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SAZETAK

Uporedna analiza uspeSnosti stabilizacionog splinta i farmakoterapije u osoba sa
temporomandibilarnim disfunkcijama

Bol koji poti¢e iz miSi¢no-skeletnih struktura mastikatornog sistema spada u grupu simptoma
koji pripadaju kategoriji temporomandibularnih poremecaja ili temporomandibularnih
disfunkcija (TMD). Bol u regiji lica, vilica i vili¢nih zglobova predstavlja najizraZeniji i
dominantan simptom temporomandibularnih disfunkcija i glavni razlog posete lekaru. Akutni
bol je udruzen sa kliniCkom slikom intenzivnih, naglih i ostrih napada bolnih simptoma
kombinovanih sa prate¢im disfunkcijama, u kratkom vremenskom periodu. Bol hroni¢nog
toka kod temporomandibularnih disfunkcija se definise kao sporo napredujuéi i perzistentni
simptom, udruzen sa psiholoskim faktorima, psihosocijalnim faktorima i1 faktorima bolnog
ponasanja. Postoji znacajna povezanost izmedu hroni¢nog TMD bola i simptoma i znakova
depresije, Sto je karakteristicno i1 za hroni¢ne muskuloskeletne poremecaje izvan regije glave i
vrata.

Kontrola bola u pacijenata sa temporomandibularnim disfunkcijama obuhvata razlicite
terapijske modalitete. Terapija lekovima predstavlja vid dopunske terapije u leCenju bolnih
simptoma. Terapija stabilizacionim okluzalnim splintom 1 terapija lekovima su uobicajene
procedure u svakodnevnoj klini¢koj praksi i najéesée se koriste u kontroli bola i redukciji
simptoma i znakova temporomandibularnih disfunkcija.

Cilj istrazivanja je bio da se proceni efekat terapije stabilizacionim okluzalnim
splintom kao procedure u kontroli bolnih simptoma TMD u poredenju sa efektom terapije
lekovima.

Koriste¢i standardni dijagnosticki protokol (RDC/TMD) predlozen od strane
Dworkin-a i LeResche-a izdvojena je grupa od 44 pacijenta sa bolnim temporomandibularnim
disfunkcijama. Pacijenti koji su ukljuceni u istrazivanje su podeljeni u tri terapijske grupe
slu¢ajnim izborom. Prva grupa je podvrgnuta terapiji stabilizacionim okluzalnim splintom u
vremenskom periodu od mesec dana. U dve kontrolne grupe je sprovedena terapija
Ibuprofenom i kombinacijom Ibuprofena i Diazepama u periodu od tri nedelje. U cilju
procene efekata terapije stabilizacionim okluzalnim splintom i terapije lekovima, pre i posle
sprovedene terapije izvedena su merenja intenziteta bola. Kvantifikacija intenziteta bola
izvr§ena je vizualnom analognom skalom (VAS) i digitalnim pritisnim algometrom. Tokom
terapije nisu zabelezeni negativni sporedni efekti. U sve tri terapijske grupe postignuta je
znacajna redukcija intenziteta bolnih simptoma. Nisu zabeleZene znacajne razlike u uspeSnosti
redukcije bola izmedu predlozenih terapijskih modaliteta. Dobijeni rezultati potvrduju da je
terapija stabilizacionim okluzalnim splintom validna procedura u redukciji bola u pacijenata
sa TMD. Zato se terapija stabilizacionim okluzalnim splintom moZe preporuciti kao pouzdan 1
bezbedan metod u kontroli bola orofacijalne regije muskuloskeletnog porekla.

Kljuéne reci: temporomandibularne disfunkcije, bol, okluzalni splint, farmakoterapija,
vizuelna analogna skala, algometrija

Naucna oblast: Stomatoloska protetika
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UDK broj: 616.716-085(043.3)



SUMMARY

Comparative analisys of both stabilization appliance therapy and pharmacotherapy
succses in temporomandibular disorder patients

Pains that originate from the musculoskeletal structures of the masticatory system
belong to sum of complaints that are included in a category of musculoskeletal disorders also
known as tempororomandibular disorders (TMD). Pain is the most prominent TMD related
symptom. Acute pain is associated with clinical condicions of intensive, rapid and severe pain
onset combined with accompanying disturbances over a short time course. Chronic TMD
related pain is defined as slowly developed and persistend symptom associated with
psychologic, behavioral and psychosocial factors. There is significant relationship between
chronic TMD related pain and depressive symptoms, similar to others musculoskeletal
chronic pain patients.

In a threatment of patients with TMD pain related symptoms there are several therapeutic
modalites being used. Pharmacologic therapy can be effective adjunct in managing TMD pain
related symptoms. Both occlusal apliance therapy and pharmacotherapy are customary in
clinical practice and the most commonly used modalites in TMD pain reducing.

The goal of this study is to assess the stabilization appliance therapy as a reliable procedure in
reducing TMD related pain comparing with pharmacotherapy procedures.

Using standarsided diagnostic protocol called Research Diagnostic Criteria for TMD
(RDC/TMD) provided by Dworkin and LeResche a group of 44 patients with TMD related
pain complains were singled out. After the chosen patients inlisted they were divided into
three groups by random. The first group involved was subjected to stabilization appliance
therapy in one month time duration. Two control groups were treated by Ibuprofen or
Ibuprofen and Diazepam drug combination, respectively, in tree weeks time period. In order
to evaluate effects both stabilization appliance and pharmacotherapy before and after
proposed therapy we conducted measurements of intensity TMD related pain symptoms. For
quantification of pain intensity prior to and after therapy both Visual Analogue Scale and
digital pressure algometer were used. During the treatment serious side effect were not
observed. In all three groups we achived notable pain reducing. There was no significally
differenses in pain reducing sucsess between proposed modalites.

Obtained results confirming the fact that occlisal stabilization appliance therapy to be valid
therapeutic procedure in TMD pain reducing. Therefore, it should be recomended as useful
and safe method in TMD pain therapy.

KEY WORDS: TMD, pain, occlusal appliances, pharmacotherapy, VAS, pressure algometry
Scientific field: Proshodontic dentistry

Specific scientific field: Gnathology

UDC: 616.716-085(043.3)
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1. UVOD

Poremecaji u funkcionisanju elemenata orofacijalnog sistema neprekidno su u
sferi interesovanja stomatoloske nauke. Izuzetno slozena, multifaktorijalna i veoma
Cesto nejasna etiologija temporomandibularnih disfunkcija, predstavlja najvec¢i problem.
Orofacijalni bol 1 pridruzena disfunkcija mastikatornih misi¢a 1 TM zglobova znacajni
su entiteti temporomandibularnih poremecaja.

Jednostavno i pouzdano odredivanje porekla bola je zahtev za izbor terapijskog
modaliteta. Multifaktorijalna etiologija, preplitanje simptoma i znakova razli¢itih
temporomandibularnih poremecaja komplikuju navedeni zahtev. Dodatni problem u
izboru terapijskog pristupa lezi u Cinjenici da je bol najistaknutiji simptom i da se moze
javiti sekundarno, kao posledica poremecaja susednih struktura. Primec¢eno je da
pacijenti sa miSiénim 1 zglobnim poremecajima, kao razli¢itim oblicima
temporomandibularnih disfunkcija, imaju sliéne bolne manifestacije. Bol nije samo
signal oStecenja tkiva, ve¢ predstavlja i poteskocu u vecini stomatoloskih procedura
odlazu¢i rehabilitaciju funkcija 1 umanjujuéi izglede za ponovni dolazak pacijenta.
Kontrola bola cesto je neadekvatna ili usled nedovoljne analgezije ili zbog
neprihvatljivih sporednih efekata terapije lekovima.

Da bi se obezbedila pravilna dijagnoza i najbolji terapijski modalitet, neophodan
je multidisciplinaran pristup lecenju disfunkcija. Reverzibilna okluzalna terapija, koja
ukljucuje upotrebu okluzalnog stabilizacionog splinta predstavlja inicijalni postupak u
leCenju pacijenata sa temporomandibularnim disfunkcijama razli¢ite klinicke slike.

Bol predstavlja neprijatno senzorno 1 emotivno iskustvo udruZeno sa
neposrednim ili potencijalnim oSte¢enjem tkiva, ili opisano u smislu takvog oStecenja.
Najces¢i uzrok bola orofacijalne regije neodontogenog porekla predstavljaju
muskuloskeletni poremec¢aji koji ukljucuju misi¢e cervikalnog dela kicmenog stuba,
vilicne zglobove, 1 mastikatornu muskulaturu. Muskuloskeletni poremecaji, iako ne
ugroZavaju vitalne funkcije, u znacajnoj meri utiu na kvalitet Zivota. Pacijenti sa
orofacijalnim bolom izazov su za terapeuta zbog sloZenosti simptoma i znakova koje
daju, kao i zbog razlicitosti klini¢kih oblika ispoljavanja bola u regiji lica 1 vilica.
Upravo iz navedenog razloga, do skora vecina autora nije razlikovala mialgije od

artralgija zbog verovanja da poticu od istog uzroka.



Poremecaji  koji obuhvataju strukture temporomandibularnog zgloba i
mastikatornih misica zajednicki se klasifikuju kao temporomandibularne disfunkcije.
Pojmovi mialgija i artralgija odnose se na miSi¢ni bol i bol u vilicnom zglobu.
Koncept terapije stanja pracenih orofacijalnim bolom podrazumeva razli¢itosti u
individualnim potrebama pacijenta.

Iskustvo govori da sva klinicka stanja ne zahtevaju isti terapijski postupak. lako
¢esto bol posmatramo kao senzaciju, pouzdanije je opisati bol kao multidimenzionalno
iskustvo. Postoje kvaliteti somatske senzacije koji se isklju¢ivo mogu vezati samo za
bol (probadanje, zarenje, svrab). Pa ipak, bol je i neprijatno emotivno iskustvo zato $to
navedeni kvaliteti, koji prate pojavu bola, mogu biti i propratne pojave emotivnih
iskustava u odsustvu bilo kakve senzorne bolne stimulacije. Bol poseduje izraziti
motivacioni kapacitet provociraju¢i refleksne reakcije povlacenja od izvora bola
odnosno visokoorganizovane modele ponaSanja u pogledu izbegavanja i bezanja od
izvora moguceg bola. Motivacioni aspekt odrazava primarnu funkciju bola bez koje
ljudski organizam ne bi opstao. Osec¢aj bola, oStrog po karakteru, koji se brzo povlaci
zovemo akutnim ili prolaznim (kratkotrajnim). To je istovremeno i protektivni bol koji
upozorava mogucu povredu. Perzistentni bol predstavlja bolnu senzaciju koja traje
nekoliko dana ili nekoliko nedelja. Takav bol je, takode, protektivan jer nas prisiljava da
mirujemo 1 time spre¢imo eventualno dalje ostecenje. Ukoliko je bol hroniCan, traje
dugo nakon saniranja povrede, mesecima ili ¢ak i godinama. Navedeni tip bola je
neprotektivan. Hroni¢ni bol spreava normalno odvijanje dnevnih aktivnosti i
socijalnog Zivota. Hroni¢ni bol, bioloski nesvrsishodan, izaziva poremecaje u svakom
segmentu Zivota pacijenta. Sto je vreme trajanja bola duZe to su i njegove klinicke
karakteristike jaCe udruZene sa psiholoSkim simptomima tipa gubitka apetita,
poremacaja spavanja, zamora, gubitka libida. Klju¢ni atributi  klini¢ke slike su
vremenska prezentacija bola (akutni ili hroni¢ni), prisustvo prate¢ih simptoma ili stanja,
uticaj na kvalitet zivota, kao i istorija prethodne terapije, ta¢nije terapijskih neuspeha. U
poredenju sa osobama koje pate od akutnog bola osobe sa hroni¢nim bolom imaju vece
izglede za remisiju bola u buduénosti. Pored toga, ranije dozivljeni terapijski neuspeh
pre ¢e uzrokovati naknadni neuspeh primenom nekog drugog terapijskog modaliteta. Za

razliku od akutnog, hroni¢ni bol poseduje kvalitet viemenske trajnosti.



S obzirom na potrebu za kontinuiranom negom, postoji ozbiljan zdravstveni
rizik koji je posledica dugotrajnog lecenja. Nepotrebno velike doze analgetika
neprikladne su i1 nepozeljne u leCenju hroni¢nog bola. Tolerancija na bol postize se
dugotrajnom terapijom lekovima, a nije neuobicajeno da se uspeh postize lekovima
kojima se kontroli§u prateé¢i simptomi bolnih stanja. Sanse za postizanje suprotnog
efekta uvecavaju se sa brojem primenjenih preparata. Pacijent, u svakom slucaju,
nezavisno od vrste terapije mora biti pravovremeno obaveSten o mogucéim Stetnim
efektima. Koncept terapije stanja pracenih orofacijalnim bolom podrazumeva
razli¢itosti u individualnim potrebama pacijenta. Iskustvo govori da sva klinicka stanja
ne zahtevaju isti terapijski postupak.

PridruZzeni simptomi ili stanja koja prate hronicni bol zahtevaju
multidisciplinarni pristup u terapiji i saradnju lekara razli¢itih specijalnosti. Bolom
uzrokovana depresija, strah, anksioznost, fizi¢ka oStecenja i onesposobljenost dodatno
komplikuju postojece stanje. Terapija orofacijalnog bola obuhvata postupke usmerene
ka izvoru bolesti u cilju izlecenja ili poboljSanja stanja zdravlja pacijenta. Terapijsko
dejstvo postize se ili supresijom uzroc¢nika ili u preventivhom smislu umanjenjem
izgleda za nastanak oboljenja. Usmeravanjem terapije na simptome i znake poremecaja
poboljsava se ukupno stanje pacijenta, posebno u situacijama kada kauzalna terapija nije
dovoljno efikasna. Vode¢i princip terapije sadrzan je u €injenici da pozitivni efekti treba
da nadjacaju potencijalne rizike leenja. Prisutne su i velike varijacije u reakcijama na
terapiju. Sirok spektar terapijskih modaliteta uglavnom rezultira pozitivno u najvecem
broju pacijenata sa orofacijalnim bolom. Ipak, postoje i osobe za koje je uobiCajena
terapija nedovoljna. Biraju¢i vrstu terapije hroni¢nog orofacijalnog bola glavni
kriterijum treba da bude bezbednost a tek kao sekundarne kvalitete terapije uzeti u obzir
efikasnost i ekonomsku cenu. To je i sustinska razlika u odnosu na terapiju akutnog bola
od koje se pre svega zahteva efikasnost. Intenzitet, trajanje i dejstvo bola u orofacijalnoj
regiji individualno variraju, $to uti¢e na odluku o vrsti terapije koju treba prilagoditi
individualnim potrebama pacijenta. Treba uzeti u obzir i da stanja pracena bolom
visokog intenziteta znacajno uti€u na okruZenje pacijenta (porodica), Sto dodatno
pogada afektiranu osobu. Zato prilikom izbora terapije, pored klinicke slike treba imati

u vidu 1 uticaj stanja pacijenta na blize okruzenje.



Dodatni razlog za individualni pristup u terapiji bola lezi u ¢injenici da nije retka
pojava da lekar i pacijent imaju razliita glediSta o vrsti terapije koja treba biti
primenjena. U sustini, pacijenti teze kra¢im i lakSim terapijskim tehnikama ¢ime bi
opravdali podsvesnu zelju za brzim oporavkom kao i nadu da je njihovo stanje blazeg
oblika. Prema potrebama za terapijom dva kriterijuma se isticu kao kljucna u trijazi
pacijenata: intenzitet bola i eventualna prate¢a stanja komorbiditeta. Da bi izabrali
najbolji oblik zdravstvene nege neophodno je uzeti u obzir i uticaj bola na li¢ni Zivot.
Takvu informaciju tesko je pribaviti kako zbog neprijatnosti koju oseca terapeut
prilikom ispitivanja, tako i usled ¢injenice da pacijenti Cesto skrivaju prava osecanja
zbog stida. Pored procene intenziteta bola i potencijalnog efekta na organizam, terapeut
mora imati u vidu i pratece tegobe. U pacijenata sa hroni¢nim orofacijalnim bolom
¢esto je prisutan i bol u drugim delovima tela. Problem je u ¢injenici da pacijenti na
navode u anamnezi prisustvo tegoba ove vrste smatraju¢i da nisu u delokrugu
stomatoloske struke. To je i dodatni razlog zaSto je multidisciplinarni pristup u nezi i
terapiji neophodan, kao i koordinirana aktivnost lekara razli¢itih specijalnosti.

Postoji Sirok spektar terapijskih modaliteta orofacijalnog bola. Terapijske opcije
ukljucuju edukaciju pacijenta, mere kognitivo-bihejvioralne terapije i eliminaciju Stetnih
navika, terapiju lekovima, metode fizikalne terapije, okluzalnu terapiju, noSenje
ortopedskih naprava 1 u krajnjem sluc¢aju hirurSku intervenciju. Klinicka praksa najcesce
zahteva kombinovanje navedenih modaliteta u zavisnosti od individualnih potreba
pacijenta. Takode, u terapiji ne treba zanemariti psiholoske Cinioce.

Nauc¢ni dokazi o dejstvu 1 uspeSnosti razli¢itih vidova terapije orofacijalnog bola
nekonzistentni su. Nedostatak randomizovanih i duplo-slepih studija, nedovoljni opisi
slucajeva, razli¢ito okruzenje u kome su sprovedeni ogledi, najées¢i su metodoloski

nedostaci i razlozi postojanja razli¢itih rezultata istrazivanja.



2. PREGLED LITERATURE

Orofacijalni sistem, kao i drugi sistemi ljudskog organizma, poseduje osobenosti
koje odreduju individualnost funkcija. Individualnost je uslovljena specifi¢nostima

morfologije, odnosno anatomskim osobenostima individue.

2.1.  Orofacijalni sistem i temporomandibularne disfunkcije

Orofacijalni sistem (OF sistem) predstavlja skup organa i tkiva, anatomski i
funkcionalno blisko povezanih. Osnovne funkcije ovog po strukturi sloZzenog sistema su
disanje, sisanje, gutanje, govor, zvakanje i mimika. Prema literaturnim podacima
orofacijalni sistem naziva se i stomatognati sistem (Mongini, 1984) ili mastikatorni
sistem (Ash i Ramfjord,1995).">  Osnovni elementi orofacijalnog sistema su
temporomandibularni (viliéni) zglobovi, zubi gornje i donje vilice sa potpornim
strukturama (parodont), skeletne strukture viscerokranijuma, Zvacna muskulatura,
muskulatura jezika i mimicni misiéi, pljuvacne zlezde, koza, oralna sluzokoza, krvni
sudovi, i periferni nervi koji zajedno sa centralnim nervnim sistemom objedinjuju,
kontroliSu, koordiniraju i adapturaju rad svake od navedenih struktura. UsaglaSen i
skladan odnos komponenata orofacijalnog sistema uslov je funkcionalne efikasnosti i
ocuvanja zdravlja.3 Anatomske specificnosti direktno uti¢u na posebnost tokom
izvodenja funkcija. Tokom razvoja i rasta individue OF sistem se razvija paralelno sa
okolnim strukturama i pod uticajem je neprekidnih funkcionalnih stimulusa.Funkcijski
stimulusi su neophodan uslov razvoja, odrZanja optimalnog fizioloSkog stanja i
povecanja otpornosti. Kao odgovor na neprekidnu fizioloSku, a Cesto 1 patolosku
stimulaciju, OF sistem aktivira adaptacione mehanizme kojima teZi da odrzi fizioloSku
ravnotezu prema datim okolnostima. Sistem poseduje i izuzetne adaptacione
mogucnosti ¢ije su granice tolerancije individualno razli¢ite. Akutne povrede i hroni¢ne
nefizioloske iritacije deluju Stetno na orofacijalne misice i vilicne zglobove. Dejstvo
ekcesivnih sila na zube moze uzrokovati razli¢ite forme oboljenja 1 dovesti do
propadanja sastavnih komponenata sistema. U tom slu¢aju nastaju poremecaji funkcije
orofacijalnog sistema koji su najéesée pracene bolom (Ash i Ramfjord, 1995).2
Americka akademija za orofacijalni bol (AAOP) definise kraniomandibularne
disfunkcije (CMD) kao razli¢ite strukturne i funkcijske poremecaje mastikatorne

muskulature, TM zglobova i drugih delova orofacijalnog sistema (McNeill 1990).*



Bell (1982)° uvodi pojam temporomandibularne disfunkcije (TMD) koji se
Cesto upotrebljava kao sinonim za CMD. Znak i simptom temporomandibularnih
disfunkcija, koji se izdvaja po svojoj ucestalosti jeste bol, koji najceS¢e potice iz
mastikatornih misic¢a ili iz TM zglobova. Bol je najces¢e pracen poremecajem funkcije,
ograniCenim otvaranjem usta, neregularnim kretnjama donje vilice, poremecajem
zagrizaja. Okeson (1998) navodi da uz navedene karakteristicne znake i simptome, kao
pratece pojave se mogu javiti glavobolje, zvucni efekti u TM zglobovima, bolovi u uhu,
itd®>  Temporomandibularne disfunkcije (TMD) predstavljaju najce$¢i uzrok
orofacijalnog bola. Frekvenca pojave bola u orofacijalnoj regiji je 10-15% u odnosu na
ostala bolna stanja organizma, dok je zastupljenost orofacijalnog bola dvostruko veéa u
osoba Zenskog pola (Riley i Gilbert, 2001; Korzun, 2002).>" Okeson (1996)® navodi da
se TMD se smatraju glavnim uzrocnikom bola orofacijalne regije neodontogenog
porekla i spadaju u muskuloskeletne poremecaje. Okeson (1996)° istite da se pod
pojmom orofacijalnog bola obuhvataju bolna stanja ¢ije je poreklo iz tvrdih i mekih
tkiva glave, lica, vrata, kao 1 svih intraoralnih struktura. Dijagnosticki, orofacijalni bol
ukljucuje glavobolje, muskuloskeletne bolove, bolove neurogenog porekla, psihogene

bolove i bolove koji su posledica prisustva tumora.

2.2. Epidemiologija orofacijalnog bola

Ucestalost pojave znakova i simptoma TMD u populaciji razli¢ito se izraZzava od
studije do studije, najcesée usled razlika u metodoloskim postupcima. Sa druge strane,
simptomi 1 znaci CMD mogu biti tranzitornog karaktera i nestaju ne ostavljajuci
znacajnije posledice. Tesko predvideti, da 1i ¢e se 1 kada, prisustvo simptoma i
znakova TMD razviti u ozbiljniji oblik disfunkcije.” Temporomandibularne disfunkcije
predstavljaju muskuloskeletne poremecaje pracene bolom u regiji vilicnih zglobova i
mogu biti udruzene sa bolom u mastikatornim misi¢ima. Bol u sklopu disfunkcija
spada u red najce$¢ih hroni¢nih bolnih stanja koji je po intenzitetu, trajanju i
psiholoskom dejstvu slican bolu u ledima (Von Korff, 1988).°  Bolne
temporomandibularne disfunkcije retko se javljaju u dece pre puberteta (LeResche,
1997)."" Neka istrazivanja isticu da je pojava bolnih senzacija u pacijenata sa
temporomandibularnim disfunkcijama prili¢no niska, otprilike 2-3% u toku godine i to

u zavisnosti od populacionog uzorka.***3



Nizak postotak incidence bola navodi na zakljucak da je visoka zastupljenost
bolnih TMD u populaciji posledica pre dugotrajnosti nego ucestalosti napada bola.
Nuprin studija bola (1985) navodi da je ve¢ina Amerikanaca imala iskustvo fizickog
bola u tri ili Cetiri oblika u proseku svake godine.”™ Crook i sar. (1984)™ navode u
svojoj studiji da je 16% opste populacije imalo bol u poslednje dve sedmice do trenutka
uvodenja u studiju. Vise od 81% opste populacije navodi da je imalo barem jedno
znadajno iskustvo bola u Zivotu. Brattberg i sar. (1989)* navode da je 66% od 827
individua, nasumi¢no odabranih iz opsSte populacije, imalo bol i/ili diskomfor u
razli¢itim regijama tela. Priblizno 10% od tog broja imalo je bol u predelu glave, lica ili
vrata, dok je hroni¢ni muskuloskeletni bol bio prisutan u 14,4% populacije SAD-a.
Lipton i sar. (1993)*® u istraZivanju sprovedenom u 45.711 americkih domacinstava,
navode da je blizu 22% ispitanika iskusilo barem jedan od pet tipova orofacijalnog bola
u poslednjih Sest meseci. U istoj studiji, kao najc¢esci tip bola orofacijalne regije navodi

se zubobolja, dok je bol u TM zglobovima zastupljen u oko 12% slucajeva.

2.3. Etiologija orofacijalnog bola

Da bi se razumela problematika orofacijalnog bola i njegove povezanosti sa
temporomandibularnim disfunkcijama neophodno je da lekar-stomatolog poseduje i
medicinska znanja koja u znacajnoj meri prevazilaze regiju glave i vrata. Navedena
¢injenica u velikoj meri uvecava odgovornost klini¢ara u pristupu terapiji.

U etioloske faktore ubrajaju se: okluzalni faktori, skeletne anomalije, psiholoski
i psihofizioloski faktori, generalizovane infekcije, periferni i genski faktori, i

parafunkcijska aktivnost.

2.3.1. Okluzalni faktori

James Costen (1934)'° je prvi postavio koncept o uticaju okluzalnog faktora na
nastanak simptoma kao $to su vrtoglavica, glavobolja, oste¢enje sluha, zujanje u uhu,
tupi bol u orofacijalnim misi¢ima i viliénim zglobovima. Kosten je smatrao gubitak
zuba kao glavni uzrok za pojavu ove vrste simptoma. lako neki dokazi govore u prilog
tome da gubitak bo¢nih zuba moZe biti povezan sa veCom ucestalo$¢u disfunkcija
vili¢nog zgloba jaceg intenziteta, takve nalaze treba prihvatiti uslovno jer se zanemaruje
uticaj starosne dobi (Seligman i Pullinger, 1991).® Okluzalne interference, tipa

prevremenih kontakata i mediotruzijskih smetnji, navodene su kao uzrok nastanka



muskuloskeletnog bola (slika 1). Ovakav koncept se bazirao na klinickim opservacijama
o znacajnoj redukciji muskuloskeletnog bola nakon eliminacije prevremenih okluzalnih
kontakata. Ipak, epidemioloska istrazivanja pokazala su da znacajan postotak populacije
ima interferentne okluzalne kontakte, ali bez prisustva muskuloskeletnog bola.?
Takode, i eksperimentalne ili placebo okluzalne interference u subjekata nisu potvrdile
korelaciju sa nastankom simptoma i znakova TMD (Widmer, 2001).?> U svakom
slucaju, prevremeni okluzalni kontakti se smatraju glavnim kontributivnim faktorom u

nastanku TMD-a.

slika 1. Okluzalne smetnje (interference) na neradnoj (mediotruzijskoj) strani

2.3.2. Skeletne anomalije

Jedna od teorija nastanka muskuloskeletnog bola u regiji mastikatornih misic¢a 1
miSica vrata navodi da poremecaji kao Sto su loSe drzanje tela, vrata, nejednaka duzina
nogu, deformiteti karlice mogu inicirati i propagirati bolne senzacije (Widmer, 2001).?
Koncept, poznat i kao dentalna kineziologija, predstavlja granu kiropraktike i dokazuje
vezu hroni¢nog bola i anamalija skeleta. Smatra se da je za nastanak hroni¢nog bola
dovoljna fizicka anomalija nogu ili karlice. Prisutna anomalija skeleta provocira prisilno
drzanje glave u anteriornom poloZaju uz posledi¢no ,.guranje” mandibule unapred,
poremecaj okluzije i miSiéni bol usled hiperaktivnosti. Utvrdeno je postojanje ovakvog
drzanja tela u 93% mladih Zena S§to ukazuje da je to normalna bioloska pojava
(Alderman, 1996).”® Negiran je koncept o neophodnosti zenitnog poloZaja kondila u
zglobnoj jami u cilju eliminacije simptoma TMD, jer je tomografski zabelezena
podjednaka ucestalost u varijaciji polozaja kondila, kako u osoba sa TMD tako i u osoba

bez simptoma i znakova TMD.**%



2.3.3. PsiholoSki poremecaji

Rasireno je verovanje, da su pacijenti sa hroni¢nim bolom psiholoski i emotivno
uznemireni. lako je depresija Cest simptom u pacijenata sa hroni¢nim orofacijalnim
bolom, ili sa hronicnim bolom uopste, ne postoji dokaz da depresija ili bilo kakav
psiholoski poremecaj dovodi do nastanka simptoma TMD. Verovatnija je tvrdnja da bol
prethodi depresiji.?®

2.3.4. Psihofizioloska teorija nastanka miSi¢nog bola

Laskin (1969)* je postavljajuéi psihofiziologku teoriju, povezao stres, pojadanu
misi¢nu aktivnost i misi¢ni bol odnosno bol u vilicnom zglobu. Pacijenti sa hroni¢nim
bolom pokazuju visok nivo stresa. %*?° Ipak, veéina eksperimentalnih studija, koje su
ukljucivale indukovani stres nije ukazala na neposredni uticaj stresa na intenzitet bola i
promenu misiéne aktivnosti. Iako je u studiji Ohrbach-a i sar.(1998) potvrdeno blago
povecanje elektromiografske (EMG) aktivnosti mastikatornih misi¢a tokom dugotrajnog
stresa, ne postoji dovoljno dokaza da hiperaktivnost mastikatornih misi¢a, indukovana
stresom, dovodi do bolne TMD. S druge strane, brojne terapijske tehnike koje se koriste
u redukciji stresa (relaksacija, biofidbek terapija, savetovanje) redukuju intenzitet

misi¢énog bola.*

2.3.5. Generalizovane infekcije

S obzirom na prevalencu mnogih oblika hroni¢nog bola u osoba Zenskog pola,
smatra se da je to posledica vece ucestalosti infekcija, posebno u regiji urogenitalnog
trakta. 3 U prilog tome govori i studija o udruZenosti sistemskih infekcija i naknadnog
orofacijalnog bola.*> McGregor (1996) u navedenoj studiji nalazi da, u oko 30%
ispitanika sa orofacijalnim bolom postoji infekcija pre iznenadnog bolnog napada, dok
je 67% ispitanika imalo neki oblik infekcije u prethodna tri meseca do pocetka bolnih

tegoba.



2.3.6. Periferni mehanizam nastanka orofacijalnog bola

Ne postoji mnogo studija o fizioloSkim svojstvima aferentnih A-delta i C
vlakana malog dijametra ¢iji se receptori nalaze u vilicnim zglobovima i matikatornim
miSi¢ima. Iz dostupne literature viSe se moze saznati o analognim spinalnim aferentnim
vlaknima. ZavrSeci zivaca aferentnih vlakana reaguju na Sirok raspon perifernih
stimulusa koji prouzrokuju bol. Stimulusi koji deluju na vlakna malog dijametra su
pritisak, hemijski i inflamatorni agensi. Ishemija takode moze biti delujuéi stimulus, ako
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je prolongirana i udruzena sa miSi¢nom kontrakcijom.

2.3.7. Parafunkcijska aktivnost orofacijalnog sistema

Bruksizam i ostale parafunkcije zahtevaju dodatnu i pojacanu aktivnost
mastikatornih miSi¢a koja dovodi do nastanka bola. Medutim, prisutni su i podaci o
niskom procentu bruksista koji imaju bol u mastikatornim misi¢ima. 3 Spavanje
predstavlja prirodni fizioloski proces kojim se prekida svesni dozivljaj i procena okoline
u periodu od 6 do 9 sati prose¢no u kontinuitetu. San je neophodan za odrzavanje
zdravlja organizma. Spavanje je vremenski duZe u odojéadi, dece i adolescenata.®’
Opste prihvaceno je misljenje da osobe liSene normalnog sna imaju povecani rizik za
nastanak kardiovaskularnih, mentalnih poremeéaja i tegoba vezanih za bol.*®® Pacijenti
sa hroni¢nim bolom c¢esto navode da se bude umorni 1 da se teSko uspavljuju. 3940
Nesanica je tegoba isto toliko Gesta kao i zamor.** Pacijenti sa bolom imaju dugo vreme
uspavljivanja, ucestala budenja i promene faza sna, kao i1 pokrete tela tokom spavanja.
3840 Medutim, elektroencefalogramski nalaz nije specifican za pacijente sa hroni¢nim
bolom. Za zubnog lekara vazno je da ima u vidu povezanost orofacijalnog bola i
povecanog rizika od poremecaja sna.¥? U proseku, oko 20% no¢nih bruksista zali se na
orofacijalni bol u jutarnjim ¢asovima koji je kombinovan sa manjim prekidima sna. 43
Mnogi autori navode da su bol i lo§ san pratece tegobe u stanjima tipa miofascijalnog
bola, fibromialgije, reumatoidnog artritisa i hroni¢nog bola u ledima. 383940 Poremecaji
sna zabelezeni su u 50% pacijenata sa hroniénim bolom.” Indirektni nalazi
epidemioloskih studija ukazuju na postojanje veze izmedu bola u vilicama i loSeg sna.
U pacijenata sa umerenim bolom 20% se zali na lo§ san, dok 59% sa izrazito

intenzivnim bolom ima istu Zalbu (Goulet i sar., 1995).** U pacijenata sa bolom ¢&iji se

intenzitet pojacava tokom vremena uocene su Zalbe na lo§ san, otezeno uspavljivanje,
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ucestala budenja kao i redukcija ukupnog vremena spavanja (Morin i sar., 1998).*
Pocetkom 70’ godina prosloga veka, radene su eksperimentalne probe o uzro¢nosti
loSeg sna na nastanak bola. Mladi ispitanici dobrog opsteg zdravlja, bez ikakvih bolnih
tegoba ili poremecaja sna liSeni su, putem zvuénih stimulacija, restorativnih faza sna (3
i 4 faza). Narednog dana ispitanici su pokazali veéu misiénu napetost.***° Navedene
podatke treba prihvatiti sa rezervom, posto skorija istrazivanja ukazuju na snizen bolni

prag usled zamora koji je posledica nedostatka sna.**°

2.3.8. Genska osnova za nastanak TMD i orofacijalnog bola

Kada je re¢ o etiologiji i terapiji orofacijalnog bola i TMD, nova saznanja
baziraju na konceptu varijacija gena koji mogu imati jednu od glavnih uloga u
percepciji bola i samom nastanku TMD. Meloto i sar. (2011)* su ukazali na vezu
izmedu nastanka TMD 1 genskih polimorfizama najce$¢ih gena ,kandidata*: estrogen
receptor a, adrenergicki receptor [2, serotonin receptor, serotonin transporter i
COMT (kateholamin-O-metil transferaza).  Postoji znacajna razli¢ititost medu
pojedincima, kada je re¢ o pojavi osetljivosti u vidu hroni¢nog orofacijalnog bola i
njegovih karateristika, $to ukazuje na to da je sindrom OF bola kompleksna nasledna
osobina pod uticajem alela odredenih polimorfnih gena koji su u interakciji sa
faktorima sredine.*” Oakley i saradnici (2008)*® su u svojoj studiji ukazali na moguci
uticaj gena na pojavu temporomandibularnih disfunkcija (TMD). Pronasli su da
serotonin 5-HT transporter gen ima ulogu u genskoj predispoziciji za TMD. Od
znacajne vaznosti je i kateholamin — O — metil transferaza (COMT). Prisustvo makar i
jednog haplotipa sa visokom aktivnoS¢éu COMT ukazalo je na smanjenje rizika od
nastanka TMD i do 2,3 puta. Diatchenko i saradnici (2006) navode da indivudualne
polimorfne varijacije gena udruzene sa faktorima sredine kao sto su fizicki i psihicki
stres spadaju u fenotip odgovaran za bolne disfunkcije idiopatskog tipa (IPDs). Isti
autori navode najceSce gene koji su u vezi sa bolnom osetljivoséu 1 razliCitim
psiholoSkim poremecajima kao sto su depresija, anksioznost i stres: COMT,

adrenergicki receptor 2, serotonin transporter 5 HT2A, monoamin- oksidaza A,

interleukin- / i , i dr. Pokazali su da je gen koji se kodira u COMT-enzim odgovoran
za metabolizam kateholamina 1 estrogena umeSan u pocCetak nastanka TMD. Postoje tri

haplotipa humanog COMT gena.
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Haplotipovi koji su u vezi sa povecanom osetljivos¢u na bol (pain sensitive
haplotype) izazivaju manju aktivnost COMT.* Ispitivana je i veza izmedu TMD i
genskih polimorfizama, metabolizma folata, neurotransmisije kao i metabolizma
hormona. Zakljucilo se da su neki genski polimorfizmi, koji se odnose na metabolizam
folata, zapaljenski oksidativni stres i neurotransmisione odgovore na bol, znacajno
povezani sa sindromom TMD.* Planello i saradnici (2011)>* su u svojoj studiji
ispitivali degenerativne promene na TMJ, kao Cesti uzrok orofacijalnog bola.Autori su
zakljucili da polimorfizam gena MMP1 (matriks-metaloproteinaza gen) moze igrati

ulogu u nastanku degenerativnih promena TM zgloba.

2.4.  Neurofiziologija orofacijalnog bola

Postoje dve teorije koje opisuju mehanizam dejstva bolnog stimulusa. Teorija
specificiteta tvrdi da je percepcija bola posledica aktivacije specijalizovanih senzornih
neurona — nociceptora. Nociceptori kao specijalizovani receptori za bol imaju visok
prag stimulacije i neaktivni su do trenutka kada intenzitet stimulusa dostigne vrednost
pri kojoj dolazi do ostecenja tkiva ili oslobadanja medijatora zapaljenja nakon o$tecenja
tkiva. U prilog tome govori i identifikacija razli¢itih klasa nociceptora za A-delta i C
vlakna.>>**>**® Alternativna teorija je ,,pattern® teorija ili teorija obrasca. Prema ovoj
teoriji percepcija bola nastaje kao posledica aktivacije razli¢itih klasa senzornih
neurona. Dejstvo intenzivnog stimulusa stvara osobeni obrazac senzornog ulaza koji

% Smatra se da su i teorija obrazca i teorija specificiteta

proizvodi osecaj bola.
podjednako tacne. Primarna aferentna vlakna koja inerviSu kozu, povrSna i duboka
intraoralna tkiva i cerebrovaskularna tkiva OF sistema poti¢u od neurona trigeminalnog
gangliona i centralno se projektuju u trigeminalni senzorni nuklearni kompleks
mozdanog stabla, odakle se uklju¢uju u trigeminalni spinalni traktus. U okviru
spinalnog traktusa daju kolaterale koje zavrSavaju u jednoj ili viSe partija trigeminalnog
senzornog kompleksa mozdanog stabla aktiviraju¢i neurone drugog reda. Trigeminalni
kompleks prima aferentne signale i od drugih kranijalnih Zivaca kao i gornjih zivaca
vrata. Naime, najce$¢i uzrok cervikalnih bolnih simptoma predstavljaju fleksiono-
ekstenzione povrede vrata — ,,whiplash®. Posto drugi i treéi cervikalni Zivac inervisu
regiju ugla mandibule, regiju ispod viliénog zgloba, i delove usne, vratne i potiljacne

regije, svaka iritacija ili disfunkcija navedenih Zivaca praéena je orofacijalnim bolom.*’
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Trigeminalni kompleks u mozdanom stablu podeljen je na motorno jedro, glavno
senzorno jedro i jedro spinalnog trakta koga Cine tri podjedra: oralno, interpolarno i
kaudalno. Subnukleus kaudalis po laminarnoj strukturi podse¢a na dorzalne rogove
ki¢mene mozdine i anatomski se nastavlja na te strukture u regiji vratnog dela kicmene
mozdine (medularni dorzalni rog). Neuroni trigeminalnog kompleksa mozdanog stabla
somatotopski su uredeni. Veéina neurona u dorzalnim delovima kompleksa prima
signale iz regije n. mandibularis-a. Ventralni delovi kompleksa primaju signale neurona
n. ophtalmicus-a, dok su delovi izmedu zaduzeni za prihvatanje signala iz n.maxillaris-
a. Subnukleus kaudalis glavni je relej nociceptivnih informacija trigeminalnog
7ivea.”®* Vlakna malog dijametra, A-delta i C vlakna nose informacije o bolu iz
razli¢itih kraniofacijalnih struktura direktno u subnukleus kaudalis. Istovremeno,
povecava se koli¢ina imunocitohemijskog markera (FOS protein) u neuronima
navedenog jedra, nakon dejstva bolnog stimulusa u orofacijalnoj regiji.® Aktivnost
neurona subnukleusa kaudalisa merena mikroelektrodama, ukazuje na njihovu pojac¢anu
aktivnost u prisustvu bolnog signala.>® Neuroni subnukleusa kaudalisa podeljeni su na
grupu specifi¢nih nociceptivnih (NS) i neurone S$irokog raspona (WDR- wide
dynamic range). NS neuroni reaguju samo na bolni stimulus u okviru definisane
referentne zone (RF-receptive field) i primaju signal vlaknima manjeg dijametra (A-
delta i C). WDR neuroni primaju impulse za taktilne nadrazaje putem tankih i debljih
vlakana. WDR imaju $ira receptivna polja sa oblastima visokog i niskog praga.58’59’60‘61
U okviru trigeminalnog senzornog kompleksa postoje i neuroni mehanoreceptora
niskog praga, koji ne reaguju na bol ve¢ na lake taktilne nadrazaje. Primarni receptorni
neuroni trigeminusa kontaktiraju sa neuronima Il reda u okviru subnukleusa kaudalisa
putem ekscitatornih neurotransmitera tipa aminokiselina (glutamat) i neuropeptida
(supstanca P, CGRP). U subnukleusu kaudalisu prisutna je i gelatinozna supstanca (SG-
substantia gelatinosa) koja oslobada neuromodulatore (enkefalin, GABA) koji
ucestvuju u modulaciji somatosenzorne transmisije.62 Vec¢ina NS 1 WDR neurona
ekscitirana je signalima iz dubokih tkiva kao $to su: krvni sudovi, zubna pulpa, TM
zglobovi 1 mastikatorni misi¢i. U neurone trigeminalnog kompleksa mozdanog stabla
ukljuceni su 1 interneuroni u kraniofacijalnim i cervikalnim refleksnim putevima, koji
ucestvuju u refleksu otvaranja usta, koji je posledica nociceptivnih signala iz TM zgloba

I zubnog periodoncijuma, usled aktivacije motoneurona m. digastrikus-a i inhibicije
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motoneurona m. masseter-a.>>®

Posto isti neuroni primaju signale i iz kutanih
receptornih zona zbog mehanizma konvergencije, time se objasnjava nemogucénost
lociranja dubokog bola i Sirenje bolnih senzacija na referentne zone (RF), Sto je
karakteristika bolnih stanja TM zglobova i orofacijalne muskulature. Konvergencijom
aferentnih bolnih signala objasnjavaju se i promene na centralnim neuronima koje su
posledica informacije o povredi perifernih tkiva i nerava. Povecanje broja i intenziteta
bolnih signala dovodi do aktiviranja specificnih NMDA receptora (N-metil D- aspartat
kiselina) ¢ime se menja nacin transmisije signala neurona II reda. Rezultat toga je
poveéanje ekscitabilnosti perifernih nociceptora- periferna senzitizacija. Produzeno
stanje periferne senzitizacije, pra¢eno kontinuiranim prijemom bolnih senzacija, dovodi
do funkcionalnih izmena u subnukleusu kaudalisu- centralna senzitizacija. U tom
slucaju ¢ak 1 impuls ispod praga bola moze biti interpretiran kao bolan. Navedena
izmena u obradi bolnog signala naziva se neuroplasticitet.

Smatra se da senzitizacija traje nekoliko dana do nekoliko nedelja i doprinosi
osecaju hroni¢nog, spontanog bola i napetosti, hiperalgezije, i alodinije. Centralnom
senzitizacijom pojacavaju se mehano-senzitivni signali niskog praga koji obi¢no nisu udruzeni
sa bolom, a koji doprinose produzenju osec¢aja bola. °*** Preko mozdanog stabla nociceptivni
neuroni su u vezi sa viSim centrima, kao Sto je talamus, 1 sa retikularnom formacijom
koja aktivira odgovor autonomnog sistema (promene disanja, sr€ani ritam 1 krvni
pritisak). Talamus prima i emituje somatosenzorne informacije iz kraniofacijalnog
regiona. Njegov ventro- medijalni deo somatotopski je ureden i odgovoran je za tu
funkciju. Navedeni region sadrzi NS 1 WDR neurone koji su direktno vezani za
somatosenzornu koru velikog mozga i ucestvuju u senzorno-diskriminativnoj dimenziji

bola. Medijalna jedra talamusa ukljucena su u afektivno-motivacionu dimenziju bola.”

2.4.1. Atipic¢ni facijalni bol i drugi idiopatski oblici orofacijalnog bola

Osnovni mehanizam nastanka atipi€nog facijalnog bola i drugih slicnih
idiopatskih entiteta kao $to su stomatodinije, atipi¢na odontalgija, kao i neke bolne
forme CMD je nepoznat. NajceSce citirani etioloSki faktori rizika su lokalna iritacija,
trauma, hormonalni i psiholoski faktori. Dejstvo navedenih faktora Cesto je uzajamno i
moze dovesti do promena u perifernim nervima i/ili CNS-u. 6657 Ako akcioni potencijal
bolnog stimulusa nastaje na mestu udaljenom od perifernih nociceptora, takva pojava

naziva se abnormalnom ili ektopi¢nom aktivno$céu, | udruZena je sa pojaGanim slanjem
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signala u CNS. U isto vreme dolazi do funkcionalnih promena spinalnih nociceptivnih
neurona trigeminusa - centralna senzitizacija. Zato je refleksni odgovor na senzorni
signal preteran u smislu da i stimulus intenziteta ispod praga nadrazaja dovodi do
refleksne reakcije. Ektopi¢ni signali prouzrokovani traumom mogu inicirati ili odrZavati
centralnu senzitizaciju. Pojacani bolni signali dovode i do fenotipskih izmena Zivaca.
Takve promene manifestuju se ili u promeni intenziteta sinteze molekula u nervnoj éeliji
ili u strukturnoj reorganizaciji koja podrazumeva stvaranje novih sinapsi sa sinapti¢kim
ili neuronima CNS-a. Smatra se i da dolazi do dezinhibicije tj. mehanizma kojim se
neprekidno smanjuje inhibitorna sposobnost kontrole na centralne nociceptorne
neurone. Periferna senzitizacija moze biti posledica prisustva hroni¢ne dentalne
inflamacije ili intraoralne inflamacije, odnosno, iritacije drugog porekla. Prekid zubnog
zivca tokom pulpektomije ili avulzije zuba, kao 1 neki drugi oblik traume ili hirurski
zahvat moze biti uzrok ektopi¢ne aktivnosti koja produkuje hroni¢ni bol. To moze
dovesti do senzitizacije centralnih nociceptivnih neurona trigeminalnog Zivca.

Smatra se da je to kljuéni mehanizam za nastanak idiopatskih orofacijalnih
bolnih stanja. Gubitak inhibitorne kontrole na segmentnom nivou posledica je i
deaferencijacije nakon traume ili oSteCenja nerva, ili gubitka inhibitornog interneurona.
Periferna aferentna aktivnost moze biti vezana 1 za hormonalne, metabolicke ili
degenerativne poremecaje na senzornim receptorima perifernih tkiva ili nervnih
vlakana. Uloga nivoa Zenskih polnih hormona ukazuje na izraZzenu predominaciju
idiopatskog orofacijalnog bolnog stanja u osoba Zenskog pola. Fizioloske i terapeutske
modifikacije nivoa estrogena u krvi karakteristicne su za osobe Zenskog pola koje pate
od razli¢itih bolnih stanja. I autonomni nervni sistem (simpatikus) ucestvuje u
odrzavanju centralne senzitizacije.?® Prisustvo psihosocijalnih faktora treba uzeti u obzir
kod idiopatskih bolnih stanja mada se sa sigurnoséu ne zna da li su oni uzrok ili
posledica bola.®” Bilo koji od navedenih mehanizama moZe biti prisutan u
mnogobrojnim formama idiopatskog bola S$to ukazuje na delovanje razlicitih
patofizioloskih mehanizama na razlicita tkiva. Medusobna veza ovih mehanizama jos

uvek je nepoznata.
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2.4.2. Modulacija bola

Fizic¢ki ose¢aj bola izuzetno je slozen neurofizioloski proces i ne predstavlja
samo za$titni mehanizam cija je svrha da upozori na moguce ili stvarno ostecenje tkiva
ili organa. Ranije se smatralo da su broj stimulisanih nociceptora i stepen njihove
pobudenosti direktno odgovorni za registrovanje intenziteta bola od strane CNS-a.
Klini¢ki nalazi su, medutim, sasvim suprotni. Naime, stepen patnje nije uvek
proporcionalan stepenu oStecenja tkiva ve¢ je u skladu sa pacijentovom procenom o
ugrozenosti i intenzitetom paZnje koju pridaje ostecenju.®®® U tom smislu, bolje se
mogu razumeti pojmovi vezani za bol, kao §to su patnja i bolno ponaSanje. Patnja
predstavlja oblik reakcije ¢oveka na dozivljaj bola i rezultat je interakcije iskustva,
ocekivanja, procene pretnje i usmerenosti paznje na ozledu. Patnja odreduje toleranciju
na bol. Bolno ponasSanje predstavlja skup vidnih i slusnih postupaka pojedinca tj.
informacija vezanih za patnju koje pojedinac daje okolini. Bolno ponasanje je jedino
sredstvo komunikacije pacijenta koje prima terapeut, a koje se odnosi na dozivljaj bola.
Melzack i Wall (1965) "*™ su na osnovu ove pojave prvi postavili teoriju modulacije
bola (gate control theory) koja je kasnije ne$to modifikovana. Modulacija podrazumeva
promenu (alteraciju) bolnog signala duz njegovog puta ka svesnoj kori velikog mozga
gde se signal prepoznaje kao bol. Alteracija se dogada na sinapsama primarnog
aferentnog neurona, na ulazu u mozdano stablo ili duz puta ka korteksu. Modulacija
moze imati ili ekscitacijski ili inhibicijski uticaj na senzorni impuls. Razlicita fizicka i
psihicka stanja uticu na na¢in modulacije impulsa.

Emocije kao Sto su tuga, zadovoljstvo, sreca, depresija, zatim prethodna iskustva
vezana za bol, umor ili odmor, zapaljenje ili hiperemija tkiva 1 trajanje nadrazaja, to su
sve ¢inioci koji mogu modulirati bolni signal, i izmeniti njegov dozivljaj u svesnom

korteksu. Postoje tri mehanizma modulacije bola: "

Ad.1 Sistem bezbolne kutane stimulacije

Poznato je da istovremena stimulacija velikih (A-alfa i A-beta) i malih
aferentnih vlakana (A-delta i C-vlakna) rezultira prenosom impulsa samo od strane
velikih vlakana. Da bi analgetski efekat bio uspesan i da bi doslo do blokade prenosa

malih vlakana, stimulacija velikih vlakana mora biti konstantna i ispod bolnog praga.
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Efekat je trenutan i nestaje neposredno po prestanku stimulacije velikih vlakana
(Wall, 1978)."" TENS terapija predstavlja primer delovanja sistema bezbolne kutane

stimulacije.

Ad.2 Sistem intermitentne bolne stimulacije

Navedeni sistem za modulaciju bola bazira se na pojavi da stimulacija delova
tela koji imaju visoku koncentraciju nociceptora i nizak elektri¢ni otpor (impedancu)
moze alterirati bolni impuls. Stimulacijom tih podrucja redukuje se bol na udaljenom
mestu. Smanjenje intenziteta bola rezultat je oslobadanja endogenih opioida koji se
nazivaju endorfini. Enkefalini se otpusStaju u cerebrospinalni likvor i deluju brzo i
lokalno. Beta-endorfini deluju kao hormoni hipofize i otpustaju se u krvotok. Deluju
sporije ali dugotrajnije i imaju generalizovano dejstvo. Uslov za otpustanje endorfina je
povremena stimulacija nekih delova tela do nivoa bola niskog intenziteta. Ta pojava je
osnov akupunkturne terapije. Poznato je da se beta-endorfin Iu¢i nakon produzenog
fizickog veZbanja i mogu izazvati osecaj euforije (maratonci-trkacka opijenost).”

Ad. 3 Sistem psiholoske modulacije

Navedeni sistem ima veliki uticaj na patnju koju pojedinac prozivljava. Poviseni
nivo emocionalnog stresa moZe uticati na snazniji intenzitet bola.”* Depresija, strah,
teskoba intenziviraju osecaj bola. Paznja usmerena na ozledu 1 posledice ozlede uti¢e na
patnju. Skretanje paznje psihiCkim ili fizickim aktivnostima moze redukovati osecaj
bola. Prethodni dogadaji i iskustva utiCu na stepen bola. Autosugestija, kao vid
samoterapijske metode opuStanja doprinosi redukciji bola. Tradicionalni biomedicinski
model nastanka bola — mehanicisticki model, podrazumevao je da nastanak bola mora
biti uslovljen somatskom bolesti ili strukturalnim oSte¢enjem.

Engel (1977)" u svojoj studiji dovodi u pitanje ovakav koncept i navodi da
interakcija talamusa, korteksa i limbickih struktura uti¢e na interpretaciju informacije
bola. Interakcija viSih centara reprezentuje uticaj psiholoskih faktora na dozivljaj bola.
Biopsihosocijalni model bola je termin kojim se oznac¢ava sistem obrade informacija
koji integriSe fizioloSku 1 patofiziolosku aktivnost, psiholoSko stanje i1 socijalno-
kultuloroski odredeno ponaSanje. Dati model, stoga, udruzuje biolosku, psiholosku i

socijalnu komponentu percepcije bola (Dworkin i sar., 1992).”
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2.4.3. Neuroanatomija i neurofiziologija sistema za modulaciju bola

Nekoliko elemenata nervnog sistema je uklju¢eno u transmisiju i modulaciju
bolnih impulsa. Modulatorni sistem poseduje Cetiri interaktivne kKomponenete:

- nociceptivna primarna aferentna vlakna (sprovode senzorne informacije iz
somatskih-ekstraoralnih i visceralnih-intraoralnih struktura ka CNS-u);

- CNS koji integriSe i modulira nociceptivne impulse;

- periferna aferentna vlakna koja posreduju u prenosu reaktivnih impulsa na
uticaje spoljne sredine iz endokrinog, autonomnog, i somato-motornog sistema;

- visceralna aferentna vlakna kojima se aktivira centralni regulatorni sistem za
bol pod dejstvom fizioloskih ili biohemijskih stimulusa.
Akcijom navedenih komponenata podsti¢u se senzorne, afektivne i emocionalne

reakcije na povredu i oStecenje tkiva, koje uti¢u na nacin percepcije i interpretacije bola.
2.4.3.1. Periferna modulacija nociceptivnog impulsa

Nociceptivni signali prenose se primarnim aferentnim vlaknima malog dijametra
u trigeminalni kompleks mozdanog stabla i dorzalne rogove kicmene mozdine. Periferni
zavrseci A-delta i C aferentnih vlakana mesta su gde se modulira odgovor na zapaljenje
I povredu tkiva. Primena lokalnih anestetika (blokatora Na kanala) i NSAID (Aspirin i
Ibuprofen) sprecava ili menja ekscitabilitet aferentnih vlakana 1 time hiperalgeziju koja
je udruZena sa stanjem akutnog orofacijalnog bola.”” Prisustvo opioidnih receptora na
zavrSecima aferentnih nociceptornih vlakana ima vaznu fiziolosku ulogu u ,,prekidu®
veze izmedu patoloske promene i senzornog odgovora na takve promene. Egzogeni i
endogeni opioidi (hipofiza, nadbubrezna Zlezda, imune Celije) deluju¢i na receptore na
perifernim zavrSecima ublazavaju reakciju na bol i1 inflamaciju, spreCavajuci emisiju
proinflamatornih supstanci i neurotransmitera za bol (sup. P, CGRP, glutamat).”®"®

Endogeni opioidi (enkefalin, endorfin) prisutni su, takode, u telu neurona sa
opioidnim receptorima. Analgezijski efekat placeba, akupunkture i hipnoze delimi¢no je

posredovan navedenim medijatorima.®*®*

2.4.3.2. Modulacija u moZdanom stablu

Mesto modulacije bolnih signala je u trigeminalnom kompleksu mozdanog
stabla. ZavrSeci C-vlakana u stablu poseduju opioidne receptore koji se mogu

stimulisati egzogeno i endogeno.
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Pored toga, u samim neuronima trigeminalnog kompleksa, supstancije
gelatinoze mozdanog stabla i dorzalnih rogova ki¢mene mozdine sintetiSu se endogeni
opioidni peptidi i GABA inhibitor aminokiselina. Enkefalini, endorfini, dinorfin i
endomorfin nastaju iz propeptida, sintetisanih nakon aktivacije razli¢itih gena. Sinteza
opioidnih receptora lociranih na telu neurona i nervnim zavrSecima, takode, je pod
uticajem razli¢itih gena.®® Emisijom neuroaktivnih supstanci u krvotok, smanjuje se
oslobadanje medijatora bola iz nococeptivnih aferentnih vlakana- presinapticka
inhibicija. 8% Endogeni opioidi, GABA i egzogeni opijati (lekovi) direktno deluju na
nociceptivne neurone mozganog stabla i kicmene mozdine menjajuci ekscitabilnost
neurona II reda (postsinaptickih) povecavajuci aktivacioni prag nadrazaja neurona
dejstvom na njihove membranske receptore i posledi¢no, jonske kanale. Na ovaj naéin

sintetiSe se viSe medijatora bola da bi doslo do transmisije bolnog impulsa.

2.4.3.3. Senzorno-diskriminativna, motivaciono-afektivna i
kognitivno-evaluaciona modulacija

Razlikuju se tri komponente percipiranja bola: senzorno-diskriminativna
(probadajuci, zare¢i, svrab); afektivno-motivaciona (emocija i ponaSanje), i
autonomna komponenta (pojacani sr¢ani rad). Brojni su anatomski i fizioloski dokazi
da informacija bola stize do kortikalnih regija velikog mozga. IstraZivanja sprovedena
na ljudima, metodama merenja relativnog protoka krvi (pozitron emisiona tomografija) i
promene oksigenacije krvi (funkcionalna MR), dokazuju da se mnogobrojne regije
subkorteksa i cerebralnog korteksa aktiviraju pod uticajem bolnog stimulusa.””® Ova
&injenica reflektuje slozenu prirodu doZivljaja bola.”*®* Informacije o bolu sprovode se
iz centara mozdanog stabla (trigeminalni kompleks) u vise centre CNS-a. Talamus,
hipotalamus, retikularna formacija, limbicki sistem i razli¢iti kortikalni centri igraju
ulogu u oblikovanju perceptivnog, autonomnog, neuroendokrinog i emotivnog

848 Unutar svake od navedenih struktura sintetiSe se

odgovora na povredu tkiva.
nekoliko ekscitatornih i inhibitornih medijatora koji moduliraju aktivnost neurona.

Bol 1 njegovo dejstvo u naSoj svesti 1 ¢ulima odredeni su ukupnom aktivnoscu
navedenih regija. Imaju¢i u vidu ove ¢injenice, moze se zakljuciti zasto je bol visoko
determinisano li¢no iskustvo koje je podlozno razli¢itim bioloskim, farmakoloskim i

uticajima spoljne sredine.
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2.4.34. Descendentni inhibitorni sistem modulacije bola

Brojni su kontrolni mehanizmi koji upravljaju prenosom nociceptivnih
informacija iz trigeminalnog kompleksa i dorzalnih rogova u niZe centre. Descendentni
modulatorni sistem ¢ine strukture u mozdanom stablu, srednjem mozgu, subkorteksu i
korteksu. Navedene strukture oslobadaju neurotransmitere koji inhibiraju senzornu
transmisiju umanjujucéi sposobnost nociceptivnih neurona ki¢mene mozdine i mozdanog
stabla da reaguju na bolni stimulus.®®® Norepinefrin i serotonin su neurotransmiteri koji
se oslobadaju iz nervnih zavrSetaka descedentnih vlakana neurona mozdanog stabla.
Descedentni inhibitorni sistem obezbeduje neurolosku osnovu analgezije udruzene sa
placebo efektom. Naime, descedentni modulatori se aktiviraju dejstvom spoljnih uticaja
(okruZenje, li¢na iskustva), obezbeduju¢i mehanizme putem kojih ¢e iskustva i dogadaji
iz linog zivota uticati na percepciju bola. Ocekivanja pacijenta da ¢e lek proizvesti
povoljan analgeticki efekat jeste misaoni proces udruzen sa izmenom aktivnosti neurona
kortikalnih i subkortikalnih struktura, koje naknadno moduliraju aktivnost descedentnog
kontrolnog sistema srednjeg mozga i mozdanog stabla. Percepcija bola zavisi u velikoj
meri i od okruZenja u okviru koga je bol dozivljen. Descedentni regulatorni sistem,
prema tome, u zavisnosti od okolnosti moze pojacati ili umanjiti intenzitet transmisije
bolnih stimulusa (situacije opasne po zivot i dentalna fobija). Svojstva li¢nosti
(karakter), prethodna iskustva 1 trenutno psiholoSko stanje uti€u na aktivnost
descedentnih modulatora. Descedentni sistem regulacije bola ima uticaj i na analgeziju
neke udaljene regije €ija je bolna stimulacija namerno provocirana, kao i stimulacijom
koja ne podrazumeva bolni impuls ve¢ ,,odvla¢i paznju* od regije primarnog bola —
kontrairitacija (Maixner i sar., 1995).%  Analgezijski efekat opijata (morfin)
posredovan je dejstvom ovog sistema.2*® Opioidni receptori locirani su u telu neurona
na gotovo svim vi$im nivoima CNS-a. Receptori se aktivaju dejstvom opijata (morfin)
¢ime se aktivira inhibicija transmisije putem oslobadanja serotonina i norepinefrina u
regije trigeminalnog kompleksa moZdanog stabla i dorzalnih rogova ki¢mene mozdine.
FizioloSki procesi, takode, mogu uticati na descendentnu modulaciju bolnih impulsa.
Stimulacija nociceptora aktivira centre u CNS-u koji regulisu funkcije autonomnog
nervnog sistema i sekreciju hormona hipofize. Autonomni i neuroendokrini odgovor na
bolni stimulus ima uticaj na senzorni i emotivni dozivljaj bola putem stimulacije

visceralnih aferentnih vlakana.®®
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Subpopulacija visceralnih aferentnin neurona — baroreceptorni neuroni,
stimulisana je promenama krvnog pritiska (arterijski baroreceptori) i vaskularnog
volumena (kardiopulmonalni baroreceptori). Njihova aktivacija izaziva neposrednu
inhibiciju transmisije bola na nivou mozdanog stabla i ki¢mene mozdine umanjujuci
ekscitabilnost kortikalnih centara u obliku emotivnih reakcija i uzbudenja. Visceralni
aferentni neuroni aktiviraju se dejstvom endogenih opioida, morfinom, nikotinom i
kokainom. Nukleus tractus solitaris je centar u mozdanom stablu koji odasilje
visceralne bolne impulse u viSe regije CNS-a 1 reguliSe modulaciju ascedentnih 1
descedentnih bolnih impulsa. Aktivacija visceralnih neurona izaziva i gastricne tegobe i

osecaj mucnine, ¢ime doprinose ukupnom neprijatnom emotivnom iskustvu i dozivljaju

bola.®®

2.4.3.5. Endogeni opioidi i sistem regulacije bola neopioidnim

supstancama

Svi endogeni opioidi osim endomorfina pokazuju umerenu selektivnost i
specificnost vezivanja za receptore. Opioidi se oslobadaju iz ¢elija imunog sistema,

® U CNS-u sintetiu se u interneuronima

intestinuma, sréanog tkiva i nadbubrega.7
mozdanog stabla, medumozga, subkorteksa, korteksa i dorzalnih rogova ki¢mene
mozdine inhibirajuéi dejstvo ekscitatornih neurotransmitera. Oslobadaju se delovanjem

descedentnog modulatornog sistema.®%%

Endogeni opioidi ne inhibiraju transmisiju
bola u svim fizioloskim i patofizioloskim stanjima. Dinorfin poja¢ava emisiju supstance
P iz primarnih aferentnih C-vlakana i u prisustvu inflamacije pojacava transmisiju
bola.?” Neopioidni peptid holecistokinin inhibira analgetsko dejstvo opioida.®® Zato je
vazno razumeti da neurotransmiteri i neuropeptidi koordiniraju kako inhibiciju tako i
ekscitaciju transmisije bola modulacijom unutar trigeminalnog kompleksa moZdanog
stabla. Identifikovane su i razli¢ite endogene neuroaktivne supstance koje proizvode
analgeziju stimulacijom neopioidnih receptora. Ove supstance su pod direktnom
regulacijom descedentnog modulatornog sistema. Gamaaminobuterna kiselina - GABA
aminokiselina, sintetisana u malim interneuronima, inhibira oslobadanje

neurotransmitera iz aferentnih nociceptornih neurona i smanjuje ekscitabilnost neurona

dorzalnih rogova ki¢mene mozdine i mozdanog stabla.®®
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2.4.3.6. Uticaj bioloskih faktora i faktora sredine na modulaciju bola

Nacin na koji nervni sistem dekodira i modulira senzorni stimulus percipiran kao
bol, pod uticajem je brojnih bioloskih faktora i faktora okruienja.84 Pol je vazan
bioloski faktor koji uti¢e na percepciju i modulaciju bola. Reproduktivni hormoni uticu
na razvoj nervnog sistema i to na veliinu i veze regiona u mozgu koji reguliSu
perceptualne, emocionalne, autonomne i somatomotorne reakcije na povredu. Fazne
promene nivoa reproduktivnih hormona tokom menstrualnog ciklusa uticu na
transmisiju i modulaciju stimulusa u perifernim tkivima i CNS-u, indirektno menjajuci
analgetski efekat egzogenih i endogenig opioida promenom funkcije opioidnih
receptora (Stochler i sar., 1985).% Prethodno iskustvo, faktori sredine i kulturologka
svojstva uti¢u na percepciju bola, i modulaciju (obredi, se¢anja, kulturne osobenosti)
reakcije perifernog i centralnog nervnog sistema na bolni stimulus (Maixner i sar.,
1995).2>  Genetski faktori i faktori sredine zajedno uestvuju u tumacenju i proceni

bolnih senzacija i moduliraju neuroendokrinu reakciju na povredu tkiva.*
2.4.4. Tipovi bola

Pojam mesta bola podrazumeva lokaciju gde pacijent opisuje da oseca bol. Izvor
bola je lokacija nastanka ili uzroka bola. Bol ¢iji se izvor 1 mesto poklapaju naziva se
primarni bol, 1 to je naj¢es¢i oblik bola (npr. zubobolja). Ukoliko je lokacija izvora 1
mesta bola razli¢ita, takav bol se naziva heterotopicni bol. Heterotopicni bol je Cesta
pojava u regiji glave i vrata. Lokalna provokacija mesta bola, kod heterotopi¢nog bola
ne izaziva pojacanje simptoma, za razliku od provokacije izvora bola (TM zglobovi,
vratni misi¢i, sréani bol).73 Postoje tri tipa heterotopicnog bola:"

1. centralni bol (poremecaj u CNS-u), koji se najéeS¢e oseta u perifernim
strukturama 1 pra¢en je opStim simptomima kao Sto su gubitak osecaja, mucnina,
poremecaj ravnoteZze, slabost misica itd.;

2. projektovani bol, gde neuroloski poremecaji stvaraju senzaciju bola u okviru
periferne distribucije zahvacanog nerva (ukljestenje vratnog zZivca);

3. preneseni bol, gde su bolne senzacije prisutne u okviru distribucije susednih
nerava ili grana zahvacenog nerva ili sasvim udaljenih nerava (sr¢ani bol). Preneseni bol
najces¢e se javlja unutar korena istog Zivca prelazeci sa jedne grane na drugu (bol

mandibularnih molara prenosi se na maksilarne.
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Ako se preneseni bol ose¢a izvan zivca koji je za njega odgovoran uvek se
prenosi kranijalno i nikada ne prelazi sredi$nu liniju lica osim ako uzrok nije na toj liniji
(pravilo vazi za V kranijalni nerv). Centralni ekscitacijski efekti su pojave kojima se

objasnjava preneseni bol.

2.4.5. Centralni ekscitacijski efekti i njihove klini¢cke manifestacije

Smatra se da impulsi dubokog bola koji dolaze do CNS-a imaju ekscitatorno
dejstvo na druge interneurone Kkoji nisu neposredno povezani sa putem prenosa
navedenih impulsa.” Neuroni kojima se prenose nociceptivni impulsi mogu pobuditi
druge neurone. Postoje dva objasnjenja za pojavu centralnog ekscitacijskog efekta. Prva
teorija predpostavlja postojanje stalnog i dugotrajnog nadrazaja, koji je uslov za
neprekidno odasiljanje signala (baraz) na interneuron. Rezultat takvog protoka je
intenzivno nakupljanje neurotransmitera na sinapsama koji se mogu preliti na
susednu sinapsu (interneuron) i pobuditi je. Nastaju istovremeno minimum dva mesta sa
kojih se odasilje impuls u CNS. Signal koji se prenosi sa pravog mesta bola jeste signal
primarnog bola, dok se signal prenesen sa pobudenog neurona percipira u mozgu kao
heterotopicni bol (specifi¢ni, referentni). Druga teorija govori 0 mehanizmu
konvergencije, kojim se objas$njava pojava da se na jedan interneuron mogu prikljuciti
mnogobrojni interneuroni, kao $to i taj interneuron moze biti jedan od brojnih neurona
koji se vezuju sa slede¢i uzlazni neuron. Konvergencija se deSava u mozdanom stablu 1
u blizini korteksa. U prisustvu dugotrajnog dubokog bola konvergencija ,,zbunjuje*
korteks, u pogledu ta¢nog lociranja bola. Zato korteks, u tom slu¢aju, percipira bol u

zdravoj strukturi — heterotopi¢ni bol.%9%%

MozZe se uociti da se, u oba slucaja, postavlja
kao uslov postojanje konstantnog bola iz dubokih struktura a ne koze niti
sluzokoze. Dolaze u obzir bolovi muskuloskeletnog, visceralnog, neuralnog i
vaskularnog porekla. Kao primer centralnog ekscitacijskog efekta navodi se odnos
cervikalne muskulature 1 vili¢nih zglobova. Duboki bol vrata Cesto se reflektira na lice.
U slucajevima trzajnih povreda vrata ,,whiplash injuries®, tj. ekstenzijsko-fleksijskih
povreda vrata, nastaje izvor trajnog dubokog bola u cervikospinalnoj regiji koji se u
korteksu moze percipirati kao bol temporomandibularnog zgloba (preneseni bol).*®
Pojava se objasnjava blizinom neuroanatomskih struktura V kranijalnog nerva

(nuc. tractus spinalis n. trigemini) i regije gornjih cervikalnih nerava (C1-C5) u
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ki¢menoj mozdini. Neuroni V, VII, XI, i X kranijalnog nerva dele isti skup neurona sa
gornjim cervikalnim nervima.”® Centralni ekscitatorni efekti imaju nekoliko klini¢kih
manifestacija u zavisnosti od vrste interneurona koji je pobuden (aferentni-senzitivni,
eferentni-motorni, autonomni):

Stimulacijom senzitivnog aferentnog interneurona najce$¢e dolazi do pojave
referentnog ili prenesenog bola. Preneseni bol zavisi u potpunosti od izvora bola tako da
se lokalnom provokacijom mesta bola ne pojacava bolna senzacija. Sa druge strane,
provociranje izvora bola pojacava bolnu percepciju. Dijagnosti¢ka blokada izvora bola
lokalnim anestetikom pokriva i izvor i mesto bola. Pojam hiperalgezije podrazumeva
povecéanu osetljivost na bolni stimulus. Razlikujemo primarnu i sekundarnu
hiperalgeziju. Primarna hiperalgezija je pojava kada se izvor bola i mesto povecane
osetljivosti poklapaju (ubod trna), i posledica je nakupljanja algogenih supstanci. Drugi
tip bolne senzacije koji je nastao stimulacijom aferentog interneurona na antidromicku
aktivnost je sekundarna hiperalgezija.®” Sekundarna hiperalgezija ima &estu lokaciju na
kozi poglavine, a pacijenti sa dubokim bolom u regiji glave 1 vrata zale se da ih ,,boli
kosa®. Lokalnom anestetickom blokadom izvora bola ne prekida se odmah osecaj bola,
¢ime se sekundarna hiperalgezija dijagnosticki diferencira od prenesenog bola.

Centralna ekscitacija eferentnog interneurona daje motorne efekte. Kao eferentni
efekti trajnog dubokog bola nastaju ili hipersenzitivna lokalna podru¢ja u misi¢nom
tkivu — triger tacke (slika 2. i slika 3.), ili refleksna ekscitacija miSi¢a koja menja

njihovu funkcijsku aktivnost (Broton i Sessle, 1988).%

slika 2. trigger tacke - m.temporalis slika 3. trigger tacke - m. masseter
(Travell & Simons, 1983)
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U prisustvu bola CPG (centralni generator obrazaca pokreta), koji regulise
ritmicku aktivnost mandibule, reaguje smanjenjem brzine i opsega pokreta otvaranja
usta u cilju zastite i redukcije bola. Dolazi do pojacane elektromiografske aktivnosti
maseteri¢nog misi¢a tokom otvaranja usta (Stochler i sar., 1985).” Pojava se naziva
zaStitna kokontrakcija i nastaje usled simultane kontrakcije antagonistickih misiénih
grupa. Smatra se da je zastitna kokontrakcija ili protektivna miSi¢na imobilizacija
odgovor CNS-a na bol (Bell, 1990).'®° U slucaju da kokontrakcija traje duZe vreme,
tada moze dovesti do miSi¢nog bola. Bol u vratnom delu ki¢menog stuba izaziva
refleksni miSiéni odgovor Zzvaénih miSi¢a, te se u cilju eliminacije bola tretira
cervikospinalno podrugje.® Ukoliko nastane misiéni bol kao posledica produZene
kokontrakcije, tada 1 miSi¢ postaje izvor dubokog bola koji stvara dodatne
kokontrakcije. Samoobnavljajuci bol postaje potpuno nezavistan od originalnog izvora
bola, ¢ak i kada se primarni uzrok bola ukloni. Takvo stanje naziva se cikli¢ni misi¢ni
bol.

Ukoliko je mehanizmom centralne ekscitacije zahvacen autonomni interneuron
nastaju manifestacije vezane za cirkulaciju krvi (bledilo ili crvenilo zahvacene regije).
Pacijent se moze zaliti na otok o¢nih kapaka, suvocu i crvenilo veznjaca, otok lica na
strani bola, secernacija mukoznog sekreta iz nozdrve - alergijski tip simptoma.
Diferencijalno dijagnosticka razlika u odnosu na alergije, postavlja se na osnovu
jednostrane pojave navedenih simptoma, jer centralni ekscitacijski efekti trigeminalne
zone ne prelaze srednju liniju lica, za razliku od alergijskih manifestacija u kojih je

izvor tegoba sistemski, pa su manifestacije obostrane.”

2.4.6. Bol kao simptom i znak temporomandibularnih disfunkcija

Funkcijski poremecaji mastikatornih misi¢a spadaju u najceS¢e tegobe
temporomandibularnih disfunkcija (McCreary i sar., 1991).1% Najes¢i simptom
poremecaja mastikatornih miSic¢a jeste bol razliCitog intenziteta. Bol koji se oseca u
misi¢nom tkivu naziva se mialgija. Mialgija je posle zubobolje, najcesci bolni simptom
u orofacijalnoj regiji. Mialgija je €esto povezana sa ose¢ajem umora i napetosti misica.
Nastanak bola posledica je vazokonstrikcije nutritivnih arterijskuh sudova i nakupljanja
produkata metabolizma u tkivu miSi¢a. U ishemi¢nom podrucju otpustaju se algogene

supstance (prostaglandini, bradikinini) koje dovode do misi¢nog bola.'9%1%*
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Smatra se da je mialgija mnogo kompleksniji fenomen i da je ne proizvodi samo
miSi¢éna hiperaktivnost. Cak se tvrdi da je mi$iéni spazam u veéoj meri proizvod
hiperaktivnosti mastikatornih misi¢a nego bol (Curan i sar., 1996).)® Sve je vise
dokaza o dominantnoj ulozi centralnih ekscitatornin mehanizama u produkciji bolnih
senzacija orofacijalne regije.

Hronicitet miSi¢nog bola utice na nastanak slozenih misiénih bolnih poremecaja,
koji su pod direktnim uticajem CNS-a. Trajanje bola nije dominantan Ccinilac u
odredivanju hroni¢nosti. Kontinuitet bola je faktor koji odreduje hronicitet tako da bol,
i ako je kraéi od 6 meseci, se moZe Svrstati kao hroni¢ni bol (Mense, 1993). ' Zna se
da je mialgija (mi$iéni ili miogeni bol) vrsta dubokog bola i da, ukoliko je konstantan i
dugotrajan proizvodi centralne ekscitacijske efekte. Centralni efekti, u zavisnosti od
vrste pobudenog interneurona, mogu biti senzori¢ki (referentni-preneseni bol,
sekundarna hiperalgezija), motoricko-eferentni (misi¢na kokontrakcija, miofascijalni
bol) i autonomni. Zato miSi¢ni bol moze biti uzrok misiénog bola u drugoj regiji
(cikli¢ni efekat) te nastaje cikli¢ni mi§i¢ni bol. Cest simptom, koji je vezan za mialgiju

jesu i tenzione glavobolje (Okeson, 2003).%%

2.5. Dijagnoza temporomandibularnih disfunkcija i bol

Neki znakovi disfunkcije se pojavljuju kao simptomi koji motiviSu pacijenta da
zatrazi terapiju. To, medutim, ne zna¢i da je svaki znak 1 indikacija za terapiju.
Etiologija disfunkcije, znacajnost znaka i prognoza su faktori koji odreduju potrebu za
terapijom. Da bi se postavila ta¢na dijagnoza neophodno je izvr§iti identifikaciju
znakova i simptoma pomoéu anamneze i klinickog pregleda. Postupci anamneze i
klinickog pregleda treba da su usmereni ka prepoznavanju bola i disfunkcije OF
sistema. AKo je bol glavna tegoba neophodno je otkriti uzrok bola. Uzrok bola moze biti
ili u okviru struktura OF sistema ili izvan njih. Pravilo je da pri identifikaciji bola,
pokreti donje vilice tokom funkcija OF sistema (zvakanje, govor) pogorSavaju bolne
simptome. To, medutim, ne vazi za sluajeve sekundarne hiperalgezije koja je, kao
centralni ekscitatorni efekat, posledica dubokog i konstantnog bola izvan regije OF
sistema (glava, vrat).** Kod bolnih disfunkcija OF sistema izmedu 70-80% informacija,
neophodnih za dijagnozu, dobi¢e se anamnezom. Anamneza pomaze pri razlikovanju

zglobnih od miSi¢nih disfunkcija 1 moze se izvesti na dva nacina. %1%
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Prvi nacin podrazumeva direktnu konverzaciju pacijent-terapeut. Drugi,
precizniji nacin je pomoc¢u pisanog upitnika kojim se obuhvata istorija tegoba vezana
za sva podrucja, 1 nije kao kod direktne konverzacije usmeren prema pacijentovim
odgovorima. Medutim, za neke pacijente koriS¢enje standardnog upitnika predstavlja
problem, te je neophodno da lekar i pacijent zajedno, bez vremenskog ograni¢enja,
pregledaju upitnik.” Kada je bol prisutan kao glavna tegoba, najbolje je da se procena
bola izvrsi prema redosledu na predloZenoj listi, kao $to sledi (Okeson, 2003):%%
I Glavna tegoba — bol

Opis glavne tegobe obuhvata sledece:

A. Lokacija bola (bolno mesto)
B. Pocetak bola
1. povezanost sa drugim faktorima (uzroci, okolnosti, provokacije)
2. progresija
C. Karakteristika bola
1. kvalitet bola (ostar, tup, probadajuci; u vidu svraba, Zarenja, pecenja)
2. ponasanje bola (vreme pojave bola, trajanje, lokalizacija, dnevna
varijabilnost)
3. intenzitet (umeren, jak)
4. prate¢i (pridruzeni) simptomi (ekscitatorni efekti, parestezija, hiperestezija,
anestezija,..)
5. tok bola (konstantan, paroksizmalni)
D. Faktori pogorsanja i poboljSanja
funkcija i parafunkcija (provokacije)
fizicki modaliteti (toplota, hladno¢a, TENS, masaza)
prethodna terapija lekovima (oralna kontracepcija)*'°
emocionalni stres

s . 111
poremecaji spavanja

© a0k~ 0w N oE

litigacija i invalidnost (sekundarni ciljevi pacijenta)
E. Prethodne konsultacije i/ili terapija (splint)

F. Odnos prema drugim bolnim tegobama (ukoliko se pacijent Zali na viSe

bolnih tegoba)
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Il. Medicinska anamneza (prethodne bolesti, operacije, medikacije, sadasnje
stanje)
I11. OpSti status
IV. Psiholoska procena
Psihicki faktori postaju dominantniji Sa Stepenom hroniciteta bola. Zato je
pacijente sa hroni¢nim bolom najbolje proceniti multidisciplinarnim pristupom.
Postoje i razli¢ite metode merenja psihickog statusa. Turk i Rudy (1987)™2 napravili

su multidimenzioni upitnik bola (Multidimensional Pain Inventory) ili MPI.

MPI upitnik procenjuje uticaj bola na pacijenta, koji moze biti:

1) podnosenje sa adaptacijom;

2) interpersonalni distres;

3) disfunkcijski hroniéni bol - to je teski bol pracen funkcijskom onesposobljenoscu,

psihicki naruSenim stanjem i slabom kontrolom Zivota.

Druga metoda merenja psihickog statusa je lista za proveru simptoma i znakova
depresije (Simptom Check List - 90), koja procenjuje 9 psiholoskih stanja: somatizaciju,
opsesivno-kompulzivno ponaSanje, interpersonalnu osetljivost, depresiju, anksioznost,
opoziciju (suprostavljanje), fobi¢nu anksioznost, paranoju, i psihozu (Derogatis,
1977).**® Instrumenti kao IMPATH skala i TMZ skala su pogodni za ocenu klini¢kih i
nekih psihickih faktora povezanih sa orofacijalnim bolom, ali u nedovoljnoj meri
obuhvataju sve moguée aspekte vezane za hroni¢ni bol OF regije (Levitt i Mc Kinney,
1994).114

Klini¢ki pregled pomaze da se utvrdi odstupanje od normalnog zdravlja i
funkcije OF sistema. Slozenost anatomije regija gleve i vrata zahteva i pregled struktura
koje neposredno nisu ukljucene u orofacijalni sistem, a u cilju eliminacije mogucih
poremecaja (Drum i sar., 1993).'° Pregled kranijalnih nerava, o&iju, usiju i vrata
obavlja se pre pregleda struktura OF sistema. Pregled OF sistema se sastoji od pregleda

tri glavne strukture:

a. Pregled miSi¢a
Uobicajena metoda za utvdivanje misi¢ne osetljivosti, stepena i lokacije bola je
digitalna palpacija (Burch, 1977).**° Palpiraju se misi¢ni pripoji i telo migi¢a. Bol nije

prisutan palpaciji zdravog miSica, ali je palpatorni bol klinicki znak misiéne disfunkcije.
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Hiperaktivnost i trauma (preterano istezanje, udarac) su najc¢es¢i uzroci miogenog bola.
Povecanjem broja i trajanja kontrakcija povecavaju se i fizioloSke potrebe misica.
Istovremeno, usled nedovoljne cirkulacije krvi u misi¢u smanjuje se dotok hranljivih
materija i prekomerno se akumuliraju produkti metabolizma. Nagomilavanjem
algogenih supstanci dolazi do nastanka bola (Mense, 1993)." Pored toga, i CNS svojim
ekscitacijskim efektima moze dovesti do neurogene upale i nastanka mialgije.**"**®
Dugotrajna hiperaktivnost izaziva tup, iradiraju¢i bol. Ukoliko bol postane akutan
dovodi do ogranic¢enja funkcije. Za miSi¢e koji se tesko palpiraju ili ne palpiraju (gornji
1 donji snop spoljnjeg krilastog misi¢a i unutrasnji krilasti misi¢) koriste se testovi
funkcijske manipulacije. Testovi se zasnivaju na Cinjenici da funkcija osetljivog i

g e 117,119
umornog misi¢a izaziva bol.

Tokom funkcijske manipulacije misi¢ se kontrahuje 1
isteze, 1 ukoliko je miSi¢ izvor bola obe aktivnosti ¢e provocirati bolnu reakciju.

Pored palpacije i testova funkcijske manipulacije, pregled misi¢a obuhvata i
merenje opsega otvaranja usta u kombinaciji sa ,,end-feel testom i opsega eksentri¢nih
kretnji, kao i pratenje puta srednje linije mandibule tokom otvaranja (defleksija i

devijacija). Bol u miSi¢ima elevatorima ne redukuje opseg ekscentri¢énih pokreta

mandibule (McCarroll i sar., 1987). %
b. Pregled TM zglobova

Bol ili osetljivost vilicnog zgloba ispituju se digitalnom palpacijom u mirovanju
i pri pokretima mandibule. Disfunkcija TM zgloba se moze ispoljiti kao zvuk u zglobu i
kao ogranicenje pokreta u TM zglobu (raspon otvaranja usta i eksentri¢nih kretnji,

putanja otvaranja) koji su najéesc¢e praceni bolom (slika 4.).
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slika 4. Bolna mesta u regiji TM zgloba (Travell & Simons, 1983)
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Prisustvo ili odsustvo zvukova pruza informaciju o polozaju zglobnog diska.
Odsustvo zvukova ne zna¢i da disk nije dislociran (Westerson i sar., 1989)." Zvukovi
u zglobu se mogu javiti kao pojedinac¢no S$kljocanje (klik), glasno pojedinac¢no
Skljocanje (pop) i slozeni zvuk struganja ili drobljenja (krepitacija). Lazi¢ i Isberg
(2001)*% | u odvojenim studijama navode da se zvukovi u zglobu mogu identifikovati
metodom digitalne palpacije ili pogodnim instrumentima, kao $to su konvencionalni
stetoskop sa otvorenim zvonom i modifikovani stetoskop kojim se prate zvuci u oba TM
zgloba. Postoje i1 elektronski uredaji sa mikrofonom koji se postavlja u spoljni usni
kanal ili na koZu lica u projekciji TM zgloba, koji konvertuju zvuk u vizuelni signal -
sonograf.’?'#*1% pojava zvukova u TM zglobu objasnjava se remec¢enjem normalnog
protoka sinovijalne te¢nosti usled abnormalnog odnosa zglobnih struktura™® nastanku
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negativnog pritiska™" , i kontaktom kondil-temporalna kost nakon savladavanja

mehanicke prepreke, Sto je potvrdeno sineradiografijom i sinematografijom viliénog
zgloba.'#
c. Pregled zuba
Procena pacijenata sa TMD podrazumeva 1 ispitivanje eventualnih poremecaja
dentalnih struktura koje mogu ukazati na prisustvo funkcijskih poremecaja. Martinovi¢
(2005)**° navodi pet zahteva optimalne stabilnosti okluzije:
i. stabilni centralni kontakti na svakom zubu kada je kondil-disk kompleks u svom
stabilnom poloZaju prema eminenciji artikularis — centralna relacija;
ii. anteriorno vodenje harmonizovano sa grani¢nim funkcionalnim pokretima
prednjeg segmenta denticije;
iii. disokluzija svih bo¢nih zuba u protruzionim pokretima;
Iv. disokluzija svih bo¢nih zuba na mediotruzijskoj strani;
V. odsustvo okluzalnih smetnji na svim bo¢nim zubima na laterotruzijskoj strani sa
lateralnim anteriornim vodenjem ili sa grani¢nim pokretima kondila.
Funkcijska analiza okluzije obuhvata:
e analizu integriteta i odnosa unutar zubnih lukova;
e ispitivanje mobilnosti zuba;
¢ klinicku i radiolosku procenu stanja zuba i parodonta;

e evidenciju i procenu abrazivnih lezija;
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procenu postojec¢ih zubnih nadoknada;

odredivanje verikalne dimenzije okluzije;

analiza okluzije u poloZaju centralne relacije;

analiza okluzije u interkuspalnom polozaju;

analiza okluzije pri protruziji donje vilice;

analiza okluzije pri laterotruzijskim kretnjama donje vilice;
analiza grani¢nih kretnji donje vilice;

analiza zvacnih kretnji donje vilice.

Ukoliko se i nakon sprovodenja pomenutih postupaka ne moze postaviti sigurna

dijagnoza, tada se primenjuju dopunske dijagnosticke metode:

analiza studijskih modela;

zapis Gotskog luka;

pantografska registracija pokreta donje vilice (slika 5.);
elektrognatografska registracija pokreta donje vilice;

radiografska procena TM zgloba (slika 6.):

nativna radiografija (transkranijalna, transmaksilarna, transorbitalna,..);

. tomografija;
i. kompjuterizovana tomografija (radio markeri);

. magnetna rezonanca (meka tkiva);

scintigrafija;

i. artrografija (meka tkiva).

laboratorijski testovi (krv, urin, biopsija, analiza sinovijalne tecnosti,

anestezija);*

elektromiografija (feedback tehnike);'?

analiza vibracija kondila pri translaciji;'?

termografija (temperatura povrsine koie).wo’131
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slika 5. Digitalni pantograf slika 6. Radiogram TM zgloba

Svi prikupljeni podaci dobijeni anamnezom i klinickim pregledom (ukljucujuéi i
eventualna dopunska ispitivanja) daju detaljne informacije o znacima i simptomima

temporomandibularnih poremecaja.

2.5.1. Dijagnoza bola u orofacijalnoj regiji

Postupak razvrstavanja poremecaja prema zajednickim grupama uzroka i
simptoma naziva se dijagnostika (Okeson, 2003).”® Do dijagnoze specifi¢nog
poremecaja dolazi se procenom podataka dobijenih anamnezom i klini¢kim pregledom.
Problem je u tome §to vremensko trajanje bolnih simptoma i njihov kontinuitet
komplikuje klinicku sliku poremecaja. Kod poremecaja u kojih je bol primarni simptom
neophodno je najpre prepoznati izvor bola, posebno ako se radi o heterotopi¢nom
(prenesenom) bolu. Razlog lezi u ¢injenici da je terapija efikasna samo ako je usmerena
na izvor bola a ne na bolno mesto.

Cetiri su pravila koja definisu tehniku klinickog pregleda u diferenciranju

primarnog od heterotopi¢nog bola:"

lokalna provokacija mesta bola ne pojacava bol;
lokalna provokacija izvora bola pojacava bol i na izvoru bola i na mestu bola;

lokalna anesteticka blokada mesta bola ne smanjuje bol;

> w0 np e

lokalna anesteticka blokada izvora bola smanjuje bol kako na izvoru bola tako i

na mestu bola.

Postupkom lokalne anesteticke blokade koristi se samo lokalna infiltracijska

(pleksus) anestezija, a nikako sprovodna (kada se radi o zubobolji).

32



Lokalna anesteticka blokada treba da bude rutinski dijagnosti¢ki postupak. Za
razliku od referentnog (prenesenog) bola gde bol prestaje u intervalu od 5 minuta,
lokalna anesteticka blokada mesta bola u slucaju sekundarne hiperalgezije po

anesteziranju traje i do 24 Casa.

2.5.2. Postupci diferencijalne dijagnoze bola u orofacijalnoj regiji

Poremecaji koji obuhvataju strukture TM zgloba i1 mastikatornih miSica
zajedni¢ki se klasifikuju kao temporomandibularne disfunkcije. Cesta je pojava
prisustva obe grupe navedenih poremecaja. Tipi¢ni i naj¢es¢i znaci disfunkcije su bol i
napetost u misi¢ima, bol u vili¢nim zglobovima, i ograni¢enje opsega pokreta donje
vilice. Najc¢es¢i simptomi su bol u regiji lica i vilica, glavobolja, bol u preaurikularnom
predelu i oteZane funkcije mandibule pracene bolom.** Pojmovi mialgija i artralgija
odnose se na miSi¢ni bol i1 bol u vilicnom zglobu. Mastikatorna mialgija ili miSi¢na
(ekstrakapsularna) disfunkcija naj¢es$ée se ispoljava kao tupi, postojan bol u viliénim
misi¢ima, miSi¢ima glave i vrata, koji je ponekad udruzen sa bolom u uhu, ramenu i
glavoboljama. Ako se isklju¢i odontalgija, bol u miSi¢ima glave, vrata i vilicnim
misi¢ima, to su dva najéesc¢a simptoma poremecene funkcije u OF sistemu.

Posto miSiéni 1 zglobni poremecaji imaju prilican broj zajedniCkih klinickih
nalaza, a zahtevaju razli¢itu terapiju, neophodno je dobiti informacije u cilju njihovog
razlikovanja. U tom smislu, postoji sedam dijagnostickih ,klju¢eva“ razlikovanja
navedenih poremecaja:’®

1. Anamneza — pomaZe u razlikovanju zglobne i misiéne disfunkcije.****3*
Zglobni poremecaji najc¢es¢e imaju pocetak u traumi, konstantni su 1 ne pogorsavaju se
tokom vremena. MiSi¢ni poremecaji, pa time i bol, vezani su za promenu nivoa
emocionalnog stresa, bez vidljivog su uzroka i pokazuju kolebanja u svom toku i
intenzitetu.

2. Ograni¢enje mandibularnih pokreta — Cest je nalaz ograni¢enog otvaranja
usta 1 redukcije opsega ekscentri¢nih pokreta, kako kod zglobnih tako i1 kod miSiénih
disfunkcija. Kod intrakapsularnih poremecaja ogranicenje se javlja na 25-30mm mereno
interincizalno, uz tvrdi end-feel test, primenom blage pasivne sile. Kada se radi o
ekstrakapsularnom poremecaju, ograni¢enje otvaranja moze biti na bilo kom nivou

interincizalnog razmaka (Cesto 8-10mm), $to je pra¢eno mekanim oseCajem pri
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pasivnom otvaranju usta (meki end-feel test). Za ekstrakapsularne poremecaje
karakteristiéne su neometane ekscentri¢ne kretnje, dok je kod zglobnog poremecaja
pokret ka zdravoj, kontralateralnoj strani od bolnog i disfunkcionalnog TM zgloba
ogranicena.

3. Interferencije mandibularnih pokreta — klinicka procena podrazumeva
pracenje eventualnog pravolinijskog puta koji pravi mandibula tokom otvaranja usta.
Devijacija je svaki otklon sredine mandibule od pravolinijskog puta otvaranja koji
nestaje pri kontinuiranom otvaranju do maksimalnog opsega (slika 7.). Defleksija je
kontinuirano pomeranje sredine donje vilice od medijalne linije od pocetka pokreta
otvaranja, koje dostize maksimum u zavrS$noj fazi otvaranja usta (Slika 8.). Devijacije
kod miSi¢nih poremecaja javljaju se povremeno i nisu vezane za zvucne fenomene u
TM zglobovima. Defleksija kod bolnih misiénih poremecéaja nije prisutna tokom
protruzijske kretnje mandibule ali ¢e biti prisutna tokom otvaranja usta i to na
ipsilateralnu stranu ukoliko je bolni misi¢ sa kontrakturom lociran lateralno od TM
zgloba (m. masseter, m. temporalis), odnosno na kontralateralnu stranu ukoliko je misi¢
lociran medijalno od vilicnog zgloba (m.pter. lateralis). Kod intrakapsularnog
poremecaja, bez obzira na prisustvo bola, mandibula uvek skrece na stranu zahvaéenog

zgloba.

slika 7. Devijacija sredine donje vilice
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slika 8. Defleksija sredine donje vilice

4. Akutna malokluzija — predstavlja naglu promenu okluzalnog odnosa i uvek
nastaje sekundarno. Varira u zavisnosti od zahvac¢enog miSi¢a. Spazam 1 skracenje
donjeg snopa spoljnjeg krilastog misi¢a dovodi do anteriornog pomeranja kondila donje
vilice, $to je prac¢eno disokluzijom bocnih zuba ipsilateralno i jakom kontaktom o¢njaka
kontralateralno. Pomeranje zglobnog diska anteriorno, dovodi do povecanja zglobnog
prostora i gubitka dodira bo¢nih zuba iste strane. Dislokacija diskusa izvan zglobnog
prostora, smanjuje zglobni prostor uzrokuju¢i ¢vrsti dodir boc¢nih zuba zahvacene
strane. Usled pritiska kondila na retrodiskalno tkivo nastaje retrodiscitis sa prate¢im
otokom, koji moze proSiriti zglobni prostor i naknadno dovesti do gubitka okluzije
izmedu boc¢nih zuba zahvacene strane.

5. Optereéenje TM zgloba — tehnike pozicioniranja kondila u ortopedski
stabilan polozaj centralne relacije opterecuju strukture vilicnog zgloba. Kod zdravog
zgloba ne nastaje bol pri ovim manipulacijama. Takode, posto dovodenje mandibule u
polozaj centralne relacije zahteva opustenost misi¢a, Svaka napetost i bol elevatora
mandibule znacajno otezava iznalazenje navedenog polozaja.

6. Testovi funkcijske manipulacije — postupcima funkcijske manipulacije
otkriva se lokacija bola i eventualno isklju¢uje miSi¢ni poremecaj kao izvor bolne
tegobe kod miSica koji nisu pristupacni za palpaciju.

7. Dijagnosticka anesteticka blokada — sprovodi se ukoliko prethodni testovi
nisu pomogli u diferencijalnoj dijagnozi misi¢nih i zglobnih disfunkcija, odnosno bola
poreklom iz tih struktura.
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2.6. Merenje bola

Internacionalna asocijacija za studiju bola (IASP), definisu¢i bol naglasava
senzornu i afektivno-emotivnu tj. subjektivnu dimenziju bola. Postupak merenja bola
treba da reflektuje navedeni koncept (Merskey i Bogduk, 1994).*** Vige je kriterijuma
koji predstavljaju standard u merenju bola. Metoda merenja bola mora biti visoko
pouzdana i treba da:

1) omoguci poredenje promene intenziteta bola;

2) bude relativno nepristrasna;

3) bude korisna za procenu kako eksperimentalnog tako i klinickog bola;

4) omoguci poredenja sa merenjima fizioloskih promena;

5) da je relativno laka za upotrebu.

Navedeni uslovi obezbeduju ponovljena merenja ili komparaciju rezultata
merenja, sprovedena od strane drugog istrazivaca u slicnim uslovima. Moguéi izvori
greSaka u merenju, koji kompromituju pouzdanost rezultata merenja su individualni
(pacijent i lekar), vreme (spontana fluktuacija rezultata), gradacije odgovora i razli¢ite
okolnosti merenja. Razli¢iti psiholoski i psihosocijalni faktori mogu umanjiti
pouzdanost i sigurnost postupka, pa time i pouzdanost rezultata merenja. Upitnici daju
detaljniju procenu bola sjedinjuju¢i nominalnu, ordinalnu i magnitudnu procenu.
Dodatna merenja u upitnicima opisuju kognitivne varijable (o¢ekivanje i ublazavanje),
promene pona$anja (jeanje, stenjanje), i psihosocijalne faktore (simpatije izrazene od
strane drugih lica). Navedene pojave Cesti su pratioci bola (Thomas i sar., 1996).%
Razvijene su mnogobrojne tehnike merenja bola koje se oslanjaju na subjektivni iskaz
1 direktno zavise od osposobljenosti subjekta merenja (ispitanika) da opiSe i iskaze
sopstveno iskustvo (Gracely, 1994).*” Subjektivni iskaz zahteva saradnju ispitanika u
smislu davanja voljnog odgovora kojim opisuje bolno iskustvo. Merenja bolnog praga
relativno su laka za izvodenje u eksperimentalnim uslovima 1 mogu se jednostavno
adaptirati u svrhu klinickog testiranja. Prag bola predstavlja jednostavnu formu
subjektivnog iskaza koji se zasniva na detekciji bola kao reakcije na stimulaciju. Prag
bola predstavlja prosecni intenzitet stimulusa pri kojem ispitanik pocinje da oseca bol u

50% izvrSenih merenja. Palpacija je, s druge strane, neformalni test praga bola.
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Druge limitirajuée metode oslanjaju se na iskaze o intenzitetu bola, nakon
postepeno kontrolisanog povecanja intenziteta stimulacije (temperatura, pritisak,
elektricni udar) ili nakon dejstva diskretnog stimulusa konstantnog intenziteta.
Kontrolisani mehanicki pritisak ili termicka i elektricna stimulacija koze, miSica,
gingive i1 zubne pulpe koristi se u klini¢kim ispitivanjima radi procene kvantiteta bolne
percepcije (quantitative sensory testing). ***'%® Nedostatak merenja praga bola jeste
minimum informacije koju ova metoda daje, kao i Cinjenica da obuhvata mali deo
bolnog iskustva. Pored toga, kategorija praga bola nezavisha je od promene percepcije
bola koje se mogu utvrditi koris¢éenjem drugih metoda merenja. Dodatno, navedeni
metod merenja bolnog praga zahteva primenu eksperimentalnih stimulusa koji se ne
mogu u potpunosti podudarati sa klinickim bolom (Reid, 1994).1%°

Definisanje bola zahteva i informacije o lokaciji, intenzitetu, toku, trajanju, ira-
dijaciji, percepciji, kao i o faktorima koji pojac¢avaju ili smanjuju bol. Poseban problem
u definisanju bola je potreba za njegovom objektivizacijom. U tu svrhu danas se
upotrebljavaju dodatna dijagnosti¢ka sredstva za procenu bola: unidimenzionalne,
multidimenzionalne skale 1 razliciti upitnici koji mere intenzitet bola i njegove
parametre u vremenu, prostoru i u odnosu na socijalnu sredinu. Tu se svakako izdvaja
vizuelna analogna skala (VAS), kao jedna od najce$¢e primenjivanih skala.****
Procena intenziteta bola zahteva od ispitanika da ukaZe na nivo doZivljenog bola duz
kontinuuma, predstavljenog razli¢itim modalitetom skale. Magnitudne skale treba da su
kontinualne i da imaju podeoke ¢ime je obezbedena preciznost merenja bola. Na taj
nacin obezbedena je 1 komparacija izmedu grupa ispitanika homogenizovanih na osnovu
razli¢itih kriterijuma (vreme pre 1 posle terapije, razlicita klinicka stanja itd.). Vizuelna
analogna skala zadovoljava postavljene principe. Magnitudne skale podlozne su
razli¢itim oblicima pristrasnosti u iskazu, jer ispitanici Cesto daju odgovore nezavisno
od intenziteta doZivljene bolne senzacije (Price i sar., 1983).1** S druge strane,
nelimitirane numericke skale imaju niz prednosti:

1) dozvoljavaju ispitaniku da rangira osec¢aj bola prema njegovom iskustvu;

2) manje su podloZne pristrasnim odgovorima;

3) visoko su osetljive na male promene percepcije bola;

4) mogu procenjivati psihofizicke funkcije;

5) mogu se analizirati statisticki.
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Poslednjih godina algometrija je postala znaCajno dijagnosticko sredstvo u
proceni bola. Algometrija se istakla kao neinvazivna, ponovljiva i jednostavna tehnika
merenja.*® Postoje ru¢ni i digitalni algometri (slika 9.). Na osnovu pritiska ili neke
druge izvedene sile na odredenu jedinicu povrSine meri se prag bola i1 stepen
podnosljivosti bola. Uvodenjem u klinicku praksu digitalnog algometra sa softverskom

podrskom stvorene su nove moguénosti za kvantifikaciju bola (Fischer, 2007). **

slika 9. Digitalni pritisni algometar

Nivo dozivljenog bola se moZe opisati 1 nekim pomo¢nim metodama (jacina
zvuka, stisak ruke i crtanje linije) — cross modality matching. Merenje funkcijske
aktivnosti 1 kvaliteta Zivota moze upotpuniti sliku delovanja bola na Zivot ispitanika
(Rainville, 2001).**

Dozivljaj bola indirektno uti€e 1 na fizioloSke funkcije. Merenja fizioloskih
funkcija predstavljaju alternativni pristup proceni bola u odojcadi i osoba zaostalih u
mentalnom razvoju: elektromiografija, broj sréanih otkucaja, krvni pritisak,
provodljivost koZe, dijametar pupile oka, laboratorijska analiza krvi za hormonalni
status, nivo NO (azot monoksid) u krvi itd. Problem je u tome $to nalazi ove vrste nisu
specificni samo za bol ve¢ su 1 posledica stresa. Takode individualnost rezultata merenja
Cesto je izrazito razli¢ita. Vecina fizioloskih odgovora na bolnu stimulaciju se stiSava
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nakon uzastopnog ponavljanja stimulusa usled adaptacije.”™ Fizioloski odgovori na bol

retko korenspodiraju sa subjektivnim iskazom.
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lako daju mnogo informacija mnogobrojni nedostaci ¢ine ih nedovoljno

pouzdanim za vrednovanije bola (Mohl, 1990).'%

2.7. Terapija bola u pacijenata sa temporomandibularnim disfunkcijama

Raznovrsnost etioloskih faktora i slozenost klinicke slike temporomandibularne
disfunkcije, upucuju na zaklju¢ak da se najbolji rezultati u postavljanju dijagnoze i
izboru najefikasnije terapije postizu multidisciplinarnim pristupom.” Osnovni ciljevi
terapije muskuloskeletnih poremecaja OF sistema su smanjenje intenziteta bola i
nepovoljnog optereéenja tkiva, rehabilitacija funkcija i nastavljanje normalnih dnevnih
aktivnosti.®

Postoje dva terapijska modela. Prvi model podrazumeva kategorije definitivne
terapije i dopunske terapije. Definitivna terapija usmerena je na uzrok tj. kontrolu i
eliminaciju etioloskih faktora TMD. Dopunska terapija podrazumeva postupke
ublazavanja simptoma, bez dejstva na uzrok poremecaja. Drugi terapijski model se
odnosi na invazivnost i reverzibilnost terapijskih postupaka. Prema navedenom modelu
postoji ireverzibilna i reverzibilna terapija, koje istovremeno mogu biti invazivne ili
neinvazivne.® Preporuka je da treba izbegavati ranu primenu invazivnih, agresivnih i
ireverzibilnih terapijskih postupaka, kao §to su ireverzibilna okluzalna terapija i hirurska
terapija.147 Osnovni strateski pravci u terapiji temporomandibularnih disfunkcija su:

1. umanijiti ili eliminisati bol;

2. normalizovati funkcije donje vilice;

3. umanijiti potrebu za naknadnim terapijskim postupcima;
4

. poboljsati kvalitet zivota.

U sustini, terapija istovremeno tezi redukciji simptoma i kontroli kontributivnih
Ginilaca (Fricton i sar.,1988).*®  Terapijske opcije i postupci leenja
temporomandibularnih disfunkcija identi¢ni su terapiji muskuloskeletnih poremecaja u

drugim delovima tela;**°

a. farmakoterapija;
b. metode fizikalne terapije;

c. okluzalni terapijski splintovi;

e

bihejvioralna terapija i mere autoterapije;

e. hirurski postupci.
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Odluka o zapocinjanju terapije donosi se na osnovu prisustva bolnih simptoma
i/ili restrikcije mandibularnih pokreta koji uticu na odvijanje funkcija orofacijalnog
sistema, pa time i na kvalitet Zivota. Vecina pacijenata sa muskuloskeletnim bolnim
poremecajima ima ciklicnu simptomatologiju povezanu sa dnevnim aktivnostima i
stresom.

Preporuka je da svi inicijalni postupci u leCenju temporomandibularnih
disfunkcija budu reverzibilnog karaktera, usmereni na rehabilitaciju funkcije misica i

vili¢nih zglobova (Fricton i sar., 2001).*

2.7.1. Terapija lekovima

Analgezijska medikacija cCesto predstavlja vazan deo dopunske terapije
intrakapsularnih i ekstrakapsularnih disfunkcija. Opste je prihvacena Cinjenica da cilj
primene analgetika nije da se bol eliminiSe u potpunosti ve¢ da se postigne tolerancija
na bol. Ordiniranjem analgetika smanjuje se mogucénost nastanka prate¢ih bolnih
poremecaja, kao §to su misiéni spazam i referentni bol. Cinjenica je da hroni¢ni bol kao
1 intenzivan akutni bol imaju veliki uticaj na psiholosko stanje pacijenta i da se u vecini
slu¢ajeva ne moze eliminisati u potpunosti. To je razlog da je terapija lekovima
usmerena na redukciju simptoma, a ne na leCenje poremecaja i da ima palijativan efekat
na redukciju bola (Dionne, 1997).**

U tom pogledu nesteroidni antiinflamatorni lekovi (NSAID) predstavljaju
lekove izbora za veéinu temporomandibularnih disfunkcija pracenih bolom. NSAID
lekovi poseduju Cetiri vazna svojstva: analgeticko, antipireticko, antiinflamatorno
dejstvo i sprecavanje agregacije krvnih plocica. Povoljni su za ambulantnu primenu za
razliku od narkotickih analgetika (opijata) zato $to: inhibiraju dejsto COX enzima i time
sprecavaju sintezu prostaglandina E, ne stvaraju toleranciju niti psihofizicku zavisnost i
poseduju efekat ,.tavanice™ tj. povecanjem doze iznad grani¢nih vrednosti ne pojacava
se analgeticki efekat, ali se time produzava dejstvo. Pored toga njihovo prisustvo u
organizmu relativno je kratko. 1z ove grupe lekova Ibuprofen se pokazao kao veoma
efikasan u smanjenju muskuloskeletnog bola (Okeson, 2005).%%?

Opste prihvaceno misljenje je da pacijenti sa hroni¢nim bolom imaju psiholoske
i emocionalne poremecaje. Kada nema dokaza o lokalnom patoloskom uzroku

dijagnoza se, po definiciji, usmerava ka psihosomatskom poremecaju.
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lako je depresija cest simptom u pacijenata sa hroni¢ni bolom nema dokaza da
depresija uzrokuje temporomandibularnu disfunkciju pra¢enu bolom. Smatra se da je
depresija pre posledica hroni¢nog bolnog stanja (Basset i sar., 1990).2 S druge strane,
postoji veza izmedu stresa, pojacane miSi¢ne aktivnosti i bola u viliénim zglobovima i
orofacijalnim migi¢ima. Pacijenti sa hroni¢nim bolom pokazuju visok nivo stresa.**
Zato je pored redukcije bola jedan od prioriteta u terapiji temporomandibularnih
disfunkcija, eliminacija stresa kao prate¢e pojave. U tom smislu, Benzodiazepini su
najpoznatiji anksiolitici i predstavljaju lekove izbora u vremenski kratkotrajnoj terapiji
(slika 10.). Benzodiazepini smanjuju emocionalnu napetost i otklanjaju strah i strepnju
(anksioliza). Njihovim dejstvom uporedo nastupa ravnodusnost i umirenje (sedacija).
Pri tom, u manjim dozama ne dovode do veceg stepena sanjivosti i klonulosti, a i
poseduju vedi raspon izmedu sedativne i hipnoticke doze, za razliku od uobicajenih
sedativa (barbiturati). Umereno miorelaksantno dejstvo na skelethu muskulaturu
anksiolitika posledica je depresije refleksne aktivnosti ki¢mene mozdine i mozdanog

stabla.

DIAZEPAM 10 mg /.
1 tableta sadri
diazepam 10 mg

Amyzol‘a 25 mg tablete
AMITRIPTYLINUM

slika 10. Diazepam (benzodiazepin) i Amitriptilin (tricikli¢ni antidepresiv)

Zbog svog profila pogodni su u terapiji anksioznosti i miSi¢nog spazma
ambulantnih pacijenata koji u toku lecenja i1 dalje obavljaju svoje uobicajene aktivnosti.
Treba koristiti najnizu dozu kojom se mogu kontrolisati simptomi (Okeson, 2005).%%

Akutni orofacijani bol nastaje kao posledica prisutnih zapaljenja, stomatoloskih
intervencija ili traume drugog porekla. Farmakoloska kontrola bola podrazumeva:
redukciju nociceptornih impulsa na mestu povrede (NSAID), blokadu nociceptornih

impulsa duz perifernih zivaca (lokalni anestetici) i redukciju prcipiranja bola u CNS-u
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(centralni analgetici). Hroni¢ni bol je najces¢i pratilac TMD. Farmakoterapija bola u
disfunkciji TM zglobova i miSi¢a jeste dodatni terapijski postupak i dopuna je drugim
vidovima terapije. Koriste se NSAID, anksiolitici, triciklicni antidepresivi i centralni
miorelaksanti (Seymour i sar., 1999)."*® Kratkotrajna primena Ibuprofena ili drugih
NSAID suzbija akutni bol koji prati temporomandibularne disfunkcije. Hroni¢na
upotreba NSAID zahteva predostroznost zbog nastajanja neZenjenih efekata na
gastrointestinalni trakt. Postoje noviji tipovi NSAID (celekoksibi) sa selektivnim
dejstvom na ciklooksigenazu (COX-2), koji nemaju nezeljena dejstva, i koriste se kao
zamena u terapiji hroni¢nog bola kod zglobnih ili miSi¢nih disfunkcija.

Kao terapija hroni¢nog bola, u sklopu TM disfunkcije, koriste se i tricikli¢ni
antidepresivi u dozama kojima se postize samo analgezija. Triciklicne antidepresive
treba primeniti u konsultaciji sa psihijatrom. Ukoliko je hroni¢ni bol, kao prateci i
dominantan simptom TMD, kombinovan sa parafunkcijskim aktivnostima orofacijalnog
sistema koriste se centralni miorelaksanti. Najcesce, u tom smislu, koriste se diazepam
ili ciklobenzaprin (Terzié i Stoji¢, 2010).1°

NSAID lekovi predstavljaju i znacajnu podgrupu analgoantipiretika.
Analgoantipireticki lekovi su grupa lekova koja prouzrokuje analgeziju i1 sniZenje
poviSene temperature tela. NSAID, osim paracetamola, deluju 1 antiinflamatorno sli¢no
kortikosteroidima, a primenjuju se i kao antireumatici. Mehanizam dejstva i efekti
NSAID su visestruki (Waldman i Terzi¢, 2009): ™’

- Analgezija je posledica redukcije reakcije sinteze prostanoida koji sezibilisu
receptore za bol na dejstvo medijatora bola (bradikinin, serotonin) stvarajuci
uslove za hiperalgeziju. Smanjenje koncentracije prostanoida u zapaljenskom
tkivu pod uticajem NSAID stisava bol.

- Inhibicija enzima ciklooksigenaze (COX), tacnije njegova dva izoenzimska
oblika (COX-1i COX-2) koji uCestvuju u sintezi prostanoida, je dominantno
dejstvo. COX-1 nalazi se u tkivu u konstantnoj koncentraciji dok je izooblik
COX-2 manje prisutan, ali se pojacano sintetiSe na mestu zapaljenja pod
uticajem endotoksina i proinflamatornih zapaljenskih medijatora citokina.
NSAID grupa lekova ostvaruje antiinflamatorni efekat inhibicijom fosfolipaze

C u leukocitima, ¢ime smanjuje njihovu adhezivnost u zapaljenom tkivu, kao 1
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inhibicijom T i B limfocita. Indikovani su za suzbijanje zapaljenja nastalih usled
traume, infekcija, autoimuih bolesti i rematoidnog artritisa.

Cesto su neophodne visoke doze za postizanje antiinflamatornog efekta pa je i
opasnost od nezeljenih dejstava veca nego pri jednokratnoj primeni u cilju
analgezije. Najces¢i nezeljeni efekti NSAID ispoljavaju se iritacijom
gastrointestinalnog trakta i nefrotoksicnoscéu. Blazi nezeljeni efekti se ispoljavaju
nakon hroni¢ne upotrebe Ibuprofena koji se na taj nacin koristi u terapiji
reumatoidnog artritisa i artritisa temporomandibularnog zgloba.

- NSAID inhibiraju i agregaciju trombocita spre¢avanjem Sinteze tromboksana.
Bez tromboksana nema agregacije trombocita, niti stimulacije vazokonstrikcije
krvnih kapilara. Efekat se postiZze i manjim dozama.

- Antipireti¢ko dejstvo je rezultat blokade sinteze prostaglandina E; ¢iju sintezu u
CNS-u podstice interleukin-1, osloboden iz leukocita dejstvom pirogenih
supstanci (bakterijski toksini). Bez prisustva prostaglandina stvaraju se uslovi u

hipotalamusu za podeSavanje termoregulacije na nizi nivo.

Vazno je naglasiti da NSAID kao antiinflamatorici suzbijaju simptome ali ne i
uzrok odn. uzroke zapaljenja. U zapaljenom tkivu kao i u samoj ¢eliji zapaljenski proces
se ispoljava oslobadenjem medijatora zapaljenja, aktiviranjem Ccelija zapaljenja,
smanjenjem tonusa krvnih sudova (vazodilatacija) i pove¢anjem propustljivosti endotela
krvnih kapilara (otok). Najveci deo medijatora zapaljenske reakcije potice iz fosfolipida
¢elijske membrane od kojih nastaje arahidonska kiselina koja je vazan prekursor
prostanoida i leukotriena, najuticajnijih medijatora zapaljenskih i alergijskih reakcija.
NSAID redukuju sintezu prostanoida ali ne i agregaciju zapaljenskih ¢elija (Rang i sar.,
2003).1%8

Anksiolitici i hipnotici su lekovi koji u ve¢im dozama prouzrokuju san, dok u
manjim dozama smanjuju anksioznost (strah i strepnju praéenu pojacanom
emocionalnom napetoS¢u). Ciljni efekat ove grupe lekova je da izazove prirodnu
opustenost, bez uticaja na mentalne ili motorne funkcije. Benzodiazepini su najpoznatiji
anksiolitici 1 hipnotici. Koriste se za postizanje preoperativne sedacije i kao
preanesteti¢ka medikacija u cilju lakSeg uvodenja u opstu anesteziju. Benzodiazepini su
efikasni u tretmanu bola indirektnim putem jer deluju na emotivne reakcije na bol, kao i

centralne i periferne manifestacije anksioznosti (napetost skeletne muskulature).
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Koriste se kao dopuna u terapiji temporomandibularnih disfunkcija zbog
miorelaksacije i anksiolize (Yagiela i sar., 2004).™*

- Benzodiazepini, deprimiraju¢i refleksnu aktivnost inhibitornih interneurona
kicmene mozdine i mozdanog stabla, dovode do umerenog opustanja skeletnih
misica. Miorelaksantni efekat posledica je dejstva na GABAa receptore.
Mehanizam dejstva benzodiazepina je u pojaavanju dejstva gama-
aminobuterne kiseline (GABA) na GABAAa receptore koji imaju neposrednu
kontrolu nad hloridnim kanalima postsinapticke membrane inhibitornog
neurona. GABA je inhibitorni neurotransmiter koji, aktivacijom navedenih
receptora, otvara hloridne kanale izazivajuéi depolarizaciju membrane i
smanjenje osetljivosti na ekscitaciju, pa je i praznjenje neurona redukovano. Pod
dejstvom benzodiazepina pojacava se afinitet GABA, receptora prema GABA i
samim tim dolazi do preduslova za pojac¢anu inhibiciju.

- Anksioliticki efekat ispoljava se ravnodusnoscéu prema anksiogenim nadrazajima
uz redukciju emocionalne napetosti i osecaja straha i strepnje - anksioliza.
Paralelno dovode do opustenosti i umirenja - sedacija. Pritom ne dolazi do
preterane sanjivosti i klonulosti. Dejstvo je delimi¢no selektivno usled
dominantnog uticaja benzodiazepina na limbicki sistem, centar emotivnog
ponasanja, a ne na retikularnu formaciju koja odrZava budnost.

- Hipnoticki efekat se manifestuje skracenjem perioda uspavljivanja i
olakSavanjem nastanka sna. NeZeljeno dejstvo je da se menja tok spavanja uz
skracenje sporotalasnih faza i REM faza sna. Na taj nacin dolazi i do promena u
ponasanju nakon budenja. Dugotrajna upotreba benzodiazepina uzrokuje
mamurnost posle sna uz posledi¢ni zamor, usporene reflekse i smanjenu
koncentraciju.

- U subhipnotickim dozama pojedini benzodiazepini prouzrokuju antikonvulzivno
dejstvo redukujuci gréeve izazvane epileptickim napadom ili dejstvom lokalnih
anestetika.

Farmakokinetika benzodiazepina - resorpcija je brza i potpuna, a raspodela u
organizmu ravnomerna. Maksimalna koncentracija u krvi se postize brzo (Diazepam-2
Casa). MetaboliSu se u jetri 1 izlu¢uju mokrac¢om. Mnogi daju aktivne metabolite usled

¢ega dolazi do kumulativnog efekta leka i preterane sedacije nakon dugotrajne upotrebe.
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« e .. . . . . . .1
Posto ne prouzrokiju indukciju mikrozomskih enzima jetre, ne stvaraju toleranciju.*®

Toksi¢nost je mala. Najces¢i nezeljeni efekti su posledica dugotrajnog, hroni¢nog
unoSenja. To su pospanost, mamurnost nakon budenja, vrtoglavica, paradoksalna
razdraZzljivost, alergija, 1 slabost kognitivnih 1 psihomotornih funkcija (ne preporucuju
se tokom voznje il najmanje 4 Casa pre voznje). Izbegavati upotrebu tokom trudnode i
kod akutnog glaukoma. Apsolutno su kontraindikivani kod miastenije gravis.

Benzidiazepini pojacavaju dejstvo alkohola.

2.7.2. Fizikalna terapija

Mere fizikalne terapije spadaju u red neinvazivnih metoda lecenja. Lecenje
fizickim agensima predstavlja oblik simptomatske terapije 1 ¢esée se koristi kod TMD,
mada su se funkcijske veZzbe pokazale kao korisne u pacijenata sa intrakapsularnim
disfunkcijama.’®®®  Modaliteti fizikalne terapije mnogobrojni su: termoterapija,
krioterapija, elektroforeza, ultrazvuk, iontoforeza, TENS, interferentne struje, terapija
hladnim laserom, akupunktura itd. (slika 11. i slika 12.).”

slika 11. Termoterapija ili Krioterapija slikal2. Terapija ultrazvukom

Postoje tri manualne tehnike koje se izvode rukama fizioterapeuta u cilju

redukcije bola i prate¢e disfunkcije:”
e Mobilizacija mekog tkiva

Ponovno uspostavljanje normalne funkcije i mobiliteta bolnih ili povredom
ostecenih tkiva postize se povrSinskom i dubinskom masazom iznad bolnog podrucja.
Mehanizam se bazira na stimulaciji senzornih nerava koze kojom se inhibira bol (Wall,
1978).71 Povrsinsku masazu moze po potrebi izvoditi 1 pacijent, i istovremeno je

kombinovati sa pasivnim istezanjem.
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Dubinsku masazu izvodi isklju¢ivo fizioterapeut i kombinuje je sa
termoterapijom vlaznim oblogama u cilju opusStanja misi¢a (slika 13.). Dubinskom
masazom pojacava se dotok krvi u bolni region i uklanjaju trigger tacke (Simons i sar.,
1999). 1

slika 13. Dubinska masaza tkiva

e Mobilizacija zgloba

Procedura mobilizacije vilicnog zgloba koristi se radi sSmanjenja
intraartikularnog pritiska, privremene adhezije, mobilizacije zglobnog diska 1 povecanja
raspona pokreta TM zgloba. Pasivna distrakcija zgloba inhibira akciju elevatora. Pri
navedenoj manipulaciji ne sme se izazvati bol. U slu¢aju bolne provokacije sumnja se

na upalu zglobnih tkiva, pri ¢emu postupak treba prekinuti.73
e Kondicioniranje misica
Cesta je pojava miSiéne kontrakture i atrofije izazvanih ograni¢enjem pokreta

donje vilice zbog prisustva hroni¢nog bola. Pacijentu se daju uputstva o sprovodenju

vezbi kojima ¢e vratiti opseg pokreta mandibule. Vezbe su sledece:

- Pasivno istezanje miSi¢a - istezanjem skracenog miSi¢a poboljSava se
cirkulacija 1 uklanjaju se akumulirane algogene supstance u misi¢nom tkivu.
Time se ponovo uspostavlja fizioloSka duzina miSi¢a i normalizuje njegova

funkcija.
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Vezba se izvodi polako da se ne bi isprovocirao nastanak ciklicnog misi¢énog
bola. Treba podstaci pacijenta da izvodi pokrete u granicama bola. Tehnika se
moze kombinovati sa hladenjem bolne regije.

Asistirano istezanje miSi¢a - to je vazan oblik terapije miofascijalnog bola
(,,Spray and strech®) a u cilju vracanja fizioloske duzine miSica i eliminacije
trigger tacaka.

Koriste se i nakon operacije TM zgloba u cilju redukcije nastanka
postoperativnih adhezija i fibroze i zadebljanja kapsularnog ligamenta

162

(Magnusson i Syren, 1999).“ Takode, povoljne su i u terapiji dislokacije diska

bez redukcije (Kropmans i sar., 1999).1¢%

Vezbe otpora - koriste koncept refleksne relaksacije ili reciprocne inhibicije.
Izometrijske veZzbe otpora korisne su ako je ograni¢eno otvaranje usta posledica
miSi¢ne disfunkcije i ne smeju se primenjivati kod bolnih intrakapsularnih
disfunkcija. Bol provociran izvodenjem vezbi otpora moze izazvati ciklicni
misiéni bol. Smatra se da vezbe otpora mogu ojacati ligamente i zglobne
povr§ine u mladih osoba sa pocetnim bezbolnim kliktanjem u TM zglobu.
Takode veZbe otpora jac¢aju misic¢e koji podupiru zglob poboljsavajuéi funkciju i
otpornost prema dislokaciji (Gage, 1985).*%*

Posturalni trening — potvrdena je veza cervikalnih poremecaja sa simptomima
TMD, koji su posledica centralnih ekscitatornih efekata i anatomske bliskosti
nervnih struktura. PoloZaj glave, vrata i ramena utice na simptome TMD-a.

U pacijenata sa misiénim bolom uvezbava se redukcija anteriorno-kranijalnog
poloZaja glave, radi smanjenja elongacije suprahioidnih i infrahioidnih misica, i

otvaranja atlas-axis zglobnog prostora (Wright i sar., 2000).2%

2.7.3. Reverzibilna okluzalna terapija

Terapija kojom se privremeno menjaju okluzalni odnosi ili poloZaj mandibule u

svrhu lecenja kraniomandibularne disfunkcije naziva se reverzibilna okluzalna terapija.

Izvodi se pomoci specijalnih mobilnih nadoknada — terapijskih okluzalnih splintova

(zubnih udlaga). Kvaliteti terapije stabilizacionim splintom su njena neinvazivnost i

reverzibilnost.® Reverzibilna okluzalna terapija predstavlja inicijalni postupak leenja u

pacijenata sa simptomima i znacima TM disfunkcije.
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Indikaciono podrucje za terapijsku upotrebu stabilizacionog splinta je Siroko.
Hroni¢na hiperaktivnost orofacijalnih misi¢a i prate¢e bolne senzacije orofacijalne
regije, dnevne i no¢ne parafunkcijske aktivnosti, prisutne okluzalne interference, traume
I mikrotraume u regiji vili¢nih zglobova predstavljaju brojne moguce indikacije (Pertes
i Gross, 1995).1%° Terapijski efekti okluzalnog splinta su mnogobrojni. Stabilizacioni
okluzalni splint privremeno forsira kondile u fizioloski optimalan polozaj u
zglobnim jamama - centralna relacija, ¢ime uspostavlja stabilan i funkcijski skladan
odnos okluzalnog kompleksa i vili¢nih zglobova. Splint prekida destruktivno dejstvo
okluzalne disharmonije na TM zglobove i neuromiSiéni sistem sprecavajudéi
aktivaciju patoloSkih neuromiSi¢nih refleksa. Na taj nacin splint obezbeduje
regeneraciju i odmor hiperaktivnoj muskulaturi i postepenu normalizaciju miSi¢ne
funkcije, uz redukciju ili potpunu eliminaciju bola i ozdravljenje tkiva TM
zglobova.>'®"1%® Stabilizacioni okluzalni splint uspostavlja maksimalni kontaktni odnos
ravne povrsine splinta sa potpornim kvrzicama antagonista u polozaju centralne relacije,
sa dominantnim centralnim kontaktima bo¢nih zuba. Splintom se ostvaruje 1 nesmetano
vodenje o¢njakom (prominencijom o¢njaka adaptiranom na okluzalnoj povrsini splinta)
pri ekscentricnim kliznim pokretima donje vilice, uz disokluziju svih ostalih zuba.
Smatra se da je vodenje ofnjakom optimalan tip vodenja mandibule u terapiji svih
oblika mi$i¢nih disfunkcija, bez obzira na etiologiju. Kontakt gornjeg i donjeg o¢njaka
uz disokluziju svih ostalih zuba automatski inhibira elektricnu aktivnost elevatora
mandibule, pa time i Stetne izometrijske kor1trakcije.169‘170

Zadovoljenjem navedenih terapijskih pravila stabilizacioni splint ispunjava
zahteve koncepta fizioloski optimalne okluzije (Slika 14.).

Pravilno rasporedeni, istovremeni i brojni centralni kontakti podjednakog
intenziteta u transkaninoj regiji i disokluzija usled vodenja o¢njakom stvaraju uslove za
eliminaciju interferentnih kontakata i ravnomernu raspodelu i prenos okluzalnih
sila, iskljucujuéi stvaranje sila horizontalnog smera uz redukciju elektri¢ne

aktivnosti migi¢a.r’>1"2
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slika 14. Stabilizacioni termoplasti¢ni polikarbonatni (TPK) splint

Podizanjem vertikalne dimenzije okluzije 1 noSenjem nocu okluzalni
stabilizacioni splint privremeno redukuje noénu parafunkcijsku aktivnost, ¢ime se
misici relaksiraju.’”® Redukcija zamora i mi§iénog spazma dovodi i do redukcije bolnih
senzacija. Treba imati u vidu i placebo efekat stabilizacionog okluzalnog splinta.
Placebo dejstvo postize se u cak 40% slucajeva i pripisuje se pozitivnom i sugestivnom
stavu terapeuta. Sigurnost terapeuta, posveCena paznja pacijentu, razumevanje njegovih
tegoba i ¢injenica da se sprovodi terapijska mera svakako utiu na saradnju pacijenta i

njegov ukupan odnos prema bolesti (Stockstill, 1989).17

2.7.4. Bihejvioralna terapija i autoterapija

Klini¢ki i eksperimentalno je potvrdeno da individualno psiholosko stanje menja
percepciju bola. Kognitivne manipulacije kao S$to su hipnoza, biofidbek terapija,
kognitivno-bihejvioralna terapija, relaksaciona terapija menjaju dozivljaj bola.
Zajednicko za navedene procedure je ometanje paznje u cilju redukcije bola.'”
Odvracanje paznje pacijenta video ili audio informacijama redukuje bol tokom
konzervativne restauracije zuba. Redukcija urodene ili situacione anksioznosti dovodi

do umanjenja intenziteta bola.}’

Klju¢ uspeha wu terapiji bilo kojeg
muskuloskeletnog poremecaja jeste edukacija pacijenta o oboljenju i njegovo
pristajanje na program samolefenja (de Leeuw i sar., 1994).)" Ne postoji

jedinstveni pristup terapiji za svakog pacijenta.
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Pacijenti sa artralgijom i/ili mialgijom obi¢no imaju prate¢e poremecaje koji
mogu pogorsati postoje¢e stanje. Pored toga, svaki pacijent ima licna shvatanja,
ocekivanja, iskustva, socijalni Zivot, emotivni status i steCene navike koji nekad mogu
imati i presudan uticaj na ishod terapije. Cena terapije, eventualni prethodni terapijski
neuspesi, sklonost ka alternativnim merama lecenja, kao i odnos na relaciji terapeut-
pacijent od sustinskog su znacaja za motivaciju i poStovanje preporuka predlozenih od
strane terapeuta. Zato terapija mora biti prilagodena individualnim osobenostima
pacijenta i shodno tome maksimalno efikasna (Schiffman, 1995).}® Program
autoterapije je dovoljan u leCenju veéine akutnih oblika artralgije i mialgije, koje su
posledica traume umerenog intenziteta. U slucaju frakture, infekcije, prisustva losih
zubnih nadoknada prvo treba sanirati navedena stanja. Hroni¢na oboljenja, kao §to je
miofascijalni bolni sindrom, dislokacija diskusa artikularisa, osteoartritis, zahtevaju
drugaciji terapijski plan. Uopste uzevsi, svaka terapija zapocinje edukacijom
pacijenta i davanjem saveta za sprovodenje autoterapijskih mera. Ako ne dode do
poboljsanja, tretman se nastavlja merama fizikalne terapije, medikacijom, kognitivno-
bihejvioralnom terapijom i terapijom okluzalnim splintovima. Klini¢ar tokom tretmana
mora pratiti pacijenta radi prevencije eventualnih komplikacija 1 Stetnih efekata.
Ukoliko se reverzbilnim merama terapije postigne poboljSanje pacijent treba da nastavi
sa merama autoterapije, funkcijskim vezbama, kognitivno-bihejvioralnim tehnikama
relaksacije, biofeedback terapije (slika 15.) i hipnoze, i ukoliko je neophodno

kontinuiranim noSenjem okluzalnog splinta, primarno nocu. 132

slika 15. Biofeedback tehnika relaksacije
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2.7.5. Hirurska terapija

Hirurski postupci malo su zastupljeni u terapiji TMD zbog svoje invazivnosti,
rizika i Gestih komplikacija (Hwang i sar., 2000).}"° Naje$¢ée se primenjuju
artrocenteza™’, dijagnosticka i terapijska artroskopija (Godden i Robertson, 2000).'%
Artrotomija je hirurSka intervencija na otvorenom zglobu i obuhvata diskoplastiku i
diskektomiju, repoziciju i stabilizaciju diska, redukciju kondila- kondilektomiju, i

rekonstruktivnu hirurgiju u cilju transplantacije i potpune zamene TM zgloba, ">

2.8. Naucna osnova problema

Intenzivan bol u orofacijalnom predelu uz smanjenje opsega i uniformnosti
kretnji donje vilice ugrozava fizicko i1 psihi¢ko zdravlje, ali i socijalne i radne
sposobnosti pacijenata sa temporomandibularnom disfunkcijom. Zato je prvi korak u
leCenju bolnih temporomandibularnih disfunkcija opustanje mastikatornih misic¢a i
smanjenje intenziteta bola. U leCenju pacijenata sa znacima i simptomima bolne
temporomandibularne disfunkcije koriste se razliciti terapijski modaliteti, koji, izmedu
ostalog ne smeju davati negativne sporedne efekte, kao ni izazivati ireverzibilne
strukturne promene tkiva. NajceS¢e primenjivane terapijske procedure u inicijalnom
lecenju bolnith TMD su terapija lekovima 1 reverzibilna okluzalna terapija, pomocu
okluzalnih splintova. Koncept terapije okluzalnim stabilizacionim splintom se zasniva
na nekoliko mehanizama dejstva, koji zbirno izazivaju opustanje hiperaktivne
muskulature i dovode do ortopedske stabilnosti intrakapsularnih struktura TM zglobova,

¢ime posredno ucestvuju u kontroli bolnih simptoma i redukciji intenziteta bola.

3. CILJISTRAZIVANJA

Osnovni klini¢ki simptomi temporomandibularnih disfunkcija su bol i
pridruZzena miSiéno-zglobna disfunkcija. Zapazeno je da pacijenti sa miSi¢nom

disfunkcijom 1 pacijenti sa zglobnim poremecajima sli¢no percipiraju intenzitet bola.

51



Pravilno dizajniran i uravnotezen stabilizacioni okluzalni splint predstavlja
dijagnosticko i aktivno terapijsko sredstvo.
Radna hipoteza je da se stabilizacionim splintom postiZe efekat redukcije bola koji je
identi¢an efektu nakon primene lekova u terapiji temporomandibularnih disfunkcija.
Nulta hipoteza je da se stabilizacionim splintom ne postize efekat redukcije bola koji
je identican efektu nakon primene lekova u terapiji temporomandibularnih
disfunkcija.

Cilj istrazivanja je bio da se uporedno ispita efekat okluzalnog
stabilizacionog splinta u odnosu na efekat Ibuprofena i efekat kombinovane
primene Ibuprofena i Diazepama u redukciji bolnih simptoma u osoba sa klini¢ki

potvrdenim simptomima i znacima temporomandibularne disfunkcije.

Blizi ciljevi koji proisti¢u iz osnovnog cilja istrazivanja su bili:

1. da se ispita analgetski efekat terapije stabilizacionim okluzalnim splintom u
ispitanika sa temporomandibularnim disfunkcijama,

2. da se ispita efekat terapije lekovima na izrazenost bolnih simptoma
temporomandibularne disfunkcije,

3. da se ispita prognosticki znacaj intenziteta bola u odnosu na ishod terapije
stabilizacionim okluzalnim splintom i terapije lekovima,

4. da se uporedi intenzitet bola izrazen vizuelnom analognom skalom sa
intenzitetom bola utvrdenim digitalnim algometrom pre i nakon terapije TMD,

5. da se utvrdi korelacija intenziteta bola izrazenog numerickom skalom u okviru
standardizovanog protokola Research Diagnostic Criteria for TMD
(RDC/TMD) i intenziteta bola prikazanog vizuelnom analognom skalom i
digitalnim algometrom,

6. da se uporedi terapijsko dejstvo lekova i stabilizacionog splinta na redukciju
bola nakon primenjene terapije i

7. da se ispita uticaj intenziteta bola na funkcije orofacijalnog sistema i uticaj na

stepen depresije u pacijenata sa temporomandibularnim disfunkcijama.
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Na osnovu ciljeva bili su postavljeni slede¢i metodoloski zadaci:

1. formirane su grupe ispitanika sa simptomima bolne temporomandibularne
disfunkcije na osnovu standardizovanog protokola Research Diagnostic Criteria
for TMD (RDC/TMD),

2. numericki je izrazen intenzitet bola pomocu digitalnog algometra pre i posle
terapije,

3. izrazen je intenzitet bola pre i posle terapije pomocu vizuelne analogne skale
(VAS),

4. sprovedena je terapija stabilizacionim okluzalnim splintom i terapija lekovima i

5. izvrSena je statisticka obrada i analiza rezultata istrazivanja.

4. MATERIJAL I METOD ISTRAZIVANJA

4.1. Medicinska sredstva i lekovi

Materijali koji su bili koris¢eni u izradi stabilizacionog splinta za potrebe ove
doktorske teze su troslojna folija od termoplasti¢nog polikarbonata (Ercoloc-pro folija
debljine 3mm) i vestacka smola (Resilit-S akrilat, ERCODENT, Germany). Navedeni
materijali su dostupni na trziStu u slobodnoj prodaji. U istrazivanju je bio koris¢en
digitalni algometar (FORSE ONE™ FDIX, Wagner Instruments, Greenwich CT, 2007,
SAD) koji doziranim pritiskom meri prag i podnosljivost bola. FORSE ONE™ FDIX
algometar poseduje NIST sertifikat (*NIST- National Institute of Standards and
Technology - agencija Ministarstva trgovine SAD) i zaveden je u Nacionalnom zavodu
za patente SAD pod brojem 5,471,885. Algometar (FORSE ONE™ FPIX, Wagner
Instruments, Greenwich CT, SAD) je digitalna naprava koja doziranim pritiskom
izaziva bol omogucéuju¢i numericku kvantifikaciju bolnog praga. Algometar ima
aluminijumsko kuc¢iste pogodnih dimenzija za drzanje u ruci (firm grip design, 70mm Xx
100mm x 30mm), tezine 0.4 kg zasti¢eno od preopterecenja. Kuciste ¢ine dva modula:
prednji deo (forse display module) sa digitalnim displejom (0.5°’LCD ekran) i 5 tipki za
upravljanje i podesavanje. Zadnji deo (force cell module) je zamenljiv i obezbeduje

ta¢nost merenja od + 0.3%. Moguénost zamene modula je patentirana u SAD.
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Aparat je opremljen NiMH baterijom (vreme trajanja do novog punjenja 50 sati)
I priklju¢kom/adapterom za naizmeni¢nu struju 110 ili 220 V (slika 18). Algometar
poseduje memoriju za smestaj 500 uzoraka merenja kao i moguénost za povezivanje sa
raunarom u cilju aZzuriranja prateCeg softvera ili unosa podataka i ima opciju
autokalibracije. Algometrom FORCE ONE se meri tenzija ili pritisak §to mu omogucuju
pogodno dizajnirani dodaci: kuke od nerdajuc¢eg celika i klipa sa gumenim vrhom

povrine 1cm? (slika 16. i 17.).

slika 16. FPIX ONE algometar set slika 17. FORCE ONE algometar

FORCE ONE digitalnim algometrom se izvode merenja pomoc¢u dva modaliteta:
non peak mode (prikazuje i prati promenu trenutno primenjene sile) i peak mode
(prikazuje najvisi iznos intenziteta primenjene sile). Da bi taénost merenja bila validna,
aparat poseduje moguénost digitalnog filtriranja prikazanih podataka o intenzitetu sile
eliminisanjem vibracije 1 meSanja elektromagnetnih talasa spolja. Uredaj ima
sposobnost prevodenja vrednosti merenog intenziteta - kalibracija instrumenta.

Od lekova u ovom istrazivanju su bili koris¢eni lbuprofen (Brufen®, Galenika-
Abbott, Beograd) i Diazepam (Bensedin®, Galenika-Abbott, Beograd). Navedeni lekovi
poseduju ISO sertifikat i potvrdu o registraciji u Agenciji za lekove i medicinska

sredstva Srbije.

4.2. Metodologija

Istrazivanje je bilo sprovedeno kao prospektivna studija kojom je obuhvaéeno 44
ispitanika podeljenih u tri terapijske grupe, heterogene po polu i uzrastu. Uzorak je bio
sacinjen od pacijenata koji su dosli na Kliniku za stomatolosku protetiku StomatoloSkog
fakulteta Univerziteta u Beogradu sa nekim od simptoma i znakova
temporomandibularnih disfunkcija ili zbog protetske terapije.
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Ispitanici  u kojih je bilo potvrdeno postojanje znakova bolne
temporomandibularne disfunkcije na osnovu RDC/TMD protokola (Dworkin i
LeResche, 1992) bili su podeljeni u tri terapijske grupe, formirane slu¢ajnim izborom.
Prva grupa je bila sastavljena od 20 pacijenata kojima je indikovana terapija
stabilizacionim splintom. Preostalih 24 ispitanika je bilo podeljeno u dve kontrolne
grupe kojima je bila indikovana terapija Ibuprofenom ili terapija Ibuprofenom i
Diazepamom. Sve tri grupe su bile podjednake starosne strukture u rasponu od 25 do 45
godina.

Kriterijumi za iskljuenje iz istrazivanja su bili:

1. pacijenti u kojih se klinickim pregledom utvrdilo da je bol dentogenog,
neurogenog, Vvaskularnog, inflamatornog porekla ili da je u vezi sa tumorskim
promenama iz okolnih struktura (uho, grlo, oko, nos, sinusi),

2. pacijenti koji su imali neko drugo hroni¢no oboljenje Koje naruSava
opste stanje ispitanika i daje laznu sliku disfunkcija,

3. pacijenti mladi od 25 i stariji od 45 godina i

4. pacijenti koji nisu dali saglasnost da Zele da u€estvuju u ispitivanju.

U svih ispitanika je bio izvrSen detaljan klini¢ki pregled orofacijalnog sistema u
cilju utvrdivanja postojanja simptoma i znakova temporomandibularnih disfunkcija.
Pacijenti sa prisustvom simptoma i znakova temporomandibularne disfunkcije su
ukljuceni u istrazivanje, ukoliko su ispunili postavljene kriterijume. Svi ispitanici su bili
sistemski zdravi 1 detaljno informisani o protokolu istraZivanja.

Klini¢kim pregledom i funkcijskom analizom orofacijalnog sistema ispitanika na
osnovu dijagnostickog protokola RDC/TMD (Dworkin i LeResche, 1992), bio je

evidentiran jedan ili vise simptoma misic¢ne i/ili zglobne bolne disfunkcije:

e bol u preaurikularnom predelu,

e bol ili osetljivost pri palpaciji mastikatornih misica,
e ograniceni 1/ili bolni pokreti donje vilice,

o defleksija donje vilice tokom otvaranja usta i

e prisustvo zvuénih fenomena prilikom otvaranja usta.
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Kriterijumi za formiranje grupa bili su:
e da ispitanici imaju intaktan zubik,
e da ispitanici nisu hirurski niti ortodontski tretirani,
e da ispitanici nisu pod medikamentoznom terapijom i

e prisustvo bolnih simptoma u regiji lica i vilica.

Izabrana metodologija je bila primenjena za svakog ispitanika pojedinacno.
Postupak izvodenja istrazivanja je podrazumevao anamnezu sa istorijom ili anamnezom
bola (Initial Pain Inventory), klinicki pregled sa funkcijskom analizom orofacijalnog
sistema pomocu uputstava datih RDC/TMD standardnim dijagnosti¢kim protokolom.
Prikupljeni anamnesticki podaci i podaci iz istorije bolesti bili su vezani za
stomatolosku, opstu, liénu i epidemioloSsku anamnezu. Zbog specifi¢nosti oboljenja
ispitanici su imali istoriju bolesti iz koje su se dobili podaci o pojavi, trajanju,
simptomima i primenjenoj terapiji bola. Podaci dobijeni klinickom procenom
orofacijalnog sistema su objedinjavali informacije dobijene na osnovu inspekcije,
perkusije, palpacije, sondiranja zuba suspektnih na bol, dodatnih Rtg dijagnostickih
procedura (ukoliko su postojale nedoumice o poreklu bola), intraoralne i ekstraoralne
palpacije zglobova i miSica i druge dijagnosti¢ke postupke koji su se sprovodili u sklopu
objektivnog klinickog pregleda, sa akcentom na funkcijsku analizu orofacijalnog
sistema. Testitanje je bilo sprovedeno obostrano. Standardizovani protokol za
temporomandibularne disfunkcije, predlozen od strane Dworkin-a i LeResche-a (1992),
bio je koris¢en kao sredstvo za postavljanje dijagnoze i numericko izrazavanje
temporomandibularnih  disfunkcija u svih ispitanika. Protokol je sadinjen od
kombinacije podataka o klinickim znacima, graduisanih numerickih skala za merenje
bola i upitnika za ispitivanje depresije (Simptoms Check List, SCL-90R). Ceo
dijagnosticki postupak je bio podeljen u dva dela. Prvi deo je obuhvatao klini¢ku sliku
temporomandibularne disfunkcije (Axis 1), dok se drugi deo odnosio na bol i
psihosocijalni status ispitanika (Axis Il). Analizom podataka dobijenih anamnezom i
rezultata klinickog pregleda svaki ispitanik je bio svrstan u odgovarajucu dijagnosticku
grupu temporomandibularnih disfunkcija, od mogucée tri ponudene (Axis I). Zatim je za
sve ispitanike bio odreden stepen hroni¢nog bola (0-4), stepen depresije (normalno
stanje, umerena depresija, izrazena depresija) 1 stepen ograniCenja funkcija

orofacijalnog sistema radi uvida u ukupni psihosocijalni status ispitanika (Axis I1).
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4.2.1. Uputstva za popunjavanje obrasca RDC/TMD

U okviru klini¢ke studije je bio koris¢en protokol RDC/CMD =za ¢ije su

sprovodenje 1 popunjavanje data sledeca uputstva:

KLINICKA STANJA TMD (AXIS I)

Opsta uputstva za pregled ispitanika i popunu obrasca RDC/TMD

1.

Na postavljena pitanja ispitanik je bio zamoljen da u celosti odgovori, izuzev
ako je ispitanik odbio da ucestvuje u daljem istrazivanju ili nije bio u stanju da
saraduje dalje ¢ime je bio iskljucen.

Merenja su bila izvedena u pasivnom stanju mastikatornih misica, izuzev ako
potrebe pregleda nisu zahtevale drugacije uslove.

Tokom pregleda ispitanik je bio udobno smesten u sede¢em polozaju u
stomatoloskoj stolici.

Ispitanici zbrinuti mobilnim zubnim nadoknadama pregledani su uz prisustvo
zubnih nadoknada u ustima.

Svako pitanje je bilo pazljivo proc¢itano ispitaniku, koji je zatim bio zamoljen da

da samo jedan odgovor.

Uputstvo za izvodenje Kklinickog pregleda i popunjavanje obrasca

RDC/TMD prema ponudenim stavkama:

Zaokruzen je jedan odgovor od strane ispitanika na pitanje br. 1
ZaokruzZen je jedan odgovor od strane ispitanika na pitanje br. 2
Otvaranje usta

Ispitanik je zamoljen da dovede zube u blagi kontakt. Palac desne ruke terapeuta

je bio postavljen ispod donje usne na sredinu brade, a ispitanik zamoljen da otvori usta

koliko moze, bez obzira na eventulni bol pri otvaranju usta. Ako je stepen devijacije

otvaranja usta bio nejasan, milimetarski fleksibilni lenjir je bio postavljen vertikalno

uzmedu mandibularnih i maksilarnih inciziva. Otvaranje usta je ponovljeno tri puta.

Otvaranje usta je moglo biti:

pravo- nema uocljivog skretanja donje vilice u odnosu na sagitalnu medijalnu liniju pri

otvaranju usta.

defleksija u desno ili u levo- uocljivo skretanje donje vilice na jednu stranu tokom

otvaranja usta do trenutka kada su usta maksimalno otvorena.
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devijacija u desno ili u levo- uodljivo skretanje donje vilice na jednu ili drugu stranu

tokom otvaranja usta do trenutka maksimalnog otvaranja usta kada se sredi$na linija
zubnih nizova u gornjoj i donjoj vilici poklapa.
ostalo- ispitanik diskontinuirano otvara usta.
4. Opseg pokreta donje vilice u vertikali
Aktivno otvaranje usta bez bola — ispitanik je bio zamoljen da otvori usta koliko

moze, a da pri tome nije osecao bol. Fleksibilnim lenjirom je bila izmerena udaljenost
izmedu se€ivnih ivica gornjih i donjih sekuti¢a. Merenje je bilo ponovljeno tri puta, a
potom su u protokolu zabelezeni sekuti¢i na kojima je merenje vrseno.

Maksimalno aktivno otvaranje usta — ispitanik je bio zamoljen da maksimalno otvori

usta, iako je ose¢ao bol pri tom pokretu. Fleksibilnim lenjirom je bila izmerena
udaljenost izmedu seCivnih ivica sekutica u gornjoj i donjoj vilici. Merenje je bilo
ponovljeno tri puta, a zatim je zabelezeno u protokolu na kojim je sekuti¢ima merenje
vrseno. BOL: ispitanik je bio upozoren da pri maksimalnom otvaranju usta moze osetiti
bol. Prilikom otvaranja usta je bila registrovana pojava bola, lokacija bola (levo, desno,
obostrano), kao i da li je bol bio prisutan u predelu viliénog zgloba. Podaci su zatim
unetii u tabelu pridodatu ovom pitanju.

Maksimalno pasivno otvaranje usta- ispitanik je bio zamoljen da maksimalno otvori

usta, iako je osecao bol pri tom pokretu. Palac desne ruke terapeuta bio je oslonjen na
gornje sekutice ispitanika, a kaZiprst iste ruke na donje sekutice ispitanika.

Polako, uz primenu umerenog pritiska povecavao se opseg maksimalnog
otvaranja usta. Fleksibilnim lenjirom je bila izmerena udaljenost izmedu secivnih ivica
sekutica u gornjoj i donjoj vilici. Merenje je bilo ponovljeno tri puta, a zatim je
zabeleZeno u protokolu na kojim je sekuti¢cima merenje vrseno. BOL: ispitanik je bio
upozoren da pri maksimalnom otvaranju usta moze osetiti bol.

Zatim je bila registrovana pojava bola i lokacija bola (levo, desno, obostrano),
kao i da li je bol bio prisutan u predelu viliénog zgloba, pri maksimalnom pasivhom
otvaranju usta. Podaci su naknadno uneti u tabelu pridodatu ovom pitanju.

Vertikalni_preklop sekuti¢a- ispitanik je bio zamoljen da dovede donju vilicu u

poloZaj maksimalne interkuspacije (da zagrize na zadnje zube). Na labijalnoj povrsini
donjih sekuti¢a olovkom je bila nacrtana projekcija seCivne ivice gornjih sekuti¢a, a

naknadno je izmereno rastojanje izmedu secivne ivice donjih sekuti¢a i obeleZene linije
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fleksibilnim lenjirom. Rezultat merenja je potom bio zapisan u protokol. Vrednostima
dobijenim nakon merenja u okviru pitanja 4a do 4c je bio dodat iznos vertikalnog
preklopa sekutic¢a, da bi se dobila stvarna vrednost opsega otvaranja usta.

5. Prisustvo zvuénih efekata u TM zglobu prilikom otvaranja i zatvaranja

usta

Jagodice levog i desnog kaziprsta terapeuta su bile prislonjene u predelu levog i desnog
TM zgloba ispitanika. Ispitanik je bio zamoljen da polako maksimalno otvari usta, bez
obzira na moguce prisustvo bola pri ovom pokretu, a da zatim polako zagrize na zadnje
zube. Svako ispitivanje je bilo ponovljeno tri puta. Kao rezultat ispitivanja dobili su se
slede¢i nalazi:

0 = zvucni efekti nisu bili prisutni

1 = Kklik, zvuk kratkog i ograni¢enog trajanja sa jasnim pocéetkom i zavrSetkom;

klik je bio potvrden kao rezultat ispitivanja samo ako se uocio dva puta od tri

ponovljenja otvaranja usta.

2 = grube krepitacije su zvukovi koji traju duze vreme pri pokretu otvaranja

usta. Zvukovi nisu priguseni i posledica su klizenja kosti preko druge kosti.

Opisuju se kao struganje.

3 = fine krepitacije su zvukovi u vidu Skripanja koji traju duze vreme pri

otvaranju ili zatvaranju usta ali su priguseniji od grubih krepitacija. Opisuju se

kao zvuk trenja po hrapavoj povrsini.

Zvuk pri otvaranju usta je bio potvrden ako je registrovan u dva od moguca tri
ponovljenja pokreta otvaranja usta iz polozaja maksimalne interkuspacije do polozaja
maksimalno otvorenih usta. Zvuk pri zatvaranju usta je bio potvrden ako je registrovan
u dva od moguca tri ponovljenja pokreta zatvaranja iz poloZaja maksimalno otvorenih
usta do poloZaja maksimalne interkuspacije. Recipro¢ni klik, ukoliko je postojao,
javljao se i pri otvaranju i pri zatvaranju usta i gubio se prilikom otvaranja usta iz

protruzionog polozaja donje vilice.

6. Ostali pokreti donje vilice
a. Pokret donje vilice u desnu stranu
Ispitanik je bio zamoljen da polako otvara usta, a zatim da donju vilicu pomeri

udesno i nazad koliko moze, bez obzira da li je pri tom pokretu osetio nelagodnost.
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Fleksibilnim lenjirom je bila izmerena udaljenost sredina gornjeg i donjeg zubnog niza

u tom polozaju donje vilice. Ispitivanje je bilo ponovljeno tri puta i rezultat zabelezen.
BOL. Ako je pri ovom pokretu ispitanik osetio bol, neophodno je bilo
zabeleziti gde je bol lociran i da li je prisutan u podru¢ju TM zgloba. Podaci
su zatim uneti u odgovarajucu tabelu koja je pridodata ovom pitanju.

b. Pokret donje vilice u levu stranu

Ispitanik je bio zamoljen da lagano otvara usta a zatim da donju vilicu pomeri
ulevo i nazad koliko mozZe, bez obzira da li je pri tom pokretu osetio nelagodnost.
Fleksibilnim lenjirom je zatim, bila izmerena udaljenost sredina gornjeg i donjeg
zubnog niza u tom polozaju. Ispitivanje je bilo ponovljeno tri puta i rezultat zabeleZen.

BOL. Ako je pri ovom pokretu ispitanik osetio bol, neophodno je bilo
zabeleziti gde je bol lociran i da li je prisutan u podru¢ju TM zgloba. Podaci
su zatim uneti u odgovarajucu tabelu koja je pridodata ovom pitanju.

c. Pokret donje vilice napred

Ispitanik je zamoljen da polako otvara usta a zatim da donju vilicu pomeri
napred, bez obzira da li je pri tom pokretu osetio nelagodnost. Ukoliko je bio prisutan
dubok preklop prednjih zuba, ispitanika smo zamolili da otvori usta u ve¢em opsegu
kako bi izbegli moguce smetnje pri protruziji od strane sekuti¢a gornje vilice.
Fleksibilnim lenjirom bila je izmerena udaljenost incizalnih ivica gornjih i donjih
sekutica. Ispitivanje je ponovljeno tri puta i rezultat zabelezen.

BOL. Ako je pri ovom pokretu ispitanik osetio bol, bilo je neophodno
zabeleziti gde je lociran 1 da li je prisutan u podru¢ju TM zgloba. Podaci su
zatim uneti u odgovarajucu tabelu koja je pridodata ovom pitanju.

d. Devijacija sredine zubnih nizova

Ako se sredine zubnih nizova gornje i donje vilice nisu poklapale po vertikali u
polozaju maksimalne interkuspacije, zabelezilo se na koju stranu je doslo do skretanja 1
fleksibilnim lenjirom je bio izmeren iznos nepodudarnosti.

Ako je nepodudarnost bila manja od 1mm kao rezultat je upisan 0. Ako je
nepodudarnost sredina gornjeg i donjeg dentalnog luka bila veca od 1mm, zabelezena
vrednost se dodala ili oduzela izmerenoj vrednosti u pitanju 6a i 6b. Izmerena vrednost
u pitanju 6d oduzela se od zabeleZenog iznosa pokreta donje vilice ipsilateralno, i

dodala vrednosti zabeleZenoj pri pokretu donje vilice kontralateralno.

60



7. Prisustvo zvu¢nih efekata pri lateralnim pokretima i protruziji donje vilice
Ispitanik je bio zamoljen da donjom vilicom izvodi pokrete levo-nazad, desno-
nazad, napred-nazad, pri ¢emu su jagodice levog i desnog kaziprsta terapeuta bile
oslonjene na kozu, preaurikularno. Zatim je bilo registrovano prisustvo zvu¢nih efekata
u toku pokreta donje vilice. Svaki pokret je bio ponovljen tri puta i rezultati uneseni u
odgovarajucu tabelu.
8. Pregled miSi¢a (ekstraoralna palpacija)
Ispitivanje je izvodeno pritiskom jagodicama kaziprsta i srednjeg prsta terapeuta.
Misi¢i su bili palpirani prstima jedne ruke terapeuta, dok se drugom rukom terapeuta
davala potpora i odrzavala stabilnost glave ispitanika. Donja vilica je bila u polozaju
fizioloskog mirovanja. Ispitanik je bio zamoljen da napravi razliku izmedu palpatorno
provociranog bola i pritiska. Ukoliko je bol postojao, ispitanik ga je klasifikovao kao

blagi, umereni ili jaki bol. Postupak palpacije se izvodio na slede¢i nacin:

a. M.temporalis (zadnja vlakna) — ispitanik je bio zamoljen da stegne zube a
potom da se opusti u cilju identifikacije vlakana. Palpacija se vrSila
pomeranjem prstiju od pozadi iza uha ka prednjoj granici uha.

b. M.temporalis (srednja vlakna) — palpirana je regija oko 2cm iza lateralne
ivice obrve.

c. M.temporalis (prednja vlakna) — palpirana je regija iznad zigomati¢nog luka.
Ispitanik prethodno stegne zube, i potom se opusti u cilju identifikacije
prednjih vlakana.

d. M.maseter (origo) — ispitanik stegne zube, zatim se opusti. Palpacija gornjeg
pripoja masetericnog misica se izvodila 1cm ispred TM zgloba, neposredno
ispod zigomati¢nog luka, idu¢i napred ka prednjoj ivici miSica.

e. M.maseter (telo miSi¢a) — palpirana je regija od prednje ivice misic¢a ispod
zigomati¢ne kosti u kaudodistalnom smeru, prema uglu donje vilice.

f. M.maseter (insertio) — palpirano je podru¢je oko 1cm iznad i ispred ugla
donje vilice.

g. Zadnji mandibularni region (m.stylohyoideus/m.digastricus venter posterior)
— ispitanik je blago zabacio glavu unazad. Palpirano je podruc¢je izmedu

zadnje ivice mandibule i prednje ivice m. sternocleidomastoideus-a,
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medijalno i distalno od ugla donje vilice. Prsti su bili usmereni medijalno i
kranijalno.

h. Submandibularna regija (m.pterygoideus medialis, mm.suprahyoidi,
m.digastricus venter anterior) — palpirano je podru¢je 2cm ispred ugla
mandibule. Prsti terapeuta su bili usmereni medijalno i kranijalno. U slu¢aju
provociranog bola moglo se odrediti da li bol potice od misi¢a ili

inflamiranih regionalnih limfnih ¢vorova.

9. Palpacija TM zglobova
Postupak palpacije vili¢nih zglobova se izvodio na slede¢i nacin:

a. Lateralni pol — kaziprst jedne ruke terapeuta je bio postavljen ispred tragusa
usne skoljke u predelu TM zgloba. Ispitanik je bio zamoljen da polako otvara
usta dok terapeut ne oseti na jagodici kaziprsta pokret lateralnog pola kondila
donje vilice. Zatim je terapeut izvrSio blagi pritisak kaziprstom ispred
tragusa, dok je drugom rukom pridrzavao glavu ispitanika.

b. Zadnji pripoj zglobne kapsule — palpacija se vrSila kroz spoljne usne kanale.
Jagodice malih prstiju terapeuta su bile uvuc¢ene u oba usna kanala i okrenute
anteriorno. Ispitanik je polako otvarao usta da bi terapeut osetio pokret u TM
zglobovima. Terapeut je zatim izvrSio pritisak anteriorno, naizmeni¢no levo
pa desno, dok su zubi bili u maksimalnom kontaktu.

10. Pregled miSiéa (intraoralna palpacija)
Postupak intraoralne palpacije bio je sproveden na sledeéi nacin:

a. M.pterygoideus lateralis — ispitanik je bio zamoljen da otvori usta i pomeri
donju vilicu na stranu koja je odredena za palpaciju. Kaziprst desne ruke
terapeuta je bio plasiran na alveolarni greben, paratubarno i polako pomeren
kranio-medijalno iza gornjih kutnjaka.

b. M.temporalis (tetiva) — nakon palpiranja spoljnjeg krilastog miSi¢a kaziprst
terapeuta je bio rotiran u ustima upolje. Ispitanik je bio zamoljen da
maksimalno otvori usta. Terapeut je zatim palpirao prednju ivicu

koronoidnog nastavka.

Nakon prikupljanja anamnestickih podataka i detaljnog klinickog pregleda, svaki
ispitanik je bio svrstan u jednu od tri dijagnostic¢ke grupe:
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GRUPA I: Misi¢ne disfunkcije (Axis I)

Misiéne disfunkcije su ukljucivale bolne i bezbolne poremecaje funkcije
mastikatornih i ostalih miSi¢a orofacijalnog sistema (tabela 1). Protokol RDC/TMD
iskljucuje retka stanja kao $to su misiéni spazam, miositis i kontrakture misica.
Miofascijalni bol — bol je misSicnog porekla. Bol je bio anamnesticki prijavljen i
klini¢ki palpatorno registrovan. U cilju potvrdivanja dijagnoze u ispitanika bilo je
potrebno uociti:

- prijavljeni bol u predelu lica, vilica, slepoo¢nica, preaurikularnoj regiji ili u
samom uhu u miru kao i tokom funkcija orofacijalnog sistema (pitanje 3 iz
upitnika).

- bol kao odgovor na palpaciju 3 ili vise lokacija od palpiranih 20 mesta pri

¢emu se leva i desna strana posmatraju odvojeno.

Miofascijalni bol sa ograni¢enim otvaranjem usta — karakteriSe se ograni¢enjem
pokreta donje vilice i napeto$¢u misi¢a uz prisustvo bola. Da bi potvrdili dijagnozu u
ispitanika, bilo je potrebno uociti:

- prisustvo miofascijalnog bola kako je prethodno definisano (a).

- aktivno otvaranje usta manje od 40mm (stavke 4a, 4d iz pregleda).

- maksimalno pasivno otvaranje usta za 5mm ili veéi iznos od aktivnog

otvaranja usta (stavke 4a, 4c, 4d iz pregleda).

tabela 1. MisSi¢ne disfunkcije - diferencijalna dijagnoza na osnovu RDC/TMD

o Grupa | MIOFASCIJALNI MIOFASCIJALNI BOL SA OGRANICENIM
MISICNE DISFUNKCIJE BOL OTVARANJEM USTA
ANAMNESTICKI
PRIJAVLJEN BOL # #
KLINICKI PREGLED
PALPATORNA # #
OSETLJIVOST
BOL - AKTIVNO
OTVARANJE USTA < 40mm
BOL - PASIVNO
OTVARANJE USTA >5mm+
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GRUPA 11: Dislokacija diskusa artikularisa (Axis 1) (tabela 2)

Dislokacija diskusa sa redukcijom — disk je dislociran iz svoje normalne
pozicije izmedu kondila donje vilice i eminencije artikularis najcesc¢e anteriorno i
medijalno, ali se pri otvaranju usta postavlja na normalnu poziciju izmedu zglobnih
povrsina S§to je praceno karakteristicnim zvucnim efektom u vidu klika. Za potvrdu

dijagnoze u ispitanika bilo je potrebno uociti:

- recipro¢ni klik u TM zglobu pri otvaranju i zatvaranju usta i njegovo
nestajanje, ako se otvaranje i zatvaranje usta odvija iz protruzionog polozaja
mandibule, ponovljiv 2 puta od izvedena 3 pokuSaja pokreta (stavka 5 iz
pregleda)

- reciprocni klik u TM zglobu pri otvaranju i zatvaranju usta ponovljiv 2 puta
od moguca 3, kao 1 prisustvo klika pri protruziji 1/ili nekoj od laterotruzionih
pokreta mandibule ponovljiv 2 puta od moguca 3 izvodenja pokreta (stavke
5a, 5b, 7 iz pregleda).

Dislokacija diskusa bez redukcije sa ograni¢enim otvaranjem usta — stanje

pri kome je diskus articularis dislociran iz svoje normalne pozicije napred i unutra ili
upolje, i ne postavlja se u normalan polozaj izmedu zglobnih povrSina pri otvaranju
usta. Poremecaj je pra¢en ograniCenim otvaranjem usta. Za potvrdu dijagnoze bilo je
potrebno:

- anamnesti¢ki dobiti podatak o primecenom ograni¢enom otvaranju usta
(pitanja 14a, 14b iz upitnika)

- uociti maksimalno aktivno otvaranje usta manje od 35mm (stavke 4b, 4d iz
upitnika)

- uociti maksimalno pasivno otvaranje usta je za 4mm ili manje veleg opsega u
odnosu na maksimalno aktivno otvaranje usta (stavke 4b, 4c, 4d iz pregleda)

- uoditi da je pokret donje vilice na kontralateralnu stranu manji od 7mm (stavke 6a
ili 6b, 6d iz pregleda)

- uoditi defleksiju sredine donje vilice na ipsilateralni oboleli TM zglob (stavka 3 iz
pregleda)

- uoditi odsustvo zvucnih efekata u viliénom zglobu ili prisustvo zvukova koji nisu

karakteristi¢ni za dislokaciju diskusa sa redukcijom (stavke 5, 7 iz pregleda).
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Dislokacija diskusa bez redukcije bez ograni¢enog otvaranja usta - stanje pri
kome je diskus dislociran iz svoje normalne pozicije anteriorno i medijalno ili lateralno,
1 ne postavlja se u normalan polozaj izmedu zglobnih povrSina pri otvaranju usta.
Poremecaj nije prac¢en ograni¢enjem opsega otvaranja usta. Za potvrdu dijagnoze bilo je
potrebno:

- anamnesti¢ki dobiti podatak o povremenom ograni¢enju opsega otvaranja

usta (14a, 14b iz upitnika).

- uoditi maksimalno aktivno otvaranje usta vece od 35mm (stavke 4b, 4d iz

upitnika).

- uociti maksimalno pasivno otvaranje usta je za Smm ili vise veceg opsega u

odnosu na maksimalno aktivno otvaranje usta (stavke 4b, 4c, 4d iz pregleda).
- uoditi da je pokret donje vilice na kontralateralnu stranu veéi je od 7mm
(stavke 6a ili 6b, 6d iz pregleda).

- uoditi defleksiju sredine donje vilice na ipsilateralni oboleli TM zglob
(stavka 3 iz pregleda).

- uociti prisustvo zvucnih efekata u vilicnom zglobu koji nisu karakteristi¢ni

za dislokaciju diskusa sa redukcijom (stavke 5, 7 iz pregleda).

tabela 2. Dislokacija diskusa artikularisa — diferencijalna dijagnoza na osnovu RDC/TMD

SA BEZ REDUKCIJE, BEZ REDUKCIJE,
REDUKCIJOM | SA OGRANICENIM BEZ OGRANICENOG

GRUPA II OTVARANJEM USTA | OTVARANJA USTA

ZGLOBNE DISFUNKCIJE
(DISLOKACIJA DISKUSA ART.)

RECIPROCNI KLIK PONOVLITV DVA PUTA #
RECIPROCNI KLIK I KLIK PRI #
EKSCENTRICNIM POKRETIMA
ODSUSTVO ZVUCNIH EFEKATA ILI # #
NEKARAKTERISTICNI ZVUCI
_ ANAMNEZA # #
OGRANICENO OTVARANJE USTA PRIMECENO POVREMENO
MAKSIMALNO < 35mm > 35mm
AKTIVNO OTVARANJE USTA
MAKSIMALNO <4mm + >5mm +
PASIVNO OTVARANJE USTA
LATEROTRUZIJA NA ZDRAVU STRANU <7mm >7mm
DEFLEKSIJA NA OBOLELU STRANU # #
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GRUPA 111: Ostali poremecaji temporomandibularnih zglobova (Axis I) (tabela 3)
Artralgija — ispoljava se bolom i osetljivos¢u u predelu kapsule vilicnog zgloba. Za

potvrdu dijagnoze bilo je potrebno:

- prisustvo bola kao odgovora na palpaciju lateralnih polova jednog ili oba
TM zgloba kao i zadnjeg pripoja zglobne kapsule (stavka 9 iz pregleda).

- prisustvo anamnesticki prijavljenog bola u predelu TM zgloba, bola u TM
zglobu pri maksimalnom aktivnom otvaranju usta i maksimalnom pasivnom
otvaranju, kao i pri lateralnim pokretima donje vilice (stavke 2, 4b, 4c, 4d,
6a, 6b).

- odsustvo grubih krepitacija (stavke 51 7 iz pregleda).

Osteoartritis TM zglobova — zapalenjsko stanje tvrdih i mekih tkiva TM zgloba je
posledica degenerativnih promena. Za dijagnozu bilo je neophodno uociti:

- bol kao odgovor na palpaciju lateralnih polova jednog ili oba TM zgloba kao
i zadnjeg pripoja zglobne kapsule (stavka 9 iz pregleda).

- anamnesti¢ki prijavljen bol u predelu TM zgloba, bol u TM zglobu pri
maksimalnom aktivnom otvaranju usta i maksimalnom pasivnom otvaranju,
kao i pri lateralnim pokretima donje vilice (stavke 2, 4b, 4c, 4d, 6a, 6b).

- prisustvo jednog ili oba znaka dole navedena:

a. grubih krepitacija u vili¢cnomzglobu (stavke 5, 7 iz pregleda).

b. na tomografskom radiogramu prisustvo erozije zdrave kosti, skleroze
dela ili celog kondila i artikularne eminencije, zaravnjenja zglobnih
struktura i prisustvo osteofita.

Osteoartroza TM zglobova — stanje degeneracije koje se ispoljava promenom oblika i
strukture tvrdih tkiva TM zgloba. Za dijagnozu neophodno je bilo uoiti:

- odsustvo svih znakova artralgije, odsustvo bola u predelu TM zgloba kao i
bola koji je palpatorno provociran, odsustvo bola u TM zglobu pri
maksimalnom aktivnom otvaranju usta i maksimalnom pasivnom otvaranju,
kao i pri lateralnim kretnjama donje vilice (stavke 2, 4b, 4c, 4d, 6a, 6b).

- prisustvo jednog ili oba znaka dole navedena:

c. grubih krepitacija u vilicnom zglobu (stavke 5, 7 iz pregleda).

d. natomografskom radiogramu eroziju zdrave kosti, sklerozu dela ili celog
kondila i artikularne eminencije, zaravnjenje zglobnih struktura i

prisustvo osteofita.
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tabela 3. Ostali poremecaji TM zglobova — diferencijalna dijagnoza na osnovu RDC/TMD

GRUPA 111
OSTALI POREMECAJI ARTRALGIJA OSTEOARTRITIS OSTEOARTROZA
TM zglobova
ANAMNESTICKI
PRIJAVLJEN BOL # #
KLINICKI PREGLED
PALPATORNA OSETLJIVOST # #
BOL - AKTIVNO
OTVARANJE USTA # #
BOL - PASIVNO
OTVARANJE USTA # #
BOL - LATEROTRUZIJA “ “
GRUBE KREPITACIE | ODSUSTVO PRISUSTVO PRISUSTVO
TOMOGRAFIJA (skleroza,osteofiti,erozija) | (skleroza,osteofiti,erozija)

Svakom ispitaniku je mogla biti pridruzena samo po jedna dijagnoza iz svake
grupe, tako da je ispitanik mogao biti bez postavljene dijagnoze (da nema misiénih ili
zglobnih disfunkcija) ili mogao imati najvise 5 dijagnoza: jedna miSi¢na (I), i po jedna
iz druge i tre¢e grupe disfunkcija za oba zgloba (II 1 III).

BOL I PSTHOLOSKI STATUS ISPITANIKA (Lista ispitivanja AXIS 11)

U listi ispitivanja Axis Il koja se odnosila na bol i psihosocijalni status ispitanika,
podaci su bili dobijeni na osnovu odgovora ispitanika na pitanja ponudena u RDC/TMD
protokolu. Lista Axis 1T sadrzi:

1. Kratak upitnik od 7 pitanja za vrednovanje intenziteta bola (0-4).

2. SCL-90 (Symptoms checklist 90) za izrazavanje stepena depresije (normalno
stanje, umerena depresija, izrazena depresija).

3. Ponudenu listu od 10 funkcija orofacijalnog sistema koje se najceS¢e otezano
odvijaju (potrebno je utvrditi broj pozitivnih odgovora u odnosu na broj
ponudenih funkcija).

Intenzitet bola se izrazavao vrednostima od 0 do 100 koje su se izracunavale
tako Sto se dobijena srednja vrednost iz odgovora na pitanja 7, 8 1 9 pomnozi sa 10. Kao
odgovor na ova pitanja ispitanik je bio zamoljen da odabere vrednost na ponudenoj
numeri¢koj skali od 0 do 10:

srednja vrednost (trenutnog bola, najjaceg dozivljenog bola u proteklih 6 meseci,
prose¢nog bola u proteklih 6 meseci) x 10

Izmenjenost socijalnog kontakta i radne sposobnosti se izrazavala vrednostima
od 0 do 100 i bila je rezultat odgovora na pitanja 11, 12, 13. Ispitanik je birao vrednost

na ponudenoj numerickoj skali od 0 do 10.
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srednja vrednost (dnevne aktivnosti, dru$tvene aktivnosti, radne aktivnosti) x 10

0-29 0 bodova
30-49 1 bod
50-69 2 boda
70 i vise 3 boda

Takode se bodovao i odgovor na pitanje broj 10, koje se odnosilo na vremenski

interval (broj dana) odsustva ispitanika iz $kole ili sa posla.

0 -6 dana 0 bodova
7 - 14 dana 1 bod

15 - 30 dana 2 boda
31 i vise dana 3 boda

Nakon zavrSenog vrednovanja i sabiranja rezultata izrazenih u bodovima,
hronic¢an bol je bio izrazen u 4 stepena:
Stepen 0 — bol zbog disfunkcije nije bio prisutan u poslednjih 6 meseci.
Stepen | — nizak intenzitet bola (intenzitet bola manji od 50), malo izmenjeni socijalni
kontakti i radna sposobnost (manje od 3 boda).
Stepen Il — visok intenzitet bola (veéi od 50), malo izmenjeni socijalni kontakti i radna
sposobnost (manje od 3 boda).
Stepen 111 — veoma izmenjeni socijalni kontakti sa umerenom radnom nesposobnosc¢u
(3 do 4 boda) bez obzira na intenzitet bola.
Stepen IV — veoma izmenjeni socijalni kontakti sa izrazitom radnom nesposobnoséu (5

do 6 bodova) bez obzira na intenzitet bola.

STEPEN DEPRESHE (AXIS 11)

Za izraCunavanje stepena depresije koristili su se odgovori na pitanje 21 u
upitniku pod b,e,f,g,h,i,m,n,q,v,y,z,aa,bb,cc,dd,ee, i ff , koji su se izrazavali numeri¢kim
ekvivalentom, a zatim su se sumirali. Ukupan zbir se delio sa brojem traZzenih odgovora
(20). Ako je dobijena vrednost bila manja od 0.535 depresija nije bila prisutna. U
intervalu od 0.535 do 1.105 depresija je bila umerena. Vrednost veca od 1.105 ukazivala

je na izrazenu depresiju.

FUNKCIJE OROFACIJALNOG SISTEMA KOJE SE NAJCESCE OTEZANO
ODVIJAJU USLED PRISUSTVA BOLNOG TMD SINDROMA (AXIS 11)

U pitanju pod brojem 19 predlozene su funkcije orofacijalnog sistema, koje se
mogu otezano odvijati usled prisustva bolne TMD. Broj pozitivnih odgovora postavio

se u relaciju prema broju ponudenih funkcija (10).
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Intenzitet bola bio je meren vizuelnom analognom skalom (VAS) i digitalnim
algometrom FORCE ONE FDIX pre i posle sprovedene terapije stabilizacionim

splintom ili terapije lekovima (Ibuprofen ili kombinacija Ibuprofen i Diazepam).

4.2.2. VAS intenzitet bola - VAS skala je bila koris¢ena za merenje intenziteta
bola i omogudila je ispitanicima da verifikuju subjektivni osecaj bola. Leva krajnja
taCka na skali predstavlja potpuno odsustvo bola, a desna krajnja tacka predstavlja
najjaci zamisljeni bol (slika 18.). Ispitanik je nemajuéi uvid u milimetarsku kalibraciju
skale obelezio mesto izmedu dve krajnje tacke na skali za koje je smatrao da odgovara
jacini dozivljenog bola. Sa odgovorima o subjektivnom osecaju bola datim od strane
ispitanika u direktnoj je vezi milimetarska skala predstavljena linijjom duzine 100mm,

na osnovu koje je ocenjivana kvantitativna vrednost intenziteta bola.

slika 18. VAS skala (aspekt ispitanika) slika 19. VAS skala (aspekt terapeuta)

Intenzitet bola je milimetarsko rastojanje izmedu leve pocetne tacke 1 tacke
kojom je ispitanik obeleZio mesto, koje prema njegovoj proceni predstavlja intenzitet
dozivljenog bola (slika 19.). Pre sprovodenja terapije svaki ispitanik je obelezio mesto
na VAS skali za koje je smatrao da izrazava intenzitet bolne senzacije. Po zavrSenoj
terapiji ispitanik je na isti nacin ponovio postupak, nemaju¢i uvid u podatak o

intenzitetu bola koji je oznacio pre terapije.

4.2.3. Algometrijsko merenje je bilo izvedeno digitalnim algometrom. Prag
bola je bio meren u regiji m. masseter-a i m. temporalis-a. Mesta merenja su odgovarala
palpatorno bolnim mestima uocenim tokom klini¢kog pregleda. Bolna mesta su se
prethodno markirala mastiljavom olovkom. U cilju merenja pritisnog praga bola gumeni
vrh algometar-sonde bio je prislonjen na kozu lica u projekciji bolnog mesta na koje je

pogodnim zahvatom bio primenjen pritisak (slika 20 i slika 21).
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Tokom merenja mehanicki pritisak na bolno mesto se postepeno pojacavao u
iznosu od 0.5 N/sec. Ispitanik je bio zamoljen da verbalno prijavi trenutak nastanka
bola. Merenje je ponavljano tri puta sa pauzama izmedu merenja u trajanju od po 5
minuta. Izmerena sila se izrazavala u N jedinicama sile i prikazivala se na displeju.

Pritisni prag bola je definisan kao trenutak u kojem se osecaj pritiska pretvarao u bolnu

senzaciju.

slika 20. Merenje bolnog praga - m. masseter  slika 21. Merenje bolnog praga - m. temporalis

Prag bola se izracunavao kao srednja vrednost dva poslednja merenja, od tri
uzastopna merenja. Merenje pritisne sile se izvodilo na bilateralno simetri¢nim ta¢kama,
a ispitanik je bio obavesten da je obostrano bila primenjena podjednaka pritisna sila.
Merenja intenziteta bola su se sprovodila u istim vremenskim i prostornim uslovima.

Isti postupak je bio primenjen i nakon sprovedene terapije u svim terapijskim
grupama. U cilju minimiziranja greSke u merenju algometrom ispitanici su bili

zamoljeni da na dan merenja izbegavaju konzumiranje alkohola, nikotina i kofeina.

4.2.4 Terapija lekovima - Ispitanicima koji su ¢inili kontrolne grupe bila je
ordinirana kombinovana primena Ibuprofena (400mg, 2 puta dnevno na 12 sati posle
jela) i Diazepama (5mg, jedan sat pre spavanja) u periodu od tri nedelje, odnosno samo
Ibuprofena (400mg, 2 puta dnevno na 12 sati posle jela) u istom vremenu. Ibuprofen
pripada grupi nesteroidnih antiinflamatornih lekova (NSAID) i dokazao se kao efikasno
sredstvo u redukciji bola i inflamacije, jer ispoljava analgeticko i antiinflamatorno

dejstvo.
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Povoljan je za ambulantnu primenu jer ne stvara toleranciju niti psihofizicku
zavisnost, a zadrzava se u kratko u organizmu. Diazepam pripada anksioliticima iz
grupe benzodiazepina, koji predstavljaju lekove izbora u kratkotrajnoj terapiji
anksioznosti, uporedo ostvaruju¢i sedaciju i1 miorelaksaciju. U manjim dozama

benzodiazepini ne deluju hipnoticki.

Doze Diazepama postepeno su bile postepeno smanjivane pre zavrsetka terapije
u cilju izbegavanja apstinencijalnih simptoma. Dejstvo navedenih lekova je opSirnije
opisano u pregledu literature.

4.2.5. lzrada okluzalnog stabilizacionog splinta

Maksilarni stabilizacioni splint je bio izraden saglasno slede¢im pravilima:

- splintom su bili obezbedeni istovremeni kontakti potpornih kvrzica donjih
bocnih zuba sa ravnom povr$inom splinta u polozaju centralne relacije donje
vilice,

- splintom su bil omoguceni nesmetani ekscentri¢ni kontaktni pokreti donje vilice
vodeni o¢njakom ili prednjim zubima u zavisnosti od vrste pokreta,

- pacijenti su se postepeno adaptirali na povisenu vertikalnu dimenziju okluzije,

- upolozaju centralne relacije donje vilice usne pacijenta su se blago dodirivale ne
naruSavajuci izgled pacijenta,

- gutanje i govor nisu smeli biti poremeceni ili oteZani u znatnoj meri i

- splintom se nije smela iritirati oralna sluzokoza.

Ispitanicima kojima je bila indikovana terapija stabilizacionim splintom izraden
je anatomski otisak zuba gornje i donje vilice ireverzibilnim hidrokoloidom ili
elastomerom u standardnoj kaSici. Zatim je voStanim registratom bio registrovan
polozaj centralne relacije donje vilice, a ukoliko to nije bilo moguce usled prisustva
bola i izraZene disfunkcije registrovan je interkuspalni polozaj.

Prvi par modela gornje i donje vilice je bio preneSen u polupodesivi artikulator
ili artikulator srednje vrednosti metodom obraznog luka i na oshovu prethodno
zabelezenog vostanog registrata. Na model gornje vilice je pomo¢u VACUFORM
aparata (Erkodent, Germany) bila adaptirana termi¢kom obradom razmeksana troslojna
termoplasticna ERCOLOC-PRO folija debljine 3mm (slika 22 i slika 23). Kada se

ohladila pristupilo se obradi folije.
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Obradena folija je zatim bila postavljena na model gornje vilice u artikulatoru.

Visina incizalnog koc¢ic¢a arikulatora je povecana za iznos debljine folije.

slika 22. VACUFORM sistem

slika 23. ERCOLOC-PRO folija adaptirana na model
Model donje vilice, prethodno montiran u OKLUFORM istrument, koji je
sastavni deo VACUFORM aparata bio je prislonjen na povrSinu razmeksSane folije
(slika 24).

slika 24. ERCOLOC PRO folija adaptirana na model gornje vilice
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Kada se ohladila pristupilo se obradi folije. Opsecanje i obrada folije vrsilo se
pogodnim instrumentima (slika 25 i slika 26). Obradena folija je zatim bila postavljena
na model gornje vilice u artikulatoru. Visina incizalnog koci¢a arikulatora je poveéana
za iznos debljine folije. Obradena folija se vratila na model gornje vilice u artikulatoru,

a zatim se izvrsila provera okluzalnih odnosa.

NS - :
slika 25. Obrada rubova TPK splinta — freza slika 26. Obrada rubova TPK splinta — filc

Palatinalno splint je delimi¢no prekrivao nepce u Sirini 5 do 7mm od marginalne
gingive palatinalne strane gornjih zuba i bio oblika je latini¢énog slova ,,U*“. Bukalno
splint je zavrSavao u nivou zamiSljene linije koja spaja vrhove interdentalnih papila
gornjih bo¢nih zuba. Splint u interkaninom predelu gornjeg dentalnog luka prekrivao
incizalnu tre¢inu labijalne povrSine anteriornih zuba u iznosu 1-2mm. Grizna povrSina

folije je bila neravna posto su na foliji bile prisutne impresije antagonista (slika 27).

slika 27. TPK okluzalni maksilarni splint

U cilju dobijanja ravne grizne povrSine splinta i eminencije u predelu o¢njaka,
na tvrdu polikarbonatnu osnovu buduceg splinta preliminarno je nanet RESILIT-S
(Erkodent, Germany) bezbojni samovezujuci akrilat, posebno prilagoden za hemijsko

vezivanje na griznu polikarbinatnu povrs§inu ERCOLOC-PRO folije (slika 28).
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slika 28. RESILIT-S samovezujuéi bezbojni akrilat

Nakon polimerizacije akrilata proveravani su kontakti okluzalne povrsine splinta
sa griznim povrSinama i secivnim ivicama donjih zuba, pomocu okluzalnog markera.
Prevremeni kontakti su eliminisani brusnim instrumentom dok nije dobijen maksimalan
broj kontakata vrhova potpornih kvrzica donjih boénih zuba i se€ivnih ivica prednjih
zuba sa ravnom povrsinom splinta. U cilju obezbedenja dominantnog vodenja o¢njakom
pri ekscentricnim kliznim pokretima intenzivni tragovi u predelu preliminarno
formirane eminencije o¢njaka, kao i interference u transkaninom predelu grizne
povrsine splinta bile su eliminisane, dok nije bila obezbedena nesmetana selektivna
disokluzija prednjih i bo¢nih zuba pri protruziji i laterotruzionim pokretima.

Na splintu su se zatim finirale bukalne i palatinalne povrsine, dok je grizna
povrsina bila blago polirana. Prilikom predaje je bio kontrolisan odnos splinta prema
zubima i nepcu. Artikulacionim papirom je kontrolisano intraoralno uravnotezenje
kontakata u skladu sa zahtevima selektivne disokluzije. Proveravano je nesmetano
vodenje o¢njakom u ekscentrine pokrete uz kompletnu disokluziju donjih zuba i
okluzalne povrSine splinta. Pacijentima su bila data uputstva o noSenju i odrZavanju
splinta. U prvih sedam dana kori$¢enja splinta je bila neophodna adaptacija pacijenta.
Pacijent je bio savetovan da postepeno povecava vremenski interval dnevnog koris¢enja
splinta, maksimalno do 4 sata u kontinuitetu.

Sedmog dana po predaji splinta bila je prva kontrola i provera okuzije. Nakon
prve kontrole pacijent je bio zamoljen da splint koristi no¢u, uz eventualno dnevno
koris¢enje do 4 puna sata u kontinuitetu u slucaju jace izrazenih tegoba. Pacijenti u sve
tri terapijske grupe su bili praceni u vremenskom periodu od mesec dana, sa redovnim
kontrolama po predvidenom planu poseta.

Kontrolni pregledi su se rac¢unali u odnosu na dan predaje okluzalnog splinta i dan

pocetka terapije lekovima:
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a) poseta: uklju¢ivanje pacijenata u istrazivanje
b) poseta: kontrola nakon 7 dana
c) poseta: kontrola nakon 21 dan (Ibuprofen, Diazepam)

d) poseta: kontrola nakon mesec dana (okluzalni stabilizacioni splint)

Tokom prvog pregleda i poslednjeg kontrolnog pregleda bila su obavljena
klinicka merenja intenziteta bola. Moguce komplikacije su pazljivo pra¢ene tokom

istrazivanja. Odustajanja i povlacenja ispitanika su bila registrovana.

4.3. Statisti¢ka analiza

U cilju izvodenja neophodnih statistickih testiranja, koriS¢en je statisticki
programski paket SPSS for Windows (18.0). Na pocetku istrazivanja sve varijable Su
opisane klasi¢nim deskriptivnim metodama statistike. Atributivna obeleZja su opisana
apsolutnim i relativnim brojevima, a numericka merama centralne tendencije
(aritmeticka sredina i medijana) i merama varijabiliteta (standardna devijacija,
minimalna i maksimalna vrednost), kao i 95% intervalom poverenja. Prikaz dobijenih
rezultata dat je tabelarno i grafi¢ki. Za poredenje atributivnih obeleZja posmatranja
(pol, dijagnoza) izmedu ispitanika sa razli¢itim na¢inom lecenja i sa razli¢itim stepenom
depresije, koris¢en je Pirson-ov y2 test (tablice kontingencije). Izbor testova za analizu
numerickih obeleZja posmatranja zavisio je od prirode njihove raspodele koja je
ispitivana koris¢enjem Koglomorov—Smirnov-og testa.U slu¢aju normalne raspodele
podataka (bol ocenjivan VAS, DA 1 numeri¢kom skalom) i testiranje razlike izmedu
vise od dve grupe ispitanika (razliCiti terapijski pristupi, razli¢it stepen depresije)
koris¢ena je jednofaktorska analiza varijanse, dok je kod neparametarskih podataka
(ocenia biopsihosocijalnog profila ispitanika) koris¢en Kruskal Wallis-ov test.
Poredenje jacine bola pre i posle terapije, merenim razli¢itim metodama za ocenu bola
(VAS i DA) radeno je t-testom za vezane uzorke. Pirson-ov koeficijent korelacije,
koris¢en je kao mera podudarnosti izmedu razli¢itih skala koriS¢enih u oceni bola.
Primenom multivarijantne regresione analize odredivani su prediktori razlike u odnosu
na terapijske modalitete, jacinu bola posle terapije merenim VAS i DA skalama, stepen
redukcije orofacijalne funkcije i stepen depresije.

Grani¢na vrednost za prihvatanje radne hipoteze postavljena je na p < 0.05.
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5. REZULTATI ISTRAZIVANJA
Na osnovu sprovedenog istrazivanja doslo se do slede¢ih rezultata:

5.1. Terapijski modaliteti i bol
Demografske karakteristike, uzrok orofacijalnog bola, pojava depresije i terapija

Tabela 4. Broj i demografske karakteristike ispitanika.

TERAPIJA
Posmatrani parametri Brufen + Znacajnost
. Splint Brufen
Diazepam
Broj ispitanika (n) 8 20 16
Starost (u godinama) (X+SD) 44,63+12,56 35,6+£10,7 38,5+9,54 *p=0,136
Muskarci 0(0%) 7(35%) 0(%)
Pol n (%) ®p=0,007*
Zene 8(100%) 13(65%) 16(100%0)

*statisti¢ki znatajna razlika; 2Jednofaktorska analiza varijanse; "x2-test

Starost ispitanika sa razli¢itom terapijom orofacijalnog bola nije se statisticki

znacajno razlikovala izmedu ispitanika razli¢itih terapijskih grupa (tabela 4, grafikon 1).
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Grafikon 1. Starost ispitanika i terapijski modaliteti.
Statisticki znaCajna razlika uocena je u zastupljenosti ispitanika razli¢itog pola
(tabela 4). Svi ispitanici u grupama tretiranim medikamentno bili su zenskog pola, dok

je u grupi lecenih stabilizacionim splintom muskaraca bilo 35% a Zena 65% (tabela 4).
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Tabela 5. Raspodela ispitanika prema dijagnozi u odnosu na terapiju.

TERAPIJA
DIJAGNOZA (disfunkcija) Brufen + Znacajnost
. Splint Brufen
Diazepam
Misi¢na 1 (12.5%) 2 (10%) 4 (25%)
Zglobna 2 (25%) 7 (35%) 6 (37,5%) p=0,657

n (%)

Misi¢no-zglobna 5(625%)  11(550%) 6 (37,5%)

*statisticki znacajna razlika

Izmedu analiziranih grupa lec¢enih razli¢itim terapijskim pristupom, nije uocena
statisticki znacajna razlika prema uzroku postojeceg bola (tabela 2).
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H misicna Mzglobna ® misi¢no-zglobna

Grafikon 2. Dijagnoza (vrsta disfunkcije) i terapijski modalitet

U grupi lecenoj kombinacijom analgetika i sedativa (62,5%), kao i u grupi
leCenoj stabilizacionim splintom (55%) najvise ispitanika imalo je miSi¢no-zglobnu
disfunkciju, dok je u grupi leCenoj samo analgeticima ucestalost ispitanika sa zglobnom

i mi§¢no-zglobnom disfunkcijom bila ista (37,5%) (tabela 5, grafikon 2).
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Tabela 6. Raspodela ispitanika prema stepenu depresije u odnosu na terapiju.

TERAPIJA
STEPEN DEPRESIJE Brufen + Znatajnost
. Splint Brufen
Diazepam
nema 2(25,0%) 9(45%) 5(31,3%)
n(%) umerena 3(37,5%) 9(45%) 9(56,3%) p=0,385
izrazena 3(37,5%) 2(10%) 2(12,5%)

*statisticki znacajna razlika

Nije uocena statisticki znaajna razlika u stepenu depresije izmedu razliitih
terapijskih grupa (tabela 6). Od ukupnog broja ispitanika u istrazivanju najveci broj
ispitanika imao je umereni stepen depresije (21), bez obzira na izabrani terapijski
modalitet (tabela 6).

60% 56,3%
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Grafikon 3. Depresija i terapijski modaliteti.
NajviSe ispitanika sa umerenim stepenom depresije bilo je u terapijskoj grupi
leCenoj okluzalnim splintom (45%) i grupi leCenoj analgetikom (56,3%) (tabela 6,
grafikon 3). Izrazena depresija prisutna je priblizno jednako u sve tri terapijske grupe,

ukoliko posmatramo broj ispitanika (2-3 ispitanika), (tabela 6).
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5.2.  Mereni intenzitet bola i terapijski modaliteti

Tabela 7. Intenzitet bola u razli¢itim terapijskim grupama pre pocetka leCenja.

INTENZITET BOLA Mean Med SD Min Max 95% ClI
Brufen 57,00 6450 21,28 20 82 39,20-74,80

VAS’ Splint 59,05 63,50 20,60 16 86 49,41-68,69
Brufen+Diazepam 59,13 58,00 15,61 26 89 50,81-67,44
Brufen 10,86 1056 1,812 7 14 9,35-12,37

DA’ Splint 11,27 11,79 3,600 5 18 9,58-12,95
Brufen+Diazepam 10,53 10,76 2,250 7 16 9,33-11,73

Tabela 8. Intenzitet bola u razli¢itim terapijskim grupama nakon zavrSetka leCenja.

INTENZITET BOLA Mean Med SD Min Max 959% CI
Brufen 34,00 3750 17,73 8 66 25,30-44,20

VAS”’ Splint 28,55 3450 17,79 0 57 20,22-36,88
Brufen+Diazepam 34,75 3550 18,99 0 56 18,12-49,88
Brufen 15,14 1500 2,592 10 19 13,76-16,52

DA”’ Splint 14,55 14,73 3,763 8 25 12,79-16,31
Brufen+Diazepam 15,42 1513 2,081 13 20 13,68-17,16
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Grafikon 4. Intenzitet bola meren pre i posle leCenja VAS skalom i terapija.
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Grafikon 5. Intenzitet bola meren pre i posle leCenja algometrom i terapija.
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Tabela 9. Subjektivno i objektivno ocenjen intenzitet bola pre i nakon terapije.

INTENZITET BOLA TERAPIJA o
(X+SD) B.rufen + splint Brufen Znacajnost
Diazepam
VAS’ 570042129  59,05+20,60  59,1315,61 p=0,962
VAS” 34,00£18,99  28,55+17,79  34,75+17,73 p=0,553
VAS’ vs VAS” p=0,001* p=0,000* p=0,000*
DA’ 10,86£1,81  1127+3,60  10,53+2,25 p=0,751
DA” 15,4242,08  14,5543,76  15,1442,59 p=0,755
DA’ vs DA” p=0,001* p=0,000% p=0,000*

*statisticki znacajna razlika

Izmedu analiziranih grupa lecenih razliitim terapijskim pristupom nije uoc¢ena

statisticki znacajna razlika u vrednostima subjektivno izrazenog intenziteta bola (VAS),

pre terapije kao ni nakon terapije (tabela 9). Izmedu analiziranih terapijskih grupa ne

postoji statisti¢ki znacajna razlika u intenzitetu bola objektivno registrovanim digitalnim

algometrom (DA), pre i nakon sprovedene terapije (tabela 9).

Statisticki znaajna razlika u intenziteta bola uofava se u svim terapijskim

grupama pre i posle primenjene terapije, bez obzira na izabrani metod leCenja (tabela 9).

Tabela 10. Intenzitet bola zabeleZen pre terapije, izrazen numerickom skalom (NS).

INTENZITET BOLA Mean Med SD Min Max 959% ClI
Brufen 5,88 6,00 2,604 0 9 4,49-7,26
NS- ;
. Splint -
trenutni 4,35 5,00 2,852 0 9 3,02-5,68
Brufen+Diazepam 5,50 7.00 3.162 0 9 2,86-8,14
Brufen 5,94 600 1,340 3 8 5,22-6,65
NS- i
Splint 4,75 450 1,888 1 9 3,87-5,63
prosek
Brufen+Diazepam 5,25 550 2,252 2 8 3,37-7,13
Brufen 7,38 7,00 1,258 5 9 6,70-8,05
NS- Splint
najjati p 6,55 6,50 2,012 1 9 5,61-7,49
Brufen+Diazepam 7,25 8,00 2,492 3 10 5,17-9,33

81



Tabela1l.  Jacina bola ocenjivana numeri¢kim skalama i primenjena terapija

INTENZITET BOLA TERAPA Znatainost®
(X+SD) Brufen + ] ]
. Splint Brufen
Diazepam
NS-trenutni 5,50+3,162 4,35+2,852 5,88+2,604 p=0,260
NS-prosek 5,25+2,252 4,75+1,888 5,94+1,340  p=0,390
NS-najjai 702542,492 6,552,012 7,38+1258  p=0,152

*statisticki znacajna razlika; ®Jednofaktorska analiza varijanse

Nije uocena statisticka znacajnost u intenzitetu bola subjektivno izrazenim
numerickom skalompre terapije, izmedu analiziranih grupa ispitanika (tabela 11). Ne
postoji statisticki znacajna razlika u prose¢nom intenzitetu bola kao ni najjacem bolu u

proteklih 6 meseci, koji su izraZzeni numeri¢kom skalom (tabela 11).
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Grafikon 6 Intenzitet bola na numerickoj skali i terapijski modalitet.
5.3. Korelacija izmedu razli¢itih metoda merenja bola

Tabela 12 Korelacija izmedu razli¢itih metoda merenja intenziteta bola.

Korelacija VAS’ VAS” Znacajnost
DA’ R=-0,473 p=0,001*
DA” R=-0,472 p=0,001*

*statisticki znacajna korelacija
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Uocena je statisticki znacajna korelacija u intenzitetu bola merenim VAS skalom

I algometrom (DA) (tabela 12). Vrednosti koeficijenta korelacije dobijene pre i posle

terapije ukazuju na postojanje statisticki znacajne povezanosti, ali apsolutne vrednosti

koeficijenata u oba slucaja bile su manje od 0,5 §to ukazuje na postojanje znacajnih

odstupanja izmedu metoda, odnosno velikom uticaju subjektivnog dozivljaja bola i

ocene na VAS skali u ispitanika (tabela 12, grafikoni 7 i 8).
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Grafikon 8 Korelacija VAS i DA posle terapije.

Tabela 13 Korelacija vrednosti ja¢ine bola ocenjivane razli¢itim na¢inom.

Korelacija VAS’ bA’ Znacajnost
R=0,510 p=0,000*
NS-trenutni bol
R=-0,293 p=0,053

*statisticki znaCajna korelacija
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Korelacionom analizom vrednosti trenutnog intenziteta bola prikazanog
numerickom skalom i ocene bola VAS skalom, uocCena je statisticki znacCajna
povezanost u oceni bola merenim ovim instrumentima (tabela 13). I pored sli¢nih
kriterijuma ocene bola ovim metodama, apsolutna vrednost koeficijenta korelacije (oko
0,5) ukazuje nam na znacajna odstupanja u oceni ispitanika za isti dozivljaj inteziteta
bola (grafikon 9).
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Grafikon 9 Korelacija VAS i NS-trenutnog bola.

5.4. Biopshosocijalni status i terapijski modaliteti

Tabela 14. Stepen hroni¢nog bola i redukcija funkcija u razli¢itim terapijskim grupama.

Posmatrani parametri Mean Med SD Min Max 95% CI
Brufen 4,00 4,00 1,317 2 7 3,30-4,70
Redukcija
OF Splint 3,95 4,00 1,234 1 6 3,37-4,53
funkcija
Brufen+Diazepam 3,50 4,00 1,414 1 5 2,32-4,68
Brufen 1,75 2,00 0,447 1 2 1,51-1,99
Stepen .
hron bola Splint 1,50 150 0513 1 2 1,26-1,74
Brufen+Diazepam 1,75 2,00 0463 1 2 1,36-2,14
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Tabela 15. Stepen hroni¢nog bola i redukcija orofacijalnih funkcija prema terapiji.

. . TERAPIJA
Posmatrani parametri
Znacajnost”
Brufen + .
(X£SD) T © Splint Brufen

Diazepam

Redukcija OF funkcija 3,50+1,414 3,95+1,234 4,00+1,317 p=0,827

Stepen hroni¢nog bola 1,75+0,463 1,50+0,513 1,75+0,447 p=0,237

*statisti¢ki znacajna razlika; *Kruskal Wallis-ov test

Nije uocena statistiCki znaCajna razlika u redukciji orofacijalnih funkcija
zabelezenih u pacijenata pre pocetka terapije, bez obzira na vrstu terapijskog modaliteta
(tabela 15). Nezavisno od vrste primenjene terapije ne postoji statisti¢ki znacajna razlika

u stepenu izrazenosti hroni¢nog bola u razli¢itim terapijskim grupama (tabela 15).
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Grafikon 10. Redukcija orofacijalnih funkcija i terapijski modalitet.
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Grafikon 11. Stepen hroni¢nog bola i terapijski modalitet.
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Tabela 16. Psihosocijalni status prema terapijskim grupama.

Psihosocijalni status Mean Med SD Min Max 95% CI
Brufen 1,75 1,00 2,113 0 7 0,62-2,88

Radna
i 0,90 0,00 2,100 0 9 -0,08-1,88

sposobnost Splint
Brufen+Diazepam 2,13 1,50 2,232 0 6 0,26-3,99
Brufen 2,13 1,00 1,996 0 6 1,06-3,19
Socijalne

aktivnosti Splint 1,30 0,50 2,029 0 8 0,35-2,25
Brufen+Diazepam 2,50 2,00 2,268 0 6 0,60-4,40
Brufen 3,94 3,00 2,568 0 9 2,57-5,31

Dnevne
aktivnosti Splint 2,45 2,00 2,139 0 8 1,45-3,45
Brufen+Diazepam 3,13 2,50 1,458 2 6 1,91-4,34

Tabela 17. Psihosocijalni status u odnosu na vrstu terapije.

PSIHOSOCIJALNI TERAPIJA
ST B_rufen § Splint Brufen Znacajnost
(X+SD) diazepam
Radna sposobnost 2,13+2,232 0,90+2,100 1,75£2,113 p=0,069
Socijalne aktivnosti 2,50+2,268 1,30+2,029 2,13+1,996 p=0,144
Dnevne aktivnosti 3,13+1,458 2,45+2,139 3,94+2,568 p=0,091

*statisti¢ki znac¢ajna razlika; *Kruskal Wallis-ov test

Nije zabelezena statisticki znaCajna razlika u radnoj sposobnosti, socijalnoj
aktivnosti i dnevnim aktivnostima u pacijenata bez obzira na izabrani terapijski pristup
(tabela 17).
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5.5.  Multivarijantna regresiona analiza

Multivarijantnom regresionom analizom ispitivani su faktori razlike izmedu
razli¢itih terapijskih grupa u cilju izdvajanja ishoda koji su bili isklju¢ivo posledica
primene odredene terapije. U ovu analizu su bili ukljuceni preterapijski faktori i faktori
rizika (pol, starost, intenzitet bola pre terapije meren razli¢itim skalama i digitalnim
algometrom), radi ispitivanja homogenosti izmedu grupa (tabela 18). Univarijantnom
regresionom analizom ispitivan je odnos svakog faktora pojedina¢no u odnosu na vrstu
terapije. Faktori koji se pokazu kao statisticki znacajni u univarijantnom modelu
obraduju se multivarijantnom analizom. Posto se nijedan od posmatranih pre i post
terapijskih faktora nije izdvojio kao znaCajan faktor razlike izmedu posmatranih
terapijskih grupa u univarijantnom modelu, moze se re¢i da su svi terapijski modaliteti
bili podjednako efikasni u smanjenju intenziteta bola u ovih ispitanika, kao i u njihovoj

oceni o uticaju bola na psihosocijalni zZivot (tabela 18).

Tabela 18. Uni- i multivarijantna regresiona analiza u odnosu na vrstu terapije.

Univariate Multivariate R*

Posmatrant faktort rizika B (95%CI) Znatajnost B (95%CI) Znadajnost
POL -0,216 (-0,822 — 0,389) 0,475 / /
STAROST -0,009 (-0,30 — 0,011) 0,368 / /
VAS’ 0,001 (-0,011 - 0,013) 0,821 / f
DA’ -0,017 (-0,095 — 0,062) 0,674 f f
TRENUTNI BOL (NS) 0,026 (-0,053 - 0,105) 0,508 / /
NAJJACI BOL (NS) 0,028 (- 0,092 - 0,148) 0,644 / /
PROSECNI BOL (NS) 0,076 (-0,046 — 0,197) 0,215 / /
VAS” 0,002 (-0,010 — 0,015) 0,713 / /
DAY -0,001 (-0,075 — 0,072) 0,073 / /
DIJAGNOZA -0,198 (-0,494 — 0,098) 0,185 / /
RADNA SPOSOBNOST -0,002 (-0,108 — 0,103) 0,965 / /
SOCIJALNI ZIVOT -0,003 (-0,112 - 0,106) 0,957 / /
SVAKODNEVNE AKTIVNOSTI 0,059 (-0,038 - 0,157) 0,227 / /
STEPEN HRONIENOG BOLA | 0,089 (-0,373 — 0,552) 0,699 / /
REDUKCIJA OF FUNKCIJA 0,070 (-0,105 — 0,245) 0,426 / /
DEPRESIJA -0,112 (-0,431 - 0,208) 0,484 / /

*statisticki znaGajan; "Nestandardizovani koeficijent B
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Za ocenu efikasnosti primene razlicitih terapijskih modaliteta na smanjenje bola,

koristila se metoda multivarijantnog regresionog modela, gde je kao ishod pracen

intenzitet bola posle terapije ocenjivan VAS i DA metodom. U ovom regresionom

modelu ispitivan je uticaj svih posmatranih faktora rizika, preterapijskih faktora,

primennjene terapije kao i ostalih ishoda (depresija, psihosocijalni status), na ocenu bola

VAS i DA metodom posle terapije.

Tabela 19. Uni- i multivarijantna regresiona analiza u odnosu na VAS”’.

Posmatrani Univariate Multivariate R?=0,528
faktori rizika B (95%Cl) Znatajnost B (95%ClI) Znatajnost
POL 6,529 (-8,326 — 21,384) 0,380 / /
STAROST 0,179 (-0,327 - 0,686) 0,479 / /
VAS’ 0,608 (0,378 - 0,838) 0,000* 0,426 (0,115 - 0,737) 0,009*
DA’ -2,658 (-4,418 — -0,899) 0,004* -0,931 (-2,655 — 0,794) 0,281
TERAPIJA 1,315 (-6,336 — 8,965) 0,731 / /
DIJAGNOZA -1,546 (-8,974 — 5,881) 0,677 / /
RADNA B - -3,024 (-7,327 - 1,279) 0,162
SPOSOBNOST 3,211 (0,818 — 5,604) 0,010
SOCIJALNI ZIVOT 4,088 (1,732 — 6,444) 0,001* 4,517 (0,516 - 8,517) 0,028*
SVAKODNEVNE B - 0,186 (-2,314 - 2,687) 0,881
AKTIVNOSTI 2,600 (0,287 —4,912) 0,029
STEPEN j * -2,776 (-13,366 — 7,814) 0,598
HRONICNOG BOLA 12,643 (1,944 — 23,342) 0,022
REDUKCIJA OF B * 3,334 (-0,231 — 6,900) 0,066
FUNKCLIA 5,182 (1,159 — 9,205) 0,013
DEPRESIJA 9,082 (1,696 — 16,467) 0,017* 1,164 (-6,141 — 8,468) 0,748

*statisticki znaGajan; "Nestandardizovani koeficijent B

Kod ocene bola VAS skalom univarijantnom regresionom analizom nadeno je,

da je bol posle primenjene terapije bio povezan sa bolom opisivanim pre zapocinjanja

leCenja, ocenom radne sposobnosti, socijalnog zivota, svakodnevnih aktivnosti,

stepenom hroni¢nog bola, redukcijom OF i pojavom depresije (tabela 19).
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Multivarijantnom analizom kao meritorni indikatori (prediktori) postterapijskog

intenziteta bola, su se izdvojili intenzitet bola pre terapije meren VAS i ocena socijalnog

zivota. Ispitanici koji su se zalili na jaci bol pre zapocinjanja terapije, imali su veci

intenzitet bola i posle primenjenog leCenja. S obzirom da je faktor VAS merenja

izdvojen kao prediktor, takva situacija moze se ocekivati uvek kod primene nekih od

ovde ispitivanih metoda leenja. Kod svih ispitanika sa bolom u OF regiji bez obzira na

smanjenje bola posle terapije uvek se moze ocekivati uticaj bola na njihov socijalni

zivot koji je viSe narusen §to je bol jaci.

Tabela 20. Uni- i multivarijantna regresiona analiza u odnosu na DA’

Posmatrani Univariate Multivariate R?
faktori rizika "B (95%ClI) Znatajnost B (95%C]) Znatajnost
POL -2,868 (-5,294 — -0,442) 0,022* -0,690 (-2,638 — 1,258) 0,478
STAROST -0,024 (-0,112 — 0,063) 0,577 / /
VAS’ -0,040 (-0,090 - 0,010) 0,115 / /
DA’ 0,766 (0,530 — 1,001) 0,000* 0,634 (0,358 - 0,911) 0,000*
TERAPIJA -0,022 (-1,343 — 1,299) 0,973 / /
VAS” -0,081 (-0,129 - 0,034) 0,001* -0,036 (-0,129 - -0,034) 0,005*
DIJAGNOZA -0,430 (-1,706 — 0,847) 0,501 / /
RADNA SPOSOBNOST 0,023 (-0,424 — 0,470) 0,919 / /
SOCIJALNI ZIVOT -0,257 (-0,712 - 0,197) 0,260 / /
SVAKODNEVNE
AKTIVNOSTI 0,147 (-0,273 - 0,567) 0,483 / /
STEPEN HRONICNOG
BOLA -1,337 (-3,258 — 0,584) 0,167 / /
REDUKCIJA OF
FUNKCIIA -0,423 (-1,158 — 0,313) 0,253 / /
DEPRESIJA -0,323 (-1,683 — 1,036) 0,634 / /

*statisticki znaGajan; "Nestandardizovani koeficijent B
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Kod ocene postterapijskog bola ocenjivanog algometrom, univarijantnom
regresionom analizom kao statisti¢ki znacajni izdvojili su se: pol, jaCina bola merena
algometrom pre leCenja i jaCina bola posle leCenja merena na VAS skali.
Mulivarijantnom regresionom analizom jacina bola merena algometrom pre terapije i
VAS posle terapije, su se izdvojili kao faktori sa nezavisnim uticajem na jacinu bola
merenu istom metodom posle terapije (tabela 20).

Nepodudarnost rezultata multivarijantne regresione analize za bol meren VAS
skalom i algometrijskom metodom posle primenjenog lecenja, jo$ jedna je potvrda
kvaliteta VAS kao instrumenta za subjektivnu ocenu dozivljaja bola. Sobzirom da je
dozivljaj bola individualna kategorija involvirana u psihosocijalni zivot pojedinca, i

pored pristrasnosti koju podrazumeva VAS skala u oceni bola, neophodna je uporedna

primena VAS skale sa drugim instrumentima merenja intenziteta bola.

Tabela 21. Uni- i multivarijantna regresiona analiza prema redukciji OF funkcija.

. . 5
Posmatrani faktori Univariate Multivariate R
rizika "
B (95%Cl) Znacajnost B (95%CI) Znacajnost
POL 0,135 (-0,941 — 1,211) 0,801 / /
STAROST 0,014 (-0,023 - 0,050) 0,454 / /
VAS’ 0,021 (0,000 —0,041) 0,049* 0,004 (-0.023- 0,030) 0,785
DA’ -0,056 (-0,194 — 0,083) 0,420 / /
TERAPIJA 0,218 (-0,328 — 0,764) 0,426 / /
VAS”’ 0,027 (0,006 — 0,048) 0,013* 0,19 (-0,008- 0,047) 0,163
DA” -0,073 (-0,201 - 0,054) 0,253 / /
DIJAGNOZA 0,364 (-0,158 - 0,887) 0,167 / /
RADNA
SPOSOBNOST 0,184 (0,006 — 0,361) 0,043* 0,109 (-0,086 — 0,303) 0,265
SOCIJALNI ZIVOT 0,103 (-0,086 — 0,293) 0,277 / /
SVAKODNEVNE
AKTIVNOSTI 0,084 (-0,090 - 0,258) 0,334 / /
STEPEN
HRONICNOG BOLA 0,214 (-0,602 — 1,031) 0,599 / /
DEPRESIJA 0,282 (-0,279 — 0,844) 0,316 / /

*statisticki znaGajan; "Nestandardizovani koeficijent B

91



Za ocenu uticaja intenziteta bola na redukciju orofacijalnih funkcija kori$éena je
regresiona analiza gde je kao zavisna varijabla posmatrana ocena orofacijalne funkcije u
odnosu na sve ostale parametre pracene u istrazivanju. Univarijantnom analizom uocena
je statisticki znacajna povezanost redukcije funkcija sa intenzitetom bola na VAS pre i
posle terapije, kao i sa radnom sposobnoscu ispitanika (tabela 21). Multivarijantnom
regresionom analizom nijedan od faktora se nije pokazao kao meritorni indikator
(prediktor) disfunkcije orofacijalnog sistema. Disfunkcije u orofacijalnoj regiji su
posledica zajednickog dejstva prisutnog bola i njegovog uticaja na radnu sposobnost,

kao 1 subjektivnog dozivljaja istih.

5.6. Depresijai bol
Uzrok bola, starost ispitanika, intenzitet bola i depresija

Tabela 22. Raspodela ispitanika prema stepenu depresije u odnosu na dijagnozu.

DIJAGNOZA
DEPRESIJA Migicna Zglobna MiSicnai  z,a5jnost
; - : " zglobna
disfunkcija disfunkcija ; -
disfunkcija
nema 1(14,3%) 8(53,3%) 7(31,8%)
Stepen
depresije merena 5 (71,4%) 5(33,3%) 11(50,0%)  p=0,420
n (%)
izrazena 1(14,3%) 2(13,3%) 4(18,2%)

*statistiCki znacajna razlika

Izmedu analiziranih TMD subpopulacija nije uocena statisticki znacajna razlika

u izrazenosti depresije zabelezene prilikom pregleda (tabela 22).
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Grafikon 15. Disfunkcija i stepen depresije.

U grupi ispitanika sa miSi¢no-zglobnom disfunkcijom, najvise ispitanika je
ispoljavalo simptome depresije umerenog stepena. NajviSe ispitanika je ispoljavalo
umereni oblik depresije, bez obzira na vrstu disfunkcije. Izuzimajuéi stepen izraZenosti,
depresija je najviSe zastupljena u grupi ispitanika sa znacima miSi¢ne disfunkcije

(grafikon 15).

Tabela 23. Intenzitet bola pre terapije u odnosu na stepen depresije.

INTENZITET BOLA Mean Med SD Min  Max 959% ClI
Nema depresije 48,63 50,50 19,39 16 77 38,29-58,96
VAS’ Umerena depresija 62,62 6600 1654 26 89 55,09-70,15
IzraZena depresija 70,00 68,00 12,70 49 83 58,25-81,75
Nema depresije 11,07 11,34 3,104 5 18 9,41-12,72
DA’ Umerena depresija 11,42 11,03 2766 7 16 10,16-121,68
Izrazena depresija 9,12 8,20 2,006 7 13 7,26-10,97
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Tabela 24. Intenzitet bola posle terapije u odnosu na stepen depresije.

INTENZITET BOLA Mean Med SD Min  Max 959% ClI
Nema depresije 24,06 22,50 14,54 0 45 16,31-31,81
VAS”’ Umerena depresija 34,43 37,00 18,96 0 66 25,80-43,06
Izrazena depresija 4157 4700 1588 18 56 26,88-56,26
Nema depresije 15,15 15,54 2,737 8 20 13,69-16,60
’9
DA Umerena depresija 14,91 14,45 3,522 10 25 13,31-16,51
IzraZena depresija 14,45 14,90 2,674 10 18 11,98-16,93
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Grafikon 16. Jac¢ina bola VAS pre i posle leCenja i depresija.
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Grafikon 17. Ja¢ina bola merena algometrom pre 1 posle leCenja, 1 depresija.
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Tabela 25.

Intenzitet bola pre i nakon terapije meren VAS i DA prema depresiji

DEPRESIJA
INTENZITET BOLA Znacainost®
(X£SD) L
Nema Umerena Izrazena
VAS’ 48,63+19,39 62,62+16,54 70,00+£12,70 p=0,013*
VAS”’ 24,06+14,54 34,43+18,96 41,57+15,88 p=0,058
DA’ 11,07+£3,104 11,4242,766 9,12+2,006 p=0,177
DA” 15,15+£2,737 14,9143,522 14,45+2.674 p=0,888

*statisti¢ki znacajna razlika; ®Jednofaktorska naliza varijanse

Posmatrano prema stepenu izrazenosti depresije, statistiCki znacajna razlika
uocena je samo u bolu izmerenim pre terapije VAS skalom (tabela 25).

Medugrupnom analizom statisticki znacajna razlika uocena je samo izmedu
ispitanika bez depresije 1 ispitanika sa izrazenom depresijom (p=0,027). Izmedu
ispitanika bez depresije i ispitanika sa razli¢itim stepenom izraZenosti depresije nije
uocena statisticki znacajna razlika u oceni bola algometrom pre i posle lecenja, kao ni

ocena bola VAS skalom posle lecenja (tabela 25).

Tabela 26. Starosna dob ispitanika prema stepenu depresije

STAROST ISPITANIKA Mean Med SD Min Max 95% ClI
Nema depresije 39,06 3950 8,378 23 54 34,60-43,53
Starost ~ Umerena depresija 38,33 3600 12,16 22 55 32,80-43,87
Izrazena depresija 36,29 30,00 13,224 21 53 24,04-48,53

Nije uocena statistiCki znacajna razlika u starosti ispitanika bez depresije, sa
umerenom i izrazenom depresijom (jednofaktorska analiza varijanse; p=0,859), (tabela
26).
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Grafikon 18. Starost ispitanika i depresija.

5.7. Biopsihosocijalni status ispitanika i depresija

Tabela 27. Stepen hroni¢nog bola i redukcija funkcija prema stepenu depresije

Posmatrani parametri Mean Med SD Min Max 95% CI
Nema depresije 1,44 1,00 0,512 1 2 1,16-1,71
Stepen
hroni¢nog Umerena depresija 1,76 2,00 0,436 1 2 1,56-1,96
bola
IzraZena depresija 1,71 2,00 0,488 1 2 1,26-2,17
Nema depresije 3,56 3,50 1,153 1 5 2,95-4,18
Redukcija —;00reng depresija 4,10 4,00 1,375 1 7 347-4,72
funkcija
Izrazena depresija 4,00 4,00 1,291 2 6 2,81-5,19
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Tabela 28. Stepen hroni¢nog bola, redukcija funkcija i depresija.

Posmatrani parametri Depresija
+ Znacajnost®
(X+SD) Nema Umerena Izrazena nacamnos
Stepen hroni¢nog bola 1,44+0,512 1,76+0,436 1,710,488 p=0,119
Redukcija funkcija 3,56+1,153 4,10+1,375 4,00+1,291 p=0,507

*statisticki znacajna razlika; *Kruskal Wallis-ov test

Nije uocena statistiCki znaCajna razlika u stepenu hroni¢nog bola i niti u

redukciji funkcija OF sistema, u pacijenata bez depresije i pacijenata sa umerenim i

izrazenim oblikom depresije (tabela 28).
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DEPRESIJA

Grafikon 19. Stepen hroni¢nog bola i depresija.

Redukcija OF funkcija
IS
1

T

T
nema umerena izrazena
DEPRESIJA

Grafikon 20. Redukcija orofacijalnih funkcija i depresija.
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Tabela 29. Intenzitet bola izraZzen numeri¢kom skalom prema stepenu depresije.

INTENZITET BOLA (NS) Mean Med SD Min  Max 959% ClI
. Nema depresije 4,25 5,00 2,145 0 7 3,11-5,39
Trenutni -
bol Umerena depresija 5,95 7,00 2,854 0 9 4,65-7,25
Izrazena depresija 457 6,00 3,823 0 9 1,04-8,11
o Nema depresije 6,25 6,00 1,483 3 9 5,46-7,04
Najjaci I,
bol Umerena depresija 7,14 8,00 2,104 1 9 6,18-8,10
IzraZena depresija 8,14 8,00 1,345 6 10 6,90-9,39
Nema depresije 4,50 500 1,211 2 7 3,85-5,15
Prosek- -
bol Umerena depresija 5,62 6,00 2,156 1 4,64-6,60
IzraZena depresija 6,00 6,00 1,414 4 4,69-7,31
7 . = |
-g p 83
trenlutni najj!aci proslecni
bol
Grafikon 21. Ja¢ina bola na numerickoj skali i depresija.
Tabela 30. Bol ocenjen numerickom skalom pre terapije i depresija.
INTENZITET BOLA DEPRESIJA
Znaéajnost®
(X+SD) Nema Umerena Izrazena
Trenutni bol - NS 4,25+2,145 5,95+2,854 4,57+3,823 p=0,171
Najjaci bol - NS 6,25+1,483 7,14+2,104 8,14+1,345 p=0,068
Prosec¢an bol - NS 4,50+1,211 5,62+2,156 6,001,414 p=0,091

*statisticki znacajna razlika; “Jednofaktorska naliza varijanse

Bol meren numerickom skalom nije se statisticki znacajno razlikovao

posmatrano u odnosu na pojavu i stepen depresije (tabela 30).
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Tabela 31. Psihosocijalni parametri izrazeni numeri¢kom skalom prema depresiji.

PSIHOSOCIJALNI STATUS Mean Med SD Min Max 95% CI
Rad Nema depresije 0,25 0,00 0,447 0 1 0,01-0,49
adna .
sposobnost Umerena depresija 1,57 1,00 1,964 0 7 0,68-2,47
Izrazena depresija 3,71 2,00 3,094 0 9 0,85-6,58
Nema depresije 0,56 0,50 0,629 0 2 0,23-,90
Socijalni ..
Jivot Umerena depresija 2,24 2,00 1,895 0 6 1,38-3,10
Izrazena depresija 3,43 400 3,155 0 8 0,51-6,35
Nema depresije 1,88 2,00 1,628 0 7 1,01-2,74
Dnevna depresija 362 300 2,148 0 9 2,52-4,72
aktivnost merena depresija , , , ,52-4,
IzraZena depresija 4,43 5,00 1,902 2 7 2,67-6,19
nema D;:;E;ZA izrazena
Grafikon 22. Radna sposobnost i depresija.

Socijalni zivot
i

| =

T
nema

T
umerena
DEPRESIJA

T
izrazena

Grafikon 23. Socijalni Zivot i depresija.
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Svakodnevne aktivnosti

T T
nema umerena izrazena
DEPRESIJA

Grafikon 24. Dnevne aktivnosti i depresija.

Ocene radne sposobnosti, socijalnog zivopta i dnevnih aktivnosti, bile su losije u

ispitanika sa izrazenijom depresijom (grafikoni 21, 22 i 23).

Tabela 32. Psihosocijalni status i depresija.

. . Depresija
Posmatrani parametri Znatajnost®
(X+SD) Nema Umerena Izrazena
Radna sposobnost 0,25+0,447 1,57+1,964 3,71+3,094 p=0,002*
Socijalni Zivot 0,56+0,629 2,24+1,895 3,43+3,155 p=0,010*
Dnevna aktivnost 1,88+1,628 3,62+2,148 4,43+1,902 p=0,002*

*statisti¢ki znadajna razlika; *Kruskal Wallis-ov test

Uocava se statisticki znacajna razlika u psihosocijalnom statusu izmedu
ispitanika u odnosu na stepen depresije (tabela 32).

Na ovaj nacin potvrduje se Cinjenica da je depresija posledica hroni¢nog bola
orofacijalne regije, a time posredno i faktor koji uti¢e na psihosocijalno stanje i kvalitet
Zivota osoba sa hroni¢nim bolom.

Multivarijantnom regresionom analizom odredivani su meritorni indikatori
(prediktori) pojave depresije u ispitanika sa orofacijalnim bolom. Univarijantnom
regresionom analizom uoCena je statisticki znaCajna povezanost izmedu Stepena
izrazenosti depresije i pola, jac¢ine bola ocenjivanog VAS skalom pre i posle terapije,

radne sposobnosti, socijalnog zivota i svakodnevnih aktivnosti (tabela 33).
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Multivarijantnom regresijom kao prediktori izdvojili su se pol i VAS jacina bola

pre terapije. Osobe Zenskog pola sa bolom u orofacijalnoj regiji

intezivnijim subjektivnim dozivljajem bola skloniji su depresiji.

Tabela 33. Uni- i multivarijantna regresiona analiza u odnosu na depresiju.

I ispitanici sa

Posmatrani faktori Univariate Multivariate R?=0,663
rizika "B (95%CI) Znadajnost B (95%Cl) Znadajnost
POL -0,606 (-1,166 - -0,047) 0,034* -0,706 (-1,293 - 0,119) 0,020*
STAROST -0,005 (-0,025 -0,015) 0,602 / /
VAS’ 0,016 (0,006 - 0,027) 0,004* 0,015 (0,001 - 0,029) 0,039*
DA’ -0,043 (-0,118 - 0,033) 0,259 / /
TERAPIJA -0,105 (-0,405 - 0,195) 0,484 / /
VAS”’ 0,014 (0,003 - 0,026) 0,017* 0,002 (-0,011 - 0,016) 0,738
DA”’ -0,017 (-0,088 - 0,054) 0,634 / /
DIJAGNOZA 0,003 (-0,290 - 0,296) 0,984 / /
RADNA N
SPOSOBNOST 0,177 (0,091 - 0,263) 0,000 0,079 (-0,091 - 0,248) 0,353
SOCIJALNI ZIVOT| 0,170 (0,079 - 0,261) 0,001* 0,017 (-0,152 - 0,185) 0,840
SVAKODNEVNE -
AKTIVNOSTI 0,132 (0,044 - 0,219) 0,004 -0,020 (-0,129 - 0,089) 0,717
STEPEN
HRONICNOG 0,366 (-0,068 - 0,800) 0,096 / /
BOLA
REDUKCIJA OF
FUNKCLIA 0,085 (-0,084 - 0,253) 0,316 / /

*statisticki znacajan; “Nestandardizovani koeficijent B
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6. DISKUSIJA

Orofacijalni bol 1 pridruzena disfunkcija mastikatornih misi¢a i TM zglobova
znaCajni su entiteti temporomandibularnih poremecaja. Jednostavno i1 pouzdano
odredivanje porekla bola je zahtev za izbor terapijskog modaliteta. Multifaktorijalna
etiologija i preplitanje simptoma i znakova razli¢itih temporomandibularnih poremecaja
dodatno komplikuju navedeni zahtev (Pertes i Heir, 1991).*® Dodatni problem u izboru
terapijskog pristupa lezi u Cinjenici da je bol najistaknutiji simptom i da se moze javiti

184 s .
Primeceno

sekundarno kao posledica poremecaja susednih struktura (McNeill, 1993).
je da pacijenti sa miSi¢énim i zglobnim poremecajima, kao razli¢itim oblicima
temporomandibularnih disfunkcija imaju sli¢éne bolne manifestacije (Isacsson i sar.,

1989).%%
6.1. Distribucija podgrupa TMD u ispitivanoj klini¢koj populaciji

U okviru naseg istrazivanja kao metoda za dijagnostiku TMD koriséen je
RDC/TMD protokol (Dworkin i LeResche, 1992).** Protokolom RDC/TMD zglobne
1 miSi¢ne disfunkcije svrstane su u podgrupe u cilju lakSe dijagnoze. Kao dodatak u
protokol koji je koris¢en u ovom istrazivanju uneta su merenja koja pokrivaju bolna
stanja sa aspekta intenziteta bola, psiholoskog statusa i poremecaja svakodnevnih
aktivnosti.*®

Svakom pacijentu procenjivan je fizicko-klini¢ki status na osnovu koga se
postavila bioloska dijagnoza (Axis I), i psiholosko-emotivni i bihejvioralni status koji se
menja pod uticajem bola (Axis II). Zadatak procene klinickog statusa je bio da se
pomocu klini¢kih testova ustanovi poreklo bola, tj. da se utvrdi da li je bolno mesto u
stvari mesto izvora bola. Dworkin i sar. (1992)° su preporucili da se zastupljenost
simptoma i1 znakova TMD odreduje kako u opstoj populaciji tako i u populaciji koja je
zatrazila struénu pomo¢ zbog problema koji mogu biti vezani za temporomandibularne
poremecaje.

Sobzirom da su ispitivanu populaciju u ovom istrazivanju ¢inili pacijenti koji su
trazili pomo¢ u vezi leCenja TMD, moze se re¢i da ispitanici pripadaju klinickoj
populaciji. Dobijeni rezultati na osnovu naseg istrazivanja pokazuju razlicitu frekvencu

pojave pojedinih podgrupa u okviru TMD.
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Od 44 pacijenta ispitivane klinicke populacije koji pokazuju znakove i simptome
TMD, 22 ispitanika (50%) imalo je kombinovanu misi¢no- zglobnu disfunkciju.
Petnaest ispitanika (34,1%) ispoljavalo je simptome zglobne disfunkcije, bez obzira na
mogucénost redukcije kondila ili stepen otvaranja usta, a 7 ispitanika (15,1%) simptome i
znake miSi¢ne disfunkcije, bez obzira na stepen otvaranja usta.

U tom pogledu, rezultati nasSeg istrazivanja po pitanju distribucije razlicitih
podgrupa TMD, su sli¢ni rezultatima studija Sipila-e (2002)*®" i Yap-a (2002)'%,
Analizom distribucije podgrupa, a koriste¢i istu dijagnosticku metodu kao u nasem
istrazivanju, Sipila (2002) je od 52 pacijenta sa znacima TMD starosti izmedu 31 i 32
godine, nasao da 71% ispitanika ispoljava misiénu disfunkciju, 4% zglobnu, a 15%
ispitanika misi¢no-zglobni oblik TMD.*¥" Yap i sar. (2002)'*® su pomocu racunara i
softverske verzije RDC/TMD protokola, izveli ispitivanje na kineskoj populaciji izdvojivsi
107 TMD pacijenata starosti izmedu 12 i 64 godine. 21% ispitanika navedene klinicke
populacije ispoljilo je miSi¢nu disfunkciju, oko 32% ispitanika je pokazalo zglobnu
disfunkciju bez obzira na redukciju zglobnog diska i stepen otvaranja usta. Oko 17%
ispitanika ispoljilo je patologiju artralgije, osteoartritisa ili osteoartroze TM zgloba.
Yap i sar. (2003)'® napravili su i komparativnu studiju distribucije podgrupa TMD na
azijskoj, americkoj 1 Svedskoj populaciji. Zakljucili su da nema znacajne razlike u
frekvenciji simptoma i znakova TMD izmedu ispitivanih populacija. De Leeuw i sar.
(1994)*° su ispitujuéi klini¢ku populaciju starosti izmedu 23 i 65 godina, koju su dobili
na osnovu dijagnoze postavljene drugacijim metodom nego $to je u naSem istraZivanju,
utvrdili gotovo podjednaku zastupljenost zglobnih i misi¢nih disfunkcija (oko 33%) i
16% ispitanika koji su imali znake i simptome kombinovane disfunkcije.

Sli¢nost rezultata su pokazale i studije List-a i Dworkin-a (1996)*" koji su
utvrdili 3 do 4 puta vecu zastupljenost misi¢ne disfunkcije u odnosu na zglobnu, ali u
op§toj populaciji. Schiffman i sar. (1990)'% u studiji na opstoj populaciji starosti
izmedu 18 i 45 godina, pokazali su da 23% ispitanika ima misi¢nu disfunkciju, 27%
kombinovanu, a 19% ispitanika simptome i znake zglobne disfunkcije. Kuttila i sar.
(1998)'** prikazali su da je u okviru ispitivane opste populacije izmedu 31 i 61 godine
po 21% ispitanika imalo mi$i¢nu i kombinovanu disfunkciju, 28% ispitanika zglobnu

disfunkciju.
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Razlike u frekvenciji i distribuciji podgrupa TMD bile su posledica razli¢itih
kriterijjuma homogenizacije ispitivane populacije i razliCitih dijagnostickih metoda.
Pored toga postojala je razlika i u vrsti ispitivane populacije (klinicka ili opsta) i u
starosti populacione grupe.

U ovom istrazivanu povecanje raspona stratifikacije uzorka prema starosnoj dobi
¢inilo bi dobijene podatke statisticki nepouzdanim, jer se percepcija bola i stanje
nocioceptivnog sistema menjaju u odnosu na starosno doba. Uticaj opSteg stanja,
adolescencija, hormonalni status mogu dati laznu sliku bolnih poremecaja i posledi¢no

izmeniti percepciju bola.
6.2. Distribucija ispitanika prema polu

Brojni su podaci u stru¢noj literaturi da je u klini¢koj populaciji pacijenata
distribucija simptoma i znakova TMD u mnogo vecoj meri izrazena u osoba zenskog
pola.

Na osnovu naseg istrazivanja, analizom distribucije TMD izmedu polova u
klini¢koj populaciji, dobijeni rezultati pokazuju da je ucestalost pojave simptoma i
znakova TMD 6 puta veca u osoba Zenskog pola nego u osoba muskog pola. Od 44
ispitanika koji su bili obuhvaceni ovim istrazivanjem 7 ispitanika (15,9%) je bilo
muskog pola. Gotovo podudarne podatke sa rezultatima naseg israzivanja izneli su u
svojim istrazivanjima Lazi¢ (2003), McNeill (1997)'°, Gray (1994)'**, Dworkin
(1990)'% i Fricton (1991)'%. McNeill (1997)*° je u svojoj studiji pokazao da su Zene 4

194

puta viSe zastupljene u klinickoj populaciji TMD. Gray i sar. (1994)™" i Dworkin

196

(1990)*° imali su 5 puta vecu zastupljenost Zena, a Fricton (1991)*®° nagao je 8 puta

196

vecéu zastupljenost osoba zenskog pola u klini¢koj populaciji. Fricton (1991) smatra

da je visoka zastupljenost TMD u Zena posledica ve¢e odgovornosti Zena prema

97 pretpostavili su

sopstvenom zdravlju i ¢eS¢im posetama lekaru. Kuttila i sar. (1998)
da je veca prevalenca znakova i simptoma TMD u osoba Zenskog pola usled ¢injenice
da je kod njih izrazen veci skor stresa. Dvostruko vecu zastupljenost TMD u osoba
zenskog pola ispitivane populacije zabelezili su LeReshe (2001)'%, Riley i Gilbert
(2001)*°, i Sipila (2002)'®". S druge strane, Gray i sar. (1994)* su utvrdili

podjednaku zastupljenost znakova i simptoma TMD, ali u opstoj populaciji ispitanika.
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6.3.  Psihosocijalni status ispitanika

S obzirom da su psiholoski poremecaji i poremeéaji funkcije usled bolnih
senzacija, ¢esti pratioci hroni¢nog, ali i akutnog bola u orofacijalnoj regiji neophodan je
kra¢i informativni razgovor na relaciji terapeut-pacijent na osnovu koga se izvodi
primarna procena psiholoske i psihosocijalne sposobnosti. Posebno je znacajan uticaj
psihogenih faktora u nastanku i razvoju temporomandibularnih poremecaja. Gray |
sar.,(1994)'**, Okeson (1996)*% | Ash (1996)°® , McNeill (1997)**° navode psihogeni
faktor (emocionalni stres, depresija, anksioznost, pedanterija itd.) kao glavni etioloski
faktor nastanka temporomandibularnih disfunkcija ne odbacujuci uticaj okluzalnog
faktora.

Uloga psiholoskih faktora se naglasava kako u etiologiji tako i u terapiji TMD.
Laskin (1969)* je istakao vaznost psihofizioloike teorije nastanka miofascijalnog
bolnog disfunkcionog sindroma. Laskin istice da je inicijalni faktor nastanka bolne
miofascijalne disfunkcije pre emocionalne prirode nego organske prirode i da zbog toga
terapiju treba usmeriti u tom pravcu.

Rugh i Solberg (1975)%? pokazuju da polovina ispitanika sa migi¢nim bolnim
disfunkcionim sindromom ima klini¢ke znake anksioznosti. Hroni¢ni bol moze uticati
na psihosocijalni status pacijenta i time pogorsati postojeée stanje (Fricton,1991).*%

Mastikatorni mi$i¢i reaguju na indukovani stres poja¢anom aktivno$¢u, a njihov
odgovor na stres je znatno intenzivniji nego u ostalih skeletnih migi¢a (Yemm,1971).2%
Uporni 1 nesnosni bolovi znatno ugrozavaju psihi¢ko stanje pacijenta (Danzer,1991,
Kate,1995). 20420°

Rezultati ovog istrazivanja dobijeni procenom psihosocijalnog statusa ispitanika
(lista Axis Il RDC/TMD) pokazuju da u svakoj nasumice odabranoj terapijskoj grupi,
nije zabeleZzena razlika u stepenu radne sposobnosti, socijalne i dnevne aktivnosti
izmedu pacijenata, bez obzira na izabrani terapijski pristup. U naSem istraZivanju
najveci broj ispitanika ne pokazuje izmenjenu radnu sposobnost, posebno u grupi koja
je terapijski zbrinuta okluzalnim splintom (0,90+2,100). Ispitanici terapijskih grupa
kojima su ordinirani lekovi imaju najlosiji psihosocijalni status za dnevne aktivnosti,
meren na skali od 1 do 10 (Diazepam i Brufen: 3,13+1,458; Brufen: 3,94+2,568).
206

Rezultati naSeg istrazivanja mogu se porediti sa rezultatima studije Rugh-a (1992)

koji je pojavu objasnio cinjenicom da su pacijenti sa bolnim TMD uglavnom
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neuroti¢ni, kruti, perfekcionisti i moralisti i da koriste mehanizme odbijanja i
potiskivanja u borbi protiv anksioznosti, agresivnosti i depresije.”® Ne treba zanemariti
¢injenicu da ispoljavanje bola i tolerancija na bol umnogome zavise od socijalnog i
kulturnog porekla pacijenta. Psihicke reakcije na bol su mnogo suptilnije a u njih
spadaju i strepnja, teskoba, placljivost, potiStenost, muka i povecana miSi¢na
razdrazljivost. Reakcije se bitno razlikuju od osobe do osobe, pa je zato korektnije
govoriti o bolu koji proizilazi iz licnih emocija izazvanih stimulusom nego o reakciji na
bol. Bol je, prema tome, unutra$nji, li¢ni doZivljaj. Sli¢ni su rezultati pilot studije Yap-a
i sar. (2001)%”" koji su utvrdili da je oko 78% ispitanika imalo veoma malo izmenjene
socijalne kontakte i radnu sposobnost. U samo 5% ispitanika je utvrdena umerena radna
nesposobnost i veoma izmenjeni socijalni kontakti.

U naSem istrazivanju multivarijantnom regresionom analizom kao meritorni
indikatori (prediktori) intenziteta bola merenog posle terapije, izdvojili su se intenzitet
bola pre terapije meren VAS skalom i ocena socijalnog zivota iskazana numeri¢kom
skalom pre terapije, bez obzira na terapijski modalitet. U svih ispitanika sa bolnim TMD
bez obzira na redukciju intenziteta bola posle terapije, uvek se moze ocekivati da
intenzitet bola utice kako na subjektivan dozivljaj bola, a time 1 na ocenu jacine bola,
tako i na njihov socijalni Zivot, §to ukazuju i rezultati studija Rugh-a (1992)**
(2002)%".

i Yap-a

6.4. Depresija i bol u pacijenata sa temporomandibularnim disfunkcijama

Pomocu liste ispitivanja Axis Il RDC/TMD procenom psihosocijalnog statusa
ispitanika moze se odrediti i stepen depresije. Preporuka je da se procena psiholoskog
statusa pro$iri i na depresiju, nemir i prisustvo nespecificnih psihi¢kih simptoma
ozna&enih u psihijatriji kao somatizacija.’®® Depresija je Gest pratilac hroni¢nih bolnih
stanja i dokumentovana je u klinickoj populaciji temporomandibularnih disfunkcija
(McCreary i sar., 1992; Gatchel i sar., 1996).2°#° Medunarodna klasifikacija (ICD-10
F 32) definiSe depresiju kao oboljenje praceno loSim raspolozenjem, smanjenjem
aktivnosti 1 Zivotne energije, izrazeno u blagim, umerenim 1 teSkim depresivnim
epizodama. Simptomi depresije primeceni su u 30-60% pacijenata sa hroni¢nom bolom

i TMD (Magni, 1987).%"
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Smatra se da je depresija kao pratilac hroni¢nog bola, posledica neprihvatanja i
neprilagodavanja na bol kao postojece stanje (Dworkin, 1994).%12

Dahlstrom i sar. (1997)**2 i Korszun (2002)*** preporucuju da kao integralni deo
evaluacije TMD pacijenata, bude ukljuceno ispitivanje i utvrdivanje psiholoskog statusa
u cilju otkrivanja simptoma depresije i eventualnog predvidanja hroniciteta TMD.

Analizom rezultata naSeg istrazivanja depresija je bez obzira na stepen
izrazenosti, najzastupljenija u ispitanika sa miSi¢cnom disfunkcijom. Najveéi broj
ispitanika ispoljavao je umerenu depresiju nezavisno od oblika disfunkcije. Rezultati
naseg istrazivanja su pokazali 1 da postoji veza izmedu subjektivno izrazenog intenziteta
bola VAS skalom i izraZenosti depresije. Rezultati, takode pokazuju da starostna dob
ispitanika, stepen hroni¢nog bola i redukcija funkcija orofacijalnog sistema ne uti¢u na
izrazenost depresije. Medutim, uocena je statisticki znacajna razlika psihosocijalnog
statusa ispitanika u odnosu na stepen depresije (p<0,05). Nase istrazivanje potvrduje

nalaze Carlson-a i sar. (2001)**

da depresija moze biti uzrok, ali i posledica hroni¢nog
bola orofacijalne regije, a time posredno i faktor koji uti¢e na psihosocijalno stanje i
kvalitet Zivota osoba sa hroni¢nim bolom. Na osnovu sprovedene multivarijantne
regresije zakljucili smo da su ispitanici Zenskog pola sa bolom u orofacijalnoj regiji
skloniji depresiji, kao i ispitanici sa intezivnijim subjektivnim dozivljajem bola (p<0,5).
Navedeni rezultati su u skladu sa zakljuécima Carlson-a i sar. (2001)**! i mogu se
tumaciti ve¢im udelom ispitanika Zenskog pola u ispitivanoj klinickoj populaciji, kao i
uticajem emocionalnog stanja osoba Zenskog pola na dozivljaj bola (Okeson, 2003,

poglavlje 11).2%

6.5. Redukcija funkcija OF sistema i stepen hroni¢nog bola

Pacijenti sa znacima 1 simptomima TMD naj¢es¢e imaju hipertoni¢nu
muskulaturu kao posledicu misi¢ne hiperaktivnosti. Hiperaktivnost mastikatornih
miSi¢a uz izmenjen obrazac mandibularnih kretnji vremenom dovodi do miSi¢nog
zamora i disfunkcije, kao i do preopterec¢enja struktura temporomandibularnog zgloba.
Posledica je nastanak spontanog bola, redukcije funkcijskih pokreta donje vilice i bola
(Magnusson, 1984; Carlsson, 1988).21%216

Rezultati naseg istrazivanja dobijeni analizom liste ispitivanja Axis Il RDC/TMD

protokola pokazuju da nije uocena razlika izmedu razlicitih terapijskih grupa u redukciji
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funkcija orofacijalnog sistema zabeleZenih u pacijenata pre pocetka terapije, bez obzira
na vrstu terapijskog modaliteta. Od ukupno 10 orofacijalnih funkcija koje su ponudene
protokolom RDC/TMD, u svakoj od terapijskih grupa bilo je najviSe 4 poremecene
funkcije. Medu ponudenim funkcijama izdvojile su se zvakanje, zevanje, gutanje i
konzumiranje tvrde hrane. U istrazivanju nije radena statisticka analiza pojedinacne
zastupljenosti redukcije orofacijalnin funkcija. Univarijantnom analizom uocena je
statistiCki znacajna povezanost redukcije orofacijalnih funkcija sa intezitetom bola na
VAS pre i posle terapije, kao 1 sa radnom sposobnoS¢u ispitanika. Medutim,
multivarijantnom regresionom analizom nijedan od faktora nije se pokazao kao
prediktor ishoda disfunkcije orofacijalnog sistema. To se moze objasniti ¢injenicom da
su poremecene funkcije posledica kumulativnog dejstva prisutnog bola i njegovog
uticaja na radnu sposobnost, kao i subjektivnog dozivljaja jacine bola. Sli¢ne podatke
ali procentualno izraZene, izneli su Yap i sar. (2002)'®® koji su utvrdili da su redukovane
funkcije zevanja i uzimanja tvrde hrane zastupljene priblizno isto (76-78%), a
redukovana funkcija zvakanja u 64% pacijenata.

U ovom istraZivanju nije uoc¢ena znacajna razlika medu ispitanicima u stepenu
izrazenosti hroni¢nog bola, nezavisno od vrste primenjene terapije. Svi ispitanici SU
imali prvi 1 drugi stepen izraZenosti hroni¢nog bola. To se moZe objasniti ¢injenicom da
su u procenu stepena izrazenosti hroni¢nog bola uSle varijable radne sposobnosti,
dnevne aktivnosti, socijalne aktivnosti i vremenski interval odsustva ispitanika sa posla,
iz $kole i sl. Sli¢na su rezultati istraZivanja Conti-ja i sar. (2001)** koji smatraju da se
promene u transmisiji bola 1 psiholoske promene u pacijenata sa hroni¢nim bolom
moraju uzeti u obzir kod istrazivanja hroni¢nog bola. Subjektivnost u merenju bola i
prirodna fluktuacija simptoma temporomandibularnih disfunkcija mogu uticati na

varijacije rezultata.
6.6. VAS skala i digitalni algometar

VAS skala kao instrument merenja intenziteta bola je koriS¢ena u ovom
istrazivanju. Izmedu analiziranih grupa lecenih razli¢itim terapijskim pristupom nije
uocena statisticki znacajna razlika u vrednostima subjektivno izraZenog intenziteta bola
(VAS) pre terapije kao ni nakon terapije (p=>0,05). Takode, istraZzivanje nije pokazalo

postojanje statisticki znacajne razlike u intenzitetu bola izmedu terapijskih grupa koji je
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objektivno registrovan pomocu digitalnog algometra pre i nakon sprovedene terapije
(p>0,05). Medutim, statisticki znacajna razlika u intenzitetu bola, merenim VAS skalom
i digitalnim algometrom uocava se u svim terapijskim grupama pre i posle primenjene
terapije, bez obzira na izabrani metod lecenja (p<0,05).

Metodologija istrazivanja se znatno razlikuje medu istraziva¢ima S$to ne
omogucuje poredenje rezultata. Najc¢eséi problemi u poredenju rezultata drugih studija
leze u razli¢itom vremenu koje je dato ispitaniku da oceni bol. Dok pojedini istrazivaci
zahtevaju podatak o trenutnom intenzitetu bola, drugi traze da ispitanici rangiraju nivo
bola u proteklin 24h. To je i razlog postojanja varijabilnosti podataka (Woodforde i
Merskey,1972; Carlsson,1984).2%#® U nekim istraZivanjima utvrdeno je da je
preciznost izraZzavanja bola VAS skalom zadovoljavajuca, jer se moglo prikazati
poboljsanje simptoma 30-50% nakon Sestomesecne terapije. U tom smislu, smatra se da
je skala preciznija i osetljivija ukoliko ima vise podeoka rangiranja, odnosno vise
ponudenih odgovora (Conti i sar., 2001).?

Uocena je statisticki znacajna korelacija u izmerenom intenzitetu bola VAS 1
DA metodom. Apsolutne vrednosti koeficijenata korelacije pre i posle terapije bile su
manje od 0,5 §to ukazuje 1 na postojanje znacajnih odstupanja izmedu metoda merenja,
odnosno velikom uticaju subjektivnog dozivljaja bola i ocene na VAS skali. Pored toga,

istrazivanje Fredrikssen-a i sar. (2000) %

ukazalo je na nepouzdanost metode digitalne
algometrije putem pritisne sile u uzastopnim merenjima. U tom smislu izvrSeno je
istraZivanje, u kojem se radi utvrdivanja pouzdanosti merenja intenziteta bola u kratkom
vremenu, VAS skala uporedivala sa digitalnim pritisnim algometrom. Merenja su
uzastopno obavljana obostrano na masetericnim miSi¢ima ispitanika bez znakova
disfunkcija i bola u orofacijalnoj regiji, obostrano. Zakljucak studije je da su intenziteti
bola na maksimalnu mehanicku stimulaciju, mereni VAS skalom, ponovljivi u kratkom
vremenu (Goddard i sar., 2010).%%

U ovom istrazivanju smo koristili i numeri¢ku skalu od 10 podeoka (0-10) da bi
smo upotpunili subjektivni iskaz o trenutnom intenzitetu bola i uporedili ga sa
negraduisanim skalom, kakva je VAS.

Pored toga, numerickom skalom ispitanici su procenjivali najjaéi intenzitet
dozivljenog bola i prosecan intenzitet bola u poslednjih 6 meseci. Numericka skala je

kori$¢ena kao merni instrument pre terapije, u svim terapijskim grupama.
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Zeleli smo da proverimo da li postoji uticaj numeri¢ke gradacije skale na
subjektivni iskaz o intenzitetu bola. Nije uocena statisticki znacajna razlika u intenzitetu
bola pre terapije subjektivno izrazenim numerickom skalom, bez obzira na terapijsku
grupu. Takode, nije utvrdena statisti¢ki znacajna razlika u prose¢nom intenzitetu bola u
poslednjih 6 meseci, kao ni najjaem bolu u proteklih 6 meseci, Koji je takode izrazen
numerickom skalom nezavisno od terapijske grupe. To je u skladu sa navodima Okeson-
a (2003)*" o pojavi fluktuacije simptoma TMD odnosno regresiji ka srednjoj vrednosti
intenziteta bola prilikom davanja iskaza ispitanika. Korelacionom analizom vrednosti
trenutnog intenziteta bola prikazanog numerickom skalom i VAS skalom, uocena je
statisticki znacajna razlika u proceni intenziteta bola. Apsolutna vrednost koeficijenta
korelacije (oko 0,5), i pored sliénih kriterijuma za ocenu bola, ukazuje na znacajna
odstupanja u oceni ispitanika za isti dozivljaj intenziteta bola.

Dobijeni rezultat je u skladu sa studijom Price-a i sar. (1983)'*

, 1 moze se
objasniti razli¢itom strukturom upotrebljenih mernih instrumenata. Iako obe skale
pripadaju grupi magnitudnih skala, numericka skala ima vidljive podeoke i limitiran
opseg u odnosu na VAS skalu pa time 1 ve¢i uticaj pristrasnosti na iskaz ispitanika.

U svakom slucaju, treba biti oprezan u tumacenju rezultata naseg istrazivanja iz
najmanje tri razloga. Prvi razlog je da u pacijenata sa hroni¢nim bolom postoji
uobicajeno prilagodavanje na postojece stanje bez obzira da li je sprovedena terapija ili
ne i da dolazi do regresije simptoma. Drugi razlog regresije simptoma jeste posledica
uspostave kontakta lekar-pacijent. Ohrabrivanje pacijenta i davanje informacija o
uzro¢niku i benignom karakteru oboljenja ima pozitivan efekat na pacijenta i njegovo

222

prikazivanje simptoma bola (Kopp,1977).”*" Kona¢no, tre¢i razlog je ¢injenica da na

regresiju bola uticu i psihosocijalni faktori, pre svega kvalitet zivota, socijalni i kulturni

status i prethodna bolna iskustva (Magnusson,1995).2%

6.7. Okluzalni stabilizacioni splint kao sredstvo kontrole bola

U ovom istrazivanju kao terapijsko sredstvo u redukciji bola odabrali smo
okluzalni stabilizacioni splint. Naime, inicijalna terapija temporomandibularnih
disfunkcija treba da bude neinvazivna i reverzibilna, s obzirom da su uzroci i medusobni

odnos razli€itih entiteta temporomandibularnih poremecaja veoma slozeni.
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U tom pogledu, okluzalni splint predstavlja sredstvo izbora za navedeni
terapijski modalitet poSto privremeno unapreduje funkcijski odnos struktura OF
sistema. Okluzalni splint delujuci na uzrok poremecaja deluje i na simptome, tako da
ima ulogu i dijagnosti¢kog sredstva. Ta Cinjenica je posebno vazna u slu¢ajevima kada
se sumnja na dominantan uticaj okluzalnih faktora u nastanku TMD. Clark (1983)** je
U sv0joj studiji naveo pozitivan u¢inak okluzalnog splinta u rasponu izmedu 70% i 90%.
Detaljni mehanizmi kojim okluzalni splintovi postizu ovakve rezultate jo$ uvek
predstavljaju predmet rasprave (Kreiner i sar., 2001).%%

Stabilizacioni splint se ponekad naziva i relaksacioni splint zbog njegove
primarne primene u redukciji migiénog bola (Shi i Wang, 1989).”° U svakodnevnoj
praksi najcesce se koristi maksilarni stabilizacioni splint ili ,,Michigan‘ splint (Ramfjord
i Ash, 1966).2” Adaptiran u gornjoj vilici radi bolje retencije, dizajniran je u obliku
ravne ploce debljine 2mm iznad potpornih kvrzica donjih kutnjaka. Dizajn splinta
zadovoljava koncept uzajamno $tiene okluzije pri kontaktnim pokretima donje vilice
uz vodenje o¢njakom tokom lateralnih ekskurzija mandibule i disokluziju svih ostalih
zuba. Stabilizacioni splint se nosi no¢u i tokom dana naizmeni¢no, ukoliko je
zahtevano. Mogu se nositi i na gornjem i na donjem zubnom luku. Maksilarni
stabilizacioni splint laksi je za koriS¢enje i odrzavanje. Povremeno, iz razloga estetike ili
komfora pacijenti zahtevaju mandibularni splint (Clark, 1988).”® Mehanizmi kojim
okluzalni splintovi postiZzu rezultate u redukciji simptoma TMD jo§ uvek su predmet
rasprave.

Rezultati naSeq istrazivanja ukazuju na pozitivan efekat stabilizacionog splinta u
redukciji  bolnih simptoma, bez obzira na entitet temporomandibularne disfunkcije jer
je utvrdena statisticki znacCajna razlika izmerenog intenziteta bola u svim terapijskim
grupama pre i posle primenjene terapije (p<0,05). Svih 7 ispitanika klini¢ke populacije
(15,9%) koji su bili muskog pola terapijski su zbrinuti isklju¢ivo okluzalnim
stabilizacionim splintom. U terapijskoj grupi lecenoj stabilizacionim splintom (55%)
najviSe ispitanika imalo je dijagnostikovanu miSi¢no-zglobnu disfunkciju. Najvise
ispitanika sa umerenim stepenom depresije bilo je u terapijskoj grupi lecenoj
okluzalnim splintom (45%), kao i ispitanika bez utvrdene depresije (45%). Pozitivni
efekti terapije stabilizacionim splintom u redukciji bola zabeleZzeni su i u slede¢im

studijama.
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Pertes (1995)** u svom istraZivanju navodi da stabilizacioni splint &ak u 70% do
90% slucajeva wublazava ili eliminiSe u potpunosti simptome i znakove
temporomandibularnih disfunkcija. Zanimljiva je i studija koju su sproveli Carlson i
Bertrand (1997).%*' U randomizovanoj kontrolisanoj klini¢koj studiji uporedili su efekte
treninga fizicke samoregulacije (PSR- physical self-regulation training) i
stabilizacionog splinta. PSR program naglasava shvatanje bola kao fizioloSkog
poremecaja koji se treba leciti odmaranjem, pravilnom ishranom, edukacijom pacijenta
0 postojeem stanju i smanjenju miSi¢ne aktivnosti u regiji glave 1 vrata, menjanju
posturalnog polozaja, vezbama disanja, i redovnim snom. PSR program redukuje svaku
aktivnost koja pojacava osecaj bola u cilju rehabilitacije normalne funkcije. Studija je
sprovedena na klini¢koj populaciji od 44 pacijenta sa orofacijalnim bolom, u kojoj su
ispitanici nasumice svrstavani u PSR grupu i grupu sa stabilizacionim splintom. Nakon
6 sedmica u obe grupe zabeleZena je znacajna redukcija intenziteta bola.”®*

Studija Nilner-a i sar. (2008)?*? uporedivala je dejstvo stabilizacionog splinta i
gotovog, prefabrikovanog splinta u kratkotrajnom vremenskom periodu na
miofascijalni bol OF regije. Randomizovana kontrolisana studija obuhvatala je klinicku
populaciju od 65 pacijenata sa bolnim temporomandibularnim disfunkcijama koje su
trajale u periodu od 3 meseca do 40 godina. Ispitanici su klinicki ispitani i izdvojeni za
istrazivanje na osnovu RDC/TMD protokola. Za procenu intenziteta bola koristili su
VAS skalu, verbalnu skalu i digitalni (elektronski) pritisni algometar. Autori su
zakljucili da upotreba stabilizacionog splinta i prefabrikovanog splinta ima priblizne
terapijske efekte. Slican rezultat o podjednakoj uspeSnosti stabilizacionog splinta i
relaksacionog NTI splinta (nociceptive trigeminal inhibition splint) u redukciji bola,
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dobijen je i u studijama Jokstad-a i sar.(2005)“** na osnovu elektromiografske

aktivnosti miSic¢a elevatora mandibule.

234 235

Magnusson i sar. (2004)*", a pre njih Dahlstom i Haraldson (1989)“*° nasuprot,
govore u prilog stabilizacionog splinta kao terapiji izbora u redukciji frekvencije
simptoma i smanjenju intenziteta bola u pacijenata sa TMD, poredivsi stabilizacioni
splint sa NTI splintom i relaksacionim splintom. O prednosti stabilizacionog splinta u
redukciji bola migi¢nog porekla govori i studija Ekberg i sar. (2003)**, koju su sproveli

na 60 ispitanika sa dijagnistikovanim miofascijalnim bolom.
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Dijagnoza miofascijalnog bola postavljena je na osnovu RDC/TMD protokola.
Terapija je sprovedena u vremenu od 10 sedmica. Autori su poredili dejstvo
stabilizacionog splinta i splinta koji nije pokrivao grizne povrsine (non-occlusal splint),
a intenzitet bola merili verbalnom i VAS skalom. Teorija maksilo-mandibularnog
odnosa podrazumeva da splint rehabilituje naruSeni neuro-misi¢ni balans, ¢ime se
misiéni bol koji je posledica hiperaktivnosti elevatora donje vilice u znacajnoj meri
redukuje.

Postoji 1 pretpostavka da splint, povecavaju¢i vertikalnu dimenziju okluzije,
smanjuje bioelektricnu aktivnost i izometrijsku kontrakciju mastikatornih misica
istezanjem miSi¢nih vlakana, stimulacijom GolzZijevih tetivnih organa, a da vodenje
o¢njakom neposredno dovodi do refleksne inhibicije kontrakcije elevatora donje vilice
ili indirektne relaksacije (Van der Zaag i sar., 2005).%’

O primeni stabilizacionog splinta i njegovoj prednosti u odnosu na druge oblike

terapije bolnih TMD govori i studija Wahlunda, Lista i Larssona (2003)*%

u kojoj je
uporedeno dejstvo splinta, relaksacionog treninga 1 davanja saveta pacijentu o
samokontroli poremecaja. IstraZivanje je vrSeno na adolescentima u periodu od 6
meseci. Autori navode stabilizacioni splint kao dominantan terapijski modalitet u
kontroli bola 1 preporucuju u lecenju bolnih TMD kod adolescenata.

Ekberg sa sar. (1989)** isti¢e efikasnost stabilizacionog splinta u ak 83%
slutajeva TMD sa bolom artrogenog porekla, i dobijene rezultate objasnjava
postizanjem stabilnog centralnog polozaja mandibule. Autor naglasava vaznost
postizanja maksimalnog kontaktnog odnosa ravne povrsine splinta i potpornih kvrzica
antagonista u polozaju centralne relacije. Na taj nadin se obezbeduje pravilna
distribucija sila i prenos sila na bazu lobanje, kao i prevencija remodelacije kostanih
struktura vilicnog zgloba. Smanjenjem pritiska na osetljivo i edematozno retrodiskalno
tkivo, redukuje se bol i sprecava se perforacija zglobnog diskusa.

Spoznaja o prisustvu stranog tela u ustima i time podstaknuta svest pacijenta o
prisutnim S$tetnim navikama kao mogué¢im uzrocima oboljenja ¢ini osnovu teorije o
kognitivnoj svesnosti. Saznanje o neophodnosti noSenja splinta neposredno utice na
promenu ponasanja pacijenta u smislu odvikavanja od potencijano losih 1 nepotrebnih

aktivnosti elemenata orofacijalnog sistema (Landry i sar., 2006).%%
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Primena stabilizacionog okluzalnog splinta koji u potpunosti pokriva zubni luk,
sa dizajniranim okluzalnim stopama na ravnoj povrSini prema antagonistima, daje
manje nezeljenih efekata u odnosu na splintove drugacijeg dizajna. Promene okluzalne
sheme koje stvara stabilizacioni splint su minimalne ili nikakve, ¢ime se eliminiSe
potreba za naknadnom okluzalnom rekonstrukcijom. Podrazumeva se redovna kontrola
svakog pojedinog slu¢aja u smislu doterivanja centralnih kontakata na ravnoj povrsini
splinta, ¢ime se rizik od izmene okluzalne sheme svodi na minimum (Stohler, 1997).2%

U prilog navedenoj tvrdnji govori i studija (Conti i sar. 2006)**

u kojoj je u
uporedivana terapijska efikasnost bilateralno uravnotezenog splinta, stabilizacionog
splinta (o¢njacko vodenje) i splinta koji ne okludira (non-occlusal).

Tokom studije 57 ispitanika sa znacima dislokacije zglobnog diska i prate¢im
bolom podeljeno je slu¢ajnim izborom u tri terapijske grupe prema vrsti splinta koji je
indikovan. U periodu od 6 meseci praceni su intenzitet bola pomocu VAS skale,
palpatorna osetljivost TM zgloba i mastikatornih misica, raspon pokreta donje vilice,
zvuci u TM zglobu. Zakljucili su da tip vodenja nije uticao na redukciju bolnih
simptoma, ali su na osnovu merenja VAS skalom utvrdili superiornost okluzalnog tipa
splinta u odnosu na neokluzalni tip. Subjekti koji su koristili okluzalne splintove imali
su poboljSanja u klini¢koj slici u odnosu na sve merene varijable, ¢ak je redukovana i
frekventnost zvukova u TM zglobu. Pored toga ispitanici su osecali ve¢i komfor tokom
nosenja splinta.242

Stabilizacioni  splintovi, oznaceni 1 kao splintovi ravnih povrSina,
konvencionalno se izraduju od tvrdog akrilata. Rezilijentni ili meki splintovi su manje
izdrzljivi i tezi za podeSavanje. Stabilizacioni okluzalni splint treba biti izraden od
materijala koji zadovoljava postavljene zahteva za ovu mobilnu zubnu nadoknadu.
Najveci broj autora slaze se da je splint izraden od ¢vrstog materijala terapijski izbor, jer
je izdrzljiv na dugotrajno dejstvo okluzalnih sila razli¢itog intenziteta, ublazava
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okluzalnu traumu (Okeson, 1998). Splintovi od tvrdog materijala u vecoj meri

smanjuju EMG aktivnost maseteri¢nog i temporalnog misi¢a (Wright i sar., 1995).24
Termoplasti¢ni polimeri izdvojili su se kao materijali izbora u izradi intraoralnih

splintova. Oblikuju se pod uticajem toplote 1 pritiska, omekSavanjem ili topljenjem 1

hladenjem nakon oblikovanja bez hemijskih promena. Topivi su u organskim

rastvara¢ima.
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Za izradu okluzalnih splintova najbolje su se pokazali termoplasticni
polikarbonati (TPK). Termoplasti¢ni polikarbonati su materijali koji nastaju procesom
polikondenzacije. Odlikuju se znacajnom c¢vrsto¢om 1 tvrdo¢om, malom tezinom,
prozirnos$cu, savitljivosc¢u 1 trajnos¢u. Oblikovani su u vidu kompaktnih ploca, trapeznih
limova, Supljikavih ravnih plo¢a i talasastih ploca. Otporni su na vatru, udarce,
vremenske prilike i ultravioletnog zracenja. Prozirni su poput stakla, ali su laksi i
otporniji.

Termoplasti¢ni karbonati su pogodni za recikliranje i zadovoljavaju ekoloske
standarde. TPK se ponasSaju kao viskoelasticni materijali. Pri velikoj brzini deformacije
su kruti, dok pri postepenom optere¢ivanju postaju meksi usled klizanja lanaca linearnih
polimera. Linearan raspored i isprepletenost lanaca polimera obezbeduje zateznu
¢vrstocu, dok bocne grane polimernih lanaca spreCavaju gusto rasporedivanje, te je
gustina materijala pa time i &vrsto¢a i krutost manja. Lazi¢ i Rudolf (2008)** su izvrsili
komparativnu analizu mehanic¢kih i hemijskih osobina, strukture, povrSine preloma
PMMA (polimetil-metakrilata) i termoplasti¢nih polikarbonata.

Rezultati testova pokazali su, da su TPK materijali pogodniji za izradu
okluzalnih splintova jer im je pocetak deformacije elastian, a imaju 1 izraziti napon
teCenja 1 karakteristike viskoelasti¢nih polimera. Materijali za okluzalne splintove u
usnoj duplji su izlozeni naponima koji proizvode deformaciju do odredene granice, ali
ne smeju izazvati njihovo Kidanje. Istrazivanje je pokazalo, da i polimetil metakrilati i
termoplasti¢ni polikarbonati imaju svojstvo elasto-plasti¢nog ponasanja, jer se plasti¢no
deformiSu nakon odredenog stepena elasticne deformacije. Kod termoplasticnih
polikarbonata je utvrden veéi stepen klizanja lanaca §to im obezbeduje veéi stepen
plasticne deformacije, dok je vrednost zatezne cvrsto¢e skoro 100%. Mehanicka
svojstva i izgled prelomnih povrsSina sugerisu upotrebu termoplasti¢nih polikarbonata u
izradi okluzalnih splintova.

Izbor splinta kao terapijskog sredstva u le¢enju bolnih TMD zahteva obazrivost
1 pravilno postavljenu dijagnozu disfunkcije. Takode, treba imati u vidu ograniceni
terapijski kapacitet kao i moguée brojne komplikacije tokom koriS¢enja ovakve
nadoknade (Kkarijes zuba ispod splinta, gingivitis usled loSe oralne higijene, bolni
gingivitis kao posledica nadrazaja rezidualnog akrilatnog monomera, otezane funkcije

govora i disanja, i eventualne psihosomatske reakcije na strano telo).
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Ove cinjenice namecu obavezu vrSenja redovnih i ¢estih kontrolnih pregleda

nakon predaje okluzalnog splinta pacijentu.

6.8. Terapija lekovima u kontroli bola

Bol nije samo signal oSteCenja tkiva ve¢ predstavlja i poteSkocu u vecini
stomatoloskih procedura, odlazu¢i rehabilitaciju funkcija i umanjujuéi izglede za
ponovni dolazak pacijenta. Kontrola bola je ¢esto neadekvatna ili usled nedovoljne
analgezije ili zbog neprihvatljivin sporednih efekata terapije lekovima. Pored toga
neadekvatna analgezija moze doprineti nastanku hiperalgezije tokom perioda oporavka
(Gordon i sar., 1997).%* Dionne i sar. (2001)**' tvrde da bol moze izazvati strah tokom
posete pacijenta zubnom lekaru. Navedene ¢injenice ukazuju da je jedan od terapijskih
uslova efikasna analgezija uz minimum sporednih efekata.

Razlozi koris¢enja nesteroidnih antiinflamatornih analgetika (lbuprofen) i

anksiolitika (Diazepam) u redukciji bola u nasoj studiji su viSestruki. Internet blog
248

http://blog.stanleymarkman.com/wp/ (Stanley Markman, 2012)=* u delu koji govori o
opcijama farmakoterapije bolnih TMD, navodi klase lekova koji se najcesce koriste u
kontroli bola: NSAID za redukciju bolova srednjeg intenziteta i inflamaciju;
antikonvulzivne lekove za neuropatski bol koji moze uzrokovoti hroni¢ni bol kod
TMD; anksiolitike za redukciju anksioznih stanja, poremecaje spavanja i bruksizam;
miorelaksantne lekove za otklanjanje miSi¢énog spazma, napetosti i bola, kao i u
redukciji epizoda bruksizma; opioide koji se ordiniraju samo uz recept i imaju
negativne sporedne efekte; triciklicne antidepresive, lekove koji u manjim dozama
redukuju bol i epizode bruksizma, poboljSavaju spavanje i redukuju simptome depresije;
i lekove koji u vidu gela ili flastera mogu biti aplicirani kroz kozu na bolno mesto i
imati minimalan efekat na organizam u celini. Dejstvo analgetika sastoji se u redukciji
nociceptivnih impulsa na mestu povrede Sto se ispoljava smanjenim oslobadanjem
medijatora zapaljenja i medijatora bola. Na taj nacin se obezbeduje neposredan
analgetski efekat 1 istovremeno sprecava hiperalgezija koja moZe rezultirati pojatanim
ili prolongiranim bolom.

Sli¢no tome, Dionne (2001)**° navodi da su se najbolje pokazali NSAID lekovi
kao $to je Ibuprofen, koji su ordinirani preventivno. Dizajn naseg istrazivanja u cilju

poredenja efekta terapije lekovima 1 terapije stabilizacionim splintom, sliCan je
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studijama u kojima se ispituje efikasnost novih analgetika u odnosu na placebo grupe.
Dionne i sar. (2001)**" preporucuju koris¢enje standardizovanih upitnika, nasumiéni
izbor vrste terapije i dvostruko slepe studije. U cilju demonstracije dejstva analgetika i
prate¢ih sporednih efekata porede se potencijalna klini¢ka efikasnost analgetika sa
standardnom medikacijom u cilju potvrde eventualnih prednosti novog analgetika. U
tom slucaju, koriS¢eni analgetik mora pokazati jaci efekat ili ispoljiti manje nezeljenih
efekata. Bolji je onaj analgetik koji postize duzu i intenzivniju analgeziju bez
proporcionalnog poveéanja sporednih efekata (List i sar., 2003).*°

U naSem istrazivanju, da bi ispitali efikasnost terapije lekovima u redukciji bola,
formirali smo terapijsku grupu ispitanika kojoj je ordiniran analgetik i grupu kojoj je
ordinirana kombinovana terapija analgetikom i anksiolitikom.

Koris¢enjem standardizovanog upitnika i nasumi¢nim izborom terapije
efikasnost lekova uporedivali smo sa terapijskim efektom stabilizacionog splinta u
kontroli orofacijalnog bola. U cilju utvrdivanja eventualnih terapijskih prednosti,
klinicku efikasnost analgetika 1 anksiolitika poredili smo u odnosu na terapiju
stabilizacionim splintom. Terapija lekovima je morala pokazati duZzu i intenzivniju
analgeziju u odnosu na terapiju stabilizacionim splintom da bi se pokazala uspeSnijom.
U ovom istrazivanju Smo od ukupno 44 ispitanika klinicke populacije (100%)
nasumicno izdvojili 24 ispitanika (54,6%) kako bi formirali dve terapijske grupe kojima
su ordinirani lekovi u cilju kontrole bola.

Ukupno 8 ispitanika (18,2%) je cinilo terapijsku grupu koja je u tu svrhu
koristila kombinaciju lbuprofen-Diazepam (Brufen 400mg i Bensedin 5mg). Drugu
terapijsku grupu je ¢inilo 16 ispitanika (36,4%) kojima je ordiniran samo lIbuprofen
(Brufen 400mg). Svi ispitanici u grupama leCenim medikamentno su bili Zenskog pola.
U terapijskoj grupi leCenoj kombinacijom analgetika i sedativa najviSe ispitanika
(62,5%) je imalo misi¢no-zglobni oblik temporomandibularne disfunkcije, dok je u
grupi leCenoj analgeticima bila podjednaka zastupljenost misi¢no-zglobnog i zglobnog
oblika disfunkcije (37,5%). Rezultati naseg istrazivanja pokazuju da postoji statisticki
znacajna razlika u izmerenom intenzitetu bola pre i posle primenjene terapije u svakoj
terapijskoj grupi (ukljucujuéi i grupu sa stabilizacionim splintom).

Nase istrazivanje je pokazalo podjednaku uspesnost u redukciji bola primenjenih

terapijskih modaliteta, bez obzira na izabrani vid terapije.
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Sli¢ne rezultate o uspesnosti NSAID lekova u terapiji akutnog bola naveli su u
svojim studijama List i sar. (2003)%°, Ta i sar. (2004)%**, Kerins i sar. (2004)%? i Schutz
i sar. (2007)%, koji savetuju da inicijalna terapija traje 10 do 14 dana nakon Sega treba
izvrsiti klini¢ku evaluaciju pacijenta. Schmerc (2002)** i Cairns (2010)% isti¢e da su
analgetici indikovani kao integralni deo pocetne terapije bola u pacijenata sa TMD i da
u vise od 90% slucajeva bola i disfunkcije treba ordinirati terapiju navedenom klasom
lekova. Kao najces¢e koris¢ene grupe lekova navodi NSAID, kortikosteroide,
miorelaksanse, anksiolitike, ali istice da nema dovoljno dokaza o efektima kori$¢enih
lekova.

Preporucuje se nekoliko opcija terapije lekovima za pacijente sa bolnom TMD.
Inicijalno se ordiniraju umereni analgetici, NSAID. Preporuka je da doze analgetika
budu fiksne i da se uzimaju redovno bez obzira na intenzitet bola. Blasberg i sar.
(2003)?° postavili su pravilo da se NSAID lekovi koriste minimum dve sedmice da bi
im se procenio efekat.

Anksiolitici, tricikliéni antidepresivi 1 miSiéni relaksanti mogu biti dodatna
terapijska opcija u slucaju da inicijalna terapija nije u potpunosti uspela.256 Blasberg i
sar. (2003)*° i Patrignani i sar. (2003)%' isti¢u da centralno delujuéi miorelaksanti
deprimiraju motornu aktivnost, ali izazivaju i sedaciju kao sporedno dejstvo a primenu
centralnih miorelaksanata preporucuju pred spavanje. Anksiolitici se propisuju kao
dodatak pacijentima koji imaju akutne egzacerbacije miSi¢nog bola. U istraZivanjima
koje su izveli Herman i sar. (2002)*® i Rizzati-Barbosa i sar. (2003)*° istice se
neuspesnost Misi¢nih relaksanata u stanjima hroni¢nog bola, iako se Cesto koriste u

terapiji akutnog bola. Nasuprot tome, Schmerz (2002)%*

je smatrao terapiju hroni¢nog
orofacijalnog bola lekovima nezadovoljavaju¢om. Sistematski je pregledao razlicite
randomizirane kontrolisane klinicke studije u periodu od 1966 god. do 2001 god. Nakon
toga je izvrSio komparativnu analizu. Pregledane slucajeve je podelio na tri
dijagnosticke grupe: TMD, atipicni facijalni bol i trigeminalna neuralgija. Kao merilo
uzeta je terapijska uspesnost u vise od 50% slucajeva. Bez obzira na metodoloSke
nedostatke i mali broj ispitanika u nekim od studija, zakljucak njegovog istrazivanja je
bio da su se u TMD dijagnosti¢koj grupi, pri bolu umerenog intenziteta, najbolje

pokazali miSiéni relaksanti.
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Rowbotham i sar. (2004)*° i Sullivan i sar. (2006)*®* smatraju da NSAID
neopioidni analgetici predstavljaju lekove izbora u terapiji akutnog bola. Smatra se da
kombinacija NSAID sa anesteticima dugog dejstva znacajno doprinosi redukciji bola 1
spre¢avanju nastanka centralne hiperalgezije (Sindrup i sar., 2003).%? Lokalni anestetici
sa dugotrajnim dejstvom odlazu bolnu senzaciju do trenutka kada se koncentracija
hemijskih medijatora zapaljenja (prostaglandini, bradikinin) umanji. Kao dopuna se
preporucuju NSAID pre i nakon hirurske intervencije (Goldstein i sar., 2005).2%

S druge strane, treba biti oprezan u primeni lekova sa anksiolitickim dejstvom.
List i sar. (2003)®°, Herman i sar. (2002)*®% Rizzati-Barbosa i sar. (2003)**
preporucuju kratkotrajnu upotrebu anksiolitika kao Sto su benzodiazepini, u
vremenskom intervalu od nekoliko sedmica. Anksiolitici se daju u manjim dozama
pred spavanje (Diazepam 2.5-5.0mg; Clonazepam 0.5mg), da bi se izbegla pojava
anterogradne amnezije. Zbog moguce zavisnosti kontrolni pregledi treba da su ¢es¢i, a
upotreba anksiolitika ogranicena.

Upotreba tricikli¢nih antidepresiva opravdana je u terapiji bola u slucajevima
kada su bol i pridruzena disfunkcija sastavni deo generalizovane mialgije pracene
simptomima i znacima depresije. Antidepresivi zahtevaju dugotrajnu upotrebu (2-4

meseca) i mogu provocirati epizode bruksizma, pa se generalno ne preporucuju.?*%®’

6.9. Predlog terapije bolnih temporomandibularnih disfunkcija

Bolne  disfunkcije  mastikatornih  miSica su  znadajna  podgrupa
temporomandibularnih poremecaja. Ozbiljnost problema potenciraju tesko¢e da se
jednostavno i sa sigurno$c¢u ta¢no odredi poreklo bola usled multifaktorijalne etiologije i
preplitanja simptoma. Bol nije najces¢i ali je najistaknutiji simptom, i spada medu
najcesce uzroke nelagodnosti u orofacijalnom predelu. Promene u transmisiji bola,
psiholoske promene u pacijenata sa hroni¢nim bolom se moraju uzeti u obzir kod
istrazivanja. Subjektivnost u postupku merenja intenziteta bola i prirodna fluktuacija
bolnih simptoma temporomandibularnih disfunkcija mogu uticati na varijacije rezultata.
Preciznu procenu osnovnog poremecaja nije moguce izvrsiti iskljuivo na osnovu
karakteristika bola, ve¢ procenom anamnestickih podataka i detaljnom klinickom

analizom orofacijalnog sistema.
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U leCenju temporomandibularnih disfunkcija cesta je primena procedura
reverzibilne okluzalne terapije u cilju redukcije bolnih simptoma poremecaja. Zbog
specificne lokacije poremecaja 1 multifaktorijalne etiologije, za svakog pacijenta
neophodno je praviti modifikacije u terapijskom programu. Adekvatan
multidisciplinarni pristup leCenju uz odgovarajuu saradnju pacijenta moze dati
pozitivan rezultat ili, u krajnjoj liniji, smanjiti izrazenost simptoma disfunkcije.
Preporuka je da se stabilizacioni okluzalni splint upotrebi kao sredstvo u kontroli bola u

kombinaciji sa terapijom lekovima i modalitetima fizikalne terapije.
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7. ZAKLJUCCI

Na osnovu postavljenih ciljeva istrazivanja analizom dobijenih rezultata moze se

zakljuciti sledece:

1.

Sprovedeno istrazivanje je dokazalo radnu hipotezu da se terapijom
stabilizacionim okluzalnim splintom moZe u znacajnoj meri smanjiti intenzitet
bola, bez upotrebe lekova. Na osnhovu univarijantne regresione analize je
potvrden pozitivan analgeticki efekat okluzalnog stabilizacionog splinta u
ispitanika sa temporomandibularnim disfunkcijama.

Sprovedenim istrazivanjem je potvrden pozitivan efekat terapije lekovima u
redukciji bolnih simptoma temporomandibularnih disfunkcija.

Svi primenjeni terapijski modaliteti su se pokazali podjednako efikasnim u
redukciji bolnih simptoma tako da je prognosticki znacaj intenziteta bola
izmerenog pre terapije irelevantan u odnosu na ishod terapije stabilizacionim
splintom i terapije lekovima.

Utvrdena je statisticki znacajna razlika (p = 0,001) izmedu merenja intenziteta
bola merenog VAS skalom i digitalnim algometrom, $to je posledica presudnog
uticaja subjektivnog dozivljaja bola koji je inkorporiran u ocenu intenziteta bola
na VAS skali.

Istrazivanjem je utvrdeno da ne postoji statisticki znacajna razlika izmedu ocene
intenziteta bola digitalnim algometrom 1 ocene numerickom skalom.
Evidentirana je statistiC¢ki znacajna razlika u oceni intenziteta bola izmedu
numericke skale u okviru RDC/TMD upitnika i VAS skale (p = 0,000). To
ukazuje na znacajno odstupanje u ocenama ispitanika za isti doZivljaj intenziteta
bola u zavisnosti od vrste mernog instrumenta.

Ovo istrazivanje je pokazalo podjednaku uspesnost u redukciji bola primenjenih
modaliteta terapije. Nije utvrdena statisticki znacajna razlika u efikasnosti
redukcije bola nakon terapije stabilizacionim splintom i terapije lekovima.
Istrazivanjem je utvrdeno da intenzitet bola nije meritorni indikator disfunkcije
orofacijalnog sistema. Ispitanici Zenskog pola sa bolom u orofacijalnoj regiji kao
I ispitanici sa intenzivnijim subjektivnim dozivljajem bola bez obzira na pol,

skloniji su depresiji.

121



8. S obzirom na rezultate ovog istrazivanja, stabilizacioni okluzalni splint se
moze preporuciti kao terapijsko sredstvo u kontroli bola muskuloskeletnog

porekla u orofacijalnoj regiji.
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9. PRILOG

DIJAGNOSTICKI PROTOKOL RDC/TMD, Dworkin & LeResche (1992)

USTANOVA ... R.PACIENTA.......ccoi
IME | PREZIME ......cooiii POL.....ccoovriiine
GODINA RODENJA.......cccooiiiiiiiiiien ZANIMANUIJE.........ccoiiii
TEL..ooiiin

Svako pitanje procitati pazljivo i zaokruziti samo jedan odgovor:

1. Kako biste ocenili Vase opste stanje zdravlja:
odli¢no,vrlo dobro,dobro,zadovoljavajuce ili loSe?

odlicno.......c............. 1
vrlo dobro................ 2
dobro........ccceenenn. 3
zadovoljavajuce....... 4
10S€. i, 5

2. Kako biste ocenili stanje Vase usne duplje:
odli¢no,vrlo dobro,dobro,zadovoljavajuce ili loSe?

odlicno..........ccceuue. 1
vrlo dobro................ 2
dobro........cceeeeeevnens 3
zadovoljavajuce....... 4
1oS€...cooiviieeeiieeea, 5

3. Da li ste u poslednjih 6 meseci osecali bol u predelu lica,vilica,slepoo¢nica,ispred
uha ili u samom uhu? (Axis II)

(ako niste osecali bol u poslednjih 6 meseci predite na pitanje br.14)
4a. Pre koliko godina ste po prvi put osetili takav bol? (Axis 1)

.......................................... godina
(ako se bol javio po prvi put u periodu kra¢em od godinu dana preskocite pitanje
1 odgovorite na sledece)

4b. Pre koliko meseci ste osetili taj bol po prvi put? (Axis I1)
......................................... meseci

5. Da li je bol stalan, povremen, ili se bol pojavi samo jedanput? (Axis II)
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Povremen.........cccccvvvvnnnnn, 2
Samo jednom ................. 3

6. Da li ste zbog toga ikada potrazili pomoc¢ lekara?

NE. .o 1
Da, u proteklih 6 meseci.................. 2
Da, pre viSe od 6 meseci.................. 3

7. Kako biste skalom 0-10 ocenili Va$ trenutni bol, gde vrednost 0 odgovara stanju bez
bola a vrednost 10 stanju neizdrzivog bola? (Axis II)

(bez bola) (neizdrziv bol)
o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

8. U poslednjih 6 meseci, na skali 0-10 koji je bio Vas najjaci doZivlljeni bol? (Axis II)

(bez bola) (neizdrziv bol)
o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

9. U proteklih 6 meseci koja je prose¢na vrednost dozivljenog bola na skali 0-10? (Axis

)
(bez bola) (neizdrziv bol)
o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

10. U poslednjih 6 meseci koliko dana ste izostali sa posla ili Skole zbog bola u predelu
lica?
11. U proteklih 6 meseci koliko Vam je bol pri¢injavao smetnje u obavljanju

svakodnevnih aktivnosti, izrazeno na skali 0-107?

(bez smetnji) (nemoguénost obavljanja aktivnosti)
o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

12. Koliko su u poslednjih 6 meseci izmenjene Vase mogucénosti ucestvovanja u
drustvenom 1 porodi¢nom Zzivotu zbog bola, izraZzeno skalom 0-10?

(bez promena) (velike promene)
o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

13. Koliko je prisustvo bola uticalo na izmenu Vase radne sposobnosti u poslednjih 6
meseci (ukljucujuéi i kuéne poslove), izraZzeno skalom 0-10?

(bez promena) (velike promene)
o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
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14a. Da 1i Vam se ikada desilo da ne mozete otvoriti usta do kraja tj. da li ste imali
osecaj da se Vasa vilica ,,zakljucala® u nekom polozaju?

b.Da li je ograniCenje otvaranja usta bilo tako izrazeno da vas je onemogucavalo da
jedete?

NE...oiiiiiie s 0
Da...oi 1
15a. Da li ¢ujete pucketanje prilikom otvaranja ili zatvaranja usta ili kada zevate?
NE...oiii 0
Da...ooiiiiiii, 1
b. Cujete li 8kripanje prilikom otvaranja, zatvaranja usta ili zevanja?
NE...oiiiiiie s 0
Da...oi 1
c. Dali Vam je receno ili ste primetili da Skripite zubima ili stezete vilicu tokom sna?
NE...ooiiee e 0
Da...oiiiiii, 1
d. Da li Skripite zubima ili stezete vilicu tokom dana?
NE...oiiiiiie s 0
Da...oi 1
e. Da li osecate bolove ili imate osecaj ukoc€enosti vilica ujutru nakon budenja?
NE...ooiiee e 0
Da...ooiiiii, 1
f. Da li imate ,,zvonjenje* ili neke Sumove u uSima?
NE...iiiiiieiee s 0
Da...oei 1
g. Da li ste primetili promenu u zagriZaju kada zagrizete na svoje zadnje zube?
NE...iiiiiieiee s 0
Da...oei 1
16a. Da li ste imali neka druga oboljenja zglobova (reumatoidni artritis, lupus)?
NE...ooiiie e 0
Da...oiiiis 1
b. Da li je neko u Vasoj porodici imao sli¢na oboljenja zgloboova?
NE...oiiiiieee s 0
Da...oi 1
c. Da li ste imali ili imate otok i bolove u predelu vili¢nih zglobova?
NE...ooiee e 0
Da...oiiii, 1
d. Da li bol koji osecate u predelu vili¢nih zglobova traje duze od godinu dana?
NE...oiiiiieieeee s 0
Da...oi 1
17. a. Da li ste u skorije vreme imali povredu u predelu lica i vilica?
NE. oo 0
Da...oiiii, 1
b. Da li ste imali bol i pre povrede?
NE...oiii e 0
Da...ooiiis 1
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18. Da li ste imali glavobolju u proteklih 6 meseci?

NE..ooi e 0

Da...oieii 1
19. Koju vrstu aktivnosti postojeci problem ograni¢ava ili onemogucava? (Axis I1)

Ne Da

a. zvakanje 0 1
b.ispijanje tecnosti 0 1
C. uzimanje tvrde hrane 0 1
d. uzimanje mekane hrane 0 1
e. smejanje 0 1
f. pranje zuba i umivanje lica 0 1
g. zevanje 0 1
h. gutanje 0 1
i. govor 0 1
J- izgled lica 0 1

20 a. Da li koristite neke lekove?

NE. e 0
Da...coiiie 1
b. Koliko dugo koristite 1eKOVE? .........ccoviiiiiiiiiiiceeee e
C. Koju vrstu lekova KOriStite?..........cccecveivevieiiec e
d. Koju dozu lekova KOriStite?............cuvviiiieniieiecescc e
e. Da li redovno pijete lekove?
NE. .o 0
Da...cooiiii 1

21. Symptoms Check List, SLC-90 (Axis 1)

Zaokruziti samo jednu od ponudenih cifara datih uz ponudena pitanja.

0t nikako
L veoma malo
e umereno
S 1zrazeno
Ao izuzetno

U poslednjih nekoliko meseci, koliko ¢esto ste bili uznemireni zbog:

a. glavobolje 012314
b.gubitka interesovanja za seks ili seksualnog uzitka 01234
c. nesvestice ili vrtoglavice 012314
d. bola u predelu srca i grudi 01234
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e. oseCaja gubitka energije ili zastoja, usporenosti
f. razmiSljanja o smrti ili umiranju

g. gubitka apetita

h. placljivosti

1. samoptuzivanja zbog nekih dogadaja

j. bolova u ledima

k. osecaja usamljenosti

1. ravnodus$nosti (melanholije)

m. preterane brige oko necega

n. nezainteresovanosti za okolinu

0. ose¢aja muke i1 gadenja u stomaku

p. bola u misi¢ima

g. teskoca da zaspite (dugo Vam treba da zaspite)
r. teSkoca pri disanju (teSko dolazite do daha)

s. smene toplo-hladno

t. ukocCenosti ili osecaja‘“Zzmaraca‘“u nekom delu tela

u. prisustva ,.knedle* u grlu

v. osetaja beznada

w. osecaja slabosti u nekom delu tela

X. osecaja tezine u rukama 1 nogama

y. razmiSljanja o zavrSetku VaSeg Zivota
Z. preteranog uzimanja hrane

aa. budenja rano ujutro

bb. nemirnog i isprekidanog sna

cc. osecaja da je sve ,,naporno

dd. osecaja ,,uhvacenosti u klipku*

ff. osecaja krivice

O O O O O O O O O O O O 0O 0O O 0O 0O 0O 0O 0O 0o o o o o o o
I = = T T e = T T = T N e o e o S T N T e e e e = o T R = S
T N N N T R T I T N T e N S I N I O O I N
W W W W W W W W W W W W W W W W W W W W W W W W W W w
B T S S S S T S U U - S S S L
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KLINICKI PREGLED

1. Da li osecate bolove na levoj ili desnoj strani lica ili obostrano?

NE. .o 0
Desn0.......cooveiieeieee 1
LEVO...ooiiiiiiieeieeiee e 2
ObOStrano........cccoevvereriennnnn 3

2. Mozete li odrediti mesto bola koji osecate?

DESNO
NE...ooiiii 0
Vili¢ni zglob..........cccceennenne. 1
1Y 1S T3 FO RO 2
Vili¢ni zglob i miSiéi............ 3
LEVO
NE...ooiiiiii 0
Vilicni zglob........cccvveeeinens 1
1Y 1S 1) DO 2
Vili¢ni zglob i misici............ 3

3. Pokret otvaranja usta

Pravo.......ccoovviniicinninne 0
Defleksija u desno................ 1
Devijacija u desno................ 2
Defleksija u levo.................. 3
Devijacija u levo.................. 4
Ostalo......cccccvevvvieeiiiieieee 5
4. Vrednosti vertikalnih pokreta naznaciti zube na kojima se meri
a.aktivno otvaranje usta bez bola ....................... mm
b.maksimalno aktivno otvaranje usta ................. mm
c.maksimalno pasivno otvaranje usta ................ mm
d.vertikalni preklop sekutica ...........cccoeveiinnns mm
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BOL ZGLOB
Ne Desno Levo Obostrano Da Ne
0 1 2 3 1 0
0 1 2 3 1 0

5. Zvuci u zglobu
a. pri otvaranju usta desno levo
ne 0 0
pucketanje 1 1
grube Kkrepitacije 2 2
fine krepitacije 3 3
b. pri zatvaranju usta desno levo
ne 0 0
pucketanje 1 1
grube Krepitacije 2 2
fine krepitacije 3 3
c. reciprocan klik eliminisan otvaranjem usta u propulziji
desno levo
Ne 0 0
Da 1 1
6. Pokreti donje vilice
a. Lateralni pokret u desno............ mm
b. Lateralni pokret u levo............... mm
C. Protruzija........cccocevvvencieninnnnns mm
d. Devijacija medijalne linije.......... mm desno levo
1 2
BOL ZGLOB
Ne Desno Levo Obostrano Da Ne
0 1 2 3 1 0
0 1 2 3 1 0
0 1 2 3 1 0
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7. Zvuci u zglobu pri pokretima donje vilice

Desni zglob
Ne Pucketanje Gr.ube" Fine krepitacije
Kkrepitacije
Pokret udesno 0 1 2
Pokret ulevo 0 1 2
Protruzija 0 1 2
Levi zglob
Ne Pucketanje Gr.ube._ Fine krepitacije
krepitacije
Pokret udesno 0 1 2
Pokret ulevo 0 1 2
Protruzija 0 1 2

PALPACIJA MISICA I VILICNIH ZGLOBOVA

Ubeleziti predlozene cifre nakon pregleda misi¢a prema dataom redosledu:

0- nema bola
1- blagi bol
2- umereni bol
3- jaki bol

8. Misi¢ni bol pri ekstraoralnoj palpaciji

desno

a.m.temporalis (zadnja vlakna-zadnji deo slepoo¢nice) 0123

b. m.temporalis (srednja vlakna-srednji deo slepoo¢nice) 0123

c. m.temporalis (prednja vlakna-prednji deo slepoocnice) 0123

d. m.maseter (gornji pripoj ispod zigomati¢nog luka) 0123
e. m.maseter (telo misi¢a-sredina obraza) 0123
f. m.maseter (pripoj na donjoj vilici) 0123
g. zadnji donjovili¢ni region (vili¢no-vratni region) 0123
h. submandibularni region 0123
9. Osetljivost vilicnog zgloba na palpaciju desno
a. lateralni pol 0123
b. zadnji pripoj (palpacija kroz spoljni usni kanal) 0123

levo
0123
0123
0123
0123
0123
0123
0123
0123

levo
0123
0123
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10. Intraoralna palpacija misica desno levo
a. regija m.pterygoideus lateralis (iza gornjih kutnjaka) 0123 0123
b. tetiva m.temporalis 0123 0123
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IME | PREZIME

GRUPA |  MISICNE DISFUNKCIJE (zaokruziti samo jednu moguénost)

A. Miofascijalni bol
B. Miofascijalni bol sa ograni¢enim otvaranjem usta
C. Dg ne pripada ovoj grupi

GRUPA Il DISLOKACHA DISKUSA ARTIKULARISA

(zaokruziti samo jednu moguénost za svaki zglob)

Desni zglob Levi zglob
a. Dislokacija diskusa sa redukcijom a. Dislokacija diskusa sa redukcijom
b. Dislokacija diskusa bez redukcije b. Dislokacija diskusa bez redukcije
sa ograni¢enim otvaranjem sa ograni¢enim otvaranjem usta
c. Dislokacija diskusa bez redukcije c. Dislokacija diskusa bez redukcije
bez ogranicenog otvaranja usta bez ogranicenog otvaranja usta
d. Dg se ne odnosi na ovaj zglob d. Dg se ne odnosi na ovaj zglob

GRUPA Il DRUGA STANJA VILICNOG ZGLOBA

(zaokruziti samo jednu mogucnost za svaki zglob)

Desni zglob Levi zglob
A. Artralgija A. Artralgija
B. Osteoartritis B. Osteoartritis
C. Osteoartroza C. Osteoartroza
D. Dg se ne odnosi na ovaj zglob D. Dg se ne odnosi na ovaj zglob

1.Stepen hroni¢nog bola (0-4) ......ccccovviiiiinnnins

2.0grani¢enja mandibularnih funkcija..................
(Broj pozitivnih odgovora/ukupan broj pitanja)

3. Depresija: Nema Umerena Izrazena
Potpis pacijenta
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nagrade fakulteta kao najbolji student generacije u Skolskoj 1992. i 1993. godini.
Kandidat je obavio obavezan staz na klinikama Stomatoloskog fakulteta u Beogradu u
$kolskoj 1998/99. godini. Skolske 1999/2000. godine upisao je poslediplomske studije
iz oblasti stomatoloske protetike i polozio sve ispite predvidene planom i programom
poslediplomskih studija. Magistarsku tezu pod nazivom ,,Efekat transkutane elektricne
nervne stimulacije na redukciju hronicnog misicnog bola*“ odbranio je 11.10.2005
godine, stekavsi zvanje magistra stomatoloskih nauka. Verifikacija da dobijeni rezultati
u istrazivanjima u okviru magistarske teze predstavljaju veliki doprinos struci i nauci
potvrdena je i u okviru prakticne primene u svakodnevnoj stomatoloskoj praksi.
Specijalisticke studije iz Stomatoloske protetike upisao je 01.12.2000 godine.
Specijalisticki ispit iz Stomatoloske protetike polozio je 2004. godine sa odliénom
ocenom.  Stalni radni odnos na Klinici za Stomatolosku protetiku zapoceo je
01.12.1999. godine kao asistent pripravnik i klinicki lekar. Od Skolske 1999/2000 do
2001/2002. godine ucestvovao u vodenju nastave na predmetu Stomatoloska protetika-
pretklinika. Aktivno ucestvuje od 1999.godine u vodenju prakti¢ne nastave iz predmeta
Stomatoloska protetika - klinika. Od 2002. godine ukljucen je u izvodenje prakticne
nastave iz predmeta Osnovi gnatologije. Dr Igor Pordevi¢ od 2007. godine radi kao
klinicki lekar na odeljenju maksilofacijalne protetike na Klinici za maksilofacijalnu
hirurgiju StomatoloSkog fakulteta u Beogradu. Takode je angazovan kao mentor pri
izradi studentskih nauc¢noistrazivackih radova. Vazan segment aktivnosti dr Igora
Dordevica predstavlja naucno-istrazivacki rad koji se odnosi na poremecaje funkcije
orofacijalnog sitema i dentalne materijale koji se primenjuju u izradi zubnih nadoknada.
Bio je saradnik je na projektu 1549-"Ucestalost kraniomandibularnih disfunkcija u
populaciji Republike Srbije”, od 2001 do 2003.god. koji je finansiralo Ministarstvo za
nauku i tehnologiju RS. Bio je i saradnik na medunarodnom projektu EUREKA E!3971
BIO-SMA ”Biomedical shape memory alloys”, ,,Biomedicinske legure sa memorisanim
oblikom” pod pokroviteljstvom Evropske Unije od 2007-2009.godine. (Ugovor sa
Ministarstvom za Nauku br. 401-00-58/1/2007-01/07).

Od ostalih aktivnosti dr Pordevi¢ je nekoliko godina aktivni ¢lan Komisije za
prijem studenata i ¢lan je od 2000. godine SLD-a (Srpsko lekarsko drustvo - Sekcija za
stomatoloSku protetiku) dok je od 2005. godine ¢lan BaSS-a (Balkanska asocijacija
stomatologa).
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Mpwnor 1.

WUsjaBa o ayropcTBY

Motnucanu-a WUrop Bophesuh

6poj uHaekca

U3jaBreyjem
Aa je AOKTOpCKa AvucepTauuja noj HacnoBoM

YnopegHa aHanu3aa ycrewHocTH cTabunusaumoHor cnnuHTa u dhapmakorepanuje
y ocoba ca TemMnopomaHauoynapHum gucgyHkumnjama

s pe3yntaT CoONCTBEHOr UCTPaXMBa4KoOr paga,

e [a npeanoxeHa aucepTauuja y UenuHW HY y aenosumMa Huje buna npeanoxeHa
3a pobujare Owuno koje awnnome npema CTYAMCKAM nporpaMmuma apyrux
BMCOKOLUKOJICKMX YCTaHOBaA,

s [1a CYy pe3ynTaTkh KOPEKTHO HaBe4EHU W

e [a HWCaM KplMO/na ayTopcka npaBa U KOPUCTUO WHTENEKTyarnHy CBOjUHY
Apyrux nuua.

MoTnuc gokropaHpa

Y beorpagy, 13.06.2012.




Mpurior 2.

M3jaBa 0 UICTOBETHOCTYU WITaMMNaHe U eNeKTPoOHCKe
Bep3uje JOKTOPCKOr paaa

Wme u npesume aytopa _Wrop hophesuh

Bpoj nHaekca

CTyanjckn nporpam

Hacnoe paga YnopegHa aHanu3a ycnewHocTu crabunusauuoHor cnnvHra u

dapmakoTepanuje y ocoba ca TemnopomaHaubynapHum gucdyHkumjama

MenTtop _lMpod. ap BojkaH Jlasuh

MoTnucanwn/a Urop Hophesuh

Wajaereyjem aa je wramnaHda Bepauja MOT JOKTOPCKOT paga MCTOBETHA ENeKTPOHCKO)]
Bepavju Kkojy cam npepao/na sa objaerbMBake Ha noprtany JAurutanHor
peno3utopujyma YHuBep3suteTa y Beorpany.

[lo3BorbaBam ga ce ofjaBe MOjU NMUMHM Nojauv BesaHw 3a pobujatbe akagemckor
3Ba-a [JOKTOpa Hayka, Kao LITO Cy UMme U npesume, roamHa u mecto poher-a n aatym
opbpaHe paga.

OBM nuuHM nogauy mory ce ofjaBuTM Ha MPpeXHUM CcTpaHuuama JurutanHe
6ubnuoTeke, y enekTPoHCKOM katanory u y nybnukauvjama YHusepsuteta y beorpaay.

Mornuc pgokTopaHaa

e, o ou
/i (

Y beorpagy, 13.06.2012.




Mpwunor 3.

UzjaBa o kopuwhemwy

Osnawhyjem YHusepautetcky Gubnuoteky ,Csetosap Mapkoeuh® aa y Jurutantu
penoauTopujym YHuBepauTeTa y Beorpagy yHece Mojy AOKTOPCKY AucepTauujy nop
HacnoBaMm:

YnopefHa aHanu3aa ycnewHocTn cTabunusaumoHor cnnuHta u gapmakortepanuje
y ocoba ca TeMnopomanaubynapuum aucdyHkuujama

Koja je Moje ayTopcKo Aeno.

[ucepTaumjy ca CBUM NpUnosuma npeaao/na cam y enekTpoHckom (opmary norogHom
3a TpajHO apXuBUpatLe.

Mojy AOKTOpPCKY AucepTauujy noxpareHy y [urutaniu penosutopujym YHueepsuteta
y Beorpagy mMory Aa KopucTe CBU KOju NOLWTYjy oApeabe caapxaHe y ogabpaHom tvny
nuueHue KpeatueHe 3ajegHuue (Creative Commons) 3a kojy cam ce ofnyuuno/na.

1. AyTopcTBo
2. AyTOpCTBO - HEKOMEPLMWjaIHO
@P\ympcmo — HekomepuujanHo — bes npepaae
4. AyTOpCTBO — HEKoMepLuKWjanHo — AennTi Nod UCTUM ycnosuma
5. AytopcTtBo — 6e3 npepage
6. AyTopcTBO — AENUTU NOA UCTUM ycrosuma

(Monumo fOa 3aokpyXuTe camo jegHy of LecT noHyheHux nuueHuW, KpaTtak onuc
nuueHumn aaT je Ha nonefuHmn nucta).

MoTnuc gokropanga

Y Beorpaay, __13.06.2012.
i




1. AytopcTBo - [lo3BOs/baBate yMHOXaBawe, AUCTpUOYLM)y M jaBHO caoniliTaBakbe
Aena, n npepage, ako ce HaBefe MMme ayTopa Ha HauuH ogpeheH of cTpaHe ayTopa
Unn gaesaoua NuuUeHue, Yak u 'y komepuujasHe cepxe. OBO je HajcnobogHuja of, CBUX
NLEHLM.

2. AyTOpCTBO — HekomepuujasiHo. [lo3BosbaBare yMHOXaBare, AUCTPUOYLM)Y 1 jaBHO
caorwitaBawe Aena, U npepage, ako ce HaBefe VMe ayTopa Ha HauvH ogpeheH of,
CTpaHe ayTopa wnu fasaoua nuueHue. OBa NuueHua He [03BOs/baBa KoMepumjasiHy
ynoTpeoby agena.

3. AyTOpcTBO - HekoMepuujaniHO — 6e3 npepajge. [lo3BosbaBaTe YMHOXaBare,
AncTpnbyumnjy M jaBHO caonwtaBawe fena, 6e3 npomeHa, npeobnvkoBawa Wn
ynotpebe fena y CBOM [Jefly, ako Ce HaBefe MMe ayTtopa Ha HauuH opgpeheH of
CTpaHe ayTopa unu faBaoua nuueHue. OBa NuLeHua He [03B0sbaBa KOMepLmjasiHy
ynotpeby Aena. Y ofHOCy Ha CBe OocTasie /IMLEeHLEe, OBOM /INLEHLIOM Ce orpaHnyaBa
Hajsehun 06MM npasa Kopuwhewa gena.

4. AyTOpPCTBO - HEKOMepuujaiHO — AEeNUTU Moj UCTUM ycroBuma. [lo3BosbaBate
yMHOXaBar€e, AUCTPMOYLMjYy 1 jaBHO caoniuTaBare Aena, ¥ Npepajge, ako ce HaBene
Me ayTopa Ha HauuH oapeheH of CTpaHe ayTopa WM AaBaola fIMLEHLE U ako ce
npepaga AMCTpMOYVMpa Mog WCTOM WAM C/AMYHOM fvueHuoM. OBa /uUgHLa He
[103B0/baBa KoMepLjanHy ynoTpeby aena u npepaga.

5. AytopcTBO — 6€e3 npepage. [lo3BosbaBarte yMHOXaBahe, AMCTPUOYLMjy U jaBHO
caonwTaBare gena, 6e3 npomeHa, NnpeobnkoBara uav ynotpebe genay csom geny,
aKo ce HaBefe VMMe ayTopa Ha HauvMH ogpeheH of cTpaHe ayTopa wan gasaoua
nuueHue. OBa nuueHua 403Bo/baBa KOMepLMjasiHy ynoTpeby gena.

6. AyTOpCTBO - [AenuTu nofd WCTUM YycroBuMma. [lo3BO/baBaTe YMHOXaBahe,
AMCTPMBYLM)Y 1 jaBHO caonliTaBarbe [ena, v Npepaje, ako ce HaBefe UMe ayTopa Ha
HausMH ogpeheH of CTpaHe ayTopa WM [aBaolia /IMLEHLe U ako ce npepaga
AMCTpMOYMpa nofd WCTOM WAM C/AIMYHOM NuvueHuoMm. OBa /uvueHua [03BosbaBa
KoMepuujanHy ynoTtpeby aena u npepaga. CrvyHa je CoqTBEPCKUM NMUeHuama,
O/IHOCHO /MLIeHLlaMa OTBOPEHOT KoAaa.



