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OZET

Temporomandibular bozukluk (TMB), temporomandibu-
lar eklem, ¢igneme kaslar ve iliskili yapilari ilgilendiren,
agn ve agiz hareketlerinde kisitlilikla seyreden, sik rast-
lanan bir bozukluktur. Stregen ylz agrisi yani sira, bas
agnisi, kulak ¢inlamasi ve eklem hareketlerinde agri yakin-
masi ile basvurular siktir. Basvurular, dis hekimi, pratisyen
hekim, norolog, fizyoterapi-rehabilitasyon hekimi,
anesteziyolog ve psikiyatristlere olabilir. TMB'nin olus
nedeni ile ilgili farkl gorusler bulunmaktadir. Siiregen
agrinin psikolojik boyutu ©nceden beri bilinmektedir.
TMB'nin somatizasyon ya da somatoform bozukluklar
icinde ele alinmasi ile ilgili tartismalar sirmektedir. Genel
kabul edilen gorus, multidisipliner bir yaklasimla ele alin-
masi gereken bir islev bozuklugu oldugu yonlndedir.
Bruksizm, dis gicirdatma ve dis sikma ile belirli bir motor
bozukluk olup stresle arttigi bilinmektedir. Ote yandan
bruksizmin varliginda TMB belirtilerinin arttigi goste-
rilmekle beraber, aralarindaki nedensellik net olarak
aydinlanmamistir. Ancak, TMB'de psikojenik etkenlerin
varligi kabul edilmektedir. Bu derleme yazisinda, TMB ve
bruksizm ile ilgili genel bilgiler, agrinin psikojenik boyu-
tu, eslik eden psikiyatrik tanilar ve glncel tedavi yak-
lasimlan literatir 1s1ginda tartisiimistir. Calismada geriye
donuk kaynak taramasi yapilmistir. Bu amacla yeni calis-
malar yani sira, genel bilgiler icin klasik bilgilerin yer
aldigi gorece eski tarihli kaynaklardan da yararlanilmistir.
Pubmed ve Google arama motoru kullanilarak, "tem-
poromandibular eklem, temporomandibular bozukluk,
(kronik) agri, somatizasyon, bruksizm" ile iliskili anahtar
sozcukler tercih edilmistir. Sonug olarak, dis sikma ve
cene kaslarinda agri ile belirli TMB veya iliskili yakinmalar
ile basvuran hastalarda, 6ncelikle klinik olarak eslik eden
belirtiler de g6z 6nlnde bulundurularak, cok yonli yak-
lasimlarla tedavi olanaklan saglanabilir.

Anahtar Sézciikler: Temporomandibuler bozukluk,
bruksizm, somatizasyon.
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SUMMARY

Psychiatric Aspects In Temporomandibular Disorders
and Bruxism

Temporomandibular disorder (TD) is a common disorder
and a term used to describe a number of related disor-
der affecting temporomandibular joint, masticatory
muscles and associated structures, all of which have
common symptoms such as pain and limited mouth
opening. Generally the patients who complaint chronical
facial pain, headache, tinnitus and painful temporo-
mandibular joint movements, first seek the care of spe-
cialists in general dentistry, general practioners, neurolo-
gy, physical therapy, anesthesiology or psychiatry. There
are different views about etiology of TD. Psychogenic
dimensions of chronic pain have been known for a long
time. There is still a controversion that TD should be
either included as a somatoform or somatization disor-
der or not. It is generally suggested that the treatment
options must be in a multidisciplinary manner. Bruxism is
a motor disorder associated with grinding and gnashing
of the teeth that increases with stres. Although it has
been reported in related literature that symptoms of TD
increase with bruxism, the relation between two still
remains controversial. However, it is concluded that the
psychogenic factors are important in patients with TD. In
this review, general information about TD and bruxism,
psychogenic dimension of chronic pain, comorbid psy-
chiatric diagnosis and current treatment methods are
discussed with the light of previous literature. For this
purpose, besides the textbooks with classical general
information, PubMed and Google search engines were
used and terms such as "temporomandibular joint, tem-
poromandibular disorder, pain (chronical), somatisation,
bruxism" were chosen as key words. As conclusion, this
article emphasizes the importance of establishing accu-
rate diagnosis and managing interdisciplinary approach
to the patients who suffer from TD and related symp-
toms such as bruxism and orofacial pain.

Key Words: Temporomandibular disorders, bruxism,
somatization.
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GIRIS

Temporomandibular bozukluk (TMB), kas ve/veya
eklem yapisindan kaynaklanan, sik goriilen ve
hastalarin yasam kalitesini bozan bir somatik agr1
bozuklugudur (Aydin ve ark. 2004). Bazi yazarlar,
stereotipik hareket bozuklugu oldugunu belirtirken
(Bader ve Lavigne 2000), dis hekimliginde para-
fonksiyon, uyku ile ilgili caligan hekimler tarafin-
dan ise parasomnia olarak nitelendirilir (Kato ve
ark. 2003). Kadinlarda erkeklerden {i¢-dokuz kat
fazla gozlendigini bildiren yayinlar oldugu gibi, cin-
siyet farki olmadigini bildirenler de vardir (Bader
ve Lavigne 2000). Ancak tedavi arayisinda olan-
larin yaklagik %801 kadin hastalardir. Kadinlarla
ilgili veriler hormonal ve psikolojik nedenlerle
aciklanmaya calisildigi gibi, ergonomik nedenlere
de baglanmistir; soyle ki erkeklerde kas-iskelet sis-
temi ile ilgili agrilarin daha ¢ok sirt bolgesinde,
kadinlarda ise boyun, kol ve omuz bdlgesinde
goriildigi bildirilmistir (Warren ve Fried 2001).
Cinsiyetle ilgili yapilan caligmalarin sonuglar
tartigmalidir.

TMB'de izlenen belirtiler, temporomandibular
eklem (TME) ve onu ¢evreleyen kaslarin yapisal ve
islevsel bozuklugu ile iligkili olup (Cohen ve Pertes
2002), nedeni kesin olarak bilinmemektedir ve sik-
likla nedenini anlamaya ydnelik yapilan inceleme-
lerde fiziksel bir etken bulunamamistir (Zide
1990). En yaygin goriilen ii¢ belirtisi su sekildedir:
1. Myofasial agr1 ve islev bozuklugu, 2. TME,
cigneme kaslar1 ve ilgili yapilarda bozukluk, 3.
Osteoartroz (Dimitroulis 1998). Bu belirtilerden en
az biri toplumun yaklagik olarak %060-70'inde
goriilirken, bu bireylerin sadece %3-7'si tedavi
arayigindadir (Suvinen ve Kemppainen 2007, Roda
ve ark. 2007).

Mpyofasial agr1 ve islev bozuklugu, TMB'si olan
hastalarin yaklasik olarak %60'1nda gozlenen en
onemli belirtidir. Bu durum ¢igneme sistemine ait
bir kas islevi bozuklugu olup, miyofasiyal agri
sendromu (MAS) olarak bilinir ve dis sikma veya
dis gicirdatma (bruksizm), tirnak, kalem, dudak
yeme gibi agiz bolgesi ile ilgili aliskanliklarla birlik-
te goriilebilir. Bu aligkanliklara %80 hastada bag
agrisi, siiregen sirt agrisi ve irritabl barsak sendro-
mu gibi psikojenik kokenli oldugu diisiiniilen
bozukluklar da eslik edebilir (Dimitroulis 1998).
TMB'de agr1 daha cok ¢igneme kaslar1 kokenlidir,
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yani MAS vardir ve bu hastalarda depresyon diizeyi
ve hipokondriazis, TME'ye bagh belirtileri olanlar-
dan daha fazla bulunmustur (Kino ve ark. 2005).
Ayrica, stres, anksiyete ve depresyon, tiim bu
hastaliklarda temel Ozelliklerden  birisidir
(Grzesiak 2002). Ancak, MAS'de psikojenik etken-
lerin, olay1 baslatici olmaktan ¢ok, alevlenmesi ile
iligkili oldugu da disiinilmektedir (Dimitroulis
1998).

Pek ¢ok hastada beraberinde psikiyatrik belirtilerin
de bulunusu (Miyachi ve ark. 2007), bu sendrom ile
ilgili caligmalarda, hastalarin psikolojik ve psikiyat-
rik agidan da degerlendirilmelerine olan ilgiyi art-
tirmistir. Literatiirde TMB'nin nedenleri ve tedavi
seceneklerine yoOnelik psikojenik etkenlerin
arastirildig1 cok sayida calismaya rastlanmaktadir.
Bu calismalarin siklikla; 1. Agrinin psikosomatik
yonii, 2. Eslik eden psikiyatrik bulgu ve/veya
tanilarin varligi, 3. TMB olanlarin kisilik 6zellikleri,
4. Tim bu Ozelliklerin TMB'nin baslangi¢c ve
seyrine etkileri alaninda yogunlastign dikkat cek-
mektedir.

TMB'DE AGRI VE PSIKIYATRIK ESTANILAR

Klinikte, siiregen, iyi lokalize edilemeyen, tedaviye
direngli, belirli bir oriintiisic olmayan (miiphem)
agrili sendromlarda psikiyatrik degerlendirme
oncelik tagir (Ozkan 1993). Dis hekimlerine agri
yakinmast ile yapilan bagvurularin tiimii ya tedaviye
yanit verir ya da kendiliginden iyilesir. Ancak agiz-
yiz bolgesindeki agr1 siiregense ve islevselligi
bozuyorsa, tedaviyi uygulayan hekimin, buna neden
olabilecek psikososyal etkenleri hatira getirmesi
uygun olur; zira boyle durumlarda hastada agrinin
siddeti ve kisitlayici etkisi, klinik muayenede bekle-
nenden daha fazladir (Turner ve Dworkin 2004).
Stiregen agri, 3-6 aydan daha uzun siiren agr1 yakin-
masi ve aci ¢ekme ile belirlidir (Turner ve Dworkin
2004, Ozkan 1993). Siklikla altta yatan fiziksel
patoloji ya bulunamaz ya da ¢ok azdir (Turner ve
Dworkin 2004). Siiregen agrili hasta, ciddi
huzursuzluk ve yakinmalar tanimlar fakat (akut)
agrist var gibi davranmaz ve tedaviye direng art-
tikca, hasta-tedavi ekibi iligkisi gerginlesir, bdylece
"gercek" agri olmadigi diisiincesi gelisir (Ozkan
1993). Ayrica, agr1 ne kadar uzun siire devam eder-
se psikososyal etkenler daha fazla ise karisir, bir
kisir dongii olusur ve hastanin agri ve kisithgi da
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daha fazla artar. Bu nedenle, kabul edilen goriis,
agrinin biyopsikososyal cercevede ele alinmasi
gerektigidir (Turk ve Okufuji 2002). Genel olarak,
akut agridan cok siiregen agrida psikolojik etken-
lerin varlifindan soz edilmekle birlikte, akut
agrinin nasil siiregen agriya doniistiigii heniiz kesin
olarak anlagilamamistir. Bu doniisiimde psikolojik
etkenlerin rol aldig1 diisiiniilmektedir. Akut agrida
kayg1 daha sik goriiliirken, stiregen agrida depres-
yon daha siktir ve madde bagimliligt ve yeme
bozuklugu da tabloya eslik edebilir. Bu nedenle
akut TMB, psikolojik-psikiyatrik bir bozuklugun ilk
belirtisi olabilir ve uygun tani ve tedavi ile siiregen-
lesme onlenebilir (Winocur ve ark. 2007).

Somatizasyon, cok sayida fiziksel belirti, saglik
kurumlarina sik bagvurma ve belirtilerin fiziksel
veya biyokimyasal aciklamasi i¢in inatg1 bir arayig
gibi bir dizi davramg1 tanimlamakta kullanilan bir
terimdir. Tanimlamalardaki ortak goriis, hastanin
dile getirdigi belirti veya tedavi arayislarinin, klinik
olarak saptanan patolojik siirecle uyusmayacak
kadar asir1 olmasidir (Henningsen ve ark. 2005).
Klinisyenler agisindan zihin karistirici olan, somati-
zasyon ve bir psikiyatrik tani olarak somatizasyon
bozuklugunun DSM-IV-TR'ye (American Psychiat-
ric Association 2005) gore somatoform bozukluklar
icinde yer alan farkli kavramlar olmasidir.
Somatizasyon, kisinin 6znel olarak cesitli fiziksel
belirtileri oldugunu sdylemesi ve/veya onlar1 yasa-
mas1 ile belirlidir. DSM-IV-TR'nin (American
Psychiatric Association 2005) kesin tani kriterleri
nedeniyle somatizasyon bozuklugu aslinda seyrek
rastlanan bir durumdur; oysa daha hafif bir formu
olan somatizasyon, genel toplumun yaklasik
%4'inde goriiliir ve psikiyatrik bir tan1 olmaktan
cok, bireysel farkliliklarin 6n planda oldugu, yani
psikolojik yonii agir basan bir tablodur
(Henningsen ve ark. 2005). Fonksiyonel somatik
belirtiler ile ilgili olas1 etiyolojik model, Sekil 1'de
goriilmektedir (Mayou ve ark. 2005).

Yiiz agrist nedeniyle bagvuran hastalarin yaklasik
%50'sine (Carlson ve ark.1998) somatoform bozuk-
luk tanist konulmustur. TMB, DSM-IV-TR'ye
(American Psychiatric Association 2005) gore,
somatoform bozukluklar altinda, "agr1 bozuklugu"
tan1 kategorisinde, "hem psikolojik etkenlerin, hem
de genel tibbi bir durumun (burada fasial olarak
kodlanir) eslik ettigi agri bozuklugu-siiregen tip"
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olarak belirtilir.

TMB'de eslik eden psikiyatrik tani1 oran1 %66-76
olarak bildirilmistir. Psikiyatrik tanilarin ¢ogunun
hafif diizeyde depresyon ile birlikte seyreden
anksiyete agirlikli, atipik depresyon, somatoform
bozukluk ve hipokondriazis vakalar1 oldugu vurgu-
lanmistir (Miyachi ve ark. 2007). Stres ve anksiyete,
kas gerginligini arttirarak dis sikma ve/veya dis
gicirdatmay arttirir ve bu da TMB'ye olumsuz etki
eder (Grzesiak 2002). Nitekim, stresin biyokim-
yasal bir gostergesi olan iriner kortizol/kreatinin
orani, TMB olanlarda yiiksek olarak tespit
edilmistir (Jones ve ark. 1997).

TMB'nin altta yatan nedenlerinden biri de akut ya
da yineleyen travma olabilir. Kadin hastalarda
fiziksel kotilye kullanim 6ykiisii olan grupta, cinsel
kotiiye kullanim 6ykiisii olan ve bu tiir bir dykiisii
olmayan gruba gore, daha fazla agri, depresyon ve
kaygi belirtisi oldugu bulunmus ve hastalarin bu
yonden de degerlendirilmesi Onerilmistir (Camp-
bell ve ark. 2000). Bagimlilik 6ykiisii ve antisosyal
kisilik bozuklugu gibi psikiyatrik durumlarda trav-
maya maruz kalma da sik olup hastalarin bu yon-
den de sorgulanmalar1 gerekebilir.

TMB ve Kkisilik ozellikleri

TMB olanlarda nedene yonelik calismalarda olgu-
larin kisilik 6zellikleri de ele alinmigtir. "Hastalik
davranist”, hastanin belirtilerinin farkina varmasi,
degerlendirmesi ve yanit vermesi ya da ver-
memesinin ¢esitli  yollarin1  tanimlayan bir
kavramdir. Hastalik davranigi gosterme egilimi
yiiksek olan kisilerin agrilarinin daha fazla oldugu,
yasamlarindaki stres etkenlerini inkar etme cabasi
icinde olduklar1 ve konservatif tedaviye daha
direncli olduklart bulunmustur (Speculand ve ark.
1983). Israrl siiregen agri, diga vuran davraniglari,
duygusal durumu ve basa ¢ikma yollarini etki-
lerken, bir yandan da bir kisir dongii olusturur.
Soyle ki, psikolojik etkenler de var olan temporo-
mandibular agriy1 ve yakinma siddetini arttirir ve
agriyt gidermek icin uygulanan tedavilere yaniti
azaltir (Widerstrom-Noga ve ark. 1998). Bir bagka
calismada TMB olanlarin histeri puanlar1 anlamh
olarak diisiik bulunmus ve bu ilging sonug "kontrol
bolgesi" kavrami ile aciklanmaya calisiimistir.
Kontroliin i¢ ve dig bolgesi kavrami 1966'da Rotter
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tarafindan ortaya atilmistir. Buna gore, kisiler
yasamlarina yon veren giicleri igsel ya da digsal
olarak nitelerler. Icsel bir kontrol bélgesi olan Kisi-
ler, kendisine olan her seyden kendisinin sorumlu
oldugunu hissederken, digsal bir kontrol bolgesi
olanlar ise yasamsal olaylarin kontrolii diginda
gerceklestigi, hatta kaderleri oldugunu hissederler.
Dagsal kontrol bolgesi olanlar, diger insanlara daha
bagimhidirlar ve daha giiglii kisiler arasi iligkiler
kurarlar. TMB olan hastalar da bu gruba dahil
olup, histerik hastalarda ise kisiler arasi iligkiler
daha yiizeyseldir (Zach ve Andreasen 1991).

TMB olanlarn kisilik 6zelliklerinin Minnesota Cok
Yonli Kisilik Envanteri (Minnesota Multiphasic
Personality Inventory) (MMPI) siiregen giinliik bag
agrist ve yiz agrist grubu ile karsilastirildigir kap-
saml bir calismada, TMB grubunun MMPI veri-
leri, 6zellikle hipkondriazis, depresyon ve histeriyi
iceren ii¢ norotik belirti kiimesinde, diger iki grup-
tan daha diisiik bulunmustur. Bu calismada, TMB
olanlarin psikiyatrik estanilarinin daha az ve kisilik
profili acisindan diger iki gruba goére daha normal
olduklari belirtilmistir (Mongini ve ark. 2000).

BRUKSIZM

Bruksizm, dig gicirdatma ve dis sikma ile belirli
olagan dig1 artmig aktivite olarak tanimlanir ve sik
goriiliir (Pergamalian ve ark. 2003; Clark ve Ram
2007). Amerikan Uyku Bozukluklar1 Birligi
(American Sleep Disorders Association-ASDA),
uykuda goriilen motor bozukluklarin, bir hareket
bozuklugu olmaktan cok, uyku bozuklugu
oldugunu belirten bir siniflamay1 énermektedirler
(Montagna 2004).

Bruksizm ile TMB arasindaki iligski, uzun siiredir
ilgi konusudur ve heniiz net olarak aydinlatila-
mamistir. Bazi yazarlar bruksizmin, TMB'nin bir ya
da daha fazla alt grubunun karakteristik belirti ve
bulgularindan olustugunu, bazilar1 da bruksizmin
kendisinin bir TMB oldugunu ve bazen TMB'nin
diger tipleriyle de birlikte bulunabildigini One
sirmektedirler (Pergamalian ve ark. 2003).
Bruksizm sadece gece olabildigi gibi, hem gece hem
giindiiz ortaya cikabilir (Winocur ve ark. 2003).
Uyaniklik durumunda ortaya cikan bruksizm,
istemsiz ¢ene kast kasilmasi olup, dig stkma 6n
plandadir; digleri birbirine siirtme ve/veya dig gicir-
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datma daha seyrektir (Lavigne ve ark. 2003).
Genellikle gerginlik ve anksiyete durumlarinda
meydana gelir (Yager ve Gitlin 2005) ve toplumun
yaklagitk %20'sinde goriiliir (Winocur ve ark. 2003).
Gece olusan bruksizm, DSM-IV-TR'ye (American
Psychiatric Association 2005) gore, uyku bozukluk-
lar1 ana baslig1 altinda, birincil uyku bozukluklarin-
dan parasomnialar-bagka tiirli adlandirilamayan
olarak yer almaktadir (Wills ve Garcia 2002) ve
uyanikken olugan bruksizmden farkli olarak ele
alinmalidir (Lavigne ve ark. 2003). Uyku bozukluk-
lar1 baghginda ele alinmakla beraber, bruksizmi
olanlarin, genelde uykularindan yakinmalar1 yoktur
(Bader ve Lavigne 2000). Uykuda goriilen bruk-
sizm, cene kasinda kasilma ile olusan, 1 Hz biiytik-
liglinde ve 3 ya da daha fazla sayida, yineleyici, rit-
mik, isotonik aktivitedir (Lavigne ve ark. 2003).
Eriskin niifusun yaklasik %8'inde (%5-10) goriiliir;
ancak kisi farkinda olmadigi icin gercek sikligini
bilmek zordur. Her iki cinste esit olarak goriiliir.
Geng yasta daha siktir, yas ilerledikce azalir (Bader
ve Lavigne 2000). Uykunun her evresinde
goriilebilmekle beraber (Bader ve Lavigne 2000),
siklikla Evre II (delta) doneminde izlenir (Rugh ve
Harlan 1988). REM donemine olan bruksizm
seyrektir; ancak bu tip en fazla zarar veren tiptir.
Ciinkii, REM doneminde spinal refleksler ve hasari
onleyen koruyucu c¢ene refleksleri ile agr1 refleks-
leri baskilanmistir. Boylece, ¢igneme daha giiclii ve
baskili olur ve olusacak hasar artar (Rugh ve
Harlan 1988). Bruksizm, parkinsonizm gibi bir
norolojik hastalik, depresyon, sizofreni gibi bir
psikiyatrik bozukluk sirasinda ya da bir ilac kul-
lanimu ile ortaya ¢ikiyorsa "ikincil bruksizm" olarak
adlandirilir (Winocur ve ark. 2003). Ote yandan,
genel olarak parasomnialar ile psikiyatrik hastalik-
lar arasindaki iliskiye ait yeterli kanitlar olmadig:
da one siriilmektedir (Wills ve Garcia 2002).
Etiyopatogenezi net olarak bilinmemekle beraber,
kayg, stres gibi psikososyal etkenler yani sira, beyin
norotransmitterleri ve bazal ganglia ile ilgili calis-
malar da vardir (Bader ve Lavigne 2000). Tlging
olarak, uykuda motor kas toniisiiniin ortadan kalk-
masina bagl olarak, aslinda ¢ene agiktir ve disler
birbirine degmez; digler uyaniklikta birbirine deger.
Bazi periferal duyusal girdiler, uyku-uyaniklik
mekanizmasin etkileyerek bruksizmi tetiklese de,
asil santral (serebral korteks) ve/veya otonomik
(kardiak) sinir sisteminin bruksizm olusumunda
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Psikolojik ve patolojik kaynakli somatik duyumlar

Hastalik bilgisi ve kendisi, ailesi
ya da digerlerinin deneyimi

|

Duygusal uyarilma

\

m

Somatik duyumlarin belirti

olarak yorumlanmasi

l:

Kronik belirtiler >
Rahatsizlik

Depresyon ve
anksiyetenin
eklenmesi

Tibbi yardim arama

Sekil 1. Fonksiyonel somatik belirtiler icin Onerilen etiyolojik model (Mayou ve ark. 2005'den uyarlan-

mustir).

etkili oldugu one siiriilmektedir (Kato ve ark.
2003).

CCK (kolsistokinin), adrenalin ve noradrenalin,
serotonin, glutamat/NMDA, histamin, VIP, P mad-
desi ve anjiotensin de uykudaki ritmik cene
hareketlerini arttiran nérokimyasallardir (Lavigne
ve ark. 2003).

Bazi ilaglarin kullanimi ile bruksizm olusabilir.
Bunlar su sekilde siralanabilir:

1. Dopaminerjik ve antidopaminerjik ilaclar:
Merkezi dopaminerjik sistemin, uykudaki bruk-
sizmle ilgili oldugu seklinde yayinlar vardir. Ancak,
L-Dopa'nin bruksizmi arttirict yonde etkisi olsa da,
D, reseptdr agonisti bromokriptinin bu yonde bir
etkisi olmadig1 vurgulanmistir. Dopamin reseptor
blokaji yapan antipsikotikler, diskineziye yol
acmakla beraber, bruksizm iizerine olan etkileri ile
ilgili yaymlarda celigkili sonuclar elde edilmistir
(Winocur ve ark. 2003).
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2. Antidepresan (AD) ilaclar: AD'lar ile indiikle-
nen bruksizmin, akatizi benzeri bir durum oldugu,
yani mesokortikal yolakta dopaminerjik ndronlar-
da serotonerjik modulasyonun bozulmus olabile-
cegi 6ne siiriilmiigtiir. Ote yandan trisiklik AD'lar
bruksizmin tedavisinde tercih edilen ilaglardir.
REM donemini baskilayici yonde etkileri oldugu
icin, bu donemde ortaya ¢ikan bruksizmi 6nlemede
yararhdirlar. Venlafaksin ve SSRI'lar ile bruksizmin
arttigini bildiren olgu sunumlari vardir (Winocur ve
ark. 2003).

3. Sedatif ve anksiyolitik ilaglar: Stresin bruksizmi
tetikledigi yoniindeki genel kaniya karsin, anksi-
yolitik etkili ilaglarin bruksizmi ortadan kaldirici
etkisi ile ilgili bulgular celiskilidir. Ornegin klona-
zepamin TMB'ye etkili oldugu, ancak bruksizme
etkisi olmadig bildirilmistir. Diazepamin bruksizmi
azalttig1 yoniinde bulgular vardir (Winocur ve ark.
2003). Ancak, genel olarak benzodiazepinlerin
bruksizmi arttirabilecegi de unutulmamalidir
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Tablo 1. Uykuda gorillen bruksizmin patofizyolojisi (Kato ve ark. 2001'den uyarlanmistir)

Ekzojen/¢evresel etkenler

Endojen etkenler

Stres-anksiyete

Cevresel etkiler (ailesel, dis sikma aliskanhgi,
dil hareketleri vb.)

Emme hareketi (tartigmal)

ilaglar (L-dopa, antipsikotikler, amfetamin,
SSRI)

Madde bagimlihgi (kokain, alkol vb.)

Kisilik (6rn. kaygil kisilik)

Genetik (yeterli kanit yok)
Noérokimyasallar (D, NA, S)

Norolojik hastaliklar (Parkinson vb.)
Psikiyatri ile iligkili bozukluklar(demans,
zihinsel gerilik, Tourett sendromu vb.)

Uyku bozukluklari

(Yager ve Gitlin 2005).

4. Alkol ve diger bagimlilik yapan maddeler: Alkol
aliminin ~ bruksizmi artirdifi  bilinmektedir
(Winocur ve ark. 2003, Yager ve Gitlin 2005). Ote
yandan bruksizmi olanlarda yatmadan once alkol
alma aligkanliklarinin, kontrollerden daha fazla
oldugu da bildirilmistir. Nikotinle ilgili yapilan tek
bir calismada, sigara kullananlarda bruksizm ve
huzursuz bacaklar sendromunun daha sik oldugu
gozlenmistir. Kafein ile ilgili iki ¢aligma olup, bir
calismada bruksizm iizerine artirici  etki
bildirilirken, digerinde etkisiz oldugu sdylenmistir.
Opioidler ile ilgili ¢alisgmaya rastlanmamistir.
Kokain, dopaminerjik etkilidir ve bruksizmi 6nem-
li oranda arttirir; alkolle birlikte alindiginda ise
additif etki ile daha siddetli bir goriiniim olusabilir
(Winocur ve ark. 2003).

Tablo 1'de uykuda goriilen bruksizmin patofizyolo-
jisi yer almaktadir (Kato ve ark. 2001).

Gece bruksizminde en Onemli etiyolojik faktor,
emosyonel strestir (Takemura ve ark. 2006).
Cocuklarda beyin hasar1 ve zeka geriligi durum-
larinda da goriilebilir. Ozellikle dis gicirdatmanin
genetik gecisinden de soz edilmektedir (Rugh ve
Harlan 1988).

Bruksizm, cevresel strese anksiyete yaniti olarak
tanimlanmaktadir. Deneysel kosullarda psikolojik
stres artirilinca, ¢igneme kasinda elektriksel
aktivitenin arttig1 gosterilmistir. Stresli ve yorucu
giinlerden sonra da bruksizmde artig gozlenmistir.
Bruksizmde psikolojik etkenler iizerine yapilan
caligmalarda, anksiyete, diismancilik ve hiperak-
tivite ile ilgili giiclii iligkiler elde edilmistir. Yapilan
bir caligmada, bruksizmi olanlar, psikolojik ve
psikiyatrik yonden iki alt gruba ayrilmustir: Tk grup
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"gergin bruksizmliler" olup, 6fkeli ve duygusal
bozukluklara daha fazla rastlanan kisilerdir. Tkinci
grup ‘"gergin olmayan bruksizmliler" olarak
adlandirilmig ve icsel kontrolleri daha fazla olan,
disforik, depresif, obsesif Ozellikleri olan bireyler
olduklari 6ne stiriilmiistiir (Pignitore ve ark. 1991).

Bruksizm, dis bozukluklar1 yapan 6nemli bir saglik
sorunudur (Pergamalian ve ark. 2003). Yirmi yillik
izlem caligmasinda, ¢ocuklukta baglayan bruk-
sizmin, uzun yillar devam ettigi bildirilmistir
(Carlsson ve ark. 2003). Uzun siire devam eden
bruksizm, TME iizerinde de olumsuz etkilere ve
ozellikle ¢igneme kaslarinda hipertrofiye de neden
olabilir. Diger sik goriilen etkisi ise, MAS ve geri-
lim bas agrisidir (Rugh ve Harlan 1988).

TMB VE BRUKSIZM TEDAVISINDE GENEL
ILKELER

TMB ve bruksizmin tedavisi, ayr1 bir yazinin
konusu olarak ele alinabilir. Ancak burada kisaca
tedavi yaklagimlari ve yeni bulgular 6zetlenecektir.

TMB ve bruksizm, interdisipliner bir ekip tedavisi
gerektirir (Israel ve Scrivani 2000). Bu tedavide, dig
hekimi veya iligkili yapilar agisindan kulak-burun-
bogaz hastaliklar1 hekimi, biligsel-davranisci 6geler
acisindan psikiyatri hekimi, agrinin kontroli agisin-
dan farmakolojik yaklasimlar, fizyoterapistler ve
anesteziyologlar yer alabilir (Bader ve Lavigne
2000). Ancak, akut agri, yerini siiregen bir paterne
biraktiysa, ndrofizyolojik ve psikolojik yaklagimlar
daha fazla 6nem kazanir (Israel ve Scrivani 2000).
Hem TMB hem de bruksizmde temel tedavi ilkesi,
her hastanin bireysel olarak degerlendirilip tedavi
edilmesi gerektigidir (Bader ve Lavigne 2000).
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TMB'da Agr Tedavisi

Pek ¢ok siiregen agr1 yakinmasi olan hastada izle-
nen psikolojik goriiniim su sekilde 6zetlenebilir:

-Stres ve kaygi diizeylerinde artis,
-Tlag toleransi ve bagimliligina egilimde artis,
-Aileye, doktor ve arkadaslarina bagimlilik,

-Benlik saygisinda diisiikliik, apati ve geri ¢ekilme
davranist.

-Ofke ve diismancillikta artig (Israel ve Scrivani
2000).

Calisma sonuclari geliskili olmakla beraber, hasta-
larm, ayrintili bir psikiyatrik goriisme ile deger-
lendirilmesi ve oOzellikle, depresyon, anksiyete
bozukluklari, yasamsal stres etkenleri, fiziksel ve
cinsel kotiiye kullanim 6ykiisii (travma sonrasi stres
bozuklugu dahil), madde bagimliligi, yeme bozuk-
luklar1 ve somatoform bozukluklar acisindan sorgu-
lanmasi, kisilik bozuklugunun da goz Oniinde
bulundurulmas: gereklidir. Bu ilk degerlendirme-
den sonra, kisiye uygun modellerin belirlenmesi
gerekir (Elbi 1993).

Agrimin Farmakolojik Tedavisi

Serotonin (5-HT) ve noradrenalin (NA), duygudu-
rumun diizenlenmesinde oldugu gibi, SSS'inde inen
agr1 yolaklarinin inhibisyonunda etkileri oldugu
bilinen iki norotransmitterdir. 5-HT ve NA,
beyinde ndrogenesis ve noroplastik degisiklikleri
diizenleyerek, depresyonda hem AD etki gosterir,
hem de fiziksel belirtilerin iyilesmesine katkida
bulunurlar (Delgado 2004). 5-HT ve NA geri-
alimimi 06zgill olmayan bir bigcimde engelleyen
TAD'lar, periferik noropatik agri, fibromiyalji,
kanser agris1 gibi agrili durumlara depresyon ya da
anksiyete eglik etsin ya da etmesin, etkili oldugu
uzun siiredir bilinen ilaglardir. Ancak siiregen
agriya etkileri ile ilgili veriler celigkilidir (Grothe ve
ark. 2004). TAD'lara gore yan etkileri daha az olan
yeni nesil AD'larin agri iizerine etkileri ile ilgili
caligmalar artmistir. SSRI'larin agr1 tizerine olan
etkisinin serotonerjik ve/veya NA'erjik yolak
iizerinden ya da endojen opioid mekanizmalari
aktive etmelerinden kaynaklandigi diisiiniilmekte-
dir (Mattia ve ark. 2002). Venlafaxinin ve yine bir
SNRI olan duloksetinin agr1 kesici etkisinin AD
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etkisinden bagimsiz oldugu, AD dozlardan daha
diisiik dozlarda ve daha erken bagladig, bu etkinin
opioid sistemi aktive etmesiyle iligkili ancak infla-
masyonla ve ndropatik agri ile iligkili L-arginin NO
yolagindan bagimsiz oldugu oOne sirilmiistir
(Giltekin ve Ahmedov 2006).

AD'larin analjezik ve antiinflamatuar etkisinin hay-
van deneyleriyle degerlendirildigi bir calismada,
TSA'lardan imipramin, amitriptilin, klomipramin
ve SSRI'lardan fluoxetin ve sertralinin, heterosiklik
AD trazodonun analjezik etkileri gosterilmis, sert-
ralin diginda tiimiiniin antiinflamatuar etkisi de
oldugu vurgulanmistir (Abdel-Salam ve ark. 2003).
SSRI'larin agr1 tedavisinde kullanimi artmakla
beraber, analjezik etkiden daha ¢ok NA'erjik sis-
temin sorumlu oldugu ve sadece NA'erjik ya da
hem 5-HT hem NA'erjik ilaclarin, sadece seroton-
erjik olanlardan daha etkili oldugu diistiniilmekte-
dir (Bambholt ve ark. 2005), ancak ¢eligkili sonuglar
vardir. Soyle ki, serotonerjik olan sitalopram ve
noradrenerjik olan reboxetin ile yapilan bir calig-
mada her ikisinin de AD etkisi aym1 olmakla
beraber, sitalopramin agr1 iizerine etkisi daha belir-
gin bulunmustur (Aragona ve ark. 2005).

TMB'de agrinin kontrolii i¢in bir diger secenek
antipsikotik (AP) ilaclardir. Klasik AP ilaclar iize-
rine yapilan bir goézden gecirmede etkileri siipheli
bulunmustur. Yeni nesil atipik AP ilaglardan olan-
zapin, risperidon ve ketiapinin ise etkili oldugu
bildirilmistir (Fishbain 2004). Ayrica bu ilaglarin
diisiik dozda anksiyete giderici etkisi ve serotoner-
jik etkileri nedeniyle antidepresan Ozellikleri de
vardir. Ancak yan etkileri nedeniyle kullanimlar
siirli ve disiik dozda olmalidir.

TMB'nin nérobiyolojik nedeni ile yapilan calis-
malar, yeni tedavi arayiglarini da arttirmistir.
TME'de periferik ionotropik glutamat reseptorleri
vardir. Inflamasyonla ve hasarla uyarilinca gluta-
mat salmir ve bunun agrn ile iliskili oldugu
disiniilmektedir. Glutamat salinimini engelleyen
molekiillerin agr {izerine etkisi olabilir (Kam ve
ark. 2005).

Yazisma adresi: Dr. Nurper Erberk Ozen. Kirikkale Universite-
si Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali, Kirikkale,
nerberk@superonline.com
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