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KISALTMALAR

TMD: Temporomandibular diizensizlik

TME: Temporomandibular eklem

5-HT: 5 Hidroksitriptamin, serotonin

5-HTT: 5 Hidroksitriptamin transporter

SERT: 5 Hidroksitriptamin transporter

SLC6A4: 5 Hidroksitriptamin transporter

MADS: Myofasiyal agn disfonksiyon sendromu

ADA: Amerikan dighekimleri birligi

L-Dopa: Levo dopa

LSD: Lizerjik asit dietil amid

MHPG: Amin metaboliti

DST: Deksametazon supresyon testi

REM: Hizli gz hareketi

MADRS: Montgomery ve asberg depresyon degerlendirme 6lgegi
STAI 1,2: Kendini degerlendirme anketi 1,2

SCL 90-R: Semptom degerlendirme 6lgegi

VNTR: Serotonin transporter gen polimorfik varyanti
S-HTTLPR: Serotonin transporter gen polimorfik varyanti

SSRI: Selektif serotonin geri alim inhibitorii



1.GIRIS

Temporomandibular diizensizlik (TMD); ¢igneme kaslarn, temporomandibular
eklem (TME) ve iligkili yapilardaki problemlerin genel ifadesidir. TME ile ilgili sikayetler,
kondil ile disk arasindaki normal anatomik iligkinin bozuldugu i¢ yapt diizensizligi ya da
TME kaslar ya da g¢evresindeki yapilan ifade eden dig yap: diizensizligi ile ilgilidir. TMD
ile iligkili semptomlar genellikle ¢igneme kaslar, pre-aurikuler bélge veya TME’de
lokalize agri, ‘kliking’ veya ‘krepitus’ olarak isimlendirilen TME sesleri ve mandibular

hareketler sirasinda limitasyon ve deviasyondur.

Rahatsizhmm olusumunda birgok nedenin yaninda kisilik ozellikleri ve psikolojik
faktorlerin 6nemli yeri vardr. TMD’li bireylerin kisilik o6zelliklerini, igerisinde
bulunduklan ruhsal durumlarimi ve davramg bigimlerini en iyi gosteren yontem
psikometrik testlerdir. Psikometrik testlerle, TMD’li bireylerin kisilik 6zellikleri, stres,
anksiyete ve depresyon seviyeleri gibi spesifik ¢zellikleri saptanarak, buna yonelik 6zel

tedavi yontemleri gelistirilebilir.

Son yillarda depresyonun olusumunda serotonin hormonunun azalmasmin 6nemli
rolii olduguna inanilmaktadir. Anksiyete, depresyon, sizofreni, otizm gibi bazi psikiyatrik
rahatsizhklarin yaninda, fibromyalji ve migren gibi psikosomatik bozukluklarda da
serotonin seviyesi onemlidir. Serotonin (5-hidroksitriptamin; 5-HT) merkezi ve periferal

sinir sisteminde bulunur. 5-HT, beyin sinapslarina salindiktan sonra, “serotonin transporter
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protein” (5-hidroksitriptamin transporter, 5-HTT, SERT, SLC6A4) ad1 verilen bir madde
aractigiyla sinaptik bogluktan geri alinir. 5-HTT serotonin geri alimminda ve serotonerjik
fonksiyonun yiiriitiilmesinde Onemli role sahiptir. 5-HTT geni, SLC6A4 (Solute Carrier
Family 6 Member 4) gen koduyla, kromozom 17q 11.1-q12’ye haritalanmstir. Bu gen igin
iki genetik polimorfizm tanimlanmig ve bu polimorfizmin serotoninle ilgili davraniglarin
diizenlenmesinde etkili oldugu bulunmugtur. 5-HTT geninde tanimlanan bu iki

polimorfizmin psikiyatrik bozukluklarin etyolojisinde rol oynadig saptanmustir.

TMD’nin etiyolojisinde depresyonun etkisi diigiiniilir ve yapilan psikometrik
testlerle depresyonun varh@ ortaya c¢ikanlirsa, bu hastalarda serotonin seviyesinin
belirlenmesi 6nemlidir. Bu nedenle tedavi planimin hastadaki serotonin seviyesini arttiracak

yonde yapilmasi uygun olabilir.
Bu ¢aligmanin amaci,

1. TMD’li bireyler ile toplumdaki saghkli bireylerin serotonin transporter gen

polimorfizmleri arasinda bir fark olup olmadiinin,
2. Psikolojik agidan TMD’li ve normal bireyler arasinda bir fark olup olmadiginin,

3. TMD’nin tedavisinde kullanilabilen iki farkli grup antidepresan ilacin klinik

etkinliklerinin saptanmasidir.



2.LITERATUR BILGI
2.1. Cigneme Sisteminin Biyomekanigi ve Fonksiyonel Anatomi

Cigneme sistemi; viicudun ¢igneme, konugma ve yutmadan sorumliu fonksiyonel
tnitesidir. Tat ve nefes almada rol oynar. Sistem; ilgili kemikler, temporomandibular
eklem, ligamentler, digler ve kaslardan olusur. Ayrica, bu yapisal elemanlarin uyumunu

saglayan nérolojik kontrol mekanizmasi da vardir (Okeson 1998).

Maksiller, mandibular ve temporal kemikler ¢igneme sisteminin iskeletsel
elemanlaridir. Temporal kemigin skuamoz pargasi artikiiler fossayr ve eminensi olugturur.
Temporomandibular eklem, ¢igneme sisteminin eklem komponentidir. Mentese hareketi
yaptifi igin “ginglymoid”, kayma hareketi yaptigi i¢in de “arthroidal” eklem olarak
adlandinlir, yani “ginglymoarthroidal” bir eklemdir. Mandibulanin kondili ile temporal
kemigin glenoid fossasi arasinda, iki kemikten olugan birlesik bir eklemdir (Wink ve ark

1992).

Ligamentler; esneme kabiliyeti olmayan, eklem fonksiyonlarina indirekt olarak
katilarak eklem hareketlerini sinirlayan ve gevre dokularin korunmasim saglayan kollajen

fibrillerdir (Shengyi ve Yinghua 1991).

Masseter, temporal, medial pterygoid, lateral pterygoid kaslar ve digastrik kaslar

cigneme sisteminin fonksiyonel matriksini olugtururlar (Mao ve ark 1992).



Tedavi sirasinda kargilagilacak sorunlan kolayca ortadan kaldirmak igin, karmagik
bir yapt gosteren ¢igneme sisteminin fonksiyonel anatomisi ve biyomekanigi iyi

bilinmelidir (Okeson 1998).
2.2. Cigneme Sisteminin Fonksiyonlar

Cigneme sisteminin fonksiyonlar; fonksiyonel ve parafonksiyonel aktivite olarak

iki tipe ayrilir (Okeson 1998).

Cigneme sisteminin fonksiyonel aktiviteleri; ¢igneme, yutkunma ve konusmadir.
Biitiin fonksiyonel hareketler, karmagtk néromuskuler olaylar sonucunda olusur. Cigneme
sisteminde; digler, periodontal ligamentler, dudaklar, yanaklar, dil ve damaktan duyusal

input alimir ve fonksiyon yapabilmek igin kas aktivitesi meydana gelir (Okeson 1998).

Cigneme; kaslar, disler, periodontal ligamentler, dudaklar, yanaklar, dil, damak ve
tikkriik bezlerinin ortak calismasi sonucu olugan bir fonksiyondur. Normal bireyler, kesin
smirlar iginde, dislerde hep aym noktalara ¢igneme darbesi gelecek sekilde ve daha az
tekrarlanan darbelerle ¢igneme yaparlar. TME rahatsizligi olan kisilerin ¢igneme darbeleri

ise daha kisa, daha ok tekrarlanabilir ve yavagtir (Okeson 1998).

Yutma; ozefagus boyunca agiz boslugundan mideye kadar yiyecek pargalarinin
hareketini kontrol eden kasilmalar serisidir. Suit ve ark, Normal yetigkin yutkunmasinda

mandibula dis kontaklariyla stabilize edilir (Okeson 1998).

Konusma; agiz boslugundan ve larinks’ten alinan havanin diyaframla akcigerlere

verilmesiyle olusur. Konugma sirasinda diglerde temas yoktur (Okeson 1998).

Cigneme sisteminin parafonksiyonel aktivitesi kas hiperaktivitesidir. Dislerin
prematiir kontaklann fonksiyonel hareketleri kisitlarken, parafonksiyonel aktiviteyi de
tetiklerler. Parafonksiyonel aktivite; giindiiz gozlenen “diurnal” ve gece olusan

“nokturnal” olmak tizere iki alt gruba ayrilabilir.



Diurnal parafonksiyonel aktivite; dis sikma, dis gicirdatma ve koti
aliskanhklardan olusur. Bunlar; yanak ve dil 1strma, parmak emme, kalem, toka, tirnak
1sirma, gene altinda objeler tutma gibi aligkanliklardir. Digler, diurnal parafonksiyonel
aktivite swrasinda stk sik belli bir kuvvetle kapanmiga gelir. Bu tip diurnal aktivite bir is
tizerinde konsantre olmug veya yorucu fiziksel bir i yapan kisilerde goriilebilir (Okeson

1998).

Nokturnal parafonksiyonel aktivite; uykuda diglerin sikilmas: veya

gicirdatilmasidir. Genellikle uykunun belli agamalarinda gorilir.

Nokturnal ve diurnal aktivitelerin her ikisi de bilingaltinda olugur. Yani kigiler ne

yaptiklarinin farkinda degildir (Okeson 1998).

Parafonksiyonel aktivitelerin TME’de yikim olusturmasinda bazi faktorler etkilidir.
Bu faktorler; dislere gelen kuvvetler, kuvvetin yoni, okluzyon sirasinda mandibula
pozisyonu, kas kontraksiyonun tipi, koruyucu reflekslerin varligidir. Bu bes faktor,
temporomandibular eklem bozukluklarinin olusumunda O6nemli yer tutar (Greene ve
Marbach 1985, Leeuw ve ark 1994, Denucci ve ark 1996, Giinay ve ark 1998). Ancak
parafonksiyonel aktivitenin artmug olmasi her zaman temporomandibular diizensizlik
olusturmayabilir. Cuinki, ¢igneme sisteminde her yapimnin bir tolerans st vardir. Yapisal
tolerans, dokularin hasara ugramadan tagiyabilecegi yiilk miktanidir ve anatomik yapi,
gecmis travma hikayesi gibi faktorlerden etkilenir. Cigneme sistemine parafonksiyonel
aktivite sirasinda olugan horizontal kuvvetler geldigi zaman sistemin en zayif yapis: hasara
ugrar. Eger sistemin en zayif noktas: kaslar ise; kaslarda spazm baglar ve mandibula
hareketleri sirasinda kas hassasiyeti, agn ve hareketlerde sinirhilik meydana gelir. Eger en
zayif nokta eklem ise; eklem agnsi, klik ve krepitasyon sesleri, en zayif yap1 disler ise;

dislerde aginma, kink, hassasiyet, pulpitis ve sonugta dig kayb: olabilir. Eger digin destek



dokulari en zayif nokta ise; dig eti gekilmesi, intriizyon, ekstriizyon, mobilite gorilebilir

(Pavone 1985, Menapace ve ark 1994, Okeson 1998).
2.3. Temporomandibular Diizensizligin Tanimi

Temporomandibular diizensizlik (TMD); ¢igneme kaslari, temporomandibular
eklem (TME) ve iligkili yapilardaki problemlerin genel ifadesidir (McNeill 1993).
Semptomlar genellikle gigneme kaslari, pre-aurikular bolge veya TME’de lokalize agndir.
Agniya ilaveten, TMD hastalannda siklikla kliking veya krepitus olarak isimlendirilen
TME sesleri ve mandibular hareketler sirasinda limitasyon ve deviasyon da vardir (Kaplan

ve Assael 1991, McNeill 1993, Sirirungrojying ve ark 1998).

Normal fonksiyon gormekte olan ¢igneme sistemindeki dokular bir etken ile
kargilagtiklan zaman bazilanm tolere edebilir, bazilanm ise edemez. Ozellikle
parafonksiyonel aktivitenin yapisal toleransi agtii durumda gene yiiz sistemindeki ilgili
yapilarda yikim baglayabilir (Mohl ve ark 1988). Bunlar digler, periodontal dokular ve

TME olabilir.
2.4. Temporomandibular Diizensizligin Tarihcesi

1934 yilinda Costen; kulagin iginde veya gevresinde agri, kulak g¢inlamasi,
sersemlik, kulakta basing ve doluluk hissi, yutma giighigii gibi semptomlari “Costen
Sendromu” adi altinda tammlamugtir. Costen; dikey boyut yetersizliinin eklem yapilar
iizerinde baski olugmasina yol agtigini ve bunun sonucunda semptomlarin meydana
geldigini belirtmis ve bu problemlerin diizeltilmesi igin kapamg agici uygulamalarin
yapilmasini  onermigtir (Veznedaroglu ve Atalay 1996). Bu bireylerin gikayetlerinin
okluzyonun vertikal boyutunun degistirilmesi ile iyilestikleri farkedilince, malokluzyonun
bu problemin altinda yatan ana etken oldugu sonucuna varilmig ve TMD’lerin tedavisi

dighekimligine dogru kaymugtir. Dighekimleri oOncelikle derin kapanigin problemleri



arttirdigs fikrine kapilarak ¢aligmalanmi bu yénde yogunlagtirmuglardir. Ancak, 1935
yilinda Schuyler derin kapamgtan ziyade okluzal uyumsuzlugun TME problemlerinin esas
etkeni oldugunu belirterek Costen’in hipotezini reddetmis ve problemin ¢6ziimi igin
okluzal uyumsuzlugun tedavisinin gerektigini 6ne siirmiigtir (Veznedaroglu ve Atalay
1996). Boylece 1930’larin sonlarindan II. Diinya savagi sonrasina kadar okluzyonu
duzeltmeye ve dengelemeye yonelik cesitli restoratif teknikler geligtirilmigtir. Bir
anatomist olan Sicher, 1949 yilinda TME anatomisi ve biyomekanifi lizerinde yaptig
caligmalar sonucunda Costen’in teorisinin anatomik olarak dogru olamayacagim ortaya
koymus ve bundan kisa bir siire sonra da Costen Sendromu reddedilmistir (Veznedaroglu
ve Atalay 1996). Schwartz, 1956 yilinda kas yapilarnin TME bozukluklari tizerindeki
etkisini aragtirmig ve “Myofasiyal Agn Disfonksiyon Sendromu (MADS)” terimini
tanitmugtir. Schwartz’a gore okluzal uyumsuzluk bir ¢ok hastada kas disfonksiyonuna ve

dolayistyla TME’de agn ve harabiyete neden olmaktadir (Veznedaroglu ve Atalay 1996).

1970°li yilarin baginda Laskin ve Greene, “Psikofizyolojik Teori”yi One
sirmiglerdir. Bu teoriye gore, TMD etiyolojisinde emosyonel stres okluzal
uyumsuzluklardan ¢ok daha ¢nemli bir yer tutmaktadir (Greene 1985, Laskin ve Block
1986). 1970’lerin sonlarina gelindiginde teshis ve goériintilleme yontemlerindeki teknolojik
gelismeler sonucunda intrakapsiiler yapilann gozlenmesi ¢aliymalarda oncelikli siray: aldi.
1978 yilinda Wilkes artrografik ¢aligmalar ile TME’nin normal ve anormal fonksiyonlarim

tanimlamigtir (Veznedaroglu ve Atalay 1996).

Amerikan Dighekimleri Birligi (ADA) 1982 yilinda TMD’ nin muayenesi, teghisi
ve tedavisi Uizerine bir konferans diizenlemigtir. Bu konferansta epidemiyolojik, diagnostik
ve tedavi verilerinin uygun sekilde kargilagtirilmasina imkan verecek bir siniflandirmaya
olan ihtiyag ortaya ¢ikmugtir. Bunun yanmi sira kronik orofasiyal agn tedavisinin g¢ok

karmagik oldugu vurgulanarak, ayrintili diagnostik yaklagimlarin ve tedavi programlarinin



yayginlastirilmasina karar verilmigtir (Denucci ve ark 1996). Son olarak 1982°de Bell’in
“Temporomandibular Rahatsizhiklar” terimi gegerlilik kazandi (Veznedaroglu ve Atalay
1996). Ciinkit bu terim yalnizca temporomandibular eklemin rahatsizliklanm degil,

¢igneme sistemi fonksiyonu ile ilgili tiim rahatsizliklari da igermektedir.
2.5. Temporomandibular Diizensizligin Epidemiyolojisi

Epidemiyolojik ¢aligmalarda genel populasyonun %88’inde Temporomandibular
Eklem Diizensizligi semptom ve bulgularimin oldugu gosterilmigtir (Zarb ve Carlsson
1979). Delaney, populasyonun %25’inde semptomlar ¢ok siddetli olmasmna ragmen
bunlarin sadece kiigiik bir kisminin tedavi goérdiigini bildirmistir (Speculand ve Goss

1985).

Hastalarin gogu (%70-90) konservatif tedavilere cevap verirler. Intraartikiiler
patolojisi bulunan, tedaviye cevap vermeyen bazi bireylerde cerrahi iglemler gerekli
olabilir. Bireylerin %5-10unda psikolojik faktorler igin psikiyatrik yardima ihtiyag

olabilir. Bu bireyler tedaviye yanit vermezler ve direngli olurlar (Speculand ve Goss 1985).

Toplumda TMD semptomlarindan en az bir tanesinin goriilme sikligi ise %33’diir.
Ancak semptomlardan bazilari digerlerinden daha sik izlenebilir. Ornegin eklem sesleri
veya afiz agma sirasinda deviasyon yaklagik olarak %50 oraninda izlenebilir (Okeson

1998).

TMD sadece yaglilarda degil, cocuklarda, geng ve orta yagh yetiskinlerde de olugur
(MacEntee ve ark 1987, Kleinknecht ve ark 1987, Sanchez ve ark 1988). TMD
semptomlarinin izlenmesi genellikle hayatin ikinci on yilindan itibaren baglar (Sanchez ve
ark 1988). Agerberg ve Bergenholz (1989); semptomlarin 35 yag iizerindeki bireylerde

daha gen¢ yag gruplarma gore daha fazla oldugunu bildirmiglerdir. Genel olarak ise



semptomlarin  izlenme sikhi 30-49 yaglar arasindaki yetigkinlerde en fazladir

(Kleinknecht ve ark 1987).

TMD’nin goriilme sikliginin cinsiyetlere dagilimi konusunda literatiirde gok farkh
galigmalar mevcuttur. Helkimo (1974), Leeuw ve ark (1994), ve McNeill (1997); TMD
semptomlaninin bayanlarda erkeklere oranla daha sik izlendigini bildirirken, Kaplan ve ark

(1994) ile Lipton ve ark (1993) ise cinsiyetler arasinda farklilik olmadigim belirtmislerdir.

Roberts ve ark (1987), kaybedilen posterior diglerle TMD’nin iligkisini cesitli
artrografik gruplarda incelemis ve TMD ile posterior dig kaybi arasinda anlamh bir iliski
olmadigimi bildirmiglerdir. Mejersjo ve Carlsson (1984) ile Barghi ve ark (1987) ise
kaybedilmis molar ve premolar diglerle, TMD arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu
bildirerek, uzun siire posterior digleri olmayan bireylerde temporomandibular eklem
seslerinin  insidansinin, posterior digleri olan bireylerden daha yiiksek oldugunu
belirtmiglerdir. Molar dislerin desteginin kayb1 temporomandibular eklemin mekanik
yiklemesinin artigina neden olur ve dejeneratif degisiklikler ve deviasyonla sonuglanir
(Akerman ve ark 1984). Dissiz ve protez kullanmayan bireylerde, parsiyel veya total protez
kullananlara gére TMD prevelans: daha diigiiktiir. Total protez kullanim: TMD olusumunu
arttirabilir (Wilding ve Owen 1987). Bunlara ilaveten, ortodontik ve restoratif tedaviler
gibi dental iglemler TMD’ye zemin hazrlayabilir (Harriman ve ark 1990). Restore edilmis
digleri bulunan bireylerde, herhangi bir restorasyonu bulunmayan bireylere gére TMD

prevelans: daha yiiksektir (Kampe 1987).
2.6. Temporomandibular Diizensizligin Etiyolojisi

TMD’nin oluspumunda tek bir neden degil, birgok fakttr etkilidir (Dworkin ve
Massoth 1994, Mew 1997). Bu faktorlerden birinin veya birkaginin bir arada bulunmas:

sonucu TMD meydana gelebilir. TMD olugumu hakkinda ¢ok gesitli teoriler olmasma



ragmen bu teorileri 3 ana grup altinda toplamak miimkiindiir; (a) yapisal, (b) fonksiyonel,

(c) psikofizyolojik teoriler (Hellsing 1986, McNeill 1993).

(a) Yapisal Teori: Dis eksiklikleri, okluzal faktérler, malokluzyon varligi, kangik
dislenme dénemindeki erken temaslar, artmig overbite gibi yapisal faktorler, ¢igneme
kaslarinda spazmlara neden olarak TMD meydana gelebilir. Yapisal faktorlerin diizensizlik
tizerindeki etkisi, meydana getirdigi travmamin siiresine bagldir. Travmanin stresi ve
siddeti dokularin tolerans siirnin iizerine ¢iktifi zaman diizensizlik baglamaktadir (Gray

ve ark 1984).

(b) Fonksiyonel Teori: Cigneme kaslarnin gosterdigi aktivite ile ilgilidir. Diglerin
stkilmas1 ve gicirdatilmast sonucu, diske yapisan lateral pterygoid kasta hipertrofi meydana
gelir. Bunun sonucunda da disk mediale ve anteriora yer degistirmeye zorlamr. Boylece
kaslarin spazmi sonucu olugan fonksiyonel bozukluk ters dénerek ¢igneme kaslarim
etkileyerek spazmi ve agriy1 artiracak bir kisir dongiiyii baglatmig olur (Hellsing 1986).

(c) Psikofizyolojik Teori: Psikolojik faktorler fizyolojik faktorlerin etkisini
arttirarak TMD’nin baglamasinda etkili olur. Yani stres ve heyecan sonucu, bireyde dig
sikma ve gicirdatma gibi parafonksiyonel aligkanliklar da varsa ¢igneme kaslarinda gerilim

meydana gelir, kas yorgunlufu ve spazm olusarak agn ve disfonksiyona neden olur

(Laskin ve Block 1986).
TMD’nin olugmasinda etkili faktorler;
*Psikolojik faktorler,
*Sistemik faktorler,
*Kotu aligkanliklar,

*Malokluzyon,
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*Geligimsel faktorler,
*Travma,

*Servikal ve postural faktorler,
*Jatrojenik faktorler.

2.6.1. Psikolojik faktorler

Psikososyal faktorler, kiginin fonksiyon adaptasyon kapasitesini etkileyen bireysel,
kigiler arast ve igerisinde bulundugu durumsal degiskenlerdir. TMD hastalan kisilik
ozellikleri ve igerisinde bulunduklari emosyonel durum nedeniyle yasam gartlarinin
tistesinden gelmekte daha zorlanirlar (Rugh ve Solberg 1977). TMD’li bireylerin, saglikli

bireylere oranla daha anksiy6z olduklarn bildirilmistir (Gerschmann ve ark 1987).

TMD’li bireylerde anksiyete ve depresyon goriilme sikligi ile ilgili bir gok
aragtirma yapilmigtir. Fricton ve ark (1985), 164 bireyin %26’sinda anksiyete, %23’iinde
depresyon oldugunu bildirmiglerdir. Gerschman ve ark (1987) ise, 368 kronik orofasiyal
agn hastasinin %17’sinde giddetli anksiyete ve %18’inde siddetli depresyon bulmusglardir.
1983 yilinda Speculand ve ark’ da, TMD’li bireylerin, saglkli bireylere oranla anlamh
derecede daha fazla anksiyete ve depresyon ozellikleri gosterdiklerini bildirmiglerdir.
Prevelans oranlan cesitlilik gostermesine ragmen, TMD’li hastalarin 6nemli miktarinda
anksiyete ve/veya depresyon oldugu agiktir (Sirirungrojying ve ark 1998). Nally ve Moore,
depresyonlu bireylerde, kas spazmlart ve agnlarin meydana gelebilecegini, ilerleyen
donemlerde depresyonun sekonder olarak santral sinir sistemini etkilemesiyle kiginin
kolayca heyecanlanacagimi ve agriya karst olan viicut toleransinn diigecegini
bildirmiglerdir ( Sirirungrojying ve ark 1998). Anksiyete ise, bireyin fiziksel semptomlarim
algilamasinda ve tolore etmesinde degigikliklere yol agabilir, bundan dolayr bu bireylerin

daha dikkatli incelenmeleri gereklidir (Molin 1973, Flor ve ark 1991). Solberg ve ark
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(1972), yiiz agnsi olan bireylerin klinik olarak anksiyete bulgulan gosterdigini bildirirken,
Moss ve Adams (1984), gruplar arasinda anksiyete ve depresyon yoniinden farklilik
bulmamiglardir. Bu iki aragtirmanin sonuglarninin farklilifi; Solberg’in galigmayr hastalarin
agn sikayeti oldugu zamanda ve Moss ve Adams’in ise caligmayi hastalarin “agrisiz
doénemlerinde yapmalaridir. Bu bulgular 1s1iginda, yiz agnsi olan hastalarda anksiyetenin,
agrmin bir sonucu olarak, agn devam ederken ortaya ¢iktigi ve agri dindikten sonra

anksiyetenin ortadan kalktig: bildirilmigtir (Moss ve Adams 1984).

TMD’li bireylerin kigilik 6zelliklerinin de farkliligim bildiren ¢aligmalar mevcuttur.
Van der Laan ve ark (1988), Marbach (1992) ile Sirirugrojying ve ark (1998), TMD’li

bireylerde yiiksek seviyede somatizasyon bulgulart oldugunu bildirmiglerdir.

TMD’li bireylerin %50-75’inin semptomlarin baglamasindan o6nce kendilerinde
strese neden olacak olaylarla kargilagtiklan bildirilmigtir. Bu bireyler kendilerinde stres
yapan olaylari; is problemleri, aile sorunlar, hasta olan yakmnlarinin sorumlulugunu alma
ve ekonomik problemler olarak bildirmiglerdir. Yasam stresleri, semptomlarin ortaya
cikigint arttirmaktadir. Genel olarak, daha gen¢ TMD’li bireyler, karsilagtiklani yasam
streslerinin iistesinden yagh bireylere oranla daha rahat gelmektedirler (Nally ve Moore

1975, Speculand ve Goss 1985).

Bireylerin birgogunda TMD’nin baglamasinda ve ilerlemesinde psikolojik faktorler
olduk¢a etkilidir. Hayat sartlari, hastayr tedaviye gerek duyuracak kadar semptomlar
olugturabilir. Kisa siireli minér olaylar; bireylerin eglerini kaybetmeleri gibi major
olaylardan daha az etkiye sahiptir. Bireyin iginde bulundugu psikolojik durumu,

depresyonun siddetini etkileyecektir (Speculand ve Goss 1985).

Bu sebeplerden dolayr hekim bu faktorlere kargi bilingli olmali ve Kklinik

degerlendirme sirasinda aktif olarak bunlarin varligini aragtirmalidir. TMD hastalarina
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hayat sartlar: gibi bazi faktbrlerin an olusumu ve devam tizerindeki rolleri basitge ve
kisaca anlatilmalidir. Konservatif tedaviye olumlu cevap vermeyen hastalarda daha detaylt
psikolojik muayeneye ihtiyag vardir. Hayat sartlari ve hastalipin seyrini kapsayan anketler
bu amagla kullanilabilir ve bireyleri gereksiz major oral cerrahi iglemlerden kurtarabilir
(Speculand ve Goss 1985).

Ozet olarak; psikometrik testler TMD’nin anlagiimasinda ilave bilgi saglayabilir.
Somatizasyon, stres, anksiyete ve depresyon TMD ile iliskili olarak goriilmesine ragmen,
TMD’de goriillen kisilik Ozelliklerini kesin olarak tammlamak istatistiksel olarak
imkansizdir. Bagka bir deyisle TMD hastalanmi kesin simrlar igerisinde belli kigilik

Ozelliklerine sahip olduklarim dilglinmek hata olacaktir (Dahlstrdm 1993).

TMD, depresyon ve gizofreninin klinik bulgulan ile kiyaslanabilir . Depresif
ataklarin sayisi Gigli gegtii zaman bunlarin hayat gartlarina bagh oldugu ve gelecek iki yil
icerisinde tekrarlama ihtimalinin oldufu bildirilmigtir (Speculand ve Goss 1985).
Sizofrenlerde de hayat sartlan ataklarin olugmasinda sikhikla iligkilidir. Fakat daha az
santral etkilidir, ¢tinkii bu bireylerde atalé tekrarlama ihtimali sadece ilk 10 hafta icerisinde
gergeklesir. Cooper ve Sylph, norotik hastaliklarda hayat sartlarindan kaynaklanan major
travmalarin hastali1 olusturucu Szelligi oldugunu, mindr travmalarin ise sadece tetikleyici
Ozellik gosterdiklerini bildirmigleridir (Speculand ve Goss 1985). TMD ataklarimn
%47 sinin olaylarla ile iligkili oldugu ve bu sartlann etkisi ile yeniden problemlerin
tekrarlama siiresinin ise 9 ay oldugu bildirilmigtir. Bu siire depresyon ve gizofreni ile
kiyaslandigh zaman, iki yillik depresyon zamam i¢in dilgtik, yaklagik 10 haftalik tetikleme
siiresi olan sizofreni zamamndan daha uzundur. Bunun sonucunda da hayat sartlarmn
TMD’nin baglamasinda olugturucu fakttr oldugu sonucuna vanimisgtir (Speculand ve Goss

1985).
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2.6.2. Sistemik faktorler

Immiin sistem ve merkezi sinir sistemi ile ilgili rahatsizliklar, romatizmal,

metabolik, hormonal, beslenme bozukluklar, dejeneratif, neoplazik ve enfeksiyoz

hastaliklar bu grup altinda degerlendirilir.

2.6.3. Kotii ahskanhklar

Dis sikma, gicirdatma, agizdan nefes alma, dili digler arasina alarak yutkunma, tek

tarafli gigneme, parmak emme, tirnak yeme gibi ahigkanliklar da TMD’ye neden olabilir.

Ancak bu aligkanliklarin igerisinden toplumda en sik rastlamlam bruksizmdir ve bu sebeple

TMD etiyolojisinde ayn bir 6neme sahiptir.

Bruksizm; karsihkli diglerin iglevsel olmayan bir gekilde birbirine stirtiinmesi
veya sikilmasidir. Disglerin ¢igneme, konugma ve yutkunma gibi islevler diginda kalan
temaslaridir (Atalay 1989, Veznedaroglu ve Atalay 1996). Bruksizmin uykuda meydana
gelen sekline “nokturnal bruksizm” denilir. Giindiizleri goriilen di§ sikma ve gicirdatma
gibi hareketler ise “diurnal parafonksiyonlar” olarak degerlendirilirler (Glaros 1981,
Okeson ve ark 1994, Okeson 1998). Baz kisilerde yalmzca diurnal kas aktivitesi
gozlenirken, populasyonda daha ¢ok nokturnal aktiviteye rastlanmaktadir (Glaros 1981,

Veznedaroglu ve Atalay 1996).

Bruksizm, siddetine bagh olarak bir ¢ok sorunun kaynagidir; kas agrisina,
eklem seslerine, dis eti cekilmesine, dis kaybina, dis hassasiyetine, dis fraktiiriine,
atrizyona, dental intriizyon veya ekstriizyona ve pulpa patolojilerine neden olabilir

(Pavone 1985, Okeson 1998).

Bruksizm hastalarinin %66’st normal ¢igneme kuvvetinden daha fazla kuvvet
uygularlar. Bruksizm sirasinda kigi maksimum isirma gictnin ancak %60’

kullanabilir. Bu bile normal ¢igneme kuvvetinden ¢ok daha fazladir (Clarke ve
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Townsend 1984). Bu bireylerin %1°i de maksimum 1sirma giiciiniin izerine ¢ikabilir

(Rugh ve ark 1984).

Bruksizmin toplumda gorilme siklig1 farkli galigmalarda %5 ile %96 arasinda
bildirilmigtir. Gorilme sikhifmmin bu kadar genig araliklarda izlenmesinin nedeni,
aragtirmalarda degisik teshis yontemlerinin kullamlmasidir (Helkimo 1974, Pavone
1985, Atalay 1989, Paesani ve ark 1992). Mohl ve ark (1988)’a gore nokturnal
bruksizm toplumun %5-10"unda izlenirken, Agerberg (1989) ve Carlsson (1984)’a gore
ise %25-%50 oraninda izlenir. Solberg ve ark (1979) ile Okeson (1990) ise, tiim
insanlarda yagamlarimin bir doneminde kisa siireli de olsa nokturnal bruksizm

olustugunu bildirmiglerdir.

Literatirde ilk kez 1907°de Marie ve Pietkiewicz tarafindan tanimlanan
bruksizmin etiyolojisinde bir ¢ok faktor etkilidir (Veznedaroglu ve Atalay 1996). Bu
faktorler; psigik faktorler, prematiir kontaklar, sistemik faktorler, periodontal hastaliklar,
genetik faktorler, alkol kullamimi, bazi ilaglarin kullammi (L-Dopa ve amfetamin) ve
allerjidir (Eversole ve Machado 1985, Mohl ve ark 1988, Atalay 1989, Huber ve Hall

1990, Mew 1997).

Bruksizm hem ritmik gicirdatma, hem de sikma donemleri seklinde
goriilebilmektedir. Bruksizm evreleri gece boyunca, yaklagtk 90 dakikalik araliklarla
gozlenir. Tek bir bruksizm evresinin siiresi ortalama 5-40 saniye arasinda degismektedir
(Kydd ve Daly 1985, Okeson ve ark 1990). Bir¢ok aragtiric1 bruksizm periyodlarinin 5-
6 saniye siirelerle oldugunu belirtirken, Kydd ve Dally (1985) bruksizmin gecede 20-40
sn’lik periyodlarla, toplam 11,4 dk sure ile olacagmi belirtmektedirler (Clarke ve
Townsend 1984, Okeson ve ark 1994,)). Aynica bazi vakalarda bu bruksizm
periyodlarinin 5 dakikaya kadar uzayabildigi, bagka bir olguda da uykudaki dig

temasinin 162 dakikaya vardigi bildirilmistir. Genel olarak gece boyunca toplam dis
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temaslann 11.4 ile 38.7 dakika arasinda olabilmektedir (Trenouth 1979, Kydd ve Daly

1985).

Birey uyku sirasinda herhangi bir bruksizm evresinde, giin icerisindeki
maksimum dig sikma giiciinlin ortalama %66’sint kullanir, ayrica koruyucu refleks uyku
sirasinda  ortadan kalkmustir, bu yizden dokulara daha zararh kuvvetler

uygulanmaktadir (Clarke ve Townsend 1984).

Uykuda dig gicirdatma ile beden hareketlerinin siklif: ve siiresi, uyku siiresinde
azalma, daha sik uyanma ve gilindiizleri uykulu hissetme arasinda iligki oldugu
bildirilmigtir (Sjoholm ve ark 1992). Psikiyatrik davramyg bozuklugu ya da kas-iskelet
sistemi hastalig1 olan kigilerde uykudaki beden hareketlerinin, uyku sorunu olmayanlara
gore yaklagik iki kat fazla oldugu gozlenmigtir (Kronholm ve ark 1987). Bruksizmli
bastalanin  birgogu uykularmin iyi olmadifini, yeterince uykularm alamadan
uyandiklarini, yorgun  kalktiklanini  belirtmektedirler. Agiz-yliz  bolgesindeki
hareketlerin, uyku sirasindaki viicut hareketleri ve uyanma dénemlert ile iligkili oldugu

da belirtilmigtir (Takeda ve ark 1989).
2.6.4. Malokluzyon

Bu grupta TMD etkeni olarak sayilan malokluzyonlar morfolojik siniflandirmanin
diginda kalan, diglerdeki aginmalar, hatali restorasyonlar veya okluzal ¢atigmalar sonucu

olugan ve fonksiyonel iligkileri bozan malokluzyonlardir.
2.6.5. Travma

Kazalar, yaralanmalar, yirmi yas diglerinin g¢ekimi ve genel anestezi entiibasyonu

sirasinda ekleme gelen asirt yitkkler TMD olusumunda etkili olabilirler.
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2.6.6. Gelisimsel faktorler

Temporomandibular eklemi olusturan kemikler ve yumusak dokularin geligimsel
anomalileri TMD olusumunda etkilidir. Ayrica genetik ve geligimsel olan genelerin
iskeletsel bozukluklari ile dis kavisleri ya da gene iligkilerindeki uyumsuzluklarin sebep

oldugu diizensizlikler de bu grup altinda kabul edilmektedir.
2.6.7. Servikal ve postural faktérler

Boyun bolgesinde servikal omurlar temporomandibular eklem ile fonksiyonel
olarak yakindan iligkilidir. Bagin stabilizasyonundan ve konumundan sorumlu olan
omurlarin malpozisyonu sonucu bas énde konumlanarak boyun kaslarinda spazma neden
olur. Spazm sonucu da boyun ve bag agrlan meydana gelebilir. Bu durum ¢igneme
kaslarim da etkileyerek spazm ve agrilar sonucunda da TMD’ye sebep olabilir. Ayrica
boyun bolgesindeki spazm ve agrlar neticesinde gelisebilecek olan yansiyan agn

bireylerde TME boélgesinden sikayete sebep olabilir.
2.6.8. Iatrojenik faktorler

Hatali restoratif iglemler, TME ve okluzyon arast uyumun saglanamamasi ve
tamamlanmams ortodontik tedavi sonucunda meydana gelen erken temaslar TMD

olusumunda etkilidir.
2.7. Temporomandibular Diizensizliklerin Tegshisi

Temporomandibular eklem diizensizliklerini teshis ve tedavi igin, 6ncelikle normal

yapilarin ¢ok iyi bilinmesi gerekmektedir.
Kas agris1 ve hassasiyeti TMD’li bireylerin en ¢ok belirttigi sikayetleridir. TMD’li
bireylerde ¢igneme kaslar tizerindeki stres, kaslarin aktivitesini arttirir (Speculand ve Goss

1985).




Moulton, yiiz bolgesindeki kas disfonksiyonunu emosyonel ve fiziksel davraniglarla
etkileyebilecek dort potansiyel mekanizma oldugunu bildirmigtir (Carlsson ve ark 1993).
Bu mekanizmalar;

1. Oral hijyen ve yiyecek ahigkanh ile iligkili davramglar,

2. Histerik konversiyon,

3. Yapisal zarar veya silirekli agriya neden olan yikic: oral aligkanhkiar
4, Anksiyete sebebiyle olusan merkezi sinir sistemi diizensizligidir.

Moulton, yikict oral ahigkanhiklar olan figlincli kategoriyi, klinik deneyimlerinde
hastalarindan gdzlemledigi sekilde, TMD hastalarinin pek ¢ogunda primer sebep olarak
bildirmigtir (Carlsson ve ark 1993). Son 40 yildir dishekimligi ile ilgili yaynlarin ¢ogu
benzer sekildedir ve temporomandibular agn ve disfonksiyonunda destriiktif oral
ahigkanhklarin rolii {izerinde yogunlagsmustir. Dolayisiyla, TMD’nin geligimi ve

ilerlemesinde asir1 kas aktivitesinin rolii fizerinde durulmaktadir (Carlsson ve ark 1993).

Son donemlerde, TMD’nin etiyolojisinde kas hiperaktivitesinin roliine ydnelik
tartigmalar da vardir (Lund ve Wirmer 1989). Cesitli ¢aligmalarda TMD’li kisilerde
yiikselmig istirahat elektromyogram ( EMG ) aktivitesi ve postural hiperaktivite varlii
bildirilmis ve bunlar sikhikla “myofasiyal agn disfonksiyon sendromlar’” olarak
isimlendirilmistir (Rugh ve Montgomery 1987, Gervais ve ark 1989, Carlsson ve ark

1993).

Agrinin  yogunlugunun deferlendirilmesinde giintimiizde kullamlan en iyi
metodlardan birisi visual analog skaladir ve siklikla tedavinin etkinligini degerlendirmede
kullamblir (Seymour 1982, Carlsson 1983). Yapilan ¢aligmalarda, kas palpasyonuna asiri

hassas ve agn testi skoru yliksek olan TMD’li bireylerde sadece agriya yonelik yapilan
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tedavi sonuglarinin, beklenildigi kadar bagarii olmadigi goérilmigtiir (Krogstad ve ark

1996).

Temporomandibular eklem disfonksiyon sendromu, myofasiyal agn sendromundan
organik TME hastahZinin varliiyla birlikte internal diizensizlik bulgusu, desktriiktif ve
dejeneratif degisikliklerle ayirdedilir. Vakalarin ¢ogunda organik TMD’nin nedeni belli
degildir. Travma, bruksizm ve agirt yiklenmeyle birlikte malokluzyon sikhikla olusuma
etki eden faktorlerdir. TMD’li hastalarin ¢ogunda enflamatuar poliartrit bulgusu yoktur.
Lokal faktorler hastalifin olugsumunda major etkili sekilde goriilmektedirler. TMD; travima,
bilyiime bozukluklar1 sonucu olugan malokluzyon, dil 1sirma, kalem isirma ve nokturnal
bruksizm gibi yikici oral ahgkanliklarin sonucunda gelisebilir (Buckingham ve ark 1991).
Vakalarin ¢gogunda TMD’nin primer sebebini veya sebeplerini saptamak mimkin degildir
ve en genel bulgu diskin anteriora deplasmanidir (Foreman 1985, Eversole ve Machado

1985, Buckingham ve ark 1991).

TMD olusumunda etkisi oldugu diigiiniilen faktorler; yas, egitim, mental durum,
fiziksel hareket fonksiyonlar, artrit ve diglerin durumudur (Harriman ve 1990). Bunlarn
icerisinden diglerin durumu TMD ile iligkili en sik bildirilen konudur (Akerman ve ark
1984, Wilding ve Owen 1987). Ozellikle posterior diglerin kaybi olmak tizere dig kaybi
TMD ile pozitif olarak iligkili goriilmektedir (Akerman ve ark 1984, Mejersjt ve Carlsson
1984, Barghi ve ark 1987, Roberts ve ark 1987). Molar dislerin desteginin kaybi
temporomandibular eklemin mekanik yiiklemesinin artigina neden olur ve sonugta eklemde
dejeneratif degigiklikler ve deviasyon olugabilir (Akerman ve ark 1984). Digsiz ve protez
kullanmayan bireylerde, parsiyel veya total protez kullananlara gore TMD prevelans: daha
dugtktiir. Total protez kullantmi TMD olusumunu arttirabilir (Wilding ve Owen 1987).
Bunlara ilaveten, ortodontik tedavi ve restoratif prosediirler gibi dental tedaviler TMD’ye

zemin hazirlayabilir (Harriman ve 1990). Restore edilmig digleri bulunan bireylerde,
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herhangi bir restorasyonu bulunmayan bireylere gére TMD prevelans: daha yiiksektir

(Kampe 1987).
2.8. Temporomandibular Diizensizligin Semptomlar:

TMD’de semptomlar olduk¢a fazla ve karmagiktir. TMD’li bireylerde
semptomlardan sadece bir tanesi one gikabilecegi gibi birden fazla semptomda aym anda
bulunabilir. Semptomlar objektif veya subjektif olabilmektedir. TMD’de yaygmn olarak

izlenen semptomlar sunlardir (Kaplan ve Assael 1991, McNeill 1993, Okeson 1998).
*Eklem sesleri, klik veya krepitasyon
*Palpasyonda eklem boélgesinde agn
*Cigneme kaslarinda agn ve yorgunluk
*Ag1z agikliginda kisitlama
*Kilitlenme
*Bag agrist
*Cene hareketlerinde agn
*Deviasyon ve defleksiyon
2.9. Agn

Agni duyusu; duygu, duyu ve reaksiyonlardan olugan dinamik ve degisken bir
deneyimdir. Subjektif bir ozellik gosterir ve teshisinde zorluk yasanabilir. Nedeni
bilinmeyen agrilarin teghisini koyup, tedavi etmek de bazi durumlarda imkansiz hale
gelebilir. Eger agn herhangi bir uyaran ile baghyorsa, dogru tedavi i¢in, nedenin bulunmasi
¢ok onemlidir. Insan viicudundaki agrilarin pek gogunun nedeni olmadifi igin, nedeni
bulunamayan agn normal dist sayilmamahdir. Burada dikkat edilmesi gereken oOzellik,

hastalarin sikayetlerinin aragtirilacak neden hakkinda 6nemli bilgi veriyor olmasidir. Agn
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karakteristik olarak, hastanin diga vurdugu gozlenebilir ve duyulabilir semptomlardan
olusur. Bu sinyaller birtakim zincir etkilere bagh olarak siizgecten geger. Bunun sonucu
olarak gikayet olarak ortaya gikan semptom altta yatan soruna dair delil verebilir. Hastanin

asil tedavi istegi ise, bu sikayetten kaynaklanir (Ozcan 2000).
Bir agn sikayetinin teshisi ti¢ agamadan olusur;

1.Agrinin olugmasina neden olan kaynagin belirlenmesi: Agn kaynaBi, agr yerinin

aksine, klinik muayenede gikayet veren en énemli sebeptir.

2.Agrinin, hangi kategoriye ait oldugunun, klinik bulgularla tamnmasi ve

degerlendirilmesi,

3.0rofasiyal bolgedeki agn sendromlan iyi bilinerek, hastanin agn probleminin

yapist ve sikhiiyla uyumlu olan, sendromun belirlenmesidir (Devor 1996).
2.10. Agr1 Mekanizmalan

1965 yilinda Melzack ve Wall’'un kapi kontrol teorisini ileri siirmeleriyle birlikte
agn norofizyolojisinde 6nemli bir devrim gerceklesmis, bu teori ile birlikte agn siirecinde
merkezi sinir sisteminin rolii énem kazanmgtir (Ozcan 2000). Ancak bu teori merkezi sinir
sistemindeki uzun sireli degisiklikleri tam olarak agiklifa kavugturamamugtir. Cesitli
fizyolojik ve davranmigsal aragtirmalar, 6grenmenin agrida O6nemli rol oynadigim ortaya
koymaktadir. Nosiseptorler diizeyinde siirekli uyanlmamn yanisira gevresel etkenler de
agrih uyaramin etkisini degistirebilmektedir. Buna kargin spinal kord yaralanmalarinda ya
da fantom agnlarinda oldugu bigimde nosiseptif uyaran olmadan da inat¢1 agnlar ortaya
¢ikabilir. Bu durum beynin viicudun tiim goriintiisiinii ¢izerek, algilayarak néromatriks
tizerinde farkli bigimlerde etkili olabilecegini ortaya koymaktadir. Dokunun tahribati

yalnizca agn olusturmakla kalmaz homeostazis Uzerinde olumsuz etki yaparak noral,

21



hormonal ve davramgsal degisikliklere yol agar. Bu noktada kiginin genetik 6zelliklerinin

de ige kanigtig1 tahmin edilmektedir (Longmine 1992).
2.11. Agrmmn Ogeleri

Agrinin temel Ogeleri nosisepsiyon-agrinin olugumu, agrimin algilanmasi, act gekme

ve agnya bagh davraniglar olarak siralanabilir.

Uluslararasi Agn Aragtirmalart Tegkilatt tarafindan agr; viicudun herhangi bir
yerinden kaynaklanan olasi bir doku hasar ile birlikte seyreden, insamin gegmigteki tiim
deneyimlerini kapsayan, hos olmayan, emosyonel ve sensoryal bir duyu olarak

tanimlanmaktadir.

Agn algilamasinin bir ¢ok sensoryal, emosyonel ve davramgsal etkenlerden
etkilendigini ve karmagik bir olay oldufunu unutmamak gerekir. Agn algilamasindaki
biyolojik siiregler sadece basit bir telefon sistemi ya da sarf bir uyaran ve uyarana karst

yamt iligkisi i¢erisinde degerlendirilemez.

Son gelismeler 1siginda agr, merkezi sinir sistemi igerisinde uzayan bir uyaran
haline gelmektedir. Omegin; viicudun herhangi bir yerinde olusan travma ya da sinir
tahribat1 sinir sisteminin bagka bolgelerinde de harabiyete yol agabilir. Bu da periferik ve
merkezi sinir sisteminde uzun vadede degisik yamtlara yol agar. Bu degismeler 1g18inda
agriy1 fizyolojik ve fizyopatolojik ya da klinik olarak ele almak miimkiindiir (Ozcan 2000).

2.12, Beyin Biyokimyasi ve Davramyg

Birgok kimyasal maddenin duygudurum, digiince ve eylemi etkiledigi
bilinmektedir. Noroleptikler, antidepresanlar, lityum, levodopa (L-Dopa), lizerjik asit
dietilamid (LSD) gibi normal ve anormal davramglan etkileyen ilaglarin kesfi ile birlikte
psikofarmakoloji 6nemli Olgiide geligmis, aym anda davramg biyokimyasina ilgi de

artmugtir (Yiiksel 1998).
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2.12.1. Bilginin néronal iletimi

Noron, sinir sisteminin temel birimidir. Davraniga temel olan bilgi néron iginde ve
noronlar arasinda kimyasal veya elektriksel yolla iletilir. Hem néron iginde hem de
noronlar arasinda hiicre zarlari 6nemli bir rol oynar. Bir néron uyanldiginda aksonal zar
boyunca elektriksel potansiyelde degisiklikler olur. Bu durum aksiyon potansiyeli olarak
bilinir. Aksiyon potansiyelleri iyon kanal olarak bilinen zara baglt proteinlerin agilma ve
kapanmasmna baghdir ve kanla birlikte sodyum, potasyum, klor ve kalsiyum gegisine izin
verir. Bu iyonlarin néronal zardan gegisi depolarizasyona neden olur. Depolarizasyon ve

repolarizasyon kavramlan zardaki potansiyel degisikliklerini ifade eder (Yiiksel 1998).

Noron iginde tasima: Bilgi, 6zgil kimyasal maddeler geklinde bir néron govdesi
icinde bir birimden digerine gecer, dentritler boyunca ilerler. Bu sekilde noronal iglevi,

ornegin niikleer siiregler ve enerji metabolizmasini etkiler (Yiiksel 1998).

Noronlararas: tasima: Noronlar arasinda bilgi aktanlirken zarda yer alan
reseptorler aracilik eder. Reseptorler protein yapisindadir. Noronlar arasinda bilgi
taginmas: birincil olarak sinapslar araciligi ile olur. Noronlar arasinda bilgi tagiyan
kimyasal maddeler ise nororegilatorlerdir. Ug gesit nororegiilator vardir. Bunlar,
norotransmitterler,  noromodiilatérler,  nérohormonlardir.  Asetilkolin,  dopamin,
norepinefrin, epinefrin gibi serotonin de biyolojik aminler simfindan 6nemli bir

transmitterdir (Fields ve ark 1991).

Serotoninin beyinde varligi 1953 yilinda gosterilmigtir. Hoffman’m kazara LSD
icmesi ve anormal davranmiglar gdstermesi, bir siire sonra da LSD’nin periferik dokularda
gugli bir serotonin antagonisti oldugunun ortaya ¢ikmasi, serotoninin sizofrenideki roliini
digindirmiistiir (Yiiksel 1998). Serotonerjik sistem ortabeyin ve 6nbeyin alanlarinda

dopamini etkileyerek dopaminerjik sistemi inhibe eder. Serotonerjik antagonistler bu
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inhibisyona bagh olarak dopamin salimimina neden olurlar. Sizofrenide kanda serotonin
diizeyini Olgerek yapilan caligmalar geligkili sonuglar vermektedir. Serotonin diizeyinde
yiikseklik oldugunu ileri siirenler oldugu gibi farklilik olmadigim bildirenlerde vardir. Bazi
aragtiricilar  bu  farklibklarin - sizofreninin  klinik alt tipleri ile ilgili oldugunu ileri
sirmektedirler. Bazi aragtirmalarda anormal tomografi bulgusu olan bireylerde normal
bireylere oranla serotoninin yiiksek oldugu bildirilmigtir. Aynica ventrikiiler biytiklik

kandaki serotonin diizeyi ile iligkili bulunmaktadir (Yiiksel 1998).
2.13. Serotonin

Serotonin, triptofandan sentezlenir. Bu sentezde birincil belirleyici etken triptofan
yogunlugudur.

Serotonin yikimi MAQO (Mono Amino Oksidaz, oncelikle MAO-A) aracilifiyla
amino grubunun oksidasyonu ile olur. Metaboliti ise 5-HIAA2dir. Serotoninin biyolojik
ritimde roli oldugu diginilmektedir. Serotonin noronlarnin major islevi uyku ve
uyaniklik dongiisiiniin kontroliidiir. Ayrica agn algist ve duygudurumda da onem tagir.
Serotonin diizeyi degisiklikleri duygudurum degisikliklerine de neden olur. Beslenme,
motor aktivite ve st kontroli ile seksiiel davranigta da onemlidir. Prolaktin, kortizol,
biiytime hormonu ve biyiik olasilikla da B endorfin néroendokrin sistemini de etkiler. Kan
basinct kontrolii, kalp hizi, solunum, termoregiilasyon ve istahi da kontrol eder. Melatonin,
serotonin N-asetil tiirevi olup pineal bezden salgilanir. 2-N-metil ve N-formilat tiirevleri de

beyinde olugabilir. Psikoza neden olmalari nedeni ile dikkat gekmektedirler (Yiiksel 1998).

Serotonin antagonistleri gizofreni tedavisinde denenmektedir. Dopamin blokuna ek
olarak bu ilaglarin verilmesi klinik yanmiti1 arttirmakta, hem pozitif hem de negatif
belirtilerin diizelmesine neden olmaktadir. Klozapin, risperidon ve ritanserin gibi yeni

antipsikotikler bu gekilde etki yapan maddelerdir. Bu gozlemler serotoninin dopamin
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metabolizmast Uzerinde inhibitor etkisi oldugunu gostermektedir. Diger bir anlatimla
beyinde bu iki norotransmitter arasinda bir denge vardir. Elektrofizyolojik, biyokimyasal
ve davranigsal kanitlar serotoninin dopaminerjik sistemi modiile ettigini desteklemektedir.
Bu modiilasyon dopaminerjik sistem aktive oldugunda daha da belirginlesmektedir (Yiiksel

1998).

Memeli beyninde serotonerjik sistem primer ve sekonder motor alanlari oncelikli
olarak inerve eder. Serebelluma da uzantilar gonderir. Bu devrenin 6zgiil serotonin geri
alim engelleyicileri ile aktivasyonu bu ilaglara baghh distonik yan etkiden sorumludur.
Motor ¢ekirdekler yaninda hipokampus ve dorsal boynuz gekirdeklerine de projeksiyonlar
gider. Bu baglantt motor ve duyusal bilgi igleme ile otonomik noroendokrin diizenleme
arasindaki baglantiya isaret eder. Serotonin sendromundaki myoklonus, tremor, gigneme,
bruksizm ve Ugiime hissi gibi motor hareketler bu iligkinin diger bir kamtidir (Yiiksel

1998).

Uyaniklik halinde iken serotonerjik néronlar yavag ve ritmik bigimde -—bir
pacemaker gibi- motor sistem aktivitesini modiile eden uyanlar saglar. Serotoninin memeli
beyninde birtakim iglevleri bagimsiz olarak kontrol etmekten ¢ok biitiinlestirici bir rol

oynamalarn akla daha yakin goriinmektedir (Yiiksel 1998).

7 tip serotonerjik reseptor oldugu diistiniilmektedir. Ayrica bunlarin alt tipleri de
bulunmaktadir. Anksiyetede 5-HT;, 5-HT, 5-HT; ve 5-HTs reseptorleri, depresyonda 5-
HT, ve 5-HT,, psikozda 5-HT, ve 5-HT; migrende 5-HT}, bulantida 5-HT3, gastroparezide

5-HTR, reseptorleri etkilidir (Yiiksel 1998).

Serotonin norotransmisyon regiilasyonunda en Onemli genlerden biri serotonin
transporter gen (5-HTT)’dir ve kromozom 17q12 iizerinde kodludur (Ramamoorthy ve ark

1993). 5-HTT geninin tizerinde bir gok polimorfizm saptanmugtir (Lesch ve ark 1994). 5-
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HTT’deki tekrarlayan polimorfizmler (5-HTT-VNTR) 5-HTT genin ikinci intronunda
bulunur (Chong ve ark 2000). 5-HTT geninin polimorfik blgesindeki (5-HTTLPR)
polimorfizm iki allel icermektedir ve bunlar farkli S-HTT promoter aktivitesiyle iligkilidir.
“I” allelinin daha fazla transkripsiyonel aktivitesi vardir ve kisa olan “s” alleline gore daha
fazla serotonin gerialmmi saglar. “s” allelinin promoterinde daha az transkripsiyonel
aktivite oldugu igin 5-HTT proteininin fonksiyonel olarak daha az agiga ¢ikmasim saglar
(Heils ve ark 1996). s/s ve l/s genotiplerinin biyolojik olarak a¢ifa ¢ikma fonksiyonlan
benzerlik gosterir (Lesch ve ark 1996). Ik kez 1996 yilinda Lesch ve ark, 5-HTTLPR
polimorfizminin s allelinin anksiyete bozukluguyla iligkili oldugunu bildirmiglerdir. Daha
sonra bu allel otizm ile de iligkili bulunmustur (Cook ve ark 1997). Serotonin sentez ve
metabolizmasim: kontrol eden genlerdeki degisiklikler serotonerjik anomalilere neden
olurlar ve yapilan biyolojik g¢aligmalarda intihar girisiminde bulunan bireylerde
serotonerjik sistemde anomali saptanmigtir (Brown ve ark 1982, Stanley ve ark 1986, Roy

ve Linnolia 1990).
2.14. Antidepresan ilaglar

Antidepresan ilaglar affektif hastaliklarin tedavisinde kullanilan ilaglardir. Affektif
hastalik tanimlamalar1 Hipokrat’in melankoliyi tarifi ile baglamigtir. Hipokrat’tan yaklagtk
500 yil sonra Arateus melankoli ve depresyon arasindaki iligkiye deginmis, bu bozuklugun
epizodik niteligini farketmigtir. 19. yy’da Fransiz hekim Falret, diizelme ve bozulmalarla
ilerleyen manik ve depresif belirtiler gosteren olgulart tammlamugtir. 1896’da Kraepelin;
manik depresif psikozun sosyal ve psikolojik nedenlerden bagimsiz oldugunu iddia
ederken, Freud bu goriige karst ¢ikmig bu psikozu dinamik bir stiregle agiklamaya

caligmugtir (Yiiksel 1998).
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2.14.1. Depresyonda biyolojik tam:

Depresyonda iki Onemli biyolojik belirleyici vardir. Bunlar; amin metabolitleri
(bzellikle MHPG) ve deksametazon supresyon testidir (DST). Depresyonun biyolojik
aminlerle olan iligkisinin bulunmasindan sonra bunlarin metabolitlerine yonelik g¢ahismalar
da yogunlagmigtir, Affektif hastalarda tiiriner amin metabolitlerinin dizeyi biyiik
degisiklikler gostermektedir. Buradan yola gikarak depresyonlar metabolik 6zelliklerine

gore iki sinifa ayrihrlar;

*Tedavi oncesi, idrarda diisik MHPG diizeyi gosterenlerin noradrenalin ile ilgisi

oldugu dusiiniilir ve noradrenalin tizerinden etki eden ilaglar kullanilir,

*Tedavi 6ncesi tiriner MHPG salgist normal veya yiiksek olanlar ise serotonin ile

ilgilidir ve serotonin iizerinden etki eden ilaglara iyi cevap verirler (Yiiksel 1998).
2.14.2. Antidepresan ilaclarin simiflandirmasi;

1980’lere kadar trisiklik antidepresanlar ve monoamin oksidaz inhibitorleri olmak
iizere iki major grup antidepresan ilag bulunmaktaydi. Son yillarda bir ¢ok yeni ilag

kullamma sunulmustur (Yiiksel 1998).
*Monoamin oksidaz inhibitdrleri MMoklobemid-“Aurorix’)
*Segici olmayan monoamin geri alim inhibitorleri
a-Trisiklik antidepresanlar (Amitriptilin-‘Laroxy!’”)
b-Trisiklik o]ma)jan antidepresanlar (Venlafaxin-“Efexor”)
*Segici serotonin geri alim inhibitérleri (Paroxetin-*“Seroxat”, Sertralin-‘Lustral”)
*Benzodiazeopinler (Alprazolam-‘Xanax™)
*Dopaminerjik Ilaglar (Amineptin-“Survector’)
*Noradrenalin geri alim inhibitorleri (Maprotilin-‘Luidomil”)
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2.14.3. Antidepresan ilaclarin etki diizenekleri

Depresyonda olmayanlarda etkileri ¢ok azdir ya da yoktur. Etki dizeneklerini
anlayabilmek igin depresyon olug diizeneginin kavranmasi gereklidir. Depresyonun olusma

mekanizmasin agiklamaya yonelik bir ¢ok kuram gelistirilmistir (Yiiksel 1998).
2.14.3.1. Katekolamin kuramu:

Depresyonun noradrenalin azligina, manik durumun ise bu maddenin artigina bagh

oldugu ileri stiriilmiigtiir.
2.14.3.2. indolamin kurami:
Serotoninin duygudurum, uyku uyaniklik, bellek, 6grenme, beslenme ve cinsel

davraniglarin diizenlenmesinde rolii oldugu bilinmektedir. Buradan yola ¢ikarak serotonin

azaldid1 durumlarda depresyonun ortaya ¢iktig ileri siirilmuistiir.

2.14.3.3. Biyolojik ritim kuramm

Depresyonda biyolojik ritimde bozukluk oldugu ileri sirilmustir. Depresyonda
bireylerde toplam uyku siiresinde azalma, uykuya gegis siiresinde artiy, uyanma esiginde
azalma, REM latansinda azalma, REM yogunlugunda artma, uyaniklik siiresinde artma ve
sabahlan erken uyanma seklindeki bulgular bu goriisii desteklemektedir.

2.14.3.4. immiinolojik hipotez

Heniiz saptanmamug enfeksiyoz nedenlerin affektif hastaliklara neden olacag iddia

edilmektedir.

Trisiklik antidepresanlar, postsinaptik serotonin reseptérlerinin serotonine yanttin
artirir. Serotonin reseptérlerindeki bu duyarhlik artigt ancak uzun streli antidepresan tedavi
ile olusmaktadir. Bu etki monoamin geri emiliminden bagimsiz bir etkidir. Aym etki uzun

siireli uygulamada paroksetin, sertralin ve sitalopram ile de olmaktadir. Sitalopram,
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fluoksetin ve paroksetin uzun sireli tedavide sican hipokampusunda serotonin
otoreseptorlerinde duyarsizlagmaya neden olmaktadir. Serotonin otoreseptorlerinin
serotonin salinimu tizerine etkisi inhibit6r olacagindan duyarsizlagmalan serotonin iletimini

arttirir ve bu gekilde antidepresan etki olusur (Yiiksel 1998).

Antidepresanlanin klinik kullamm alanlarindan bazilari; major depresyon, bipolar
bozukluk, ¢ocuklarda dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, yaghlarda psédodemans
ile giden depresyon, uyku bozukluklari, fobik bozukluklar, panik bozukluklar, obsesif
kompulsif bozukluk, yaygin anksiyete bozuklugu, yeme bozukluklan, madde kullanim

bozukluklar, agn sendromlan ve kardiyovaskiiler aritmilerdir (Yiiksel 1998).

Hemen biitiin antidepresan ilaglarin énemli bir 6zelligi antidepresif etkinin klinikte
gecikmeli olarak baghyor olmasidir. Klinik etki 1-3 hafta iginde baglar. Bir hafta iginde,
etkinlik dizeyinde, uykuda, istahta, duygu durumda ya da toplumsal ilgide nesnel bir
dizelme gozlenmemesi, sonugta tedaviye iyi yanit alinamayacagini digindirir. Bu
agamada yakinlarinin ve hekimin gozlemi 6nem tagir. Hastalardaki diizelme o6nce yakinlan

tarafindan farkedilir (Onghena ve Houdenhove 1992).

Trisiklik antidepresanlar yarni ¢miirleri uzun olmasi nedeni ile ilk 2-3 haftalik uyum
doneminin ardindan akgam tek doz geklinde uygulanabilmektedir. Antidepresan tedavide
doz ve yeterli siire ¢ok onemlidir. Etkin olup olmadigina karar verirken 4-6 haftalik sire
zorunludur. Ancak 2-3 hafta i¢inde olumlu higbir etki goriilmediyse bu da yamt
alinamayacaginin belirtisi olarak kabul edilmelidir. Yanit alinamadiginda bagka gruptan
veya farkli etki diizenegi gosteren bir ilagla degistirilmelidir. Ozgiil serotonin geri alim
engelleyicileri trisiklik antidepresanlara gore uzun stireli kullanimda yan etkiler ve

tolerabilite agisindan iistiinliik saglamaktadir (Sweet 1981).
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3.MATERYAL VE METOT

3.1.Klinik Muayene

Calisma Selguk Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Agiz Dis Cene Hastaliklari ve
Cerrahisi Anabilim Dali, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dah ve
Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal’min ortak
caligmast ile yiritilmigtir. Etik olarak uyumlulugu saglamak igin bireyler g¢aliyma
hakkinda bilgilendirilmigtir. Aragtirma grubunda 46 bayan, 4 erkek, kontrol grubunda 24
bayan, 26 erkek olmak iizere toplam 100 bireyin galigma igin onaylar1 alinarak muayene ve
tedavileri gergeklestirilmigtir. Caligmaya katilan bireylerin yas ortalamalan aragtirma
grubunda 29.4, kontrol grubunda 25.5 idi.

Caligmaya Selguk Universitesi Dishekimligi Fakiltesi Agiz Dis Cene Hastaliklan
ve Cerrahisi Anabilim Dali’'na esas sikayet olarak temporomandibular eklem bolgesindeki
agn nedeniyle bagvuran bireyler dahil edildi. Bireylere uygulanan klinik muayenede,
oncelikle TMD varhg aragtinnildi. TMD’nin subjektif bulgulani olarak hastalarda, bag
agrisi, yiiz agrisi, kulak agrisi, boyun agnsi, eklemlerden ses gelmesi, agz1 agip kapama
esnasinda agri, ¢igneme kaslarinda yorgunluk, kilittenme olup olmadigi sorgulandi. Bu
anamnez bilgilerinden sonra intraoral olarak klinkk muayene gergeklestirildi. Klinik
muayenede deviasyon ve defleksiyonun varligina, maksimum agiz agihmu ve lateral

hareketlerin miktarina bakildi. TME oskiiltasyonu ile klik varhg degerlendirildi.
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Bireylerde subjektif bulgularin desteklenmesi amaciyla ¢ifneme kaslarimin muayenesi
gergeklestirildi. Masseter, temporal ve lateral pterygoid kaslanin muayenesi palpasyon
yontemiyle, medial pterygoid kasin muayenesi de fonksiyonel manuplasyon yontemiyle
yapildi. Kaslarda olugan hassasiyetin miktarini belirlemek amaciyla hastalardan muayene
sirasinda olugan agrilar1 0-3 aralifinda derecelendirerek siniflandirmalan istendi.

Bireylere TMD teshisi koyabilmek i¢in, subjektif bulgulardan ylz agrisi, agz1 agma
kapama sirasinda agri, kaslarda yorgunluk ve ¢igneme kaslarinin muayenesi sirasinda en az
2 derecesinde hassasiyet bulunmasi kogullar1 arandi. Yapilan muayene neticesinde aranilan
kosullarin hepsinin birlikte bulundugu 50 bireye TMD teshisi konuldu. Konulan teshisler
hastalardan a1z agik ve kapali pozisyonda alinan TME Manyetik Rezonans goruntiileri ile
desteklendi. Bu bireyler aragttrma grubunu olugturdular. TME bélgesinden herhangi bir
sikayeti olmayan, yiiz agnsi, agiz agma kapama sirasinda agr, deviasyon, defleksiyon
bulunmayan, yapilan muayenelerle ¢igneme kaslarinda hassasiyet gorilmeyen 50 kisi de
kontrol grubunu olusturdu.

Caligmaya dahil edilen bireylerin tiimiinden tedavi oncesinde 10 cc’lik kan
ornekleri alindi ve bu oOrnekler -18 C°®de muhafaza edildi. Serotonin transporter gen
polimorfizminin tespiti amaciyla drnekler Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji
ve Genetik Anabilim Dali’na gonderildi. Aragtirma grubundaki bireylerin depresyon ve
anksiyete diizeylerini tespit etmek amaciyla; ilk gin ve takip eden 15., 30., 45. ve 60.
giinlerde Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi, Hamilton Anksiyete Degerlendirme
Olgegi, Montgomery ve Asberg Depresyon Degerlendirme Olgegi (MADRS) tekrarlands,
Kendini Degerlendirme Anketi 1 (STAI Formu TX-1), Kendini Degerlendirme Anketi 2
(STAI Formu TX-2), SCL 90-R (Symptom Checklist 90-Revised) ise tedavinin baginda
uygulandi. Kontrol grubuna ise biitiin psikometrik testler bir defa uyguland1 ve ardindan

klinik muayeneleri yapildi. Aragtirma grubunda agnlann tedavisi amaciyla 25 bireye tek
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kor olarak SSRI (Sertralin-“Lustral 50 mg-Pfizer”) ve diger 25 bireye de Trisiklik
(Amitriptilin  HCl-“Laroxyl 25 mg-Roche”) antidepresan ilag verildi. Hastalarnin ttma
ilaglarim giinliik aktivitelerini aksatmayacak gekilde 1x1 dozda uykudan 6nce kullanmalar
yoniinde bilgilendirildiler.

2 aylik tedavinin sonucunda aragtirma grubundaki bireylerin subjektif ve klinik
bulgulari yeniden degerlendirildi. Yapilan psikometrik testler, Gaziantep Universitesi Tip

Fakiltesi Psikiyatri Anabilim Dal1 yardimiyla yorumland:.
3.2. Cahismada Kullamlan Psikometrik Testler

3.2.1. Hamilton depresyon degerlendirme dlgegi

Bireyin depresyon diizeyini ve siddetini 6lger. Tedavi sirasinda izlemi kolaylagtinr.
17 soru igerir ve yapilandmlmg sorulardir. Olgekten alnabilecek en yiiksek puan 53’tiir.
Depresyonun komponentleri derecelendirilmig olarak sorgulanir. Degerlendirici tarafindan
doldurulan bir 6lgektir. Dilimize gegerlilik giivenilirligi yapilmigtir. (Akdemir A ve ark
1996)

3.2.2. Hamilton anksiyete degerlendirme olcegi

Deneklerde anksiyete diizeyini ve belirti dagilimini belirlemek ve siddet degisimini
olgmek i¢in kullanilan, goériigmecinin degerlendirdigi bir o6lgektir. Hem ruhsal hem bedensel
belirtileri sorgulayan toplam 14 soru igermektedir. Yapilandirilmig sorulan igerir. Her maddenin
puam 0-4 arasinda, Olgegin toplam puam ise 0-56 arasinda degigmektedir. Turk¢e formunun
gecerlilik giivenirliligi yapilmigtir, (Hamilton M 1959)

3.2.3. Montgomery ve asberg depresyon degerlendirme &lgcegi (MADRS)
Depresyonun giddetini derecelendirmek ve belirti dagilimim belirlemek igin kullamlan ve
gorigmeci tarafindan doldurulan yapilandinlmig bir Olgektir. Turkgeye gegerlilifi ve

giivenirligi yapilmistir (Kara ve ark 2001).
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3.2.4. STAI The spielberger stait- trait anxiety inventory

Her biri 20 sorudan olugan iki alt testi vardir. Test sonucu, anksiyete seviyesini ve
kisinin anksiyeteye egilim derecesini gosterir (Spilberger ve ark1970).

3.2.5. SCL 90-R, Symptom checklist 90-R

5 puanh skala tizerinde degerlendirilen 90 sorudan olugur. Psikolojik stresi 9 yonli
degerlendirir. Bu test ile; somatizasyon, obsesyon-kompulsiyon, kigiler arasi duyarlilik,
depresyon, anksiyete, kin, fobik anksiyete, paranoid digiince, ve psikoz degerlendirilir

(Derogatis ve Clearly 1977).
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SELCUK UNIVERSITESI DISHEKIMLIGI FAKULTESI
AGIZ Di$ CENE HASTALIKLARI ve CERRAHISI AD

TMD Muayene Formu
Ad1 Soyadt: Muayene Tarihi:
Telefon ve Yas: Ilag Baglama Tarihi:
A-SUBJEKTIF BULGULAR
*Bas Agnist O *Yiiz Agrist -
*Kulak Agrist O *Boyun Agrist -
*Eklemlerde Ses O *A¢ma-Kapamada Agn O
*Kaslarda Yorgunluk ) *Kilitlenme,Yapisma ¢
B-KLINIK BULGULAR
*Agiz Agikligi Kisitlamasi *Maksimum A1z Aglimi ¢ mm
*Lateral Hareket: Sag €O  Sol O  *Deviasyon Sag O S0l
*Defleksiyon Sag O Sal O
*TME Oskiiltasyonu
Sag Sol
Klik Erken O O
Orta O O
Geg - O
Resiprokal (O O
Krepitasyon O O
Popping O -
*Cigneme Kaslarn
0 1 2 3
Masseter OO O O
Temporal OO O O
Medial Pterygoid @O O O O
Lateral Pterygoid OO O O
C-TESHIS
*Intrakapstiler

Kullanilan ilag <O

00

*Ekstrakapstiler
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Hamilton Depresyon Degerlendirme 6lgeg'i
Adi Sovadi:

Test Tarihi:
Testi Uygulayan Hekim:

1. DEPRESIF DUYGUDURUM (Keder, iimitsizlik, caresizlik, degersizlik)

0= Yok

1= Sadece sorular yanitlarken anlagiliyor.

2= Hasta bu durumlan daha agik gekilde soyliyor.

3= Depresyonun sdzel olmayan belirtilerini agikga gosteriyor (postir, yiiz ifadesi, ses,
aglama.

4= Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, sézel ve sozel olmayan yolla

actkea belirtiyor.

2.SUCLULUK DUYGUSU

0= Yok

1= Kendini suglu bularak, insanlar1 tizdiigtinii hissediyor.

2= Gegmigteki hatalar veya giinahlara iligkin sugluluk diigiinceleri var.

3= O anki hastaligim bir ceza olarak kabul ediyor, sugluluk sannlar var.

4= Suglayici veya itham edici sesler duyuyor ve/veya tehdit edici gorsel varsamlar

goriiyor.

3. INTIHAR

0= Yok

1= Hayatin yagsamaya degmeyecegini hissediyor.

2= Olmiis olmay1 arzuluyor veya kendisi igin olasi her tiirlii 6kimii digiintiyor.
3= Intihar diisiinceleri veya davranigt var.

4= Intihar girigimi ( herhangi bir ciddi girigim 4 puan olarak degerlendirilir).

4. UYKUYA DALMA GUCLUGU SEKLINDE UYKUSUZLUK

0= Uykuya dalmada herhangi bir gii¢liik ¢ekmiyor.

1= Son ii¢ geceden en az birinde uykuya dalmadan énce, yanim saatten daha uzun stireyi
yatakta gegiriyor.

2= Son ii¢ geceden tigiinde de uykuya dalmadan énce, yanim saatten daha uzun siireyi

yatakta gegiriyor.
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5.GECE YARISI UYANMA SEKLINDE UYKUSUZLUK

0= Yok

1= Son ii¢ geceden en az birinde, gece boyunca huzursuz ve rahatsiz olmaktan yakiniyor.

2= Her gece uyantyor (tuvalet gereksinimi disinda her yataktan kalkis 2 puandir).
6.SABAH ERKEN UYANMA SEKLINDE UYKUSUZLUK

0= Yok

1= Sabahin erken saatlerinde uyaniyor.

2= Yataktan kalktiktan sonra tekrar uyuyamiyor.
7.1S VE AKTIVITELER
0= Sorun yok

1= Aktiviteleriyle, igiyle ya da hobileriyle ilgili olarak kendini yetersiz goriiyor.
2= Aktivite, hobiler ya da ise duyulan ilginin kaybolmasi-hasta bunu dogrudan kendi
soyler veya dolayli olarak kayitsizlik ve kararsizlig1 gosterir.
3= Aktivitelere ayrilan zamanda veya tiretkenlikte azalma.
4= O anki hastalig1 nedeniyle galigmay1 birakmus.
8.RETARDASYON (Diisiinme ve konusmada yavaslama, konsantrasyon bozulmasi)

0= Normal konugma ve diigiinme.
1= Goriigme sirasinda hafif retardasyon.
2= Gorigme sirasinda agik¢a retardasyon gozleniyor.
3= Gorigme yapmakta giiclik ¢ekiyor.
4= Tam stupor.
9.AJITASYON
0= Yok
1= Siipheli veya hafif ajitasyon.

2= Eller, saglar vb. ile oynama.

3= Ayakta dolagma, sakin oturamama.

4= Ellerini ovugturma, tirnak yeme, sa¢ ¢ekme, dudak yeme.
10.PSISIK ANKSIYETE

0= Yok

1= Subjektif gerilim ve irritabilite.

2= Kiigik gseylerden kaygi duyma.

3= Yiizde veya konugmada belirgin endise ifadesi.

4= Yagamim belirgin olarak etkileyen sikint1 ve korkularini anlatiyor.
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11.SOMATIK ANKSIYETE

Anksiyeteye eslik eden fizyolojik belirtiler;
*Gastrointestinal-agiz kurulugu, gaz ¢ikarma, hazimsizlik, diare, kramplar, gegirme
*Kardiyovaskiiler-palpitasyonlar, bag agrilar
*Solunumla ilgili-hiperventilasyon, i¢ ¢ekme
*Sik idrara ¢ikma
*Terleme

0= Yok 1= Hafif 2= Orta 3=Siddetli 4= Cok siddetli

12.SOMATIK SEMPTOMLAR-GASTROINTESTINAL

0= Yok
1= Istahsiz, ancak hastane personelinin tegvikiyle yiyor, karinda siglik.
2= Hastane personeli zorlamadan yemekte giicliik c¢ekiyor, gida alim azalmus,
kabizliktan yakmiyor.
13.SOMATIK SEMPTOMLAR-GENEL

0= Yok

1= Ekstremitelerde, sirtta veya bagta agirlik hissi, sirt-bag-kas agrilan, yorgunluk hissi.

2= Agikga veya siirekli yorgun ve titkkenmistir veya belirgin bir yakinmas: vardir.
14.GENITAL SEMPTOMLAR (Libido kaybi, menstriiel bozukluklar gibi semptomlar,

0= Yok (Cinsel ilgi ve aktivite her zamanki gibidir).

1= Hafif (Cinsel istek ve zevk orta derecede azalmustir).

2= Siddetli (Cinsel istek ve zevk agik¢a yoktur).
15.HIPOKONDRIASIS

0= Yok
1= Viicut semptom ve iglevleriyle her zamankinden biraz daha megguldiir.
2= Fiziksel sagligindan belirgin olarak kaygilanmaktadir.
3= Biitiin semptomlarimi agiklayabilecek bir fiziksel hastalifi oldugundan emindir
(6rnegin, beyin tiimorii, kanser vb). Ancak sanrisal diizeyde degildir, ikna edilebilir.
4= Hipokondriak diigiinceler sanrsal diizeydedir.
16.KILO KAYBI ( A veya B degerlendirmesi yapin)

A. Anamneze gore degerlendirirken;

0= Kilo kaybr yok.

1= Mevcut hastaliga bagl olasi kilo kayb1 yok.

2= Kesin (hastaya gore) kilo kaybi

R Haftalik élgiimlerde Gergek viicut agirlig degisiklikleri 6lgiiliirken;
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0= Depresif ve hasta oldugunun farkindadir.
1= Haftada 0.5 kg’dan daha az kilo kayb.
2= Haftada 0.5 kg’dan fazla kilo kaybi.

3= Haftada 1 kg’dan fazla kilo kayb:.

17.JCGORU

0= Depresif ve hasta oldugunun farkinda
1= Hastaligin farkinda, fakat buna kotii gidalar, iklim, asin galigma, virtis, dinlenme

ihtiyac1 gibi nedenlere baghyor.

2= Hasta oldugunu tiimiiyle reddediyor.

—TOPIAM PUAN

0-7= Depresyon yok

8-15=Hafif depresyon

16 ve iistii=Major depresyon
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Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olcegi
Adi Sovadr:

Test Tarihi:
Testi Uygulayan Hekim:
Asagidaki her bir maddeye iligkin sorulardan herhangi birine EVET cevabi alirsaniz,

goriismeci yonergesindeki Olgiitlere  dayanarak belirtinin - giddetini 1-4 arasinda
degerlendiriniz. Cevap HAYIR ise, O puan veriniz. Her bir maddede, verilen cevaplar
arasinda en yiiksek siddet puanini 0 maddenin puam olarak kabul ediniz.
1.Anksiyeteli Duygudurum

*Gegtigimiz hafta i¢inde ruh haliniz nasildi?

*Kendinizi endigeli hissettiniz mi? Kétii bir sey olacak beklentisi oldu mu?

*Korkulacak bir gey olacak hissine kapildigimz veya gabuk parladiginiz oluyor mu?

Puan
2.Gerginlik

al

*Gegen hafta i¢inde gergin oldugunuz veya kolayca yoruldugunuz oldu mu?

*Sik sik irkildiniz mi?

*Kolayca aglamakli oldunuz mu?

*Titremeler oldu mu, yerinizde duramadigimz veye bir tiirlii gevseyemediginizi
hissettiniz mi?

Puan
3.Korkular

*Gegen hafta iginde karanhktan korktunuz mu?
*Tammadigimz insanlardan korktunuz mu?
*Yalmz kalmaktan ¢ekindiniz mi, hayvanlardan, trafikten, kalabaliktan

korktunuz mu?

Al

|

Puan
4.Uykusuzluk

*Gegtigimiz hafta iginde uykunuz nasild1? Yataga girince uykuya dalmakta
giicliik ¢ektiniz mi?

*Uykuya dalmaniz her zamankine gore nasil, baz1 geceler huzursuz, rahatsiz

uyudugunuzu veya dinlenemediginizi farkettiniz mi, uykularimz bélkindti mii?
Sabah uyandiginizda kendinizi yorgun veya halsiz hissettiniz mi? Hig kotii
rilya veya kabus gordiiniiz mii?

Puan

|
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5.Zihinsel
*Gegen hafta dikkatinizi toplamakta zorluk ¢ektiniz mi? (6rn; kitap
veya dergi okurken,televizyon seyrederken, biriyle konugurken, araba
kullanirken) Hatirlamakta zorlandiginiz geyler oldu mu?
*Her zamankine gore (stkintilarin baglamasindan 6nceki halinize gére)
hafizanizda bir degisiklik var mi?
Puan

6.Cokkiin Duygudurum
*Gectigimiz hafta kendinizi ¢okkiin (iiziintiilii, imitsiz) hissettiniz mi?
*Her zaman ilgilendiginiz seylere karg: ilgisizlik veya zevk alamama
durumu var mu? Hig sabahlar1 erken uyandiniz mi?
*Guntn belli saatlerinde, 6rn., sabahlan veya akgamlar kendinizi daha iyi
veya daha kotii hissediyor musunuz?
*Sabahlar1 veya 6gleden sonra kendinizi ne kadar daha koéti hissettiniz?
Puan

i

7.Bedensel (kas)
*Gegen hafta bedeninizi nasil hissettiniz mi?
*Soracagim belirtilerden herhangi biri oldu mu; agrilar, sizilar, kaslarda
seyirme, tutulma, dis gicirdatma, sesin titremesi, kaslarda gerginlik,

kaslarda kasilmalar veya sigramalar?
Puan

i

8.Somatik (duyusal)
*Gegtigimiz hafta i¢inde kulaklarimzda hi¢ ¢inlama oldu mu?
*Vizilty, tikirt1 veya giirleme gibi sesler oldu mu?
*Hig gorme bulanikligt oldu mu?

*Ateg basmasi veya iigiime, takatsizlik, ignelenmeler olugtu mu?
Puan

9.Kalp-Damar Belirtileri

*Gegen hafta nabzinizda hizlanma oldu mu? Kalbiniz hizhi atiyor gibi oldu mu?

*Hi¢ gogsiiniizde agr hissettiniz mi?
*Damarlarinizin attigint hissettiniz mi, hi¢ bayilacak gibi oldunuz mu?
*Kalbinizin tekledigini hissettiniz mi?

Puan

IRAREiiNnni|
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10.Solunum Belirtileri
*Gegen hafta gogsiiniizde baski veya sikigma hissettiniz mi, hi¢ boguluyormus
gibi hissettiniz mi?
*Her zamankinden daha fazla i¢ ¢ektiniz mi?
*Nefes alirken zorlandigimz, giigliike nefes aldiginiz oldu mu?
*Nefesiniz yetmiyormug gibi hissettiniz mi?
Puan

11.Mide-Barsak
*Gegen hafta boyunca hi¢ midenizde veya karninizda agr1 veya rahatsizlik
hissi oldu mu? Yutkunma zorlugu oldu mu?
*Her zamankinden fazla yellenme oldu mu? Hi¢ midenizde eksime, yanma
hissettiniz mi?
*Hi¢ midenizde sigkinlik veya gerilme hissi oldu mu? Mide bulantisi oldu mu?
Kustunuz mu?
*Midenizde her zamankinden daha fazla guruldama oldu mu?
*Barsaklarimzda gevseklik veya ishal oldu mu? Peklik oldu mu?
*Kilo kayb1 oldu mu? (Kilo kaybi1 yanim kilodan azsa, 0 olarak isaretleyin;
1=0,5-1 kg; 2=1-2 kg; 3=2 kg’dan fazla, 4=gii¢siizlestirir)
Puan

12.Ureme-Bogaltma

*Gegtigimiz hafta her zamankinden daha sik idrara ¢iktimz mi1? Her
zamankinden daha sik sikigtiginizi hissettiniz mi? Adet gecikmesi veya
kesilme oldu mu? Adetiniz boyunca agtri kanama oldu mu?

*Gegtigimiz hafta i¢inde kendinizi cinsel bakimdan soguk veya tepkisiz
hissettiniz mi? Cinsel diirtii veya isteginizde azalma oldu mu? Erken bosalma
oldu mu? Sertlesme sorunu oldu mu?

Puan

13.0tonom Belirtiler
Gegtigimiz hafta iginde agagidaki belirtilerden herhangi biri oldu mu?
*Ag1z kurulugu?
*Her zamankinden daha fazla terleme?
*Yiiz kizarmasi, solgunluk, sersemlik/bag donmesi, gerginlik, bag agrisi,
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Puan

14.Goriisme Srwrasindaki Davramglar
Gorigme sirasinda agagidaki belirti ve/veya davraniglardan herhangi birinin
olup olmadigim kaydediniz;

*Siirekli kipirdanma, yerinde duramama veya gezinme, ellerde titreme, ¢atik
kaglar, gergin yiiz ifadesi, i¢ ¢cekme veya sik soluk alip verme, yiizde solukluk,
sisme, gegirme, canh refleksler, gz bebeklerinin biiyiimesi, gézlerin diga dogru
¢ikmasi.

Puan

|

14 Maddeli HAM-A Toplam Puam
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Montgomery ve Asberg Depresyon

Desgerlendirme Olcegi

Adi
Soyadi: 3a -
4 = Hastarun zorlukia bagedebildigi sareldi
i¢ gerilim veya aralikly olarak gérilen
: panik atakiari.
S

BELIRGIN KEDER
Konugma, yiz ifadesi ve postir ile yansiiian Gzintd, 6 = Gegmek bilmeyen. amansiz bir korku duyma ya da isurap
kecer ve ymctsuziuk (siradan, gegici k6tu ruh halinden daha gelume. BUylk bir panik duygusu yasama.

fazla) gostermesi, Derinligi ve ne§elenememesi ile degerlendirin.

‘0 = Keger yok. 4 UYKU AZALMASI
1 = . ut - M v .
2 = Moraii Bozuk gdrindyor ama Hastanin i oldugu z:amavnla kargilagtiniinca uykunun cesinGi ve

clayca naseiaebiliyor. suresinde azalma olmast.

. .. ) L 0 = Uykuda degigikiix olmam.isi.

4 = 1,000 iUAld UITUN ve MUISuZ GUruuyor. s

2 = Uykuya daimada halif giglik veya suresi ok az azalmis.
hatit veya kesintili uyku,

S =
6 = Her zaman muisuz gorgndyor.

Agini derecede kederli. 3=
4 3 Uyku en az iki saat azalmig'veya bozuimusg. .
5= .
iFADE EDILEN KEDER 6 = iki veya g saatten daha az uyku. :
Gartindmdgyle el olup almamasina bakidmaksizin depresif . . '
auygu durumunun oldudunu ifade etmesi. KGtg ruh hali, Gzantd s~ LM
veya ,vafd:m a/amaya_cag'l ve umutsuz oldudu duygular da igerir. Hastanin iyi oldugu zamani a kargilagtiniinea itatinin azaldig
Yoguniuguna, sdresine ve duygudurumunun olaylardan \ . A P .
i o . . - R . duygusu. Yiyecekiare karg: istekte veya kendini yemek yameX
etkilenmesirin ifade edilme derecesine gdre cegcriendirin, . icin zorlamada azalma ile degerlendirin.

0 = Gevre ile uyumunun bozulmadi§ 0 = igtahin normal oimasi veya antmasi.

ara sira gdrilen kedet. 1=
1= 2 = Igtahta hafif azalma.
2 = Kederli veya k8tG ruh hali var ama kolayca neselenebiliyor. 3. .
3 4 = [gtalin olmamas:,
=
4 = Yodun keder ve Gzintd duygularn. s Yemekler tatsizdir.
b - .
Ouygudurumu halen gevresel kogullardan .. .~
ygou u halen gevresel kosu a 6 = Yemek yemesi igin zorlanmasi gereklidir.
clrilerniyor
5=
6 = utea wi L emuiimeyen keder, 6 KONSANTRAS rON ZORLUKLARI
«<ttd . L ndlun hali Dusuncelerint topariama gigligayle, disincelerini belicli bir konu
- Gzerinde yogunlastiramama arasinda degisen klinik tabiolar.

IGGERILIM Yoguniuk. sikitk ve olugan kapasite bozukludunun derecesire

Ranatsizlik, sinidilik, huzursuziuk, telag, panige kadar varabilen gére degeriendirin.

gerginiik, karkuy veya siddedi act duygulaninin olmast.
Yogunlugu, siklig:, suresi ve arzu edilen gvenligin kapsamina

0 = Konsantrasyon bozukiugunun olmamasa, X
1= .

gére degerendirin. .
2 = Dagincelerini loplamada ara sira géralen bozukduk.
. L " Ja°
0 =Sakin. Sacdece gabuk gegen bir i¢ gerilim.
, ¢ geee ¢ g 4 « Okuyamamaya veya bir konugmay: sdrdidrememeye neden
i olacak kadar kensan(rasyon gaglugu veya duguncelenni
2 = Ara sira gotGlen rahatsizhik toparlayamama,
5 2

ve kenara aulmishh duygularn,
6 = Okuyamama veya ¢ok zor konusma.
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HALslzZLIX

- Ganlgk aklivitelarini yapmada yavaghk veya aklivilelere
baglamada zorluk clmas:.

0 « Baglamada zorluk veya sorun olmas.
Etlunliklerde yavaglama, agirtagma yok.

1=

2 = Aktivitelenn baglatimasinda zorluk. .

3=

4 = E.usit rulin aktivitelerin baglatuimasinga gi.'r(;!&ktve bunlarin
20013 s sduiglinesi,

5=

8 = Tam halsizlik.
Yardims:z highir gey yapamama.

DUYGU YOKSUNLUGU

Cevreye veya normalde zevk aldi§i aktivitelere kargt ilgi azalmas:
seklinde 6znel deneyimler, Gevre kogullarina veya insanlara
kargi duygusal tepkilerde azalma.

0 = Gevreye ve diger insantara kargi normal derecede ilgi

1a '

2 < ligilendigi geylerden aldi§: zevkin azalmas:

;. e

du Cevréye xatgi ilgi azalmas:. Arkadaglan ve tamidiklanna
kargi duygu kaybi

S=a

6 = Emosyonel olarak paralize olmas:, kizginhik. aci veya zevk
hissedememesi. yakin akrabalarina ve arkadasianing kars
duygulannda tam olarak azalma, hatta istivap veren
cerecede ilgisizlik.

KARAMSAR DUSUNCELER

Sugluluk fikicleri, agagilik his;l, kendini suglama, gunahkarlix,
vicdan azabr ve yikildigin hissafmasl.

0 = Karamsar disdnceler yok

1=

2 = Ara sita gelen bagansizhih, hendini suglama ve kendini kdaguk
gdrme duygulan

Ja

4 = Sdrekli kendini suglama veya kesin ama rasyonel sug ve
gunan likirien.
Gelecedi konusunda gittikg:2 artan bir sekilde karamsar oima

Sa .

6§ » Yikima, pigmaniik veya hafilletilemeyecek gdnahkarik
hezeyanlan
Sagma ve hig ée;meyen bir bigimde kendini suglama.

iNTIHAR DUSUNCELERI

Hayaun yagamaya deger olmadigy, dogal bir 8lGman daha iyi
olacag: daganceleri, inlihar dagdnceleri ve suisid hazirliklar.
Intihar girigimlerl degerlendirmayi etkilememelidir.

0 = Yagamdan zevk almas: veyla oldugu gibi kabul etme

1a : é

2 » Yagamaktan yorgun olma. Kisa stren intihar ddsanceleri

= : . 13 .

4 « Otse daha iy olacagim digunme. intinar dOgOncelari sikuir ve
spesifik planian vardir veya istek olmadan intihar olasi bir
¢620m olarak dasanar

5s

6 = Firsat oldugunda agikga intihar plantarindan sz eder. Intinar
igin akuf hazithgr vardr, "



Kendini Degerlendirme Anketi (STAI Formu TX-1)

Ad Soyad: Cinsiyet: Yas: Tarih:

Yonerge: Asagida kisilerin kendilerine ait duygularini anlatmada kullandiklan bir
takim ifadeler verilmigtir. Her ifadeyi okuyun, sonra da o anda nasil hissettiginizi, ifadeleri
sag tarafindaki alternatiflerden en uygun olanim isaretlemek suretiyle belirtin.

Hayir Biraz Oldukga Cok fazla

1-Kendimi sakin hissediyorum ¢)) (2 3) 4)
2-Kendimi emniyette hissediyorum e)) 2) 3 @
3-Huzursuzum ) ) 3) ©)
4-Pigmanhik duygusu i¢indeyim (1) 2 3 4)
5-Kendimi rahat hissediyorum €)) 2) 3) (6]
6-I¢imde bir sikint1 hissediyorum (1) ?2) 3) €))
7-Ilerde olabilecek kotii olaylar:
diigiinerek uziliiyorum @) 2) €)) 4)
8-Kendimi kaygih hissediyorum )] (2) €)] 4
9-Kendimi dinlenmig hissediyorum )] (2) €)) ()]
10-Kendimi rahathk iginde hissediyorum @))] ) 3 C)
11-Kendimi giivenli hissediyorum (1) (2) (3) 4)
12- Kendimi sinirli hissediyorum @) (2) 3) 4)
13-Cok gergin oldugumu hissediyorum ¢)) 2) 3 4
14-I¢imde bir huzursuzluk var (1 ) 3) (C))
15-Sukunet i¢indeyim (1) ) 3) 4
16-Halimden memnunum ¢)) 2) 3) 4
17-Endise igindeyim (D () 3) 4)
18-Kendimi fazlasiyla heyecanh ve
saskin hissediyorum ' (D 2 3) 4
19-Kendimi neseli hissediyorum ¢)) 2 €)) 4)

20-Keyfim yerinde (D ) (3) C))




Kendini Degerlendirme Anketi (STAI Formu TX-2)
Ad Soyad: Cinsiyet: Yags: Tarih:
Yonerge: Asagida kisilerin kendilerine ait duygulanimi anlatmada kullandiklar bir
takim ifadeler verilmigtir. Her ifadeyi okuyun, sonra da genel olarak nasi hissettiginizi,
ifadeleri sag tarafindaki alternatiflerden en uygun olanim isaretlemek suretiyle belirtin.

Cogu Hemen
Nadiren Bazen Zaman her zaman
1-Keyfim yerindedir €)) @3] 3) (C))
2-Cabuk yorulurum ¢)) @) 3) @)
3-Olur olmaz hallerde aglamakli olurum )] 2) 3) 4%
4-Digerleri kadar mutlu olmay: isterdim D 2) 3 4
5-Cabuk karar veremedigim igin firsatlar
kaginirim (D 2) 3 €]
6-Kendimi zinde hissederim (D 2) 3) %
7-Sakin, kendime hakim ve sogukkanlyim (1) ) 3 C))
8-Giigliiklerin yenemeyecegim kadar
biriktigini hissederim €)) 2) 3) (@)
9-Gergekte ¢ok 6nemli olmayan seyler
seyler i¢in endigelenirim ¢)) 2) 3 4
10-Mutluyum (D 2) 3) 0]
11-Her seyi koti tarafindan alinm (1) 2) 3 C)]
12-Kendime giivenim yok @) 2) 3) C)]
13-Kendimi emniyette hissederim (D) 2 3 4)
14-Sikintili ve gii¢ durumlardan kaginirim (O 2) 3 4)
15-Kendimi hiiziinlii hissederim ¢)) 2) 3) 4
16-Hayatimdan memnunum (D (2) 3) 4
17-Aklimdan bazen 6nemsiz diiginceler
geger ve beni rahatsiz eder )] 2) 3 4)
18-Hayal kirikligini 6ylesine ciddiye
alinm ki unutamam (1) (2 3 (4)
19-Tutarh bir insamim €)) 2) 3 4)
20-Son zamanlarda beni diigiindiiren
konular yiizlinden gergin ve huzursuzum (1) 2) 3 €]



VPN VA WON —

Symptom Checklist 90-R
\ SCL 90-R Olcegi

Adi, Soyadi : Cinsiyeti
Yas . Tarihi

Agtklama .

Asagidaki zaman zaman herkeste olabilecek yakinma ve sorulann bir listesi vordir. Lotfen her birini dikkatlice
okuyunuz. Sonra bu durumun bugGn de dahil olmak Gzereson bir ay iginde sizi ne 8lgode huzursuz ve tedirgin ettigini
gdéz0nine alarak asogidaki belirtilen tanimiomalardan uygun olaminin numarasini karsisindaki boslugu yoziniz.
Dosoncenizi degistirirseniz ilk yozdiginiz numarayr tomamen siliniz. Lotfen boslangig 8megini dikkatlice okuyunuz
ve onlamadiginiz bir cGmle ile kargilash§imizda uygulayan kisiye danisimiz.

Ornek: Tonimla:
Asagda belirtilen sorundan ne sigude 0 Hig
rohatsz olmaktasiniz? 1 Gokoz
A 2 Orto derecede
Ornek: Bel agrisi....... .... 3... 3 Oldukga fazla

4 Agin dozeyde

BOS GOIIST ceetiiieetirttei ettt e e esteree ettt e e b e b et r ettt neentesbeenestesbe s e e eenenneannnenenene  rerons
Sinirlilik ya da iginin remesi .. ... coveereeerceeeeirteeece et eet ettt et eeeseeeneen reens
Zihinden atamadiginiz yineleyici (tekrarlayici) hosa gitmeyen distnceler ........oovveeeveececeveeieeeees e
Bayginlik veya Bog QBNMESi......cc...eecieeiireeet et et ettt e e e enes e
Cinsel arzuya ilginin KOybi. .. ..ocviiii ettt ettt eeenes v
Boskalan tarafindan elegirilme duygusu ........c.eeuieiereeieeiieiicnce e e,
Herhongi bir kimsenin dusoncelerinizi kontrol edebilecei fikri............cccooeiiiiviciiiiiie et e,
Sorunlannizdon pek ¢ogu igin baskalannin suglanmast gerektigi fikei ..c.ocooooooiiiiiiniiiics
Olaylon animsamada (hatrlamada) goglok

. Dikkatsizlik veya sckarlikla ilgili endiseler........ccocoooiiiieniiiiiiii s el :
. Kolayca gicenme, rahotsiz olma Rissi ..........ooceiiiiriieieniiiiiieie e aee e
. Gogis veya kalp bolgesinde Ggrlar..........eeeiiriiriieretiiie it e
. Coddelerde veya acik alanlaorda korku hissi.......c..oeeiiiiiiiiiiiiiiiiic e
. Enerjinizde azalma veya yavaslama hali ...t e,
. Yasaminizin sona ermesi dUGUNCEIEII ... ...cvueriiieeie ettt ie e eeeeeee et ve e ee e e e eeeeens
. Basko kisilerin duymadiklan sesleri duyma.........coccoeiiiiiiii s e,
T HEEIME - eeteeeeceeee et ee et meee s e e enee e e et e s n et et et et s s et s e bbb ta e e e eraetse st s baasessanraneaanaaeaanes  seeeens
. Gogu kisiye givenilmemesi gerektigi dOSUNCES......cocoviiiiiiiiiiiiiiiieiiiieiin it -
o ISHAR GZAIMASI ..ottt eeam et ten et ettt et et eeeeeontanenenaoneee e eeneneaneereenes
. Kolayca aglama
. Karsi cinsten kisilerle ilgili utangaglik ve rahatsizlik hissi
. Tuzoga dusoralmos veyo tuzaga yakalanmig olma hissi
. Bir neden olmaksizin aniden korkuya KOpiIma...c..ccveeeeieiiiiiriniiiiireece e e
. Kontrol edilemeyen dfke patlamalan .........c.ccecceemiveeiencetiiierneeieienicninn aeeerenresronesrarsnense aeeeaes
. Evden disan yalniz gtkma korkusuy ......ccueemiiiiiiniininir et sseenes ceeeane
. Olanlar igin kendini SUGOMQ....ccuiiiiiriiieiiiirii it erae et ra e seresne eeeenans
. Belin ol kismunda QGO .. ...cieeeeeieeeeeecieiectcnticte ettt see e s s aeenees eeseenes
. lslerin yopilmasinda ertaleme d0SONCESI .........ccovvrearereereirinrecee it e seenre e ste e ensrsesersenste aeeeens
o YOIOMZIK RESSTceeenneiicieeeeieeteecieeeesnereesessasre e taeaeeeset e e e s st et e te e e eretaratesanrnesnenrassnerneeanrranese  ereesas

. Hersey igin gok fozla endige dUyMa.....cc.ueciirierieireeiienctienree et e tsuecnie e s e e srreessssnasannanse seeseene
. Herseye kargt ilgisizlik Bali...coeocereeeeeceiiraee ettt s et e an e
s KOTKU RISSi .o eiiiiiiiie et ieeeasees e eaeessasaasn e s esaaaasaan s e saeeanber s anebaesasaesssersbsnnnsnnrsaassesanaenneee  aeeeeess
. Duygulennizin kolayca incitilebilmesi hali ... e
. Diger insanlanin sizin dzel d0soncelerinizi bilmesi hissi..........cccccooiviiiiiiiiiiicccrrec e e

Boskalannin sizi-anlamadi§i veya hissedemeyecedi duygusu ......c.occeiiiviiriiiiiie s e

37 .Baskalannin sizi sevmedigi ya da dostco olmayon davronislar gésterdigi hissi......coooovecivvvieiiiiiins oo

38.
39.

40

41.
42.

Islerin dogry yopildigindan emin clabilmek igin gok yavas yapmak .......ccciviiieniniieccrirccenes o
Kalbin gok RIzh Qarpmast ...coeceeieeniiieceeecirrt it eetae s e s eesa s sanaes eesanes
Bulant veya mideds rahatsizlik hissi.......c...ceereeeivieneeeiiieccee e ce e et eeeree e aeere aeeaee
Kendini baskalonndan agaft Q8IMe ............eeeiereiriiiitti ittt ettt e s sraess e s e e s santantes eeeenns
Adale (RQS) OFMIGII ... .eieiiieeieeeeiee ettt e etscsrtesie s et e ae s e e e ee e v nestee e aaensrasrrnarneanes eeeeane
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43.
44,
45.
44,
47.
48,
49.
50.
51.
52.
. Bogaziniza bir yurmru hkanmig Rissi ..oooeveeieiiieeeiniiene e
54.
55.
56.
57.
58.
59.
60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.
75.
76.
77.
78.
79.
80C.
81.
82.
83.
84.
85.
86.
87.
86.
. Bedeninizde ciddi bir rahatsizlik cldugu dusoncesi
88.
89.
90.

Baskalannin sizi gézledigi veyo hakkinizda konustugu hissi........cooiiiiiniiniicccccieens
Uykuya dalmada GUGIOK .......eeeeeeeeeeiieiie ettt ettt et et b e s saa e s snenenne
Yaphginz igleri bir ya da birkog kez kontrol etme
Karar vermede goglok......courrrcirrre et et ae e et ens
Otobis, tren, metro gibi aragloria yolculuk etme korkusu cooviiiceeniiiciiiiiicci e
Nefes almada giglok
SOGUK Ve SICOK DOSMIAST . .uvieeeiiieeieiecee et et r e e e et te s rareve s aresraes e e s ererareaenvesaseasanees
Sizi korkutan belirli ugras, yer veya nesnelerden kaginma durumu ..........c.oeveeeevecioeerenene e,
Higbir 5ey dUsOnememe hali.........cooiiciiieiei e ettt s ee et e rre e s e aeesanes
Bedeninizin baz kisimlaninda uyusma, karncalanma olmast ...

Gelecek konuSUNA GIMIESIZIK. cecceiieeieiriee e ieeeirieiir e cerrteaesereasaee s eeeesessrsstnnsassessassnsanssasnnansn
Dusuncelerinizi bir konuyo yogunlostirmada guglok.....ooceeiiiiiiininiii i,
Bederinizin qesitli kisimlarinda zayiflik hissi
Gerginlik veya cogku hissi........ccvueerivieeeriieiieeeriereee e

Kol ve bacaklarde agirlik hissi......coccoviiniiniiniiiiii

Olum ya da 8lme dustnceler .......cveveeeerereennnne.

AU YEIMEK YEIME Loiiiieiiiiiiiieiieeee e ettt e et oottt er e bt e e e s aseeseeeeaantaeeaeeseeeerneeeaeeenrnnnees
Insanlar size bakng: veya hakkinizda konustugu zaman rahatsizlik duyma........ccoecovcvecereieeecenn.
Size ait olmayan disincelere sahip olMa .....oiiiiiiiei e
Bir baskasina vurmak, zarar vermek, yaralamak durttlerinin olmasi....cccoeeeeiiiiiiiireieieiaee,
Sabahin erken saatlerinde uyaNMA ..o

Yikanma, sayma, dokunma gibi bazi hareketleri yineleme hali
Uykuda huzursuzluk, rahat uyuyamama........coooiieniiieniiiiiee e

Bazi seylert kirip dOkme iSte@i.......ceii e
Baskalarinin paylogip kabul etmedigi inang ve dustncelerin olmasi............coccoooiiiiiieeeeee
Baskolarinin yoninda kendini ¢ok sikilgan hissetme ............cooceiiii,

Coargi, sinema gibi kalabalik yerlerde rahatsizhk hissi
Herseyin bir yok gibi gérOnmesi............oc.oooiiiii

Dehset ve panik nObetleri...........oooiiiiieiiiiee e
Toplum iginde yer igerken huzursuzluk hissi...........occoooiiii e
Stk sik farMsMAYa GIMMEe .....oovieeiiieeiiiie et

Yalniz birgkildiginda sinirlilik hali _
Baskalorimin sizi basanlanniz igin yeterince takdir etmedigi duygusu.........cocvevevieeeeeeeeeeeeen,
Baskalonyla birlikte olunan durumlarda bile yalmizhk hissetme.............ccoooveiveiiiiiiiieeeieen,
Yerinizde duramayacak algide rahatsizlik duyma
Degersizlik duygusu...ccueiieeeieceimeereeeveriniereee e
Size kot bir sey olocakmig dUyGUSU ...cociiiriiiiiiiiicii e
Bagirma ya da esyalan fIrlatma . ...c..eorieeieeeeeee e e et
Topluluk iginde bagiracaginiz korkusu ....c.cccoviveecncn.e.
Eger izin verirseniz insanlann sizi sémirecegi duygusu
Cinsellik konusunda sizi gok rahatsiz eden dusincelerin olmast
Gunahlonnizdan doloyr cezalandinimaniz gerektigi dUSONCeST . c..eeviveeneeeeeieeeeeeeeeeeeeeaaeeeenen
Korkutucu tirden distinge ve hayaller ... ... e eeens
Bedeninizde ciddi bir rahatsizlik oldugu dugoncesi
Korkutucu tordea diusince ve hayaller........ccooovvieooeinivieeeiiiceiceeee,

Boska bir kigiye karg asla yokinltk dUymGmMG...cccoiiiiiiiiiicec e e e e e
SUGIUIUK QUYGUSU «.eeeiiie et itiie et ettt st st eae e ee et et v sestosae b e s eeneeesese e eneannen
Akhnizdan bir bozuklugun oldugu dUFONCESI .. ccoviiriiiiiiiieie e
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3.3 Kan Orneklerinin Degerlendirilmesi

3.3.1. DNA izolasyonu

1.Giin:

1. 10 ml kan 50 ml’lik santrifiij tiipline alinarak, tizerine 40 ml soguk steril distile
su ilave edildi.

2. Kangim 2-3 dak. hzh olarak agag: yukar: kangtirildi.

3. 10 dak. 2000 rpm. de oda 1sisinda santrifiij edildi.

4. Supernatant atihp peletin tizerine 25 ml soguk su ilave edilip karigtirild1.

5. 10 dak. 2000 rpm. de santrifiij edilerek supernatant dikkatlice dokiildii.

6. Pelet tizerine 3 ml Nuklei Lysis Buffer eklenerek, kapaklar kapatilip tiipler
hizlica galkalandi.

7. 150pl Proteinaz K (10 mg/ml) [veya 500ul Sodyum Perklorat ve 50ul Proteinaz
K 1 ve 200ul % 10 SDS eklenerek vortexlendi.

8. Tup asag1 yukan alt-iist edilip bir gece 37°C’de etiivde inkiibe edildi

2. Giin:

10 M Amonyum asetat (veya 6 M NaCI) 2ml ilave edilip hizlica 30 sn. yaklagik 20
defa agag1 yukart kangtirildi.

9. Oda 1sisinda 10 dk. birakilarak 15 dk. 3500 rpm. da santrifiij edildi.

10. Siipernatant bagka bir tiipe alind1 ve 2 kat1 oraninda oda 1sisinda bulunan absolu
etanol eklendi. Dikkatli olarak kangtilarak DNA otomatik pipet ucuyla gekmeden uca
sarilarak alindi.

11. 500 mikrolitre TE igeren tiipe DNA alindi ve 24 saat oda isisinda tutularak

¢oziildii.
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3.4. Caliyjmada Kullanilan Antidepresan ilaglar

3.4.1.Sertralin

Sertralin, ndronal serotoninin (5-HT) in vivo gigli ve spesifik bir geri alim
inhibitoérudiir. Norepinefrin ve dopamin néronal geri alimmi tizerinde sadece ¢ok kiigiik bir
etkisi vardir. Klinik dozlarda sertralin, trombositlere serotonin alinimmi bloke eder.
Sertralin sedasyon yapmaz ve psikomotor performansi etkilemez. 5-HT geri aliim
tizerinde yaptigi selektif inhibisyon ile uyumlu olarak, sertralin katekolaminerjik aktiviteyi
arttrmaz.  Sertralinin  kolinerjik, serotonerjik, dopaminerjik, adrenerjik, histaminerjik,
GABA veya benzodiyazepin reseptorlerine afinitesi yoktur. Trisiklik antidepresanlardan
farkli olarak, tedavi sirasinda kilo alma goriilmez, bazi hastalarda sertralin uygulanmastyla
vilcut agirhfinda azalma gorilebilir. Sertralinin bagimhilik potansiyeli gosterilmemigtir.
Sertralin; anksiyete semptomlarinin eglik ettigi depresyon dahil, depresyon semptomlarinin
tedavisinde endikedir.

Lustral (Pfizer); 50 mg Sertralin HCI igerir ve sabah veya aksam giinde tek bir doz
halinde verilir. Tim endikasyonlarda giinliik doz, birkag¢ hafta aralar ve 50 mg’lik artiglarla
arttirilabilir. Lustralin 6nerilen en yiiksek dozu 200 mg/giindiir.

3.4.2. Amitriptilin

Trisiklik antidepresan bir maddedir. Antidepresan etkisinin beyinde noradrenalin ve
serotonin geri emilinin inhibe edilmesine bagli olarak ortaya ciktig1 dastinilmektedir.
Anksiyeteyi yatigtirict sekonder ozelligi de vardir. Anksiyete ve ajitasyonla birlikte
seyreden; reaktif endojen veya involiisyonel depresyonlar; manik-depresif psikozlarn
depresif donemleri de dahil olmak tizere depresyon tedavisinde endikedir.

Laroxyl (Roche); 25 mg Amitriptilin igerir ve aksam gilinde tek bir doz halinde

verilebilir. Istenilen terapotik yanit alinana kadar doz kademeli olarak arttirilabilir.
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3.5. Istatistiksel Yontem

Subjektif bulgulann gruplara dagilimimin ve gruplar arasindaki farklilifin saptanmasinda
frekans testleri ve Independent (bagimsiz) t testi kullanildi. Hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi
psikometrik test sonuglart Wilcoxon Signed Rank testi ile degerlendirildi. Laroxyl ve Lustral
grubunun tedaviye yanit karsilagtirmalari, diizelme olan ve olmayan seklinde gruplandirildig igin
x> (ki kare) testi ile irdelendi. Hasta ve kontrol grubu arasinda serotonin transporter gen
polimorfizminin her iki varyant: arasindaki iliski % (ki kare) testi ile irdelendi. Kontrol ve galigma
grubunda serotonin transporter genin iki polimorfik varyantinin (VNTR ve 5-HTTLPR), bireylerin

SCL 90-R olgek puanlan arasinda ki iligki tek yonlii varyans analizi ile degerlendirildi.
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4.BULGULAR
4.1. Yapilan Olgiimlere Iliskin Degerlendirmeler

Caligma, aragtirma grubunda 46 bayan, 4 erkek, kontrol grubunda 26 bayan, 24
erkek olmak tizere toplam 100 bireyde yapilmigtir. Caligmaya katilan bireylerin yas
ortalamalar1 aragtirma grubunda 29.4, kontrol grubunda 25.5, genel ortalama ise 27.5 idi

(Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Bireylerin Cinsiyetlere Gore Dagilimi ve Yas Ortalamalani

Bayan  Erkek Yas Ortalamas: St.Sapma
Aragtirma Grubu 46 4 29.4 8.94
Kontrol Grubu 26 24 25.5 4.98
Toplam 70 30 27.5
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Yapilan klinik muayenede aragtrma grubunda 2 bayanda eksternal, 44 bayan, 4

erkek bireyde de internal diizensizlige rastlanmigtir(Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Aragtirma Grubunda TMD’nin Cinsiyetlere Daglhml

=50 Eksternal Diizensizlik Internal Diizensizlik
n % n %
Bayan 2 4 44 88
Erkek 0 0 4 8
Toplam 2 4 48 96
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Aragtirma grubunda en sik masseter kas agris1 (%100) izlenirken bunu sirastyla; basg
agnist (%98), medial pterygoid kas agnisi (%98), temporal kas agnsi (%92), lateral
pterygoid kas agris1 (%92), ¢igneme kaslarinda yorgunluk (%90), boyun agnst (%86), yiiz
agnst (%84), agiz agma kapama esnasinda agn (%82), eklemden ses gelmesi (%82),
deviasyon (%78), kulak agnsi (%52), kapali kilitlenme (%34), agzi agma kapama
esnasinda kisitlama (%22), defleksiyon (%8) takip etmekteydi (Tablo 4.3).

Kontrol grubunda ise bu oranlar sirasiyla; deviasyon (%50), bag agns: (%40),
eklemlerden ses gelmesi (%24), boyun agnsi (%20), masseter kas agns: (%16), lateral
pterygoid kas agnisi (%10), temporal kas agrist (%8), medial pterygoid kas agns: (%8),

¢igneme kaslarinda yorgunluk (%8), kulak agris1 (%2) seklindeydi (Tablo 4,3).
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Tablo 4.3: Subjektif Bulgularin Bireylere Gore Dagilimi

TMD’li Bireyler Kontrol
n=50 Subjektif Bulgular n=50
n % n %
50 100 |Masseter Kasta Agn 8 16
49 98 |Bas Agnsi 20 40
49 98 Medial Pt. Kasta Agn 4 8
46 92 Temporal Kasta Agr 4 8
46 92 Lateral Pt. Kasta Agn 5 10
45 90 [|Cigneme Kaslarinda Yorgunluk 4 8
43 86 |Boyun Agnst 10 20
42 84 Yiz Agrisi 0 0
41 82 Agma Kapamada Agn 0 0
41 82 Eklem Sesleri 12 24
39 78 Deviasyon 25 50
26 52 |Kulak Agnisi 1 2
17 34  [Kilitlenme 0 0
11 22 Ag¢ma Kapamada Kisttlama 0 0
4 8 Defleksiyon 0 0




Subjektif bulgularn gruplara dagilimi incelendiginde; yiiz agnsi, kulak agnsi,
boyun agnsi, masseter kas agrisi, temporal kas agrist, medial pterygoid kas agrisi, lateral
pterygoid kas agnisi degerlerinin aragtirma grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu saptand: (p<0.001, Tablo 4,4). Ayrica Hamilton Depresyon Degerlendirme
Olgegi, Montgomery Depresyon Degerlendirme Olgegi ve Hamilton Anksiyete
Degerlendirme Olgegi sonuglar da aragtirma grubunda kontrol grubuna oranla istatistiksel
olarak anlamh derecede yliksekti (p<0.001, Tablo 4,4). STAI 1 test degerleri de aragtirma
grubunda anlamli derecede yiiksek bulunurken (p<0.05), STAI 2 test degerleri agisindan

gruplar arasinda anlaml bir farklilik saptanamamugtir (Tablo4,4).
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Tablo 4.4: Subjektif Bulgular ile Depresyon, Anksiyete Seviyelerinin Gruplar
Arasindaki Farkliligi.

Ortalama St. Sapma P

Bag Agnist 1.74 0.13 0.056

Yuz Agrist 1.76 0.14 0.000 ok
Kulak Agrist 0.88 0.15 0.000 *H
Boyun Agnisi 1.54 0.15 0.000 e
Masseter Kas Agrist 2.16 0.11 0.000 ki
Temporal Kas Agrist 1.72 0.14 0.000 o
Medial Pt. Kas Agrist 2.12 0.11 0.000 *k
Lateral Pt. Kas Agnist 7.48 0.25 0.000 WS
Hamilton Depresyon 7.98 0.76 0.000 e
Montgomery Depresyon 8.06 1.17 0.000 iy
Hamilton Anksiyete 13.02 1.52 0.000 L
STAI 1 5.82 1.76 0.030 &
STAI 2 8.68 1.65 0.735

*p<0.05, **p<0.001
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Aragtirma grubundaki 50 birey icerisinde subjektif bulgularin tedavi sonrasi azalma
oranlan goyleydi; bag agris1 43 (%86), yiiz agnst 39 (%78), kulak agris1 22 (%44), boyun
agrist 41 (%82), masseter kas agrist 38 (%76), temporal kas agnsi 37 (%74), medial
pterygoid kas agnsi 40 (%80), lateral pterygoid kas agnsi 36 (%72) bireyde azalma
gosterdi. 1 (%2) bireyde temporal kas agnsinda, 2 (%4) bireyde lateral pterygoid kas
agnisinda, 3 bireyde (%6) Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegine gore, 6 bireyde
(%12) Montgomery Depresyon Degerlendirme Olgegine gore, 9 bireyde (%18) Hamilton
Anksiyete Degerlendirme Olgegine gore tedavi sonrasinda artig gozlendi. Bag agnist 7
(%14), yiiz agrist 9 (%18), kulak agrist 28 (%56), boyun agrist 9 (%18), masseter kas
agnst 11 (%22), temporal kas agrist 12 (%24), medial pterygoid kas agrist 10 (%20),
lateral pterygoid kas agrist 12 (%24), Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi 2 (%4),
Montgomery Depresyon Degerlendirme Olgegi 8 (%16), Hamilton Anksiyete
Degerlendirme Olgegi 2 (%4) bireyde degisiklik gdstermemigtir. (Tablo 4.5)

Bu bireylerde tedavi sonrasinda tiim subjektif bulgular ve psikometrik test degerleri

tedavi 6ncesine gore istatistiksel olarak anlamh farkhihk gostermistir (p<0.001).

58



Tablo 4.5: Aragtirma Grubunun Tedavi Sonrasinda Subjektif Bulgu ve Psikometrik

Testlerdeki Seviyeleri
Tedavi Sonrast Tedavi Sonras1 Tedavi Sonras:
B Semptomlarda Semptomlarda Semptomlarda
=50 Azalma Artis Degisiklik Yok
n % n % n % p
Bag Agnisi 43 86 0 0 7 14 0.000*
Yiz Agnist 39 78 2 4 9 18 0.000*
Kulak Agrisi 22 44 0 0 28 56 0.000*
Boyun Agrist 41 82 0 0 9 18 0.000%*
Masseter Kas Agrist 38 76 1 2 11 22 0.000*
Temporal Kas Agrist 37 74 1 2 12 24 0.000*
Medial Pt. Kas Agrisi 40 80 0 0 10 20 0.000*
Lateral Pt. Kas Agnist 36 72 2 4 12 24 0.000*
Hamilton Depresyon 45 90 3 6 2 4 0.000*
Montgomery Depresyon 36 72 6 12 8 16 0.000*
Hamilton Anksiyete 39 78 9 18 2 4 0.000*
*p<0.001
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SCL 90-R test sonuglar incelendiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh

farkhliklar vardir. SCL 90-R testi alt deZerlerinden somatizasyon, anksiyete ve ofke ¢ok

onemli farkhiliklar saptanirken (p<0.001), depresyon ve fobik diigiincede degerleri de

istatistiksel olarak anlamli derecede farkliydi (p<0.01, Tablo 4.6). Obsesyon, kisisel

duyarlilik, paranoid digiince ve psikotik diigiince de ise gruplar arasinda anlamh

farkliliklar bulunamadi.

Tablo 4.6: SCL-90-R Test Sonuglarimin Gruplar Arasindaki Farki

Ortalama St. Sapma P
Somatizasyon 8.38 1.57 0.000 ik
Obsesyon 2.72 1.42 0.48
Kisisel Duyarlilik 3.26 1.39 0.94
Depresyon 4.22 1.45 0.007 *
Anksiyete 4.86 1.45 0.000 S
Ofke 4.50 1.52 0.000 "
Fobik Diigtince 3.48 1.14 0.003 *
Paranoid Diigiince 6.60 1.46 0.013
Psikotik Diigtince 1.94 1.15 0.015

*p<0.01, #*p<0.001
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Caligmaya alinan bireylerden “Lustral” kullanan 25 bireyde subjektif bulgularin
tedavi sonrasi azalma oranlan §oyleydi; bas agnsi 22 (%88), yiz agnst 20 (%80), kulak
agrist 12 (%48), boyun agnis1 20 (%80), masseter kas agris1 20 (%80), temporal kas agrisi
18 (%72), medial pterygoid kas agrisi 19 (%76), lateral pterygoid kas agnsi 18 (%72)
bireyde azalma gosterdi. Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegine gore 23 (%692),
Montgomery Asberg Depresyon Degerlendirme Olgegine gore 20 (%80), Hamilton
Anksiyete Degerlendirme Olgegine gore de 21 (%84) bireyde tedavi sonrasinda
semptomlarda azalma gozlendi. 1 (%4) bireyde yiiz agrisinda, 1 (%4) bireyde masseter kas
agrisinda, 1 (%4) bireyde lateral pterygoid kas agnsinda tedavi sonrasinda artig
gozlenirken, 1 (%4) bireyde Montgomery Asberg Depresyon, 4 (%16) bireyde Hamilton
Anksiyete 6lgegine gore tedavi sonrasinda semptomlarda artiy gozlendi .Bag afnsi 3
(%12), yiiz agnst 4 (%16), kulak agnis1 13 (%52), boyun agnst 5 (%20), massetere kas
agris1 4 (%16), temporal kas agnst 7 (%28), medial pterygoid kas agrst 6 (%24), lateral
pterygoid kas agnisi 6 (%24) bireyde degisiklik gostermemistir. 2 (%8) bireyde Hamilton
Depresyon Degerlendirme Olgegi, 4 (%16) bireyde Montgomery Asberg Depresyon
Degerlendirme Olgegi’ne gore tedavi sonrast bir degisiklik olmadigi gozlenmistir (Tablo
4.7).

Aragtirma grubunda Lustral kullanan bireylerde tiim subjektif ve psikometrik
bulgular tedavi sonrasinda tedavi 6ncesine gore istatistiksel olarak anlamh sekilde iyilesme

gostermiglerdir.
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Tablo 4.7: Lustral Kullanan Bireylerde Tedavi Sonrasinda Semptomlardaki Degisiklikler

n=25

Tedavi Sonrasi

Tedavi Sonrasi
Semptomlarda Semptomlarda Semptomlarda

Tedavi Sonrasi

Azalma Artis Degisiklik Yok
n % n % n % P
Bas Agnst 22 88 0 0 3 12 0.000%**
Yiiz Agnst 20 80 1 4 4 16 0.000%*
Kulak Agrist 12 48 0 0 13 52 0.002*
Boyun Agrist 20 80 0 0 5 20 0.000%**
Masseter Kas Agrist 20 80 1 4 4 16 0.000%**
Temporal Kas Agrisi 18 72 0 0 7 28 0.000%*
Medial Pt. Kas Agrist 19 76 0 0 6 24 0.000%**
Lateral Pt. Kas Agrist 18 72 1 4 6 24 0.000%*
Hamilton Depresyon 23 92 0 0 2 8 0.000**
Montgomery Depresyon 20 80 1 4 4 16 0.000**
Hamilton Anksiyete 21 84 4 16 0 0 0.000%**

¥p<0.01, #*p<0.001
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Caligmaya alinan bireylerden “Laroxyl” kullanan 25 bireyde subjektif bulgularnn
tedavi sonrasi azalma oranlan §oyleydi; bag agnsi 21 (%84), yiiz agns1 19 (%76), kulak
agnis1 10 (%40), boyun agns1 21 (%84), masseter kas agnist 18 (%72), temporal kas agrist
19 (%76), medial pterygoid kas agris1 21 (%84), lateral pterygoid kas agns1 18 (%72)
bireyde azalma gosterdi. Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegine gore 22 (%88),
Montgomery Asberg Depresyon Degerlendirme Olgegine gore 16 (%64), Hamilton
Anksiyete Degerlendirme Olgegine gore de 18 (%72) bireyde tedavi sonrasmnda
semptomlarda azalma gozlendi. 1 (%4) bireyde yiiz agrisinda, 1 (%4) bireyde temporal kas
agrisinda, 1 (%4) bireyde lateral pterygoid kas agnsinda tedavi sonrasinda artig
gozlenirken, 5 (%20) bireyde Montgomery Asberg Depresyon Degerlendirme Olgegi, 5
(%20) bireyde Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi, 3 (%12) bireyde Hamilton
Depresyon Degerlendirme Olgegine gore tedavi sonrasinda semptomlarda artis gozlendi
Bag agnis1 4 (%16), yuz agnst 5 (%20), kulak agnst 15 (%60), boyun agnst 4 (%]16),
masseter kas agris1 7 (%28), temporal kas agris1 5 (%20), medial pterygoid kas agrsi 4
(%16), lateral pterygoid kas agnsi 6 (%24) bireyde degisiklik gostermemistir. 2 bireyde
(%8) Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi, 4 bireyde (%16) Montgomery Asberg
Depresyon Degerlendirme Olgegi’'ne gore tedavi sonrast bir degisiklik olmadig
gozlenmigtir (Tablo 4.8).

Arastirma grubunda Laroxyl kullanan bireylerde tiim subjektif ve psikometrik
bulgular tedavi sonrasinda tedavi 6ncesine gore istatistiksel olarak anlamli gekilde iyilesme

gostermiglerdir.
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Tablo 4.8: Laroxyl Kullanan Bireylerde Tedavi Sonrasinda Semptomlardaki Degigiklikler

n=25

Tedavi Sonrasi

Tedavi Sonras1 Tedavi Sonrasi
Semptomlarda Semptomlarda Semptomlarda

Azalma Artig Degisiklik Yok
n % n % n % p
Bas Agnsi 21 84 0 0 4 16 0.000%*
Yiiz Agrist 19 76 1 4 5 20 0.000%*
Kulak Agrist 10 40 0 0 15 60 0.004*
Boyun Agrist 21 84 0 0 4 16 0.000%**
Masseter Kas Agrisi 18 72 0 0 7 28 0.000%*
Temporal Kas Agrist 19 76 1 4 5 20 0.000%*
Medial Pt. Kas Agrisi 21 84 0 0 4 16 0.000**
Lateral Pt. Kas Agrist 18 72 1 4 6 24 0.000**
Hamilton Depresyon 22 88 3 12 0 0 0.000%*
Montgomery Depresyon 16 64 5 20 4 16 0.002*
Hamilton Anksiyete 18 72 5 20 2 8 0.001**

#p<0.01, **p<0.001



Caligmaya alman 2 farkh grup antidepresan ilag kullanan bireylerin anksiyete
seviyelerindeki degigiklik degerlendirildiginde; Lustral kullanan 25 kigiden 8’inde
anksiyete seviyesinde tedavi sonrasinda bir degisiklik olmazken, 17 kiginin anksiyete
seviyesinde degisiklik oldugu gorildii. Laroxyl kullananlardan 9 kiginin anksiyete seviyesi
degisiklik gostermezken, 16 kiginin anksiyete seviyesinde degisiklik oldugu gozlendi.

Aragtirma grubundaki bireylerde ilag kullanma Sonrasinda 17 bireyde anksiyete
seviyesinde degisiklik olmadig, 33 bireyde degisiklik oldugu gézlenmigtir.

Lustral ve Laroxyl kullanan gruplar arasinda yapilan Pearson Chi-Kare testi
sonucunda anksiyete seviyesini degigtirme yoniinden ilaglar arasinda anlamh farklilik
olmadif1 goéruldu (p>0.05, Tablo 4.9).

Calismaya alman 2 farkli grup antidepresan ilag kullanan bireylerin Hamilton
Depresyon Degerlendirme  Olgegine gore depresyon seviyelerindeki  degisiklik
degerlendirildiginde; Lustral kullanan 25 kisiden 4’iinde depresyon seviyesinde tedavi
sonrasinda bir degigiklik olmazken, 21 kiginin depresyon seviyesinde degisiklik oldugu
goriildii. Laroxyl kullananlardan 5 kiginin depresyon seviyesi degisiklik gostermezken, 20
kiginin depresyon seviyesinde degisiklik oldugu gozlendi.

Arastirma grubundaki bireylerde ila¢ kullanma sonrasinda 9 bireyde depresyon
seviyesinde degisiklik olmadig1, 41 bireyde degisiklik oldugu gozlenmistir.

Lustral ve Laroxyl kullanan gruplar arasinda yapilan Pearson Chi-Kare testi
sonucunda Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegine gore, depresyon seviyesini
degistirme yoniinden ilaglar arasinda anlamh farklilk olmadigi goérulda (p>0.05, Tablo
4.9).

Caliymaya alinan 2 farkli grup antidepresan ilag kullanan bireylerin Montgomery
Asberg Depresyon Degerlendirme Olgegine gore depresyon seviyelerindeki degisiklik

degerlendirildiginde; Lustral kullanan 25 kigiden 7’sinde depresyon seviyesinde tedavi
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sonrasinda bir degisiklik olmazken, 18 kiginin depresyon seviyesinde degisiklik oldugu
goriildi. Laroxyl kullananlardan 9 kiginin depresyon seviyesi degisiklik gostermezken, 16
kisinin depresyon seviyesinde degisiklik oldugu g6zlendi.

Aragtirma grubundaki bireylerde ila¢ kullanma sonrasinda 16 bireyde depresyon
seviyesinde degisiklik olmadigi, 34 bireyde degisiklik oldugu gozlenmistir.

Lustral ve Laroxyl kullanan gruplar arasinda yapilan Pearson Chi-Kare testi
sonucunda Asberg Depresyon Degerlendirme Olgegine gore, depresyon seviyesini
degistirme yoniinden ilaglar arasinda anlamh farklihk olmadigi gorildi (p>0.05, Tablo
4.9).

Caligmaya alman 2 farkli grup antidepresan ilag kullanan bireylerin tedavi
sonrasinda bas agrilarindaki degigiklik degerlendirildiginde; Lustral kullanan 25 kisiden
3’inde bag agnisinda tedavi sonrasinda bir degisiklik olmazken, 22 kiginin bas agnsi
seviyesinde azalma oldugu gorildii. Laroxyl kullananlardan 4 kiginin bag agnsi
seviyesinde tedavi sonrasinda bir degisiklik goriilmezken, 21 kisinin bag agnsimin azaldig
gozlendi.

Aragtirma grubundaki bireylerde ilag kullanma sonrasinda toplam 7 bireyde bag
agrist seviyesinde degisiklik olmadifi, 43 bireyde de bag agrisinda azalma oldugu
gozlenmigtir,

Lustral ve Laroxyl kullanan gruplar arasinda yapilan Pearson Chi-Kare testi
sonucunda bag agrismin azalmast yoniinden ilaglar arasinda anlamh farklilik olmadigs
goriildii (p>0.05, Tablo 4.9).

Cahsmaya alman 2 farkh grup antidepresan ilag kullanan bireylerin tedavi
sonrasinda yiiz agrilarindaki degisiklik degerlendirildiginde; Lustral kullanan 25 kisiden
5’inde yiiz agnsinda tedavi sonrasinda bir degisiklik olmazken, 20 kiginin yiiz agnsi

seviyesinde azalma oldugu gorildi. Laroxyl kullananlardan 6 kiginin yiiz agrist
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seviyesinde tedavi sonrasinda bir degigiklik goriilmezken, 19 kiginin yiz agnsimn azaldigt
gozlendi.

Aragtirma grubundaki bireylerde ilag kullanma sonrasinda toplam 11 bireyde yiiz
agrist seviyesinde degisiklik olmadigi, 39 bireyde de yiiz agrnisinda azalma oldugu
gozlenmigtir.

Lustral ve Laroxyl kullanan gruplar arasinda yapilan Pearson Chi-Kare testi
sonucunda yiiz agnsimn azalmasi yoniinden ilaglar arasinda anlamh farkhhik olmadif
goriildii (p>0.05, Tablo 4.9).

Caligmaya alman 2 farkli grup antidepresan ilag kullanan bireylerin tedavi
sonrasinda kulak agrilarindaki degisiklik degerlendirildiginde; Lustral kullanan 25 kisiden
13%iinde kulak agrisinda tedavi sonrasinda bir degisiklik olmazken, 12 kisinin kulak agrisi
seviyesinde azalma oldugu gorildi. Laroxyl kullananlardan 15 kisinin kulak agns:
seviyesinde tedavi sonrasinda bir degigiklik goriilmezken, 10 kiginin kulak agrisinin
azaldig1 gozlendi.

Aragtirma grubundaki bireylerde ilag kullanma sonrasinda toplam 28 bireyde kulak
agnist seviyesinde degisiklik olmadigi, 22 bireyde de kulak agnsinda azalma oldugu
gozlenmigtir.

Lustral ve Laroxyl kullanan gruplar arasinda yapilan Pearson Chi-Kare testi
sonucunda kulak agrisimin azalmasi yoniinden ilaglar arasinda anlamh farkliik olmadig
goriildii (p>0.05, Tablo 4.9).

Calismaya alinan 2 farkhi grup antidepresan ilag kullanan bireylerin tedavi
sonrasinda boyun agrilarindaki degisiklik degerlendirildiginde; Lustral kullanan 25 kigiden
5’inde boyun agnisinda tedavi sonrasinda bir degisiklik olmazken, 20 kiginin boyun agrsi

seviyesinde azalma oldugu gorildua. Laroxyl kullananlardan 4 kisinin boyun agrisi
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seviyesinde tedavi sonrasinda bir degisiklik gonilmezken, 21 kisinin boyun agrsinin
azaldig1 gozlendi.

Aragtirma grubundaki bireylerde ila¢ kullanma sonrasinda toplam 9 bireyde boyun
agnist seviyesinde degisiklik olmadifi, 41 bireyde de boyun agnsinda azalma oldugu
gozlenmigtir.

Lustral ve Laroxyl kullanan gruplar arasinda yapilan Pearson Chi-Kare testi
sonucunda boyun agristnin azalmasi yoniinden ilaglar arasinda anlamli farkhihk olmadig
goriildii (p>0.05, Tablo 4.9).

Caliymaya alman 2 farkli grup antidepresan ilag kullanan bireylerin tedavi
sonrasinda masseter kas agnlanindaki degisiklik degerlendirildiginde; Lustral kullanan 25
kigiden 5’inde masseter kas agrisinda tedavi sonrasinda bir degigiklik olmazken, 20 kiginin
masseter kas agris1 seviyesinde azalma oldugu goriildii. Laroxyl kullananlardan 7 kisinin
masseter kas agrisi seviyesinde tedavi sonrasinda bir degisiklik gorilmezken, 18 kiginin
masseter kas agrisinin azaldigi gézlendi.

Aragtrma grubundaki bireylerde ilag kullanma sonrasinda toplam 12 bireyde
masseter kas agrisi seviyesinde degisiklik olmadig, 38 bireyde de masseter kas agrisinda
azalma oldugu goézlenmigtir.

Lustral ve Laroxyl kullanan gruplar arasinda yapilan Pearson Chi-Kare testi
sonucunda masseter kas agrisinin azalmasi yoniinden ilaglar arasinda anlamli farklilik
olmadig: gériildii (p>0.05, Tablo 4.9).

Caligmaya alman 2 farkh grup antidepresan ilag kullanan bireylerin tedavi
sonrasinda temporal kas agrilarindaki degisiklik degerlendirildiginde; Lustral kullanan 25
kigsiden 8’inde temporal kas agrisinda tedavi sonrasinda bir degisiklik olmazken, 17 kiginin

temporal kas agrisi seviyesinde azalma oldugu gorildi. Laroxyl kullananlardan 5 kiginin
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temporal kas afrist seviyesinde tedavi sonrasinda bir degisiklik goriilmezken, 20 kiginin
temporal kas agrisinin azaldig gozlendi.

Aragtirma grubundaki bireylerde ilag kullanma sonrasinda toplam 13 bireyde
temporal kas agnsi seviyesinde degisiklik olmadigi, 37 bireyde de temporal kas agrisinda
azalma oldugu gézlenmigtir.

Lustral ve Laroxyl kullanan gruplar arasinda yapilan Pearson Chi-Kare testi
sonucunda temporal kas agrismin azalmasi yoniinden ilaglar arasinda anlamh farklilik
olmadif1 gorildi (p>0.05, Tablo 4.9).

Calismaya alman 2 farklh grup antidepresan ilag kullanan bireylerin tedavi
sonrasinda medial pterygoid kas agnlanndaki degisiklik deZerlendirildiginde; Lustral
kullanan 25 kisiden 6’sinda medial pterygoid kas agrisinda tedavi sonrasinda bir degisiklik
olmazken, 19 kisinin medial pterygoid kas agris1 seviyesinde azalma oldugu goriildi.
Laroxy!l kullananlardan 4 kisinin medial pterygoid kas agrisi seviyesinde tedavi sonrasinda
bir degisiklik goriilmezken, 21 kisinin medial pterygoid kas agrisinin azaldig: gozlendi.

Aragtirma grubundaki bireylerde ilag kullanma sonrasinda toplam 10 bireyde
medial pterygoid kas agnsi seviyesinde degisiklik olmadigi, 40 bireyde de medial
pterygoid kas agrisinda azalma oldugu gozlenmistir,

Lustral ve Laroxyl kullanan gruplar arasinda yapilan Pearson Chi-Kare testi
sonucunda medial pterygoid kas agnsinin azalmas: yoniinden ilaglar arasinda anlamli
farklilik olmadig: goriildu (p>0.05, Tablo 4.9).

Caliymaya alman 2 farkhh grup antidepresan ilag kullanan bireylerin tedavi
sonrasinda lateral pterygoid kas agnlarndaki degisiklik degerlendirildiginde; Lustral
kullanan 25 kisiden 7’sinde lateral pterygoid kas agnisinda tedavi sonrasinda bir degigiklik

olmazken, 18 kiginin lateral pterygoid kas agnst seviyesinde azalma oldugu goriildi.
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Laroxyl kullananlardan 7 kiginin lateral pterygoid kas agris1 seviyesinde tedavi sonrasinda
bir degisiklik goriilmezken, 18 kiginin lateral pterygoid kas agrnisimin azaldif1 gozlendi.

Aragtirma grubundaki bireylerde ilag kullanma sonrasinda toplam 14 bireyde lateral
pterygoid kas agnisi1 seviyesinde degisiklik olmadigi, 36 bireyde de lateral pterygoid kas
agnisinda azalma oldugu gozlenmistir.

Lustral ve Laroxyl kullanan gruplar arasinda yapilan Pearson Chi-Kare testi
sonucunda lateral pterygoid kas afrisinin azalmasi yoniinden ilaglar arasinda anlamh
farklilik olmadig gorildi (p>0.05, Tablo 4.9).

Tablo 4.9: Subjektif Bulgular, Anksiyete ve Depresyon Seviyelerindeki
Degisimlerin Gruplara Dagilim

Lustral Laroxyl
5 Var Yok Var Yok Pearson y’

Bag Agrist 22 3 21 4 0,166
Yz Agnist 20 5 16 9 0,117
Kulak Agnisi 12 13 10 15 0,325
Boyun Agnist 20 5 21 4 0,136
Masseter Kas Agrisi 20 5 18 % 0,439
Temporal Kas Agrist 17 8 20 5 0,936
Medial Pt. Kas Agrist 19 6 21 4 0,500
Lateral Pt. Kas Agrist 18 7 18 7 0,127
Hamilton Depresyon 21 4 20 5 0,136
Montgomery Depresyon 18 7 16 9 0,368
Hamilton Anksiyete 17 8 16 9 0,089
p>0.05
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Aragtirma ve kontrol grubunda serotonin transporter gen allellerinin dagilim

incelendiginde; HTT12, HTT10, HTT, HTTL, HTTS, HTTLPR varyantlarinda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farklilik butunamad: (p>0.05, Tablo 4.10).

Tablo 4.10: Serotonin Transporter Gen Allellerinin Bireylere Gére Dagilim

Hasta Kontrol
n=50 Alleller n % n % Pearson
Homozigot Heterozigot 12 47 94 45 90
HTT12 VAR
Homozigot 10 3 6 5 10 0.282
Homozigot 12 24 48 23 46
HTT10 VAR
Homozigot Heterozigot 12 26 52 27 54 0.059
12/12 24 48 22 44
HTT 12/10 23 46 22 4
10/10 3 6 6 12 0.688
Homozigot Heterozigot L VAR | 34 68 40 80
HTTL VAR
Homozigot S VAR 16 32 10 20 2.169
Homozigot L. VAR 8 16 11 22
HTTS VAR
Homozigot Heterozigot S VAR | 42 84 39 78 0,540
L/L 8 16 11 22
HTTLPR |L/S 25 50 29 10
S/S 17 34 10 20 2.270
p>0.05
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Arastirma grubunda SCL-90-R testinin alt degerlerinin serotonin transporter gen

polimorfizmi ile iligkisi incelendiginde istatistiksel olarak anlamh bir iligki bulunamadi

(p>0.05, Tablo 4.11, Tablo 4,12).

Tablo 4.11: SCL-90-R Testi ve Serotonin Transporter Gen Polimorfizmi Iligkisi

ANOVA n X S.S. F p
12/12 24 144 1.00
. 12/10 23 247 412
Somatizasyon
10/10 3 0.86 040 0.694 040
12/12 24 1.40 074
Obsesyon 12/10 23 .55 077
10/10 3 053 0.48 2511 0.09
12/12 24 1.17  0.69
Kigisel 12/10 23 1.30 0.82
Duyarlilik 10710 3 056 025 1.295 028
12/12 24 .19  0.73
12/10 23 1.37 0.87
Depresyon
10/10 3 066 0.15 1.163 0.32
12/12 24 123 091
Arnksiyete 12/10 23 1.26  0.80
10/10 3 046 040 1.216 030
12/12 24 .13 0.82
Ofke 1210 23 1.26 090
10710 3 073  0.87 0322 0.72
12/12 24 0.87 0.79
Fobik Diigiince 12/10 23 0.81  0.66
10/10 3 0.10 0.00 1.546 0.22
12/12 24 1.15 0.88
Paranoid Dissiince 12/10 23 .15  0.69
10/10 3 033 041 1518 0.23
12/12 24 075 0.69
Psikotik Diigiince 12/10 23 078 054
1010 3 028 037 1.861 0.16
p>0.05
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Tablo 4.12: SCL-90-R Testi ve Serotonin Transporter Gen Polimorfizmi fligkisi

ANOVA n . S.S. F p
L/L 9 376  6.53
. L/S 25 1.36 0.74
Somatizasyon

S/S 16 1.88 290 2478 0.09

L/L 9 1.55 0.83

Obsesyon L/S 25 128 0.74
S/S 16 1.56 0.76 0.859 043

L/L 9 127  0.81

Kigisel L/S 25 1.16  0.76
Duyarlilik S/S 16 1.20 0.74 0.68 093

L/L 9 1.24  0.86

L/S 25 1.24  0.78

Depresyon

S/S 16 124  0.81 0.000 1.00

L/L 9 1.25 096

Arksiyete L/S 25 1.03 070
S/S 16 144 098 1.171  0.31

L/L 9 120 1.08

Ofke L/S 25 1.05 0.77
S/S 16 1.17  0.87 0.139 0.87

/L 9 0.91 0.74

Fobik Disiince L/S 25 0.64 0.60
S/S 16 097 0.88 1.113 0.33

L/L 9 1.26  0.80

Paranoid Diigtince L/ 25 0.96  0.68
S/S 16 .21 095 0.710 0.49

L/L 9 0.66 0.62

Psikotik Diigiince L/S 25 069 0.5
S/S 16 081 0.75 0246 0.78

p>0.05
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S.TARTISMA ve SONUC

Temporomandibular diizensizlik (TMD); c¢igneme kaslari, temporomandibular
eklem (TME) ve iliskili yapilardaki problemlerin genel ifadesidir (McNeill 1993).
Semptomlar genellikle ¢igneme kaslari, pre-aurikular bélge veya TME’de lokalize agndir.
Agnya ilaveten, TMD hastalarinda siklikla kliking veya krepitus olarak isimlendirilen
TME sesleri ve mandibular hareketler sirasinda limitasyon ve deviasyon da vardir (Kaplan
ve Assael 1991, McNeill 1993, Sirirungrojying ve ark 1998).

Normal fonksiyon gormekte olan ¢igneme sistemindeki dokular bir etken ile
kargilagtiklart zaman bazilarim tolere edebilir, bazilanm ise edemez. Ozellikle
parafonksiyonel aktivitenin yapisal toleransi agtifi durumda gene yiiz sistemindeki ilgili
yapilarda yikim baglayabilir. Bunlar digler, periodontal dokular ve TME olabilir (Mohl ve
ark 1988).

Aragtirmamizda TME bolgesinde agn sikayetiyle klinigimize bagvuran bireylerde,
TMD olup olmadigim saptamaya yonelik klinik incelemeler yapildiktan sonra, TMD
bulunan bireylerin tedavileri gerceklestirilmistir. Cene yiiz bélgesinde ilgili kaslardaki
agrimin  varhg ve c¢igneme kaslannda yorgunluk olup olmadigi subjektif olarak
aragtinlmigtir. Agn kronik hale geldikge agn sikayetiyle iligkili psikolojik faktérler daha
fazla agia gikmaktadir. Akut agnida rutin psikolojik inceleme gerekli olmamasina ragmen,
kronik agrida bu incelemelerin yapiimasi sarttir (Okeson 1998). Bu nedenle kronik agn

sikayeti olan hastalar en iyi gekilde multidisipliner bir yaklagimla incelenmeli ve tedavi
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edilmelidirler. Biz de aragtrmamizda McNeill’in ve Okeson’un kullandii anamnez ve
standart muayene protokoliinii uyguladiktan sonra, hastanin psikolojik durumunu cesitli
psikometrik testlerle degerlendirdik (McNeill ve ark 1990, Okeson 1998). TMD teghisi
koydugumuz ve uyguladigimiz bu psikometrik testleri Keefe ve Dolan (1986), Southwell
(1990) ve McCreary (1992)’de uygulamuglardir. Keefe ve Dolan (1986), TMD’li hastalarin
agn seviyelerini ve psikolojik durumlarim degerlendirmek igin McGill agn skalasim ve
SCL 90-R testini uygulamuglardir. Hastalarin somatizasyon, obsesyon, kompiilsiyon,
depresyon ve anksiyete degerlerinin yiiksek oldugunu bildirmiglerdir.

Southwell ve ark (1992), 32 TMD hastasinin benzer yas grubundaki saglikli
bireylerle psikolojik durumlarmi STAI testlerini uygulayarak karsilagtirmiglar, TMD
hastalarinin hayat gartlarina ve stresine kars: daha duyarh olduklar sonucuna varmiglardir.

McCreary ve ark (1992) ise sadece myaljisi olan, sadece TME problemi olan ve
hem myaljisi hem de TME problemi olan 3 grup TMD hastalarinin psikolojik durumlarini
ve agn seviyelerini degerlendirmiglerdir. Agn ve stresin en fazla sadece myaljisi olan
grupta oldugunu, bunu swrasiyla myalji ve TME problemi olan grubun izledigini
bildirmiglerdir. Biz de aragtirmamizda TMD teshisi koydugumuz bireylerin depresyon ve
anksiyete seviyelerinin, bag agnsi digindaki diger tiim agn derecelerinin saghkl
bireylerden daha yiiksek oldugunu bulduk (Tablo 4.4).

TMD teshis kriterleri ve semptomlart igin bir ¢ok aragtincimin farkli diisiincesi
olmasina ragmen yine de birbirine benzer gekildedir. Sirirungrojying ve ark (1998),
TMD’de ¢igneme kaslarinda preaurikuler bolgede veya TME’de lokalize agn oldugunu,
hastalarin kliking veya krepitus olarak isimlendirdikleri TME sesleri ve mandibular hareket
sirasinda limitasyon veya deviasyon oldugunu belirtirlerken, Or (1988) ise eklem
bolgesinde agr1 ve gigneme esnasinda ses, boyun ve diger kaslardaki hassasiyete bagh

olarak mandibulanin normal fizyolojik hareketlerinde farkhilagma varsa TMD Sendromu
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teshisi kondugunu bildirmistir. Biz de galiyjmamizda TMD teshisi koyarken hastalarin
subjektif ve objektif bulgulanimi g6z 6niine aldik ve MRI goriintiilemesi ile teghisimizi
dogruladik.

Agerberg ve Bergenholz (1989), 35 yag ve uistii bireylerde daha geng yas gruplarina
gore semptomlarin daha siddetli oldugunu bildirirken, Harriman ve ark (1990) ise,
TMD’nin yas, egitim veya mental durumla iligkili olmadigin bildirmiglerdir. Darlene ve
Randolph (1990) TMD’nin en sik olarak 20-40 yaslan arasinda gorildiigiini
bildirmiglerdir. Karan ve ark (1998) galismalarinda hastalarin yas ortalamasim 30.8 bulup,
en ¢ok 20’li ve 30°Ilu yas grubundaki hastalarda goriildiigiinii savunmuglardir.

Calismamizda TMD’li bireylerin yas ortalamasi 27.5 olarak bulunmustur. Yas
ortalamasi sonuglarimiz Darlene ve Randolph (1990)’un bulgulanyla yakinhk
gostermektedir.

Karan ve ark (1998), TMD’nin bayanlarda %57 oranla daha fazla goriildiigiini
bildirirlerken, Kavuncu (1994) bu oram1 %70.9 olarak bildirmigtir. Smith (1976) TMD nin
bayanlarda erkeklere oranla 3 kat daha fazla goriildiiginii bildirirken, Romanelli ve ark
(1993) bu oranm alt1 kez daha fazla oldugunu bildirmiglerdir. Lipton ve ark (1993) ise
TMD’nin her iki cinsiyette de esit goriildigiini bildirmiglerdir.

Calismamizda ise TMD bayanlarda %92, erkeklerde %8 olarak bulunmugtur (Tablo
4.2). Bulgulanimiz diger aragtiricilarin bildirdikleri oranlardan fazla olmakla birlikte
bayanlarda daha stk TMD izlendigini destekler niteliktedir. TMD’nin bayanlarda daha sik
izlenmesinin nedeni; postural bozukluklar, zarar verici aligkanliklar ve psigik faktorlerin
bayanlarda erkeklere kiyasla daha yiksek oranlarda gorilmesidir (Kavuncu 1994).
Sirirungrojying (1998), Marbach (1988), Dworkin (1990) ve Lipton (1993); TMD
problemi olan bayanlarin, agn esiklerinin daha diigik ve buna bagh olarak ilag

gereksinimlerinin erkeklere oranla daha fazla oldugunu bildirmiglerdir. Caligmamzda
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TMD’nin bayanlarda erkeklere gore ¢ok daha yilkksek oranlarda goriilmesini destekler
niteliktedir.

Karan ve ark (1998), TMD’li bireylerde %40 oraninda lateral pterygoid kas agnsi
ve bunu takiben %21 medial pterygoid, %20 masseter, %10 temporal ve %9 diger kaslarda
agn gikayetine rastladiklanimi bildirmiglerdir. Giinay ve ark (1998), TMD’li bireylerde
¢igneme kaslarinda %71 oraninda agniya rastlamiglardir. Geislerr ve McPhee (1986),
¢igneme kaslarinda agriya %60 oraninda rastladiklarim bildirmiglerdir.

Calismamizda ise masseter kas agrist %100, medial pterygoid kas agnsi %98,
lateral ve temporal kas agrilann %92 oraninda izlenmigtir (Tablo 4.3). Sonuglanmizin
yilksek oranda ¢ikmasimin nedeni, galigma igin segilen bireylerin primer agn sikayeti ile
klinigimize bagvurmasi olabilir.

Mohl ve ark (1988), ¢igneme kaslarinda agn ve spazmin en gok masseter kasinda
meydana geldigini bildirmiglerdir. Or (1988)’da galigmasinda masseter kas spazmi oranim
%82 olarak bildirmigtir. Caligmamizda da masseter kastaki agn oram diger ¢igneme
kaslarindan daha yiiksek bulunmugtur (Tablo 4.3). Masseter kasi, siklikla TMD ile birlikte
izlenen bruksizm varhiginda en ¢ok spazm gosteren kas olmast sebebiyle, agrinin bu kasta
yogunlagmasi olduk¢a dogal karsilanmalidir, Bulgulanmiz da aynt sonucu gostermektedir.

Ginay ve ark (1998), TMD’li bireylerde eklem seslerine %58 oraninda
rastladiklarim bildirmiglerdir. Caliyjmamizda ise bu oran %82 olarak bulunmugtur (Tablo
4.3). Bulgularimiz Giinay ve ark’nin bulgularindan daha yiksektir. Bunun sebebini ise
Giinay ve ark’nin g¢aligmayr yag ortalamasi daha biyik grupta yapmus olmalarina
baglamaktayiz. Bilindigi iizere yas arttikga TMD kroniklesmekte ve eklem sesleri

dejeneratif degisikliklere bagh olarak azalmaktadir.
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Giinay ve ark (1998), TMD’li bireylerde agiz acip kapama esnasinda kisitlanmaya
ise %21 oraminda rastlamuglardir. Calismamizda da bu oran %22 idi (Tablo 4.3). Bulgumuz
Giinay ve ark’nin bulgulan ile uyumludur.

Or (1988) kulak bolgesinde agn sikayetine %4.5 oramnda rastlarken, kulak
dolgunlugu, kulak ginlamasi ve isitme kaybi gibi kulak semptomlariin oramm %90 olarak
bildirmigtir. Caligmamizda kulak agrisina %52 oraninda rastlanmigtir (Tablo 4.3). Kraus,
bu semptomlann ortaya ¢ikmasinda tensor veli palatini ve tensor timpani kaslarinin
spazmint sorumlu tutmaktadir (Or 1998). Bu spazmin, TMD’de rol alan ¢igneme kaslarinin
gerilmesi sonucunda ortaya giktigim belirtmektedir. Ciinkii bu kaslarm anatomik ve
fonksiyonel baglangiglan, sinir innervasyonlari ortaktir. Bu durumda gigneme kaslarninda
spazm ve agn bulunan TMD’li bireylerde kulaga iligkin semptomlar siklikla goriilebilir
(Or 1998).

Jensen ve Agerberg bag agnisinin eklem problemi olan bireylerde sik rastlanan bir
bulgu oldugunu bildirmislerdir (Okeson 1998). Okeson (1998) ile Magnusson ve ark
(2000)°da gesitli eklem tedavi yontemlerini uygulayarak bas agnsim azaldigim
gostermiglerdir. Magnusson ve ark (2000), 15 ve 35 yag gruplanindaki TMD’li bireylerde
yaptiklar galigmada bag agrist oramm sirastyla %35ve %37 olarak bulmuglardir. Or (1988)
calismasinda bas agrisina % 42 oranmnda rastladigmi bildirmigtir.

Calismamizda TMD’li bireylerde %98 oraninda bag agris1 saptanmigtir (Tablo 4.3).
Caligmamizin sonuglarmin yitksek olmasinin sebebinin, galigmamizi olugturan bireylerin
yag ortalamalarmin daha kiigik olmasi, primer sikayetlerinin agn olmasi ve depresif
Ozelliklerinden kaynaklandifi diisincesindeyiz. Bas agrisina bu oranda rastlanmasi bag
agnsmin dogrudan TMD ile bir iligkisi olabilecegini diigiindiirmektedir. Bilindigi gibi
TMD’de temporal kasta da aktivite artigt olmaktadir. Bag agnsinin sebebi bu aktivite artit

sonucu olugsan spazm olabilir. Calismamizda temporal kas agrisina bireylerin %92’sinde
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rastlanmgtir. Bas agnsi1 gorilen bireylerle, temporal kas agnsi gorilen bireylerin
oranlariin yakin olmasi bu iki parametrenin pozitif iligki igerisinde olabilecegini
dusundiirmektedir. Bu durumda bireylerde bag agnismin varli@, diger semptomlarla
birlikte degerlendirmek gartiyla TMD’nin spesifik bulgusu olarak sayilabilir.

Or (1988), TMD’li bireylerde yiiz agnsinin %9 oranminda izlendigini bildirmigtir.
Ancak ¢aligmamizda bu oran %84 oranmnda bulunmugtur (Tablo 4.3). iki ¢alisma arasinda
¢ok buytk farklilk vardir. Bunun sebebi ise Or’un bag agnsint alt gruplara ayirip, yiz
bolgesindeki agriyr bag agnisi grubuna dahil etmesidir. Bagka bir neden de gruplann yas
ortalamasinin farklilig: olabilir.

TME bozukluklarinin semptomlann ve tedavisi gesitlidir, ¢linkii etiyolojileri
multifaktoriyeldir ve multidisipliner bir yaklagim gerektirir. Rugh ve Solberg (1977), Zarb
ve Speck (1977)’in gorisleri TMD’nin multifaktdriyel etiyolojisi fikrini desteklemektedir.
Bagarih tedavi ile tim semptomlar ortadan kaldirilabilir ancak uzun siireli takip gereklidir.
DeBoewer ve Karlsson, TMD’li bireylerin oral cerrah, ortodontist, prostodontist ve
psikiyatrist tarafindan degerlendirilmesi gerektigini bildirmiglerdir (Komiyama ve ark
1999).

1990°h yillarda TMD’nin konservatif tedavi sonucu bagarisizligi giindeme gelmigtir
ve tedavinin bagarili olmas: i¢in TMD’nin tam olarak etyolojisinin ve patofizyolojisinin
anlagilmas: gerektigi vurgulanmigtir. Giiniimiizde TMD tedavisinde en 6ncelikli amag ise
agrimin giderilmesidir (Komiyama ve ark 1999). Agrnnin giderilmesinde kullanilabilecek
yontemler ¢egitlidir. Klinisyen problemin altinda yatan etiyolojik nedene gore tedavi
planlamastni yapmalidir.

Son yillarda birgok aragtirict TMD’nin psikolojik yonle iligkisine ilgi gostermistir.
Yapilan galigmalar; psikolojik faktorlerin 6zellikle de anksiyetenin TMD’nin etiyolojisinde

etkili oldugu hipotezini desteklemektedir (Southwell ve ark 1990). Marbach (1992),
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TMD’nin davramgla ilgili bir hastalik olarak degerlendirilmesi gerektigini bildirmigtir.
Stein ve ark (1982) yaptiklan psikometrik testler sonucu TMD hastalarinin daha stresli bir
yasantilan oldugunu bildirmiglerdir. Speculand ve Goss (1985), TMD’li bireylerde belirgin
bir kigilik ozelligi bulmamalarina ragmen, yiiksek seviyede anksiyete ve depresyon
oldugunu belirtmislerdir. Fine (1971), c¢aligmasmin sonucunda TMD’li bireylerin
%52’sinde ¢ok bilyilk bir stresten sonra, %24’ iinde giinlik sikintilardan sonra ve herhangi
bir psikiyatrik semptom gostermeyen %24 bireyde de dental tedaviden sonra TMD’nin
olustugunu bulmugtur. Moss ve Adams (1984), TMD’de anksiyetenin mi tetikleyici faktor
oldugunu ya da TMD’nin mi anksiyeteye neden oldugunu anlamak i¢in galisma yapmuglar
ancak kesin bir kaniya varamadiklarini bildirmislerdir.

TMD’li hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda, prevelans degerleri farkli olmakla birlikte,
anksiyete ve/veya depresyon vardir (Sirirungrojying ve ark 1998). Fricton ve ark (1985),
164 hastanin %26’sim anksiy6z bulurlarken, %23’tiniin depresif oldugunu bildirmislerdir.
Gerschman ve ark (1987), ise 368 kronik orofasiyal agri hastasinin %17’sinde asin
anksiyete, %18’inde de giddetli depresyon oldugunu bulmuglardir. Sirirungrojying ve ark
(1998), TMD’li bireylerin psikometrik 6zelliklerini inceledikleri ¢aliymalarinda TMD’li
bireylerin daha anksiyoz ve depresif olduklarini bulmuglardir. Yine aym gekilde 1983
yihinda Speculand ve ark, TMD hastalarinda, asemptomatik kontrol grubu bireylerine gore
onemli derecede yiiksek seviyede anksiyete ve depresyon oldugunu bildirmiglerdir.

Caliymamizdaki TMD’li bireylerin kontrol grubuna gore daha depresif ve anksiyoz
olduklann bulunmugtur (Tablo 4.4). Bu sonucumuz, yukandaki galigmalarin sonuglan ile
benzerlik gdstermektedir.

Depresyon, kasin fonksiyonunu etkileyerek kas agrisina sebep olur ayrica kiginin
agn toleransim da azaltir. Sekonder olarak da santral sinir sistemi tizerinde etki

olusturabilir (Nally ve Moore 1975). Anksiyete Kkiginin algilamasim ve fiziksel
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semptomlara karst toleransim degistirebilir; bu nedenle bu kigilerin daha dikkatli tedavi
edilmeleri gerekir (Molin 1973, Flor ve ark 1991). TMD hastalani daha depresif ve
anksiyoz olduklan igin, uygun teshis ve tedavide rutin olarak psikometrik testlerin
kullamlmas: gerekir (Sirirungrojying ve ark 1998). Depresyon sonucunda olugabilecek
agr1, hastalarin yeme, konugma gibi giinlilk sosyal aktivitelerini etkiler ve sempatik sinir
sisteminin aktivasyonunu arttirir, Tedavide sempatik sinir sisteminin cevabini baskilayici
antidepresan bir ila¢ uygulamak dogru olabilir (Carlsson ve ark 1993). Bu sonuglar
isiginda, TMD’nin etiyolojisinin multifaktoriyel olmas:t gz Oniine alnirsa, her bireyde
klasik yontemlerle yapilan her tedavinin bagarili olmasi beklenmemelidir. Ciinkii bu
bireylerde psikolojik durum primer ya da sekonder olarak bozulmugstur. Bu sebeple
oncelikle hastalarin kisirdéngtiden ¢ikartilmas: igin psikolojik durumun diizeltiimesine
yonelik tedaviye baglanmalidir, Bu diigiinceyi temel alarak, caligmamizda TMD’li
bireylerin &ncelikle agn gikayetlerini dolayisiyla psikolojik durumlarni  diizeltmeyi
planladik. Psikiyatrist danigmanliginda 2 ay siireyle antidepresan ilaglar kullandinlarak,
bireylerin agn sikayetleri ve psikolojik diizenlemeleri gerceklestirildi. Daha sonra
TMD’nin etiyolojisinin multifaktoriyel oldugu diglincesiyle problemi tetikleyici faktorler
aragtirildi. Gerekli goriilen bireylere, okluzal splint, uyumsuz dolgu ve protezlerin
degistirilmesi, dig eksikliklerinin giderilmesi ve okluzal uyumlama gibi islemler uygulandi.
TMD'nin tedavisinde gesitli yontemler mevcuttur. Bu yontemlerden birisi de ilagla
tedavidir. Antidepresan ilaglar 30 yili agkin siiredir kronik orofasiyal agriyr da igerecek
sekilde olduk¢a yaygmn bir kullamm alanina sahiptir. Yapilan gahgmalarda agrinin tedavisi
i¢cin kullanilan antidepresan ilaglarin analjezik etkilerinin antidepresan aktivitelerine bagh
olarak gergeklegtigi  bildirilmigtir. Antidepresan ilaglar depresyon tedavisi igin
kullamldiklani dozlardan daha diigiik dozlarda analjezik etki gosterirler (Magni 1991,

McNeill 1993). Sharav ve ark (1987) kronik orofasiyal agrilar1 bulunan bireylere, iki farkh
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dozda antidepresan vermislerdir. Daha diigiikk dozda ilag verdikleri bireylerde daha etkili
bir tedavi sonucuna ulagtiklarim bildirmiglerdir. McQuay ve ark (1992) ise doz artirimiyla
baglantili olarak analjezik etkinin arttigini bildirmiglerdir. Ancak doz yiikseldikge de yan
etkilerin arttigim saptamuglardir. Caligmamizda oOncelikle analjezik etkinin saglanmasi
amaglandig i¢in diisik dozda antidepresan ilag kullanilarak TMD’li bireylerin tedavisi
gergeklestirildi. Aym zamanda bu bireylerdeki anksiyete ve depresyon seviyeleri kontrol
grubuna oranla daha yiiksek oldugundan, antidepresanlarin diigiikk dozda kullanilmalarina
ragmen bireylerin depresyon ve anksiyete seviyelerinde azaltici etki olugturup
olusturmadifi da aragtirildi. Bu amagla iki farkli grup antidepresan ilag psikiyatrist
tavsiyesiyle TMD’li bireylere verildi. Bunlardan birisi serotonin geri almimint
engelleyerek serotoninin yiiksek seviyelerde korunmasim saglayan serotonin geri alim
inhibitorii sertralin tiirevi Lustral (Pfizer) isimli ilagt. Lustral bireylere S0mg/giin olarak
tek doz uykudan 6nce Onerildi. Diger ilag ise noronlar arasi serotonin iletimini artiran
trisiklik antidepresanlardan amitriptilin tiirevi Laroxyl (Roche) isimli ilagti. Laroxyl
bireylere 25 mg/giin olarak tek doz uykudan o6nce omerildi. Ilaglarin uykudan 6nce
Onerilmesinin amaci, olabilecek yan etkilerin mumkiin oldugunca uyku siiresince
gecirilmesi, dolayistyla bireylerin sosyal aktivitelerinde herhangi bir kisitlamanin
olmamasiydi. Caligma sonucunda tim TMD’li bireylerde agn derecelerinde istatistiksel
acidan anlaml degisiklikler saptanmugtir (Tablo 4.5, 4.7, 4.8). Ayni zamanda depresyon ve
anksiyete seviyelerinde de anlamh derecede azalma gézlenmistir (Tablo 4.5, 4.7, 4.8). Bu
sonuglar Sharav ve ark’min sonuglaniyla uyum gostermektedir. Digik dozlarda
antidepresan kullammiyla TMD’li bireylerin agn sikayetleri giderilmigtir. McQuay ve
ark’nmn ileri strdugi yitksek dozlarda antidepresan ilag kullanimina gerek kalmamug,
boylece olugabilecek yan etkiler en aza indirilmigtir. Aynica iki farkli grup antidepresan

kullanimn sonucunda gruplar arasinda anlamli farklilik olmadigi saptanmugtir (Tablo 4.9).
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Bunun neticesinde antidepresanlar arasinda TMD’li bireylerin agn sikayetlerini
giderebilme yetenekleri agisindan fark olmadigi sonucuna varlabilir. Bireylerin gegmis
medikal hikayelerine uygun olarak herhangi bir antidepresan ilag¢ Onerilebilir. Ancak
trisiklik antidepresanlarin etkilerinin daha uzun siirede baglamasi, serotonin geri alim
inhibitorlerinin ise kisa doénem yan etkilerinin daha fazla oldugu g6z oOniinde
bulundurulmahdir.

Serotoninin biyolojik ritimde rolii oldugu diisiiniilmektedir. Serotonin néronlarnin
major iglevi uyku ve uyamklk dongisinin kontroliidiir. Ayrnica agn algist ve
duygudurumda da 6nem tagir. Serotonin diizeyi degisiklikleri duygudurum degisikliklerine
de neden olur. Beslenme, motor aktivite ve 1s1 kontrolii ile sekstiel davranigta da onemlidir.
Prolaktin, kortizol, biiyiime hormonu ve biyiik olasilikla da f endorfin n6roendokrin
sistemini de etkiler. Kan basinct kontrolii, kalp hizi, solunum, termoregiilasyon ve istahi da
kontrol eder. Serotonin bunlara ilaveten depresyon ve anksiyeteden de sorumludur (Yiiksel
1998). Serotoninin aktivitesi “serotonin transporter gen” (5-HTT) olarak isimlendirilen bir
gen tarafindan diizenlenir ve bu genin iki polimorfik bolgesi vardir. Serotonin transporter
gen otizm, alkolizm, depresyon, anksiyete, fibromyalji, migren, sizofreni gibi bir ¢ok
durumla iligkilidir (Cook ve ark 1998, Ogilvie 1998). Herken ve ark (2001), depresyon ve
anksiyeteden sorumlu serotoninin TMD’li bireylerde genetik seviyelerde de farkli
oldugunu bildirmiglerdir. Herken ve ark (2001) yaptiklari ¢aligmada TMD’de serotonin
transporter gen polimorfizminin roliinii aragtirmuglardir. Polimorfizmle TMD arasinda bir
iligki bulamamalartna ragmen, serotonin transporter genin STin 12.10 genotipinin TMD’li
bireylerde, STin 12.12 genotipinin ise kontrol grubunda daha baskin oldugunu
bildirmiglerdir. Bunun sonucunda STin 12.10 genotip baskinliginin genetik olarak TMD’de
tetikleyici, STin 12.12 genotip baskinliginin da TMD’de koruyucu bir faktor olabilecegini

belirtmiglerdir. Caligmamzin sonucunda da TMD’li bireyler ve kontrol grubu arasinda
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serotonin transporter gen polimorfizmi agisindan bir iligki saptanmamistir (Tablo 4.10) .
Bu bulgumuz Herken ve ark’min bulgusuyla uyum igerisindedir. Ancak serotonin
transporter genin genotipleri incelendiginde ¢aligmamizda gruplar arasinda fark
bulunamamigtir,. Bu bulgumuz ise Herken ve ark’min bulgulann ile benzerlik
gostermemektedir. Caligmalarin  sonuglart arasindaki bu farklihfin sebebinin diger
caligmada  gruplara  dagillmm  homojen  olmamasindan  kaynaklanabilecegini
dugiinmekteyiz. Herken ve ark’nin galigmalarinda bireylerin yas ortalamasi g¢aliymamiza
katilan bireylerden daha digiiktii. Ancak yas gruplan arasindaki farkliigin genetik
sonuglara bir etkisi olmadigindan, sonuglardaki farkliligin diger caligmada kontrol
grubunun hasta grubundan yaklagtk 2.5 kat daha fazla segilmesinden dolayr oldugunu
dustinmekteyiz.

Herken ve ark (2001) SCL 90-R test sonuglarina gére, TMD’li bireylerin 5-HTT
gen genotiplerinden STin 12.12 genotipinin, somatizasyon ve 6fke degerlerinin STin 12.10
genotipinden daha yiiksek oldugunu bildirmiglerdir. Ancak kontrol gruplarinda ise bir
farkhhk bulamamuglardir. Caligmamizda ise hem aragtirma hem de kontrol grubunda 5-
HTT gen genotipleri ve SCL 90-R test degerleri arasinda anlaml bir iligki bulunamamgtir
(Tablo 4.11, 4.12). Bulgulanmiz diSer c¢alijmanin  sonuglaniyla  benzerlik
gostermemektedir. 5-HTT genin genotiplerinden herhangi birisinin SCL 90-R testinin
bulgularyla iligkisi olmadig1 kanaatindeyiz.

Krogstad ve ark (1998), SCL 90-R test sonuglarinda TMD’li bireylerle kontrol
grubu arasinda en onemli farklilifi obsesyon, somatizasyon, depresyon ve oOfke
degerlerinde bulmuglardir. Keefe ve Dolan (1986), TMD’li hastalarin agn seviyelerini ve
psikolojik durumlarimi degerlendirmek igin McGill agn skalasim ve SCL 90-R testini
uygulamiglardir. Hastalarin somatizasyon, obsesyon, depresyon ve anksiyete degerlerinin

yiiksek oldugunu bildirmiglerdir.
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Calismamizda da TMD’li bireylerde SCL 90-R test sonuglarina gére somatizasyon,
depresyon, anksiyete, fobik diigiince ve 6fke degerleri istatistiksel olarak anlamh derecede
yuksek bulunmustur (Tablo 4.6). Sonuglarimiz Krogstad ve ark ile Keefe ve Dolan’in
sonuglanyla uyum igerisindedir. Ancak, Dworkin (1990), agrnnin eglik ettigi hastaliklarda
agrnimin somatizasyon ve depresyon degerlerini arttirdigi igin SCL 90-R test sonuglarinin
guvenli olmayabilecegini bildirmigtir. Southwell ve ark (1990) ise, TMD’li hastalarn
anksiyetelerini somatik semptomlar geklinde agifa ¢ikarttiklarimi belirtmigtir. Moss ve
Adams (1984), yiz agns:i olan hastalarda anksiyetenin agrinin bir sonucu olarak, agn
devam ederken ortaya ¢iktigini ve agn dindikten sonra anksiyetenin ortadan kalktifim
bildirmiglerdir. Bunlara kargin Bernstein ve ark (1994) ise, SCL 90-R testinin kronik agrili
hastalarda hem fiziksel hem de psikolojik olarak degerlendirilmesinde olduk¢a giivenli bir
yontem oldugunu bildirmiglerdir. Biitiin bu fikirlere ragmen, TMD’li bireylerde SCL 90-R
testinin sonuglan diger psikometrik testlerin sonuglan ile birlikte gézoniine alindigi zaman
hekimin hastasinin durumunu daha iyi anlamasinda ve tedavi planint buna yonelik
diizenlemesinde oldukga faydali olacagim digiinmekteyiz.

Bu ¢aligmanin sonucunda, TMD’li bireylerde kronik agriya bagh olarak depresyon
ve anksiyete seviyelerinde artiy oldugunu gorilmigtir. TMD’li bireylerin agnlarinin
giderilmesi igin rutin kullamlan kas gevseticilere ilaveten antidepresan ilaglarla tedavinin
hastanin psikolojik durumunu diizelterek agny1 azalttigi saptanmigtir, TMD’de etiyolojinin
tam olarak anlagilmasi ve tedavi planinin 6ncelikle buna yonelik yapilmasi, multidisipliner
yaklagim uygundur.

Sonug:

1.Bag agns1 ve ¢igneme kaslarinda agrni TMD’de en sik kargilagilan gikayetlerdir.

2.TMD’Li bireylerin depresyon ve anksiyete seviyeleri normal bireylerden daha
yiiksektir.
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3.TMD ile psikolojik durum arasinda pozitif bir iligki vardir.

4 Psikometrik testlerin TMD’li hastalarda rutin olarak kullanimi hekimin hastaya
yaklagimi ve tedavi planlamasi agisindan gerekli ve 6nemlidir.

5.TMD’de antidepresan ilag kullammm agn basta olmak iizere tiim subjektif
bulgulan azaltir.

6. TMD’li bireylerin antidepresan ilag kullanimi ile psikolojik durumlani da
diizelmektedir.

7.TMD’ye spesifik bir antidepresan grubu yoktur, SSRI ve Trisiklik antidepresan
ilaglar birbirine benzer etki gésterirler.

8.Serotonin transporter genin genotipleri agisindan TMD’li bireylerde farklilik
bulunamamugtir.

9. Genetik agidan TMD’li bireyler ve normal bireyler arasinda farklilik
bulunamamugtir.

10.Serotonin transporter gen genotiplerinin bireylerin anksiyete ve depresyon

seviyeleri ile iligkisi bulunamamugtir.
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Danigman

Prof. Dr. Adnan OZTURK

Temporomandibular Disfonksiyonlu Hastalarin Genetik ve Psikometrik

Acidan Degerlendirilmesi

Caligmanin amaci, TMD’li bireylerin psikometrik durumlanmin  incelenmesi,
serotonin transporter gen polimorfizmi agisindan normal bireylerle farkliik olup
olmadiginin saptanmast ve iki farkh grup antidepresan ilacin TMD’de etkinliginin

incelenmesidir.

Bu amagla, yag ortalamalan 29 yil 3 aylik, 46 bayan 4 erkek toplam 50 TMD’li
birey ve yas ortalamalari 25 yil 6 ay olan 26 bayan 24 erkek toplam 50 bireylik kontrol
grubu olmak tizere 100 birey galigmaya dahil edilmigtir. Bireylerin tiimiinden 10 cc’lik kan
ornekleri alinarak serotonin transporter gen polimorfizmine bakilmistir. Bireylere daha
sonra psikometrik testler uygulanarak anksiyete ve depresyon seviyeleri belirlenmistir.
TMD’li bireylere antidepresan ilag olarak Laroxyl (Roche) ve Lustral (Pfizer) verilmistir.
Bu ilaglarin anksiyete ve depresyon seviyelerini, agri gikayetlerini ne derecede etkiledigi

yapilan testlerle belirlenmisgtir.
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Gruplar arasi farklihk bagimsiz t testi, tedavi Oncesi ve sonrasi psikometrik test
sonuglan Wilcoxon Signed Rank testi, ilagla tedaviye yamit kargilagtirmalan ve gruplar
arast serotonin transporter gen polimorfizmi farkliliklar > (ki kare) testi, gruplar arasinda
serotonin transporter genin polimorfik varyantlarmin, bireylerin SCL 90-R o6lgek puanlar

arasindaki iligki tek yonlii varyans analizi ile degerlendirildi.

TMD’nin goriilme sikhif bayanlarda %92, erkeklerde %8 olarak bulunmusgtur.
Aragtirma ve kontrol grubu arasinda anksiyete ve depresyon seviyeleri arasinda anlamh
farkhilik oldugu bulunmustur. Cigneme kaslarinda agn gikayeti en ¢ok masseter, daha
sonra medial pterygoid kasta belirlenmigtir. Antidepresan ilag¢ kullamminin TMD’de
sikayetlerin azalmasinda etkili oldugu saptanirken, iki ila¢ arasinda farkhlik goriilmemistir.

Serotonin transporter gen polimorfizmi agisindan gruplar arasinda farkhiik bulunmamugtir.

Sonug olarak TMD’nin etiyolojisinde psikolojik fakttrler 6nemli role sahiptirler.
TMD’li bireylerde genetik agidan bir farklilik olmamasina ragmen, agnnn giderilmesinde
antidepresan ilaglarin  etkinligi dikkate alnmahdir. Multidisipliner bir yaklagim
yapilmalidir. TMD’nin genetik agidan incelenmesiyle ilgili daha fazla ¢aliyma yapilmasina

ihtiyag vardir.
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7. SUMMARY

Evaluation of Patients With Temporomandibular Dysfunction By Genetic and

Psychometric Aspect

The aim of this study was to evaluate psychometric status of patients with
TMD,determination of any differences on the serotonin tramsporter gene polymorphism
between TMD patients and determination of control subjects and the effectiveness of two

different groups of antidepressant drugs on TMD.

For this purpose, 46 female, 4 male total 50 patients with TMD, at a mean age of 29
years and 3 months; 26 female, 24 male total 50 control subjects at a mean age of 25 years 6
months were included the study. 10 cc blood samples for evaluation of serotonin transporter
gene polymorphism were taken from all subjects. Psychometric tests were applied to the
individuals for determination of depression and anxiety levels. Patients with TMD were
prescribed Laroxyl (Roche) and Lustral (Pfizer) as antidepressant drugs. The effect of these
drugs on anxiety, depression level and pain was determined by psychometric tests.

Differences between groups were statistically evaluated using independent samples t
test. Psychometric test results before and after the treatment were statistically evaluated using
Wilcoxon Signed Rank Test. Comparison of drugs’ effect on treatment outcome and the
differences of serotonin transporter gene polymorphism between the groups were statistically

evaluated using Chi-Square test and relation of serotonin transporter gene’s polymorphic
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variants between the groups and SCL-90 R test results of individuals were statistically
evaluated using one-way analysis of variance.

TMD was found in 92% of females and in 8% of males. Statistically significant
differences were found in anxiety and depression levels between research and control groups.
The pain in the masticatory muscles was most intense in masseter followed by medial
pterygoid muscle. Antidepresant drugs were effective on reducing the complaints of TMD
patients while no significant differences were found between two different drugs. Statistically
no significant differences were found between the groups for serotonin transporter gene
polymorphism.

Consequently, psychometric factors have an important role in the aetiology of TMD.
Although there was no differences were found in genetic property in TMD patients’, it must
be taken into consideration of the effectiviness of antidepresant drugs on blocking the pain.
Multidiciplinary approach must be done. Further studies including the relation of TMD and

genetic must be done.

90




8. KAYNAKLAR

Agerberg G, Bergenholz A (1989) Craniomandibular disorders in adult populations of

West Bothnia Sweden, Acta Odontol Scan, 47, 129-133.

Akdemir A, Orsel S, Dag I, Tiirkcapar H, iscan N, Ozbay H (1996) Hamilton
Depresyon derecelendirme élgegi (HDDO) 'nin gegerliligi, giivenirligi ve

klinikte kullomimi, Psikiyatri, Psikoloji Psikofarmakoloji, 4, 215-251.

Akerman S, Rohlin M, Kopp S (1984) Bilateral degenerative changes and deviation in
form of temporomandibular joints and autopsy study of elderly individuals, Acta

Odontol Scand, 42, 205-214.
Atalay ND (1989) Bruksizmde psisik nedenler ve tedavi, Ege Dis Fak Der, 10, 103-106.

Barghi N, Aguilar T, Martinez C, Woodall WS, Maaskant BA (1987) Prevalence of
types of temporomandibular joint clickings in subject with missing posterior
teeth, J Prosthet Dent, 57, 617-620.

Bernstein IH, Jaremko ME, Bruce SH (1994) On the utility of the SCL 90_R with low
back pain patients, Spine, 19, 42-48.

Brown GL, Ebert ME, Goyer PF, Jimerson DC, Klein WJ, Bunney WE, Goodwin FK
(1982) Aggression, suicide, and serotonin: relationships to CSF amine

metabolites, American Journal of Psychiatry, 132, 741-746.

91




Buckingham RB, Braun T, Harinstein DA, Oral K, Bauman D, Bartynski W et al
(1991) Temporomandibular joint dysfunction syndrome: A close association with
systemic joint laxity (the hypermobile joint syndrome), Oral Surg Oral Med Oral
Pathol, 72, 514-519.

Carlsson AM (1983) Assesment of chronic pain, I, Aspects of the reliability and validity of
the visual analogue scale, Pain, 16, 87-101.

Carlson CR, Okeson JP, Falace DA, Nitz AJ, Curran SL, Anderson D (1993)
Comparison of psychologic and physiologic functioning between patients with

masticatory muscle pain and matched controls, J Orofac Pain, 7 (1), 15-22.

Carlsson GE (1984) Epidemiological studies of signs and symptoms of
temporomandibular joint-pain-dysfunction: a literature review, APS Bulletin,
7-11. Alinmustir, Giinay Y, Bellaz BI, Giirgan C, Giilten T, Haskan H
(1998) Temporomandibular eklem disfonksiyonunda semptomlarin dagilimi,

U Dis Hek Fak Der, 32, 177-182.

Chong SA, Lee WL, Tan CH, Ngeetay AH, Chan AO, Tan EC (2000) Attempted
suicide and polymorphism of the serotonin transporter gene in Chinese

patients with schisophrenia, Psychiatry Research, 97, 101-106.

Clarke NG, Townsend GC (1984) Distribution of nocturnal bruxing patterns in man, J

Oral Rehabil, 11, 529-536.

Cook EH, Courchesne R, Lard C, Cox NJ, Yan S, Lincoln A, et al (1997) Evidence of
linkage between the serotonin trnasporter gene and autistic disorder. Molecular

Psychiatry, 2, 247-250.

92




Cook EH, Courchesne R, Lard C, Cox NJ, Yan S, Lincoln A, et al (1998) Evidence of
linkage between the serotonin transporter gene and increased risk for major
depression with melancholia, Hum Genet, 103, 319-322.

Cooper B, Sylph J (1973) Life events and the onset of neurotic illness: an investigation in
general practice, Psychol Med, 3, 421. Alinmigtir, Speculand B and Goss AN
(1985) Psychological factors in temporomandibular joint dysfunction pain, Int J
Oral Surg, 14, 131-137.

Costen JB (1934) Syndrome of ear and sinus symptoms dependent upon disturbed function
of the temporomandibular joint, Ann Otol Rhinol Laryngol, 43,1-15. Alinmgtir,
Veznedaroglu B, Atalay ND (1996) Nokturnal Bruksizm, Ege Psikiyatri Stirekli
Yaynlar, 1, 95-105.

Dahistrom L (1993) Psychometrics in temporomandibular disorders, Acta Odontol
Scand, 51, 339-352.

Darlene H, Randolph MK (1990) Management of musculoskeletal disorders, second ed.,
Philadelphia, 430.

Delaney JF (1976) Atypical facial pain as a defence against psychosis, Am J Psych, 133,
1151-1154. Alinmistir, Speculand B and Goss AN (1985) Psychological factors
in temporomandibular joint dysfunction pain, Int J Oral Surg, 14, 131-137.

Demirel F, Saatci I, Dural S, Sahin E (1997) Temporomandibular eklemin igyapt
bozukluklarimmn tamsinda klinik muayene ve manyetik rezonans goviintiileme

bulgularmmn kargilagtirilmasi, HU Dis Hek Fak Derg, 21 (1), 56-60.

Denucci DJ, Dionne RA, Dubner R (1996) Identifying a neurobiological basis for

drug therapy in TMDs, JADA, 127, 581-593.

Derogatis LR, Clearly PA (1977) Confirmation of the dimensional structure of the

SCL-90R: a study in construct validation, J Clin Psych, 33, 981-989.

93




Devor M (1996) Pain mechanisms, The Neuroscientist, 2, 233-244.

Dionne RA (1997) Pharmacologic treatments for temporomandibular disorders, Oral
Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod, 83, 134-142.

Dworkin SF, Huggins KH, Leresche L, Von Korff M, Howard J, Truelowe E et al
(1990) Epidemiology of signs and symptoms in temporomandibular
disorders:clinical signs in cases and controls. J Am Dent Assoc, 120, 273-276.

Dworkin SF, Massoth DL (1994) Temporomandibular disorders and chronic pain:
Disease or illness?, J Prosthet Dent, 72, 29-38.

Dworkin SF, Von Korff MR, LeResche L (1990) Multiple pains and psychiatric
disturbance: an epidemiologic investigation, Arch Gen Psychiatry, 47, 239-244.

Eversole LR, Machado L (1985) Temporomandibular joint internal derangements and
associated disorders, ] Am Dent Assoc, 110, 69-79.

Fields L, Heinricher MM, Mason P (1991) Neurotransmitters in nociceptive modulatry
circuits, Annu Rev Neurosci, 14, 219.

Fine EW (1971) Psychological factors associated with non-organic temporomandibular
Jjoint pain dysfunction syndrome, Brit Dent J, 131, 402-404.

Flor H, Birbawner N, Schulte W, Roos R (1991) Stress related electromyographic
responses in patients with chronic temporomandibular pain, Pain, 46, 145-148.

Foreman PA (1985) Temporomandibular joint and myofascial pain dysfunction: some
current components, N Z Dent J, 81, 47-57.

Fricton JR, Kroening R, Haley D, Siegert R (1985) Myofacial pain syndrome of the
head and neck: a review of clinical characteristics of 164 patients, Oral Surg
Oral Med Oral Pathol, 60, 615-619.

Geissler PR, McPhee PM (1986) Electrostimulation in the treatment of pain in the

mandibular dysfunction syndrome, J Dent, 14, 62-65.

94




Gerschman JA, Wright JL, Hall WD, Reade PC, Burrows GD, Holwill BJ (1987)
Comparisons of psychological and social factors in patients with chronic
orofacial pain and dental phobic disorders, Aust Dent J, 32, 331-334.

Gervais RO, Fitzsimmons GW, Thomas NR (1989) Masseter and temporalis
electromyographic activity in asymptomatic, subclinical and temporomandibular

Jjoint dysfunction patients, J Craniomand Pract, 7, 52-57.

Glaros AG (1981) Incidence of diurnal and nocturnal bruxism, J Prosth Dent, 45, 545-

549.

Gray RJM, Davies SJ, Quayle AA (1994) A clinical approach to temporomandibular
disorders for examination of the articulatory system: occlusion, Brit Dent J,

23, 63-68.

Greene CS, Marbach JJ (1985) Epidemiologic studies of mandibular dysfunction: a

critical review, J Prosthet Dent, 48, 184-190.

Giinay Y, Bellaz iB, Giirgan C, Giilten T, Haskan H (1998) Temporomandibular eklem

disfonksiyonunda semptomlarm dagilimi, U Dis Hek Fak Der , 32, 177-182.

Hamilton M (1959) The assesment of anxiety states by rating, Br ] Med Psychol, 32,50-55.
Alnmigtir, Yazict MK, Demir B, Tanriverdi N, Karaagaoglu E, Yolag P (1998)
Hamilton anksiyete degerlendirme olgegi, degerlendiriciler arast giivenirlik, gegerlik

¢alismasi. Turk Psikiyatri Caligmas1,9,114-117

Harriman LP, Snowdon DA, Messer LB, Rysavy DM, Ostwald SK, Lai CH et al
(1990) Temporomandibular joint dysfunction and selected health parameters in

the elderly, Oral Surg Oral Med Oral Pathol, 70, 406-413.

95




Heils A, Teufel A, Petri S, Stober G, Riederer P, Bengel D, Lesch KP (1996) Allelic
variation of human serotonin transporter gene expression. J Neurochemistry,

66, 2621-2624.

Helkimo M (1974) Studies on function and dysfunction of the masticatory system IV.
Age and sex distribution of dysfunction in the masticatory system in lapps in
the North Finland, Acta Odont Scand, 32, 255-267. Alinmigtir, Menapace SE,
Rinchuse DJ, Zullo T, Pierce CJ, Shnorhokian H (1994) The dentofacial

morphology of bruxers versus non-bruxers, Angle Orthod, 1, 43-52.

Hellsing G, L’Estrange P, Holmlund A (1986) Temporomadnibular disorders: a

diagnostic challenge , J Prosthet Dent.

Herken H, Erdal E, Mutlu N, Barlas O, Cataloluk O, Oz F et al (2001) Possible
association of temporomandibular joint pain and dysfunction with a
polymorphism in the serotonin transporter gene, Am J Orthod Dentofac Orthop,

120 (3), 308-313.

Huber MA, Hall EH (1990) A comparison of the signs of temporomandibular joint
dysfunction and occlusal discrepancies in a symptom-free population of men

and women, Oral Surg Oral Med Oral Pathol, 70, 180-183.

Kampe T (1987) Function and dysfunction of the masticatory system in individuals with
intact and restored dentitions: a clinical psychological and physiological study.

Swed Dent J 42, 1-68.

Kaplan AS, Assael LA (1991) Temporomandibular disorders diagnosis and treatment,

WB Saunders, 95-103.

Kaplan HI, Sadock BJ, Grebb JA (1994) Sypnosis of Psychiatry, 7th ed,

William&Wilkins, Baltimore, Maryland.

96




Kara OS, Demir B, Tugal O, Kabaka E, Yazia MK (2001), Montgomery-Asberg
Depresyon Degerlendirme Olgegi: degerlendiriciler aras: giivenilirlik ve gegerlik
caliymasi, Tiirk Psikiyatri Dergisi, 12, 185-194.

Karan A, Kavuncu V, Defer A, Omer SR, Kilig¢ Z, Keskin C ve ark (1998)
Temporomandibular eklem disfpnksiyon sendromunda etyolojik faktirlerin
dagalimi, TU Dig Hek Fak Der , 32, 119-123.

Kavuncu V (1994) Temporomandibular eklem disfonksiyon sendromunda degisik TENS
modalitlerinin etkinligi, uzmanlik tezi, Istanbul.

Keefe FL, Dolan E (1986) Pain behavior and pain coping strategies in low back pain and
myofascial pain dysfunction syndrome patients, Pain, 24, 49-56.

Kleinknecht RA, Mahoney ER, Alexander LD (1987) Psychosocial and demographic
correlates of temporomandibular disorders and related symptoms: an assessment
oc community and clinical findings, Pain, 29, 313-324.

Komiyama O, Kawara M, Arai M, Asano T and Kobayashi K (1999) Posture
correction as part of behavioural therapy in treatment of myofascial pain with
limited opening, J Oral Rehabil, 26, 428-435.

Kraus H (1977) Muscular aspects of oral dysfunction ed: Gelb H, Clinical management of
head, neck and temporomandibular joint pain and dysfunction, WB Saunders Co,
Philadelphia, 80-123. Alnmugtir, Or S (1988) Temporomandibuler Eklem
Disfonksiyon Sendromlu Hastalarda Klinik Inceleme, AU Dis Hek Fak Derg, 15
(1), 77-82.

Krogstad BS, Jokstad A, Dahl BL (1998) Somatic complaints, psychologic distress, and
treatment outcome in two groups of TMD patients, one previously subjected to

whiplash injury, J Orofacial Pain, 12, 136-144.

97




Krogstad BS, Jokstad A, Dahl BL, Vassend O (1996) Relationships between risk factors
and treatment ourcome in a group of patients with temporomandibular disorders,

J Orofac Pain, 10, 48-53.

Kronholm E, Alanen E, Hyypp MT (1987) Sleep movements and poor sleep in
patients with nonspesific somatic complaints I, No first night effect in poor and
good sleepers, ] Psychosom Res, 31, 623-629. Alinmugtir, Veznedaroglu B,
Atalay ND (1996) Nokturnal Bruksizm, Ege Psikiyatri Surekli Yaymlar, 1,

95-105.

Kydd WL, Daly C (1985) Duration of nocturnal tooth contacts during bruxing, J

Proshet Dent, 53, 717-721.

Laskin DM, Block S (1986) Diagnosis and treatment of myofacial pain dysfunction

syndrome, J Prosthet Dent, 1, 75-84.

Leeuw JRJ, Steenks MJ, Ros JG, Lobbezzoo-Scholte AM, Bosman F (1994)
Multidimensional evaluation of craniomandibular dysfunction. I: Symptoms

and correlates, ] Oral Rehabil, 22, 413-419.

Lesch KP, Balling U, Gross J, Strauss K, Wolozin BL, Murphy DL, Riederer P (1994)
Organisation of the human serotonin transporter gene. J Neu Transmission, 95,
157-162.

Lesch KP, Bengel D, Heils A, Sabol SZ, et al (1996) Association of anxiety-related traits
with a polymorphism in the serotonin trnasporter gene regulatory region.
Science, 274, 1527-1531.

Lipton JA, Ship JA, Larach-Robenson D (1993) Estimated prevalence and distribution
of reported orofacial pain in the United States, ] Am Dent Assoc, 124, 115-118.

Longmine DR (1992) The classification of pain syndromes, Pain Digest, 2, 229-233.

98




Lund JP, Widmer CG (1989) An evaluation of the use of surface electromyography in the
diagnosis documentation and treatment of dental patients, J Craniomandib
Disord Facial Oral Pain, 3, 125-137.

MacEntee MI, Weiss R, Morrison BJ, Waxler-Morrison NE (1987) Mandibular
dysfunction in an institutionalized and predominantly elderly population, J Oral
Rehabil, 14, 523-529.

Magni G (1991) The use of antidepressants in the treatment of chronic pain, Drugs, 42,
730-738.

Magnusson T, Egermark I, Carlsson GE (2000) A longitudinal epidemiologic study of
signs and symptoms of temporomandibular disorders from 15 to 35 years of age,
J Orofac Pain, 14, 310-319.

Mao J, Stein RB, Osborn JW (1992) The size and distribution of fiber types in jaw
muscles: a review, J Craniomandibular Disord Facial Oral Pain, 6, 192.

Marbach JJ (1992) The temporomandibular pain dysfunction syndrome personality: fact
or fiction? J Oral Rehabil, 19, 545-549.

Marbach JJ, Lennon MJ, Dohrenwend BP (1988) Candidate risk factors for
temporomandibular pain and dysfunction syndrome: psychosocial, health
behavior, physical illness and injury, Pain, 34,139-142.

Max MB, Culnane M, Schafer SC, Gracely RH, Walther DJ, Smoller B (1987)
Amitriptyline relieves diabetic neuropathy pain in patients with normal or
depressed mood, Neurology, 37, 589-596.

McCreary C, Clark G, Oakley M, Flack V (1992) Predicting response to treatment for
temporomandibular disorders, J Craniomand Disord Facial Oral Pain, 6, 161-

170.

99




McNeill C (1993) Temporomandibular disorders: guidelines for classification, assessment
and management, The American Academy of Orofacial Pain, 2% e,

Quintessence, Chicago.

McNeill C (1997) Management of temporomandibular disorders: Concepts and

controversies, J Prosthet Dent, 77, 510-522.

McQuay HJ, Carroll D, Glynn CJ (1992) Low dose amitriptyline in the treatment of
chronic pain, Anaesthesia, 47, 646-652.

Mejersjo C, Carlsson GE (1984) Analysis of factors influencing the long-term effect of
treatment of TMJ pain dysfunction, J Oral Rehabil, 11, 289-297.

Melzack R, Wall PD (1965) Pain mechanisms : a new theory, Science, 150, 971-979.
Alinmigtir, Ozcan 1 (2000) Agri: bas-boyun ve orofasiyal agrilar, Nobel tip,

Istanbul, 17-32.

Menapace SE, Rinchuse DJ, Zullo T, Pierce CJ, Shnorhokian H (1994) The
dentofacial morphology of bruxers versus non-bruxers, Angle Orthod, 1, 43-

52.

Mew JRC (1997) The aetiology of temporomandibular disorders: a philosophical

overview, Bur J Orthod, 19, 249-258.

Mohl ND, Zarb GA, Carlsson GE, Rugh JD (1988) A textbook of occlusion,

Quintessence Pub Co Inc, Chicago, Illinois.

Molin C, Edman G, Schalling D (1973) Psychological studies of patients with
mandibular pain dysfunction syndrome, Swedish Dent J, 66, 15-19. Alinmustir,
Sirirungrojying S, Srisintorn S and Akkayanont P (1998) Psychometric
profiles of temporomandibular disorder patients with southern Thailand, J Oral

Rehabil, 25, 541-544.

100




Moss RA and Adams HE (1984) The assessment of personality, anxiety and depression in
mandibular pain dysfunction subjects, J Oral Rehabil, 11, 233-235.

Moulton RE (1955) Oral and dental manifestations of anxiety, Psychiatry, 18, 261-273.
Alnmigtir, Carlson CR, Okeson JP, Falace DA, Nitz AJ, Curran SL,
Anderson D (1993) Comparison of psychologic and physiologic functioning
between patients with masticatory muscle pain and matched controls, J Orofac
Pain, 7 (1), 15-22.

Nally FF, Moore DS (1975) Psychogenic diagnosis and therapeutic aspects of TMJ pain,
analysis of 233 patients, J Canadian Dent Assoc, 7, 403-407. Alinmmgtir,
Sirirungrojying S, Srisintorn S and Akkayanont P (1998) Psychometric
profiles of temporomandibular disorder patients with southern Thailand, J Oral
Rehabil, 25, 541-544.

Ogilvie AD, Russel MB, Dhall P, Battersby S, Ulrich V, Smith CA et al (1998) Altered
allelic distribution of the serotonin transporter gene in migraine without aura

and migraine with aura, Cephalalgia, 18, 23-26.

Okeson JP (1998) Management of temporomandibular disorders and occlusion 4th ed,

Mosby Year Book, St Louis, 413-461.

Okeson JP, Phillips BA, Berry DT (1990) Nocturnal bruxing events in healthy

geriatric subjects, ] Oral Rehabil, 17, 411-418.

Okeson JP, Phillips BA, Berry DT, Baldwin RM (1994) Nocturnal bruxing events: a
report of normative data and cardiovascular response, J Oral Rehabil, 21,

623-630.

101




Onghena P, Van Houdenhove B (1992) Antidepressant induced analgesia in chronic
nonmalignant pain: a meta-analysis of 39 placebo controlled studies, Pain, 49,
205-219.

Or S (1988) Temporomandibuler Eklem Disfonksiyon Sendromlu Hastalarda Klinik

Inceleme, AU Dis Hek Fak Derg, 15 (1), 77-82.
Ozcan I (2000) Agr:: bas-boyun ve orofasiyal agrilar, Nobel tip, Istanbul, 33-41.

Paesani D, Westesson PL, Hatala M, Tallents RH, Kurita K (1992) Prevalence of
temporomandibular  joint internal derangement in patients with

craniomandibular disorders, AmJ Orthod Dentofac Orthop, 101, 41-47.

Pavone BW (1985) Bruxism and its effect on the natural teeth, J, Prost Dent, 53, 692-

696.

Pingitore G, Chrobac V and Petrie J (1991) The social and psychologic factors of
bruxism, J Prosthet Dent , 65, 443-446.

Ramamoorthy S, Bauman AL, Moore KR, Han H, Yang-Feng T, Chang AS,
Ganapathy V, Blakely RD (1993) Antidepressant and cocaine-sensitive human
serotonin  transporter:molecular cloning, expression, and chromosomal
localization. Proceedings of the National Academy of Sciences USA, 90, 2542-
2546.

Roberts CA, Tallents RH, Katzberg RW, Sanchez-Woodworth RE, Espeland MA,
Handelman SL (1987) Comparison of internal derangements of the TMJ with
occlusal findings. Oral Surg Oral Med Oral Pathol, 63, 645-650.

Romanelli GG, Harper R, Mock D, Pharoah MJ, Tenenbaum HC (1993) Evaluation of

temporomandibular joint internal derangement, J Orofacial Pain, 7, 254-262.

102




Roy A, Linnonia M (1990) Monoamines and suicidal behaviour. Almmstir, Van
Praack HM, Plutchik R, Apter A eds, Violence and suicidality.

Brunner/mazel inc New York pp 141-183.

Rugh JD, Barghi N, Drago CJ (1984) Experimental occlusal discrepancies and

nocturnal bruxism, J Prosth Dent, 51, 548.

Rugh JD, Montgomery GT (1987) Physiological reactions of patients with TM disorders
vs. symptom-free controls on a physical stress task, J Craniomandib Disord Facial
Oral Pain, 1, 243-250.

Rugh JD, Solberg WK (1977): Psychological implications in temporomandibular pain
and dysfunction, Oral Sci Rev, 7, 3-30. Alnmugtir, Sirirungrojying S, Srisintorn
S and Akkayanont P (1998) Psychometric profiles of temporomandibular
disorder patients with southern Thailand, J Oral Rehabil, 25, 541-544.

Sanchez-Woodworth RE, Katzberg RW, Tallents RH, Guay JA (1988) Radiographic
assessment of temporomandibular joint pain and dysfunction in the pediatric age
group, J Dent Child, 55, 278-281.

Schuyler CH (1935) Fundemental principles in the correction of occlusal disharmony
natural and artificial, ] Am Dent Assoc, 22, 1193. Alinmigtir, Veznedaroglu B,
Atalay ND (1996) Nokturnal Bruksizm, Ege Psikiyatri Stirekli Yayinlar, 1, 95-
105.

Schwartz LL (1956) A temporomandibular pain dysfunction syndrome, J Chronic Dis, 3,
283. Alinmistir, Veznedaroglu B, Atalay ND (1996) Nokturnal Bruksizm, Ege
Psikiyatri Stirekli Yayinlan, 1, 95-105.

Seymour RA (1982) The use of pain scales in assessing the efficacy of analgesics in

postoperative dental pain, Bur J Clin Pharmacol, 23, 441-444.

103




Sharav Y, Singer E, Schmidt E, Dionne RA, Dubner R (1987) The analgesic effect of
amitriptyline on chronic facial pain, Pain, 31, 199-209.

Shengyi T, Yinghua X (1991) Biomechanical properties and collagen fiber orientation of
TMJ discs of dogs. 1. Gross anatomy and collagen fibers orientation of the disc, 1
Craniomandibular Disord Facial Oral Pain, 5, 28-34.

Sicher H (1954) Problems of pain in denstistry, Oral Surg, 7, 149. Alinmgtir,
Veznedaroglu B, Atalay ND (1996) Nokturnal Bruksizm, Ege Psikiyatri Stirekli
Yaymnlari, 1, 95-105.

Sirirungrojying S, Srisintorn S and Akkayanont P (1998) Psychometric profiles of
temporomandibular disorder patients with southern Thailand, J Oral Rehabil, 25,
541-544.

Sjoholm TT, Polo OJ, Alihanka JM (1992) Sleep movements in teeth grinders. J
Craniomand Disord Fac Oral Pain, 6, 184-191.

Smith JP (1976) The pain dysfunction syndrome: why females?, ] Dent, 4, 283-286.

Solberg WK, Flint RT, Brantner JP (1972) Temporomandibular joint pain and
dysfunction: a clinical study of emotional and occlusal components, J Prosthet
Dent, 28, 412-415.

Solberg WK, Woo MW, Houston JB (1979) Prevalence of mandibular dysfunction in
young adults, ] Am Dent Assoc, 98, 25-34.

Southwell J, Deary IJ and Geissler P (1990) Personality and anxiety in
temporomandibular joint syndrome patients, J Oral Rehabil, 17, 239-243.
Speculand B and Goss AN (1985) Psychological factors in temporomandibular joint

dysfunction pain, Int J Oral Surg, 14, 131-137.
Speculand B, Goss AN, Hugh A, Spence ND, Pilowsky I (1983) Temporomandibular

joint dysfunction: pan and illness behavior, Pain, 17, 139-145.

104



Spilberger CD, Gorsuch RL, Lushane RE (1970) Manuel for the State-Trait Anxiety
Inventory, Consulting Psychologists Press Palo Alto CA. Almmustir, Oner N, Le
Compte TA (1985) Siireksiz durumluluk / Siirekli Kaygt Envanteri El Kitabs,
Tiirkge gegerlik ¢alismasi. Bogazigi Universitesi Yaymlari. 2. Baski. Istanbul.

Stanley M, Mann JJ, Cohen L (1986) Serotonergic receptors in suicide. Annals of the
New York Academy of Sciences, 87, 122-127.

Stein BS, Loft G, Davis H, :Hart DL (1982) Symptoms of TMJ dysfunction are related to
stress measured by the social readjustment rating sclae, J Prosthet Dent, 47, 545-

548.

Suit SR, Gibbs CH, Benz ST (1975) Study of gliding tooth contacts during
mastication, J Periodontol, 47, 331-334. Alnmigtir, Okeson, J.P. (1998)
Management of temporomandibular disorders and occlusion, 4th ed, Mosby

Year Book, St Louis.

Sweet WH (1981) Some current problems in pain research and therapy, Pain, 10, 297-

309.

Takeda Y, Ishihara H, Kobayashi Y (1989) The influences of occlusal interferences on
nocturnal sleep masseter muscle activity, ] Dent Res 68; 936.

Trenouth MJ (1979) The relationship betwen bruxism and temporomandibular joint
dysfunction as shown by computer analysis of nocturnal tooth contact patterns. J
Oral Rehabil, 6, 81-87.

Van der Laan GJ, Duinkerke ASH, Lutein F, Van der Podl CM (1988) Role of
psychologic and social variables in TMJ pain dysfunction syndrome (PDS)
symptoms, Comm Dent Oral Epide, 16, 274-279.

Veznedaroglu B, Atalay ND (1996) Nokturnal Bruksizm, Ege Psikiyatri Siirekli

Yaynlan, 1, 95-105.

105



Wilding RJ, Owen CP (1987) The prevalence of temporomandibular joint dysfunction in
edentuolus non-denture wearing individuals, J Oral Rehabil, 14, 175-182.

Wilkes CH (1978) Artrography of the temporomandibular joint, Minnesota med, 31, 645.
Alinmigtir, Veznedaroglu B, Atalay ND (1996) Nokturnal Bruksizm, Ege
Psikiyatri Siirekli Yayinlan, 1, 95-105.

Wink CS, St Onge M, Zimny ML (1992) Neural elements in the human
temporomandibular articular disc, J Oral Maxillofac Surg, 50(4), 334-337.

Yiiksel N (1998) Psikofarmakoloji, Bilimsel tip, Ankara, 122-153

Zarb GA, Carlsson GE (1979) Temporomandibular joint function and dysfunction,
Copenhagen, Munksgaard, 175-192. Alinmuigtir, Speculand B and Goss AN
(1985) Psychological factors in temporomandibular joint dysfunction pain, Int J
Oral Surg, 14, 131-137.

Zarb GA, Speck JE (1977) The treatment of temporomandibular joint dysfunction: a
retrospective study, J Prosthet Dent, 38, 420-432. Alnmgtr, Or S (1988)
Temporomandibuler Eklem Disfonksiyon Sendromlu Hastalarda Klinik Inceleme,

AU Dis Hek Fak Derg, 15 (1), 77-82.

106




9.0ZGECMI$

1973 yihnda Konya’da dogdu.

Ik6grenimini Konya Devrim Ilkokulu’nda, orta ve lise 6grenimini Konya Anadolu
Lisesi'nde tamamladi. 1991 wyilinda girdigi Selguk Universitesi, Dighekimligi
Fakiltesi'nden 1996 yilinda mezun oldu. Aym yil Selguk Universitesi, Dishekimligi
Fakiltesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Agiz Dis Cene Hastahklann ve Cerrahisi Anabilim
Dalr’nda “Doktora” egitimine bagladi. 1998 yihinda agilan smnavi kazanarak Agiz Dig Cene
Hastaliklan ve Cerrahisi Anabilim Dali’nda “Aragtirma Gorevlisi” kadrosuna atand.

Halen ayn béliimde ¢alismakta olan Dt.Oz, evlidir.

Ingilizce bilmektedir.

107




10.TESEKKUR

Tez ¢aligmam siiresince her tirlii destek ve yardimlarim esirgemeyen danigmamm
Sayin ProfDr.Adnan Oztiirk’e, degerli fikirleri ve biyilk o6zverisi ile g¢aligmanin
tamamlanmasinda biyiik destegi olan Saymm Dog¢.Dr.Necip Mutlu’ya, klinik ¢aligmalar
sirasinda yardimlarim ve desteklerini esirgemeyen béliim hocalanma, cerrahi kiltir ve
adabm aldigim basta Saymn Prof.Dr.Sina Ugkan olmak iizere tiim hocalarima, psikometrik
testlerin yorumlanmasinda bana yardimci olan Saymn Dog.Dr.Hasan Herken’e, kan
orneklerinin genetik incelemesini yapan Sayin Dog.Dr.Emin Erdal’a, beraber galigmaktan
gurur duydugum ve tez calijmam siiresince klinikk ve ameliyathanede o6zveri ile
yardimlarini esirgemeyen bolim arkadaglarima, hastalarin kan &rneklerinin alinmasinda
yardimct olan klinik hemgirelerimiz Nigmet Celeps¢i ve Havva Giiven’e, her zamanki
sirsiz yardimlari, sabri ve her tiirli destegi i¢in sevgili esime, benim bir dishekimi
olmam isteyen ve daima destek veren sevgisini ¢ok 6zledigim babama, camim anneme ve

kardeglerime sonsuz tegekkiir ederim.




