasta uyumu-
nun daha iyi olmasi ve yan etki oranlarinin daha az olmas: sebebiyle siklikla tercih edil-
mektedir (Obata 2017). Gincel bir derlemede SSRI'larin agri tizerindeki etkisi deger-
lendirilmigtir (Patetsos ve Horjales-Araujo 2016). Sertralin (9 ¢aligmanin 4’tinde iyi
sonug), sitalopram (2/7) ve paroksetin (4/9) ile ilgili ¢eligkili sonuglar gozlenirken, fluok-
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setin (9/10), fluvoksamin (3/3) ve essitalopramda (3/3) agrida belirgin azalmalarin oldu-
gu bildirilmistir. Bu derleme sonuglarina gore fluoksetin diger SSRT'lara gore bir basa-
mak daha onde gibi goziikmektedir. Ancak, aragtirmacilar ¢aligmadaki sonuglarin iyi
analiz edilmesi gerektigini séylemektedirler. Clinkii derlemeye dahil edilen 36 ¢aligmanin
23’tnin yiksek 6n yarg: riskine sahip olabilecek herhangi bir metodolojik eksiklik iger-
digi ve sadece 4 ¢aligmanin digiik 6n yarg: riski ile degerlendirildigini belirtmektedir.

Antikonviilsan ilaglarin (gabapentin, pregabalin) tipik olarak néropatik agn i¢in kul-
lanilmasina ragmen, orofasiyal bolge dahil olmak tizere TMB agris1 devam ettigi icinde
kullanilan potansiyel bir tedavi segenegidir (Hersh ve ark. 2008). Ozellikle Gabapentin,
diger antikonviilsanlara kiyasla nispeten digiik yan etki profiline sahip olmasi ve ¢esitli
kronik agr1 sendromlarinda etkinliginin gosterilmesi nedeniyle ¢ekici bir ajandir. Yapisal
olarak benzer bir antikonviilsan pregabalin de néropatik agrida etkin ve iyi tolere edilen
bir ilagtir. Randomize kontrollil bir ¢alisma, miyojen kokenli TMB'si olan hastalarda,
gabapentinin, plaseboya kiyasla, temporal ve masseter kaslarindaki agri yogunlugunu
onemli ol¢lide azalttigi gosterilmistir (Kimos ve ark. 2007). Bu ¢alismada gabapentin
baglangic dozu 300 mg iken agrinin istatistiksel olarak anlamh bir gekilde azaldig: 8.
haftadaki ortalama doz 3315 mg/giin olarak belirtilmistir. Gabapentin ila¢ dozu arttik¢a
bag donmesi, sedasyon ve unutkanlik sikayetleri en sik bildirilen yan etkiler olmugtur.
Antikonviilsanlar, uzun stiredir devam eden agrilar1 olan hastalarda, bir alternatif olarak
diginilebilir.

Agr1 kontroliinde kullanilabilecek bir diger ila¢ grubu antipsikotikler olabilir. On bir
aragtirmay1 birlikte degerlendiren bir derlemede, genel olarak tipik antipsikotiklerin
(flupentiksol, flufenazin, haloperidol, silpirid, pimozid vb.) ¢esitli agr1 gruplari (somato-
form agr bozuklugu, kanser ve kalp krizi sonras: gelisen agri vb.) tizerindeki etkisi deger-
lendirilmigtir (Seidel ve ark. 2013). Bes ¢aligmada ortalama agr: siddetinin azaldig: goste-
rilmistir. Ancak ¢alismalardaki 6rneklemin kiigiik olmas: bu etkiyi olduke¢a sinirlandir-
maktadir. Atipik antipsikotiklerin etkisini degerlendiren bir derleme olanzapin ve ketiya-
pinin agr kontrolinde (kanserin neden oldugu agri, migren, kronik bag agrisi, fibromi-
yalji) etkili oldugu gosterilmigtir (Fishbain ve ark. 2004). Atipik antipsikotiklerin dugik
dozlarda depresyon ve anksiyete bozukluklar: tizerindeki iyilestirici etkisi ile serotonerjik
agn yolaklari tzerine olugturdugu etki agri azaltilmasindaki olasi mekanizmalari gibi
goriinmektedir.

Biligsel davranig¢i terapi (BDT)

Son zamanlarda, BDT c¢esitli psikosomatik hastaliklarda uygulanmaya baglanmig olup
tedavi etkinligi bircok calismada dogrulanmigtir (List ve Axelsson 2010, Matsuoka ve
ark. 2017). BDT; gevseme, agr1 yonetimi, hatali digtinceleri saptama, alternatif diistince-
ler olugturma, biligsel yeniden yapilandirma saglama, korkudan kaginma, stres yonetimi
ve niiks onleme gibi TMB tedavisinden kullanilan birgok alt baglk icerir (Matsuoka ve
ark. 2017). Bu konulara ek olarak biofeedback yontemi de BDT tedavisiyle birlikte kul-
lanilmigtir (Shedden Mora ve ark. 2013). Biofeedback tedavi yonteminde hastalar, kas
aktivitesini elektromiyografi aracihiyla izlerler. Bu sirada da kaslarini gevseterek pratik
yaparlar. Hastalar, kaslarmin kontroliintin kendi eline alarak bu konu ile ilgili farkindali-
g arttirmaya baglar. Bu teknik aslinda gevseme egzersizlerindeki temel diisinceyle
benzerdir. Bundan dolay: TMB tanis: olan hastalarin tedavisinde gevseme egzersizleri ve
nefes egzersizleri de kullanilir. Biofeedback tedavisinin kisa vadedeki etkinligi kanitlan-
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mustir (Tirk ve ark. 1993). Bu etkinin oldugu goren aragtirmacilar ise bu tedaviyi BDT
ile birlikte kullanmay1 hedeflemistirler. Bu sayede hem kisa vadede hem de uzun vadede
agr1 kontrollerinde etkinlik saglanmugtir. Biofeedback temelli BDT ile okliizal splint
kullaniminin kargilagtirildigs bir ¢aligmada (Shedden Mora ve ark. 2013) klinik olarak
iyilesme her iki grupta da benzer olarak bulunmusgtur (sirastyla % 45 ve % 48). Ancak
BDT uygulanan grupta agri yogunlugu ve morbiditede daha belirgin distis gozlenirken
agri ile bag etme becerileri ve tedavi memnuniyeti daha ytiksek olarak saptanmugtir. Bi-
ofeedback temelli BDT uygulanan gruptaki iyilik halinin ise 6 ay boyunca devam ettigi
de gozlenmistir.

BDT etkinliginin TMB’de etkili olmasina ragmen yiksek maliyeti ve uzman bir te-
rapist bulma zorlugu bu tedavi segenegine erigsimi zorlagtirmaktadir. BDT temel olarak
psikiyatristler ve psikologlar tarafindan uygulanmaktadir. Yapilan bir ¢alismada, 8 saatlik
TMB ile ilgili temel BDT egitimi alan dis hekimlerinin de TMB’deki agriy1 ve agr1 ile
ilgili girisimleri azaltmada bagarili olduklarini gostermigtir (Dworkin ve ark. 2002). Bu
caligmadan yola ¢ikarak BDT’nin ilerleyen zamanlarda TMB tedavisinde daha sik kulla-

nilacag sdylenebilir.
Bruksizme neden olan psikotrop ilaglar

SSRTlar TMB’de agri kontrolil i¢in kullanilmakla birlikte bruksizmi de tetikledigi litera-
tirde kabul goren bir durumdur (Kuloglu ve Ekinci 2009). SSRI tedavisi sonrasinda
artan serotonin mezokortikal yolaktaki DA salinimini azaltmaktadir. Azalan dopaminin
hareketlerde disinhibisyona neden olarak bruksizm olusumundaki en 6nemli mekaniz-
may1 olugturdugu varsayilmaktadir. Bruksizmli hastalarda D2 reseptorlerinde DA bag-
lanmasindaki degisiklikler DA agonistlerinin bruksizm belirtilerini azaltmast ve DA
antagonistlerinin bruksizm belirtilerini arttirmasi gibi literatir bilgileri bruksizmde
DA’nin 6nemli bir nérotransmitter oldugunu géstermektedir (Kuloglu ve Ekinci 2009,
Stahl 2012).

Literatirde neredeyse tlim SSRI'lar (sertralin, fluoksetin, paroksetin, fluvoksamin ve
sitalopram) ile ilgili bildirilmis bruksizm vakalar1 vardir. SSRI kullanimi sonrasinda ha-
reket bozukluklarini degerlendiren bir derlemede 127 olgunun % 7,8'inde (n=10) bruk-
sizm goruldigini belirtmigtir (Gerber ve Lynd 1998). Bu ¢aligmada belirtilerin baglama-
sit 1 gin-11 ay (Ort. 2,3 ay) arasinda belirtmektedir. Geligen bruksizmin tedavisinde
SSRI doz azaltilmas: ve ilag eklenmesi (benztropin, prosiklidin veya buspiron) ilag ek-
lenmesi tercih edilmisgtir.

SSRI'lara benzer sekilde, SNRI'lerin de bruksizmi indikledigi bilinmektedir.
SNRTI'lardan venlafaksin duloksetine gére daha fazla bruksizm olusturdugu gérilmekte-
dir (Kuloglu ve ark. 2010, Chang ve ark. 2011). Bunda venlafaksinin 5- HT geri alim
inhibisyonunda NA’ya gére 30 kat daha fazla segici olmasi (Duloksetinde 10 kat) ve
diisiik dozlarda (<150 mg/giin) venlafaksinin SSRI gibi etki etmesi neden olarak gortile-
bilir (Rajan ve Sun 2017). Literatiirde venlafaksinden duloksetine gegigle diizelen bir
olgununda olmas: bu bilgileri destekler niteliktedir (Chang ve ark. 2011). Duloksetin
kullanimiyla da bruksizm olustugunu bildiren ¢alismalar vardir (Kuloglu ve Ekinci 2009,
Onat ve Malas 2015). Bu olgularin birisinde duloksetin dozunun azaltilmasina (60
mg/glinden 30 mg/giine) ragmen bruksizmin devam ettigi ancak tedaviye amitriptilin
(25mg/giin) eklenmesinden sonra dérdiinct ginde sikayetlerin dizeldigi bildirilmistir
(Onat ve Malas 2015).
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Bruksizmin tedavisi

TCAlarin kullaniminin genel olarak zamanla azalmasina ragmen kronik agri, insomnia
ve psikosomatik hastaliklarin tedavisinde kullanilmaktadir. TCA’larin REM uykusunu
baskilamas: ve NREM uykusunun 4. Evresinin siiresini uzatmasindan kaynakl etkileri
nedeniyle bruksizm olusumunu azaltabilecegi distinilmektedir. Ancak bruksizm tedavi-
sinde en sik kullanilan TCA’lardan birisi olan amiptriptilinin agr azaltilmasindaki dog-
rulanmug etkisi bruksizm tedavisi i¢in yetersiz gibi goziikmektedir. Takip stireleri 1 hafta
ve 4 hafta olan amitriptilinin (25 mg/giin) plasebo ile karsilagtirildig: randomize kontrol-
li ¢ift kor iki caligma da masseter kas aktivitesinde anlamli degisiklik olusturmadig: bil-
dirilmigtir (Mohamed ve ark. 1997, Raigrodski ve ark. 2001). Bu caligmalarda ornekle-
min on kiside yapildig: icin aragtirmacilar amitriptilin etkisinin biyik 6rneklemlerde
yapilmas: gerektigini bildirmiglerdir. Yine benzer bir tasarimda yapilan ¢aligmada
amiptriptilinin (25 mg/giin) bruksizmde degisiklik yapmadig1 ancak stres algisini azaltti-
&1 belirtilmistir (Raigrodski ve ark. 2001).

Bruksizmin dopamin azalmasiyla iligkisinin ortaya konmasindan sonra dopamin ago-
nistleri bruksizm tedavisinde arastirilmaya baglanmigtir. D1 / D2 reseptérii agonisti olan
pergolid’in bir olgu sunumunda (Van der Zaag ve ark. 2007), D2 reseptor agonisti olan
bromokriptinin randomize ¢ift kor bir ¢aligmada (Lobbezoo ve ark. 1997) bruksizm
belirtilerini azaltti1 gosterilmigtir. Bu ¢aligmalar tedavide yaygin kullanimi yan etkiler-
den dolay1 oldukg¢a zordur. Bruksizm etiyolojisinde dopamin etkisinin dogrulanmasindan
sonra prefrontal kortekstre DA salinimini arttiran buspiron bruksizm tedavisinde kulla-
nilan diger ilaglardan birisidir. Buspiron DA salinimindaki artist SHT1A parsiyel agonist
etkisiyle olusturmaktadir. Literatiirde buspironun bruksizmdeki etkisiyle ilgili randomize
kontrolli bir ¢aligma bulunmamakla birlikte etkinligini destekleyen ¢ok sayida olgu su-
numu vardir (Kuloglu ve Ekinci 2009, Garrett ve Hawley 2018). Bu olgu sunumlarindan
yola ¢ikarak buspironunun bruksizmde kullanilabilecegini soylesek de etkinliginin net-
lesmesi icin ileri aragtirmalara ihtiyag vardir.

Bruksizm tedavisinde diger bir farmakolojik tedavi segenegi benzodiyazepinlerdir.
Benzodiyazepinler anksiyete bozukluklarinda da etkili oldugu i¢in bruksizme eslik eden
anksiyete bozuklugu olanlarda 6ncelikli olarak tercih edilebilir. Ancak bagimlilik olug-
turma ihtimali unutulmamalidir. Bu grup ilag se¢iminde hastanin beklentileri, kisilik
ozellikleri, psikiyatrik hastaliklari, bagimlilik potansiyeli, ek hastaliklar1 (akciger hastalik-
lar1, epilepsi vb.) ve kullandig1 diger ilaglar g6z 6niinde bulundurulmalidir. Klonaze-
pam’in (1 mg/giin) plasebo ile kargilagtirildig1 tek kor-randomize olmayan bir ¢aligmada
bruksizm belirtilerini ve eslik eden periyodik bacak hareketlerini azalttigi, uyku kalitesi ve
verimliligini arttirdif gosterilmistir (Saletu ve ark. 2005). Bununla birlikte apne ve hi-
popne de artig gérismis ve bu artigin normal sinirlar i¢inde oldugu belirtilmigtir. Guncel
bir randomize ¢ift kor ¢aligmada klonidin, klonazepam ve plasebo gruplar karsilastiril-
mistir (Sakai ve ark. 2017). Klonidin klonazepama gére ¢igneme kaslarindaki ritmik
kasilmalarda % 30 daha fazla azaltma yapmistir. Ancak klonidin ile ilgili kardiyolojik yan
etkiler g6zlenirken klonazepamda bu yan etkiler gézlenmemigtir. Bruksizmle ilgili teda-
vileri degerlendiren arastirmacilar klonidinin etkin tedavilerden birisi oldugunu ancak
sabah hipotansiyonu yaptigini, klonazepamin kisa siireli bir tedavi i¢cin daha ideal oldu-
gunu 6ne sirmistir (Huynh ve ark. 2006). Cocuklarda diazepamin 2 hafta boyunca (,5-
10 mg/gin) kullanildif: randomize kontrolli bir ¢alismada, diazepamin bruksizm siddet
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skorunda anlaml bir digtis gosterdigi ancak bu dististiin plasebo grubunda da gézlendigi
belirtilmistir (Mostafavi ve ark. 2019).

Yazinda propranolol, lamotrijinin, gabapentin, tandospiron bruksizm belirtilerinde
dizelme oldugu bilgileri yer alsa da, bu ilaglarla ilgili ileriye doniik ¢aligmalara ihtiyag
vardir (Kuloglu ve Ekinci 2009).

Bu bilgiler 1s131nda psikotrop ilaglarin neden oldugu bruksizmde temel olarak takip
edilecek tedavi 6nerileri vardir. Bunlar agagida siralanmgtir;

1. Oncelikle Tablo 2’de gosterilen temel koruma yéntemlerini uygulamak

Temel koruma yontemleri yetersiz kaliyorsa antidepresan ilag dozunu digtirmek

Gerekirse sorumlu antidepresam kesmek

Farkli gruptan bir antidepresana gegmek

Buspironu (5-HT1A parsiyel agonisti) tedaviye eklemek

Plaseboya benzer etkinlik gdstermis olsa da anksiyete ve uyku bozukluklarinda

etkinligi bilinen benzodiazepinleri (6zellikle klonazepam) eklemek

7. Bruksizm tedavisinde istenilen etkiyi ortaya koyamasa da agr1 kontroliinde fay-
dali oldugu dogrulanmis olan amitriptilini eklemek

8. Dopamin agonistlerini (bromokriptin) yan etkilerini (psikozu alevlendirme, hi-
pertansiyon, sedasyon, bas agrisi vb.) géz 6ntinde bulundurarak eklemek

9. Bruksizme neden oldugu distniilen ilacin etkilesimlerine dikkat etmek

10. Coklu ila¢ kullanimindan kag¢inmak

11. Ek psikiyatrik hastaliklarin tedavisini bruksizme yol agma ihtimali disgtik ilaglar-
la tedavi etmek, miimkiinse BDT kullanmak

12. Bruksizmde siklikla gorilen depresyon ve anksiyete bozukluklari i¢in yeniden
biligsel yapilandirma saglamak amaciyla BDT’yi kullanmak

13. Dis hekimlerine dental tedavi i¢in yonlendirmek

SAENANE e

Prognoz

TMB’de cerrahi tedavi secenekleri %5 gibi oldukea disik orandadir. Bir bagka deyisle
hastalarin %95’1 konservatif tedavi yontemleriyle tedavi edilmektedir(Yener ve Aynali
2012). Ozellikle temel koruma yéntemlerinin uygulanmast maliyeti diisiik ve ilk uygu-
lanmas: gereken tedavi basamagidir. Bruksizm TMB’nin onemli nedenlerinden birisi
olup mutlaka tedavi gerektirmektedir. Bruksizm sonucunda stomastognatik yapilarda
meydana gelen yiiksek basing ilgili dokularda rejenerasyon sinirini agtiktan sonra TME,
digler, destek dokular ve kaslarda patolojik degisimlere neden olur. Meydana gelen pato-
lojiler eklemde adezyon, disk hasarlari ve osteoartrit gibi bozukluklarin olusumuna aract
olur (Misirhioglu ve ark. 2012). Bruksizm sadece TMB’ye neden olmakla kalmaz ayrica,
estetik sorunlar1 da yaninda getirir. Cilt atrofisi, ligamanlarda gevseme, kemik deformite-
leri, yiizeyel ve derin yag kompartmanlarinda azalma, masseter ve temporal kaslarda
hipertrofi gibi kraniofasial degisimler de meydana gelmektedir (Aguilera ve ark. 2017).

Bu gibi bozulmalarin olugmadan tedavisi hem kolay hem de maliyeti az olacaktir.

Sonug

Hem bruksizm hem de TMB'nin etiyolojisi ve tedavisi tartigmalidir. TMB ve bruksizme
eslik eden psikiyatrik bozukluklarla ilgili aragtirmalarinin ¢ogu kesitseldir. Bu nedenle
psikiyatrik bozukluklarin agrilifa yatkinlik olusturduktan sonra mi1 TMB gelisimini te-
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tikledigi veya TMB gelistikten sonra mi psikiyatrik bozukluklarin olustugu konusundan
net bir sonuca ulagmak mimkiin degildir. Ancak, TMB olusumunda ve ilerlemesinde
psikososyal faktorlerin etkisinin oldugu agiktir. TMB olustuktan sonra da TMB belirti-
le/r+inin (6zellikle agr) psikiyatrik bozukluklarin hem olusumunda hem de ilerlemesinde
etkisinin oldugu agikardur.

TMB ve bruksizme eslik eden psikiyatrik bozukluklar oldukea sik olup tedavide psi-
kotrop ilaglar kullanmaktadir. Bu ilaglarin neden oldugu bruksizm ise tedavide sorun
yaratmaktadir. Bununla birlikte siddetli olmayan bruksizm belirtilerinin konusulmamasi
psikotrop ilaglar kaynakli bruksizmin ger¢ek sikhiginin belirlenmesini engeller. Saptan-
mamug bruksizm ise tedavi kontrolleri sirasinda ilerlemis bir agsamada tespit edilebilir.
Bundan dolay: ilag yan etkileri sorgulanirken mutlaka bruksizmde sorgulanmalidir. Ha-
fif-orta belirtilerin oldugu durumlarda ise temel koruma yontemleri ele alinarak hastanin
farkindalig: arttirilmalidir. TMB farmakoterapisinde amitriptilin kullanimi 6ne ¢ikarken
bruksizmde ise buspiron ve klonazepam iki 6nemli ilagtir. Bu ilaglarin kigiik 6rneklemde
caligilmas: ve mevcut bilgilerin ¢ogunlukla olgu bildirimlerine dayanmas: ileri ¢aligmala-
rin gerekliligini agikca gostermektedir. Bu iki bozuklukta BD'T' kullaniminin yayginlag-
mast hem bir ¢6ziim olarak gelebilir. Bundan dolayrs TMB ve bruksizm tedavisinde
BDT’nin yayginlagmalidir. Tedavi secenegi ne olursa olsun hem dig hekimleri hem de
psikiyatristler multidisipliner bir ¢aligma ortami icinde olmali ve bu hastaliklar1 biyopsi-
kososyal model ¢ercevesinde degerlendirmelidir.
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