e
A
r 4

A /
o
&IIII||

r 4
-~
]
[
-
-_
0’I’O_
2

o*‘fe‘-—--"\l?g‘
Mayis ON

ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
DiS HEKIMLIGI FAKULTESI
AGIZ DiS VE GENE CERRAHISI ANABILIM DALI

AKUT VE KRONIK TEMPOROMANDIBULAR
EKLEM REDUKSIYONSUZ DiSK DEPLASMANI OLAN
HASTALARDA PSIKOSOSYAL DURUMUN
KARSILASTIRILMASI

UZMANLIK TEZi

Emine Asena SINGER

Samsun

Mayis-2024






e
A
r 4

A /
o
&IIII||

r 4
-~
]
[
-
-_
0’I’O_
2

o“i’(,e"-—__r.\lg‘?\
Mayis ON

ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
DiS HEKIMLIGI FAKULTESI
AGIZ DiS VE GENE CERRAHISI ANABILIM DALI

AKUT VE KRONIK TEMPOROMANDIBULAR

EKLEM
REDUKSIYONSUZ DISK DEPLASMANI OLAN

HASTALARDA PSiIKOSOSYAL DURUMUN
KARSILASTIRILMASI

UZMANLIK TEZi

Emine Asena SINGER

DANISMAN
Prof. Dr. Burcu BA§S AKKOR

Samsun

Mayis-2024



T.C

ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI

DiS HEKIMLIGi FAKULTESI

Uzmanlik 6grencisi Dt.Emine Asena SINGER tarafindan Prof.Dr.Burcu BAS AKKOR

damigmanhginda hazirlanan “Akut ve Kronik Temporomandibular Eklem Rediiksiyonsuz Disk

Deplasmami Olan Hastalarda Psikososyal Durumun Karsilastiriimast” bashikli bu g¢alisma

Jlirimiz tarafindan 24/05/2024 tarihinde yapilan sinav ile Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim

Dalinda Uzmanlik Tezi olarak kabul edilmistir.

Baskan: Prof.Dr.Mehtap MUGLALI

Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali

Uye: Prof.Dr. Emel BULUT

Ondokuz May1s Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali

Uye: Prof.Dr.Burcu BAS AKKOR

Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali

Uye: Dog.Dr.Nihat AKBULUT

Ondokuz May1s Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali

Uye: Dr.Ogr.Uyesi Metehan KESKIN

Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dal

Bu tez, Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dalinca belirlenen ve yukarida adlari yazil jiiri

liyeleri tarafindan uygun gériilmiistiir.

Prof.Dr.Niliifer OZKAN

Ondokuz Mayis Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Dekan:



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve birikimlerini benimle paylasan, mesleki
gelisimimi her zaman destekleyen, beni uzman haline getiren ve hem hoca hem de bir
abla olan, idoliim, kiymetli danigman hocam Prof. Dr. Burcu BAS AKKOR'a,

Uzmanlik siirecime kendisinin danigsmanligi altinda baslamis olmaktan biiyiik

gurur duydugum, destegini benden esirgemeyen degerli hocam Prof. Dr. Bora OZDEN’e,

Klinik egitimim siiresince bilgi ve tecriibeleriyle beni gelistiren, hayatim boyunca

vefa duyacagim ¢ok kiymetli Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi A.D. 6gretim tiyelerine,

Tiim uzmanlik stireci boyunca birbirimize destek oldugumuz basta Dt. Rabia Tiil

Adeviye CANKAY A olmak iizere eskidemlilerime,

Basta Dt. Oguz TUNC, Dt. Nisa Nur POLAT ve Dt. Mustafa SAATCI olmak
lizere beraber calisma firsati buldugum i¢in kendimi sanshi saydigim tiim asistan

arkadaslarima,

Yaptig1r abilikle asla unutulmayacak olan, tesekkiirii bor¢ bildigim Osman

KIRAN ve diger tiim saglik personellerimize,

Hayattaki en biiyiik sansim olan canim annem, canim babam, teyzecim ve tek tek

sayamadigim ama varliklariyla beni oldugum kisi yapan birtanecik aileme,

HER SEY iCIN COK TESEKKUR EDERIM.



OZET

AKUT VE KRONIK TME REDUKSIiYONSUZ DiSK DEPLASMANI
OLAN HASTALARDA PSIKOSOSYAL DURUMUN KARSILASTIRILMASI

Ama¢: Bu calisma, akut ve kronik temporomandibular eklem (TME)
rediiksiyonsuz disk deplasmant (DDwoR) hastalarinin psikososyal durumlarini
karsilagtirmak i¢in yapilmis olup, hastaligin seyrinde psikososyal faktdrlerin etkisini ve

tedavi secimindeki 6nemini vurgulamay1 amaclamaktadir.

Materyal ve Metodlar: Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi,
Agiz, Disg ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali'na temporomandibular diizensizlik (TMD)
sikayeti ile bagsvuran yetmis bes hasta bu prospektif klinik calismaya dahil edilmistir.
Akut DDwoR, kronik DDwWoR (semptomlarin >3 ay siireyle devam ettigi) ve saglikli
kontrol grubu (n=25) olmak iizere ¢ grup olusturulmustur. Hastalar,
Temporomandibular Bozukluklar i¢in Tan1 Kriterleri (DC/TMD) formlari, Agri
Felaketlestirme Olgegi (AFO) ve Temporomandibular Bozukluklar i¢in Tampa
Kinezyofobi Olgegi (TMB-TKO) kullanilarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Akut ve kronik DDwoR gruplarinda saglikli bireylere kiyasla
anksiyete, somatizasyon, fonksiyonel kisitlanma, parafonksiyonel aliskanliklar,
kinezyofobi ve agr1 katastrofisi diizeylerinin yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,001).
Ayrica tiim bu degerler akut DDWOR grubunda kronik gruba gore anlamli olarak ytiksek
bulunmustur (p<0,001).

Sonu¢: TMD hastalarinda psikososyal profilin tan1 ve tedavide dikkate alinmasi
gerekmektedir, ¢linkii bu durum agn siirekliligi ve TMD tedavi yaniti {izerinde 6nemli
bir etkiye sahip olabilir. Bu baglamda, DC/TMD ve diger giivenilir anketler, ruh saglig
alaninda 6zel egitim almayan klinisyenlere, depresyon ve anksiyete sorunu yasayan

hastalar1 tanimlamalarinda yardime1 olmak igin kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: temporomandibular eklem, DC/TMD, psikososyal, akut,

kronik



ABSTRACT

COMPARISON OF PSYCHOSOCIAL PROFILE IN PATIENTS WITH
ACUTE AND CHRONIC TEMPOROMANDIBULAR JOINT DISC
DISPLACEMENT WITHOUT REDUCTION

Aim: This study was conducted to compare the psychosocial status of patients
with acute and chronic temporomandibular joint (TMJ) disc displacement without
reduction (DDwoR), aiming to emphasize the impact of psychosocial factors on the

course of the disease and the importance in treatment selection.

Materials-Methods: Seventy-five patients who presented to the Department of
Oral and Maxillofacial Surgery at Ondokuz Mayis University Faculty of Dentistry with
temporomandibular disorders (TMD) complaints were included in this prospective
clinical study. Three groups were formed, including patients with acute DDwoR of TMJ,
chronic DDwoR of TMJ (>3 months duration of symptoms), and a healthy (control) group
(n=25). Patients were evaluated using Diagnostic Criteria for Temporomandibular
Disorders (DC/TMD) forms, Pain Catastrophizing Scale (PCS), and Tampa Scale of
Kinesiophobia for Temporomandibular Disorders (TSK-TMD).

Results: Elevated levels of anxiety, somatization, functional limitation,
parafunctional habits, kinesiophobia, and pain catastrophizing were noted in both acute
and chronic DDwoR groups compared to healthy subjects. (p<0,001) Significantly higher
pain intensity and negative psychological scores were observed in the acute group in

comparison to the chronic group. (p<0,001)

Conclusion: The psychosocial profile of patients with TMD pain should be
considered in the diagnosis and the treatment, given that it could have a substantial impact
on pain persistence and TMD treatment response. In this respect, DC/TMD and other
reliable questionnaires could be used to assist clinicians, without specific training in

mental health, to identify patients with depression and anxiety.

Key words: temporomandibular joint, DC/TMD, psychosocial, acute, chronic

Vi



SIMGELER VE KISALTMALAR

ADA : Amerikan Dis Hekimleri Birligi
AFO : Agn1 Felaketlestirme Olgegi
BDT - Bilissel davranis terapisi

BT : Bilgisayarli Tomografi

COMT  : Katekolamin O-metil transferaz

DC/TMD : Temporomandibuler Diizensizlikler i¢in Tan1 Kriterleri
DDwR : Rediiksiyonlu disk deplasmani

DDwoR  : Rediiksiyonsuz disk deplasmani

GAD-7  : Yaygin Anksiyete Bozuklugu -7

GCPS 2.0 : Derecelendirilmis Kronik Agr1 Skalasi 2.0

IHP : I¢c horizontal boliim

JFLS-8 : Cenenin Fonksiyon Kisitlanma Skalasi -8

MRG - Manyetik rezonans goriintiileme
MSS : Merkezi sinir sistemi

OBC : Oral Aligskanliklar Kontrol Listesi
OHIP : Agiz Saghg Etki Olgegi

OHRQoL : Agiz saglig1 yasam kalitesi

OOP : D1s oblik bolim

PHQ-15 : Hasta Saglik Anketi -15

RDC/TMD: Temporomandibular Diizensizlikler i¢in Arastirma Tan1 Kriterleri
TKO : Tampa Kinezyofobi Olgegi

TMB-TKO: Temporomandibular Bozukluklar icin Tampa Kinezyofobi Olgegi

TMD : Temporomandibular diizensizlik
TME : Temporomandibular eklem
VAS : Gorsel analog skala

vii
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1.GIRIS

Temporomandibuler Diizensizlikler (TMD), agri, eklem sesleri, ve c¢ene
fonksiyon yetersizligi ile karakterize olan, temporomandibular eklem ve/veya ¢igneme
kaslari ile ilgili yapilarin etkilenmesi ile ortaya ¢ikan kompleks bozukluklarin tiimii i¢in
kullanilan yaygin bir terimdir 1. TMD etiyolojisi, mevcut bilgilerin 1s1ginda heniiz tam
olarak aydinlatilamamis olup, literatiirdeki ¢alismalar temelinde ele alindiginda, bu
durumun biyolojik, davranissal, ¢evresel, sosyal, duygusal ve bilissel faktorlerin
kompleks etkilesimi sonucu biyopsikososyal ve multifaktoriyel nedenlere bagl olarak
gelistigi diisiiniilmektedir 2. Fiziksel ve psikolojik faktdrlerin TMD'li bireylerde agri
algisinda degisikliklere neden olabilecegi ve bu anormal agr1 yanitinin stres ve psikolojik
rahatsizliklarin gelisiminde de rol oynayabilecegi ifade edilmistir * 4. Fakat insanlarin
adaptasyon kapasitelerindeki farkliliklar nedeniyle, bu faktorler herkeste hastaliga sebep

olmamaktadir .

Literatiirde, TMD'nin tan1 ve tedavisinde psikojenik faktorlerin etkisinin
arastirildig1 pek ¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢alismalar siklikla; agrinin psikosomatik
yonii, agriya eslik eden diger semptomlar, TMDIi bireylerin benzer kisilik 6zellikleri ve

tiim bu 6zelliklerin TMD'nin baslangici ve seyrine etkileri iizerinde yogunlasmaktadir °.

TMD tanist genellikle anamnez ve klinik muayene ile konur. TMD i¢in hastay1
degerlendirmek ve anlasilir tan1 koyabilmek icin bazi ortak araglara ihtiyag
duyulmaktadir. Temporomandibular Diizensizlikler i¢in Tani Kriterleri (DC/TMD)
biyopsikososyal bir model i¢inde tani ve siiflandirmanin yapildigi, Axis | ve Axis Il
olmak iizere iki boliimden olusan bir sistem kullanmaktadir 8. Axis |, patofizyolojiye
dayali fiziksel bir tan1 yontemidir. Axis II ise TMD agrisinin ve agr1 kaynakl
disfonksiyon, somatizasyon, anksiyete, depresyon gibi psikolojik rahatsizliklarin,
parafonksiyonel davranislarin ve psikososyal bozukluklarin degerlendirilmesini

saglamaktadir.

Kinezyofobi ve agr1 katastrofisi diger kas-iskelet sistemi bozukluklarinda sik¢a
degerlendirilmesine karsin, TMD'de yetersiz degerlendirilen faktorlerdir. Negatif

predispozan psikolojik profillere sahip kisiler agr1 katastrofisi gelistirebilir ve bu da



korkuyu ve aktivite kagiimii artirabilir ” 8. Bu durum, fonksiyonel engellilige ve
kondisyon kaybiyla agrinin kroniklesmesine neden olabilir ve iyilesmeyi engelleyebilir
8 9 TMD hastalarinda, agr1 Kkatastrofisi Agr1 Felaketlestirme Olgegi ile
degerlendirilebilirken, kinezyofobi (hareket korkusu) i¢in Temporomandibular
Bozukluklarda Tampa Kinezyofobi Olgegi (TMB-TKO) kullanilabilir. TMB-TKO,

kinezyofobiyi agri, eklem sesleri ve ¢ene kilitlenmesi gibi klinik belirtilerle iliskilendirir
10

Rediiksiyonsuz disk deplasmaninin (DDwoR) "akut" asamadan "kronik" asamaya
(>3 ay veya >90 giin) ilerlemesinin olas1 mekanizmasi; kisitlanmis agiz agma hareketini
artirmak i¢in yapilan tekrarlayan denemelerle diskin giderek daha da one dogru yer
degistirmesi ve kondilin 6ne dogru kaymasina izin vermesi seklindedir, bdylece
"zaman"la birlikte agiz agma araligi artmaktadir (kronik asama) 3. Klinik bir
perspektiften bakildiginda, akut asamadan kronik asamaya ilerleme, tedavi sonucunu
etkileyebilir, ¢iinkii hastalar kilitleme siiresine bagli olarak benzer bir terapotik
miidahaleye farkli yanit verebilirler * . DDwoR’un semptomatik seyri pek cok
calismada “olumlu” olarak gosterilmistir 161°, Cene hareketlerinde artis ve azalan agriya

ragmen, disk deplasmani ve disk/kondil kompleksi deformasyonu zamanla artmaktadir
16, 17,20, 21

Bu ¢alismada akut ve kronik DDwoR hastalar1 ve saglikli bireyler agr1 ve agriya
eslik eden semptomlar agisindan Kkarsilastirilmis ve TMD seyri biyopsikososyal

perspektiften incelenmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Temporomandibular Eklem
Temporomandibular eklem (TME), mandibula kondili ile temporal kemigin
artikiiler fossas1 arasinda olugmus bir eklemdir. Bu iki yapiy1 “artikiiler disk” birbirinden
ayirmaktadir. Alt eklem boslugunda gergeklestirilen mentese hareketinden 6tiirti
ginglymoid eklem olarak adlandirilir. Ayn1 zamanda st eklem boslugunda gergeklesen
kayma (translasyon) hareketini de yapabildigi i¢in artroidal eklem olarak da adlandirilir.
Bu komplike isleyisten &tiirti “ginglymoartrodial eklem” olarak kabul edilmektedir.

TME bilesik eklem olarak siniflandirilir. Tanimsal olarak bilesik eklemler en az
iic kemik komponentinden olusmaktadirlar fakat TME iki kemik komponentinden
olusmaktadir. Disk ise iliclincii bir kemik yapt olarak fonksiyon gordiigiinden

temporomandibular eklem bir diger adiyla “kraniomandibular eklem” bilesik eklem

olarak kabul edilebilir * .
2.1.1.1skeletetsel Yapilar

2.1.1.1.Glenoid Fossa
TME’nin kraniyal kismini olusturan bolimiidir, “mandibular fossa” olarak da
adlandirilir. Temporal kemigin skuamdz kisminda yer almaktadir. Igbiikey yapidadir.
Fossanin anteriorunda artikiiler eminens, posteriorunda eksternal akustik meatus 6n
duvarini olusturan timpanik plaka bulunmaktadir. Oldukca ince olan artikiiler fossa,

glenoid fossanin eklemle iliskili 6zel bir boliimiidiir 2% 23,

2.1.1.2. Artikiiler Eminens
Glenoid fossanin 6niinde yer alan, 6nden ve arkadan bakildiginda i¢biikey, yan taraftan
bakildiginda ise digbiikey yapidaki ¢ikintidir. Temporal kemige ait bir anatomik yapidir.
Olduk¢a yogun ve kalin kemik yapisi gostermektedir. Eminens dikligi her bireyde
farklilik gosterir ve buradaki egim alt cenenin 6ne dogru hareketiyle olusan kondil yolu
egimini belirler 2, Eminens gelisimi ¢cene hareketlerinden etkilenir. Artikiiler eminensin
gelismedigi ya da oldukga az gelisim gosterdigi mikrognati, kondiler agenezi gibi

durumlar mevcuttur 2,



2.1.1.3.Mandibular Kondil
Mandibulanin TME’ye katilan bolgesidir. Medio-lateral olarak anteroposterior
boyutuna kiyasla daha genistir. Kondil yapisi her insanda farklidir, hatta ayn1 kisinin sol
ve sag taraf kondilleri arasinda bile farkliliklar olabilir. (Sekil 2.1). Ekleme katilan yiizeyi

kondilin tist ve oniidiir 23 2,

Erigkin bir insanin kondil yiizeyinde, mandibular fossa gibi dort farkli katman
bulunmaktadir. Bunlar distan ige dogru su sekildedir: artikiiler alan, proliferatif alan,
kikirdak alami ve Kalsifiye alan. Artikiiler bolge, yogun fibroz bag dokusundan
olusmaktadir ve hyalin kikirdaktan daha dayanikli bir yapisi vardir. (5).

Articular cartilage
Supericr joint space

Indenior joint space
Synovial membrane

QS0
A0 e i -
- RN &/‘, Collateral (diskal) hgament
::a"..‘\ 0 ;O." - °. Medial capsular ligament
- P a e Lateral capsular Bgamant
- - . Y
- A XS 4
Shray a<) A
® 'O
. C_‘,"
= 0,0.
.«
S e

Sekil 2.1. Koronal kesit TME 22

2.1.2.Eklem Diski
Kondil ile temporal kemik arasinda bulunan eklem diski, yogun fibréz bag
dokusundan olusur. TME’nin kemiklesmemis iskeletsel bir elemanidir. Kan damari ve
sinir lifi barindirmaz fakat periferal kisimlar1 yiizeyel olarak innervedir 2°. Sekli kondil

bas1 ve fossanin morfolojisine gére olusur *. Diskin hem saglam hem de adaptif olan

4



yapisi eklem hareketleri ile olusan stresi karsilamada ¢ok énemlidir 2. Esnek yapis1 bu
adaptasyon kabiliyetini saglar fakat diskin esnek olusu fonksiyon esnasinda degisen disk
morfolojisinin her zaman geri donebilecegi anlamina gelmez. Geri doniisiimsiiz yapisal

degisiklikler oldugu zaman biyomekanik aksakliklar olacaktir 1.

Disk sagittal diizlemde ii¢ boliime ayrilmistir. En ince kisim olan santral bolge,
intermediate zone olarak adlandirilir. Agzin agilmasiyla disk 6ne hareket eder ve santral
bolge, kondil ve disbiikey artikiiler eminens yiizeyleri arasma yerlesir 2*. Intermediate
zone ¢ok yogun bir yapidadir ve fonksiyonda en fazla basing maruziyetinde kalan disk

bolgesidir 2.

Disk, TME’yi alt (diskomandibular) ve iist (diskotemporal) olmak tizere iKi
boliime ayirmaktadir. Artikiiler disk, bu iki eklem boslugunu; iistte superior retrodiskal
lamina ve timpanik kanalin posterioruna, altta inferior retrodiskal lamina ile artikiiler
kondil yilizeyine, arkada retrodiskal dokulara, 6n tarafta ise iist kisimda superior kapsiiler
ligament ile temporal kemigin eklemsel yiizeyine ve altta inferior kapsiiler ligament ile
kondilin artikiiler yiizeyine baglanarak ayirmaktadir. Ayrica, disk medial ve lateral
taraflarda kapsiiler ligament ile baglantisini siirdiirerek kaput mandibulaya baglanip {ist
ile alt eklem bosluklarini tamamen sinirlar. Bu sekilde disk, temporomandibular eklem

yapisini saglam bir sekilde simirlar ve korur %,

2.1.3.Retrodiskal Doku
Artikiiler disk; posterior tarafta vaskiilarizasyon ve innervasyon bakimindan
zengin bir bag doku ile kemige baglidir. Bu bolge “retrodiskal doku” olarak adlandirilir.
Disk; superior ve inferior retrodiskal lamina ile retrodiskal dokuya baglanir. iki kistmdan
olusan bu yapiya “bilaminer alan” denilmektedir. Elastik liflerden meydana gelen
superior retrodiskal lamina, timpanik alana tutunarak asir1 translasyon hareketinde disk
deplasmanini engeller. Anterior disk deplasmani ve osteoartritlerde elastik fibrillerin

diizeni ve yapis1 bozulmaktadir .

Inferior retrodiskal lamina ise kollajen fibrillerden olusur ve diski posterior
kondil yilizeyine baglayarak diskin kondil basindaki rotasyonuna engel olur. Kalan

retrodiskal doku da posteriorda, kondil anteriora hareket ettikce kanlanan biiyiik bir



vendz pleksusa baglanir 1. Ayrica retrodiskal laminalar sinovial sivi iiretimine de

katilirlar 2.

Retrodiskal doku, agiz ag¢ilirken normal hacminin 4-5 katina ulasir ve iginde
negatif basing olusur. Bu negatif basing, bir tiir pompalama mekanizmasi olusturur. Bu
pompalama mekanizmasi, bilaminar alanin hacim degisikligi ile iliskilidir ve igeriginin
tekrar diizenlenmesi bu siirece eslik eder. Bu mekanizma, eklemin beslenmesi ve
kayganlig1 i¢in ¢ok 6nemlidir. Disk deplasmanlarinda da bu beslenme hemen bozulmaz.
Agiz acgildiginda, inferior retrodiskal lamina gevserken superior lamina gerilir. Agiz
kapatildiginda, retrodiskal dokudaki negatif basing ve bilaminar alanin hacimsel
degisiklikleri tersine ¢evrilir. Bu, TME fonksiyonunun normal dongiisiiniin bir parcasidir.
Agiz acilip kapatildiginda, eklem ve gevresindeki dokular arasindaki basing degisiklikleri

bu mekanizmayi yonlendirir. 2% 3L,

2.1.4. Sinoviyal Yapi
Artikiiler disk ve kapsiiler ligamanin baglanmasiyla olusan alt ve st eklem
bosluklarin igi, Ozellesmis endotel hiicrelerinin olusturdugu sinoviyal zar ile
kaplanmigstir. Bu zar retrodiskal dokularin anterior sinirinda bulunan sinoviyal sillerden

olusur ve sinoviyal sviy1 iiretir .

Sinoviyal s1v1 agirlikli olarak hyaliiranik asit icerir ve eklem i¢i metabolik stireg
ve fonksiyonun devamliligini saglar. Sinoviyal yapi hiicreleri kollagenaz ve elastaz gibi
proteazlar1 salma oOzelligine sahiplerdir ve bdylece eklemi fibroz adezyonlardan

korumaktadirlar 32,

Sinovyal sivinin ylizey gerilimi, eklem hareketi sirasinda sivinin artikiiler
yiizeylere yayilmasmi saglamaktadir. Ozellikle osteoartritin patogenezinde, eklem igi
sinoviyal sivi basincindaki artism, agri olusturan bir faktdr olarak belirtilmistir 2.
Westesson ve Brooks, internal diizensizliklere sahip pek¢ok hastada, manyetik rezonans

goriintiileme (MRG) kullanarak sinoviyal s1v1 eflizyonu tespit etmislerdir®,

Sinoviyal sivinin iki gorevi vardir. Bunlardan ilki; TME’ nin avaskiiler olan

artikiiler yilizeylerine gerekli olan metabolitleri dokular arast hizli bir madde gecisiyle



saglamaktir. Sinoviyal sivinin ikinci gorevi ise; fonksiyon esnasinda eklem yiizeyleri

arasindaki lubrikasyonu saglamaktir, yiizeyler arasindaki siirtlinmeyi azaltir.

Eklem icinin kayganlastirilmasinda etkili iki mekanizma vardir. Ik mekanizma;
kuvvet uygulanan bolgedeki kikirdagin gézenekli yapist ve gegirgenligi sayesinde,
membrandan sinirli miktarda salinim ile gerceklesen sizinti ile lubrikasyondur (weeping
lubrication). Ikinci ve daha temel olan mekanizma ise eklem hareketi sirasinda sinoviyal
stvinin bir bolgeden digerine kuvvetle yonlendirilmesiyle meydana gelir ve Smir
lubrikasyonu (boundary lubrication) olarak bilinir % 3* . Siir lubrikasyon, hareketli

eklemlerde siirtiinmeyi engelleyen en 6nemli mekanizmadir *.

2.1.5.Eklem Ligamentleri
Eklem ligamentleri, eklem tlizerindeki etkileri dikkate alinarak ikiye

ayrilmaktadir.

2.1.5.1. Fonksiyonel Ligamentler

Kollateral (Diskal) Ligament:

Diskin lateral ve medialini kondile baglar, bu sebeple bir diger adi diskal
ligamenttir. Medial ve lateral kisimlar1 vardir. Bu ligamentler sayesinde {ist ve alt eklem
bosluklari mediolateral yonde meydana gelir. Kollajen yapilart nedeniyle esnek
degillerdir ve diskin kondilden uzaklasmasini sinirlarlar. Diskal ligamentler
vaskiilarizasyon ve innervasyona sahiptir. innervasyon ile eklem pozisyonu ve eklem

hareketi ile ilgili bilgi saglanir, bu ligamentte olusacak bir gerginlik agrrya neden olur *
29

Kapsiiler Ligament:

TME’nin tamamini g¢evreleyen bu ligament; st tarafta artikiiler eminens ve
glenoid fossanin ekleme dahil olan kisimlarmni, alt tarafta ise kondil boynunu igine alir.
(Sekil 2.2). Eklemi korur ve dislokasyonuna engel olur. EKlemi ¢evrelemesi sayesinde
sinoviyal siviyr tutar. Innervasyon kapasitesinin yiiksekligi ile eklem pozisyonuna bagl

olarak hareketin proprioseptif geri bildirimini saglar » 2% 2,



Sekil 2.2. Kapsiiler ligament (lateral goriiniim)3®

Temporomandibular Ligament:

Giglii yapisiyla saglamlik saglayan temporomandibular ligament, eklem
kapsiiliiniin lateral tarafinin kalinlasmasi ile olusur. Dis oblik ve i¢ horizontal olarak iki
kismi bulunmaktadir (Sekil 2.3). Oblik bolim artikiiler tiiberkiiliin distaki yiizeyinden
inferior ve posterior zigomatik prosese dogru devam ederek kondilin boynunun dis
yiizeyine uzanir, agiz acikligini simirlandirir. Ligamentin sagladigr agiz agikligini
smirlandirma 6zelligi sadece insanda var olan bir durumdur. Horizontal boliim ise oblik
bo6lim ile ayni yerden baslayarak yatay olarak arkaya uzanir ve kondil lateraline baglanir.
Posteriora dogru olan hareketi sinirlandirarak retrodiskal dokularin korunmasini saglar

2529 Ayrica lateral pterygoid kasin ekstansiyonunu ve asir1 seviyede uzamasini énler L.



Sekil 2.3. Lateralden gériiniim ile temporomandibular ligament. OOP: dis oblik boliim, IHP: i¢

horizontal bdliim ¢
2.1.5.2.Aksesuar Ligamentler

Retinakular Ligament:
Bu yapi, parotis bezi ve mandibula ramusu arasinda uzanir ve ayni zamanda
kalinlasmis masseter kas fasyasi seklinde de tanimlanir. Masseterin kasilmasiyla olusan

kuvvetleri retrodiskal dokuya iletir 2%

Sfenomandibular Ligament:
Onemli bir sinirlayici etkisi bulunmayan?® bu ligament; sfenoid kemik korpusu ile
lingula mandibula arasinda uzanmaktadir (Sekil 2.4). Dista lateral pterigoid kas ile i¢
taraftaysa medial pterigoid kas ile komsudur. Cene hareketi sirasinda mandibular

foramenden gegen arter ve sinirleri olusan baskidan korur %23 2°,



Sekil 2.4. Sfenomandibular ligament pozisyonu 2
Stilomandibular Ligament:

Temporal kemigin stiloid ¢ikintist ile mandibula ramusunun posterior siniri

arasinda uzanir (Sekil 2.5). Agiz agikken en rahat pozisyonundadir. Mandibulanin asiri

protriizyonunu ve asir1 ¢ene hareketlerini engeller 2529,

Sekil 2.5. Stilomandibular ligament pozisyonu?
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Temporomandibular eklem ile iligkili bir diger ligament ise mallear
ligamentlerdir. Bunlar TME’nin igsel ligament yapilaridir. Eklem problemlerinde

goriilebilen isitsel semptomlarin kaynagi olarak diisiiniiliir 38 3° .

2.1.6. TME Fonksiyonu ile Iliskili Kaslar
2.1.6.1. Masseter Kas

Mandibular hareketin en giiglii elevator kasidir %2, Zigomatik arkin 6n iicte
ikisinden baslayip ramus alt kenarina uzanan dikdortgen seklindeki kastir. Cigneme

sirasinda alt ¢ceneyi yukari kaldirarak 6zellikle molar dislerin temasini saglar.

Masseter kas, tam olarak ayrilmamakla birlikte, farkli fonksiyonlara sahip olan
iki ayr1 boliimden olusmaktadir. Bu kasin derin segmenti, mandibulanin geriye dogru
hareketi olan retriizyonunu desteklerken, yiizeyel bolimi ise mandibulanin 6ne dogru
hareketi olan protriizyonunu kolaylastirir. Bununla birlikte, derin masseter kasi ayni
tarafta (ipsilateral), ylizeyel masseter kast ise karsi tarafta (kontralateral) hareket sirasinda
etkin hale gelir 2. Yiizeyel kismin lifleri, zigomatikotemporal siiturde uzanir ve ardindan
geriye dogru konumlanir. Derin kisim ise, daha dik bir yap1 gosteren liflerden olusur. Bu

lifler, artikiiler eminensin 6n egimine kadar uzanarak mandibula hareketlerini destekler
22, 23,40

2.1.6.2. Temporal Kas

Temporal kemigin linea temporalis inferior ve superioru arasindan baslayarak
mandibular koronoid prosese uzanan genis bir alana yerlesmis yelpaze seklindeki kastir
2225 Lifler yon ve fonksiyona gore 6n, orta ve arka olarak ii¢ boliimden olusmaktadir.
On boliim dikey, orta boliim oblik, arka boliim ise yatay liflerden olusur . Bu boliimlerde
sarkomerler ayni uzunlukta olmasma karsin islevsel farkliliklardan dolay:r kas lifi
demetlerinin uzunluklar farklidir. #*. Tek bir parca kasildiginda hareket, kasilan liflerin
dogrultusunda olur. Temporal kas genel anlamda kasildiginda alt ¢eneyi kaldirarak dental

temas: saglar. On boliim kasildiginda alt ¢ene yukari hareket ederken, orta bdliim
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kasildiginda yukar1 ve geriye dogru hareket olur, arka boliim ise kasildiginda alt ¢eneyi
geriye alir X. Temporal kas liflerinin sahip oldugu degisik yonlerdeki bu agilanmalar,
temporal kasin tek islevinin agzin kapanmasini saglamak olmadigini, c¢igneme

hareketlerinin koordinasyonunda da énemli gorevleri oldugunu gostermektedir 42,

2.1.5.3. Medial Pterygoid Kas

Pterigoid fossadan baslaylp angulus mandibulaya mandibulanin i¢ yiizeyi
boyunca asag, geri ve disa dogru uzanan dikdértgen seklindeki kastir 2% 2, Kasildiginda
¢eneyi kapatir ayrica protriizyonda da rol oynar. Protriizyon aktivitesi temastaki dis sayisi
ve bunlarin temas yiizeyinin artmas ile fazlalasir > *3, Ayrica unilateral protriizyona da
lateral pterygoid kas ile beraber calisarak bir dereceye kadar eslik eder ?2. Tek tarafl

kasildiginda mediotruziv hareket yaptirir 1.
2.1.5.4. Lateral Pterygoid Kas

Iki ayr1 segmentten olusur ve bunlarin farkli fonksiyonlar: bulunmaktadir (1, 5).
Alt boliim, list boliime kiyasla belirgin derecede daha kalindir. Alt boliim, lateral
pterygoid platein lateral kismindan baslar ve kondilin boyununa baglanir. Ust béliim ise
sfenoid kemigin ala majorundan baglar ve alt boliimiin kondil boyuna baglandig: yere,

eklem kapsiilii ile eklem diskinin anteromedial kismina baglanir (2, 5).

Alt liflerin temel gorevi protriizyon (6ne) ve kontralateral (karsi tarafa)
hareketlerdir. Depressor kaslar ile birlikte ¢alistiginda, ¢enenin agilmasini saglar. Kasin
iist boliimiiniin islevi ise; mandibulanin kapanma hareketleri, retriizyon (geriye) ve

ipsilateral (ayni1 taraftaki) hareketlerle ilgilidir (1, 2). (Sekil 2.6)
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Sekil 2.6. (a) Kapali agiz, TME sagittal kesiti. (1) Kondil basi; (2) Pterygoid cukur; (3) Eklem
diski; (4) Retrodiskal doku; (5) Alt eklem boslugu;(6) Ust eklem boslugu; (7) Artikiiler eminens; (8)
Zigomatik ark; (9) Aurikuler yol; (10) Lateral pterygoid kasin iist bast; (11) Lateral pterygoid kasin alt bagt;
(b) Ag1z agik pozisyonda TME sagittal kesiti 4

2.1.5.5. inframandibular Kaslar

Suprahyoid (geniohyoid, mylohyoid, digastrik ve stilohyoid) kaslar ve infrahyoid
(sternotiroid, omohyoid, sternohyoid ve tirohyoid) kaslar mandibula hareketlerinden

sorumlu yardimci kaslardir. Agzin agilmasina yardimer olurlar *.
2.1.7. TME Innervasyon ve Vaskiilarizasyonu

TME esas olarak trigeminal sinirin tigtincii dali n. mandibularisin bir dali olan n.
auriculotemporalis ile innerve olur. Ayrica masseterik ve derin temporal sinirlerden de

innervasyonu vardir 1+ %,

TME, kondilin medial ve lateralinde zengin bir kan dolagimina sahiptir. EKlemin
beslenmesi biiyiik oranda karotis eksternanin dali olan a.temporalis superficialis’in
artikiiler dali ile saglanir. Ilave olarak maksiller arterin a.auricularis profunda,
a.temporalis media, a.tympanica anterior dallarindan ve siiperfisiyal temporal arterin

a.transversa faciei dalindan da beslenirken ven6z dolasim da ayni adli dallar ile saglanir
29

Disk vaskiilarizasyonu ise farklilik gostermektedir; diskin posterioru zengin bir

kanlanma gosterirken, ara ve anterior bolgelerin kanlanmasi oldukg¢a sinirlidir (9).
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Retrodiskal doku, karotis eksternanin dallar1 ile beslenir. Bu dallar siiperfisiyal temporal,

internal maksiller, inferior alveolar ve orta meningeal arterin dallardir (9).
2.2. TME Biyomekanigi

TME’de rotasyon ve translasyon hareketleri mevcuttur. Kondil ve disk arasindaki
alt eklem boslugu rotasyon (mentese) hareketinden sorumludur. Rotasyon merkezi
kondillerin ortasindan gegen horizontal aks olarak kabul edilir. Saf rotasyonel hareket,
on keser dislerin kesici kenarlar1 arasindaki mesafe 25 mm oluncaya kadar devam eder.
Hareketlerin biiyliik cogunlugu disk ve glenoid fossa arasindaki {ist eklem boslugunda
olusan kayma (translasyon) hareketi ile olusur. Bu harekette disk ve mandibula, kollateral

ligamentler ile bir arada tutulduklari igin beraber hareket ederler 22,

Alt ¢enenin unilateral veya bilateral tiim hareketleri disk, kondil ve artikiiler
eminensin yakin temasiyla olusur. Cigneme gibi asimetrik hareketler, kaslarin tek tarath
kasilmasi ile eklemin rotasyon ve translasyon hareketleri sonucunda olusur ?2. Kondil ve
diskin olusturmus oldugu bu mekanizma, disk morfolojisine ve intraartikiiler basinca
baghdir. Disk yapist saglikliysa artikiiler kondil yilizeyi diskin orta kisminda yer alir.
Eklem icindeki basing arttifinda diskal bosluk daralmasiyla kondil diskin orta kismina
daha iyi yerlesir. Kayma sirasinda disk morfolojisi ve eklem i¢i basing kombinasyonu
kondili diskin orta kisminda tutar ve kondil ile disk beraber translasyona zorlanir. Fakat
disk morfolojisi ileri seviyede bozulmugsa eklem fonksiyonlari bu durumdan etkilenir ve
fizyolojik biyomekanik bozularak disfonksiyon belirtileri ortaya cikabilir 8. Diger
sinovyal eklemlerle ortak noktalar1 bulunsa da TME, artikiiler yiizeylerinin diger
eklemlerden farkli olarak, hyalin kikirdakla degil fibroelastik doku ile ¢evreli olmasi,
bilateral fonksiyonlariin olmasi, okluzyondan etkilenmesi ve fonksiyon esnasinda sok

emici, saglam bir diske sahip olmasi gibi kendine has 6zellikleri de bulunmaktadir %2,
2.3.TME Diizensizlikleri

TME diizensizlikleri (TMD), ¢igneme kaslar1 ve/veya TME ile ilgili yapilarin
etkilenmesi ile ortaya ¢ikan kompleks bozukluklarin tiimii i¢in kullanilan yaygin bir

terimdir. “Miyofasiyal agr1 disfonksiyon sendromu”, “Costen Sendromu”,
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“temporomandibular eklem disfonksiyon sendromu” veya “kraniyomandibular sendrom”
gibi farkli sekillerde isimlendirilmistir 1. Okluzyon bozulmasi, travma, duygu-durum
bozuluklari, parafonksiyonel aligkanliklar gibi karmagik etiyolojik faktorler sonucu
ortaya ¢ikan semptomlar sayesinde taninir. Fakat bu semptomlar insanlarin adaptasyon
kapasitelerindeki farkliliklar nedeniyle hastalarin hepsi igin hastalik belirtisi

olmamaktadir?.
2.3.1. TMD Epidemiyolojisi

Toplumda TMD nin goriilme oranin % 49,9-69 oldugu rapor edilmistir. TMD'nin
daha ¢ok 20-40 yas aras1 bireylerde goriildiigii belirtilmektedir *°. TMD'nin ileri yaslarda
nadir goriildiigii, 6zellikle 60 yas ve istii kisilerde TMD insidansinin oldukga diisiik
oldugu bildirilmistir *®4’. Koidis ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada, 195 kisi
muayene edilmis ve TMD goriilme oraninin kadinlarda erkeklere kiyasla dort kat daha
fazla oldugu bildirilmistir *®. Bir baska calismada kadinlarda erkeklere gore 8:1 oraninda
daha stk TMD gériildiigii bildirilmistir *°. Sonug olarak yapilan galismalar; kadinlarin
erkeklere kiyasla daha fazla TMD semptomu gosterdigini ve kadinlarin TMD sebebiyle
daha sik doktora basvurduklarini one siirmektedir. Her ne kadar bu veriler, TMD'nin
yaygimligini ve yasa ve cinsiyete bagli dagilimin gosterse de TMD'nin kesin nedenleri
hala tam olarak anlasgilamamistir ve epidemiyoloji alaninda daha fazla aragtirma

yapilmasi gerekmektedir.
2.3.2. TMD Etiyopatogenezi

TMD etiyolojisi, mevcut bilgilerin 1518inda heniiz tam olarak aydinlatilamamis
olup, literatiirdeki c¢alismalar temelinde ele alindiginda, bu durumun biyolojik,
davranigsal, cevresel, sosyal, duygusal ve biligsel faktorlerin kompleks etkilesimi sonucu
biyopsikososyal ve multifaktoriyel nedenlere bagli olarak gelistigi diisiiniilmektedir 2.
Genetik, anatomik ve hormonal faktdrlerin bireylerde yatkinlik olusturdugu belirtilmistir.
Ayrica, travma, parafonksiyonel aktiviteler, okliizyonel degisiklikler ve postiir
bozukluklar1 vb.nin baglatici faktorler olarak rol oynayabilecegi, bu durumun devaminda
ise psikososyal faktorlerin etkili olabilecegini gdsteren bir dizi aragtirma bulunmaktadir

%, TMD etiyolojisinde predispozan faktérler (dis kaybi gibi TMD olusum riskini arttiran
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ctkenler), baslatici faktorler (travma gibi TMD olusumuna neden olan etkenler) ve
stirdiiriicii faktorler (parafonksiyonel aliskanliklar gibi semptomlarin devam etmesine
neden olan faktorler) etken olabilir. Bunlar tek basina ya da beraber meydana gelebilirler.
Sebebi fark etmeksizin eklem i¢i diizensizliklerin siirtiinme artigina bagli olarak olusan

disk disfonksiyonundan kaynaklandig diisiiniilmektedir.
2.3.2.1. Psikososyal Faktorler

Tempromandibuler diizensizliklerin etiyolojisinde stres, psikososyal veya

noropsikolojik faktdrler rol oynayabilir®!

. Psikopatolojilerin TMD semptomlarinda
kroniklesmeyi arttiric1 bir etken oldugu saptanmus® ve depresyon, anksiyete gibi
psikiyatrik rahatsizliklar ile TMD arasinda iliski olabilecegi gosterilmistir®>. TMD
hastalarinin stresli donemlerinde sikayetlerinin arttigindan yakinmalari da bunu

destekleyen klinik bir bulgu olarak gozlemlenebilir.

TMD hastalarinda {i¢ organ arasindaki hipotalamus-pitiiiter-adrenal aksta yogun
bir aktivite goriilmektedir. Stres serotonerjik sistemi ve endojen opioid salinimini bozarak
agr1 esigini degistirebilir. Stresle parafonksiyonel aktivitelerin artmasi hastalarin

semptomlarinda da paralel bir artiga neden olabilir® >*,

Stres ve anksiyetenin ¢igneme kas1 aktivitesini artirabilecegi ve bu durumun kas
hiperaktivitesine neden olarak agr1 ve sonu¢ olarak TMD'ye neden olabilecegi
belirtilmistir®. Fiziksel ve psikolojik faktdrlerin TMD'li bireylerde agri algisinda
degisikliklere neden olabilecegi ve bu anormal agri yamitinin stres ve psikolojik

rahatsizliklarin gelisiminde de rol oynayabilecegi ifade edilmistir® *.
2.3.2.2. Travma

Eklemde meydana gelen makrotravma, ani kuvvetlerin etkisiyle ortaya ¢ikan
yapisal degisikliklere neden olan bir durumu ifade eder. Bu tiir travma; oral entiibasyon,
cerrahi miidahaleler veya dental islemler sirasinda olusabilecegi gibi, yiiz bolgesine
alman bir darbenin ardindan da meydana gelebilir56. Ani bir makrotravma, diskal

ligamentlerin uzamasina ve temporomandibular eklem dislokasyonu veya disk
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deplasmanina neden olabilir. Akut travmanin, internal diizensizlik etiyolojisinde baglatici

bir faktdr olarak %39-%43 arasinda etkili olabilecegi bilinmektedir®’.

Mikrotravma genellikle TMD igin bir baslatic1 faktor olarak kabul edilir. Kas-
iskelet sistemi mikrotravmasi, zaman iginde fiziksel hasara yol agabilen diisiik siddetli
kuvvetleri temsil eder; bu, bireyin yapilarinin direncine ve kapasitesine bagli olarak
siddet ve siireyle iliskilidir®® *°. Mikrotravmanmn en yaygm nedeni, dis sikma ve

gicirdatma gibi parafonksiyonel davranislarin olusturdugu asir1 kullanim davranislaridir.

Fiziksel hasarin mikrotravma ile iliskili olup olmadigini belirlemek zor olabilir.
Agrili kaslarda sik1 bantlar ve miyofasyal tetik noktalarinin varligi genellikle miyofasyal
agr1 bozuklugu belirtisi olarak kabul edilir, ancak c¢alismalar bu konuda diisiik
giivenilirlik gostermistir®®. Bununla birlikte, asin kullamm davranislart TMD
etiyolojisinde rol oynamasina ve ampirik olarak miyofasyal agrinin baslangicina ve
devamina neden olmasina ragmen, miyofasyal agr1 bozukluklarini, basit bir fiziksel teshis

yerine birden ¢ok gdsterge iceren bir yap1 olarak ele almak daha mantikli olacaktir®L,

Mikrotravmanin, TMD gelisimindeki rolii daha fazla arastirma gerektirir. Aksi
takdirde, yanls olarak fiziksel hasarin parafonksiyonlarla iliskili oldugu varsayilabilir,
bunun sonucunda da agri1 kaynagini olusturan bir davranig sorunu olarak ele alinmasi
gereken bir durum, fiziksel bir bozukluk seklinde algilanabilir®?. Bu diisiince modeli -
fiziksel hasarin meydana geldigi ve dolayisiyla fiziksel miidahalenin odak noktasi olmasi
gerektigine dair inang - TMD alanin1 onlarca y1l boyunca etkilemis olsa da, her zaman
dogru sonug vermez®. Bu nedenle, mikrotravma, 6zellikle TME'yi etkileyen bozukluklar
icin bir baslangi¢c nedeni olarak kabul edilmistir, ancak bu biiylik 6l¢iide spekiilasyona
dayaniyor gibi goriinmektedir. Ancak, 6zellikle kadinlarin uyku bruksizminin tekrarlanan
kuvvetlerine daha duyarli olabilecegi konusunda mikrotravmanin 6nemine dair ortaya
¢ikan kanitlar bulunmaktadir®. Bu bulgular, asin kullanim davranslari ile TMD'ler

arasindaki iliskinin anlasilmasinda 6nemli olabilir.

TME'yi orten yogun fibréz bag dokusu, saglikli bir sekilde islev gérebilmek i¢in
belirli bir kuvvet yiiklemesine ihtiyag duyar. Bu yiik, yiizeyler arasinda sivi akisin
saglamak ve eklem hareketlerini desteklemek amaciyla gereklidir. Ancak asirt yiikleme,

TME ylizeylerinde olumsuz etkilere neden olan bir faktordiir. Asir1 yliklenen dokular,
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kollajen fibrillerin parcalanmasina Ve artikiiler yiizeylerde sertlik azalmasina yol agar ve
kondromalazi siirecini baslatir. Kondromalazinin ilk asamas1 geri doniisiimliidiir, dogru
tedaviyle iyilesme saglanabilir. Fakat, dokularin fonksiyonel kapasitesini asan bu asiri
yiiklenme devam ederse, eklem yiizeylerinde kalici hasar ve eklem disfonksiyonu gibi

geri doniisiimsiiz degisiklikler meydana gelebilir.
2.3.2.3. Parafonksiyonel Aliskanhklar

Parafonksiyonel aktivite, ¢cigneme sisteminin normatif islevleri olan ¢igneme,
konugsma, ve yutkunma disinda kalan aktiviteleri ifade eder. Bu tiir aktivitelere 6rnek
olarak dis sikma, dis gicirdatma, dudak 1sirma, yanak i1sirma, kalem 1sirma, parmak
emme, sakiz ¢igneme ve pipo igme gosterilebilir®®. Fonksiyonel aktivite sirasinda
kaslarda meydana gelen ritmik kontraksiyon ve gevseme, yeterli kan akigini
saglamaktadir. Ancak, parafonksiyonel aktivitede, kas kontraksiyonunun normalden
uzun siire devam etmesi, kan akisini inhibe eder ve gegici hipoksiye sebep olur. Bu
durum, kas dokusunda biriken metabolik tiriinler nedeniyle, kaslarda yorgunluk, agri,

spazm gibi semptomlara yol acabilir®.

2.3.2.3.1. Bruksizm

Bruksizm biling dis1 gelisen ve islevsel olmayan, olduk¢a kuvvetli bir g¢esit
okliizal parafonksiyonel aktivitedir. Genellikle kisi uykudayken olmakla birlikte,
uyanikken de goriilebilmektedir. Etiyolojisi tartismali olmakla birlikte morfolojik
faktorler, patofizyolojik faktorler, uyku fizyolojisi, norokimyasal faktorler, travma,
cesitli hastaliklar, genetik yatkinlik ve psikolojik faktorlerin rol oynadigi multifaktoryel
bir durum oldugu diistiniilmektedir. Genglerde daha sik goriilmektedir, yas ilerledikce
prevalansi azalir®”. Mikrotravmaya yol agarak TMD’ye neden oldugu ydniinde ¢aligmalar

olsa da, bruksizm ile TMD iligkisini gdsteren yeterli kanit bulunmamaktadir®,
2.3.2.4. OKkliizal Bozukluklar

Okliizyon; dislerin birbiriyle temasi ile gerceklesen kapanis durumu olarak

degerlendirilse de bununla sinirli degildir. Esasinda okliizyon; cevre dokular, TME ve
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cigneme kaslar1 da dahil olmak iizere tiim ¢igneme sisteminin, agiz kapanisindaki statik
ve dinamik iligkisini i¢eren bir tanimdir. Uzun yillar boyunca okliizal bozukluklarin TMD
olusumunda primer etiyolojik faktor oldugu diisiincesi var olsa da, yapilan bir¢ok
calismada okliizal faktorlerin TMD ile iliskisi gosterilememistir. Giiniimiizde bu teori

gecerliligini yitirmektedir® ®° .

2.3.2.5. Hormonal Faktorler

Kadinlarda erkeklere kiyasla daha fazla hiperaljezi goriilmesi gibi agri
modiilasyonu farkliliklar1 raporlanmistir. Flake ve arkadaslari tarafindan yapilan bir

8 ve degisen

caligmada, Ostrojenin agr1 yolaklarinda ©nemli bir faktér oldugu
seviyelerinin nosiseptif iletimi etkileyebilecegi aktarilmistir. Hormonal degisimlerin sinir
uclarinda hassasiyeti artirarak veya agri esigini degistirerek TME agrisiyla iliskili

olabilecegi diisiiniilmektedir®®.

Premenstiirel fazda TME semptomlarinda artis oldugu gézlemlenmis, bu durum;
Ostrojen ve progesteron gibi hormonlarin dongiisel degisimlerinin, agr1 ve rahatsizlikta
artisa neden olabilmesiyle iliskili bulunmustur. Bulgular, kadinlarin, 6strojen yiiksekligi
sebebiyle TMD ile iliskili agrya daha yatkin olduklarini; menstriiel siklus boyunca TMD
ile iligkili agri artiginin ise endojen agri kesici mekanizmalardaki azalmadan
kaynaklandigini gostermektedir®. Ayrica, oral kontraseptif kullanimi1 da TME agrisiyla
iligskilendirilmistir. Arastirmalar, hormonal igerikli dogum kontrol yontemlerinin TME

semptomlarim kotiilestirebilecegini gostermektedir’.

Son zamanlarda TMD’ye yatkinlik olusturan genler ile ilgili ¢aligmalar yapilmis
ve Ozellikle Ostrojen reseptor polimorfizmi ve COMT (katekolamin O-metiltransferaz)

gen polimorfizminin agr1 fenotipi ve agri cevabr iizerindeki etkileri gosterilmistir’t,
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2.3.3. TMD Simiflandirmasi

TME patolojileri siniflamasi ilk defa Bell tarafindan olusturulmus, daha sonra

Amerikan Dis Hekimligi Birligi (ADA) tarafindan kabul edilmis ve gelistirilmistir?.

Klinik kullanim ve bilimsel yayinlarda 6zellikle su ii¢ siniflama 6n plandadir;

1) Bell (1982) Siniflamasi
2) Wilkes (1989) Siniflamasi
3) Okeson (2019) Smiflamasi

Bell tarafindan olusturulan siniflandirma Okeson tarafindan revize edilmis ve bu

sekli Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi klavuzlarinin son basimlarinda yer almistir

2 (Tablo 2.1)

Wilkes, TME ig¢i rahatsizliklar1 Bell ve Okeson’dan farkli olarak klinik ve

radyolojik bulgular {izerinden evrelendirerek degerlendirilmigtir.
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Tablo 2.1: Okeson’un 2019 Temporomandibular Diizensizlikler Simiflamasi *

1)Cigneme Kasi Rahatsizliklari

a) Ko-kontraksiyon
b) Lokal kas agris1 (Noninflamatuar miyalji)
C) Miyofasiyal agri
d) Miyospazm
e) Santral kaynakli miyalji
2)TME Rahatsizliklar
a) Kondil-disk biitinliigiiniin bozulmasi

i. Disk deplasmani
ii. Rediiksiyonlu disk deplasmani
iii. Rediiksiyonsuz disk deplasmani
b) Eklem yiizeylerinin yapisal bozuklugu
i. Sekil sapmalari (Disk/Kondil/Fossa)
ii. Adezyon (Kondil-disk adezyonu / Disk-fossa adezyonu)
iii. Subliiksasyon
iv. Spontan dislokasyon
C) TME’nin yapisal rahatsizliklari
I. Sinovit ve kapsiilit
ii. Retrodiskit
ii. Artritler
iv. Ilgili yapilarin iltihapsal rahatsizliklari

3)Kronik Hipomobil Mandibula

a) Ankiloz (Fibroz / Kemiksel)
b) Kas kasilmasi (Miyostatik / Miyofibrotik)
c) Koronoid engellemesi

4)Gelisimsel (bityiime) Bozukluklari
a) Konjenital ve gelisimsel kemik bozukluklari
i. Agenezi
ii. Hipoplazi
iii. Hiperplazi
iv. Neoplazi
a) Konjenital ve gelisimsel kas bozukluklari
i. Hipotrofi
ii. Hipertrofi
iii. Neoplazi

Peck ve arkadaslarmin da dahil oldugu Temporomandibular Rahatsizliklar Igin
Teshis Kriterleri (DC/TMD) konsorsiyumu tarafindan 2014 yilinda yayinlanmis olan
siniflama ise, Amerikan Orofasiyal Agri Akademisinin klavuzlarmdaki taksonomik

yapilarin daha kapsamli hale getirilmesi ile olusturulmustur®® 73, Bu smiflama, nadir
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TMD vakalarin1 daha ayrintili bir sekilde tanimlamak ve siniflandirmak igin ek kriterler

ve Ol¢timler saglamaktadir. (Tablo 2.2, Tablo 2.3)

Tablo 2.2.: DC/TMD siniflamasi®® 7

. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM HASTALIKLARI

A. Eklem agrisi
1. Artralji
2. Artrit
B. Eklem diizensizlikleri
l. Disk diizensizlikleri
a. Rediiksiyonlu disk deplasmani
b. Kilitlenmeli rediiksiyonlu disk deplasmant
C. Agiz agikliginda kisitlilik olan rediiksiyonsuz disk deplasmant
d. Agiz agikliginda kisitlilik olmayan rediiksiyonsuz disk
deplasmani
2. Hipomobilite diizensizligi
a. Adezyonlar/Yapisikliklar
b. Ankiloz
I. Fibroz
ii. Ossedz
2, Hipermobilite diizensizlikleri

a. Dislokasyonlar
I. Subliiksasyon
ii. Liiksasyon

C. Eklem hastaliklari
1. Dejeneratif eklem hastaliklari
. Osteoartroz
ii. Osteoartrit
Sistemik artritler
Kondilizis / Idiyopatik Kondiler Rezorpsiyon
Osteokondritis dissekans
Osteonekrozis
Neoplazm
Sinoviyal kondromatozis
D. Fraktiirler

N o o bk w
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(Tablo

2.2 devami)

E.

Konjenital / Gelisimsel diizensizlikler
1. Aplazi
2. Hipoplazi
& Hiperplazi

II.CIGNEME KASI DUZENSIZLIKLERT

A.

a)
b)

c)

moOw

a)

b)
F.
agrisi
1.

Kas agris1
1. Miyalji
Lokal miyalji
Miyofasiyal agri
Yansima gosteren miyofasiyal agri
* Tendonit
» Miyozit
* Spazm
Kas kontraktiiri
Hipertrofi
Neoplazm
Hareket diizensizlikleri
Orofasiyal diskinezi
Oromandibular disteni
Sistemik ya da santral agr diizensizliklerine bagh cigneme kasi

Fibromiyalji / Genis yayilimli agri

111.BAS AG
T

RISI
MD kaynakli bas agrist

IV.ILISKIiLI YAPILAR
Koronoid hiperplazi
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Tablo 2.3.: DC/TMD Tani Kriterleri Siniflamasi, 2014 69 73

AGRI BOZUKLUKLARI

e Kas agrisi

e Lokal kas agrisi

e Kas-fasya agrisi

e Kas-fasya agrisi (yansiyan)
e Eklem agrisi
e TMD'ye baglh bas agrisi

EKLEM DUZENSIZLIKLERI

¢ Reduksiyonlu disk deplasmani
e Reduksiyonlu disk deplasmani, aralikli kilitlenme olan
e Reduksiyonsuz disk deplasmani, kisith agiz agikligi olan

e Reduksiyonsuz disk deplasmani, kisith agiz agikhgi
olmayan

® Dejeneratif Eklem Hastalig
e Subliiksasyon
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2.3.4. TME Disk Diizensizlikleri

Disk diizensizlikleri disk ve kondilin saglikli olan iliskisi degistiginde ortaya
cikarlar. Kondil-disk kompleksinin diizgiin isleyisi eklem i¢i basing, disk morfolojisi ve
ligamentler ve retrodiskal laminalarin sagligima baglidir. Bu etkenlerin normalden
sapmas1 kiginin adaptasyon kapasitesini gecerse kondil-disk biitiinliiglinde bozulmalar

meydana gelecektir 1.

Internal diizensizlik terimi eklem diski, mandibular kondil ve artikiiler eminens
arasindaki anormal pozisyonel iliskiyi tarif eder 3. TME internal diizensizlikleri dort
evrede ele alinabilir. En erken safha inkordinasyon fazidir. Hastada eklem sesi ve
disfonksiyon olmadigindan hasta durumun farkinda olmaz ama muayene sirasinda agzini
aclp kapatmasi istenildiginde hafif bir yakalama hissi tarif edebilirler. Bu durum
eklemdeki siirtiinme artiginin ilk belirtisi olabilir °®. Bu durum devam ederse bir sonraki
evreye gegilir, bu evrede disk anteriora kaymistir ve agiz acilirken klik ya da popping
sesi olusur. Bu ses, kondilin diskin posterior bandini atlamasi ve disk ile normal iligkiye
donmesi esnasinda olugmaktadir. Bu duruma “rediiksiyonlu anterior disk deplasmani”
(DDWR) denir. Ancak kondilin agis1 ve lateral pterygoid kasin ¢ekim yoniinden Otiirii
disk genelikle anteromedial pozisyonda yer alir °®. Diskin bu pozisyonu devam ettiginde
inferior retrodiskal laminada da uzama gerceklesir ve diskin posterior bandinda incelme
olusur. Bu durumda disk kondile gore daha posterior pozisyonda konumlanir, diskteki
morfolojik degisiklikler kapali eklem pozisyonuna doniilmeden hemen 6nce ikinci bir
klik sesinin duyulmasina neden olabilir, kondilin diskin posterior bandini atlamasi ile

meydana gelen bu sese “resiprokal klik” denilir *.

Internal diizensizligin iigiincii safhasinda, eklem diski daha da anteriorda
konumlanir. Diskin anteriora olan yer degisikligi siiresi uzadik¢a diskin posterior
bandindaki incelme ve kollateral ligamanlar ile inferior retrodiskal laminadaki uzama
miktar1 ve superior retrodiskal laminanin elastisite kaybi artacaktir. Diskin incelip
diizlesmesi, kondil lizerindeki normal konumunu korumasint engeller ve disk agirlikli
olarak superior lateral pterygoid kasin etkisine girerek daha antero-medial pozisyon alir.
Artikiiler yiizeylerin iliskisi kesildiginden bu duruma “total disk deplasman1” denir. Total

deplasmanda agiz agilirken kondil diskin posterior bandim1 yakalayamaz, bu ylizden
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“klik” sesi artik olusmaz. Kondil rotasyon yapabilirken tam bir translasyon yapamaz.
Total disk deplasmani olan bazi hastalar ¢enelerini lateral ve protriiziv yonde hareket
ettirerek kilitli durumdan kurtarabilirler, buna “aralikli kilitlenmeli rediiksiyonlu disk
deplasmani1” denir. Bu durum siklasir ve kroniklesirse innervasyon tamamen bozulur ve
retrodiskal dokuya gelen basing sonucu hasta agri1 duyabilir. Bir sonraki asama olan
hastanin alt ¢enesini hareket ettirerek kilitlenmeyi ¢6zemedigi total disk deplasmani

durumuna “rediiksiyonsuz disk deplasmani” (DDwoR) denilir *.

DDwoRda, retrodiskal lamina diski posteriora ¢ekebilecek elastikeyete artik
sahip olmadigindan disk daima kondilin éniindedir 2. DDwoR ile iliskili olarak agr
olabilir ama her hastada agri olmasi sart degildir. Hastalar kisitliliktan 6nce “klik™ sesinin

var oldugunu fakat sonra ortadan kalktigin1 sdylerler *.

Klinik olarak DDwoRda; alt ¢geneye baski ile artmayan agiz agikligi kisitliligt
(yaklasik 25-30 mm) , agzin agilmasi ile ¢ene ucunun etkilenen tarafa defleksiyonu veya
agr1 goriilebilir. Etkilenen tarafa dogru yapilan lateral harekette kondil sadece rotasyon
yapar bu sebeple herhangi bir sikint1 olmaz, fakat kars1 tarafa dogru harekette translasyon
gerektiginden kisitlilik ve agr1 vardir 1. Bu durum kronik bir hal alirsa ligamentlerin

kollajen lifleri gerginligini tamamen kaybeder, disk perforasyonu kaynakli krepitasyon

hissedilir 33 7475,

Disk deplasmani olmaksizin olusan sinirlt agiz agikliginin goriildiigli bir bagka
internal diizensizlik tipi daha vardir. Bu diizensizlikte disk normal pozisyondadir, fakat
disk ile artikiiler eminens arasinda adezyonlar vardir. Bu sebeple kondil yalnizca rotasyon
yapabilir %, Nitzan bu durumu ‘yapisik disk fenomeni’ olarak tanimlamistir ' Yapisik
disk fenomeni ve DDwWOR ayrimini yaparken dogru anamnez oldukga kiymetli olacaktir
. Her ikisinde de mandibulanin etkilenen tarafa dogru kaymasi ya da agiz acikliginda
kisithilik gibi benzer 6zellikler goriilse de dogru anamnez, klinik muayene ve MRG
alinmasi ile farkliliklar saptanabilir. Yapisik disk fenomeninde hastalar agiz agikliginda
aniden gelisen kisitliliktan (15-25 mm) bahsederlerken DDwoRda genellikle asama
asama ilerleme goriiliir. Yapisik disk fenomeninde genellikle kaslarda ve eklemde agri

olmaz, radyografi ve bilgisayarli tomografilerde (BT) eklem dokular1 saglikli goriiliir
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fakat MRG’de disk fossaya yapisiktir ve kondil diskin altindadir. DDwoRnda ise disk

kondilin éniinde yer alir 6.
2.3.4.1. Akut ve Kronik DDwoR Tanimlamalari

"Akut" terimi tipik olarak gecici bir durumu ifade eder, siddetli olabilir ya da
olmayabilir; ancak "kronik" terimi siirekli veya uzun siireli bir durumu ifade eder ve
siddetle ilgili degildir ”’. Her iki tibbi terim de genellikle bir hastaligin zaman olgegi
olarak kullanilirken siddetiyle ilgili degildir. Agrili durumlarda, "akut agr1" genellikle
baslangic1 yakin olan ve siiresi <1 ay (<30 giin) olan agriy1 ifade ederken, "kronik agr1"
genellikle daha uzun siiren (>3 ay veya >90 giin) siirekli bir agriy1 ifade eder @ .
Bununla birlikte, DDWOR olan hastalari igeren klinik deneylerde, ¢ogu yazar genellikle
orneklemlerini semptom siiresine dayanarak tanimlar (DDwOR baslangicindan bu yana
gecen siire), ancak akut ve kronik asamalar1 tanimlayan esik deger 1 ila 6 ay arasinda
onemli farkliliklar gosterir. Yazarlarin goriisiine gore, akut ve kronik kapali kilitlenmenin

daha uygun bir klinik siniflandirmasi, dislokasyonun geri yerine konabilme olasiligina

dayali olabilir &,

DDwoR’un “akut” asamadan “kronik™ agamaya ilerlemesinin olas1t mekanizmasi,
deplase diskin ileri yonlii kondil translasyonunu engellemesiyle baglayabilir. Bu da sinirlt
ag1z acikligia yol agar (akut asama). Agiz acikligini arttirmak i¢in yapilan tekrarlayan
girisimler, kondilin diski yavasca daha da one dogru kaydirmasina neden olabilir.
Boylece kondil translasyon yapabilir hale gelir ve agiz agilma arali§i zamanla artar
(kronik asama) 113, Klinik bir perspektiften bakildiginda, hastaligin zaman iginde akut
DDwoR’dan kronik DDwoR’a ilerlemesi tedavi sonucunu da etkileyebilir, ¢linkii hastalar
kilitlenme stiresine bagli olarak benzer bir tedavi miidahalesine farkli sekilde yanit
verebilirler 141,

Bunun yani sira, tedavi etkinligini degerlendirmek icin en sik dlgiilen iki sonucun
(artan agiklik ve azalan agr1) zamanla iyilesme egiliminde olmas1 &, DDwoRnm tedavi
yonetimiyle ilgili literatiirde karisik sonuglarin bildirilmesinin nedenlerinden biri olabilir.
Tedavilerin etkinligi ve yazarlarin ¢aligmalarindaki bulgular, 6rneklemlerindeki
kroniklik diizeylerinin farkli olmasindan dolay: farklilik gdsterebilir. Bununla birlikte,

kilitleme siiresinin tedavi sonucu tizerindeki etkisi literatiirde hala tartismali bir konudur.
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Gelecekteki DDwoR tani siniflandirmalari, kilitleme siiresiyle iliskili olarak akut ve
kronik donemi ele almali ve tanimlamalidir (yani DDwoORnin baslangicindan bu yana
gegen siire). Bu smiflandirma mevcut tedavileri daha etkili bir sekilde hedeflemeye

yardimet olabilir &,
2.4. TMD Degerlendirmesinde Biyopsikososyal Model

TMD'lerin gok boyutlu etiyolojisi, "hastaligin biyopsikososyal modeli” ile
uyumludur 8. Depresyon, anksiyete, stres ve somatizasyon gibi psikolojik faktérler TMD
ile iliskilendirilebilir 8 84 TMD ile iliskilendirilen islevsel, fiziksel ve psikolojik
semptomlar, bireylerin oral saglikla iliskili yasam kalitesini de olumsuz etkileyebilir 8
8, Ozellikle ileri evrelerde TMD’lerin, saglikla iliskili yasam kalitesini kotiilestirdigi
belirlenmistir®’. Ag1z saghg yasam kalitesi (OHRQoL) degerleri diisiik olan kadinlarin
TMD semptomu bildirme olasiliginin ii¢ kat daha fazla oldugu bulunmustur 8. Ujin Yap
& Marpaung’un yaptiklar1 ¢alismada® TMD semptomlarmin siddeti ve bigimi ile
OHRQoL sonuglarinin etkilendigi gdsterilmis; daha siddetli ve agrili TMD semptomlari,
ozellikle fiziksel ve psikolojik alanlarda yasam kalitesinde daha biiyilk bozulmalarla
iliskilendirilmistir.

Biopsikososyal bir perspektiften bakildiginda, psikolojik degerlendirmenin ve
miidahalenin rolii, tibbi durumlarin tedavisinde temel bir Oneme sahiptir. Biyo-
psikososyal modelde, hastanin agriy1 subjektif olarak deneyimleme seklini anlamak i¢in
oncelikle agrinin konumu, siddeti, bigimi (gergin, Kkeskin, yanma tarzinda) vb.

ozelliklerini degerlendirmek énemlidir ®.

Hafifletici ve kotiilestirici faktorler, sadece deneyimi anlamak amaciyla degil ayni
zamanda hastanin basa ¢ikma becerilerini anlamak i¢in de degerlendirilir. Hasta kati
yiyeceklerden veya konusmaktan kagimiyor mu? Yoksa bunlar1 yapmaya devam ediyor
ama basa c¢ikmak icin ilag veya diger maddeleri mi kullaniyor? Benzer sekilde, bir
hastanin agriya ragmen ne yaptigini anlamak i¢in giinliik aktiviteleri degerlendirilir.
Ayrica, hem kagmilan aktiviteleri anlamak hem de agri yasama korkusu nedeniyle

kagimma davranisini belirlemek de agriy1 anlamak igin kritik olmaktadir .

28



2.5. Calismada Kullanilan Formlar
2.5.1. Temporomandibuler Diizensizlikler i¢cin Tam Kriterleri (DC/TMD)

TMD tanis1 genellikle anamnez ve klinik muayene ile konur. TMD i¢in hastay1
degerlendirmek ve anlagilir tam1 koyabilmek icin bazi ortak araglara ihtiyag
duyulmaktadir. Bu araglara Helkimo indeksi, Kraniyomandibular indeks ve DC/TMD

formlar1 ornek olarak verilebilir 7.

TMD'nin standardizasyonu ve daha sistematik bir sekilde degerlendirilebilmesi
icin 1992 yilinda ¢ok merkezli bir arastirma grubu tarafindan, "Temporomandibular
Diizensizlikler i¢in Arastirma Tam Kriterleri" (RDC/TMD) gelistirilmistir . Bu tam
kriterleri, TMD'nin biyopsikososyal bir model icinde siniflandirilmasini saglamasi
acisindan da oldukca 6nem arz etmektedir. RDC/TMD, 2014 yilinda giincellenmis ve
"DC/TMD" olarak revize edilmistir "> . Bu tan1 aracinda biyopsikososyal agr1 modeline
dayanan iki eksenli bir degerlendirme mevcuttur, eksen I’de muayene formlariyla
hastaligin fiziksel degerlendirmesi yapilirken eksen I1’de hastaligin psikososyal boyutu
ve agr ile iliskili kisitlilik degerlendirilir *°. (Tablo 2.3, Tablo 2.4)

Eksen I; temporomandibular eklem ve g¢evre dokularinin muayenesi igin bir
standart olusturur 3. TMD; ‘agr1 bozukluklar1’ ve ‘eklem diizensizlikleri’ olarak kabaca
iki ana baglikta incelenir. Agr1 bozukluklar1 kendi i¢inde kas, eklem ve TMD iliskili bas

agrist olarak siiflandiriimaktadr .

Tablo 2.4. DC/TMD eksen | degerlendirme araglar1 7

Eksen I Degerlendirme Araclari:
TMD Agr1 Anketi

TMD/TK Belirti Anketi

TMD/TK Demografik Bilgiler
Klinik Muayene Formu (FDI)
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Agrinin biyopsikososyal modeli, agrinin yalnizca duyusal bir siire¢ olmadigin,

her zaman biligsel, duygusal ve davranigsal yonlerle birlikte oldugunu ve bunlarin,

hastanin agriya verdigi tepkiyi etkiledigini kabul etmektedir. Bu da, yeterli islevselligi

siirdiirmekte yardimci veya zararli olabilecek basa ¢ikma stratejileri ile sonuglanir.®

1

Eksen II araglari, hastalarin psikososyal ve davranigsal durumlarinin belirlenmesine

olanak tanir ve bu faktdrlerin tedavinin basindan itibaren ele alinmasi gerektigini

belirlemeye yardimci olur. Ayrica, erken biyodavranigsal miidahale, hastalarin kalict

veya kronik agr1 gelistirme riskini azaltmaktadur,% %3

Tablo 2.5 DC/TMD Degerlendirme araglar1 "

Eksen II Degerlendirme Araclari:
Agr Cizimi
Derecelendirilmis Kronik Agr1 Skalasi- 2.0

yogunlugu
Cenenin Fonksiyon Kisitlanma Skalas1 — 8

(Cenenin Fonksiyon Kisitlanma Skalas1 — 20
Hasta Saglik Anketi (PHQ) — 4

Hasta Saglik Anketi (PHQ) — 9

Yaygin Kaygi Bozuklugu (GAD) — 7

Hasta Saglik Anketi (PHQ) — 15

Agiz Aliskanliklar1 Kontrol Listesi (0-4)

Alan:
agr1 lokalizasyonu

fiziksel islev-agr1

limitasyon
limitasyon
sikint1
depresyon
anksiyete
somatizasyon

parafonksiyon

DC/TMD’nin gelecek stratejileri igerisinde Eksen Il ve Eksen IV de

gosterilmistir. “Eksen III, kantitatif duyusal olctimler gibi klinik olarak 1lgili

biyomarkerlarin yani sira genomik veya molekiiler profilleri tanimlamak igin

gelistirilmektedir. Eksen IV ise modern kiimeleme modellerinin kullanilmasi gibi

yontemlerle, biyopsikososyal ve molekiiler genomik alanlar arasinda biiyiik miktardaki

degiskenligi azaltarak hastayr klinik olarak anlamli kategorilere simiflandirmak ig¢in

tasarlanan bir ydntem olarak dngériilmektedir.®9
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2.5.2. Temporomandibular Bozukluklarda Tampa Kinezyofobi Olcegi
(TMB-TKO)

Agri, bir yaralanmadan sonra hareketi kisitlayabilir ve hatta iyilesme
saglandiktan sonra bile hareket korkusu olusturabilir. Kisi, artan agr1 algisiyla birlikte
agridan kaginmak ve hareket etmekten korkmak gibi tepkiler verebilir. Bu durumu
aciklamak icin Kori ve digerleri® 1990 yilinda "kinezyofobi" terimini kullanmistir.
Kinezyofobi arastirmacilar tarafindan, "agrili yaralanma ve bu yaralanmanin
tekrarlamasina karsi olusan hassasiyetten kaynaklanan aktivite ve harekete karsi gelisen

kayg1" olarak tanmimlanmistir %2,

Hareket ve yeniden yaralanma korkusunu 6lgmek i¢in en yaygin kullanilan 6l¢ek,
Vlaeyen ve ark.*® tarafindan yaymlanan Tampa Kinezyofobi Olgegi (TKO)dir. 2011°de

Tunca Yilmaz ve ark.® tarafindan &lgegin Tiirk¢e versiyonu yapilmustir.

2010 yilinda Visscher ve ark.!’ temporomandibular eklem bozukluklari olan
hastalarin sikayetlerinin 6nemli Ozelliklerini (agri, ses, kilitlenme) g6z Oniinde
bulundurarak temporomandibular ekleme 6zel dlgek gelistirmislerdir. TKO’niin madde
icerigini yeterli gormeyip yeniden diizenleyerek, tempororomandibular bozukluklarda

hareket korkusunu degerlendirmek amacli TMB-TKO’yii gelistirmislerdir.
2.5.3. Agn Felaketlestirme Olcegi (AFO)

Sullivan ve ark.%” tarafindan gelistirilen Agr1 Felaketlestirme Olgegi, hastalarn,
gecmiste yasadiklar1 agriyla ilgili olan katastrofik diisiince ve duygularini ve bununla
basa ¢ikma yontemlerini tespit etmek amaciyla kullanilmaktadir. Kisilerin aci ¢ekerken
yasayabilecekleri farkl1 diisiince ve duygularini tanimlar. Suren M. ve ark.%® tarafindan

Tiirk¢e’ye uyarlanmigtir.
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3. YONTEM

Bu calismaya Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 2022/535 proje numarasiyla 15/12/2022 tarihinde onay
alinarak baglamistir. Bu prospektif klinik arastirmaya; TMD sikayeti ile Ondokuz Mayis
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi klinigine basvuran
hastalardan, DC/TMD formlari, AFO ve TMB-TKO ile degerlendirilen 75 hasta dahil

edilmisgtir.

OHIP total degerleri dikkate alindiginda; %95 giiven (1-a), %95 test giicii (1-p),
= 0,473 etki biiyiikliigii ile ¢alismaya dahil edilmesi gereken vaka sayisi grup basina 25
olmak iizere toplamda 75 olarak belirlenmistir. Calismamizda akut DDwoR olan TMD
hastalari, kronik DDwWOR olan TMD hastalar1 ve kontrol grubu olmak tizere 3 grup

olusturulmustur.

3.1. Hasta Sec¢imi

e Dahil edilme kriterleri:
1. 18-75 yas grubu TME DDwoR ile klinige bagvuran,
2. Yapilan klinik muayene sonucunda akut veya kronik TME DDwoR tanis1 konulan
hastalar,
3. Anket formlarin1 doldurmayi kabul eden hastalar.
e Dahil edilmeme kriterleri :
1. DDwoR olmayan hastalar (¢alisma gruplari igin)
2. Fibromiyalji ve nevralji hastalar

3. Anket formlarini doldurmay1 reddeden hastalar

3.2. Degerlendirme
Klinik muayenede DC/TMD’nin eksen I klinik muayene formu, eksen Il
formlarindan Agr1 Cizimi, Derecelendirilmis Kronik Agri1 Skalasi-2.0 (GCPS-2.0),
Cenenin Fonksiyon Kisitlanma Skalasi-8 (JFLS-8), GAD-7, Hasta Saglik Anketi-15
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(PHQ-15), Agiz Aliskanlar1 Kontrol Listesi (OBC) ve ayrica AFO ve TMB-TKO
kullanildi.

3.2.1. Kullamlan Anketlerin Degerlendirilmesi
A. Gorsel Analog Skala (Visual Analog Scale — VAS)

Kisilerin kendi bildirimine dayanan bu degerlendirme yontemi anlasilabilir,
evrensel ve kolaylikla uygulanabilir bir skaladir . Agr1 degerlendirildiginde yatay bir
cetvelin iki ucu arasi isaretlenir. 0 noktasi agrinin olmamasi 10 noktasiysa ¢ok siddetli
agr1 olarak degerlendirilir 1%,

B. DC/TMD Puanlama Kriterleri ve Yorumlama

e Kilinik Muayene Formu

DC/TMD eksen 1'de yer alan Klinik Muayene Formu, temporomandibular
bozukluklarinin tanisinin konulmasina yardimei olmak i¢in kullanilan bir aractir, TMD
degerlendirmesinde standartlagtirilmis bir yaklasim saglar. Bu form, temporomandibular
eklem ve ¢evresindeki yapilarin muayenesini igerir.

Klinik Muayene Formu, hastanin temporomandibular eklem fonksiyonlariyla
ilgili belirtilerini ve bulgularini degerlendirir. Bu degerlendirme, ¢ene hareket agikligi,
agr1, cene eklem sesleri, kas spazmlar1 ve diger semptomlari igerebilir. Formdaki sorular,
hastanin semptomlarini ve bulgularini ayrintili bir sekilde anlatmasini saglar.

Bu form, saglik uzmanlarina temporomandibular bozukluklarinin tanisin1 dogru
bir sekilde yapmalarina ve uygun tedavi yaklagimlarini belirlemelerine yardimer olur.
Ayn1 zamanda hastalarin semptomlarin1 ve bulgularini takip etmek, tedaviye yaniti
degerlendirmek ve tedavi planlarin1 yonlendirmek i¢in kullanilabilir.

e Agn Cizimi

Agr1 durumunu belirlemek i¢in, isaretlenen bolgelerin sayist ve agrili bolgelerin
tespiti kullanilir. Ug¢ veya daha fazla isaretlenen bolge "siddetli" agr1 durumunu ifade
ederken, iki igaretlenen bolge "orta" diizeyde agriy1 gosterir. Tek isaretlenen bolge ise
"hafif" agr1 durumunu belirtir %%, (Tablo 3.1)
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Tablo 3.1. : Agrili Bolge Sayisina Gore Derecelendirme

Viicuttaki agril bolge sayisi Derece
0 Yok

1 Hafif

2 Orta
3,4,5 ve >5 Agir

e Derecelendirilmis Kronik Agri Skalasi- 2.0 (GCPS 2.0)

Anket, toplamda 8 sorudan olusmaktadir. Bu sorularin {i¢ii agr1 yogunlugunu,
dortii fonksiyonel durumu ve biri ise agrili glin sayisini belirlemeye yoneliktir. Von
Korff, Ormel, Keefe ve Dworkin'in (1992) 1 ¢calismasina gére, yiiksek puanlar yiiksek

agr1 diizeyini ifade etmektedir.

Hastalara 0-10 arasindaki sayilardan olusan bir skala (0-etkilenme yok, 10-
herhangi bir aktivite yapamamak arasinda) sunularak sirasiyla su anki agr1 durumu, son
30 giindeki en siddetli agri durumu ve son 30 giindeki ortalama agri degerlerini
belirtmeleri istenir. Bu ii¢ sorudan elde edilen rakamlarin ortalamasi 10 ile ¢arpilir. (Sekil
3.1)

Tablo 3.2.: GCPS puanlama ¢izelgesi (Richard Ohrbach ve Knibbe, 2021)

GCPS

CharacteristicPain | 0 | 1-10 | 11-20 | 21-30 | 31-40 | 41- | 51-60 | 61-70 | 71-80 | 81-90 | 91-100 |
Intensity 50
LOW
Interference 0-29 30-49 50-69 70+
H 1 2

Chronic Pain Grade 0 1 Il 11 v
NO DISABILITY NO DISABILITY

Daha sonra hastalarin son 30 giindeki yiiz agrilarinin onlari is, okul veya ev isleri

gibi olagan aktivitelerini yapmaktan kag giin alikoydugu sorgulanir. (Tablo 3.2.)
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Tablo 3.3.: Giin Sayis1 Skorlanmasi Tablosu

Giin Sayisi Puan
0-1 0
¢ 1
3-5 2
6+ 3

Son olarak da hastalarin son 30 giin i¢indeki yliz agrilarinin, aktivitelerini veya

caligabilmelerini ne kadar zorlastirdigi sorgulanir. Ug sorudan elde edilen sayilarin

ortalamasi alinip 10 ile carpilir. (Tablo 3.3.)

Daha sonra skala sonucu derecelendirilir. (Tablo 3.4.)

Tablo 3.4.: Aktivite Kisitlanmasi Skor Tablosu

Kisitlanma Puan
0-29 0
30-49 1
50-69 2
70+ 3

Tablo 3.5: GCPS 2.0 Sonug Skorlama Tablosu

Derece CPI (kronik agri Total kisitlanma
yogunlugu) puani
0 Yok 0 N/A
1 Diisiik yogunlukta 50< <3
agr1, kisitlanma yok
2 Yiiksek yogunlukta | >50 <3
agr1, kisitlanma yok
3 Orta derecede N/A 3-4
kisitlanma
4 Agir kisitlanma N/A 5-6

o Cenenin Fonksiyon Kisitlanma Skalasi — 8 (JFLS-8)
TMD hastalar1 i¢in gelistirilmis bir ara¢ olan bu yontem, ¢enenin fonksiyonel
kisitlamalarini arastirmak i¢in kullanilir. Bu 6l¢ekte birinci, ikinci ve tiglinci maddeler
cigneme etkinligini

degerlendirirken, dordiinci madde agiz agma ve c¢ene

hareketliligindeki kisitlamay1 ifade eder. Son olarak, besinci, altinci, yedinci ve sekizinci
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maddeler, sozel ve duygusal iletisimdeki kisitlamay1 degerlendirir 1%, Degerlendirme,
maddelerin puanlar toplaminin soru sayisina boliinmesiyle hesaplanir. Yorumlama

asamasinda belirli bir kriter bulunmamaktadir 1°.

o Yaygin Anksiyete Bozuklugu — 7 (GAD-7)
Toplam 7 sorudan olusan bu anket anksiyete bozukluklarinin
degerlendirilmesinde sikg¢a kullanilir. Sonucun puan toplami 0 ile 21 arasindadir. Puani

10 ve iizerinde olanlar, anksiyetik bozukluk belirtisi gostermektedir 1°* 1%, (Tablo 3.5.)

Tablo 3.6.: GAD-7 (Anksiyete)

> 5 ise hafif kaygi
> 10 ise orta kaygi
> 15 ise siddetli kaygi

e Hasta Saghk Anketi — 15 (PHQ-15)
PHQ-15, fiziksel semptomlarin degerlendirilmesinde kullanilan bir 6l¢ektir. Bu

anket, yaygin tibbi bozukluklarin ve somatik semptomlarin tespiti i¢in kullanilir.

PHQ-15, toplamda 15 sorudan olusur ve farkl fiziksel semptomlar1 kapsar. Bu
semptomlar arasinda bas agrisi, mide sorunlari, sirt agrisi, kalp ¢arpintisi, kas agrilart ve
uyusma gibi rahatsizliklar bulunabilir. Her soru i¢in hastanin semptomun sikligini ve

rahatsizlik diizeyini belirtmesi gerekmektedir.

Anketin sonuglari, doktorlar ve saglik uzmanlar1 tarafindan hastanin fiziksel
saglik durumunu anlamak, teshis koymak ve tedavi plani olusturmak i¢in degerlendirilir.
PHQ-15, fiziksel semptomlarin siddetini ve etkisini dlgerek hastalarin gereksinimlerini

belirlemeye yardimci olur. (Tablo 3.6.)

Tablo 3.7: PHQ-15 (Fiziksel Belirtiler)

> 5 Diisiik Belirti Siddeti
> 10 Orta Belirti Siddeti
> 15 Yiiksek Belirti Siddeti
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e Agiz Aliskanhiklar1 Kontrol Listesi (OBC)

Temporomandibular hastaligi olan bireylerde, agiz ve parafonksiyonel
aligkanliklarin etkisini degerlendirmek i¢in tasarlanmis bir anket olan bu 6lcek, toplamda
0-84 araliginda puanlama yapmaktadir. Anket, bireyin hem uyanik hem de uyku
durumlanyla iliskili gegerlilik ve giivenilirlik saglayan sorular igcermektedir. Anket 21
sorudan olusmakta olup, degerlendirme iki farkli yontemle gerceklestirilir.

[k yéntemde, sifir olmayan yanitlarin toplami hesaplanarak 0-21 araliginda bir
deger elde edilir. ikinci yontemde ise, Likert tipi siral1 dlgekler kullanilarak hazirlanan
sorulara 0-4 arasinda puanlar verilerek 0-84 arasinda bir deger hesaplanir. Degerlendirme
sonucunda, 1-24 araligindaki degerler diisiik parafonksiyonel aliskanligi gosterirken, 25-
84 araligindaki degerler yiiksek parafonksiyonel aliskanlik varligini ifade etmektedir 1%

C. Temporomandibular Bozukluklarda Tampa Kinezyofobi Ol¢egi (TMB-
TKO)

Temporomandibular bozukluklarda hareket korkusunu degerlendirmek amagli
uygulanan bir ankettir. Calismamizda iki faktorlii ve 12 maddelik 6lgek modeli
kullanilmigtir. 1.,2.,7.,9.,10.,11. ve 12. maddeler aktiviteden ka¢inma (agr1 ya da ses vb
semptomlar1 azaltmak maksatl hareket kisitlanmasi); 3.,4.,5.,6.,8. maddeler ise somatik
odaklanma (sikayetlerinin ciddi bir tibbi promleme iliskin olustugundan kaygilanma) ile
ilgilidir. Kisinin aldig1 puanin yiiksek olmasi kinezyofobisinin de bir o kadar yiiksek

oldugunu gosterir 1°,

D. Agn Felaketlestirme Ol¢egi

AFO, 13 maddeden olusan bir lgektir. 0-4 puan arasinda degerlendirilen Likert
tipt puanlama kullanilir. Toplam puan 0-52 arasinda degismektedir. Hastalarin yiiksek
puan almasi agriy1 felaketlestirme seviyelerinin de yiiksek oldugunu gostermektedir .
Suren M. ve ark.%® tarafindan da Tiirkge’ye uyarlanmistir.

3.3.Istatistiksel Yontem
Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edilmistir. Normal dagilima uygunluk Shapiro
Wilk Testi ve Kolmogorov-Smirnov Testi ile incelendi. Ikili gruplara gére normal
dagilima uyan verilerin karsilastirilmasinda Bagimsiz Ornekler t Testi, normal dagilima

uymayan verilerin karsilastirilmasinda Mann Whitney U Testi kullanildi. Ug ve iizeri
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gruplarda normal dagilima uyan verilerin karsilagtirilmasinda Tek Yonlii Varyans Analizi
kullanild1 ve coklu karsilastirmalar Duncan Testi ile yapildi. Ug ve iizeri gruplarda
normal dagilima uymayan verilerin karsilagtirllmasinda Kruskal Wallis Testi kullanildi
ve ¢oklu karsilastirmalar Dunn Testi ile yapildi. Normal dagilima uymayan degiskenler
ve Olgek puanlari arasindaki iliskinin incelenmesinde Spearman’s rho Korelasyon
Katsayisi kullanildi. Analiz sonuglari ortalama + standart sapma ve ortanca (minimum —

maksimum) seklinde sunuldu. Onem diizeyi p<0,050 olarak alind1.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan bireylerin %20’si erkek, %80°1 kadindir. Katilimcilarin yas
ortalamasi 33,45 olarak elde edilmistir. TME problemlerine bakildiginda katilimcilarin
%33,3’1 kontrol grubunda, %33,3’i akut DDWOR ve %33,3’{i kronik DDwWoR grubunda
yer almaktadir. Agr ¢izimi kategorilerine bakildiginda %32’si hafif, %17,3’l orta ve
%18,7’si agir kategoride yer almaktadir. (Tablo 4.1.)

e Katilimcilarin Vas degerinin ortalamasi 3,35 olarak elde edilmistir.

e Katilimcilarin GCPS 2.0- Cp1 Puan1 degerinin ortalamasi 37,45 olarak elde edilmistir.
Katilimeilarin GCPS 2.0- Total Kisitlanma Puani degerinin ortalamasi 1,4 olarak elde
edilmigtir. Katilimcilarin GCPS 2.0- Derece degerinin ortalamasi 1,55 olarak elde
edilmistir.

e Katilimcilarin JFLS-8 degerinin ortalamasi 2,91 olarak elde edilmistir.

¢ Katilimcilarin GAD-7 degerinin ortalamasi 7,07 olarak elde edilmistir.

e Katilimcilarin PHQ-15 degerinin ortalamasi 7,11 olarak elde edilmistir.

¢ Katilimcilarin OBC degerinin ortalamasi 21,2 olarak elde edilmistir.

e Katilimcilarin TMB-TKO degerinin ortalamasi 26,91 olarak elde edilmistir.

e Katilimcilarin AFO degerinin ortalamasi 20,89 olarak elde edilmistir.
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Tablo 4.1.: Calismadaki degiskenlere ait frekans dagilimlari ve tamimlayici istatistikler

Cinsiyet

Erkek

Kadin

TME Problemi

Kontrol grubunu

Akut DDwoR
Kronik DDwoR
Agri Cizimi
Yok

Hafif

Orta

Agir

Yas
Vas

GCPS 2.0- Cp1 Puanm

GCPS 2.0-

Kisitlanma Puam
GCPS 2.0- Derece

JFLS-8
GAD-7
PHQ-15
OBC
TMB-TKO
AFO

Frekans

15
60

25
25
25

24
24
13
14
Ortalama + S.

33,45+9,77
3,35+ 3,27
37,45+ 31,91
1,4 +£2,01

1,55+ 1,45
2,91 +2,62
7,07 £5,28
7,11 £4,73
21,2+12,35
26,91 +10,93
20,89 + 17,31

40

mak)

Yiizde

20
80

33,3
333
33,3

32

32

17,3

18,7

Ortanca (min -

31 (18 - 59)
3(0-10)
43 (0 - 93)
0(0-6)

1(0-4)
2,75 (0 - 9.5)
6(0-21)
7 (0 - 20)
20 (0 - 52)
27 (0 - 47)

a. 0-52)



Olceklerin Birbirleriyle Olan iliskisine Dair Bulgular

Tablo 4.2. Degiskenler ve 6l¢ek puanlari arasindaki iligkinin incelenmesi

Yas Vas GCPS | GCPS | GCPS | JFLS- | GAD- | PHQ- | OBC TMB-
2.0- 2.0- 2.0- 8 7 15 TKO
Cpr Kisitla | Derece
nma
VAS 0,073
0,533
GCPS 0,100 0,969
20-Cpr | 0,391 <0,001
GCPS 0,047 0,720 0,735
2.0- 0,692 <0,001 | <0,001
Kisitlan
ma
GCPS 0,142 0,890 0,910 0,849
2.0- 0,226 <0,001 | <0,001 | <0,001
Derece
JFLS-8 0,170 0,818 0,863 0,693 0,864
0,146 <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
GAD-7 -0,056 | 0,544 0,537 0,442 0,519 0,589
0,632 <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
PHQ-15 | 0,111 0,518 0,477 0,457 0,501 0,509 0,634
0,343 <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
OBC. -0,101 | 0,454 0,434 0,455 0,487 0,471 0,476 0,484
0,389 <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
TMB- 0,146 0,619 0,642 0,604 0,645 0,733 0,554 0,422 0,474
TKO 0,211 <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
AFO 0,094 0,738 0,778 0,702 0,776 0,813 0,648 0,536 0,492 0,744
0,422 <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001

r: Spearman’s rho Korelasyon Katsayisi

1.1. GCPS 2.0 ile Diger Ol¢ek Puanlar1 Arasindaki Tliski

GCPS 2.0'nin Cp1 Puani ile Vas degeri arasinda son derece giiclii ve pozitif bir
iliski oldugu istatistiksel olarak belirlenmistir (r=0,969; p<0,001). Ayn1 sekilde, GCPS
2.0min Total Kisitlanma Puani ile Vas degeri arasinda da yiiksek bir iliski
gbézlemlenmistir (r=0,72; p<0,001). GCPS 2.0'nin Total Kisitlanma Puani ile Cp1 Puani
arasinda da benzer sekilde yiiksek bir iligki tespit edilmistir (r=0,735; p<0,001). GCPS
2.0 Derece degeri ile Vas degeri arasinda son derece giiglii ve pozitif bir iligski oldugu
istatistiksel olarak belirlenmistir (r=0,89; p<0,001). Ayrica, Derece ile Cp1 Puan1 arasinda
da benzer sekilde yiiksek bir iliski gézlemlenmistir (r=0,91; p<<0,001). Son olarak, Derece
ile Total Kisitlanma Puani arasinda da son derece giiclii ve pozitif bir iliski tespit
edilmistir (r=0,849; p<0,001).

1.2. JFLS-8 ile Diger Olcek Puanlar1 Arasindaki iliski

JFLS-8 ile Vas degeri arasinda yapilan analize gore, istatistiksel olarak anlamli
ve pozitif yonli cok kuvvetli bir iligki tespit edilmistir (r=0,818; p<0,001). Ayn1 sekilde,
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JFLS-8 ile GCPS 2.0'nin Cp1 Puani arasinda da ¢ok yiiksek diizeyde ve istatistiksel olarak
anlaml bir iliski bulunmustur (r=0,863; p<<0,001). GCPS 2.0'nin Total Kisitlanma Puani
ile JFLS-8 arasinda ise yiiksek ve anlamli bir iliski saptanmistir (r=0,693; p<0,001). Son
olarak, JFLS-8 ile GCPS 2.0'nin Derece degeri arasinda da ¢ok yiiksek diizeyde ve
istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu belirlenmistir (r=0,864; p<0,001).

1.3. GAD-7 ile Diger Olcek Puanlar1 Arasindaki Iliski

GAD-7 ile Vas degeri arasindaki iligki, istatistiksel olarak anlamli ve orta
derecede giicliidiir (r=0,544; p<0,001). Benzer sekilde, GAD-7 ile GCPS 2.0'nin Cp1
Puan1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli ve orta derecede giiclii bir iliski tespit
edilmistir (r=0,537; p<0,001). GCPS 2.0'nin Total Kisitlanma Puani ve Derece degeri ile
GAD-7 arasinda da benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli ve orta derecede giiclii
iliskiler bulunmaktadir (sirastyla r=0,442 ve r=0,519; her ikisi de p<0,001).Ayrica, GAD-
7 ile JFLS-8 arasindaki iliski de istatistiksel olarak anlamli ve orta derecede gii¢liidiir
(r=0,589; p<0,001).

14. PHQ-15 ile Diger Olgek Puanlar1 Arasidaki Iliski

PHQ-15 ile Vas degeri arasindaki iliski, istatistiksel olarak anlamli ve orta
derecede giigliidiir (r=0,518; p<0,001). Benzer sekilde, PHQ-15 ile GCPS 2.0'nin Cp1
Puani, Total Kisitlanma Puani ve Derece degeri arasinda da istatistiksel olarak anlamli
ve orta derecede giiclii iligkiler tespit edilmistir (sirastyla r=0,477, r=0,457 ve r=0,501,
her tgii igin de p<0,001). Ayrica, PHQ-15 ile JFLS-8 arasindaki iliski de istatistiksel
olarak anlamli ve orta derecede gii¢liidiir (r=0,509; p<0,001). Ancak, PHQ-15 ile GAD-
7 arasindaki iligki yiiksek diizeyde giicliidiir (r=0,634; p<0,001).

1.5. OBC ile Diger Olcek Puanlar1 Arasindaki liski

OBC ile Vas degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli ve orta derecede giiclii bir
pozitif iliski belirlenmistir (r=0,454; p<0,001). Ayn sekilde, Ag1z Aliskanliklar1 K.L. ile
GCPS 2.0'in Cp1 Puany, Total Kisitlanma Puani ve Derece degeri arasinda da istatistiksel
olarak anlamli ve orta derecede giiclii iligkiler gozlemlenmistir (sirasiyla r=0,434,
r=0,455 ve r=0,487; her biri i¢in p<0,001). Ayrica, Agiz Aligkanliklar1 K.L. ile JFLS-8,
GAD-7 ve PHQ-15 degerleri arasindaki iliskiler de istatistiksel olarak anlamli ve orta
derecede giicliidiir (sirastyla r=0,471, r=0,476 ve r=0,484; her biri i¢in p<0,001).

1.6. TMB-TKO ile Diger Olcek Puanlar1 Arasindaki iliski

TMB-TKO ile Vas degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek diizeyde
pozitif bir iliski tespit edilmistir (r=0,619; p<0,001). Benzer sekilde, TMB-TKO ile
GCPS 2.0min Cp1 Puani, Total Kisitlanma Puani ve Derece degerleri arasinda da
istatistiksel olarak anlamli ve yiliksek diizeyde pozitif iliskiler bulunmustur (sirasiyla
r=0,642, r=0,604 ve r=0,645; her biri i¢in p<0,001).

Ayrica, TMB-TKO ile JFLS-8 arasindaki iliski de istatistiksel olarak anlamli ve
yiiksek diizeyde pozitif bir iliski gdstermektedir (r=0,733; p<0,001). Ancak, TMB-TKO
ile GAD-7 ve PHQ-15 degerleri arasindaki iliskiler orta diizeyde pozitif olarak
bulunmustur (sirasiyla r=0,554 ve r=0,422; her ikisi i¢in de p<0,001). Son olarak, TMB-
TKO ile Agiz Aliskanliklar: K.L. degeri arasinda da istatistiksel olarak anlamli ve orta
diizeyde pozitif bir iligski gozlemlenmistir (r=0,474; p<0,001).

42



1.7. AFO ile Diger Olcek Puanlar1 Arasindaki liski

AFOQ ile Vas degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek diizeyde
pozitif bir iliski bulunmustur (r=0,738; p<0,001). Benzer sekilde, AFO ile GCPS 2.0'nin
Cp1 Puani, Total Kisitlanma Puani ve Derece degerleri arasinda da istatistiksel olarak
anlamli ve yiiksek diizeyde pozitif iliskiler gozlemlenmistir (sirasiyla r=0,778, r=0,702
ve r=0,776; her biri i¢in p<0,001). Ayrica, AFO ile JFLS-8 ve GAD-7 arasindaki iliskiler
de istatistiksel olarak anlamli ve yliksek diizeyde pozitif bulunmustur (sirastyla r=0,813
ve 1=0,648; her ikisi i¢in de p<0,001). PHQ-15 ve Agiz Aliskanliklar1 K.L. degerleriyle
olan iliskileri ise orta diizeyde pozitif olarak saptanmistir (sirastyla r=0,536 ve r=0,492;
her ikisi i¢in de p<0,001). Son olarak, AFO ile TMB-TKO arasindaki iliski de istatistiksel
olarak anlamli ve yiiksek diizeyde pozitif bulunmustur (r=0,744; p<0,001).

2. Degiskenler ve Olcek Puanlar1 Arasindaki iliskiye Dair Bulgular

2.1. Yas ile Degiskenler ve Olcek Puanlar1 Arasindaki Iliski

Katilimcilarin yasi ile 6l¢ek puanlari arasindaki iliski, istatistiksel olarak anlamli
bulunmamuistir (p>0,050).
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2.2.

Tablo 4.3.:

Vas

GCPS 2.0- Cpt Puam
GCPS 2.0- Total
Kisitlanma Puan
GCPS 2.0- Derece
JFLS-8

GAD-7

PHQ-15

OBC

TMB-TKO

AFO

Cinsiyete gore dlcek puanlarinin karsilastiriimasi

Cinsiyet
Erkek
Ortalama +
S. Sapma
2,47 +£3,31
27,42 + 30,8
1+1,89
1,13+ 1,36
2,03 +£2,23
7,6 5,83
6,47 £4,73

23,93 £
14,45

27,93+9,84 28 (12 -41)

16,87 +
15,91

Ortanca
(min-mak)
0(0-8)
20 (0 - 86)
0(0-6)
1(0-4)
1(0-6)
6(1-21)
6 (0 - 16)

25 (1 - 46)

8 (0 - 50)

Kadmn
Ortalama +
S. Sapma
3,57 £3,25

39,96 +
31,94

1,5+ 2,05
1,65 £ 1,46
3,13 £ 2,69
6,93 +5,17
727+ 4,75
20,52 +
11,81
26,65 +

11,24
21,9+ 17,63

U: Mann Whitney U Testi; t: Bagimsiz Ornekler t Testi

Cinsiyet ile Degiskenler ve Olcek Puanlar1 Arasindaki iliski

Ortanca
(min-mak)
3(0-10)
44,5 (0 -
93)
0(0-6)
1(0-4)
3,3(0-9,5)
6 (0-21)
7 (0 -20)
20 (0 - 52)
27 (0 - 47)

24 (0 - 52)

Test
Istatistig
i

U:
355,5
U:
350,5
U:
387,0
U:
356,5
U:
365,0
U:
4285
U:
4140
t= 0,958

U=
413,0
U=

398,0

p

0,1
99
0,1
79
0,3
36
0,2
02
0,2
56
0,7
75
0,6
33
0,3
41
0,6
23
0,4
&9

Katilimcilarin cinsiyeti ve dlgek puanlari arasindaki iligki, istatistiksel olarak
anlaml1 degildir (p>0,050).

2.3.

¢ @& &£ &£ &L
AR S S

Control

Acute

Chronic

Sekil 4.1.: TME Problemi ile Degiskenler ve Olgek Puanlar1 Arasindaki iliski
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Tablo 4.4.: TME problemine gore degiskenler ve 6lgek puanlarinin kargilagtirilmasi

TME Problemi Test p*
Kontrol Akut Kronik Istatistigi
grubu DDwoR DDwoR
Yag | 30,96+ 6,02 33,92+ 3548+9,43 2,415 0,299
12,57
29 (24-46) 35(18-59) 33(22-52)
VAS | 0,16 0,62  6,72+2,07 3,16+243 52,963 <0,00
0(0-3) 7(2-10)® 3(0-9)¢ 1
GCPS 2.0- Cpt Puani | 3,2+9,78 69,2 + 39,96 £23,67 53,278 <0,00
14,34 1
0(0-43,3)° 70 (43 - 40 (0 -93)
90)°
GCPS 2.0- Total Kisitlanma | 0,12 + 0,6 32+ 1,94 0,88+1,74 35,391 <0,00
Puani | 0 (0 -3)* 4(0-6)P 0(0-5) 1
GCPS 2.0- Derece | 0,2 + 0,65 2,92+0,86 1,52+1,19 48,274 <0,00
0(-3) 3(1-4P 1(0-4) 1
JFLS-8 1 0,28+0,97 532+1,48 3,11+2,19 51,853 <0,00
0(0-4,8)° 5,6 (1,6 - 2,75 (0,1 - 1
8,3)° 9,5)*
GAD-7 | 3,88 +£4,56 10,44 £ 6,88 +4,39 23,665 <0,00
4,83 1
3(0-17)® 9(4-21)y 6(1-21)
PHQ-15 | 4,12+34 9,76 £4,72 7,44+429 16,872 <0,00
3(0-13)° 10(2-20* 7(0-16) 1
OBC | 12,96 28,84 £ 21,8+9,73 21,437 <0,00
10,51 11,55 1
11(0-44)°  30(5-52)* 22(7-46)*
TMB-TKO | 17,64 +898 36,24+72 26,84+744 3727 <0,00
12 (0-40)° 37 (14 - 26 (13 - 40)* 1
47)°
Felaketlestirme | 6,8 + 10,2 37,68 £ 18,2+ 13,31 41,278 <0,00
11,61 1
0(0-31) 40 (3-50)° 16 (0 - 52)®

*Kruskal Wallis Testi; Ortalama + Standart Sapma; Ortanca (minimum — maksimum); *% Ayni harfe
sahip gruplar arasinda bir fark yoktur

e TME Problemine gore Vas ortanca degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunun ortancasi 0 , akut DDWOR grubunun ortancasi
7 iken kronik DDwoR grubunun ortancasi 3 olarak elde edilmistir. Burada tiim gruplarda
degerler farklilik gostermistir.

e TME Problemine gore GCPS 2.0- Cp1 Puami ortanca degerleri arasindaki fark,
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Kontrol grubunun ortancas1 0, akut DDwoR
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grubunun ortancasi 70 iken kronik DDWOR grubunun ortancasi 40 olarak elde edilmistir.
Burada tiim gruplar birbirinden farklilik gostermistir.

e TME Problemine gére GCPS 2.0- Total Kisitlanma Puani ortanca degerleri arasindaki
fark, istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Kontrol grubunun ortancasi 0, akut
DDwoR grubunun ortancasi 4 iken kronik DDWOR grubunun ortancasi 0 olarak elde
edilmistir. Burada akut DDwoOR grubundaki degerler diger gruplardaki degerlerden
farklilik gostermistir.

e TME Problemine gére GCPS 2.0- Derece ortanca degerleri arasindaki fark, istatistiksel
olarak anlamhdir (p<0,001). Kontrol grubunun ortancasi 0, akut DDwoR grubunun
ortancasi 3 iken kronik DDWOR grubunun ortancasi 1 olarak elde edilmistir. Burada tiim
gruplardaki degerler birbirinden farklilik gostermistir.

e TME Problemine gore JFLS-8 ortanca degerleri arasindaki fark, istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunun ortancasi 0, akut DDwoR grubunun
ortancasi 5,6 iken kronik DDWOR grubunun ortancas1 2,75 olarak elde edilmistir. Burada
tiim gruplardaki degerler birbirinden farklilik gdstermistir.

¢ TME Problemine gére GAD-7 ortanca degerleri arasindaki fark, istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,001). Kontrol grubunun ortancasi 3, akut DDwWOR grubunun ortancasi 9
iken kronik DDwoOR grubunun ortancasi 6 olarak elde edilmistir. Burada kontrol
grubunda elde edilen deger digerlerinden farklilik gostermistir.

e TME Problemine gére PHQ-15 ortanca degerleri arasindaki fark, istatistiksel olarak

e anlamlidir (p<0,001). Kontrol grubunun ortancas: 3, akut DDwWOR grubunun ortancasi
10 iken kronik DDwWOR grubunun ortancasi 7 olarak elde edilmistir. Burada kontrol
grubunda elde edilen deger digerlerinden farklilik gostermistir.

e TME Problemine gore OBC ortanca degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<<0,001). Kontrol grubunun ortancasi 11, akut DDWOR grubunun ortancast
30 iken kronik DDwoR grubunun ortancasi 22 olarak elde edilmistir. Burada kontrol
grubunda elde edilen deger digerlerinden farklilik gdstermistir.

e TME Problemine gére TMB-TKO ortanca degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunun ortancasi 12, akut DDwoR grubunun
ortancast 37 iken kronik DDWOR grubunun ortancasi 26 olarak elde edilmistir. Burada

tiim gruplarda elde edilen degerler birbirinden farklilik géstermistir.
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e TME Problemine gore AFO ortanca degerleri arasindaki fark, istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunun ortancasi 0, akut DDwoR grubunun
ortancast 40 iken kronik DDwWOR grubunun ortancast 16 olarak elde edilmistir. Burada

tiim gruplarda elde edilen degerler birbirinden farklilik gostermistir.
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2.4. Agri Cizimi ile Degiskenler ve Olgcek Puanlar1 Arasindaki Iliski
Tablo 4.5.: Agr1 Cizimine gore degiskenler ve 6lgek puanlarinin karsilagtirilmasi
Agri Cizimi Test p
Yok Hafif Orta Agir Istatistigi
Yas | 30,83 + 6,22 33,96 £ 38,46 + 32,43 + x%=4,538 0,209
10,37 11,77 10,83
29 (24 - 46) 32,5(18- 38 (21 - 30,5 (18 -
55) 59) 58)
Vas 0+£0P 4,17 = 5,46 + 5,71 £ F=26,862 <0,001
2,882 2,63 2,732
0(0-0) 3,5(0- 5(1-9) 6,5 (0 -
10) 10)
GCPS 2.0- Cpr | 0,69 + 3,39 48,3 + 60 + 23,57 60,93 + x’= <0,001
Puam 24,37 20 48,036
0(0-16,6)° 48 (0 - 56 (20 - 58 (30 -
83)? 90)* 93)*
GCPS 2.0- Total 0+£0 1,96 + 238+236 1,93+ x%= <0,001
Kisitlanma Puani 2,16 2,06 19,560
0(0-0)° 1(0-6)* 3(0-5)* 1,5 (0 -
5)?
GCPS 2.0- Derece 0,04 £0,2 2,08 &+ 2,62+1,19 221+ x%= <0,001
1,32 1,05 46,954
0(0-1)° 2(0-4)? 3(1-4)? 2(1-4)7
JFLS-8  0,25+0,98 3,78 + 452+1,98 4,48+1,9 y2= <0,001
2,44 44720
0(0-4,8)" 33(0,5- 4,7(0,25- 4,5(0,75 -
9,5) 7,5) 7)?
GAD-7 | 3,54 +£441 8,08 = 9,38+5,24 921+ x%= <0,001
4,86 4,66 22,306
2(0-17)" 6(1-21* 9(2-201® 9(2-21)7
PHQ-15 3,96 +3,52 7,54 + 7,92+333 11+4,66 y?= <0,001
4,62 19,021
3(0-13)" 6 (0 - 72-12)* 11 (4-
16)® 20)*
OBC 11,92+8,54> 26,21+ 24,69 + 25,29 + F= 8,805 <0,001
12,36* 10,752 11,28*
12 (0 - 30) 25,5(5 - 22 (11 - 23 (10 -
52) 43) 47)



(Tablo 4.5 devami)

TMB-TKO 17,04+8,82 32,5+ 30,69 + 30,71+ y2= <0,001
7,64 9,48 9,38 28,692
12(0-40°  34(13-  30(13-  32,5(14-
43) 478 46)°
AFO 592+982 2779+ 29,08+ 27,14+ y2= <0,001
16,1 14,99 16,07 29,956
0(0-31) 29 (2 - 31 (1-49)7 29(0-
52)? 50)?

F: Tek Yénlii Varyans Analizi; y2: Kruskal Wallis Testi; #°: Ayni harfe sahip gruplar arasinda bir
fark yoktur

Agri ¢izimi kategorilerine gore katilimeilarin yas ortanca degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,209). Agr ¢izimi kategorilerine gore Vas
ortalama degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Agrisi
olmayanlarin ortalamasi 0 iken, hafif, orta ve agir agr1 yasayanlarin ortalamalari sirasiyla
4,17; 5,46 ve 5,71'dir. Bu sonuglar, agris1 olmayanlarin digerlerinden farkli degerlere
sahip oldugunu gostermektedir.

Agr1 cizimi kategorilerine gére GCPS 2.0- Cp1 Puani, Total Kisitlanma Puani ve
Derece ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmustur (her biri
icin p<0,001). Agris1 olmayanlarin degerleri, diger kategorilerden belirgin sekilde
farklilik gostermektedir.

Agr ¢izimi kategorilerine gore JFLS-8, GAD-7, PHQ-15, OBC ve TMB-TKO
ortanca degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmustur (her biri i¢in
p<0,001). Agris1 olmayanlarin degerleri, diger kategorilerden belirgin sekilde
ayrilmaktadir.
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5. TARTISMA

TME hastaliklar1 DC/TMD siniflamasina gore “agr1 bozukluklar1” ve “eklem
diizensizlikleri” olmak iizere ikiye ayrilir 1%, Siniflamada DDwoR, kisith agiz aciklig
olan ve olmayan olarak iki gruba ayrilir. DDwOR olan hastalar genellikle klik dykdisii,
ardindan ani baslangicli agr1 ve smirli agiz agma (kliksiz kilitlenme) ve kontralaterale
dogru olan hareketlerde kisitlilik gibi belirgin anamnez ve semptom kombinasyonlariyla
klinige basvururlar'? 11 DDwoR’un TMD'ler arasindaki goriilme sikligi %2-8
oranindadir 112 Ayrica MRG ile DDWOR tanis1 konulan fakat herhangi bir klinik isaret
veya semptomu olmayan hastalar da vardir ve bildirilen yaygiligi, semptomsuz genel
popiilasyonun %3"iidiir 113-11°,

TMD semptomlarinin 20 - 40 yas aralifinda arttig1 ve 6zellikle kadinlarda daha
yaygin oldugu belirtilmistir 116, Ostrojen hormonunun eklem Kartilaj metabolizmasini
inhibe etmesi, depresyon, duygusal stres, bruksizm gibi risk faktorlerinin kadinlarda daha
yaygin olmasi, kadinlarin agriya karsi daha hassas olmasi ve genel olarak kadinlarin
saglik sorunlar1 i¢in hekime basvurmaya daha yatkin olmalar1 gibi faktdrler TMD’ nin
kadinlarda daha sik goriilmesinin nedenleri arasinda yer alabilir 7°  Bizim
calismamizda da bu duruma uyumlu olarak katilimcilarin yas ortalamasi 33,45 olup,
hastalarin %80°1 kadinlardan olugsmaktadir. Ancak cinsiyet ile dlgek puanlari arasinda
anlaml bir iliski bulunamamastir.

Al-Baghdadi ve ark.® yaptiklari sistematik incelemeye gore kilitlenme siiresine
dayali olarak yapilan klinik evrelemede, hastalar genellikle kisa siireli kilitleme anini
hatirlayabilecegi i¢in, akut DDwWOR, hastanin dykiisiinden kolayca tespit edilebilir. Bu
calismada DDwoR’a “akut” ve “kronik™ tanist koyulurken siire dikkate alinmis; hastalik
baslangicindan itibaren 3 aydan daha az zaman ge¢misse “akut”, 3 ay veya daha fazla
zaman gegmisse “kronik” olarak tanimlama yapilmistir.

DDwoR’un seyri pek cok calismada “olumlu” olarak gosterilmistir 628,
“Kronik” olanlarin dogal seyri lizerine yapilan calismalar, hastalarin yaklagik licte
ikisinde klinik isaretlerin ve semptomlarin 6-30 aylik bir siire i¢inde diizeldigini veya
lyilestigini gosterirken, diger iicte birinin gdzlem siiresi i¢inde diizelmedigini veya
kotiilestigini gdstermistir 16 120 121 «Akut” olanlarin kisa donemli dogal seyri iizerine

yapilan yakin ge¢misteki bir calisma, 3 aylik gézlem stiresi igerisinde hastalarin %95'inin
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19 Bu hastalarm zaman icinde

isaret ve semptomlarinin diizeldigini gostermistir
diizelmesi; retrodiskal dokularin gerilmesi ve yeniden sekillenmesi ile “yalanci” disk
adaptasyonuna bagli olabilir.}?212% Cene hareketlerinde artis ve azalan agriya ragmen,
birkag calisma disk deplasmaninin ve disk/kondil kompleksi deformasyonunun zamanla
arttigi1 gostermistir & 17 20 21 Calisma sonuglarimiza gére akut ve kronik DDwoR
hastalar karsilastirildiginda akut grup, kronik gruba gore anlamli derecede yiiksek agri
sikayeti bildirmigtir. Aym1  sekilde GCPS 2.0- Total Kisitlanma Puani ile
degerlendirdigimiz agr ile iliskili engellilik durumu da akut DDwWOR hastalarinda daha
yiiksek bulunmusur. Ayrica akut DDwoR grubunda kronik gruptan ve kronik grupta da
kontrol grubundan daha yiiksek oranda ¢ene fonksiyonlar1 sirasinda kisitlilik / limitasyon
sikayetleri goriilmiistiir.

DDwoR’daki iki yaygin semptom, TME agris1 ve ¢ene hareketlerinin
kisitlanmasidir. DDWOR ile iligkili agrinin etiyopatolojisine ait nedenler halen arastirma
konusudur '2°. Agr1 olusumunda inflamatuar reaksiyonlar (6rn. sinovit, kapsiilit veya
retrodiskit) ve kapsiil sikismas1 ve/veya retrodiskal doku sikigsmasi gibi diger faktorler de

125, 126

onemlidir . Deplase olmus diskin, agri siirecinde Onemli bir rol oynadigi

diisiiniilmektedir %" 128

, ancak disk yer degistirmesi her zaman yalmizca agr ile
iliskilendirilmeyebilir 12°. Calismamizda da disk deplasmani olan hastalarin bir kism1 agr1
sikayeti bildirmemistir.

Biyopsikososyal model temel alindiginda, DC/TMD’nin ¢ift eksenli yapisi, hem
bireyin fiziksel bozuklugunu (Eksen-I) hem de 6znel olarak bireyin kendisini (Eksen-II)
degerlendirmeye ¢alisir. DC/TMD Eksen-I tani kriterleri klinik teshisin koyulmasin
saglarken; Eksen-II tarama araclari, agr siddeti, agri kaynakli islev kaybi, cene
islevselligi ve psikososyal sikintiyr degerlendirir 9. RDC/TMD'nin 1992 yilinda
tanitilmasimin ardindan arastirmacilar ve klinisyenler; agr1 bozukluklarinin (miyalji,
miyofasyal agri, artralji, TMD'ye bagl bas agrilar1 vb.) veya TME bozukluklarinin teshisi
icin kullanilan Eksen-I'i hemen uygulamislardir. Eksen-1 ‘in giivenilirligi ve klinik
kullanim1 bir¢ok arastirma ile dogrulanmistir. Buna karsilik, Eksen-II tartismali olmus,
cok sayida dis hekimi depresyon ve eslik eden fiziksel semptomlar gibi psikososyal
faktorleri degerlendirmenin gorev alanlarmin disinda oldugunu diisiinmiistiir. *°. Ancak

TMD hastalarinda biyopsikososyal model degerlendirmesi ve Eksen-II kullanimi
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sonuglari iyilestirmektedir 3

. Calisma sonuclarimiza gore de psikososyal degerlendirme
icin kullanilan Eksen-1I formlar1 anlamli bir degerlendirme saglamis ve formlar
birbirleriyle uyumluluk gdstermistir.

Kullanilan anketler, ruh sagligi konusunda 6zel egitim almayan klinisyenlere,
depresyon ve anksiyete belirtileri tasiyan hastalari tanimlamada yardimci olmak i¢in ¢ok
onemlidir ¥, Calismamizda; PHQ -15 verileri ile somatizasyon (fiziksel belirtiler), CPI
ve VAS verileri ile agr1 siddeti, GCPS 2.0 - Derecendirmesi ve Total Kisitlanma Puani
ile agn ile iliskili engellilik durumu, JFLS-8 verileri ile fonksiyon kisitliligi, GAD-7
verileri ile anksiyete, OBC ile parafonksiyonel davranis aliskanlik derecesi, AFO ile
agrimin hasta tarafindan felaketlestirilme derecesi ve TMB-TKO ile hareket korkusu
(kinezyofobi) degerlendirilmistir.

Dworkin ve ark. 133 1994°te yayinladiklar1 makalede, TMD'nin temel olarak bir
kronik agr1 durumu oldugu ve diger yaygin kronik agri1 durumlari ile bir¢ok ortak 6zelligi
paylastigini belirtmislerdir. Bu bakis agisi, TMD'yi “biyopsikososyal model” igine
yerlestirir. Calismamiz da bu bakis agisiyla yiiritilmistir. Kronik agri hastalarinin
bliylik c¢ogunlugu, agriyla uygun bir sekilde basa ¢ikabilirken, kronik agr
populasyonunun psikososyal agidan uygun olmayan segmenti, agriyla ayni derecede basa
cikamamakta ve depresyon, somatizasyon ve saglik hizmetleri kullaniminda daha yiiksek
oranlara sahip olmaktadir. Bu grup kisiler, mevcut verilere gore patoloji temelinde
islevsel akranlarindan ayirt edilememektedir.’®® Bununla uyumlu olarak ¢alismamizda
ayn1 patolojiye sahip hastalar farkli diizeyde somatizasyon ve depresyon goéstermistir.
Agriyla basa cikamayip onu felaketlestiren hastalarda, agriyla iliskili fonksiyonel
kisitlanmada anlamli bir artis saptanmistir.

Dworkin ve ark. *3 ¢calismasimin devaminda, kronik agr1 durumlarinda agr ile
iliskili engelliligin goézlemlenebilir patoloji derecesi ile siklikla orantili olmadigini
aciklamak icin “kronik agr1 disfonksiyonu” kavrami kullanilmistir. Engellilik, sakatlik ve
disfonksiyon arasindaki ayrimin, biyopsikososyal bakis agisindan kronik agriyi
anlamadaki 6nemi iizerinde durulmustur. Psikososyal disfonksiyon durumu, hastaliga
bagli olarak sosyal veya kisisel diizeyde islevselligin bozulmasini hesaba katar. Aktivite
diizeyinde kisitlamalar, ¢alisgamama veya duygusal sikinti, disfonksiyon ornekleridir.

Bunun disinda engellilik ve psikososyal disfonksiyon her zaman dogrudan iliskili
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degildir. Kisinin adaptasyon mekanizmasi ve psikososyal durumu bunu fazlasiyla etkiler.
Lobbezoo ve ark. 134, TMD hastalarinda psikolojik ve sosyodemografik faktérler ile agri
siddeti ve agn ile iligkilendirilen engellilik arasindaki iligkiyi degerlendirmislerdir.
Calisma sonuglarima gore; somatizasyon, agri siddetinin en iyi tahmincisi olarak
belirlenmis ve depresyon ise agr ile iliskilendirilen engelliligin en giivenilir tahmincisi
olarak ortaya ¢ikmistir 134, Calismamizda da somatizasyon ile agr1 siddeti arasindaki
dogru orantil1 iliski ortaya koyulmustur. Ayrica sonuglar somatizasyon artisi ile agri ile
iliskili engellilik durumunun ve fonksiyonel kisithiligin arttigini gostermistir. Bir diger
onemli nokta olarak somatizasyon ile anksiyete, agri katastrofisi, kinezyofobi ve
parafonksiyonel aligkanliklar arasinda pozitif yonlii, yiiksek bir iliski bulunmustur.

Daha yiiksek agri siddetinin, daha siddetli somatizasyonla iligkili olmasi, kronik
yaygin kas-iskelet agrisi nedeniyle olabilir . Miyojen agri devam ettiginde daha kronik
ve karmasik kas agri bozukluklari gelisebilir. Durum kroniklestikce, kas agr
bozukluklart MSS’den (merkezi sinir sistemi) daha fazla etkilenmeye baslar. Sonugta
daha bolgesel ve hatta bazen daha yaygin bir agri bozuklugu baslayabilir. Genellikle
dongiisel kas agris1 da durumun idamesinde 6nemli bir unsurdur 1. Birgok arastirmaci
kronik agriyi, 6 ay veya daha uzun siiren agri1 olarak tanimlar ancak kronikligin
belirlenmesinde agrinin siiresi en 6nemli faktdr olmayabilir. Baz1 agrilar yillarca
yasanmasina ragmen hi¢ kroniklesmeyebilir, baz1 agrilarsa sadece birka¢ ay igerisinde
kronik hale gelebilir. Degerlendirilmesi gereken bir diger faktér agrinin devamliligidir.
Bir agn siirekli oldugunda ve rahatlama evreleri icermediginde kroniklesme hizlica
gelisebilir. Kroniklesen agrinin lokal idame faktorleri; etkenin uzun stirmesi, tekrarlama
ve hatali tedavi olarak siralanabilir. Sistemik idame faktorleri ise; stirekli duygusal stres,
inhibitor sistem regiilasyonunda azalma, uyku bozukluklari, 6grenilmis davranis, ikincil
kazanim ve depresyon seklindedir *.

Genetik yatkinlik ve psikolojik stres vb. faktorlerin merkezi duyarlilik gelisimini
etkileyebilecegine inanilmaktadir. Somatik semptomlar, bruksizm veya tirnak yeme gibi
parafonksiyonel davraniglardan veya uyku bozuklugu gibi diger davranigsal
degisikliklerden kaynaklanabilir ve bu da TMD riskini ve agr1 siddetini artirabilir 12,
Calismamizda da parafonksiyonel aligkanliklar ile somatizasyon arasinda istatistiksel

olarak anlamli pozitif yonlii orta siddette bir iligki bulunmustur. Ayrica somatik
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semptomlar, TMD patogenezine dogrudan katkida bulunabilecek fizyolojik bozukluklari
yansitabilir. Ek olarak, persistan TMD agris1, agriya karsi artan duyarliliga neden olabilir.
Somatik uyarilara biyolojik bir duyarlilik, bir kisiyi somatizasyon gelistirmeye yatkin
hale getirebilir. Parafonksiyonel davraniglarin kapsamli bir degerlendirmesi énemlidir,
¢linkili bunlar ¢igneme yapilarini asir1 ylikleyebilir. Mevcut kanitlar, boylesi davranislarin
agriya neden olabilecegi veya agriy1 siirdiirebilecegi diisiincesini desteklemektedir 517,
Hasta, bu davraniglarin farkinda oldugu halde bunlar1 kontrol edemiyorsa, 6zellikle
uyaniklik sirasinda var olan aligkanliklar s6z konusuysa, genellikle anksiyete gibi diger
faktorler de mevcuttur ve daha detayli degerlendirme gerekmektedir **8. Calismamizda
da parafonksiyonel aktivite aligkanliklari ile anksiyete arasinda istatistiksel olarak
anlamli pozitif yonlii orta siddette bir iliski bulunmustur. Dikkat cekici olarak oral

aliskanliklar, hem TMD agrisinin baslangiciyla hem de kronik TMD agrisinin gelisimiyle

iligkilendirilmektedir 3.

DC/TMD Eksen 2’de yer alan GCPS 2.0 ile agr1 siddeti dort sinifa ayrilmistir:
Derece 1, diisiik engellilik-diistik siddetli agri; derece 11, diisiik engellilik-yiiksek siddetli
agr1; derece III, yiiksek engellilik-orta diizeyde sinirlayict agri; derece IV, yliksek
engellilik-siddetli sinirlayict agri. Derece II1 ve IV te agr1 seviyesine bakilmaksizin agri
ile iligkilendirilen psikososyal durum, engellilik diizeyinin artmasina neden olur, bu
dereceler nadiren diisiik agr1 siddeti ile iliskilendirilir 1%2. Bu baglamda, "fonksiyonel"
TMD hastalari, derece I ve II kriterlerini karsilar; bu bireyler TMD durumlarindan 6tiirii
onemli ol¢iide engellilik gostermezler. Bunun aksine, "disfonksiyonel" TMD hastalar1
derece III ve IV igin kriterleri karsilar. Calismamizda da GCPS 2.0 6lgegi; CPI puan
(agr), total kisitlanma puanmi (engellilik) ve derece olmak iizere ii¢ ana baslikta
incelenmistir. Tiim degerler arasinda anlamli yiliksek bir iliski bulunmustur. Ayrica
degerler VAS ile de anlamli yiiksek iliski gostermistir. Bir diger deyisle hastalarin agri
seviyesi arttikca engellilik diizeyinde de artis gézlemlenmistir.
anksiyete ile TMD arasindaki iliskiyi incelemis, anksiyete seviyelerini 6lgmek igin
Durum-Siireklilik Kaygi Envanteri aracini kullanmiglardir. Caligmalarinin sonuglarina

gore inceledikleri popiilasyonda anksiyete ile TMD arasinda anlamli bir iliski elde
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edilememistir. Yine ayn1 popiilasyonu inceleyen bir baska ¢alisma'®®, dis hekimligi
Ogrencilerinin egitimleri sirasinda énemli miktarda stres yasadigini gostermektedir. Bu
farklilik, Durum-Siireklilik Kaygi Envanteri aracinin yapisindan kaynaklanabilir. Bazi
yazarlar, anksiyete yerine depresyonu da tespit ettigi i¢in bu aracin gegerliligini
sorgulamislardir’*!. Farkli araclarin kullanimi, farkli anksiyete seviyeleri gosterebilir.
Bizim ¢alismamizda hastalarin anksiyete seviyelerini 6lgmek i¢in DC/TMD Axis Il
(eksen 1I) formlarindan GAD-7 kullanilmis ve inceledigimiz hasta popiilasyonunda
saglikli kontrol grubu ve DDwoR hastalar1 arasinda anlamli fark oldugu goriilmiistiir.
Simoen ve ark.min®*? yapmus olduklar ¢aligma, TMD kaynakli agrisi olan hastalarin
PHQ-9 ve GAD-7 skorlarinin, genel niifusa kiyasla daha yiiksek oldugunu
gostermektedir. Bu durum, TMD hastalarinda klinik muayene ile birlikte PHQ-9 ve
GAD-7 ile depresyon ve anksiyete taramasi yapilmasinin degerli bir katki
saglayabilecegini vurgulamistir. Bununla uyumlu olarak bizim ¢alismamizda; DDwoR
hastalar: ile kontrol grubu karsilastirildiginda, gruplarin GAD-7 ve PHQ-15 ortanca
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmus (p<0,001), kontrol
grubundan elde edilen degerler TMD’li hastalara gore oldukca diisiiktiir. Ayrica
anksiyete akut grupta kronik gruptan daha yiiksek bulunmustur. Poluha ve ark.1#? yapmus
olduklari ¢alismada agrili TME klik sesi olan hastalarda somatosensoriyal ve psikososyal
profilleri karsilastirmiglardir. Bu ¢alismanin sonuglari goz oniine alindiginda, agrili TME
klik sesi olan hastalarin ¢ogunlugunun somatosensoriyel profillerinde anormallikler
goriilmiis, mekanik agr testlerine karsi belirgin bir somatosensoriyel fonksiyon artisi
(daha duyarli) ve bozulmus bir “kosullandirilmis agri modiilasyonu” bulunmustur.
Ayrica, bu hastalarda kotii uyku kalitesi, daha yliksek diizeylerde hipervigilans, agri
felaketciligi ve kinezyofobi gibi ortak psikososyal profil o6zellikleri bulunmustur.
Calismamizda DDwoOR hastalar1 iizerinde parametreler degerlendirildiginde benzer
olarak tiim psikososyal degerlendirme dlgekleri VAS ile anlamli iliski gostermistir; agr
artis1 ile anksiyete, depresyon, katastrofi, kinezyofobi, fonksiyonel kisitlanma ve
parafonksiyonel aliskanliklar paralel seyretmektedir. Depresyon, anksiyete veya stres
gibi psikolojik faktorler, agri siddeti ile iligkilendirilebilir, ancak bu iliski dogrudan
degildir ¢iinkii agr1 bunlarm ana semptomu degildir *2. TMD agris1 olan hastalarin

psikososyal profili, teshis ve tedavide dikkate alinmalidir, ¢linkii bu, agr stirekliligi ve
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tedavi yanit1 iizerinde onemli bir etkiye sahip olabilir 1*2. Gelecekte, psikolojik faktorler
ile TMD agris1 arasindaki neden-sonug iligkisinin ve TMD'nin baglangici ile birlikte gelen
psikolojik islev degisikliklerinin kesfi i¢in daha fazla ¢alisma gereklidir. Calismamizda
akut ve kronik DDwoR hastalar1 arasindaki psikososyal farkliliklar acikga ortaya
konulmustur fakat bu psikolojik degiskenlerin akut agridan kronik agriya gecisteki roliinii

incelemek i¢in arastirmalara ihtiya¢ vardir.

Manfredini ve ark.,!*® yaptiklar1 retrospektif ¢alisma ile DC/TMD eksen | ve
arasindaki korelasyonu incelemislerdir. Yiksek agriyla iliskili engellilik durumunu
degerlendirirken, klinik (eksen 1) ve psikososyal (eksen II) belirleyicileri
tanimlamiglardir. Calisma sonuglart eksen I tanilari ile agriyla iliskili kisitlanma
arasindaki iligkinin anlamli olmadigini gostermistir, tedavi sonucunun hem fiziksel hem
de psikososyal olarak daha iyi belirlenmesi gerektigi sunulmustur. Calismamizda,
DDwoR’a sahip bireyler, rahatsizliklarinin baslangicindan itibaren gegen siireye
bakilarak, akut ve kronik olmak {izere iki ana gruba ayrilmistir. Gruplar kendi iclerinde
benzer klinik belirtiler sergilemelerine ragmen, eksen Il sonuglari arasinda anlamli
farkliliklar tespit edilmistir. Bu bulgular, hastaligin sadece klinik belirtiler temelinde
degerlendirilemeyecegini ve psikososyal bir degerlendirmenin zorunlu oldugunu
vurgulamaktadir. Ayrica, hastalar eksen Il anketleri {izerinden bireysel olarak
incelendiginde, anket sonuglarinin birbirleriyle uyumlu oldugu ve biitiinsel olarak
harmonik bir sonug ortaya koydugu gozlemlenmistir.

Kronik agrinin en rahatsiz edici yonlerinden biri, kisinin agrisi iizerinde hig
kontrolii olmadig1 diisiincesidir. Sonug¢ olarak, agri1 icin psikolojik terapinin temel
amaglarindan biri, hastanin agris1 iizerinde kontrol sahibi olabilecegi yollar1 kesfetmesini
saglamaktir. Bunun icin de hastanin agr1 deneyimini anlayabilmek gerekir. Baz1 hastalar
agrilarin1 sozel olarak ifade ederken, bazilar1 bunun yerine mimiklerle veya yiizlerini
belirli bir sekilde tutma gibi davranislarla agrilarini gosterirler. Bazi hastalar, su anki veya
geemis agr1 deneyimlerinden, agri ifadelerini sinirlamanin en iyisi oldugunu 6grenmis
olabilirken, digerleri yiiksek diizeyde agr1 ifadelerine ve davraniglarina sahiptir. Mevcut
agrinin hastanin aile {iyeleri veya arkadaglar1 tlizerindeki etkisini degerlendirmek,

hastalarin yargili, kaygili davraniglar veya minimal tepkilerle mi karsilastiklarini anlamak
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acisindan onemlidir. Psikolojik bir perspektiften bakildiginda, hastanin agrisina neyin
sebep oldugunu diisiindiigii 6grenilmelidir. Ornegin, eger hasta agrisinin eklem
cevresindeki zayif ve yorgun kaslardan kaynaklandigini diisliniiyorsa, bu kaslari
gevsetmek ve giiclendirmek igin fizik tedavi gibi tedavilere daha fazla ilgi gosterebilir ©.
Bu perspektiften bakildiginda psikososyal ¢oziimlemenin sadece hastaligi anlama
noktasinda degil, tedavi asamasinda da anahtar bir rol gorece8i tarafimizca
diisiniilmektedir. Son olarak, hastalarin hastaligin gelecegi i¢in beklentilerini igeren bir
degerlendirme yapilmalidir; bu agrinin hayatlarimi mahvedecegine dair korkutucu
inanglar mu tastyorlar, yoksa bununla yasayabileceklerine ve basa ¢ikabileceklerine mi
inaniyorlar? Iyilesmesini mi, kétiilesmesini mi yoksa ayn1 kalmasini1 m1 bekliyorlar? Bu
durum i¢in hangi miidahalelerin etkili olacagia inaniyorlar? ®* Bu bilgi, hastalarin agriya
dair inanglarin1 degerlendirilmesine ve gelecekteki miidahaleleri uyarlamasina olanak

taniyacaktir.

Rudy ve ark.1** ve Turk ve ark.1*® deneysel olarak temellendirilmis siniflandirma
yontemlerini kullanarak TMD hastalarinin psikososyal ve davranigsal faktorlere dayali
olarak, 3 alt gruba gore simiflandirmistir. Birinci grup; agri sebebiyle yasam/aktivite
kontrol diizeyi diisik olan hastalardan olusmustur ve “disfonksiyonel” olarak
tanimlanmistir.  Ikinci grup, cevresel iliskilerinde problem yasayan gruptur.
Disfonksiyonel hasta grubuna benzemektedir; ancak bu gruptaki hastalar, ¢evrelerindeki
onemli kisilerden ¢ok az destek aldiklarini, agr1 sorunlariyla ilgili olumsuz tepkilere
maruz kaldiklarm1 ve yardim talep ettiklerinde az sayida yardim alabildiklerini
bildirmislerdir. Ugiincii grup, uyumla basa ¢ikanlar olarak adlandirilmistir ve agriya
ragmen aktif kalmayi, psikolojik sikint1 hissetmemeyi ve TMD semptomlarina ragmen
yasam kontroliinii devam ettirmeyi siirdiirebilenler seklinde tanimlanmigtir. Rudy ve ark.
144 'bu 3 grup arasinda muayene veya radyografik bulgular temelinde bir fark olmadigin
bildirmistir. Bu nedenle, bu gruplar ¢ok farkli psikolojik profiller sergilese de, TMD ile
iligkilendirilen fiziksel bulgular temelinde farklilik géstermemislerdir. Bu sonuglar, TMD
tanilarin1 koyarken ve tedaviyi segerken sadece fiziksel faktorlere gilivenilmemesi
gerektigini gostermektedir. Psikososyal ve davranigsal faktorlere odaklanan tedaviler,

daha iyi tedavi sonuglarina yol agabilecektir.
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Turk ve arkadaslar1 1° tarafindan gelistirilen “gok boyutlu agr1 ¢izelgesi” , yaygin
olarak kullanilan bir agr 6l¢egidir ve psikososyal olarak "disfonksiyonel" kronik agri
hastalar1 ile agriya adapte olanlar arasinda ayrim yapar. Calismamiza katilan DDwoR’a
sahip TMD hastalari, fiziksel parametreler (MRG tarama bulgulari, klinik muayene ile
clde edilen objektif bulgular vb) agisindan anlamli bir fark gostermeseler de
disfonksiyonel olanlar ve adapte olanlar olarak siniflandirildiklarinda; disfonksiyonel
hastalarin anlamli derecede yiiksek depresyon belirtileri gosterdikleri ve adapte
olabilenlere kiyasla anlamli derecede daha fazla fiziksel semptom bildirdikleri
gorilmiistir.

GCPS 2.0, hem agr1 siddetini hem de agriyla iligkili engellilik diizeyini
degerlendirir ve bu, agrinin hastanin yasamina miidahale etme derecesini belirler. Yiiksek
diizeyde agr1, oncelikle dnemli bir patolojiyi isaret edebilir, ancak ayn1 zamanda hastanin
duygusal sikint1 ve/veya merkezi duyarlilagma nedeniyle semptomlarini abarttigin1 da
gosterebilir. JFLS-8, c¢igneme sistemiyle ilgili fonksiyonel kisitlamayi degerlendirir
ve GCPS 2.0 elde edilen bulgulart tamamlar. JFLS-8, hastanin ¢enesini kullanma
yetenegini, hareketliligini ve diger fonksiyonlari genel olarak degerlendirir °.
Calismamizda da beklenen sekilde JFLS-8 ile GCPS 2.0-Derecelendirme degerleri
arasinda pozitif yonli ¢ok yiiksek bir iligki bulunmustur. Bu durum GCPS 2.0 ve JFLS-
8 araglar1 arasindaki tamamlayici etkiyi gostermistir.

Agn ¢izimil®, lokal, bolgesel veya yaygin agriyr degerlendirir. Lokal agri,
cigneme bolgesiyle sinirhidir, gogu TMD'li hastada ise bolgesel agr1 mevcuttur. Viicut
genelinde yaygin agri, romatoid artrit ve fibromiyalji gibi romatizmal hastaliklar1 i¢eren
sistemik agri1 bozukluklarimi diisiindiirmektedir. Yaygin agri mevcut oldugunda, bu
agrinin  "lokal" TMD iizerinde oOnemli bir etkisi olmasi igin sistemik durumun
degerlendirilmesi gerekebilir. Ancak, yaygin ve coklu viicut sikayetleri, hastanin
agrisinin merkezi duyarlilasma ve diizensizlikten kaynaklandigini gosterebilir ve bu
hastalar ¢ok disiplinli tedavi ekiplerine ihtiya¢ duyabilir. Agr1 ¢izimi, olas1 eslik eden
bozukluklarin mevcudiyeti ve siddetinin daha kantitatif bir degerlendirmesi i¢in PHQ-15

ile birlikte kullamlabilir *’. Calismamizda da agr1 ¢izimi ve PHQ-15 ortanca degerleri
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degerlendiginde, agris1 olmayanlarin degerleri ile agrisi agir olanlarin PHQ -15 degerleri

farklilik gostermistir.

Caligmamizda; hastalarin mevcut agrilarin1 yorumlama bigimleri ile agri
siddetleri karsilastirilmistir. Agr1 siddeti ile hastalarin mevcut agriy1 dramatize etmesi ve
felaketlestirerek yorumlamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli, pozitif yonlii, yiiksek
bir iliski bulunmustur (r=0,738; p<0,001). Ancak bu durum yorumlanirken agr1 arttikga
agr1 katastrofisi artar denilebilecegi gibi katastrofi arttik¢a agri artar diyebilmek de
miimkiindiir.

Klinik uygulamada, erken biyo-davranigsal miidahalenin, hastalarin kalic1 veya
kronik agr1 gelistirme riskini azaltabilecegine inanilmaktadir. Psikososyal bozukluklar,
TMD baslangicina katkida bulunan ve TMD agrist ile iliskilendirilen ¢ok dnemli bir eslik
eden durum olarak kabul edilmelidir. Bu nedenle, klinisyenler agri1 siddeti ile
somatizasyon ve agr1 ile iliskili engellilik ile depresyon arasindaki iliskiye 6nem vermeli
ve hasta kliniginde yiiksek TMD agr1 siddeti veya agr ile iligkili engellilik yasayan bir
hastada, daha siddetli somatizasyon veya depresyon riskinin yiiksek oldugunu bilmelidir.
Bu durumda klinisyenler, yiiksek agr1 siddeti veya agn ile iligkili engelliligi olan
hastalarin somatizasyon veya depresyon durumlarin1 zamaninda degerlendirmelidir. Eger
hastalarin somatizasyon veya depresyon teshisi varsa, sadece fiziksel tedaviler yerine
psikolojik destek de dahil olmak iizere gesitli tedavilerle tedavi edilmelidir **2. Bununla
birlikte, bu tiir bir yaklasim, gelecekteki ¢alismalara neden-sonug iligkileri i¢in hangi
degiskenlere odaklanilmas1 gerektigi konusunda ilgili bilgileri saglayabilir.

Calismamizda DDwoR hastalar1 akut ve kronik olarak iki gruba ayrilarak
degerlendirilmis ve bu iki grubun psikososyal degiskenlikleri karsilastirilmistir. Fakat
calismamiz, TMD agris1 ile psikososyal faktorler arasindaki nedensel mekanizmalari
degil, iliskileri degerlendirmektedir. Calisma sonuclarimiza goére akut ve kronik gruplar
karsilastirildiginda; tiim negatif psikolojik faktorler akut grupta kronik gruptan daha
yiiksektir fakat esas anlamli farklilik kontrol grubunda elde edilmistir; kontrol grubunun
degerleri TMD’li bireylere gore oldukca diisiiktiir. Bireylerin agri deneyimi
degerlendirildiginde AFO degerleri tiim gruplarda birbirinden farklilik gdstermistir

(p<0,001). Agriy1 felaketlestirme, agr1 deneyimini abartma, asirt dramatize etme ve
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olumsuz bir sekilde degerlendirme egilimi akut DDwWOR grubunda kronik gruba gore
anlamli Ol¢lide daha yiliksek bulunmustur. Kontrol grubu genel olarak katastrofi
gostermemistir.

2020 yilinda Uluslararast Agr1 Arastirmalart Dernegi'*® agri tanimini revize etmis
ve 6 anahtar not onermistir. A¢iklamalardan biri, «agr1 genellikle adaptif bir role hizmet
etse de, fonksiyonel, sosyal ve psikolojik iyilik hali tizerinde olumsuz etkileri olabilir»
seklindedir. Calisma sonuglarimizda da DDwoR siiresi arttikga agrinin azaldigi
goriilmiistiir. Uzun vadede hastalarin agr1 sikayetleri azalsa da saglikli bireylere kiyasla
olumsuz psikososyal islev sergiledikleri gdzlemlenmistir.

TMD igin tedavi stratejileri, okliizal uyumlama ve TME cerrahisi'*® gibi fiziksel
temelli yontemlerden biofeedback™®® 1°!, psikoterapit®* 1*3 ve gevseme terapisi gibi biyo-
davranissal yontemlere kadar cesitlilik gostermektedir 1°*. Bu tedavi stratejileri nispeten
yiiksek basar1 oranlarina sahip olsa da (yaklasik %80)** 1 tipik olarak daha geleneksel
veya fiziksel temelli yontemler O6n plana c¢ikmaktadir. Biyo-davramigsal tedavi
yaklagimlarina, genellikle basarisizlikla sonuglanmais fiziksel temelli yontemlerden sonra
bagvurulur. Kronik TMD’lerde, yalnizca fiziksel temeli olan tedavi yontemleri,
“biyomedikal model” tarafindan yonlendirilmektedir **”. Biyomedikal model, bir bireyin
sikayetlerinin, tanist fiziksel hasar ve bozulmaya iliskin objektif testlerden elde edilen
verilerle dogrulanan, belirli bir hastalik durumundan kaynaklanabilecegini varsayar.
Biyomedikal model; psikolojik ve psikososyal degiskenler ile fizyopatolojik faktorlerin
etkilesimini hesaba katmamasi nedeniyle elestirilmistir 2°7. Yalmzca biyomedikal model
takip edildiginde; hastanin sikayetleri ile gozlemlenen patoloji derecesi uyumsuz oldugu
zaman sorunlar ortaya ¢ikar. Bu durum; sirt agrisi, bas agrist ve TMD gibi pek ¢ok kronik
agri durumunda yaygindir ve hastanin semptomlari, sadece biyomedikal modelle
iliskilendirilemez. Biyomedikal model ‘“hastalifa” vurgu yaparken biyopsikososyal
model “hasta” lizerine odaklanir, bu da biyolojik, psikolojik ve sosyal degiskenlerin
karmasik etkilesiminin bir sonucudur. Hastaligin biyopsikososyal olarak incelenmesi
neden bazi bireyler hastalanirken digerlerinin hastalanmadigini inceleyen arastirmalari
etkilemistir. Hastalarin ¢esitli tedavilere nasil yanit verdigi veya neden yanit vermedigi
konularindaki ¢alismalarda da etkili olmustur °8. Calisma sonuglarimiz; psikososyal

degiskenlerin TMD {izerindeki etkisini ortaya koymakta ve tam bir tedavi icin
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biyopsikososyal modelin vurguladigi  biyo-davranigsal tedavi yaklagimlarim
desteklemektedir.

Biyopsikososyal acidan degerlendirildiginde; TMD’nin de diger tiim kronik agri
durumlarinda oldugu gibi, sadece fiziksel kosullar1 degil, ayn1 zamanda psikososyal ve
davranissal yonleri de iceren bir perspektiften ele alinmasi gerekmektedir 192 123, Bilissel-
davranis terapisi (BDT) gibi bilissel, duygusal ve davranigsal faktorleri hedefleyen
tedavilerin agr1 ve islev bozuklugu durumunu degistirmede etkili olabilecegi
bildirilmistir.?®*1%! Bu tiir tedavilerin gelistirilmesi icin fiziksel semptomlar ile
psikososyal faktorler arasindaki karmasik etkilesimlerin kapsamli olarak ele alinmasina
ihtiyag vardir %2, Cok sayida ampirik kanit, psikolojik tedavinin disiplinleraras1 agri
kontroliiniin &nemli bir pargasi olarak desteklendigini gostermektedir ®. TMD
alanindaki ¢aligmalar; fiziksel tedavinin yani sira psikososyal durumun da iizerinde
durulan bir tedavi yonetiminin, 6zellikle diisiik seviyeli agriyla iliskili kisitlanma
(disfonksiyon) yasayan hastalar icin oldukea etkili oldugunu gostermistir 164,

Genis ve Hocaoglu'®

, literatiirde parafonksiyonel aktivite, depresyon ve
somatizasyonla ilgili olarak yapilmis ¢aligsmalar1 derlemislerdir. Bruksizmde de TMD’de
de bilissel davranis¢1 terapi kullaniminin bir ¢6ziim olabilecegini ve tedavi secenegi ne
olursa olsun dis hekimleri ve psikiyatrlarin multidisipliner sekilde ¢calismalarinin olduk¢a

onemli oldugunu belirtmislerdir.
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6.SONUCLAR

1. TMD tan1 ve tedavisinin erken donemde ve dogru sekilde yapilmasi, hastaligin
kroniklesmesi ve kompleks hale gelmesinin 6nlenebilmesi i¢in ¢ok dnemlidir. Kullanilan
anketler, ruh sagligt konusunda 6zel egitim almayan klinisyenlere, depresyon ve
anksiyete gibi negatif psikososyal belirtiler tasiyan hastalari tanimlamada yardimci
olmak i¢in ¢ok dnemlidir.

2.TMD biyopsikososyal bir perspektiften ele alinmalidir. Psikolojik
degerlendirmenin ve miidahalenin rolii, TMD tedavisinde temel bir 6neme sahiptir.
Calisma sonuglarimiz; psikososyal degiskenlerin TMD {izerindeki etkisini ortaya
koymakta ve tam bir tedavi i¢in biyopsikososyal modelin vurguladig1 biyo-davranigsal
tedavi yaklagimlarin1 desteklemektedir.

3.Calisma sonuclarimiz; DDwoR olan hastalarin saglikli kontrol grubuna gore
daha yiiksek agr sikayeti bildirdigini ve akut DDwoR grubunda agr1 siddetinin kronik
gruba gore daha vyiiksek oldugunu gostermistir. Depresyon, kaygi, Kkatastrofi,
somatizasyon, fonksiyonel kayip gibi faktorlerin akut grupta kronik gruba gore daha
siddetli bulunmasi, agr1 siddetiyle iliskilendirilmistir. Bu nedenle, bu faktorlerin mevcut
oldugu durumlarda, bu faktorlerin tibbi miidahalelerle es zamanli veya 6ncesinde ele
alinmasi son derece onemlidir. Rahatsizligin karmasiklagsmamasi ve tedavisi zor bir hale
gelmesinin dnlenmesi i¢in agriy1 dindirmeye yonelik tedaviler 6ncelikli olmalidir.

4 Katastrofi, kinezyofobi, parafonksiyonel davraniglar, anksiyete, fonksiyonel
limitasyon, somatizasyon gibi agriya eslik eden faktorler agriyla artabilecegi gibi
birbirlerinin etkisini de arttirabilirler. Calisma sonuglarimizda tiim bu faktorler birbirleri
ile iligkili bulunmustur.

5.TMD bir kronik agr1 disfonksiyonu olarak ele alindiginda diger tiim kronik agri
durumlarinda oldugu gibi TMD’ nin de, sadece fiziksel kosullar1 degil, ayn1 zamanda
psikososyal ve davranigsal yonleri de igeren bir perspektiften ele alinmasi gerekmektedir.
BDT gibi biligsel, duygusal ve davranissal faktorleri hedefleyen tedavilerin agri ve islev
bozuklugu durumunu degistirmede etkili olabilecegi bildirilmistir. Bu tiir tedavilerin
gelistirilmesi i¢in fiziksel semptomlar ile psikososyal faktorler arasindaki karmagik
etkilesimlerin kapsamli olarak ele alinmasina ihtiyag vardir.

6.Calismamizda DDwoR hastalar1 iizerinde parametreler degerlendirildiginde
benzer olarak tiim psikososyal degerlendirme Olgekleri VAS ile anlamli iligki
gostermistir; agr1 artist ile anksiyete, depresyon, katastrofi, kinezyofobi, fonksiyonel
kisitlanma ve parafonksiyonel aliskanliklar paralel seyretmektedir. Depresyon, anksiyete
veya stres gibi psikolojik faktorler, agr1 siddeti ile iliskilendirilebilir, ancak bu iligki
dogrudan degildir ¢iinkii agr1 bunlarin ana semptomu degildir.

7.Gelecekte, psikolojik faktorler ile TMD agris1 arasindaki neden-sonug

iliskisinin ve TMD'nin baglangici ile birlikte gelen psikolojik islev degisikliklerinin kesfi
icin daha fazla ¢alisma gereklidir. Calismamizda akut ve kronik DDwoOR hastalar1
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arasindaki psikososyal farkliliklar agik¢a ortaya konulmustur fakat bu psikolojik
degiskenlerin akut agridan kronik agriya gecisteki roliinii incelemek i¢in arastirmalara
ihtiya¢ vardir.
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2.DC/TMD Muayene Formu

TMD/TK Muayene formu Doldunsdufu tarih (ag-as-yyyy)

Hasta Hekim ‘ ‘

la. Agnimin Yeri: Son 30 glin (Uygun olanlann hepsini segin)

SAG AGRI SOL AGRI
O¥ok O Temporalis O Diger ¢ kaslan O Cigneme disi Ovok O Temporalis O Diger . kaslan Q Cigneme digi
O Masseter O TE yapilar O Masseter O TME yapilar
1b. Bas Agnsimn Yeri: Son 30 gin {Uygun olanlann hepsini segin)
Ovok O Tempeoral O Diger Ovok O Temporal O Diger
2. insizal iligkiler Rehber dig O Foi w11 O ol w21 O Diger
Orta hat s ol vak
Overjat O Eger eksi ise mm Overbite O Efier eksi ise mm  sapmam O O O mm
3. Agma Sekli (Ek; Uygun olanlann hepsini segin) Dizelmeyen Deviasyon
O piz O Diizelen deviasyon O sag 0O sal
4.  Agma Hareketleri
A Agnsiz Agma
SAG TARAF SOL TARAF
i
Agri Tanudik Agn B-]a':::;:su Agn Tandik Agri H‘;l:r.:glr:im
B. Maksimum Yardmsiz Agma  Temporalis o E e o E Temporalis B e a6 e
Mazseter H E = E Masseter = E = E
mm THE e & e TME 8 e ae
Diger . Kas. B e & e Diger - Kas. & e ae
Ci§. olmayan B e & e ClE- olmayan B8 e & E
€. Maksimum Yardiml Agma Ternporalls & E e & E Temporalis " e &5 5
Maszseter HE & E Maszeter & E = ®E
mm TME & e & e TME & e a®
Diger C. Kas. a e @ ® Diger C. Kas. & ® & ®
0. sonlandinidi miz & © Cig. olmayan &6 & e Cig. olmayan & 6 & B
5. Lateral ve Protriiziv Hareketler
SAG TARAF SOL TARAF
Agri Tanudik Agn B-ra:::;:m Agn Tandik Agri HZ:’:E::I
A Saf Lateral Temgoralis " e a8 e " e Temparalis 8 e ®E @ e
Masseter H E B B Masseter B B @ E
mm TME o E e TME B e @ ®E
Diger C. Kas. a e @ e Diger C. Kas. & e &
Gig. olmayan e & e GIE- almayan 8 e a8
B. Sol Lateral Temporalis " E = & " E Temporalis iz 5] & E = E
Masseter @ E & E Masseter & E &
mim TME "6 & ® TME & ® a8 e
Diger C. Kas. | e @ ®E Diger C. Kas. @ e & E
Cig. olmayan "6 a & Clg. olmayan a8 e & E®
C. Protriizyon Tempaoralis & B =i & B Temporalis B ® =B & E
Masseter HE & E Masseter & E =B
mm TME " e a B TME a8 e & E®
- Diger C. Kas. @ 6 @ @ Digier ¢ Kas. @ @ @ ®
O Elerelesl se Cf.omayan @ @6 Cgomayan @B @G
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Agma ve Kapama Esnasinda TME Sesleri

SAG TME SOL TME
— Hekim Klik ile Tamidik Hekim Klikile Tarudik
Acma  Eapama Hasta Agn Agni Acma  Kapama Hasta Airt Agn
Kiik e o0 oEweoe @6 p® 96 oEewese 26
Krepitasyon @& @& @B Krepitasyon a8 &8 &6
7. Lateral we Protriiziv Hareketler Sirasinda TME Sesleri
SAG TME SOL TME
Elik ile Tamidik Elikile  Tamdik
Hekim Hasta Mg Agri Hekim Hasta Agn Mg
Kiik ®® i ae @6 Kk 9® ol ee @
Krepitasyon i 5] & e Krepitasyon & e B e
8. Eklemn Kilitlenmesi
SAG TME SOLTME
Rediksiyon Redlksiyon
Kilitlenme Hasta Hekim Kilitlenme Hasta Hekim
Acarken ] |aE @6 Agarken e@E BE 66
Genig agma pozisyonu (@ B BEe 66 Genig agma pazisyonu & (B BE @
9. Palpasyonla olusan Kas ve TME Agnsi
SAG TARAF SOL TARAF
Taridik  Tamdik  Yansiyan Tanidik Tamedik  Yansryan
(Lke) Agri Agn Bas Afrisi  Agn (1ke) Agri Agri Bas Afns  Afn
Tempaoralls (arka) BaEe 668 =] 8 6 Temporalis (arka) a e [ g BB a e
Temporalis (orta) BE B8BE® @6 @&  Tempomsls ora) BE @6 ®BE 68
Tempaoralis (&n) 8 B8 & @& Tempormls () 8B @6 BE 686
Masseter (baslangig) BE & B & Masseter |baglangig) B E H E B E
Masseter (gowde) BB B86 8 e Masseter (ghvde) 2 E B i3]
Masseter (sonlanis) @aE B a e Masseter (sonlanis) a e B aE
TME Tanidik Yansiyan Tanidik Yansman
Agri A Agri Agn A Agn
Dig kutup (0,5 kg) @@ ©®©® 86 Dig kutup (0,5 kg) 8e ©@©e 66
D5 kutup cevresi {1 kg) B e @ B e Dis kutup cevresi {1 kg) B8 E 2 E B e
10. Palpasyonla Olusan ilave Kas Agnisi
SAG TARAF SOL TARAF
Tamdik Yansan Tanidik ‘Yansyan
10,5 kg) Agn Agr Agn (0.5 kg) Afir Agn AEri
Posterior mandibuler blge a8 e ‘B e e Posterior mandibuler balge [N ) ae
Submandibuler balge B E 3 E B E Submandibuler balge B E aeE =0 e
v pterigeid alan w E ®6E " e D5 prerigoid alan " E & E @ 6E
Ternporalis tendonu B e ae ® e Temporalis tendanu (GRS B e ae
11. Tarular
Agn Bozukluklan Saf TME Dlzensizlifi Sol TME Dlzensizli§i
) Yok ) Yok ) Yok
) Kas agins Disk deplasman (birini seginiz): Dizk deplasman (birini seginiz):
() Yansryan kas-fasya afins () Rediksiyonlu 3 Rediksiyonlu
() Rediksiyonlu, aralikh kilitlenme olan ) Rediksiyonly, aralikh kilitlenme olan
) Sag eklem agrisi () Rediksiyonsuz, kisith agiz agklig olan 3 Rediksiyonsuz, kisith agiz agikhii olan
O Sol eklem agnsi ) Rediksiyonsuz, kisith agiz agkli@ olmayan Ty Rediksiyonsuz, kisith afz agkh olmayan

() TMD'ya bagh bas afiniss
12. Yorumlar

Telif hakin RDCTMD Konsorsiyum Afjina alttr. Gevird; Polat S, Polat NT, Getinodlu A tarafindan yapilmigtr. i
mevcuttur. Sdolm 12 Mayis 2013, Gogaltmak, terclime etmek, gbrlntllemek veya dadrtmak igin izin gereld| degildir.

(7) Dejeneratif eklem hastalif
() Dislokasyon
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() Dejeneratif eklem hastali
() Dislokasyon
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3.DC/TMD Eksen II Formlari (Agr1 Cizimi, Derecelendirilmis Kronik Agri
Skalas1 (GCPS) 2.0, Cenenin Fonksiyon Kisitlanma Skalas1-8 (JLFS-8), GAD-7,
Hasta Saghk Anketi-15 (PHQ-15), Ag1iz Aliskanlar1 Kontrol Listesi (OBC))

AGRI Gizimi

En uygun sekilleri kullanarak, agriyan HER yerinizi karalayarak gosteriniz. Eder agrinin
konumlandid kesin bir alan varsa, sadece blyuk bir nokta ile (®) gosteriniz. Eger agn bir yerden
digerine hareket ediyorsa, yolu gdstermek igin oklar kullaniniz.

Agiz ve digler
~~ _
A
Sag Sol
ylz ylz

Telif hakki Uluslararas) RDC/TMD Konsorsiyum Agina aittir. Geviri, Polat 5, Polat NT, Getinoglu A tarafindan yapilmigtir, Bio: e rde-
tmdinternational .o da mevcutiur. Shrim 12 Mayis 2013, Codalimak, terciime etmek, gorintillemek veya dagitmak igin izin gerekli dedildir.
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Derecelendirilmis Kronik Agn Skalas: Stiriim 2.0

1. Son 6 ayda kag giin yiz agnsi ¢ektiniz? gin

2. SU ANKI yiz agnnizi nasil derecelendirirziniz? 0'in “adn yok™ ve 10°'un “olabilecek en kit agn”
oldugu, 0°dan 10'a kadar bir dlgek kullanimn.

Dlabilecek en
Agn yok kit agn
0 1 2 3 4 5 Li] T g e 10

3. SON 30 GUNDEKI, EN KOTO yiz adnnizi nasil derecelendirirsiniz. 0°in “adn yok® ve 10°un
“plabilecek en kitl agn” oldugu aym Slgedi kullanin.
Olabilecek en
Agn yok kit adn
0 1 2 3 4 5 Li] T -] a 10

4. SON 30 GUNDEKI, yiz adnnizi ORTALAMA olarak nasil derecelendirirsiniz. 0'n “adn yok® ve 10'un
“olabilecek en kitl agn” oldugu aym Slgedi kullanin. [Bu agn, ajn yagadiginiz dénemdeki olagan
agrimizdir.]
Dlabilecek en
Agn yok kit agn
a 1 2 3 4 5 8 T 2 ] 10
5. SOM 30 GUNDEKI yiiz agniniz, sizi ig, okul veya ev igleri gibi OLAGAN AKTIVITELERINIZI

yapmaktan kag gin alikoydu?
gin

6. SON 30 GUNDEKI yiz agnniz, GUNLIK AKTIVITELERINIZI yapmanizi ne kadar zoragtirdi. 0'n
“stkilenme yok®, 10'un ise “herhangi bir aktivite yapamamak® oldugu, 0°dan 10'a kadar bir dlgek kullann.

Herhangi bir aktivite
Etkidznme yok yapamamak

0 1 2 3 4 5 L} 7 g ] 10

7. SON 30 GUNDEKI yiz afnniz, EGLENCE, SOSYAL VE AILE AKTIVITELERINIZI ne kadar
zorlagtirdi. 0°in “etkilenme yok®, 10°un ise “herhangi bir aktivite yapamamak® cldugu aym Slgedi kullann.

Herhangi bir aktivite
Etkidznme yok yapamamak

] 1 2 3 4 5 L] T -] ] 10

B SON 30 GUNDEKI yiz agnniz, ev igleri de dahil CALISABILMEMNIZI ne kadar zoragtirdi. 0°in
“gtkilenme yok®, 10'un ize “herhangi bir aktivite yapamamak” oldugu aym dlgedi kullanim.

Herhangi bir aktivite
Etkidznme yok yapamamak

0 1 2 3 4 5 L} 7 g ] 10

Telif hakki won Eorff M. 2 aittir. Gevir; Pomt 5, Pclnm,i;eﬁmgu A tarsfindan yapimegtr. bitg e roctmdinternationa Loz da mevouttur.
Sdnim 12 Mayis 2043, i;aﬁ‘a.tmal. lpe‘-*irmet. Eﬁnfmﬁle mek veya ﬂu%rhnul:il.inl'zh Eer\etli ne‘Eild'r.

81



Cenenin Fonksiyon Kisitlanma Skalasi - 8

Son bir ay boyunca, asadidaki her bir madde icin kisitlanma dizeyini belitiniz. Eder ¢ok
zor oldudu igin akfiviteden tamamen kaginiliyorsa 10°u daire icine aliniz. Eger akiivite agn ya
da zorluktan bagka bir sebepten dolay yapilamadiysa bog birakiniz.

Kisitlama Ciddi

yok Kisitlanma

1. Sertbesin ¢ignemek 0 1 2 3 4 H 6 T 8 9 10

2.  Tavuk cignemek (dr. firnda 0 1 2 3 4 H 6 T 8 9 10
hazidanmig)

3. Cigneme gerektimeyen 0 1 2 3 4 5K 6 T 8 9 10

yumusak besin yemek (Gr.
patates piresi, elma sosu,
puding, pare yapilmis besin)

4 Birfincandan igcehilecek kadar 0 1 2 3 4 5 6 T 8 9 10

genis agmak
5. Yutkunmak o 1 2 3 4 &5 6 T 8 9 10
6. Esnemek o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
7.  Konugsmak o 1 2 3 4 5 6 TF7 8 9 10
8. Gillimsemek o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Teli hakky Ohrbach R. Geviri; Polat 5, Polat NT. Cetinoghu A tarsfindan yapilmagtr. http:/fwww. rde-tmdinternational.org da mevcuttur.
Sijriim 12 Mawis 2013. Cozaltmak. cevirmek. =dnintilemek veva dastmak icin izin sere=kli dezildir.
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GAD -7

Son 2 hafta boyunca, asadidaki problemlerden dolayi ne siklikla sorun yasadiniz? Litfen
cevabinizi beliten kutuya bir onay igareti Koyunuz.

Gunlerin
Bazi yansinda Neredeyse
Hig glnler n fazla her gin
2 3

1. Endiseli, huzursuz ya da tedirgin
hissetmek

2. Tasalanmay durduramamak ya da
konfrol edememek

3. Farkh seyler hakkinda cok fazla endise
duymak

4. Rahatlamada zoruk cekmek
5. Yerinde durmakta zorlanacak kadar
huzursuz olmak

6. Kolayca rahatsiz olmak veya
asabilesmek

R s I o I
R I O o I
I I R I O I O I O N O
I I R I O I O I O N O

7. Korkung bir sey olacakmis gibi korku
hissetmek

TOFPLAM PUAN =

Eder herhanai bir problem isaretlediyseniz, bu problemler isinizi yapmanizi, evde bir
seylerle ilgilenmenizi veya diger insanlarla ge¢inmenizi ne kadar zorlagtirdi?

Hig Biraz Cok Asin
zorastirmadi zorlastird zorlastird zorlastird:

[ [ [ [

Telif hakks Pfizer Inc."e sittir. Geviri; Polat 5, Polat NT, Cetinoghu A tarsfindan yapimegtr. Gogaltmak, cevirmek, ginintilemek veya
dagtmak igin izin gereldi degildir. Kaynak enstriman hito:/fwww.phgsoreeners.com, da meveuttur.

SN S S 3 E RS 4 T e A —
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Hasta Saglik Anketi-15: Fiziksel Belirtiler

Son 4 hafta boyunca, asadidaki problemlerden hangisi sizi ne kadar rahatsiz etti? Liitfen
cevabinizi gdsteren kutuya bir onay igareti koyunuz.

Hig rahatsiz Biraz rahatsiz~ Cok rahatsiz
etmedi etti etti

|:|_.

1. Mide agnsi
2. Sirtadnsi
3. Kol bacak veya eklemlerinizde (diz,

kalca vb) agr

4. Adet donemlerinizde menstrual
kramp ya da bagka sorunlar [Sadece
bayanlar icin]

5. Bas adnsi
6. Gogls agnsi

7. Bas donmesi

8. Bayima nibetleri
9. Kalp atisini veya cok hizl attigim
hissetmek
10. Nefes darligi
11. Cinsel iliski esnasinda agn ya da
sorunlar yasamak

12, Kabzlik, yumugak digkilama veya
ishal

13. Mide bulantisi, gaz ya da hazimsizlik

14. Yorgun ya da enerjisi diguk
hissetmek

D dgdoodgob oot Ogdde
O oo ooooooog Oogod
R T I Iy I O

15.  Uyumada zoruk

TOPLAM PUAN =

Tekif hakda Pfizer Inc'e sittir. Geviri; Polat 5, Polat NT, Cetinoglu A tarsfindan yepilmegtr. Gogaltmak, gevirmek, girintilemek ve dagitmak
igin izin gerekli degildir K=vn=kerfum'=r WW&

= S
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Agiz Aliskanliklari Kontrol Listesi

Gegtigimiz ay1 goz éniine aldiqimizda, agadidaki aktivitelerin her birini ne siklikta yaptiniz? Eder aktivitenin sikhgs
dediskense en yiksek secenedi seciniz. Litfen her madde icin (¥') isareti koyunuz ve hig bir maddeyi atlamayiniz.
47

20

21

Uykuda Yapilan Aktiviteler
Sahip oldugunuz bilgiye dayanarak, uykuda dig
sikmak veya gicirdatmak
Ceneye bask uygulayacak bir pozisyonda uyumak
(Brnedin, yiz Ostd ya da yan)
Uyanikken Yapilan Aktiviteler
Uyamikken digleri gicirdatmak

Uyamikken digleri sikmak

Yemek yemek (bu alt ve (st diglerin temas etmesidir)
haricinde diglere basing uygulamak, dokunmak veya
digleri bir araya getirmek

Digleri sikmaksizin ya da bir araya gefirmeksizin
kaslan kasmak, germek ya da tutmak.

Ceneyi ileride veya yanda tutmak veya ileriye veya
yana gikarmak

Dili karg diglere zorlayarak bastrma

Dili digler arasina sokmak

Dil, yanaklar veya dudaklan 1sirmak, ¢ignemek veya
oynamak

Ceneyi desteklemek veya korumak icin yapildidn gibi
sert veya gergin pozisyonda tutmak

Sag, pipo, kursun kalem, tilkkenmez kalem, parmak ya
da tirnak giki objelen diglerin arasinda tutmak ya da
Isirmak.

Sakiz gignemek

Adiz veya cenenin kullammini gerektiren mizik aleti
calmak (Omegin, tahta veya piringten yapilmis nefesli
galgilar, yayh galgilar)

Alt gene ucunu, yumruk veya avug igine yaslayarak
dinlendirirken yapildidi gibi geneyi ele yaslamak

Yiyecekler gignerken sadece tek tarafi kullanmak

Odinler arasinda yemek {cigneme gereken gidalar)

Sirekli konusmak (Grmedin, &gretmenlik, satis, misteri
hizmetler)

Sarkn sdylemek

Esnemek

Telefonu bag ve omuzlar arasinda tutmak

Highir

OO00D OO0 00O 000000 O oo0foof

<1

13

Gecel

Gecelfy Gecelfy  |ors

L]
L]

¥

OO0 0000 Ooood ooogodgd DDDE

U
0

7

OoOoo0Oo0ooOod OoooOo ooooo 4o o od

Ll
O]

Ooodoo0o0d 000 oooooga o DDE%

Gecel

OO0 O OO0 OO0 000000 O o0ifood

Telif hakki Ohrbach Bz aittir. Cevir; Polat 5, Polat NT. Cetino&iu A tarafindan vapalmistir. hen:/fwwe.rdc-tmdinternational.ors da mevouttur.
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OYKU

Her bir mavi gergeveli
kutudan baslayiniz

MUAYENE

OYKU VE MUAYENE TANI

Her bir mavi cergeveli kutudan baslayiniz

corUNTOLEME KL iINIK TANI

4. DC/TMD Karar Agaci

Temporomandibuler Diizensizlikler icin Tani Kriterleri (TMD/TK): Tani Karar Agaci

Adri ile Iliskili TMD ve Bas Adrisi

VE

Balgesel agn [BA3]

Cene hareketi, fonksiyonu veya parafonksiyonuyla
degisen agn [BA4]

Hayir

Hayir| VE

I Kas Agnisi ve Eklem Agnisi Tanisi I
yEvet
Temporal bolgedeki herhangi bir bas agnisi tipi [BAS]

Evetl

H
| Hekim agr konumunu dogrular [M1a] lL

[Evet = Cigneme kaslarl]l [Evet = TME]

Cene hareketi, fonksiyonu veya parafonksiyonuyla
degisen bas agnisi [BAT]

Evet

Diger agn

Yy

Tanidik agri, CK palpasyonu N -
(5 saniye) [kas, Mo] Fayir (2) Konumu dogrula [ M1a] [temporalis, M4, M5 VEYA

tanilanm
arastir

(1) Asagidakilerden kaynakli tanidik agri Diger agr tanilarini 'y Temporal balgedeki bas

/[ kas, M4] VEYA arastir = ) - 3
' ¢l Qk e palpasyoi [haywr kaynakll tanidik agn dogrulanmasi [M1b]
[ MVE 9. [Yala{';‘,, - Cene a;llrzaEs‘ln[neklem. W] Eveli
. . negatifligi ekartg
(2) Konumu dodrula [ M1a] etmek igin] yatay cene hareketi [eklem Asagidakiierden kaynaki
" L M3]
Evet | [Kas agnsinin alt tipi igin] VEY]A tanidik bas agnisi:
TME palpasyonu [eklem Hayir| GCene agiimasi VEYA gezinme

o] hareketi VEYA
VE temporalis kasinin palpasyonu

Evet I—*

Hayir

Agrinin kas sinirlarinin 6tesine
uzanmasi [kas, M3]

Hayir

Uyar alaninin Gtesine
yayilan agn [kas, M9]

Evet

Kas agrisi

Lokal kas agnisi

Kas-fasya agnsi

Kas-fasya agnsi
(yansiyan)

Not: 2 saniyelik palpasyon kas agnisi icin yeterlidir; 5-saniye alt tipler icin gereklidir.
Temporomandibuler Diizensizlikler igin Tani Kriterleri (TMD/TK): Tani Karar Agaci

Eklem-igi Bozukluklar

M3'dan]

Evet T l

Diger bas agnsi tanilan ile
daha iyi agiklanamayan bag
agnsi varligi.

Hayir [Belirtilerin gozden
geciriimesi]

TMD'ye bagh
bas adnsi

Sarim 20/5/2014 (metin duzeltmesi)

Dejeneratif Eklem Hastaligi

Ovykilye gore halen var alan TME Cenenin 6nceden kapah Oykiye gore halen var
sesleri [BA8] pozisyonda kilitlenmis olan TME sesleri [BAS]
o VEYA r olmasi [BA9] VEYA
ayir Muayene sirasinda hasta tarafindan ayl VE Muayene sirasinda hasta { Hayir
saptanan sesler [M6 VEYA M7] Cignemede zorluk [BA10] tarafindan saptanan
‘ Evet Evet sesler [M6 VEYA M7]
Acilma ve kapanma kligi [M&] Evet
E
O [Agilma veya kapanma kligi [MG]
ayir VE Hekim tarafindan saptanan
Gezinme veya protruziv klik [M7] ] Krepitus o
Diger c ’ [M6 VEYA M7] ain
tanilan l vel MYliA = 40 mm
- . Y
aragtir Halen var olan kisith agmaya Hayir (overbite dahil) Evet
neden olan aralikii kilitlenme [M4C] Diger
Hayr| [BAT1=evet; BA12=hayIr] Evet tanilan

lEvet

Eder kiinikte gergeklegirse:
Agdzr agmak icin manevra gerekli
[M8] dediilse “Evet'e git

Hayir

Reduksiyonlu disk
deplasmani

Reduksiyonlu disk
deplasmani,
aralikl kilitlenme olan

Reduksiyonsuz
disk deplasmani,
kisith agiz acikhigi olan

Endike oldugunda
MRG ile dogrulama

Rediiksiyonsuz
disk deplasmani,
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kisith agiz acikhigi olmayal

arastir

Dejeneratif
eklem hastalidi

Endike oldugunda
BT ile dogrulama

Surim 20/5/2014 (metin dlzeltmesi)



5.Agr1 Felaketlestirme Olcegi (AFO)

Herkes hayatinin bir bolimiinde agrili durumlarla karsilasir. Bu durumlar bag
agrisi, dig agrisi, eklem agris1 veya kas agrisi olabilir. Bunun yaninda kisiler siklikla
hastalik, yaralanma, disle ilgili operasyonlar veya cerrahi sonucu da agriya maruz
kalirlar.

Biz bu ankette agrimiz oldugunda ne hissettiginiz ve diisiindiigliniizle
ilgileniyoruz. Asagida agriyla iligkili olabilecek farkli duygu ve diisiinceleri tanimlayan
13 climle bulunmaktadir. Liitfen asagidaki skalayr kullanarak agriniz oldugunda
hissettiginiz diislincelerinizi ve duygularinizi derecelendiren numarayi daire i¢ine aliniz.

0:Hic 1:Biraz 2:Orta derecede 3:Ciddi sekilde 4:Her zaman

Agrim varken;

1.Agrimin bitip bitmeyecegi hakkinda siirekli endiselenirim. 01234
2.Bu duruma daha fazla katlanamayacagimi hissederim. 01234
3.Bu agrinin korkung oldugunu ve hicbir zaman iyilesmeyecegini 01234
diistiniirtim.
4.Bu agrinin berbat oldugunu ve beni mahvettigini hissederim. 01234
5.Buna daha fazla dayanamayacagimi hissederim. 01234
6.Agr1 daha da kotiilesecek diye korkarim. 01234
7.Baska agrili durumlar diistiniip dururum. 01234
8.Tedirgin bir bicimde agrinin gegmesini isterim. 01234
9.Agrimin aklimdan bir tiirli gtkmadigini fark ederim. 01234
10.Siirekli agrinin ne kadar ac1 verdigini diisiintiriim. 01234
11.Agrinin durmasini ne kadar ¢ok istedigimi diigtintiriim. 01234
12.Agrinin siddetini azaltmak i¢in yapabilecegim higbir seyin 01234
olmadigini diigtintiriim.
13.Ciddi bir durumun ortaya ¢ikip ¢ikmayacagini merak ederim. 01234
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6. Temporomandibular Bozukluklarda Tampa Kinezyofobi Ol¢egi (TMB-
TKO)

Temporomandibular Eklem (TME) Islev Bozukluklarinda Belirti Kontrol Listesi

Cene problemleri farkli sebeplerle kisiye c¢esitli zorluklar yaratabilir. Liitfen
asagidaki listeye gore size sorun yaratan ¢ene problemlerini belirtiniz.

Cene agrisi Evet Hayir

Agiz hareketlerinde ¢eneden ses Evet Hayir
gelmesi

Alt ¢genenin daha fazla agilmaya veya Evet Hayir
kapanmaya izin vermeyecek kadar takilmig
veya kilitlenmis olmasi

Diger ¢ene problemleri (liitfen agiklayiniz)

Liitfen asagidaki her bir bildirim i¢in ne kadar katilip katilmayacaginizi belirtiniz.

1: Kesinlikle katilmiyorum. 2: Kismen katilmiyorum. 3: Kismen katiliyorum. 4:
Kesinlikle katiliyorum.

1.Cenemi hareket ettirdigimde kendime zarar vermekten 1234
korkuyorum
2.Cenemle ilgili sikayetlerimi gozmezden gelirsem sorunlarim 1234

daha da artar.

3.Cenem bana onunla ilgili bir seylerin ciddi bir sekilde yanlig 12314
gittigini soyliiyor.

4.Diger insanlar benim ¢ene sikayetlerimi yeterince dikkate 1234
almiyorlar.

5.Cenemdeki sorunlar nedeniyle hayatim boyunca hayatim risk 1234
altinda olacak.

6.Cene sikayetlerimin olmasi ¢enemi yaraladigim anlamina 1234
gelir.

7.Cene sikayetlerimin daha da koétiiye gitmesini 6nlemenin en 1234
giivenli yolu c¢enemi ihtiyactm olandan daha fazla hareket
ettirmemektir.

8.Cenemde tehlike arz eden bir sey olmasaydi c¢ene 12314
sikayetlerim bu kadar ¢cok olmazd.
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9.Cene sikayetlerim kendime daha fazla zarar vermemek i¢in 1234
¢ene hareketlerimi ne zaman durdurmam gerektigi konusunda bana
uyari veriyor.

10.Diger insanlarin yaptigi ¢cene hareketlerini yapamam, ¢ilinkii 1234
¢enemi ¢ok kolay sakatlarim.

11.Cenesinde problemi olan kisiler ¢enesini 1234
oynatmamalidirlar.

12.Agzzim1 genis agmaktan korkuyorum, c¢ilinkii tekrar 1234

kapatamayabilirim.
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