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OZET

BRUKSIZM HASTALARINDA ORTODONTIK TEDAVI ONCESI
KULLANILAN OKLUZAL SPLINT APAREYININ ETKIiSININ
DEGERLENDIRILMESI

Amagc: Gunimiz ortodontik ve ortognatik tedavilerinde, tedavi hedeflerine
ulasabilmek i¢in gerek teshis, gerekse tedavi planlama agamalarinda tekrarlanabilir ve
stabil bir referans noktasina ihtiya¢ vardir. Tedavi planlamalardaki hedeflere
ulasabilmek i¢in ortopedik agidan stabil bir temporomandibular eklem (TME)
tizerinden hareket edilmesi veya stabilizasyonun olmadigir durumlarda bunun tekrar
kazanilmasi ile tedaviye baglanilmasi, basariya gotiiren temel kriterlerden birisidir.
Stabil bir ¢igneme sistemi, stabil bir eklem pozisyonu ile uyum i¢inde olan stabil bir
okltzal durumu ifade eder. Bruksizm hastalarinda mevcut hiperaktif kaslar ve artmis
okliizal kuvvetler nedeniyle kondil konumunun stabilitesinin etkilenecegi
diisiiniilmiistlir. Bu ¢alismanin amaci ise; bruksizmi olan hastalarda, stabil bir ¢igneme
sistemi olusturulmasinda 6nemli bir rol oynayan ve stabil bir eklem pozisyonunun elde
edilmesini saglayan okliizal splint apareyinin etkisini degerlendirmektir. Boylece
ortodontik tedavi Oncesi, bruksizm hastalarina yonelik uygulamalarin gerekliliginin
ortaya konulmasi amaglanmistir.

Materyal ve Metod: Ordu Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti
Anabilim Dali’na bruksizm sikayetiyle basvurmus ve okliizal splint apareyi ile tedavi
olan hastalarin arsiv kayitlar1 incelenmistir. 3 ay siireyle okliizal splint kullanan
hastalardan tedavi baslangicina ve 3 ay sonrasina ait; manyetik rezonans goriintiiye
(MRG), sefalometrik radyografiye, Brux Checker kayitlarina ve klinik muayene
bilgilerine sahip bireyler belirlenmistir. Bu kriterlere uygun 18-40 yas aras1 30 birey
calismaya dahil edilmistir.

Elde edilen kayitlar kullanilarak, bruksizm hastalarinda kullanilan okliizal splint
apareyinin; kondil konumu, sefalometrik degerler, okliizyon, kas agrisi, mandibular
hareket miktari, eklem sesi, uyku kalitesi ve yasam Xkalitesi iizerindeki etkileri
incelenmistir.  Verilerin  degerlendirilmesinde  Shapiro — Wilk normallik  testi,
eslestirilmis t testi, Wilcoxon testi, Mc Nemar’s testi, Stuart Maxwell testi, Ki Kare

testi ve Spearman korelasyon testi kullanilmustir.



Bulgular: Okliizal splint kullanimi sonrast MRG analizinde, sag ve sol kondil
konumunda anlamli bir degisim gozlenmemistir. Sefalometrik analizde, S-E, ramus
uzunlugu ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir. S-E
ortalamasi artarken, ramus uzunlugu ortalamalarinin azaldigi gézlenmistir. Ancak bu
degisimler klinik olarak anlamsizdir. Okliizal 6zelliklerde de anlamli bir degisim
gozlenmemistir. Okliizal 6zelligi degisim gosteren 4 bireyin 3’iinde mediotriiziv

interferanslar ortadan kalkmustir.

Sag resiprokal klik sesi ve sol tekrarlamayan klik sesi hari¢ diger seslerde
okliizal splint kullanim1 sonras1 azalma gdzlenmistir. Yanlizca ancak,z< sol agilma ve
kapanmada mevcut olan klik sesindeki azalma istatistiksel olarak anlamlidir.
Maksimum aktif acilma, pasif zorlamali agilma ve protriizyon miktarlarinda anlaml
bir artis meydana gelmistir. Ayn1 zamanda agiz agma, sag laterotriizyon ve sol
laterotriizyon sirasinda meydana gelen agr1 da azalmistir. Sol temporal kasin 6n lifleri,
sag ve sol masseter, sol SCM (sternocleidomastoideus), sag ve sol trapezius, sag ve
sol pterigoideus lateralis siiperior, sol pterigoideus lateralis inferior ve sag ve sol
pterigoideus medialis kaslarinda hissedilen agrida anlamli bir azalma gézlenmistir.
Okliizal splint kullanimiyla hasta semptomlar1 elimine edildiginden dolay1 bireylerin
yasam ve uyku kaliteleri artmistir. Sag trapezius kas agrisinda azalma, yasam
kalitesinin artmasiyla iliskili bulunmustur. Bas agrisindaki azalma da uyku kalitesinin

artmastyla iligkili bulunmugtur.

Sonug: Bruksizm hastalarinda ortodontik tedavi Oncesi okliizal splint
uygulanmas1 gerekliligine dair kesin bir veri elde edilememistir. Ancak bruksizmli
hastalarda semptomlarin iyilesmesi, yasam kalitesi ve uyku kalitesinin artmasi
amaciyla okliizal splint kullanilabilir. Bruksizmde mevcut hiperaktif kaslarin ve artmis
okliizal kuvvetlerin olusturdugu olas1 bir kondil konumu degisikliginin teshisi ve
tedavisi icin ortodontik tedavi 6ncesi oklizal splint kullanilmasinda herhangi bir
sakinca goriilmemektedir. Okiizal splint kullanimi geri doniisiimlii bir tedavidir ve
yaklagik olarak etkisini 3-6 aylik bir sure igerisinde gosterdiginden dolay1 hasta i¢in

herhangi bir olumsuz etkisi olmamaktadir.

Anahtar Kelimeler: bruksizm, okluzal splint, ortodonti, oklizyon,

temporomandibular eklem



ABSTRACT

Aim: In today's orthodontic and orthognatic treatments, a repeatable and stable
reference point is needed in both the diagnosis and treatment planning stages in order
to achieve treatment objectives. In order to achieve the objectives of treatment
planning, acting on an orthopedicly stable temporomandibular joint (TMJ) or
regaining it in the absence of stabilization, starting treatment with the basic is one of
the criteria. A stable masticatory system refers to a stable occlusion condition that is
in harmony with a stable joint position. It was thought that the stability of the condyle
position will be affected due to the hyperactive muscles and increased occlusion forces
present in the patients of bruxism. The aim of this study is evaluate the effect of
occlusal splint appliances, which plays an important role in the formation of a stable
chewing system and ensures a stable joint position in patients with bruxism. Thus, it
is aimed to demonstrate the necessary of applications for bruxism patients before
orthodontic treatment.

Material and Method: Ordu University Faculty of Dentistry Orthodontics
Department of Orthodontics applied with bruxism and the archive records of patients
treated with occlusal splint appliances were examined. Patients using occlusal splint
for 3 months are from the beginning of treatment and 3 months after; individuals with
magnetic resonance image (MRI), cephalometric radiography, Brux Checker records
and clinical examination information have been identified. 30 individuals between the

ages of 18 and 40 who meet these criteria were included in the study.

Occlusal splint appliances used in bruxism patients using the obtained records;
Condyle position, cephalometric values, occlusion, muscle pain, mandibular
movement amount, joint voice, sleep quality and effects on quality of life were
examined. Shapiro — Wilk normality test, paired t test, Wilcoxon test, Mc Nemar's test,
Stuart Maxwell test, Ki Square test and Spearman correlation test were used in the
evaluation of the data.

Results: No significant changes were observed in the right and left condyle
position in MRI analysis after occlusal splint use. In cephalometric analysis,
statistically significant changes were observed in S-E and ramus length averages.



While the S-E average increased, the ramus length averages decreased. However, these
changes are clinically insignificant. No significant changes were observed in occlusion
properties. Mediotrusive interferans have been eliminated in 3 of the 4 individuals

whose occlusion properties changed.

Decrease was observed after the use of occlusial splint in other sounds except
right resiprocal clicking sound and left non-repetitive click sound. However, only the
decrease in the click sound present in left opening and closing is statistically
significant. There has been a significant increase in maximum active opening, passive
forced opening and protrusion amounts. At the same time, pain occurring during mouth
opening, right laterotrusive and left laterotrusive has decreased. A significant decrease
in pain felt in the anterior fibers of the left temporal muscle, right and left masseter,
left SCM (sternocleidomastoideus), right and left trapezius, right and left pterigoideus
lateralis superior, left pterigoideus lateralis inferior and right and left pterigoideus
medialis muscles were observed. The quality of life and sleep of individuals increased
due to the elimination of patient symptoms with the use of occlusal splints. The
reduction in right trapezius muscle pain has been associated with an increase in quality
of life. The decrease in headache was also associated with improved sleep quality.

Conclusion: No definitive data were obtained on the necessary of occlusal splint
application before orthodontic treatment in patients with bruxism. However, occlusal
splint can be used in patients with bruxism in order to improve symptoms, increase of
quality of life and sleep quality. In bruxism, there is no risk with the use of occlusal
splint before orthodontic treatment for the diagnosis and treatment of a possible change
in condyl position caused by hyperactive muscles and increased occlusion forces. The
use of occlusal splint is a reversible treatment and does not has any negative effect for

the patient as it shows its effect within a period of approximately 3-6 months.

Key Words: bruxism, occlusal splint, orthodontics, occlusion,

temporomandibular joint
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1. GIRIS ve AMAC

Stabil bir ¢igneme sistemi, stabil bir eklem pozisyonu ile uyum i¢inde olan stabil
bir oklizal durumu kapsar. Stabil olmayan bir TME {izerinde yapilan tedavinin
sonuglar1 6ngoriilemez veya kalicit olmaz. TME’in dogru fonksiyonun bilinmesi, TME
disfonksiyonunun nedenlerinin arastirilmasi ve tedavi edilmesi de stabil bir ¢igneme

sistemi icin gereklidir.

Gunumuz ortodontik ve ortognatik tedavilerde, tedavi hedeflerine ulasabilmek
icin (yiiz, dis ve giiliimseme estetikleri, fonksiyonel okluzyon, periodontal saglik ve
stabilite), gerek teshis, gerekse tedavi planlama asamalarinda tekrarlanabilir ve stabil
referans noktalarina ihtiya¢ vardir. Bu referans noktalarim1 elde edebilmek icin de
kondillerin sentrik iliski pozisyonunda olmasi1 (musculoskeletal stabil pozisyon) ve
kondillerde  disfonksiyonel  remodelasyonun  olmamasi  gerekir.  Tedavi
planlamalarindaki hedeflere ulasabilmek icin ortopedik agidan stabil bir TME
tizerinden hareket edilmesi veya stabilizasyonun olmadigi durumlarda bunun tekrar

kazanilmasi ile tedaviye baslanmasi, basariya gotiiren temel kriterlerden birisidir.

Bu yiizden TME rahatsizlig1 olan hastalarda ortodontik tedavi dncesi oncelikle
eklem stabilizasyonu saglanip sonra da ortodontik tedavi uygulamasiyla oklizal
stabilite saglandiginda, fonksiyonel stabil ¢igneme sistemi elde edilmis olacaktir.
Bruksizm de, TME rahatsizlig1 oldugundan dolay1 bruksizm hastalarinda da ortodontik
tedavi Oncesi stabil bir ¢igneme sistemi olusturulmasi gerekmektedir. Bruksizm
hastalarinda mevcut hiperaktif kaslar ve artmis okliizal kuvvetler nedeniyle kondil
konumunun etkilenecegi diigiiniilmiistiir. Temporomandibular rahatsizliklarda (TMR)
ve bruksizmde bu amacla en sik kullanilan tedavi yontemi okliizal splint apareyidir.
Ramfjord ve Ash (1994) da somut say1 gostermemekle beraber, okliizal splint
kullanimi sonrasi eklemlerde ve kaslarda agrinin azalmasi ve kas gevsemesiyle

beraber sentrik iligki kaydinin siklikla degistigini 6ne stirmektedir.

Ortodontide kesin tedavi ancak okliizal splint kullanimiyla semptomlarda bir

iyilesme saglandiktan ve kesin olmayan mandibular pozisyon tanimlandiktan sonra



gerceklestirilebilir. Okliizal splint terapdtik amacin yani sira, mandibulanin fizyolojik
ve U¢ boyutlu pozisyonunun belirlenmesine izin verdigi i¢in teshis araci olarak da
kullanilabilir. (Schupp ve ark., 2019). Sentrik iliski pozisyonunda saglanan kanin
koruyuculu oklizal splint sayesinde, oklizal stabilite ve kondil pozisyonunda
stabilitesi saglanmis olur. Kaslarda da mevcut hiperaktivasyonun eliminasyonuyla

musculoskeletal stabil pozisyon elde edilir.

Okliizal splint kullanim1  basarili olmussa ve oklizyonun daha fazla
stabilizasyonu gerekiyorsa okliizal tedavi yapilmasi gerekmektedir. Siklikla terapotik
okliizyonu kalic1 olarak stabilize etmek i¢in tedavi gerekir. Bu tedavi, terapétik olarak
ayarlanmis kondiler pozisyonda gerceklestirilmelidir. Duruma bagl olarak yapilacak
olan tedaviler; asindirma, dis pozisyonlarini diizeltme (ortodonti), ve /veya protetik ve
restoratif tedavilerdir. Bu tedavilerle daha fazla stabilizasyon gerceklestirilir.
Ortodontik olarak tedaviye devam ederken okliizal splintle saglanan mandibular
pozisyonun 1:1 oraninda aktarilmasi gerekmektedir. Sabit splintlerle yapilan

ortodontik tedavi yaygin bir tedavi haline gelmistir.

TME’in fizyolojik iliskisini olusturmak i¢in ortodontik tedaviye terapotik
splintle  baslanilir. TME’nin  fizyolojik  iligkisi  olusturulduktan  sonra,
maxillomandibular durumun okliizal olarak stabilize edildigi ortodontinin 2.fazi

uygulanir. Bu fazda disler hareket ettirilirken hasta splinti takmaya devam eder.

Bizim de bu ¢alismadaki amacimiz, bruksizmi olan hastalarda stabil bir ¢igneme
sistemi olusturulmasinda 6nemli bir rol oynayan Ve stabil bir eklem pozisyonunun elde
edilmesini saglayan, okliizal splint apareyinin etkisini degerlendirmektir. Boylece
ortodontik tedavi 6ncesi, bruksizm hastalarina yonelik uygulamalarin gerekliliginin
ortaya konulmasi amaglanmistir. Bu amaca yonelik degerlendirecegimiz Kriterler;
kondil konumu, sefalometrik degerler ve okliizal 6zellikler basta olmak iizere, uyku
kalitesi, yasam kalite ve klinik semptomlardir (kas agrisi, mandibular hareket miktari

ve temporomandibular eklem sesi).



2. GENEL BILGILER

2.1. Cigneme Sistemi

Cigneme sistemi viicudumuzun kompleks ve spesifik fonksiyonel bir
parcasisidir. Baslica fonksiyonlari ise, ¢igneme, konusma ve yutkunmadir. Bu sistemin

yapisal bilesenleri kemikler, eklemler, kaslar, ligamentler ve dislerdir (Okeson,2013).

Temporomandibular eklem (TME), ¢igneme kaslar1 ve disler/okllizyon ¢igneme
sisteminin komponentini olusturmaktadir. Bu yapilarin birbirleriyle uyum icerisinde
koordineli galigmasi stabil bir ¢igneme sisteminin olugmasini saglar. Bu elemanlarin
fonksiyonunu diizenleyen ve bunlar1 koordine eden noérolojik kontrol sistemi
mevcuttur. Bilesenlerde meydana gelen degisimler dis etkenlerden kaynakli olup tek
yapinin etkilenmesi seklinde olabilecegi gibi, ¢cigneme sistemi komponentini olusturan
her bir yapidaki degisiklik, diger komponenti de etkileyebilmektedir. Bu da ¢igneme
sisteminin stabilitesinin bozulmasina neden olur. Bu etkilesim santral sinir sistemi
(SSS) araciligiyla ortaya c¢ikar. TME’de, kaslarda ve disleri ¢evreleyen periodontal
ligamentte bulunan reseptorler sayesinde SSS, mevcut 1s1, agri, basing gibi

degiskenleri algilayip buna uygun kas cevabini baslatir (Okeson, 2013).

Okliizyonda meydana gelen degisimler sonucu mandibular kondil pozisyonunda
degisimler meydana gelebilir ve kondilde adaptif sekillenmeler goriilebilir. Ayni
zamanda okliizyonda meydana gelen saptirici degisimler sonucu, SSS’ e sinyaller
gider ve mandibulanin bu kontaktan kagimarak stabil olmayan bir pozisyonda

kapanmasina neden olur (Mongini, 1984)(Sekil 2.1).

f'/d

T ™
TME

AN

- Cigneme Kaslan

",."'
<

Sekil.2.1: Okliizyonun Sistemler Uzerindeki Etkisi (Mongini’den, 1984)



2.1.1. Temporomandibular Eklem

Temporomandibular eklem morfolojik ve fonksiyonel olarak karmasik bir
yapidir. Alt ¢cenenin hareketini diizenleyen ginglimoartroidal bir eklemdir. Rotasyon
hareketinin yan1 sira translasyon hareketi de yapabilen bir eklemdir. TME’yi olusturan
kemik yapilar; mandibular kondil, mandibular fossa ve artikiler eminenstir. TME’in
yumusak doku elemanlar ise; eklem kapsiilii, artikiiler disk, eklem ligamentleri ve

retrodiskal dokulardir (Okeson, 2013).

2.1.1.1. Mandibular Kondil

Mandibular kondil, mandibular ramusun u¢ kismina dar bir boyunla baglanan
mandibular kemigin bir parc¢asidir. Mandibular kondilin uzun ekseni frontal diizlemle
yaklasik olarak 30 derecelik ag1 olusturacak sekilde posteriora ve mediale yonelir
(White ve Pharoah 2014). Kondil basinin boyutu, anteroposterior yonde 8-10 mm,
mediolateral yonde 15-20 mm’dir. Anatomik formu genellikle elips seklinde olmasina
ragmen kisiden kisiye ve yasa gore farklilik gdstermektedir (Alomar ve ark 2007).
Kondil boynunun 6n kisminda fovea pterigoidea bulunmaktadir ve buraya inferior

lateral pterigoid kas yapisir (Yengin 2000).

Onden bakildiginda kondil baginin dis yiizeyi, disbiikey yapidadir ve medial ve
lateral kutuplar1 vardir (Sekil 2.2). Bu kutuplara eklem ligamenleri tutunmaktadir.
Lateral kutup ciltten yaklasik 1,5 mm derinlikte olup cilt ylizeyinden yapilan muayene
ile palpe edilebilmektedir (Okeson, 2013). ideal durumda disler sentrik kapanista iken
kondil basinin 6n yiizeyi, artikiiler eminensin arka yiizeyi ile teporomandibular eklemi

olusturur (Yengin 2000).

Sekil 2.2: Kondilin anteriordan goruniimii (Okeson’dan, 2013)



Kondil Pozisyonu

Kondil pozisyonu; sentrik, habitual, terapétik ve adapte olarak
tanimlanmaktadir. Okliizyonun saglanmasi yanlizca sentrik pozisyonda saglanmayip
diger pozisyonlarda da olusmaktadir. TME i¢in ideal konum sentrik kondil
pozisyonudur ancak mevcut durumlara kisisel adaptasyon siirecine bagl olarak ideal
durumdan c¢ok fazla sapmalar izlenmektedir. Adapte kondil pozisyonu en sik
karsilasilan kondil pozisyonudur. Her iki kondilin de, fizyolojik fossa-disk-kondil
iliskisi i¢inde antero-siiperiorda konumlandigi pozisyon, sentrik kondiler pozisyondur.
Sentrik okliizyondan bagimsiz kemiksel bir iliskidir. Habitual kondiler pozisyon ise;
hastanin statik okliizyonu ile belirlenir. Terapotik kondiler pozisyon; mevcut problemi
diizeltmek i¢in dis hekimi tarafindan karar verilerek secilen pozisyondur. Bu pozisyon
genellikle okliizal splint tedavisi uygulanarak, retrodiskal dokular {izerindeki baskinin
azaltilmasin1 ve fossa-disk-kondilin fonksiyonel biitiinliiglinii tekrar saglamayi

amaglamaktadir (Bumann ve Lotzmann, 2002).

2.1.1.2. Mandibular fossa

Mandibular fossa temporal kemik (izerinde bulunmaktadir. On duvarim,
temporal kemigin skuamoz pargasindaki artikiiler eminens, arka duvarini ise dis kulak
yolunun 6n duvari olan temporal kemigin timpanik plakasi olusturulmaktadir (Sekil
2.3). Mandibular fossanin kemik tabakasi oldukg¢a incedir ve gelen asir1 yiikleri
artikiiler eminensin arka sinirina yonlendirir. Fossanin medial kismi, kondilin mediale
yer degistirmesine engel olan ossedz bir plakla sonlanir. Fossanin posterior duvarinda

postglenoid tiiberkiil bulunmaktadir (Yengin 2000, Okeson 2013).

Yapilan arastirmalarda, artikiiler eminens ve kondil baginin fibrokartilajla kapl
olmasina karsilik, mandibular fossa yiizeyinin fibrokartilaj dokuyla kapli olmadigi
gOsterilmistir. Bu da artikiiler eminens ve kondil basinin daha fazla basinca maruz

kaldiginin gostergesidir (Yengin 2000).



Sekil 2.3: TME nin kemik yapilar: mandibular kondil (a), mandibular fossa (b), artikiler eminens (c)
(Okeson’dan, 2013).

2.1.1.3. Artiktler Eminens

Artikiiler eminens, mandibular fossanin 6n duvarint ve zygomatik arkin
posterior kismini1 olusturur. Sekli eyere benzemekle beraber, yandan bakildiginda
konveks bir goriinime sahiptir. Mandibular fossa tavani gibi ¢ok ince degil, kalin ve
yogun bir kemikten olugsmaktadir. Artikiiler eminens yogun ve siki bir fibréz dokuyla
ortiludur. Goz oniinde bulundurdugumuz bu durumlar, kondil, disk ve temporal
kemigin artikiiler yiizeyi gibi artikiiler eminensin de devaml yiik altinda oldugu
gostermektedir (Okeson, 2013).

2.1.1.4. Artikiler Disk (Eklem Diski)

Artikiiler diskin sekli bikonkav yapidadir. Kan damarlar1 ve sinir fibrilleri
icermez ve yogun fibroz konnektif bag dokusundan olugmaktadir. Ancak daha az
basing gosteren ylizeylere dogru sinir iletisi alir ve vaskiilarize hale gelir (Okeson,

2013)(Sekil 2.4).

Sekil 2.4: Diskin anterior (A) ve sagitalden (B) gorintisi (Okeson’dan, 2013)



Sagital diizlemde kalinligina gore 3 kisima ayrilir: anterior bant, intermediat bant
ve posterior bant. Diskde, anterior bant 3mm, intermediat bant 1mm, posterior bant ise
2mm civart kalimliktadir. Ince olan intermediat banta, “intermediat zon” da
denilmektedir. Cok yogun bir yapiya sahip olan intermediat bant, eklem diskinin
fonksiyon sirasinda en fazla basinca maruz kalan bolgesidir. Ideal durumda,
mandibular kondil basinin eklem yiizeyi intermediat zon tizerinde bulunur. Diske 6n
taraftan baktigimizda ise genellikle medialde daha kalindir (Yengin 2000). Diskin
normal pozisyonu saat 12 pozisyonu olarak tarif edilmektedir (Quinn,1998)(Sekil 2.5).

Sekil 2.5: TME diskinin normal konumu (Quinn’den, 1998)

Artikiler disk, arka bélgede damar ve sinir yoniinden zengin olan “retrodiskal
lamina” ad1 verilen gevsek bag dokusuna tutunur. Retrodiskal lamina, siiperior
retrodiskal lamina ve inferior retrodiskal lamina olarak 2 alandan olusur ve bu nedenle

“bilaminar zon” olarak bilinir (Yengin 2000)(Sekil 2.6).
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Sekil 2.6: TME Lateral goriintiisi; retrodiskal doku (RD), stiperior retrodiskal lamina (SRL), inferior retrodiskal
lamina (IRL), iist eklem boslugu (UEB), alt eklem boslugu (AEB), anterior kapsiiler ligament (ACL), stiperior
leteral pterygoid kas (SLP), inferior lateral pterygoid kas (ILP), artikiiler yiizey (AY) (Okeson’dan, 2013).



Mandibular kondilin yuzey 0Ozellikleri, 6zellikle artikiiler eminens bolgesinde
birbirleriyle uyumlu degildir. Kondil ve temporal kemigin artikiiler ylizeyinde bulunan
fibrokartilaj doku, yiik dagilim1 ve kayma i¢in uygun degildir. Bunun tersine artikiiler
disk, esnek yapiya sahip oldugundan dolay1 yiikleri dagitabilmekte ve siirtiinme
olmadan iki yiizey arasinda kayabilmektedir. Ideal sartlarda disk kondille birlikte
atrikiiler eminens boyunca kayar. Diskin yapist ve mekanik biitiinliigi, eklemin

diizgiin hareketininin saglanmasinda 6nemlidir (Stegenga ve Bont, 2006).

Artikiler disk eklem boslugunu, iist ve alt olarak 2 kisma ayirir (Sekil 2.6). Bu
kisimlarin i¢ yiizlinii kaplayan sinoviyal mebran vardir. Bu sinoviyal membrandan
sinoviyal sivi iretilmektedir. Bu sivinin goérevi, eklemin artikiler yizeyleri
vaskiilarize olmadig1 i¢in dokularin metabolik gereksinimlerini karsilamaktir. Ayrica
artikiiler yiizeyler arasinda kayganlig1 saglayarak siirtiinmeyi en aza indirir (Yengin
2000). Artikiiler disk, mandibular kondil ve temporal kemigin skuamoz kisminin
artikiiler yiizeyleri arasindaki stres yogunlugunu azaltarak kuvvetlerin esit dagilmasini

saglar (Hylander, 2006).

Sentrik pozisyonda diskin intermediat zonu, artikller tlberkilin ve kondil
basinin konveksitesine uyar. Rotasyon ve translasyon hareketi sirasinda kondil basinin
On-Ust ylzeyinden st ylzeyine ve daha sonra arka-iist ylizeyine dogru yer
degistirmektedir ( Yengin, 2000) (Sekil 2.7).

Sekil 2.7: Normal TME’de 1: kapali durum 2: ac¢ik durum (Quinn’den, 1998).

2.1.2. Eklem Ligamentleri

Eklem ligamentleri kollajen bag dokusundan olusurlar ve esnemezler. Aktif
olarak eklemin fonksiyonuna katilmazlar ancak pasif olarak eklem hareketini

sinirlandirmaktadirlar. ~ TME’yi  destekleyen, kollateral,  kapsuler  ve



temporomandibular olmak Uzere 3 fonksiyonel ligament; sfenomandibular ve

stylomandibular olmak iizere 2 yardimci ligament mevcuttur (Okeson 2013, Yengin

2000).

2.1.2.1. Kollateral (Diskal) Ligamentler

Kollateral ligamentler, artikiiler diskin lateral ve medial kisimlarini, kondilin
medial ve lateral kutuplarina baglamaktadir. Medial diskal ligament ve lateral diskal
ligament olmak {izere 2 adettir. Bu ligametler eklem boslugunu siiperior ve inferior
eklem kavitesi olmak iizere iki kisma ayirmaktadir. Diskin, kondilden uzaklagsmasini
engelleyecek sekilde fonksiyon goérip, diskin kondille birlikte pasif hareketini
saglamaktadir. Kondil ve artikiiler disk arasinda olusan mentese hareketinden
sorumludur (Okeson 2013, Yengin 2000). Diskal ligament vaskiiler donanima ve

innervasyona sahiptir ve olusan gerilim agriya neden olur (Okeson 2013).

2.1.2.2. Kapstler Ligament

Temporomandibular eklemi gepegevre sarmaktadir. Ustte, temporal kemigin
artikiiler yiizeyine ve artikiiler eminense, altta ise kondil boynuna tutunmaktadir.
Artikiiler yilizeylerin bir arada tutunmasini saglamaktadir ve eklemi tiimiiyle sararak
sinoviyal siviyr tutmaktadir. Kapsiiler ligament iyi bir innervasyona sahiptir ve
eklemin hareket ve pozisyonuna goére propiyoseptif geri bildirim saglamaktadir

(Okeson 2013, Yengin 2000).

2.1.2.3. Temporomandibular Ligament

Kapsiiler ligamentin lateral kismi, siki fibrillerle kuvvetlenerek “lateral
ligament” veya “temporomandibular ligament” adi almistir. Eklemin yanlizca

lateralinde yer alir. Dis oblik parca ve i¢ horizontal parca olmak {izere 2 ayr1 boliimden

olugsmaktadir (Yengin, 2000; Okeson, 2013)(Sekil 2.8).



Dis oblik parca: Artikiiler tiiberkiiliin dis ylizeyinden ve zygomatik ¢ikintidan
kondil boynunun dis yiizeyine uzanmaktdir. Bu ligament, kondilin asagr dogru

inmesini ve bdylece agiz acilmasini sinirlandirmaktadir (Yengin, 2000; Okeson,
2013).

I¢ horizontal parga: Tiberkilim artikiilarenin dis yiiziinden ve zygomatik
progesten kondilin lateral kutubuna ve diskin arka kismina uzanmaktadir. Bu ligament
ise, kondil ve diskin geriye dogru hareketini kisitlar. Ayrica kondilin mandibular fossa
da geriye dogru hareket etmesini engellediginden dolayi, retrodiskal dokular

travmadan korumaktadir (Yengin, 2000; Okeson, 2013).

Temporomandibular ligamentin siiperfisiyal kisimlar1 Golgi tendon organi
icerir. Bu sinir sonlanmalari mandibula hareketinin ndromuskiiler olarak
denetlenmesinde oldukca bulylk bir éneme sahiptir. Bu nedenle eklemin lateral
yiizeyine yapilan anestezi agiz agilmasini %10-15 oraninda arttirabilmektedir

(Bumann ve ark., 2002).

Mandibular agilma hareketinde disler aras1 mesafe 20-25 mm olana kadar kondil
kolayca rotasyon yapmaktadir. Daha sonra kondil rotasyon hareketinden artikiiler
tiiberkiile dogru ileri ve asagi yonde translasyon hareketine ge¢mektedir. Agma
hareketindeki bu degisme, temporomandibular bagin gerilmesiyle meydana

gelmektedir (Yengin, 2000; Okeson, 2013).

Sekil 2.8: Temporomandibular ligament: I¢ horizontal parca (IHP), dis oblik parga (DOP) (Okeson’dan, 2013).

2.1.2.4. Sphenomandibular Ligament

Foramen spinosumun yan duvari ile spina osis sphenoidalisden baslar, asagi
dogru genisleyerek pterygoideus lateralis ve pterigoideus medialis kaslar1 arasindan

gecerek ramus mandibulanin i¢ yliziinde yer alan foramen mandibula ile lingula
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mandibula arasina yapisir. Mandibulanin hareketi tizerinde 6nemli bir sinirlayict etkisi

bulunmamaktadir (Okeson, 2013).

2.1.2.5. Stylomandibular Ligament

Styloid ¢ikintidan baglayarak ramusun arkasina ve mandibulanin angulusuna
uzanir. Alt ¢cene ileri konuma geldiginde gerilir, alt ¢ene agildiginda gevser. Bu bag alt

¢enenin asirt ileri hareketini kisitlar (Okeson, 2013; Yengin, 2000).

2.1.3. Retrodiskal Dokular

Eklem diskinin arka kenarini1 eklem kapsiiliine baglayan, damar ve sinirce zengin
gevsek bag dokusuna ‘retrodiskal lamina’ denir. Ust retrodiskal lamina elastik
liflerden zengindir ve mandibular hareket sirasinda gerilerek diskin asir1 anterior
hareketini kisitlar. Alt retrodiskal lamina ise kollajen liflerce zengindir ve elastik

ozelligi yoktur (Okeson, 2013; Langendoen ve ark., 1997; Hylander, 2006).

Superior retrodiskal lamina, elastik konnektif dokudan olusmustur ve goérevi
diski kondil iizerinde geriye ¢ekmektir. Disler temas halinde ve kondil kapali eklem
pozisyonunda iken, diske etki eden elastik ¢ekme minimaldir. Mandibular agma
sirasinda kondil artikiiler tiiberkiile dogru ileri yonde giderse superior retrodiskal
lamina gerilerek diski geriye dogru ¢ekmeye calisir; tam ileri pozisyonda ise gerilen
siiperior retrodiskal laminanin disk {izerinde yaratti§i posterior c¢ekici kuvvet
maksimum olur. Stperior retrodiskal lamina diskin kondil Gzerinde posterior yonde

retrakte olmasini saglayan tek dokudur (Okeson, 2013).

Inferior retrodiskal lamina, diskin posterior sinirii1, kondilin artikiiler yiizeyinin
posterior sinirina baglar. Anterior kapsiiler ligament ise diskin anterior sinirini
kondilin artikiler yuzeyinin anterior sinirina baglar. Her iki ligament de kollajendz

fibrillerden olusur ve esnemezler (Okeson, 2013).
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2.1.4. Cigneme Kaslar

Viicutta hareket icin gerekli kuvvet olusmasini saglayan yapilar, kaslardir. Alt
cene ekleminin hareketini saglayan ve ¢igneme fonksiyonunda biiyiik rol oynayan
kaslara ¢igneme kaslar1 denilmektedir. Cigneme kaslar1 (masseter, medial pterygoid,
lateral pterygoid, temporal) ile suprahyoid kaslarin (digastrik, geniohyoid ve
stylohyoid) ¢ift tarafli ve simiiltan olarak kasilmalari ¢geneye rotasyon ve translasyon

hareketi yaptirmaktadir (Miloro ve ark., 2004, Okeson, 2013, Yengin 2000)(Sekil 2.9).

Kaslarin kasilmas: izotonik ve izometrik olarak gerceklesmektedir. Izotonik
kasilmada kas boyu kisalirken, kas tonusu sabit kalmaktadir. Izotonik kasilmalar
sonucu, ¢ene hareketi olusmaktadir. Izometrik kasilmalarda ise kas boyu sabit
kalirken, kas tonusu artmaktadir. Bu izometrik kasilmalarla birlikte mandibulanin
stabilizasyonu saglanir. Kas kaynakli temporomandibular hastaliklar, izometrik

kasilmalar sonucu meydana gelmektedir ( Okeson, 2013).

Cigneme kaslar1 fonksiyonlarina gore: ¢ceneyi agan kaslar, ¢ceneyi kapatan kaslar,
protriizyon ve retriizyon kaslari ve yan hareket kaslar1 olmak iizere dort grupta

incelenebilir (Babadag ve ark., 2004; Yengin, 2000) (Tablo 1.1).

Temporal kas

Mandibulayi geriye alan
temporal kasin arka lifleri
Lateral pterigoid kas
Medial pterigoid kas
Masseter kas

Buccinator

Dil

Orbikularis oris
Geniohiyoid kas

Milohyoid kas
Digastrik kas

Sekil 2.9: Mandibular Fonksiyondaki Kaslar (Norton ve Netter’den, 2012)
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Tablo 1.1: Cigneme Kaslarinin islevleri

Ceneyi Agan Ceneyi Kapatan | Ceneye Ceneye
Kaslar Kaslar Protriizyon Retriizyon
Yaptiran Kaslar | Yaptiran Kaslar
Cift tarafh Cift tarafh Inferior Lateral Temporal kasin
inferior lateral Masseter kas pterigoid kas posterior lifleri
pterygoid kas
Temporal kas Medial pterigoid | Masseter kasin
Mylohyoid kas kas derin lifleri
Medial pterigoid
Geniohyoid kas kas Masseter kasin Cift tarafli
ylzeyel lifleri digastrik kasin
Digastrik kas Superior Lateral kasilmasi

Pterigoid kas

2.1.4.1. Masseter Kas

Zygomatik kemik ve zygomatik arkin asagi simirindan baslayip, mandibular
ramusunun dis ylizeyine yapisan, dikdortgen sekilli bir kastir. Yiizeyel (siiperfasial) ve
derin olmak {iizere 2 kisimdan olusmaktadir. Yiizeyel kismi, asag1 ve hafifce geriye,
derin kismi ise vertikal yonde uzanan liflerden olusmaktadir. Masseter kas lifleri
kasildiginda mandibula eleve olmakta ve disler temas haline gelmektedir. Yiizeyel
kismi, mandibular protriizyona yardimci olmaktadir. Derin kismi ise, mandibular
protriizyon durumunda disler sikildi§i zaman, kondili artikiiler tiiberkiile dogru
stabilize etmektedir. Masseter kas etkin bir ¢cigneme saglayacak sekilde giiclii bir kastir
(Yengin, 2000; Okeson, 2013) (Sekil 2.10).

Sekil 2.10: Masseter kas. Fonksiyon: Mandibulanin elevasyonu (Okeson’dan, 2013)
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2.1.4.2. Temporal Kas

Temporal kas, biuyik yelpaze sekilli bir kastir. Kafatasinin yan tarafindan ve
temporal fossadan baslayip zigomatik arka dogru birleserek bir tendon olusturup
koronoid proges ve ramusun on sinirina yapisir. Liflerin yonii 3 farkli sekildedir. On
kisim; dikey lifler, orta kisim; kafatasinin yan tarafinda oblik olarak uzanan lifler ve
arka kisim; neredeyse horizontal liflerden olusmaktadir (Zwijnenburg ve ark, 1996;
Okeson, 2013). Temporal kasin tiim kisimlar1 kasildiginda mandibula eleve olur ve
disler temas durumuna gelir. Belli boliimleri kasildiginda, aktif olarak kasilan
boliimiin yoniine gore alt ¢ene hareket eder. On kisim liflerin kasilmasinda, alt ¢ene
dikey olarak yukar1 hareket eder. Orta kisim liflerin kasilmasi, alt ¢eneyi kapatmayi ve
geriye almayi saglar. Arka kisim liflerin fonksiyonu ise tartismalidir. Mandibular
retriizyonu sagladig1 diisiiniilmektedir (Okeson, 2013; Zwijnenburg ve ark, 1996)
(Sekil 2.11).

Temporal kas liflerinin yonleri de§iskenlik gosterdiginden, bu kas kapatma
hareketlerini koordine edebilir. Bu nedenle mandibulada 6nemli bir konumlandirma

kasidir (Okeson, 2013).

Sekil 2.11: Temporal kas. Fonksiyonu: Mandibular elevasyon ( Okeson’dan, 2013)

2.1.4.3. Medial (i¢) (Internal) Pterigoid Kas

Medial pterigoid kas, pterigoid fossadan baslayip, asagi, geri ve disa dogru
uzanarak mandibular angulusun medial yiizeyine yapisir. Bu kasin kasilmasi alt ¢eneyi
kapatir ve alt genenin protriizyon hareketinde aktiftir. Tek tarafli kasilmasi alt ceneye

mediotrusive hareket yaptirir (Okeson, 2013) (Sekil 2.12).
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Sekil 2.12: Medial pterygoid kas. Fonksiyonu: Mandibular elevasyon ( Okeson, 2013)

2.1.4.4. Lateral (dis) (external) Pterigoid Kas

Lateral pterigoid kas, inferior ve stiperior olmak (izere farkli fonksiyon gosteren
iki parcaya sahiptir (Okeson, 2013, Yengin, 2000). Lateral pterygoid kas bu 2 baslik
altinda incelenecektir (Sekil 2.13).

(" ‘)" :__;:" -J] ]- —
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Sekil 2.13: inferior ve Siiperior Lateral Pterygoid Kas. Inferior lateral pterygoid kas fonksiyonu: Mandibulanin
protriizyonu (Okeson’dan, 2013).

2.1.4.5. Stiperior Lateral Pterigoid Kas

Superior lateral pterigoid kas, biiyiik sfenoid kanadin infratemporal yiizeyinden
baslayip, yatay olarak geriye ve disa dogru uzanarak eklem kapsiilii, eklem diski ve
kondil boynuna yapisir (Okeson, 2013, Yengin, 2000). Superior lateral pterigoid kasin
tam olarak diske yapismasi tartismalidir. Bazi yazarlar (Wilkinson, 1988)
yapismadigini iddia ederken, bazi yazarlar yapistigini iddia etmektedir (Dusek ve

Kiely, 1991; Heylings ve ark., 1995).

Stiperior lateral pterigoid kasin eklem diskiyle olan baglantisi, disk
deplasmanlar {izerinde etkisi olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu kasin kasilmasiyla
disk anteromediale dogru c¢ekilir ya da posterolateral hareketi kisitlanir. Ancak disk
kondile kollateral ligamentlerle bagli oldugundan ve siiperior lateral pterigoid kas ayni

zamanda kondile de tutundugundan, bu kas tarafindan diskin bagimsiz hareketinin s6z
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konusu olmadig: diisiiniilmektedir. Bu nedenle disk deplasmani iizerine olan etkisi

tartismalidir (Yengin, 2000; Okeson, 2013).

Inferior lateral pterigoid kas ¢enenin acilmasi esnasinda aktifken, superior lateral
pterigoid kas pasif kalir. Yanlizca ceneyi kapatan kaslarla birlikte iken aktiftir.
Superior lateral pterigoid kas, disler kapanis halinde iken, 6zellikle disler giiclii olarak
birbiriyle temasa gectigi durumda, yani dis sitkma ve ¢igneme hareketinde aktiftir.
Ayni zamanda, agiz kapatilirken siiperior lateral pterigoid kas tarafindan, diskin rest

pozisyonuna dogru gidisi kontrol altina alinmaktadir (Yengin, 2000; Okeson, 2013).

2.1.4.6. Inferior Lateral Pterigoid Kas

Inferior lateral pterigoid kas sfenoid kemigin lateral pterigoid laminasinin lateral
yiizlinden baslayip, kondilin anteriorundaki pterigoid foveaya yapismaktadir. Cift
tarafli kasildiginda kondilleri 6ne ¢eker ve mandibulaya protriizyon yaptirir. Tek
tarafli kasildiginda ise kondilleri mediale ¢ceker ve mandibulanin karsit yone dogru
lateral hareketine neden olur. Mandibular depresor kaslarla birlikte fonksiyon
gordiigiinde mandibulaya agma hareketi yaptirir ve kondiller, artikiiler tiiberkiil

tizerinde ileri ve asag1 yonde hareket eder (Okeson, 2013; Yengin, 2000).

2.1.4.7. Sternokleidomastoid Kas (SCM)

On boyun kasidir. Sternoklavikiiler eklemden baslayip, temporal kemigin
mastoid ¢ikintisinda sonlanir. Mandibular hareketleri sirasinda basin stabilizasyonunu

saglar. Basin sag ve sol hareketlerine yardimci olur (Okeson, 2008).

2.1.4.8. Trapezius

Arka boyun kaslarindandir. Yukarida oksipital kemigin dis ylizeyine, dis yanda
lateral klavikulaya, akromion skapula ve spina skapulaya tutunur. Medialde ise boyun

ve sirt omurlarina yapisir. Mandibular hareketleri sirasinda basi stabilize eder. Basin
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sag, sol ve geri hareketlerine; sirt ve omuz hareketlerine yardimci olan genis bir kastir

(Okeson, 2008).

2.1.5. Temporomandibular Eklemin innervasyou ve Damar Yapisi

Temporomandibular eklem, posteriorda ylzeyel temporal arter ve maksiller
arter, anteriorda orta meningeal arter ve inferiorda internal maksiller arter basta olmak
lizere genis bir vaskiilarizasyona sahiptir. Diger 6nemli arterler ise, derin aurikular,

anterior timpanik ve pharingeal assendens arterleridir (Okeson, 2013).

TME’nin hem motor hem de sensitif innervasyonu, aurikulotemporal sinirin
dallarindan saglanmaktadir. Bunun yaninda masseter ve posterior derin temporal

sinirler de innervasyona yardimci olmaktadir (Okeson, 2013).

2.1.6. Cigneme Sisteminin Aktiviteleri

Cigneme sisteminin aktiviteleri iki sekilde incelenebilir:

1. Fonksiyonel aktivite: Cigneme, konusma, yutkunma.
2. Parafonksiyonel aktivite: Dis sikma, dis gicirdatma, dil itme, tirnak

yeme, pipo kullanimi vb. ¢esitli aligkanliklar (Okeson, 2013).

Cigneme sisteminin fonksiyonel olmayan tiim hareketlerine parafonksiyon denir
(Okeson, 20013). Parafonksiyonel hareketlerin en sik gozleneni bruksizm olarak
adlandirilan dis sikma ve dis gicirdatmadir. Diger oral parafonksiyonlar; yanak, dudak
ve dil 1sirma, dil itme, tirnak yeme, kalem veya benzeri bir cismin agizda tutulmasi vb.
olarak sayilabilir. Parafonksiyonel aktivitelerin baslicasi bruksizm oldugundan dolayz,
calismalarin Onemli bir kismi bruksizm {izerine yogunlasmistir (Carlsson ve

Magnusson, 1999; Dawson, 2007; Koyano ve ark., 2008; Okeson, 2013).

Fonksiyonel aktivitede, hareketlerin ~ biiyilk  kismu maksimum
interkispidasyonda meydana gelip kuvvet maksimum sayida dise dagitilirken;
parafonksiyonel aktivitede eksentrik aktivite vardir ve kuvvet daha az sayida dise

dagilmaktadir. Ayrica fonksiyonel hareketlerde kuvvetler, disin uzun aksina paralel
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oldugundan daha iyi tolere edilir. Parafonksiyonel aktivitede eklem stabil bir konumda
degildir, kuvvet dagilimi ve yoni normalden sapmis oldugundan dolayi,
parafonksiyonel hareketlerin dislere ve eklemlere zarar verme olasilig1 daha fazladir
(Castaneda, 1992; Okeson, 2013). Parafonksiyonel aktivitede uzun siren kas
kontraksiyonu vardir. Bu durumda, normal kan akimi inhibe oldugundan c¢esitli
metabolik Uriinler kaslarda birikir ve bunun sonucunda kaslarda agri ve spazm gorulir
(Okeson, 2013).

2.1.7. Temporomandibular Eklem Hareketlerinin Biyomekanigi

Temporomandibular eklem olduk¢a karmasik bir eklemdir. iki eklemin, tek bir
kemige hareket kazandirmasi ¢igneme sisteminin fonksiyonunu daha zor hale
getirmektedir. TME fonksiyonu ve yapis iki ayr1 sistemden olusmaktadir. Ilk sistem
kondil ve diski igerir. ikinci sistem ise kondil-disk kompleksini ve fossa yiizeyini icerir
(Okeson, 2013).

Kondil-disk kompleksi, sadece rotasyondan sorumludur. Kondil-disk
kompleksi ve fossa yuzeyi ise translasyondan sorumludur. Rotasyon, artikller diskin
alt yiizeyi ve kondil arasinda gergeklesir. Kondiller mentese ekseninde iken, ¢ene
acilmasi sirasinda maksiler ve mandibular kesiciler arasinda mesafe 25-30 mm olacak
sekilde meydana gelen hareket, saf rotasyondur. Agiz acilmaya devam ettigi takdirde
bu rotasyonel harekete, kayma hareketi de eslik eder. Hareket, kesiciler arasi mesafe
40-60 mm olana kadar devam eder. Kondilin translasyonu ve rotasyonu es zamanlidir.

Translasyon, artikiiler diskin {ist ylizeyi ile mandibular fossa arasinda gerceklesir

(Okeson, 2013) (Sekil2.14).
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Sekil 2.14: Agma ve kapama aralig1 boyunca kondil ve diskin normal fonksiyonel hareketi. Kondilin translasyon

hareketinde disk posterior rotasyon yapar. Kapama hareketi, agma hareketinin tam karsitidir (Okeson’dan, 2013).

Artikiiler disk boslugunun boyutu interartikiiler basingla degisir. Basing az ise
(acik rest pozisyonundaki gibi) disk boslugu genisler; basing fazla ise (disler
sikildiginda oldugu gibi) disk boslugu daralir. Eklemin stabilitesi i¢in diskin konturu
ve hareketleri eklem yiizeyleri arasindaki temas1 devamli saglayacak nitelige sahiptir.
Interartikiiler basing arttiginda, kondil, diskin ince olan orta kismina yerlesir; basing
azaldiginda ve disk boslugu genislediginde ise diskin kalin kismi1 boslugu dolduracak
sekilde rotasyona ugrar. Disk rotasyonunun yonii tesadiifen degil diskin 6n ve arka

siirlarina baglanmis olan yapilar tarafindan belirlenir.

Artikiiler diskin anterior sinirina siiperior lateral pterigoid kas tutunmakta ve kas
aktif iken disk 6ne ve mediale ¢ekilmektedir. Stperior lateral pterigoid kas eklem
diskinin protraktoriidiir, ancak bu fonksiyon ¢ogu cene hareketlerinde yapilamaz.
Inferior lateral pterigoid kas kondili ileri cekerken, stiperior lateral pterigoid kas inaktif
oldugundan diski kondille beraber ileri alamaz. Siiperior lateral pterigoid kas yalnizca
mandibular kapanma ve kuvvet uygulamalari sirasinda elavator kaslarla birlikte

calistiginda aktif olur (Okeson, 2013; Yengin, 2000).

TME; ¢igneme, konusma, yutkunma ve nefes alma olaylar1 sirasinda aktiftir.

Herhangi bir elemandaki degisiklik tim sistemin dengesini bozabilir. Eklem zaman
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icinde degisikliklere ugrayabilir. Saglikli bir eklem bu degisikliklere adapte
olabilmektedir; ancak adaptasyon uzun donemde eklem ve ¢evre dokularda patolojiye
sebep olabilir. Adapte olunamayan durumlarda temporomandibular rahatsizliklar
gelismektedir (Ash ve Ramfjord, 1995; Kang ve ark., 2006; Okeson, 2013).

2.2. Temporomandibular Eklem Rahatsizhiklar:

Cigneme sistemi ig¢in zararli olan etkenlerin, kisinin adaptasyon kapasitesini
astig1 durumlarda (ekleme ve ¢evre dokulara gelen travma, psikolojik gerilim, stres,
parafonksiyonel aktiviteler, malokliizyon, genetik ve gelisimsel yatkinlik gibi)
temporomandibular eklem rahatsizliklar1 olusmaktadir (Bumann ve Lotzmann, 2002;
Okeson, 2013).

Temporomandibular rahatsizliklar; ¢igneme kaslari, eklem ve cevre yapilar
ilgilendiren birgok klinik durumu ifade etmektedir. Bunlar; kaslarda agri, eklem
bolgesinde agri, preaurikiiler bolgede agri, mandibular harekette kisitlilik, sapma ve
mandibular hareket sirasinda eklem sesleri ile karakterizedir (Yengin, 2000; Okeson,
2013).

2.2.1. Temporomandibular Dizensizliklerin (TMD) Siniflandirilmasi

Gegmisten giliniimiize kadar temporomandibular eklem rahatsizliklari ile ilgili
birgok siniflama yapilmistir. En yaygin kullanilan sistem ise Bell tarafindan gelistirilen

ve Okeson tarafindan modifiye edilen sistemdir (Yalgin ve Aktas, 2015)
Okeson’un Siniflandirma Sistemi (Okeson,1998)

I. Cigneme kasi bozukluklari
Koruyucu kas kasilmasi
Lokal kas agris1
Miyofasial agri

Miyospazm

o W DN E

Miyalji

I1. Temporomandibular eklem diizenszlikleri
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1.Kondil-disk kompleksi duzensizlikleri

A. Disk deplasmanlari
B. Rediksiyonlu Disk Dislokasyonu
C. Rediksiyonsuz Disk Dislokasyonu

2.Eklem yuzeylerinin yapisal uyumuzluklar:

A Sekil sapmalart: a. Disk b. Kondil c. Fossa

B Adezyonlar : a. Disk-kondil adezyonu b. Disk-fossa adezyonu
C. Subliiksasyon (hipermobilite)

D Spontan dislokasyon

I11. TME’nin iltihapsal rahatsizlhiklar

A. Sinovit / Kapsulit

B. Retrodiskit

C. Artritler: a. Osteoartrit b. Osteoartroz c. Poliartrit

D. llgili yapilarin iltihapsal rahatsizliklari: a. Temporal tendonit b.

Stylomandibular ligamentin iltihab1
IV. Kronik mandibular hipomobilite
Ankiloz
Fibroz
Kemiksel
Kas kasilmasi
Miyostatik
Miyofibrotik

©wm PN wp e

Koronoid engelleme
V. Gelisimsel bozukluklar

Konjenital ve gelisimsel kas bozukluklar

1. Konjenital ve gelisimsel kemik bozukluklar
A. Agenezi

B. Hipoplazi

C. Hiperplazi

D. Neoplazi

2.

A.

Hipotrofi
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B. Hipertrofi
C. Neoplazi

2.2.1.1. Disk Deplasmanlar

Disk normal konumda iken, agiz kapali durumda diskin posterior bandi, kondil
tizerinde saat 12 pozisyonundadir. Bu iligkiden art1 veya eksi 30 derecelik sapmalar
disk deplasmani olarak isimlendirilir. Disk deplasmanit TMD siniflamasinda, ig

diizensizlik sinifina girmektedir (Yalgin ve Aktas, 2015).
I¢ diizensizlikler ise 4 ana kategoride incelenmektedir (Yalgin ve Aktas, 2015).

Ik kategori en erken gériilen inkoordinasyon bozuklugudur. Genel olarak

semptom vermediginden hasta farkinda degildir.

Ikinci kategori, reduiksiyonlu disk dislokasyonudur. Disk éne dogru kaymustir
ve agiz agma sirasinda klik ya da popping sesi gelmektedir (Sekil 2.15). Bu ses, aciz
acma sirasinda kondilin diskin posterior bandindan atlayip normal kondil-disk iliskine
gecmesi sirasinda olusmaktadir. A1z kapama sirasinda ikinci bir klik sesi duyulabilir.
Bu ses, agiz kapama sirasinda diskin posterior bandindan kondilin atlama sesidir. Her
hastada goriilmez ancak disk kondil {izerinde kayar ve dnde konumlanir. Hem agiz
agma hem de agiz kapatma sirasinda olusan klik sesine “resiprokal klik”

denilmektedir.

Sekil 2.15: Rediiksiyonlu disk dislokasyonu: a. Kapali durum, b. A¢ik durum (Quinn’den, 1998).

Rediksiyonlu disk dislokasyonu olan bireylerde, eklem bélgesinde palpasyonda
hassasiyet, fonksiyonda artan eklem agrisi, agiz agikliginda kisitlilik olabilir. Kas
agrist da gorilebilir ve bu agr1 hastanin ¢enesini koruyucu amagh kenetlemesinden

kaynakli olabilir. Tek tarafli etkilenmelerde, ag1z agma sirasinda etkilenen tarafa dogru
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deviasyon gorulur. Lateral hareketlerde ise kontralateral tarafa dogru ¢ene hareketinde

kisitlilik goriilmektedir (Larheim, Katzberg, Westesson, Tallents, & Moss, 2001).

TME’deki mevcut klik sesi genellikle, anterior disk deplasmanindan kaynakli
olsa da, disk ylizeyindeki diizensizlik, kondil ve eminensteki morfolojik degisikliklere
bagli olarak da klik sesi olusabilmektedir. Bu sesler agiz agma ve kapamada ayni
noktada alinir. Resiprokal klikteki gibi farkli noktalarda alinmaz (Yalgin ve Aktas,
2015).

Uclincti kategori, rediiksiyonsuz disk deplasmamdir. Kondil agiz agma
sirasinda diski yakalayamamaktadir. Kondil rotasyon yapar ancak translasyon

yapmaz. Klitlenme meydana gelir (Sekil 2.16).

Sekil 2.16: Rediksiyonsuz anterior disk deplasmant: a. Kapali durum. b. A¢ik durum (Quinn’den, 1998).

Rediiksiyonsuz disk deplasmani bulgularina gore akut ve kronik olarak 2’ye

ayrilir.
Akut rediiksiyonsuz disk deplasmanindaki klinik bulgular:

- Agiza acikliginda aniden kisitlanma,

- Maximum agiz ¢ikliginda etkilenmis tarafa dogru defleksiyon,
- Kontralaterale dogru ¢ene hareketliliginde kisitlilik,

- Fonksiyon sirasinda eklem agrist,

- Pasif germede sert sonlanma hissi,

- Etkilenen tarafta kisitliligin baslamasiyla ortadan kalkan ses hikayesidir.

Kronik rediiksiyonsuz disk deplasmaminda, klinik sepmtomlar yoktur.
Teshiste hastanin 6nceden agiz agikliginda belirgin kisithilik hikayesi bulunmaktadir.

Ayni zamanda dnceden ses gelmesi, ardindan sesin kaybolmasi ile birlikte a1z agmada
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kisitlilik hikayesi ve yavas yavas diizelen ¢ene hareketlerinin varligi teshis icin dikkat

edilmesi gereken bulgulardir (Yalgin ve Aktas, 2015).

Dordiincti kategoride, agiz agmada kisitlilik mevcut olup durum diskin
adezyonla eminense baglanmasimna baghidir. Disk anatomik olarak normal
pozisyondadir ve hareket sirasinda deplase olmadigindan yiiksek innervasyona sahip
retrodiskal dokuda gerilme olmaz. Bu nedenle hasta agzini ¢ok agmadigi siirece agri
olusmaz. Bu durum genellikle dis stkma ve gicirdatma aligkanliginda goriildiigiinden,

miyofasial agri eslik edebilir (Yalgin ve Aktas, 2015).

2.3. Bruksizm

2.3.1. Bruksizm tanimi

Bruksizm ¢igneme sisteminin istemsiz yapilan parafonksiyonel bir aktivitesi
olarak kabul edilip (Bloom ve Shatkin, 2009; Widmalm ve ark., 1995), dis sikma ve
gicirdatma ile karakterizedir (Lobbezoo ve ark., 2013).

Dis sikma ve gicirdatma ilk olarak 1907 yilinda, Marie Pietkiewicz (1907)
tarafindan "la bruxomanie" olarak tanimlanmis, daha sonra bruksizm olarak
degistirilmistir.

Uyku Dbruksizmi ile ilgili Amerikan Akademisi Uyku Birimi (American

Academy of Sleep Medicine) tarafindan 3 tanim yapilmstir.

[k tanimlamada, bruksizmin, uyku sirasinda dis sikma ve gicirdatmayla birlikte
goriilen bir hareket bozuklugu oldugu séylemis ve kategori olarak parasomnia olarak
degerlendirilmistir (Westchester, 1990).

Ikinci tanimlamada, uyku sirasinda dis gicirdatma veya ceneleri sikma ile
karakterize oral parafonksiyonel bir aktivite olarak, uyku ile iliskili hareket bozuklugu

olarak tanimlanmistir (Westchester, 2005).

Ugiincii tammlamada ise, uyku sirasinda mandibulanin hareketi ile meydana
gelen dis sikma ve gicirdatma ile karakterize tekrarlayan ¢ene-kas aktivesi oldugu

belirtilmistir (Darien, 2014).
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Bruksizm, stomatognatik sistem i¢in parafonksiyonel aktivitelerden en zararli
olamdir (Koyano ve ark., 2008). Insan yasaminin kalitesini dental problemler ve
orofasiyal bolgedeki agr ile etkileyebilir. Kraniofasiyal agri ve temporomandibular
rahatsizlik gelismesinde 6nemli rolii oldugu belirtilmektedir (Svensson ve ark., 2008).
Siddetli bruksizm hastalarinda fonksiyonel hareketlerdeki sire, dakikalardan saatlere
kadar artar. Kuvvetin yonu vertikalden ¢ok laterale yondedir. Normalin 4-7 kati1 kuvvet
ortaya cikar ve baski yerine makaslama kuvveti olusur (Misch, 2005). Cigneme
sisteminin normal bir aktivitesi olmadigi halde, bazi1 vakalarda hi¢ klinik belirti
vermeyebilir. Yani agr1 ve ses olmaksizin hasta farkina varmadan dislerinde aginma
seklinde kendini gosterebilir. Bu nedenle intraoral muayenede, agr sikayeti olmasa
bile her zaman bruksizm igin diger belirtiler g6z Oniinde bulundurularak

degerlendirilme yapilmasi gerekir (Ramfjord ve Ash, 1995).

2.3.2. Epidemiyoloji

Yapilan ¢aligsmalarda, bruksizm gériilme oraninin %4 ile %96 arasinda degistigi
gosterilmektedir (Dylina, 2001; Wali, 2004; Seligman, 1988). Bruksizm genclerde ve
cocuklarda daha sik goriilmektedir (Machado ve ark., 2014; Lavigne ve Montplaisir,
1994; Van Selms ve ark., 2013). Baz1 ¢alismalar dis gicirdatma prevalansinin yasla
dogrusal olarak azaldigini belirtmistir (Lavigne ve Montplaisir, 1994). 60 yasindan
biiyiliklerde en diisiik deger olan % 2 seviyelerine ulagtigi gosterilmistir (Ohayon ve
ark., 2001). Bununla birlikte, polisomnografi (PSG) kullanimi ile degerlendirilen uyku
bruksizminin, her yas i¢in benzer prevalans oranlari oldugunu gosteren ¢alismalar da
mevcuttur (Maluly ve ark., 2013). Cinsiyetler arasinda farklilik saptanmamistir
(Dharmadhikari ve ark., 2015).

2.3.3. Etiyoloji

Tam agiklanamamakla birlikte, stres, okliizal bozukluk, sigara, alkol tiikketimi,
ilag kullanim1 gibi etkenlerin bruksizm ile iliski olabilecegi diistiniilmektedir.
Arastirmacilarin  ¢ogu, etiyolojisinin multifaktoriyel oldugunu ileri strmektedir
(Pierce ve ark., 1995; Johansson ve ark., 2011).
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Gegmiste dental okllizyondaki ve orofasial anatomideki bozukluklarin
bruksizmin etiyolojisinde 6nemli bir yere sahip oldugu diisiiniilmesine ragmen,
bruksizmi olan her bireyde okliizal uyumsuzlugun bulunmamasi ve okliizal bozuklugu
bulunan her bireyde bruksim goértilmemesi, bruksizm etiyolojisinde diger faktorlerden
daha az etkili oldugunu gostermistir (Lobbezoo ve Naeije, 2001). Calismalara
bakildiginda okliizyonla bruksizm arasinda kesin bir iliski bulunamamistir (Lobbezoo
ve ark., 2012). Bruksizm, morfolojik durumlara goére patopsikolojik ve psikososyal
durumlardan daha ¢ok etkilenmektedir (Lobbezoo ve Naeije, 2001). Okliizal tedavi ile
bruksizmin azalmadigin1 gosteren ¢aligmalar yapilmistir (Rugh ve ark., 1984; Clark ve
ark., 1999).

Bununla birlikte maximum interkuspal pozisyon ve sentrik iliskinin uyumunun

saglanmasinin bruksizm kontrolii i¢in yararl olacagi bildirilmistir (Lobbezoo ve ark.,

2006).

Orafasial anatomi bozuklugunun, bruksizme olan etkisi incelendiginde yapilan
calismada bruksizmi olan hastalarda, bruksizmi olamayan hastalara gére daha yiksek

oranda kondiler asimetri oldugu tespit edilmistir (Manfredini ve ark., 2003 ).

Genetik faktorler uyku bruksizmi icin etiyolojik faktdr olabilir. Ikizler {izerinde
yapilan calismada, genetigin, bruksizm tzerindeki etkisinin %39 ile %64 arasinda

degistigi gosterilmistir (Hublin ve ark., 1998).

Baz ila¢ kullanimlarinin, bruksizmin etiyolojisi oldugunu gosteren caligmalar
mevcuttur. Yapilan bir calismada, gabapentin, tiagabine, gama-hidro-bdtirat,
diazepem, lorazepem ve GABA (gaba aminobiitirik asit) gibi ila¢larinin kullaniminin
olusturdugu etkilerin, bruksizmin etiyolojisinde etkili oldugu gosterilmistir (Winocur

ve ark., 2003).

Bruksizm etiyolojisiyle ilgili baska bir hipotez ise, santral ve otonom sinir
sisteminin uyku sirasinda mandibular aktiviteyi etkiledigi ya da baslattig1 seklindedir.
Bu sinir sistemleri, uyku ile ilgili mekanizmalar1 etkileyerek ¢igneme kasinin

aktivitesine ve uyku sirasinda dis gicirdatmaya sebep olur (Klasser ve ark., 2015).

Emosyonel stres durumu da bruksizm etiyolojilerindendir ve stresli bir yasamin

bruksizmi tetikledigi diisliniilmektedir (Das ve ark., 2015). Stresli olmak bruksizmin
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sikligint ve siddetini arttirirken, stresin azalmasiyla birlikte bruksizmde de azalma
gorilmektedir (Kompe ve ark., 1997; Manfredini ve ark., 2009; Moss ve Adams,
1984).

Kisilik ozellikleri ve duyusal stres diizeyindeki artis temporomandibular
rahatsizlik semptomlarini etkilemektedir. Artmig stres diizeyi, dinlenme aktivitesini
(koruyucu kas kasilmasi) ve bruksizmi artirarak kas fonksiyonlarimi etkiler. Stresin
artmasi sempatik sinir sistemini etkileyerek agrinin olugsmasina neden olur (Okeson,

2007; Leeuw ve ark., 1994).

Anksiyete, endise, gerginlik, korku, kin ve diismanlik eklem hastalarinda yaygin
gorulen stres durumlaridir (Carlson ve ark., 1993). Yiiksek miktardaki stres diizeyi,
hastalarda dis sikma, gicirdatma ve artmis kas tonusu gibi parafonksiyonel
aktivitelerin ortaya ¢ikmasina neden olur (Selms ve ark., 2004). Stres diizeyi yiiksek
hastalarda kas hiperaktivitesi yiiksek oldugundan tedavide kaslar {izerine yogunlasilir
(Lindroth ve ark., 2002).

Bruksizm ve uyku Kalitesi arasinda anlamli bir iliski bulundugu belirtilmistir.
Yapilan ¢alisma uyku kalitesinin bruksizmi tetikledigini rapor etmistir (Serra-Negra

ve ark., 2014).

TMR ile iligkili olabilecek diger bir durum depresyondur. Kronik agridan
yakinan hastalarin ¢ogunda, farkli derecelerde depresyon diizeyi goriilmekle birlikte,
depresyon direkt olarak TMR’ye sebep olmaz (Bassett ve ark. 1989) . Hasta klinik
depresif, ayn1 zamanda TMR’ye sahip ve konvansiyonel tedaviye cevap vermiyorsa,

hastaya ileri psikolojik tedavi tavsiye edilmelidir (Anderson ve Will, 1993).

Fonksiyonel goriintiileme prosediirleri kullanilarak yapilan beyin haritalama
yardimut ile ortaya ¢ikan norolojik deneyler simdi limbik sistemi 6zellikle amigdala ve
prefrontal korteksi (PFC) birincil stres yanitini kontrol eden en kritik beyin bolgeleri
olarak tanimlamistir (Greven ve ark., 2015). Stres uyaraninin neden oldugu amigdala
ve PFC aktivitesi, otonom sinir sistemi (OSS) ve kortizon metabolizmasini aktive

ederek organizmayi artmig alarm ve aksiyon durumuna hazirlar (Wendt ve ark., 2008).

Norofizyolojik bir bakis agisina gore hayvan g¢alismalarinda, mandibulanin

okluzal olarak indiiklenmis bir retral kaymasi durumunda, stres seviyesinin onemli
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oOlgiide arttirdig1 gosterilmistir ve tiim dlgiilebilir nérotransmitter konsantrasyonlar1 da
artmistir (Areso ve ark., 1999). Bu bulgu insanlar lizerinde yapilan giincel ¢aligmada
da kanitlanmistir. TME'nin c¢evresindeki oklizal kaymalar, insan vicudu igin

norofizyolojik bir stres durumu teskil eder (Greven ve ark., 2011).

Genel olarak bruksizmin etiyolojisi olarak  psikososyal faktorler

diisiiniilmektedir. Bruksizmin fizyolojisi de Sekil 2.17°de gdsterilmistir.

Stres Sendromu

STRES U
l Otonom

Sinir Sistemi

Limbik Sistem ©====)  Hipotalamus =) Hipofiz
Adenocortikal

l Okliizal Patern

Dengeli okliizyon

Visseral Cigneme Kas Aktivitesi < Grup fonksiyon

Kanin Rehberlik

l ﬂ Dental Hastahk
Ciriik

Kenetienme (Clenching) Periodontal Hastalik
Bruksizm Asirt Hassasiyet

Abfraksiyon
TMD

Kas Semotomlan

Sekil 2.17: Bruksizm fizyolojisi (Kanagawa Dental College Research Institute of Occlusion
Medicine . Erisim: 19 Eyliil 2019, http://www.kdcnet.ac.jp/occmed/.)
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2.3.4. Bruksizm Tipleri

Bruksizm hakkinda bilginin gelismesi ve ilerlemesine bagli olarak yillar sonra

cesitli tamimlar kabul edilmistir.

Bruksizm, sentrik ve eksentrik olarak siniflandirilabilir. Sentrik bruksizm, dis
stkma seklinde olup, ¢ene hareketlerini icermez. Eksentrik bruksizm ise ¢enenin gelisi
glizel yaptigi nonfonkiyonel gezinmelerdir. Kontrol altina alinmadiginda diste
atrizyon ve mobiliteye neden olur. Ayrica kondil ve artikller eminenste morfolojik
degisikliklere neden olabilir (Dawson, 2007).

Bruksizm meydana geldigi zamana gore nokturnal (uyku bruksizm) ve diurnal

(uyanik bruksizm) bruksizm olarak ayrilmistir (Faulkner, 1990).

Amerikan Orofasiyal Agr1 Akademisi (American Academy of Orofasial Pain,
AAQP), bruksizmi, diglerin sikilmasi ve gicirdatilmasini i¢eren diurnal veya nokturnal

bir parafonksiyonel aktivite olarak tanimlamistir. (De Leeuw, 2008).

Giliniimiizde kabul edilen siniflama ise; diurnal (gun icinde meydana gelen,
uyaniklik durumunda) bruksizm ve nokturnal (uykuda meydana gelen) bruksizm
seklindedir (Klasser ve Greene, 2007; Lavigne ve ark., 2008; Okeson, 2008).

2.3.4.1. Diurnal Bruksizm

Uyaniklik durumunda ortaya c¢ikan bruksizm, istemsiz kas kasilmasi ile
karakterize olup, dis sitkma 6n plandadir; dis gicirdatma daha seyrektir (Klasser ve
Greene, 2007; Ozen, 2007; Koyano ve ark., 2008; Lavigne ve ark., 2008). Cogunlukla
uykusuzluk, gerginlik ve anksiyete durumlarinda sinirsel tikle baglantili olarak
meydana gelir. (Ozen, 2007; Koyano ve ark., 2008; Lavigne ve ark., 2008). Kadinlarda
daha sik rastlanir ve artan yagsla beraber goriilme siklig1 azalir (Klassser ve Greene,

2007; Lavigne ve ark., 2008).
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2.3.4.2. Nokturnal bruksizm

Uyku bruksizmi, uyku sirasinda ¢ene kaslarinda kasilma ile olusan tekrarlayan
ve ritmik aktivitedir. Geng yasta daha sik goriilmekle birlikte, yas ilerledikce goriilme
siklig1 azalmaktadir. Erigkin niifusun yaklasik %8’inde gorullr (Klasser ve Greene,
2007; Ozen, 2007). Cinsiyet farki gostermez. Giiniimizde nokturnal bruksizmin,
hastanin emosyonel durumuyla iliskili bir uyku bozuklugu oldugu kabul edilmektedir
(Ahlberg ve ark., 2008; Koyano ve ark., 2008). Hastanin giin iginde yasadig1 olaylarin
meydana getirdigi strese bagl olarak, her gece farkli dercelerde meydana gelmektedir

(Carlsson ve Magnusson, 1999).

Bruksizmin, uykunun hangi asamasinda goriildiigii konusu kesinlik
kazanmamistir. Bir¢ok ¢alismada hem REM hem de non-REM ddneminde
goriilebildigi, ancak ¢cogunlugunun non-REM uykusunun 1. ve 2. déneminde meydana
geldigi bildirilmistir (Saragoglu ve ark., 2001; Lavigne ve ark., 2008). REM
donemindeki bruksizm seyrek goriilmesine karsin (%10) (Lavigne ve ark., 2008), en

fazla zarar veren tiptir (Ozen, 2007).

2.3.5. Bruksizm Teshisi

Bruksizm yayginligi, yapilan ¢alismalarda % 6-95 arasinda degisen genis bir
dagilim gostermektedir (Yalgin ve Aktag, 2015). Bu farklilik, teshis yonteminden,
calismadaki popiilasyonun yapisindan ve bruksizm smiflandirmasinin (dis sikma

velveya dis gicirdatma) yapilip yapilmamasindan kaynakli olabilir.

Uyku bruksizminin teshisinde; anketler, ¢ocuklar i¢in ebeveynlerden alinan
anamnezler, extraoral ve intraoral klinik muayene ve c¢esitli cihazlardan

yararlanilabilmektedir (Strausz ve ark., 2010).

Koyano ve ark. (2008), derlemelerinde bruksizm teshisinde bes yontem

oldugunu vurgulamislardir:

1. Anket ile degerlendirme,
2. Klinik olarak dis aginmalarinin gézlenmesi,
3. Okliizal splintlerdeki asinmanin degerlendirilmesi,
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4. Cigneme kaslarinin EMG kayd ile incelenmesi ve

5. Polisomnografi ile degerlendirme.

Bunlarin disinda yaygin olarak kullanilan AASM kriterleri kullanilarak ve Brux

Checker kayitlar1 degerlendirilerek de bruksizm teshisi yapilabilmektedir.

2.3.5.1. Anket ile Degerlendirme

Klinik ¢alisma ve arastirma yapilitken ¢ogunlukla anket yontemi
kullanilmaktadir. Bir¢cok arastirmact bruksizm teshisinde anket yoOntemini
Onermektedir. Genis kitlelere uygulanabilir olmasinin yani sira alinan bilgi subjektiftir
(Lavigne ve ark., 2001; Pintado ve ark., 1997).

Bruksizmin degerlendirilmesi i¢in kullanilan anket sorulart su sekildedir

(Pintado ve ark., 1997; Paesani, 2010):

- Daha once birisi size geceleri dislerinizi gicirdattiginizi séyledi mi?

- Daha 6nce sabah uyandiginizda ¢enenizde yorgunluk hissi oldu mu?

- Sabah uyandiginizda dislerinizde ve disetlerinizde acima hissi oluyor mu?
- Daha 6nce sabah uyandiginizda bas agriniz oldu mu?

- Daha 6nce giin i¢inde dislerinizi gicirdattiginiz1 fark ettiniz mi?

- Daha once giin iginde dislerinizi siktiginiz1 fark ettiniz mi?

Pintado ve ark. (1997) bu sorularin 2 tanesine pozitif cevap veren bireylere
bruksizm teshisi konulabilecegini belirtmiglerdir. Yetiskinlerin ve ¢ocuklarin biiyiik
bir bolumu, bruksizm aliskanlig1 oldugunun farkinda degildirler. Bruksizm teshisinde,
anketlerin objektif klinik gozlemlerle birlikte kullanmalar1 daha anlamlidir ( Koyano
ve ark., 2008).

2.3.5.2. Klinik Gézlem

Bruksizmin giincel teshisinde; hastadan alinan anamnez, dis asinmasi, dis
mobilitesi, ¢cigneme kaslarinda hipertrofi, TME’de agr1, bas agrisi, ¢igneme kaslarinda

agr1 ve yorgunluk hissi gibi klinik bulgulardan yararlanilir (Kato ve ark., 2001).
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Partneri tarafindan gicirdatma seslerinin bildirimi, dislerde asinmalar (abfraksiyon),
istemli sikmada masseter kas hipertrofisi, ¢cigneme kaslarinda sabah yorgunluk ve
rahatsizlik hissi, dis hassasiyeti, TME’de kitlenme veya klik sesleri, yanakta ve dil
kenarinda dis izleri gibi klinik g6zlem ve anamnezden elde edilen bu belirti ve bulgular

bruksizm teshisi i¢in kullanilabilir (Koyano ve ark., 2008).

Bir¢ok kaynak bruksizm teshisi icin klinik gosterge olarak, dis gicirdatma
sesinin rapor edilmesi, ¢ene hareket alani i¢inde bulunan dis asinmalari, istemli
kasilmada masseter kas hipertrofisi, sabahlar1 ¢igneme kaslarinda yorgunluk ve
rahatsizlik hissi, temporal kas bolgesinde bas agrisi,sogukta dis hassasiyeti, TME nin
kitlenmesi ya da TME’den klik sesi duyulmasi, dil ve yanakta izlerin bulunmas1 gibi
belirti ve bulgularinin kullanabilecegini belirtmistir (Kato ve ark., 2001). Ancak bu

gostergelerin gecerliligi tam olarak dogrulanmamistir (Koyano ve ark., 2008).

2.3.5.3. Agiz i¢i Aparey Kullanim

Bir¢ok arastirmaci uyku bruksizmi aktivitesini direk olarak 6lgmek i¢in agiz igi
apareyler kullanmislardir. Uyku bruksizmini degerlendirmek i¢in kullanilan agiz ici

apareyler 2 grupta siniflandirilabilir:

1. Agiz i¢i apareydeki aginmalar1 g6zlemlemek (Holmgren ve ark., 1993;
Baba ve ark., 2003) ve
2. Agiz i¢i aparey tizerindeki 1sirma kuvvetini 6lgmek (Holmgren ve ark.,

1993; Nishigawa ve ark., 2001).

2.3.5.3.1. Aparey Uzerindeki Asinmalarin Analizleri

Tam akrilik rezinden iiretilmis ve hasta tarafindan kullanilan okltzal splintlerde,
tekrarlayan yon ve bicimde meydana gelen asinmis yiizeyler bulundugu bildirilmistir.
Splint iizerindeki bu asinmalara dayanarak bruksizm tanist konulabilecegi
distintilmiistir (Holmgren ve ark., 1993). Bu amacla uyku bruksizm aktivitesini
6lcmek icin Bruxcore (Bruxism-Monitoring Device), denilen intraoral splint
gelistirilmistir (Koyano ve ark., 2008). Korioth ve ark. da (1998).
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2.3.5.3.2. Agiz i¢i Aparey Uzerindeki Isirma Kuvvetini Olgmek

Uyku bruksizmini degerlendirmek i¢in okliizal splint i¢ine yerlestirilen ve
okliizal splintin dislerle temasi sirasinda 1sirma kuvvetini 6lgen, Intra-splint Force
Detector (ISFD) adi verilen kayit cihazi gelistirilmistir. Ancak bu cihaz ani kuvvet
degisikliklerini olgmekte, devamli sikma sirasindaki statik kuvveti dogru
6lcememektedir. Bu nedenle devamli sikma sirasindaki kuvveti dlgmek i¢in uygun

olmadig bildirilmistir (Takeuchi ve ark., 2001).

2.3.5.4. Cigneme Kaslarinin EMG Analizi

EMG cihazlar, uyku sirasinda esik deger iizerindeki masseter kas aktivitesi
hakkinda kiimiilatif bilgi saglar. ilk olarak 1970’lerde pil ile ¢alisan EMG cihazlar
kullanilarak hastalarin kendi ev ortaminda uyku bruksizm epizotlar1 Sl¢tilmiistiir
(Koyano ve ark., 2008). Ancak uyku sirasinda ¢igneme kaslarinda goriilen kas
kasilmalarinin %30’ unun brukzimle ilgili olmadig: bilinmektedir. Bu nedenle veriler,

bu bilgi gbz 6niinde bulunarak yorumlanmalidir (Ikeda ve ark., 1996).

Ayrica bruksim teshisi i¢in BiteStrip, Grindcare gibi taginabilir minyatiir EMG
cihazlar1 da kullanilmaktadir. Bunlar, hastalar tarafindan rahatlikla kullanilabilen
adeziv bir bantla hasta yiiziine yapistirilarak 6 saat boyunca EMG 6l¢iimii yapabilen
aygitlardir (Klasser ve Greene, 2007; Ahlberg ve ark., 2008; Koyano ve ark., 2008;
Nagamatsu-Sakaguchi ve ark., 2008).

2.3.5.5. Polisomnografi

Polisomnografi (PSG) ile uykuda hareket bozukluklarinin degerlendirilmesi
yapilarak tan1 konulmakta, hastaligin siddeti belirlenmekte ve uygulanan tedavilerin
hastaligin  siddeti iizerine olan etkileri belirlenebilmektedir (Ciftci, 2013).
Polisomnografik  kayitlar, genellikle elektroensefalogram (EEG), EMG,

elektrokardiogram ve temel 1si6lgerin kullanimi ile ortaya gikar.

Uyku bruksizmi tanist klinik olarak konulabilmektedir. PSG tetkiki, uyku ile

iligkili bruksizm tanmisinda gerekli degildir, ancak yapilmasi ideal olarak
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Onerilmektedir. Bruksizm tanisi i¢in alinan PSG tetkikinde, masseter EMG kayd ile
ses kaydi alinmas1 6zellikle dnerilmektedir. Uyku siiresince, masseter kas1 ylizeyel
EMG kayitlarinda fazik kas kasilmalari ya da tonik kasilma olarak izlenen ritmik kas

aktivitesi, dis gicirdatma sesi ile birlikte tan1 koydurucudur (Senel ve ark., 2015).

Bunun yaninda PSG i¢in baz1 problemler bulunmaktadir. En biiylik problem
uyku ortaminin degismesinin mevcut bruksizm davranisini degistirebilecegidir. Diger
problem ise bruksizmin tek bir gecede degil birkag gecede tespit edilebilir karakterde

olmasi ve bu islemin maddi boyutudur (Koyano ve ark., 2008).

2.3.5.6. Bruksizmin Degerlendirilmesinde Brux Checker’in Kullanimi

Bireysel c¢igneme hareket paterninin degerlendirilmesi, hem rekonstriiktif dig
hekimliginde hem de ortodontide okluzal rehabilitasyonun uzun vadeli stabilitesi ve
okluzal rehabilitasyon kalitesi agisindan belitleyicidir. Ozellikle nokturnal
parafonksiyonel aktivite sirasinda etki eden istemsiz ve hesaplanamayan kuvvetlerin,

gunluk klinik uygulamalarda kaydedilmesi gugtir (Greven ve ark., 2015).

Brux Checker, hastalarin parafonksiyonel aktivite paternlerinin kaydedilmesini
ve degerlendirilmesini kolaylastiran basit bir teshis aracidir. Statik ve dinamik okliizal
kontaklarin gorsellestirilmesini, fizyolojik veya fizyolojik olmayan dis kontaklarinin

tanimlanmasini ve dinamik okliizal semanin siniflandirilmasini saglar (Greven, 2015).

Brux Checker, bireysel brukizm modelini, hastanin teshis ve tedavi
planlamasina katki saglamak i¢in kaydetmeyi miimkiin kilar. Brux Checker, polivinil
kloriirden yapilmis 0,1 mm kalinligina sahip ve kirmizi (gida boyasi) renkte bir plaktir.
Bruksizm yapan bireylerde etkilenen bdlgelerde belirgin asinma gézlenir. Bu bolgeler
hastanin bruksizminden kaynaklanan dis temas ylizeylerini temsil eder. Bu aginmalar

aktif bruksizm gostergesi olarak kabul edilir (Sekil 2.18).
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Sekil 2.18: BruxChecker: Kisiye 6zel uyumlanmas: (2), Kullanim sonrast (b).

2.3.5.7. Uyku Bruksizminin Teshis Kriterleri, AASM

Amerikan Uyku Bozuklart Birligi’nin 6nerdigi (Manfredini ve ark., 2003) ve
Amerikan Uyku Tibb1 Birligi’nin (AASM) revize ettigi tanim, uyku bruksizmi icin en
iyi agiklamalardan biri olarak kabul edilir (Manfredini ve ark., 2005; Harada ve ark.,
2006). Bu tanimlamanin klinik olarak ve arastirma amagli kullanilabilecek en uygun

tanimlama oldugu belirtilmistir (Koyano ve ark., 2008).
AASM’ye gore uyku bruksizmi igin teshis kriterleri su sekildedir:

e Hastanin, uyku sirasinda dis gicirdattigini veya siktigini belirtmesi.

¢ Asagidaki maddelerden bir veya daha fazlasinin olmast:

- Diglerde anormal aginmalar,

- Cene kaslarinda rahatsizlik, yorgunluk, agr1 ve uyandiginda ¢ene kilitlenmesi,

- Istemli dis stkmada masseter kas hipertrofisi.

Sonu¢ olarak anket ve klinik inceleme bruksizmin teshiSinde en yaygin
kullanilan metodlardir. Yapilan caligmalarla mevcut bruksizm teshisi i¢in agiz ici
apareylerin de kullanilabilecegi belirtilmistir (Holmgren ve ark., 1993). Cigneme
kaslarmin  uyku sirasindaki EMG  kayitlarinin  incelenmesi,  bruksizmin
degerlendirilmesinde objektif bir yontem olarak kabul edilmektedir (Koyano ve ark.,
2008). Ancak uyku laboratuvarlarindaki polisomnografik incelemelerin bruksizmin

degerlendirilmesinde en spesifik ve kesin metod oldugu belirtilmistir (Lavigne ve ark.,
2008).
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2.3.6. Bruksizmin Belirtileri

2.3.6.1. Dentisyondaki Degisimler

Dis Asinmasi

Giliniimiizde dis asinmalarin biiyiik bir kismi parafonksiyonel hareketlerden
meydana gelmektedir (Carlsson ve Magnusson, 1999; Johansson ve ark., 2008;
Koyano ve ark., 2008). Bruksizmin de en belirgin isareti, normal ¢igneme sebebiyle
olusmayan okluzal veya insizal asinmadir. Cok uzun zamandir devam eden
bruksizmde, genellikle anteriorda daha ciddi sekilde seyreden asinma goézlenir
(Ramfjord ve Ash, 1995). Ozellikle maksiller ve mandibular kanin dislerinin insizal
kenarinda ve kole bolgesinde asinma meydana gelir. Anterior rehberligin kayboldugu
durumlarda posterior diglerde de asinmalar meydana gelmektedir. Posterior dislerin
gezinme sirasinda temasta oldugu durumlarda ¢ok biiyiik kuvvetler ortaya ¢ikmaktadir

bu nedenle posteriorda goriilen asinmalar daha 6nemlidir (Misch, 2005).

Lavigne ve ark. (2008), dis asinmasinin miktarinin, minenin yogunlugu ve
tikiirtigiin kalitesiyle ilgili oldugunu, uyku bruksizmi olan hastalarda tiikiiriigiin
hacminin azaldigini, bu nedenle tiikiirik akiginin artirilmasiyla, agiz dokulari
kayganlastirilarak bruksizmdeki asinmanin azaltilabilecegi hipotezini ortaya

atmuslardir.
Dislerde Mobilite Artisi

Periodontal agidan saglikli dislerde goriilen mobilite bruksizmin belirtisi olarak
kabul edilmektedir. Radyografik olarak ise periodontal aralikta genisleme
gorulmektedir (Castaneda, 1992). Bruksizmde meydana gelen horizontal kuvvetler,
periodontal ligament tarafindan saglikli br sekilde kemige iletilemez ve kokiin br
tarafinda hiicre yikimi meydana gelirken diger tarafta vaskiiler dilatasyon ve
periodontal ligamentte uzama ortaya c¢ikar. Yani periodontal aralikta genisleme
meydana gelmis olur. Bu genisleyen bodlgede Once graniilasyon dokusu olusur
ardindan kollajen ve fibréz bag dokusuna doniisiir. Burada goriilen degisim

mobilitenin sebebidir (Okeson, 2013).

36



Uyku bruksizmi olan bireylerde mobilite sabah saatlerinde daha fazladir ve bu

dislerle 1sirma yapildiginda hastalar agri duymaktadir (Ramfjord ve Ash, 1995).
Pulpitis

Parafonksiyonel aktivitede olusan kuvvetler, 6zellikle belirli disler {izerinde
yogunlasip, apikal foramenden gelen kan akiminmi etkileyerek pulpitise neden

olabilirler ve daha cok reversibl pulpitis semptomlar1 goriiliir (Okeson, 2008).
Abfraksiyon

Abfraksiyon, dislerde tiiberkiiller aras1 esneme hareketine bagl olarak gelisen
servikal lezyonlar olarak bilinir (Grippo, 1991). Abfraksiyon lezyonlar1 dislerin
biyomekanik kuvvetlerden etkilenmeleri sonucu 6zellikle servikal bélgede meydana
gelen asinmalardir (Levitch ve ark.,1994; Rees, 1998). Bir kisim arastirmaci agir
okluzal kuvvetler karsisinda servikal bolgede meydana gelen esneme hareketinden
kaynakl1 olarak abfraksiyon oldugunu séylemektedir. Bu durumda, asinmanin nedeni

bruksizm olabilir (Ommerborn ve ark., 2007; Wood ve ark., 2008).

Abfraksiyonlar cogunlukla maksiller ve mandibular birinci premolar onu takiben
ikinci premolar ve kanin diginin bukkal ylzinde gorulir. Lezyonlarin tigte ikisi {ist

cenede gorulmektedir (Ommerborn ve ark., 2007).
Restorasyon veya Dislerin Kirilmasi

Tiberkiil egimlerine gelen horizontal kuvvetler, dis kirilmalarimin baglica
nedenidir. Siklikla restorasyonlu dislerin tiiberkiil tepelerinde goriilmekle beraber,
saglam dislerde de fraktiir meydana gelebilmektedir (Castaneda, 1992). Ayrica kron
ve koprulerin tekrarlayan desimantasyonu da bruksizmin belirtisi olabilir (Misch,
2005).

2.3.6.2. Cigneme Kaslarinda Agri, Artmis Tonus ve Hipertrofi

Kas dokusunda hissedilen agriya “miyalji” denir. Miyaljinin siddeti direk olarak
kasin fonsiyonu ile ilgilidir. Bu sebepten hasta agrinin, fonksiyonel hareketini

etkilediginden sikayetci olur. Parafonksiyonel hareketler (bruksizm) bu agrinin sebebi
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olabilir. Kaslarin, liizumundan fazla kullanilmasina bagli olarak devamli kasilma
halinde kalmasi ya da patolojik boyutlarda gerilmesi agriya neden olabilmektedir.
Kaslarin fazla yorulmasina bagli, 0 an veya 24-48 saat sonra agr1 ortaya ¢ikabilir. O
an olusan agrilar, kasin asir1 kullanima bagli olarak hiicre metabolizma artiklarinin
(potasyum ve laktik asit) kasta birikmesi ve agr1 reseptorlerini uyarmasiyla ilgilidir.
Kaslardaki metabolik artiklarinin artmasi, sivilarin akimini azalttigindan dolay1 6dem
olusmasinda neden olur. Olusan 6dem, duyusal sinir uglarinin daha da uyarilamasin

saglayarak agriy1 arttirmaktadir (Yengin, 2000).

Elektromiyografik olarak bruksizm hastalarinda, artmis kas tonusu gosterilebilir.
Siklikla unilateral veya bilateral masseter kasinda hipertrofi gdzlemlenir. Cigneme
kaslar1 palpasyona kars1 hassas olur. Bunlar masseter kasi, medial pterygoid kas ve

bazen de temporal kas olabilir (Ramfjord ve Ash, 1995).

2.3.6.3. Bas Agrisi

Cigneme kas bozukluklarinda sik goriilen semptomlardan biri de bas agrisidir.
Bas agrisinin diger etiyolojileri ise, boyun kaslarindaki gerginlik, kronik cevresel
stresler, yapisal stresler, dis bozukluklari ve kétii yapilmis protezler, dejeneratif boyun
eklem bozukluklari, solunum hastaliklari, alerjiler ya da ruhsal gerilimlerdir. En ¢ok
tutulan ve bas agrisina sebep olan kaslar ise, sternokleidomastoid, trapezius, masseter,
temporal, medial ve lateral pterigoid, oksipitofrontal, splenius, semisipinalis cervitis,

semisipinalis capitis ve suboksipital kaslardir (Yengin, 2000).

Nokturnal bruksizm goriilen bireylerin %65’inde temporal bolgede bas agrisi
sikayeti bulunur ( Lavigne ve ark., 2008). Costa ve ark. (2008), bas agris1 sikayeti olan
bireylerin, olmayanlara oranla U¢ kat fazla bruksizm anamnezi verdiklerini

bildirmislerdir.

2.3.6.4. Kulak Semptomlari

Temporomandibular rahatsizliklarla, kulak semptomlar: arasinda iliski olup

olmadig1 halen tartismali bir konudur. Temporomandibular rahatsizlig1 olan bazi
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kisiler, kulak ¢inlamasi, isitme kaybi, preaurikiiler agri, cene hareketleriyle kulakta
hisirdama sesi duyulmasi, kulak agrisi ve bag donmesi semptomlarindan sikayetci

olmaktadir (Yengin, 2000).

2.3.6.5. Diger Belirtiler

Yumusak dokuda izlenebilecek belirtiler, yanak bolgesinde goriilen linea alba
ve dilde goriilen dis izleridir (Castaneda, 1992). Long (1998), bruksizm hastalarinda
scallop ad1 verilen dildeki dis izlerinin goriildiiglinii belirtmistir. Ancak dildeki dis
izleri, makroglossi ve amyloidosis ile iligkili olabilmektedir (Ulmansky, 1962). Kampe
ve arkadaslarmin (1997) yaptiklar1 ¢alismada uzun siire dis sikma ve gicirdatma
problemi olan hastalarin %58,6’sinda yanakta dis izleri, %41,4’tinde dilde dis izleri
oldugu gosterilmistir. Yapilan baska bir ¢alismada, dil kenarinda dis izi olan bireylerin
%77’sinin dis siktig1 gosterilmis ve dil kenarindaki dis izlerinin, dis sikmanin énemli
bir belirtisi oldugu belirtilmistir (Sapiro, 1992). Bu bulgularin kesinligi, bilimsel
olarak desteklenmemis olmakla birlikte aktif parafonksiyon bulgular1 olarak

tanimlanmaktadir (Koyano ve ark., 2008).

Cene agiliminda deviasyon ve smirlt agiz agilmasi bruksizmin diger belirtileri
olabilir (Misch, 2005). Cenede yorgunluk ve dislerde yer degisiklikleri nokturnal

(uyku) bruksizmini diisiindiirmelidir (Carlsson ve Magnusson, 1999).

2.3.7. Uyku Bruksizmi ve Temporomandibular Rahatsizhk Tliskisi

Dis hekimleri geleneksel olarak bruksizmi, TMR igin risk faktoru olarak kabul
etmistir. Yapilan bir c¢alismada, TMR'li hastalar, c¢ektikleri agrinin nedeninin

bruksizmden kaynaklandigini belirtmislerdir (Van der Meulen ve ark., 2010).

Yapilan c¢aligmalar  bruksizmin, agrinin kaynaginda ve TMR’nin
patofizyolojisinde 6nemli bir rol oynadigini ortaya koymustur (Glaros ve ark.,1994;
Tegelberg ve ark., 2007). Bruksizm ve TMR arasindaki iliski tizerine yapilan kapsamli
bir derleme ise ¢ok diisiik diizeyde bir bilimsel kanit bulmustur (Manfredini ve

Lobbezoo 2010). Cogu g¢alisma da, uyku bruksizmi ile iliskili kas aktivitesindeki
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artisin TMR agrist ile iliskili oldugunu desteklememistir (Jimenez-Silva ve ark., 2017;
Berger ve ark., 2017; Schmitter ve ark., 2015; Raphael ve ark., 2012).

Uzun suredir devam eden bruksizmde, yiiz agrisi, TME sesleri, ¢igneme
sirasinda  kas yorgunlugu ve kas palpasyonunda hassasiyet gibi ortak TMR
semptomlart mevcuttur (Kampe ve ark., 1997). TME rahatsizlig1 olan hastalarda
bruksizm siklig1 yiiksektir (Ciancaglini ve ark., 2001). Bununla birlikte bruksizm ve
TMR arasindaki nedensel iligki hala net degildir. Ciinkii dis gicirdatan bir ¢cok bireyde
TMR semptomu yoktur (Lobbezoo ve Lavigne, 1997).

2.4. Bruksizm Tedavisi

Bruksizm hastalarina yapilacak miidahalenin amaci, disleri istenmeyen kuvvetin
zararl etkilerinden korumak, dis sikma/gicitdatmayr azaltmak, kaslardaki mevcut
agriy1 azaltmak, uyku kalitesini gelistirmektir. Ancak bruksizm tedavisinde heniiz

etkili bir yontem bulunamamistir (Klasser ark., 2015).

Bruksizm etiyolojisi multifaktoriyel oldugundan tedavisinde de tek bir tedavi
segcenegi yeterli olmayacaktir (Reddy ve ark., 2014). Kisiye gore etken tespit edilip,

ortadan kaldirilarak dogru yontemin segilmesi gerekir.

Tedavi planlarken amacimiz, kaslardaki mevcut agriyr ve TME’deki yuku
azaltmak, mandibular fonksiyonlarin diizelmesi ve giinliik aktivitelerin tekrar
saglanmasi seklinde olmalidir. Bu amagla once konservatif yontemler denenmeli,
istenilen sonug alinamazsa invaziv islemler diisiiniilmelidir. Arastirmalar konservatif
tedavi yonteminin, hastalarin yarisindan fazlasinda basarili sonuglar ortaya koydugunu
gostermistir (Okeson, 2013). Konservatif tedavi yontemleri; biligsel davranis
terapileri, biofeedback, hipnoz, uyku hijyeni (kaliteli bir uyku i¢in gerekli sartlarin
olusturulmasini saglayan kurallar biitiinli) ve uyku alisgkanhigiyla ilgili aile

danismanhigini igerir (Carra ve ark., 2012).
Bruksizm tedavi yaklagimi 4 ana grupta toplanir (Yal¢in ve Aktas, 2015):

1. Psikodavranigsal yaklasim (biofeedback, psikoanaliz, telkin, hipnoz,

asamal1 rahatlama, meditasyon, uyku hijyeni, kotii aligkanliklarin 6nlenmesi),
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2. Farmakolojik yaklagim,
3. Okliizal yaklagim,
4, Diger yaklasimlar (fizik tedavi, TENS, akupunktur, manuel masaj).

2.4.1. Psikodavramssal Yaklasim

Bruksizm tedavisinde ilk asama hastanin emosyonel durumunun
degerlendirilmesi olmalidir. Bruksizm tanis1 konmus hastalara iyi bir agiz hijyeni,
diizenli uyku ve saglikli yasam aligkanliklar1 edinmeleri ve orofasiyal yapilarin daha
fazla zarar gérmesini engellemek igin diizenli kontrol yaptirmalari tavsiye edilmelidir
(Afrashtehfar, 2014).

Temporomandibular eklem rahatsizligiyla gelen her hastaya oldugu gibi

bruksizm hastalarina da koruma programi anlatilmalidar.
Koruma programinda anlatilmasi gerekenler su sekildedir:

1. Yumusak diyetle beslenmek, sert gidalar yemekten kaginmak,

2. Ufak lokmalar halinde yemek, tek tarafli cignemeden kaginmak,

3. Sakiz ¢ignemek, kalem i1sirmak, parmak emmek, disleri sikmak gibi
parafonksiyonel aktivitelerden kaginmak,

4. Esnerken, gulerken ¢eneyi desteklemek,

5. Agizdan ve yiizeyel solunum yerine, burundan ve derin solunum yapmak,

6. Ylziistli yatmaktan kaginmak,

7. Bas ve omuzlarin dik pozisyonda durmasina dikkat etmek, one egik

durmaktan kaginmak, bunu engellemek i¢in egzersiz yapmak,

8. Dudaklar bitisik, disler ayri, dil agiz tavaninda gevsek olan istirahat

pozisyonunu siirekli hatirlamak (Karan ve Aksoy, 2004).

[k uygulanmasi gerekenlerden biri de, hastay1 bilgiledirmek ve rahatlatmaktir.
Hasta, problemin sebebi ve gelisimi hakkinda bilgilendirilmelidir. Hastaligin yapis1 ve
semptomlar1 hakkinda bilgi verilmesi ve hastanin rahatlatilmasi, hastaligin tedavisinde
etkili oldugu bulunmustur (Dimitroulis ve ark., 1995). Hastalarda farkindalik
kazandirmak igin, hastalardan giin i¢inde dis siktiklar1 zamanlar1 kaydetmeleri

sOylenir. Bu teknigin adi “habit-awareness” olarak adlandirilir. Bunun sonucunda

41



belirli zaman dilimlerinde bu durumun tekrarlayabileceginin fakina varip, rahatsizlig
kontrol edebilecekleri diisiiniiliir (Oral, 2012).

Kas-iskelet sisteminde olusan agri, parafonksiyonel aktivite ve psikososyal
faktorlerden kaynaklanabileceginden, davranig terapisi etkili tedavi yontemlerinden
biridir. Davranis terapisi, mandibulanin fonksiyonel hareketlerinin kisitlanmasi
esasma dayanir. Cigneme fonksiyonunda hastalara yumusak ve kiiciik parcalara

ayrilmig besinler tiiketmeleri ve ¢igneme hareketini yavas bir bigimde yapmasi 6nerilir

(Yengin, 2000).

Bruksizm kontroliinde; sigara, alkol, kafein ve ilag bagimliligi gibi risk
faktorlerinden kaginma, egitim diizeyinin artirilmasi, rahatlama teknikleri, uyku
hijyeni, hipnoterapi, biofeedback ve biligsel davranissal teknikler gibi uygulamalardan
yararlanilabilir (Shulman, 2001; Ommerborn ve ark., 2007a).

2.4.2. Farmakolojik Tedaviler

Kullanilan baz1 ilaglar bruksizmi azaltirken, baz1 ilaclar bruksizmi
siddetlendirmektedir (Gibbs ve ark., 1986). Ozellikle dopaninerjik, serotonerjik ve

adrenerjik sistemler orofasiyal motor aktiviteyi etkilemektedir (Johansson, 1992).

Bruksizm tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlar; kas gevsetici ilaglar
(metakarbamol, benzodiazepine vb.), botulinum toksini, L-dopa gibi katekolamin
prekirsor, beta adrenerjik antagonisti (propranolol), antikonvilsan ve antidepresan
ilaglardir (Lobbezoo ve ark., 2008; Bader ve Lavigne, 2000).

Kas gevsetici olarak kullanilan benzodiazepin ile ilgili yapilan randomize klinik
calismada, benzodiazepinin bruksizmi diizelttigi gdsterilmistir (Lobbezoo ve ark.,
2008). Ancak farkli arastiricilar benzodiazepinin uyuklamaya ve farmakolojik

bagimliliga neden oldugunu bildirmislerdir (Bader ve Lavigne, 2000).

Bruksizm tedavisinde, antikonviilsan ilaclarin guvenilir ve etkili olarak
kullanildig: bildirilse de randomize klinik ¢alismalar bulunmamaktadir. Bu konuyla

alakal1 vaka raporlari mevcuttur (Lobbezoo ve ark., 2008; Kast, 2005).
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Seratonin ve dopamin icerikli ilaclar, uyku bruksizminde kullanilmaktadir
ama uyku bruksizmi tizerindeki etkisi agik degildir. Bruksizm tedavisinde kullanilan
dopamin reseptor agonistlerinden olan pergolide’in uyku bruksizmi Uzerinde etkili
oldugu, bromokriptin’in ise bruksizm iizerinde herhangi bir etkisi olmadigi
gosterilmistir (Lobbezoo ve ark., 1997a). Serotonin prekursori L-tryptophan’in
kullanildig1 kontrollii randomize klinik ¢alismada, L- tryptophan’nin nokturnal EMG
aktivitesini etkilemedigi belirtilmistir (Lobbezoo ve ark., 2008).

Antidepresan ilaglar, bruksizm iizerinde fakli etkiler gostermektedir. Segici
seratonin geri-emilim inhibitéri (SSRI) olan ilaglar durumu hafifletebilir ya da

amitriptilin gibi hic etki gostermeyebilir (Lobbezoo ve ark., 2008).

2.4.2.1. Botoks Uygulamasi

Botulinum  toksin  (botoks), Clastridium Botulinum’dan dretilen bir
ekzotoksindir. Bu toksin kolinerjik sinir motor son plaklarinda asetilkolin salinimini
bloke ederek, kaslarda ve bezlerde gecici olarak inaktivasyona sebep olur (Lang,
2004).

Botoks, temporomandibular eklem bozukluklarinin tedavisinde oldukca sik
kullanilmaktadir. Lateral pterygoid kas spazmi goriilen durumlarda, agr1 ve klik sesi
ile karakterize olan anterior disk deplasmani goriilebilr. Lateral pterygoid kas
spazmina yonelik botoks uygulamasi ile ilgili yapilan randomize kontrollii klinik
caligmalar, botoksun TME bozuklugundaki tedavi edici 6zelligini desteklemektedir.
Ancak lateral pterygoid kasa botoks enjekte edilmesi sirasinda stiperfasyal kaslara
yayilirsa sabit giilimseme denilen bir komplikasyonla karsilasilabilinir (Chikhani ve

Dichamp, 2003).

Botoks, intramuskiiler enjeksiyonla uygulanir ve etkisi 3 ile 6 ay siirer (Tan ve
Jankovic, 2000). Botoks uygulamasinin, bruksizm aktivitesinin azalmasinda basarili
oldugu vaka raporlari ile gosterilmistir (Lobbezoo ve ark., 2008). Plasebo kontrollii
caligmalarda, tedavi Oncesi ve sonrasi masseter ve temporal kastan EMG ile kayitlar
alinmis ve botulinum toksin enjekte edilen hastalarda uyku bruksizminin azaldig

bildirilmistir (Lee ve ark., 2010).

43



Bruksizmde genellikle botoks uygulamasi masseter kasa yapilir ancak masseter
kasla birlikte temporal kas enjeksiyonu da bruksizm tedavisinde kullanilmistir
(Pidcock ve ark., 2002). Temporal ve masseter kaslara uygulanan botoks enjeksiyonu

ile bruksizm semptomlarinin azaldig1 gosterilmistir (Nayyar ve ark., 2014).

2.4.3. Okluzal Apareyler

Okliizal apareyler, temporomandibular rahatsizliklarda ve ¢igneme kaslari ile
ilgili fonksiyon bozukluklarinda tercih edilen bir tedavi segenegidir ve TMR
tedavisinde uzun yillardir kullanilmaktadir. Bu apareyler, bruksizm gibi
parafonksiyonel aligkanligi ortadan kaldirmak, ¢igneme kaslarindaki agr1i ve
disfonksiyonu gidermek, ekleme gelen kuvvatleri azaltmak ve oklizal iliskileri

degistirmek amaciyla kullanilmaktadir (Emshoff, 20006).

Okliizal gatigsmalar veya uyumsuzluklar nedeni ile cenedeki denge bozuklugunu
diizeltmek {izere, vakanin durumuna gore cesitli sekillerde uygulanmaktadir. Teshis
ve tedaviyi yonlendirmek amaciyla kullanilirlar. Kullanim amacina baktigimizda,
okliizyon kaynakli kas spazmlarint hafifletmek, mandibulaya yeni konum vererek
optimum kondil-disk pozisyonu yakalamak, agrinin ¢igneme kaslarindan kaynakl
olup olmadiginin teshis etmek, yikim ve asinmaya neden olabilecek anormal
kuvvetlerden dislerin ve destek dokularin korunmasini saglamak, daha stabil veya
fonksiyonel eklem pozisyonu saglamak, optimum okliizal durumun saglanmasi ile
ndéromuskler refleks aktivitesini reorganize ederek anormal kas aktivitesini azaltmak

olarak siralanabilir (Yengin, 2000).

Okliizal splint genellikle sert akrilikten yapilip herhangi bir arktaki dislerin
okliizal ve insizal yiizeylerini kaplar ve ayn1 zamanda karsit arktaki diglerle temas
halindedir. Hareketli olarak kullanilan bu okliizal splintin esas amaci, ¢igneme
basincini biitiin diglerin lizerine dengeli olarak dagitmak ve okliizal catigmalari
onleyerek eklemde travma yapan kuvvetleri ortadan kaldirmaktir. Bu sayede okliizal
catisma nedeniyle noromiiskiiler sistem ile ilgili uyaranlar yok oldugundan kas spazmi
azalacak ve ¢ift tarafli kas aktivitesi dengeli duruma gelecektir. Bu apareyler ayni

zamanda okliizal iliskileri degistirir ve okliizal kuvvetlerin dengeli olarak dagilmasini
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saglar. Bruksizm gibi parafonksiyonu azaltir; dis mobilitesi ve asinmasini engeller.

(Yengin, 2000).

Bruksizm tedavisinde okliizal splintlerin kullanimi yaygindir ancak etki
mekanizmasit tam olarak anlasilamamistir. Okeson, splintlerin  bruksizm
semptomlarinda ve kas aktivitesinde azalmaya neden olabilecek 6 6zelligi oldugunu

belirtmistir (Okeson, 2013; Yalg¢in ve Aktas, 2015).
1. Okliizal Durumun Degistirilmesi

Tim okliizal apareyler mevcut okliizal durumu gecici olarak degistirip, daha

stabil ve ideal duruma getirerek, kas aktivitesinin azalmasiyla semptomlar1 onler.
2. Kondil Pozisyonunun Degistirilmesi

Kondil pozisyonundaki degisiklik 2 sekilde meydana gelir. Yapisal olarak daha
fonksiyonel ve uyumlu bir pozisyona taginmasi ya da kassal-iskeletsel olarak daha
stabil bir pozisyona tasinmasi ile kondil pozisyonu degisebilir. Bu etki semptomlarin

azalmasina yardimci olur.
3. Vertikal Boyut Artisi

Okluzl apareylerle dikey boyutun artmasiyla, kas aktivitesi ve semptomlar

azalir.
4. Bilissel Farkindahk

Splint kullanimiyla, fonksiyonel ve parafonksiyonel davranis farkindalig:
saglanmis olur. Splint, rahatsizligi etkileyebilecek aktiviteyi degistirmek igin
hatirlatic1 olarak hareket eder. Bilissel farkindaligin artmasiyla, rahatsizliklar ve

semptomlar azalir.
5. Plasebo Etkisi

Plasebo etkisinin olusmasinda, doktor hasta iligkisi, problemin hastaya
aciklanmas1 ve hastaya verilen giiven ile hastanin emosyonel durumunda azalmaya

sebep olarak plasebo etkisi olusmaktadir.
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6. Santral sinir sisteminde periferal veri gelisinin artmasi

Nokturnal kas hiperaktivitesinin etiyolojilerinden biri de santral sinir sistemidir.
Periferal alg1 seviyesindeki herhangi bir degisiklik, santral sinir sistemi aktivitesinde
inhibitor etkiye sebep olur. Kullanilan okliizal splint periferal algida degisiklige sebep

olup, santral sinir sisteminden kaynakli bruksizmi azaltmaktadir.

2.4.3.1. Gece Plag (Yumusak — Resilient Splint)

Gece plagi, yumusak materyalden yapilir ve genellikle iist dental arka adapte
edilir. Tedavide amag, karsit dislerle devamli temasi saglamaktir ve bunu yumugak

plakla olusturmak zordur (Yengin, 2000).
Endikasyonu

- Travmaya maruz kalan dis arklarinda korucu olarak kullanilir.

- Asint derecede dis sikma ve gicirdatma aligkanli§i olan hastalar igin
onerilmektedir.

- Parafonksiyonel hareket sirasinda olusan agir yiikleri dagitmakta etkili
olmasina karsin, eger parafonksiyonel aktivite okliizal bir ¢atisma ile bagliyorsa bu

durum kompanse edilemez (Yengin, 2000).

Gegmiste bruksizme kars1 koruyucu olarak kullanilmig olmasina ragmen,
bruksizmi azaltmadig1, aksine esnek bir yiizeyde dis stkmanin artmasina neden olacagi
ileri siirtilmiistiir. Ayrica perfore olan splintte temasta olan diste intriizyon meydana

gelmesiyle okliizal degisiklik olusabilmektedir (Yalgin ve Aktas, 2015).

2.4.3.2. Stabilizasyon Splinti

Stabilizasyon splintinin diger ad1 “sentrik iliski splinti”dir. Kas hiperakivitesini
azaltmak amaciyla kullanildigindan dolay1 ““ kas gevsetici splint” de denilmektedir.
Splintle birlikte, optimal okliizal iliski saglanir ve disler ayn1 anda temasa gelir.

Tedavinin amaci; temporomandibular i¢ diizensizliklere neden olan malokliizyonlarin
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elimine edilmesidir. Ayn1 zamanda stabilizasyon splintinin kullanimiyla, elevator
kaslarin gevsemesi, bruksizmin azalmasi, diglerin korunmasi, ¢igneme kuvvetlerini

yeniden dagitilmasi saglanmaktadir (Yengin, 2000).

Sentrik iligki splinti, mandibulanin sentrik iligki konumunda, tiim dislerin ayni
anda ve esit yogunlukta temas etmesini saglar. Bu “optimum okliizyon kriteri” olarak
adlandirilir. Daha sonra eksentrik hareketlerde, kanin rehberliginde posterior
diskluzyon saglanir. Splint en az 3 hafta en fazla 3 ay kullanilir (Yengin, 2000).
Apareyin kullanilma zamani, hastaligin tipine gore degismektedir ve problem
bruksizm ise sadece geceleri kullanim uygun olacaktir (Wilkinson ve ark., 1992).
Splint kullaninminda semptomlar hafifledigi takdirde dogru teshis konuldugu ve

tedavinin basarili oldugu anlasilir. Bundan sonraki asama okliizal rehabilitasyondur.

Kas hiperaktivitesine bagli olan temporomandibular diizensizligin tedavisinde,
kas gevsetici splint olarak kullanilir. Miyospazm, miyosit, enflamatuar eklem
rahatsizliklarindan sikayetci olanlarda da stabilizasyon splinti basarili olmaktadir

(Yengin, 2000).

Stabilizasyon splinti parafonksiyonel aktiviteyi hafifletmektedir. Ayni1 zamanda
parafonksiyonel aktivitenin neden oldugu semptomlarin azalmasini saglamaktadir. Bu
basari, malokliizyonun etkilerinin azalmasiyla ilgili bir sonugtur, bdylece daha yiiksek

seviyedeki duyusal stres hastanin fizyolojik toleransini asamaz (Yengin, 2000).

Kas ve okluzal problemi olan hastalarda, konservatif tedaviyle elde edilen
agrisiz durum 3-6 ay kadar devam edebilir. Akut durum kontrol altina alindiktan sonra,
okliizal iligkiler kabul edilebilir durumda olabildiginden dolay1, her zaman okliizyonun
degistirilmesi sart degildir. Ancak bazi hastalarda konservatif tedavi sonrasinda,
okliizyonun degistirilmesi, restoratif tedavi, protetik tedavi, ortodontik tedavi,
ortogantik cerrahi ve bunlarin kombinasyonu gibi uygulamalarin yapilmasi gerekebilir
(Yengin, 2000). Eger okliizal splint tedavisi basarili olursa; ortodontik tedavi,
restoratif tedavi veya ortodonti-restoratif tedavi kombinasyonu gerekip

gerekmeyecegine karar verilmelidir (Schupp ve ark., 2019).

> Eger tedavi basarili degilse, okllzal splint tedavisi en ge¢ 6 ay sonra

kesilmelidir.
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Okliizal tedavinin su durumlarda terapdtik etkisi yoktur;

- Temporomandibular bozuklugun nedeni sadece okliizyon degilse,

- Hastaligin psikolojik kism1 baskin ise,

- Primer eklem bozuklugu durumunda splint tedavisi ile durum daha da
katiilesebilir ve cerrahi miidahale gerekebilir.

> Eger tedavi basarili ise, okliizal bir tedaviye gerek olup olmadigina
karar verilmelidir.

- Splint kulaniminda bazi durumlarda sadece marjinal okliizal degisiklikler
meydana gelir ve bu nedenle ortodontik ve protetik tedavi gerekmez. Splinti yanlizca
geceleri takmak yeterli olur. Yani bu durumda okliizal tedaviye gerek yoktur.

- Okliizal splint kullanimi basarili olmussa ve okliizyonun daha fazla
stabilizasyonu gerekiyorsa okliizal tedavi yapilmasi gerekmektedir. Siklikla terapotik
okliizyonu kalic1 olarak stabilize etmek i¢in tedavi gerekir. Bu tedavi, terapotik olarak
ayarlanmis kondiler pozisyonda gerceklestirilmelidir. Duruma bagl olarak yapilacak
olan tedavi; asindirma, dis pozisyonlarini diizeltme (ortodonti), ve /veya protetik ve
restoratif tedavidir. Bu tedavilerle daha fazla stabilizasyon gergeklestirilir. Ortodontik
olarak tedaviye devam ederken okliizal splintle saglanan mandibular pozisyonun 1:1
oraninda aktarilmasi gerekmektedir. Sabit splintlerle yapilan ortodontik tedavi yaygin
bir tedavi haline gelmistir. TME’in fizyolojik iligkisini olusturmak i¢in ortodontik
tedaviye terapotik splintle baslanilir. TME’nin fizyolojik iliskisi olusturulduktan
sonra, maxillomandibular durumun okliizal olarak stabilize edildigi ortodontinin 2.faz1
uygulanir. Bu fazda disler hareket ettirilirken hasta splinti takmaya devam eder

(Schupp ve ark., 2019).

Splint tedavisiyle saghgin iyilesmesi saglanirsa ve splint iizerindeki okliizal
temaslar net bir sekilde tekrarlanabiliyorsa, ortodontik tedaviye baslanilabilir.
Kullanilan okliizal splintlerin pargalarinin ortodontik tedavinin ilk asamlarinda
saglanan duruma rehberlik etmesi agisindan sabit olarak kullanilmasinin miimkiin

oldugu bildirilmistir (Schupp, Haubrich, & Neumann, 2010).

Ortodontide kesin tedavi ancak okliizal splint kullanimiyla semptomlarda bir
iyilesme saglandiktan ve kesin olmayan mandibular pozisyon tanimlandiktan sonra

gerceklestirilebilir. Okliizal splint terapdtik amacin yani sira, mandibulanin fizyolojik
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ve U¢ boyutlu pozisyonunun belirlenmesine izin verdigi igin bir teshis araci olarak da
kullanilabilir. Ancak bu pozisyon belirlendikten sonra ortodontik tedavi baglanilabilir.
TME rahatsizlig1 olan ve sentrik iliski-sentrik okliizyon uyumsuzlugu olan hastalarda
splint kullanilarak yapilan okliizal terapi ile mandibula ve TME’in fizyolojik
pozisyonunun elde edilmesi amaclanir. Bu, tim okliizal bozukluklarin ortadan
kaldirilabilecegi ve TME ile iliskili tiim yapilarin (kas sistemi, temporomandibular
eklem pozisyonu, disler ve periodontal yapidaki stres) ve fonksiyon bozuklugunun
normallesmesinin gergeklesebilecegi anlamina gelir. Bdylece organizmada (bas,
viicut, spinal ve pelvik fonksiyonda) bir biitiinliik olusabilir. Splint tedavisi genellikle
3-6 ay surer (Schupp ve ark., 2019).

2.4.4. Diger Yaklasimlar

2.4.4.1. Fizik Tedavi Uygulamalar:

Fizik tedavi uygulamalari; hastanin agrisinin azalmasi, kasili olan kaslarin
gevsemesini, kisalmis dokularin gerilmesi i¢in zemin hazirlayan uygulamalardir. Bu
amacla uygulanan metotlar akupunktur, Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation
(TENS), ultrason, masaj, soguk ve sicak uygulamalari, enjeksiyon ve egzersizdir (

Eren ve ark., 2016).

2.5. Okliizyon

Okliizyon, alt ve iist dislerin okliizal yiizleri arasindaki temas iliskisidir. Bu iligki
statik ve dinamik olabilir. Statik okliizyon, alt cene kapal1 ve sabit bir durumdayken
olusan temastir. Dinamik okliizyon ise fonksiyonel hareketler sirasinda, alt ve {iist

disler arasinda olusan okliizal temastir (Dawson, 2007).

Stomatognatik sistemle uyum i¢inde olan, etkin ¢ignemeyi saglayan, fizyolojik
fonksiyonlarda anormallik olusturmadan iyi bir estetik saglayan okliizyon, ideal
okliizyon olarak tanimlanabilir (Inan ve Acar, 2001). ideal okliizyonun, kondiller
sentrik iligki konumundayken, dislerin maksimum interkiispidasyonda oldugu

durumda meydana geldigi bildirilmistir (Ozpinar ve ark., 1995).
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Okliizal temaslarin belirlenmesi ve tanimlanmasinda okliizal indikat6rler
kullanilmaktadir. Okliizal uyumun saglanmasi ve okliizal tedavi i¢in bu indikatorlerin

netligi onemlidir (Millstein, 1983; Schelb ve ark., 1985).

Okltzyonun belirlenmesi amactyla, artikiilasyon kagidi, okliizyon mumlari,
silikon materyali gibi metotlar kullanilmistir. Daha sonra, okliizyondaki patolojiyi
saptamak amaciyla ¢igneme kaslarinin fonksiyonel analizini yapabilen artikiilator

sistemleri gelistirilmistir (Posselt, 1973; Lauritzen, 1977).

Bireysel okliizal temas noktalarin1 belirlemek i¢in BruxChecker plagi da
kullanimaktadir. Brux Checker, bir yuzeyinde biyouyumlu renklendirici bir boya
uygulanmig, polivinil kloriirden imal edilmis 0,1mm kalinliginda bir plaktir. Yari
ayarlanabilir artikiilatorde okliizal dis temaslar1 degerlendirilerek, Brux Checker plagi
ile elde edilen temas alanlar1 karsilastirilmistir. Ozellikle molar bolgelerinde, latero-
retruziv dis temaslarinin hig birinin, artikiilator incelemesi tizerinde goriilmedigi fakat
Brux Checker ile gozlendigi ve 2 incelemede temas bolgeleri arasinda ciddi farkliliklar

oldugu belirtilmistir (Onodera ve Sato, 2011).

2.5.1. Okliizyonun Simiflamasi

Dogal disli bireylerde {i¢ tip okluzyon goriilmektedir:

1. Organik okluzyon (Posterior disokliizyon, karsilikli  korumali
okluzyon),
2. Tek tarafli dengeli okluzyon (Unilateral balansli okluzyon, grup

fonksiyonu),
3. Cift tarafli dengeli okluzyon (Bilateral balansli okluzyon, diiz yiizey
okluzyonu)(Dawson, 2007).

2.5.1.1. Organik Okluzyon

Sentrik okluzyonda tiim disler temas halindedir. Mandibulanin eksentrik

hareketlerinde ise arka disler, kanin ya da 6n grup dislerin rehberliginde okluzyondan
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ayrilirlar (posterior diskliizyon). Boylece eksentrik hareketler sirasinda arka grup

dislerde tiiberkiillerin ¢atigmasi engellenir (Yavuzyilmaz, 2001).

2.5.1.2. Tek Tarafli Dengeli Okluzyon

Calisan tarafta (laterotriiziv) disler temasta iken dengeleyen tarafta
(mediotriiziv) temas olmamasi ile karakterize okluzyon tipidir. Mandibulanin
protriiziv hareketinde, posterior disler 6n disler tarafindan disoklizyona getirilir ve

anterior grup fonksiyonu saglanir (Yavuzyilmaz, 2001; Yengin 2000).

Organik okliizyon ve tek tarafli dengeli okliizyonda laterotrusiv dis temaslarinin,
mediotrusiv dis temaslarin1 ortadan kaldirmasi gerekmektedir. Ciinkii mediotrusiv dis
temaslari, TME ve dis dokularina iletilen kuvvetlerin miktarindan ve yoniinden dolay1
cigneme sistemi i¢in yikict olabilmektedir. EMG kayitlarinda, posterior dislerde
goriilen mediotrusiv dis temaslarinin goriildiigii durumlarda kas aktivitesinin arttigi
goriilmiistiir. Bu durumun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, ideal okllizyonda

mediotrusiv kontaklardan kaginilmasi 6nerilmektedir (Okeson, 2008).

2.5.1.3. Cift Tarafli Dengeli Okliizyon

Mandibulanin tiim lateral hareketlerinde alt ve iist ¢enedeki dislerin ¢alisan ve
dengeleyen taraflarda, karsilikli ve siirekli temasi olarak tanimlanir. Bu tiir okluzyon

dogal dentisyonda nadir goriliir (Yavuzyilmaz, 2001; Yengin 2000).

Cesitli caligmalar, temporomandibular sistemin fonksiyonel dengesi i¢cin uyumlu

anterior kanin rehberliginin 6nemini gostermektedir (Tamaki ve ark., 2001)

2.6. TME Goruntileme Yontemleri

TME problemlerinin teshisinde goriintiilleme yontemlerinin cok énemli bir rolii
vardir. TME probleminin varliginin sadece klinik olarak teshis edilemeyecegini

destekleyen ¢aligmalar mevcuttur. (Westesson ve ark.,1989).
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TME probleminin kesin teshisinde, goriintii yontemindeki ilerlemeler c¢ok
onemli katki saglamistir. TME’nin gériintiilenmesinde siklikla kullanilan goriintilleme
yontemleri; duzlem filmleri (konvansiyonel rayografiler), panoramik radyografi,
artrografi, bilgisayarli tomografi, konik 1smnli bilgisayarli tomografi, ultrasonografi,
sintigrafi ve manyetik rezonans gorinttlemedir (Payne ve Nakielny, 1996; Tvrdy,
2007; Tamimi and Hatcher, 2016).

Goriintiileme teknigi se¢iminde, klinik semptomlar ve muayene bulgular
yonlendirici olmaktadir. Diskin pozisyonu ve konumunun degerlendirilmesinde
artrografi veya MR kullanirken; kemiksel patolojilerin goriintiillenmesinde panoromik
ve bilgisayarli tomogafi basta olmak {lizere diger goriintiilleme yontemleri

kullanilmaktadir (Sisman 2005).

2.6.1. Panoramik Radyografiler

TME goruntulenmesinde kullanilan panoromik radyografide, iki eklem ayni
anda degerlendirilebilmektedir. Ayrica temporomandibular disfonksiyon ile benzer
semptomlara sahip durumlarin (perikoronit, sintizit vb.) ayrici tanisinda degerli bilgiler

sunmaktadir (Harorli ve ark., 2014).

Ancak panoramik radyografide; goriintiiniin tek diizlemde olmasi ve kondil
bolgesinde meydana gelen siperpozisyonlar nedeniyle fossa net olarak
izlenemediginden dolayi, kondil glenoid fossa ilisikisi net olarak degerlendirilemez
(Mc Neill, 1997).

Panoramik radyografi, TME’nin degerlendirilmesinde, lateral ve orta kisimlarin
goruntulenmesine izin verir ken, medial kismin degerlendirilmesinde yeterli degildir.
Orta ve lateral kisimlardaki dejeneratif degisiklikleri teshis etmede yeterli olsada, kafa
kaidesi ile zygomatik ark goriintiistiniin glenoid fossa ile siiperpoze olmasi, kondil ve
glenoid fossa iliskisinin saglikli bir sekilde degerlendirilmesini engeller (Epstein ve

ark., 2001; Hussain ve ark., 2008; Winocur ve ark., 2010).
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Bu nedenle bu gorintileme yontemi TME rahatsizliklarinin tanisinda ve

TME’deki verilerin ayrintili degerlendirilmesinde yetersiz kalmaktadir (Epstein ve
ark., 2001).

2.6.2. Konik Isinh Bilgisayarh Tomografi(KIBT)

Konik 1s1nl bilgisayarli tomografinin, 1990’11 yillarin baglarinda dis hekimligi
kullanim alanlar1 igin gelistirilmesi ile hekimler iki boyutlu yaklasimdan {i¢ boyutlu
goriintii rekonstriiksiyonuna dogru ilerleme sansini yakalamiglardir (Pekiner ve ark.,

2012; Miracle ve Mukherji 2009; White ve Phaorah, 2014).

Bilgisayarli tomografiden farkli olarak KIBT’ta X-1s1n1 demeti yelpaze sekli
yerine, konik ya da piramidal sekle sahiptir. Yelpaze yerine konik sekildeki X-1s1n1
demetinin kullaniminin avantajlari; tarama siiresinin daha az olmasi, ¢oziiniirligiin
daha iyi olmasi1 ve X-151n1 dozunun daha az olmasidir. Ayrica bu goriintiileme yontemi
ile olusan voksel boyutlari, konvansiyonel BT nin voksel boyutlarina oranla ¢ok kiigiik

oldugu i¢in, goriintii ¢oziiniirligii daha yiiksektir (Maki ve ark., 2002).

Konik 1s1inl1 bilgisayarli tomografi, dis hekimliginin tiim alanlarinda, tan1 ve
tedavi asamalarinda kullanilmaktadir. TME duzensizliklerinin belirlenmesi ve
degerlendirilmesinde de KIBT yaygin olarak kullanilmaktadir (Scarfe ve Farman
2008; Pekiner ve ark. 2012; Orhan ve ark. 2012; White ve Phaorah 2014).

KIBT maxillofasiyal bolgedeki yumusak dokularin degerlendirilmesinde sinirlt

kalsa da sert dokularin incelenmesinde oldukga basarilidir (Scarfe ve ark. 2006).

2.6.3. Manyetik Rezonans

Manyetik rezonans gorlntilemede, kuvvetli bir manyetik alan igerisinde,
viicuttaki hiicre sivisi ve lipidler icerisinde bulunan hidrojen ¢ekirdegine gonderilen
radyo frekans dalgalarinin etkisi sonucunda, hidrojen ¢ekirdeginde olusan hareketlerle
ilgili parametreler bilgisayar tarafindan kaydedilmekte ve goriintii elde edilmektedir
(Harorli, 2014). GOruntiinlin esasini, doku tipine gore alinan sinyallerin yogunlugu

belirler. Radyo dalgalarinin varliginda hidrojen atomlari, manyetizmanin etkisiyle
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diizgiin sekilde siralanirlar. Bu siralanma sirasinda elde edilen yogunluga gore

bilgisayar ortaminda goriintii olugsmaktadir (Isik, 2006).

Non-invaziv bir yontemdir ve radyasyona maruz kalmadan anatomik yapilarin
farkli planlarda goriintiilenmesi saglanarak, doku hakkinda bilgi edinilmektedir (Rao
ve Bacelar, 2002). Temel olarak MRG’de sagital, koronal ve aksiyal olmak Uzere 3
planda goriintii alinir. Sagital kesitler, paramedian veya ag¢1 verilmis sagital kesitler

olarak alinir (Steenks ve ark., 1994).

MRG, artikiler diskin ve ¢evre yumusak dokularin degerlendirlmesinde oldukca
basarilidir (Yesildag ve Oyar, 2003). TME internal dizensizliklerinin teshisinde
primer gorintileme yontemi olarak kabul edilmektedir. Fibroz dokular, adezyonlar,
eklem ici sivilar ve kondilin medullasi net sekilde izlenebilmektedir (Yesildag ve
Oyar, 2003). Diskin pozisyonunun ve seklinin belirlenmesinde, disk
deformasyonlarinin, dejeneratif eklem hastaliklarinin, rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz
disk deplasmanlarinin teshisinde etkinligi kanitlanmis giivenilir bir yOntemdir.
Yumusak doku patolojilerinin teshisinde "altin standart" olarak kabul edilmektedir
(Truelove ve ark., 1992). Ayrica istenilen diizlemlerde goriintiiler elde edilebildigi
i¢in, diskin medial ve laterale deplasmanini gosterebilen tek goriintiilleme yontemi

oldugu belirtilmistir (Rao ve Bacelar, 2002).

Ancak kemik yapilarmin ayrintili goriintiilenememesi gibi dezavantaji vardir
(Laskin, 1994). Ancak bazi yazarlar kemik yapiy1 gosterme hassasiyetinin CT nin ¢ok

az gerisinde oldugunu séylemislerdir (Bumann ve Lotzmann 2002).

Disk bozuklugunu en iyi gosteren T1 agirlikli MRG’dir. Habitual okllizyonda
disk-kondil iliskisini net olarak degerlendirebilmek i¢in medial, lateral ve santral
olarak T1 agirlikli toplam 6-8 adet kesit alinir. Eklem eflizyonu, enflamasyon, timorler
ve retrodiskal dokudaki sinyal artis1 gibi patolojilerin degerlendirilmesinde T2 agirlikli
MR goriintiileri daha degerlidir (Larheim ve ark., 2001; Sano, 2000; Yalg¢in ve Aktas,
2015).

Avantajlar::

e Non-invaziv bir yontem olmasi,

e [yonize radyasyon kullanilmamast,
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e Cok diizlemli goriintiileme saglamasi (aksiyal, koronal, sagital),
¢ Yumusak doku goriintiilemesinin saglanmasi,

e Kemik dokuyu gosterebilmesidir.

Dezavantajlar:

e Kemik dokunun iyi goriintiilenememesi,

o Goriintii elde edilmesi ve degerlendirilmesinin zor olmasi,

¢ Gorlintiileme zamaninin uzun olmasi nedeniyle haraket edilmesine baglh
artefaktlarin olugabilmesi,

e Klostrofobi hastalarinin incelenememesi,

¢ Cok pahali olmasi ve her merkezde bulunmamasi,

¢ Pace-marker ve manyetik materyallerden yapilmig kalp kapagi, protez ve kalp

pili tagtyanlarin incelenmesinin tehlikeli olmasidir.
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3. MATERYAL VE METODLAR

2018-2019 yillar1 arasinda Ordu Universitesi Dis hekimligi Fakiiltesi Ortodonti
Anabilim Dali’nda yiiriitiilen bu ¢aligmanin bilimsel etik kurallara uygunlugu, Ordu
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi’nin 29/08/2019 tarihli,
2019-120 sayili karariyla onaylanmistir (Ek 1).

3.1. Materyal

Hasta Sec¢imi

Ordu Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali’na 2018-
2019 yillar1 arasinda TME problemi ve bruksizm sikayetiyle basvurmus ve okliizal

splint apareyi ile tedavi olan hastalarin arsiv kayitlar1 incelenmistir.
Calismaya dahil edilme kriterleri;

- 18-40 yas aras1 bruksizm teshisi konulmus ve diizenli oklizal splint kullanimi

olan bireylerden, tedavi 6ncesine ve tedavi baslangicidan 3 ay sonrasina ait;

v MRG ve Lateral Sefalometrik Radyografi kayitlari,

v Eklem sesi, mandibular hareket miktar1 ve kas muayenesine ait bilgiler,

v Agiz sagligiyla iligkili yasam kalitesine (OHIP-14) ve uyku Kkalitesine
ait bilgileri ve

v Brux Checker kayitlarinin olmasidir.

Bu bireylerin ortak 6zelligi,

- 3. Molarlar hari¢ dis kayb1 olmamasi,

- Antienflamatuar, analjezik, kas gevsetici  kullanmasin1  gerektiren
noromuskular hastalik hikayesi olmamasi,

- TME problemi ve bruksizm i¢in daha 6nceden tedavi gormemis olmast,

- Norolojik problem ( Parkinson, trigeminal nevralji vb.) olmamasi,

- Santral sinir sistemini etkileyen sistemik ila¢ kullanimi olmamasi,

- Ortodontik tedavi gegmisi bulunmamasi ve

- En az 3 ay siireyle okliizal splint kullaniminin olmasidir.

Calismamaz ile ilgili G*power 3.1 programu ile yapilan gii¢ analizinde ¢alisma

grubunun agr1 skoru i¢in etki blyiikligi 0,47 bulunmus (Okeson ve ark., 1983), alfa
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hata olasil181=0.05; gili¢ degeri 0.80 alinarak yapilan Srneklem genisligi analizinde
toplam alinmasi gerekli 6rnek sayis1 30 olarak tespit edilmistir.

Buna gore belirtilen kriterlere uygun toplam 30 hasta (12 erkek, 18 kiz) ¢alismaya dahil

edilmistir.

3.2. Metodlar

Eklem Sesi Degerlendirmesi (Ek 2)

Hastalardan tedavi dncesinde ve tedavi baslangicindan 3 ay sonrasinda, eklem
sesi degerlendirme indeksinde; agiz agma ve kapanmada klik, resiprokal klik,
tekrarlanmayan klik, yan harekette klik, krepitasyon ve kiitleme sesleri kaydedilmistir.
Tedavi Oncesi ve 3 ay sonrasinda, bu seslerin olmas1 “var”, olmamasi “yok™ olarak
belirtilmistir. Bu veriler kullanilarak okliizal splint apareyinin eklem sesi iizerine olan

etkisi incelenmistir.

Mandibular Hareket Miktar1 Degerlendirme indeksi (Ek 3)

Hastalarin tedavi Oncesinde ve tedavi baglangicindan 3 ay sonrasinda,
mandibular hareket degerlendirme indeksinde; maksimum aktif agilma, pasif
zorlamal1 a¢ilma, protriizyon, sag ve sol laterotriizyon miktarlar1 ve bu hareketler

esnasindaki agr1 mevcudiyeti kaydedilmistir.

Maksimum aktif agilma degeri 40-60 mm, pasif zorlamali agilma degeri 42-62
mm olmas1 gereken degerlerdir. Protriizyon ve sag ve sol laterotriizyon miktarinin 7
mm’den blyiik olmasi normal kabul edilmektedir. Bu hareketler esnasinda agri
degerlendirmesi “agr1 var” ve “agr1 yok” olarak degerlendirilmistir (Yengin, 2000).
Ayrica deviasyon, defleksiyon ve subliiksasyon olup olmadig: da degerlendirilmistir.
Bu verilerin degerlendirilmesi ile oklizal splint apareyinin, mandibular hareket

miktar1 ve hareketler sirasinda olusan agr1 lizerindeki etkisi incelenmistir.

Kas ve TME Palpasyon Indeksi (Ek 4)

Hastalardan tedavi Oncesinde ve tedavi bagslangicindan 3 ay sonrasinda
m.temporalis’in 6n, orta ve arka dallari, m.masseter, m.SCM, m.trapezius,

m.pterigoideus lateralis slperior, m.pterigoideus lateralis inferior, m.pterigoideus
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medialis kaslarinda hissedilen agr1 skorlanarak kaydedilmistir. Ayrica TME agris1, bas
agrist ve kulak agrist ile ilgili veriler toplanmistir. Agr1 siddetinin simiflamasi: “0 =
agr1 yok”, “1 = hassasiyet var”, “2 = agn var” ve “3 = tekrar palpe ettirmeyecek
derecede agr var” seklinde yapilmistir. Bu veriler kullanilarak okliizal splint

apareyinin kas agrisi lizerindeki etkisi incelenmistir.

Pittsburgh Uyku Kalite indeksi (Ek 5)

Pittsburg uyku kalite indeksi (PUKI), Buyyse ve ark. (1989) tarafindan uyku
kalitesinin degerlendirilmesi igin gelistirilmistir. Pittsburgh uyku kalite indeksi, iyi ya

da kotu uyku kalitesinin, objektif olarak degerlendirilmesini saglayan bir dlgektir.

Indeks 24 sorudan olusmaktadir. 24 sorunun 19°u bireyin kendisi, kalan 5’i ise
es veya oda arkadasi tarafindan cevaplandirilmaktadir. Puanlama yapilirken bireyin
kendisi tarafindan cevaplanan sorular dikkate alinir. 18 madde 7 bilesen puani seklinde
gruplandirilmistir ve her madde 0-3 arasinda puanla degerlendirilir. Toplam puan ise
uyku kalitesinin objektif verisini olusturur. Toplam puan 0-21 arasinda degismektedir.

Toplam puanin 5 ve iizerinde olmasi kotii uyku kalitesinin gosterir.

Bu bilgiler 1s1ginda hastalarin baslangigta ve tedavi baslangicindan 3 ay
sonrasinda doldurmus oldugu uyku kalite indeksinin puanlamasi yapilarak okliizal

splintin uyku kalitesi tzerindeki etkisi incelenmistir.

Agiz Saghg Etki Profili [Oral Health Impact Profile-14 (OHIP 14)] (Ek 6)

OHIP-14, ag1z sagligina bagl yasam kalitesini gosteren bir indekstir. 14 soruluk
indekste, her soru 0-4 arasinda puanla degerlendirilir. Bu puanlarin toplamiyla OHIP-
14 skoru elde edilir. Toplam puan 0-56 arasinda degismektedir. Toplam puanin artmasi

ag1z sagligina bagl yasam kalitesinin azaldigini gdstermektedir.

Hastalarin tedavi 6ncesinde ve tedavi baslangicindan 3 ay sonrasinda doldurmus
oldugu OHIP-14 wverileri kullanilarak, okliizal splint apareyinin yasam kalitesi
uzerindeki etkisi degerlendirilmistir.

Sefalometrik Film Analizi

Hastalarin tedavi 6ncesinde ve tedavi baslangicindan 3 ay sonrasinda ¢ekilmis

lateral sefalometrik radyografileri, Facad version 3.8.4.2 programmin 30 giinliik
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deneme siirimii kullanilarak ¢izilmistir. Oklizal splint apareyinin, sefalometrik
degerler iizerindeki etkisini degerlendirmek i¢in kullanilan parametreler su sekildedir

(Sekil 3.1):

1 SNA: Sella, Nasion ve A noktasi arasindaki agi,

2. SNB: Sella, Nasion ve B noktasi arasindaki a¢1,

3 ANB: A, Nasion ve B noktasi arasindaki ag1,

4, Wits: A ve B noktalarindan okliizal diizleme dik ¢izgiler ¢izilidiginde,
okliizal diizlemle kesistigi noktalar olan AO ve BO noktalar arasindaki mesafe,

5. S-L: Pogonion noktasindan S-N dizlemine indirilen dikin S-N
diizlemini kestigi L noktas1 ve Sella noktas1 arasindaki mesafe,

6. S-E: Kondilion noktasindan S-N dlzlemine indirilen dikin S-N
diizlemini kestigi E noktas1 ve Sella noktas1 arasindaki mesafe,

7. Konveksite agisi: Nasion-A dizlemi ve A-Pogonion dizlemi
arasindaki ag1,

8. SNPog: Sella-Nasion diizlemi ve Pogonion noktasi arasindaki a1,

9. SN-GoMe: Sella-Nasion duzlemi ve Gonion-Menton dizlemi

arasindaki agi1,

10. Y-axis/SN: Sella-Gnathion ile Sella-Nasion diizlemi arasindaki agi,

11. Gonial ac¢1: Artikiilare, Gonion ve Menton noktasi arasindaki agi,

12. Saddle agis1: Nasion, Sella ve Artikiilare noktas1 arasindaki agi,

13. Artikiiler ac1: Sella, Artikiilare ve Gonion noktasi arasindaki agi,

14, Toplam ac1: Saddle, Artikiilare ve Gonial agilarinin toplam degeri,

15. FMA: Frankfurt diizlemi ve mandibular diizlem arasindaki ag1,

16. Posterior yiiz yiiksekligi: Sella ve Gonion noktalari arasindaki mesafe,

17. Anterior yiiz yiiksekligi: Nasion ve Menton noktalar1 arasindaki
mesafe,

18. P\A oran: Posterior yiiz yiiksekliginin anterior yiiz yiiksekligine orant,

19. Mandibular corpus: Gonion ve Menton noktalar1 arasindaki mesafe,

20. Ramus uzunlugu: Artikiilar ve Gonion noktalar1 arasindaki mesafe,

21. U1/SN: Maxillar keser disin uzun ekseni ve Sella-Nasion duzlemi

arasinda olusan ag1,
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22. IMPA: Mnadibular keser disin uzun ekseni ve mandibular duzlem
arasinda olusan agi,

23. Interinsizal ac1: Maxillar ve mandibular keser dislerin uzun eksenleri
arasinda olusan ag1,

24. Labiale stperior-S line: Burun ucu ile iist dudagin st kisminin
olusturdugu S harfinin orta noktasindan yumusak doku g¢ene ucuna g¢izilen “S
dizlemi”ne tist dudagin uzakligi,

25. Labiale stperior-E line: Burun ucundan yumusak doku ¢ene ucuna
cizilen “E duzlemi”ne iist dudagin uzakligi,

26. Labiale inferior-E line: Burun ucundan yumusak doku g¢ene ucuna
cizilen “E duzlemi’ne alt dudagin uzakligi,

217. Labiale inferior-S line: : Burun ucu ile iist dudagin st kisminin
olusturdugu S harfinin orta noktasindan yumusak doku c¢ene ucuna g¢izilen “S

dizlemine alt dudagin uzakligidir.

Sekil 3.1: Sefalometrik degerlendirmede kullanilan noktalar

Manyetik Rezonans Goriintiide Kondil Konumunun Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen bireylere uygulanan MRG islemi, Ordu Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Manyetik Rezonans Goriintiileme Unitesi biinyesinde
gerceklestirilmistir. Bireylerden sag ve sol eklemden agiz agik ve agiz kapali manyetik
rezonans gorintiler elde edilmistir. MR gorlntlleri, 1.5 Tesla gicundeki MRG
cihazinda (GE optima 360 1.5T MRI, ABD) spin echo T1 Sekans Teknigi ile elde
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edilmistir. Goruntuler kesit kalinlig1:3 mm ve kesit araligi:0,5 mm olacak sekilde elde

edilmistir.

Tedavi baglamadan 6nce ve okliizal splint kullanildiktan 3 ay sonra elde edilen
MRG’ler lizerinde, agiz kapal1 parasagital kesitte sag ve sol kondil konumu dlgtuimleri

yapilmuistir.

Kondilin konumunun degerlendirilmesi i¢in axial kesitte kondil basinin uzun
eksenine dik olacak sekilde, sagital kesitlerin oryantasyonu belirlenip, bu kesit
Uzerinde tanimlayici noktalar saptanmustir (Sekil 3.2 ve Sekil 3.3).

SAG BAK ORDU

/ MR BIL. TME ----TME PROBLEMI BRI
/ A

Sekil 3.2: Axial ve Sagital kesit oryantasyonuyla ¢izim yapilacak kesitin belirlenmesi
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AEB

Sekil 3.3: Kondil konumu belirleme kullanilacak Noktalar ve 6lgiimler; Cs; kondilin fonksiyonel
yiizeyinin tist orta noktasi, Ca; kondilin fonksiyonel yiizeyinin 6n kenari, Cp; kondilin fonksiyonel
yiizeyinin posterior kenari, CS’; Cs noktasindan ¢ikilan dikmenin, glenoid fossa derinligini kestigi
izdiisiim noktasi, Ca’; Ca noktasindan ¢ikilan dikmenin, kondilin én tarafina bakan glenoid fossa
yiizeyini kestigi izdiisiim noktasi, Cp’: Cp noktasindan ¢ikilan dikmenin, kondilin arka tarafina bakan
glenoid fossa yiizeyini kestigi izdiisiim noktast dir (Arat ve ark., 2001).0On Eklem Boslugu (OEB): Ca
ve Ca' noktalan arasindaki dik uzaklik, Arka Eklem Boslugu (AEB): Cp ve Cp' noktalar: arasindaki
dik uzakliktir (Pullinger ve Hollender, 1986).

Kondil konumunun degerlendirilmesinde;
loge(AEB/OEB)=logn(AEB) - logs(OEB) formiiliine gore;

- 0,25’den biiyiik deger kondilin glenoid fossa igerisinde anterior pozisyonda
oldugunu,

- 0,25 ile -0,25 aras1 deger kondilin glenoid fossa igerisinde ortada oldugunu,

-0,25’den kiiciik degerler kondilin posterior pozisyonda oldugunu
gostermektedir.

Brux Checker

Brux Checker (Scheu-Dental, Iserlohn, Almanya), kisiye o6zel iiretilen, bir
ylizeyine biyouyumlu renklendirici bir boya uygulanmis, polivinil kloriirden imal
edilmis 0,1 mm kalinliginda bir plaktir. Plak hastalardan alinan 6lgiiler kullanilarak

bireye 6zgu olarak dretilir.

Calismaya dahil edilen Brux Checker kayitlari, tedavi 6ncesinde ve tedavi
baslangicindan 3 ay sonrasinda dretici firmanin Onerileri dogrultusunda 2 gece
kullandirilarak elde edilmis kayitlardir. Caligmaya katilan bireylerden elde edilen Brux
Checker plaklari, kisiye 6zgii modellere yerlestirilerek degerlendirilmistir. Bireylerin
uyku sirasindaki okluzyon iliskisi, Reichardt ve arkadaslarinin (2013) kullandigi
sekilde 7 grup altinda siiflandirilmistir. Bu gruplar asagidaki sekildedir (Sekil 3.4):
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Kanin rehberligi (CG),

Kanin rehberligi + mediotrusiv temas (CG+MC),

Keser, kanin, premolar rehberligi (ICPG),

Keser, kanin, premolar rehberligi + mediotrusiv temas (ICPG+MC),
Grup rehberligi (GG),

Grup rehberligi + mediotrusiv temas (GF+MC) ve

Sikma (C).

No ook~ E

Sekil 3.4: Brux-Checker degerlendirmesinde kullanilacak siniflama

Bunlarin  disinda bizim tespit ettigimiz ve M tipi okliizyon olarak

adlandirdigimiz sadece molar temasin oldugu okliizyonda siniflama i¢in kullanilmistir
(Seki 3.5).

Sekil 3.5: M tipi okllizyon
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Okluzal Splint Tedavisi

Okliizal splint hazirlanmasi
Hastalarin kullanmis oldugu okliizal splintin yapim asamalar1 su sekildedir:

1. Hastalarin iist g¢enesinin Olgiisii alindiktan
sonra, sert al¢i1 dokiilerek model elde edilmistir. Alg1 model
tzerine 1,5 mm kalinhigindaki sert plak (Dentsply, ABD)
adapte edilmis ve daha sonra sinirlari, interdental papil

seviyesinde olacak sekilde kesilip ¢ikartilmistir.

2. Splintin ~ 6n  bolgesine,  sentrik  iliski
pozisyonunun saptanmasi amaciyla, otopolimerizan seffaf
akrilik kullanilarak 4-6 mm genisliginde akrilik blok
yapilmuigstir.

3. Hasta agzinda alt kesici dislerin akrilik bloga ;

temas etmesine ve iliskisinin dik olmasina dikkat edilmistir.

4, Bu uyumlamadan sonra hastanin ¢enesi sentrik . —

| . o RLL L LU
noktas1 isaretlenmistir. Hastanin sentrik iliski konumunu T
rahat bir sekilde tekrarlamasi i¢in anterior akrilik blok “iﬁ.“‘x )

iliski pozisyonuna getirilerek anterior blok tizerinde bu temas

lzerinde, isaretlenen temas ¢izgisinde ¢entik olusturulmustur.

5. Sentrik iligski pozisyonu belirlendikten sonra splint agizdan alinarak
anterior stop digindaki biitiin okllzal ylzeylere soguk akrilik ilave edilmistir. Kanin
bolgesinde kanin rampasini olusturmak i¢in fazladan akrilik ilavesi yapilarak splint
hasta ag1zina yerlestirilmistir. Onceden belirlenmis sentrik iliski pozisyonunda okliizal
kapanis elde etmek i¢in hastaya anterior akrilik bloktaki ¢entigi 1siracak sekilde agzini

kapatmas1 sOylenerek yonlendirilmistir. Hasta agzini kapattiktan sonra akrilik tizerinde
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olusan izler kontrol edilerek, tiim dislerin temas ettiginden emin olunduktan sonra
splintin tizerindeki akriligin daha homojen bir sekilde polimerize olmasi i¢in 2 bar

basing altinda 45°C’de 15 dakika bekletilmistir.

6. Akrilik polimerizasyonu saglandiktan sonra
diiz bir ylizey olusturmak i¢in mandibular dislerin bukkal
tiiberkiil tepelerinin en derin kisimlar1 kalemle isaretlenip
etrafindaki akril fazlaligi alinmistir. Bu islem sirasinda
mandibuler kaninlerin labial kisimlarin1 6rten akrilik

alinmamustir.

7. Son olarak, kanin rampalarinin uygunlugunu
kontrol etmek igin protriizyon ve laterotriizyon hareketleri
sirasinda artikiilasyon kagidi kullanilarak, bu hareketler
sirasinda yalnizca kanin rampalarinda temas olmasi ve

posterior bolgede disokliizyon olusmasi saglanmustir.

Boylece sentrik iligkide tiim dislerin esit sekilde temasi1 saglanirken, eksentrik

hareketlerde ise kanin koruyuculu okliizyon saglanmis oldu (Sekil 3.6).

Sekil 3.6: Okliizal splint. Fonksiyonel hareketler sirasinda kenin rehberliginin saglanmasi.
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3.3. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Bu calismada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programi ile yapilmistir. Verilerin
degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,standart sapma)
yani sira Shapiro — Wilk normallik testi ile degiskenlerin dagilimina bakilmig, normal
dagilim gosteren degiskenlerin tedavi Oncesi ve sonrast karsilastirmalarinda
eslendirilmis t testi , normal dagilim gostermeyen degiskenlerin tedavi Oncesi ve
sonrasi karsilastirmasinda Wilcoxon testi , nitel verilerin tedavi Ooncesi ve sonrasi
karsilagtirmalarinda Mc Nemar’s testi ve Stuart Maxwell testi, nitel verilerin gruplar
arast karsilagtirmalarinda Ki Kare testi degiskenlerin birbirleri ile iligkilerini
belirlemede Spearman korelasyon testi kullanilmistir. Sonuglar, anlamlilik p<0,05

diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma 18’1 (%60) kadin, 12’si (%40) erkek olmak iizere toplam 30 hastanin
verileri kullanilarak yapilmistir. Bireylerin yaglar1 19 ile 26 arasinda degismekte olup,

yas ortalamasi 22,52+1,58 yildir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Demografik Veriler

N Yas
Erkek 12 (%40) 22,73+2,16
Kadin 18 (%60) 22,38+1,10
Tum Grup 30 (%100) 22,52+1,58

Uc ay boyunca okliizal splint kullanan 30 hastadan elde edilen, MRG,
sefalometrik radyografi, klinik muayenede elde edilen indeksler, Brux Checker
kayitlar1 degerlendirilmistir. Buna gore elde edilen bulgular ii¢ ana bashk altinda

toplanabilir.

4.1. Klinik Muayene ve Anamnez Bulgulari

4.1.1. TME Ses Analiz Bulgular1

4.1.2. Mandibular Hareket Miktar1 Analiz Bulgulari
4.1.3. Kas Agris1 Analiz Bulgular

4.1.4. Uyku Kalitesi ve Yasam Kalitesi Analiz Bulgulari

4.2. Radyografik Bulgular
4.2.1. Sefalametrik Radyografi Bulgular

4.2.2. MRG Bulgulari

4.3. Okluzal Ozellik Degisim Analiz Bulgular
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4.1. Klinik Muayene ve Anamnez Bulgulari

4.1.1. TME Ses Analiz Bulgular:

Ug ay siireyle okliizal splint kullanan 30 hastanin tedavinin basinda ve 3 ay
sonrasinda TME sesine ait klinik muayene bulgular1 Tablo 4.2°de gdsterilmistir. Sag
ve sol TME ayr ayr degerlendirilerek, ac¢ilma kligi, kapanma kligi, resiprokal klik,

yan hareket kligi, krepiasyon ve kiitleme ses bulgulari incelenmistir.
Elde edilen bulgular (Tablo 4.2);

1. Baslangigta sol tarafta acilma sirasinda 15 eklemde klik sesi mevcut
iken tedavi sonrasi 6 eklemde klik sesi gézlemlenmistir. Bu azalma istatistiksel olarak
anlamhidir (p= 0,004). Aym sekilde baslangigta sol tarafta kapanma esnasinda 14
eklemde klik sesi varken tedavi sonrasi1 6 eklemde klik sesi gozlemlenmistir. Bu
azalma da istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,008).

2. Sag resiprokal klik ve sol tekrarlamayan klik sesleri disindaki seslerde
tedavi sonrasi azalma goriilmesine ragmen bu azalmalar istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0,05).

- Sag resiprokal klik sesini degerlendirdigimizde, baslangigta 3 eklemde ses
mevcut iken, tedavi sonrasi 4 eklemde ses oldugu belirlenmistir. Artma
gosteren tek deger budur.

- Sol eklemde mevcut olan tekrarlanmayan klik sesinde tedavi sonrast herhangi

bir degisiklik goriilmemistir.
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Tablo 4.2. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast TME sesine ait klinik muayene bulgulari

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

Eklem Ses Degerleri n % n % pt

Eklem Sesi Yok 27 90,00 26 86,67

Sag Resiprokal Klik Eklem Sesi Var 3 10,00 4 13,33 0,998

Eklem Sesi Yok 22 73,33 25 83,33

Sol Resiprokal Klik Eklem Sesi Var 8 26,67 5 16,67 0,453

Eklem Sesi Yok 19 63,33 24 80,00

Sag Ac¢ilma Klik Eklem Sesi Var 11 36,67 6 20,00 0,063

Eklem Sesi Yok 15 50,00 24 80,00

Sol A¢ilma Klik Eklem Sesi Var 15 50,00 6 20,00 0,004

Eklem Sesi Yok 21 70,00 25 83,33

Sag Kapanma Klik Eklem Sesi Var 9 30,00 5 16,67 0,125

Eklem Sesi Yok 16 53,33 24 80,00

Sol Kapanma Klik  Eklem Sesi Var 14 46,67 6 20,00 0,008
Sag Eklem Sesi Yok 27 90,00 29 96,67
Tekrarlanmayan -

Klik Eklem Sesi Var 3 10,00 1 333 (625

Eklem Sesi Yok 28 93,33 28 93,33
Sol Tekrarlanmayan

Klik Eklem Sesi Var 2 6,67 2 6,67 1

. Eklem Sesi Yok 24 80,00 28 93,33
Sag Yan Hareket

Klik Eklem Sesi Var 6 20,00 2 6,67 0,125

Sol Yan Hareket Eklem Sesi Yok 24 80,00 28 03,33

Klik Eklem Sesi Var 6 20,00 2 6,67 0,125

Sag Krepitasyon Eklem Sesi Yok 30 100,00 30 100,00 -

Sol Krepitasyon Eklem Sesi Yok 30 100,00 30 100,00

Sag Kiitleme Eklem Sesi Yok 30 100,00 30 100,00 -

Sol Katleme Eklem Sesi Yok 30 100,00 30 100,00

1tMc Nemar’s Test, p<0,05
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4.1.2. Mandibular Hareket Miktar1 Analiz Bulgular

Uc ay siireyle okliizal splint kullanan 30 hastanin tedavinin basina ve 3 ay
sonrasina ait mandibular hareket miktariyla ilgili klinik muayene bulgular1 Tablo
4.3’de gosterilmistir. Mandibular hareket miktar1 degerlendirilirken; maximum aktif
acilma, pasif zorlamali agilma, protriizyon, sag ve sol laterotriizyon miktarlari, bu
hareketler esnasinda meydana gelen agri, ayrica deviasyon, defleksiyon ve

subliiksasyon bulgular1 incelenmistir.
Elde edilen bulgular (Tablo 4.3);

1. Okliizal splint kullaniminindan sonra maksimum aktif a¢ilma miktari
ortalamalari, tedavi ©Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p=0,0001). Tedavi baslangicinda 46,27+6,7 mm olan maksimum aktif
acilma miktar1, 3 aylik okliizal splint kullanim1 sonras1 50,13+5,59 mm olacak sekilde
artmistir.

2. Okliizal splint kullanimimindan sonra pasif zorla ag¢ilma miktari
ortalamalari, tedavi ©Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek
bulunmustur (p=0,0001). Tedavi baslangicinda 48,87+6,57 mm olan pasif zorla agilma
miktari, 3 aylik okliizal splint kullanimi sonras1 52,07+4,99 mm olacak sekilde
artmistir.

3. Okliizal splint kullanimindan sonra protriizyon miktari, tedavi Oncesine
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,014). Baslangic
ortalama protriizyon degeri, 7,23+2.13 mm iken, okliizal splint kullanim1 sonrasi
8,23+2,21 mm olarak belirlenmistir.

4. Okliizal splint kullanimiyla, agiz agma, sag laterotriizyon ve sol
laterotriizyon sirasinda meydana gelen agrida istatistiksel olarak anlamli bir azalma
olmustur (p<0,05).

- Ag1z agma sirasinda baglangigta, 9 hastada hafif, 2 hastada orta, 2 hastada
siddetli olmak iizere toplam 13 hastada agr1 varken; okliizal splint kullanimi sonrasi,
6 hastada hafif, 2 hastada da orta siddetli olmak {izere toplam 8 hastada agr1 oldugu
gozlemlenmistir.

- Sag laterotriizyon sirasinda goriilen agri yiizdesi tedavi baglangicinda %40

iken, okliizal splint kullanim1 sonras1 %13,33 olacak sekilde azalma gostermistir.
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- Sol laterotriizyon sirasinda goriilen agr1 yiizdesi ise, tedavi baglangicinda %40
iken, okliizal splint kullanim1 sonras1 %16,67 olacak sekilde azalma gostermistir.

5. Sag ve sol laterotriizyon miktari, protriizyon sirasinda meydana gelen
agri1, defleksiyon, deviasyon ve subliiksasyon verilerini incelendiginde, oklizal splint
kullanimiyla alakali bu verilerde istatistiksel olarak anlamli bir degisim

gbzlenmemistir (p>0,05).

Tablo 4.3. Tedavi dncesi ve tedavi sonrast mandibular hareket miktarina ait klinik muayene

bulgulari
Hareket Degerlendirme Indeksi Tedavi Oncesi Tedavi Sonras1 p
Max. Aktif A¢ilma 46,27+6,70 50,1345,59 0,0001*
Pasif Zorlamah Ac¢ilma 48,87+6,57 52,07+4,99 0,0001*
n % N %
Agr1 Yok 17 56,67 22 73,33
Hafif Agn 9 30,00 6 20,00
Orta Agn 2 6,67 2 6,67
Acilma Agn Siddetli Agr 2 667 O 0,00 0,011¢
Protriizyon Miktari 7,23+2,13 8,23+2,21 0,014*
Agr1 Yok 18 60,00 25 83,33
Hafif Agn 7 2333 5 16,67
Protriizyonda Agr1  Orta Agn 5 16,67 O 0,00 0,109+
Sag Laterotriizyon Miktari 8,10+2,35 8,57+2,34 0,285*
Agr1 Yok 18 60,00 26 86,67
Sag Laterotriizyon Hafif Agn 10 33,33 4 13,33
Agn Orta Agn 2 667 O 0,00 0,022+
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Tablo 4.3.“Devam” Tedavi oncesi ve tedavi sonrasi mandibular hareket miktarina ait klinik

muayene bulgular

Sol Laterotrizyon Miktar 8,67+£2,09 9,17+£2,34 0,293*
Agr Yok 18 60,00 25 83,33

Sol  Laterotriizyon Hafif Agn 10 33,33 5 16,67

Agn Orta Agri 2 667 O 0,00 0,0214

Sag Defleksiyon Yok 30 100,00 30 100,00 -
Yok 25 83,33 28 93,33

Sol Defleksiyon Var 5 16,67 2 6,67  0,250%
Yok 27 90,00 28 93,33

Sag Deviasyon Var 3 10,00 2 6,67  0,998%
Yok 20 66,67 22 73,33

Sol Deviasyon Var 10 33,33 8 26,67 0,625%

Subluksasyon Yok 30 100,00 30 100,00 -

*Eslendirilmis t testi {Mc Nemar’s Test # Stuart Maxwell Test, p<0,05

4.1.3. Kas Agris1 Analiz Bulgular

Uc ay sureyle okliizal splint kullanan 30 hastanin tedavi basinda ve 3 ay
sonrasinda kas agrisina ait klinik muayene bulgular1 Tablo 4.4’de gdsterilmistir. Sag
ve sol kaslar ayr1 ayr1 degerlendirilerek okliizal splintin temporal kasin 6n, orta ve arka
lifleri, masseter, SCM, trapezius, pterigoideus medialis, pterigoideus lateralis stiperior
ve pterigoideus lateralis inferior kaslar iizerindeki etkisi incelenmistir. Ayrica TME

bolgesinde hissedilen agri, kulak ve bas agris1 da degerlendirilmistir.
Elde edilen bulgular (Tablo 4.4);

1. Okluzal splint kullanimiyla palpasyonda hissedilen agrida istatistiksel olarak
anlamli azalma gosteren kaslar; sol temporal kasin 6n lifleri, sag ve sol masseter, sol
SCM, sag ve sol trapezius, sag ve sol pterigoideus lateralis siiperior, sol pterigoideus

lateralis inferior ve sag ve sol pterigoideus medialis’tir.
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- Sol temporal kasin 6n liflerinde tedavi baslangicinda hastalarin %46,67’sinde
agr1 varken okliizal splint kullanimiyla bu oran %3,33 olacak sekilde azalmistir.

- Sag masseter kasta tedavi baslangicinda hastalarin %40’inda agr1 varken
okliizal splint kullanimiyla bu oran %10 olacak sekilde azalmistir.

- Sol masseter kasta, tedavi baglangicinda hastalarin %46,77’sinde agr1 mevcut
iken okliizal splint kullanimryla %10 olacak sekilde azalmistir.

- Sag trapezius kasta, tedavi baslangicinda hastalarin %43,33’iinde agr1 varken
okliizal splint kullanimiyla %13,33 olacak sekilde azalmistir.

- Sol trapezius kasta, tedavi baglangicinda hastalarin %53,33’linde agr
gozlenirken okliizal splint kullanimiyla bu oran %16,67 olacak sekilde azalmistir.

- Sag pterigoideus lateralis stperior kasinda, tedavi baslangicinda hastalarin
%76,67’sinde agr1 varken okliizal splint kullanimryla bu oran %33,33 olacak sekilde
azalmastir.

- Sol pterigoideus lateralis siiperior kasinda, tedavi baslangicinda hastalarin
%73,34’linde agr1 varken okliizal splint kullanimiyla bu oran %33,33 olacak sekilde
azalmstir.

- Sag pterigoideus medialis kasinda, tedavi baslangicinda hastalarin
%66,67’sinde agr1 varken okliizal splint kullanimiyla bu oran %40 olacak sekilde
azalmustir.

- Sol pterigoideus medialis kasinda, tedavi baslangicinda hastalarin
%66,67’sinde agr1 varken okliizal splint kullanimryla bu oran %43,33 olacak sekilde
azalmastir.

- Sol ptergoideus lateralis inferior kasinda, tedavi baslangicinda hastalarin
%43,33’sinde agr varken okliizal splint kullanimiyla bu oran %33,33 olacak sekilde
azalmstir.

1. Okliizal splint kullanimiyla bas agrisinda da istatistiksel olarak anlamli bir
azalma gozlenmistir. (p<0,05).

2. OKkliizal splint kullanimiyla palpasyonda hissedilen agrida istatistiksel olarak
anlaml degisim gostermeyen kaslar; sag ve sol temporal kasin arka lifleri, sag ve sol
temporal kasin orta lifleri, sag temporal kasin 6n lifleri, sag SCM ve sag pterigoideus

lateralis inferior’dur. Ayrica sag ve sol TME bolgesindeki agrida ve kulak
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agrisi/cinlamasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim g6zlenmemistir (p>0,05).

Ancak genel olarak hissedilen agrida azalma mevcuttur.

Tablo 4.4. Kas agrisina ait klinik muayene bulgular

Oklizyonda Meydana Gelen

Degisim

Kas Agrisindaki Degisim Degisim Yok Degisim Var p+
Aym 24 92,31% 2 50,00%

M. Temporalis Arka Azalma 1 3,85% 2 50,00%

Sag Artma 1 3,85% 0 0,000 0,016
Ayni 23 88,46% 4 100,00%

M. Temporalis Arka Azalma 2 769% O 0,00%

Sol Artma 1 3,85% 0 0,000 0,774

M. Temporalis Ort Aym 23 88,46% 2 50,00%

Sag Azalma 3 11,54% 2 50,00% 0,055
Aym 19 73,08% 3 75,00%

M. Temporalis Ort Sol Azalma 7 26,92% 1 25,00% 0,935
Aym 17 65,38% 2 50,00%

M. Temporalis On Sag Azalma 9 34,62% 2 50,00% 0,552
Ayni 15 57,69% 1 25,00%

M. Temporalis On Sol Azalma 11 42,31% 3 75,00% 0,222
Ayni 16 61,54% 1 25,00%
Azalma 9 34,62% 3 75,00%

M. Masseter Sag Artma 1 385% O 0,00% 0,304
Aym 17 65,38% 1 25,00%

M. Masseter Sol Azalma 9 34,62% 3 75,00% 0,125
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Tablo 4.4. “Devam” Kas agrisina ait klinik muayene bulgulari

Aym 23 88,46% 2 50,00%

M. Scm Sag Azalma 3 11,54% 2 50,00% 0,055
Ayni 21 80,77% 2 50,00%

M. Scm Sol Azalma 5 19,23% 2 50,00% 0,176
Ayni 17 65,38% 2 50,00%

M.Trapezius Sag Azalma 9 34,62% 2 50,00% 0,552
Ayni 15 57,69% 0 0,00%

M.Trapezius Sol Azalma 11 42,31% 4 100,00% 0,032
Ayni 9 34,62% 0 0,00%

M.Lateral S Sag Azalma 17 65,38% 4 100,00% 0,161
Ayni 11 42,31% O 0,00%

M.Lateral S Sol Azalma 15 57,69% 4 100,00% 0,102
Ayni 19 73,08% 0 0,00%
Azalma 5 19,23% 4 100,00%

M.Lateral i Sag Artma 2 7,69% O 0,00% 0,005
Ayni 20 76,92% 0 0,00%

M.Lateral I Sol Azalma 6 23,08% 4 100,00% 0,002
Ayni 10 38,46% 0O 0,00%
Azalma 15 57,69% 4 100,00%

M. Medialis Sag Artma 1 3,85% 0 0,00% 0,263
Aym 11 42.31% 0 0,00%
Azalma 14 53,85% 4 100,00%

M. Medialis Sol Artma 1 3,85% O 0,00 0,215
Ayni 24 92,31% 4 100,00%

TMJ Sag Artma 2 769% 0 0,00% 0,566
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Tablo 4.4. “Devam” Kas agrisina ait klinik muayene bulgulari

Ayni 23 88,46% 4 100,00%
TMJ Sol Azalma 3 11,54% O 0,000 0,474
Aym 25 96,15% 4 100,00%
Kulak Agris1 Azalma 1 3,85% 0 0,000 0,691

*Eslendirilmis t testi {Mc Nemar’s Test + Stuart Maxwell Test, p<0,05

4.1.4. Uyku Kalitesi ve Yasam Kalitesi Analiz Bulgular

Ug ay siireyle okliizal splint kullanan 30 hastanin tedavi baslangicina ve 3 ay
sonrasina ait uyku kalitesi ve agiz sagligiyla iligkili yasam kalitesi skorlamalar1 Tablo

4.5’te gosterilmistir.
Elde edilen bulgular (Tablo 4.5);

1. Tedavi sonrast OHIP-14 ve PUKI skor ortalamalari tedavi dncesine
gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmusturur (p=0,0001).

- Tedavi baglangicinda OHIP-14 skor ortalamasi 11,37+6,12 iken, oklizal splint
kullanimindan sonra 8,5315,21 olacak sekilde azalma gostermistir. Azalan OHIP-14
degeri yasam kalitesinin arttigin1 gostermektedir.

- Tedavi baslangicinda PUKI skor ortalamas1 6,77+2,69 iken, okliizal splint
kullanimindan sonra 5,03+1,83 olacak sekilde azalma gostermistir. Azalan PUKI

degeri uyku kalitesinin arttigin1 gostermektedir.

Tablo 4.5. Uyku kalitesi ve yasam kalitesine ait anamnez bulgulari

Tedavi Oncesi Tedavi Sonras1 p*

OHIP-14 11,37+6,12 8,53%5,21 0,0001*

Toplam PUKI Skoru 6,77+2,69 5,03+1,83 0,0001*

*Eslendirilmis t testi, p<0,05
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4.2. Radyografik Bulgular

4.2.1. Sefalometrik Radyografi Bulgular:

Ug ay siireyle okliizal splint kullanan 30 hastanin tedavi baslangicina ve 3 ay

sonrasina ait sefalometrik degerlerinin ortalamalar1 Tablo 4.6’da gosterilmistir.
Elde edilen bulgular (Tablo 4.6);

1. Tedavi oncesi ve Tedavi sonrasi SNA, SNB, ANB, Wits, S-L,
Konveksite, Sn-GoMe, Y-axis/SN, Gonial Ag1, Saddle Agisi, Artikuler Agi, Toplam
Ac1, FMA, Posterior yiiz yiiksekligi, Anterior yiiz yiiksekligi, Posterior/Anterior yiiz
yuksekligi, mandibular corpus uzunlugu, mandibular corpus/SN, U1/SN, IMPA,
interinsizal a¢1, Labiale stiperior-S line, Labiale stperior-E line, Labiale inferior-S line
ve Labiale inferior-E line ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gbzlenmemistir (p>0,05).

2. Tedavi sonrasi S-E ortalamalari, tedavi oncesinden istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,04).

3. Tedavi sonrast Ramus uzunlugu ortalamalari tedavi Oncesinden

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.6. Sefalometrik degerlere ait bulgular

Tedavi Oncesi ~ Tedavi Sonras1  p*

SNA (derece, °) 81,79%3,23 81,69+3,08 0,513
SNB (°) 78,64%3,50 78,69%3,46 0,724
ANB () 3,1522,21 3,002,13 0,1387
Wits (mm) -0,023,12 -0,27+2,90 0,157
S-L (mm) 49,08+7,53 49,02+7,6 0,794
S-E (mm) 19,13+3,19 19,73+3,08 0,04
Konveksite (°) 4,09%5,29 3,7245,16 0,074
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Tablo 4.6. “Devam” Sefalometrik degerlere ait bulgular

SNPog () 79,943,55 80,05+3,59 0,249
Sn-GoMe (°) 29,8146,20 29,7246,40 0,627
Y-axis/SN (°) 65,47+11,6 67,52+3,70 0,351
Gonial Aq (°) 118,45+7,73 118,62+7,35 0,618
Saddle Aci (9) 123,71+4,03 123,89+4,03 0,625
Artikuler Ac (°) 147,78+6,75 147,20+6,38 0,210
Toplam A¢i (°) 389,81+6,20 389,60+6,39 0,273
FMA (9 20,3345,66 20,1345,75 0,330
Posterior Yiiz Yiiksekligi (mm) 80,88+6,89 81,08+7,44 0,617
Anterior Yiiz Yiiksekligi (mm) 117,18+7,98 113,52£19,98 0,282
P/A (%) 69,42+5,20 69,51+5,30 0,600
Mandibular Korpus (mm) 72,06+5,55 72,2245,43 0,478
Ramus (mm) 49,45+5,59 48,7845,61 0,016
Mand. cor/SN (%) 105,21+7,68 105,97+7,34 0,058
U1/SN (°) 103,2+6,01 103,35+5,78 0,408
IMPA (9 97,80+7,32 97,93+7,52 0,584
Interinsizal (°) 128,319,4 128,23+9,38 0,818
Labsup-S line (mm) -1,55+1,77 -1,82+1,59 0,092t
Labin-S line (mm) -0,62+2,07 -0,75+1,83 0,471%
Labsup-E line (mm) -4,43+2,08 -4,56+1,86 0,448%
Labin-E line (mm) -2,41+2,28 -2,45+1,99 0,829t

*Eslendirilmis t testi TWilcoxontesti, p<0,05
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4.2.2. MRG Bulgulan

Tedavi baslanginda 30 hastanin sag ve sol TME’sinden elde edilen MRG’ler

degerlendirilmistir. Buna gore sag kondillerin, %66,67°si nétral pozisyonda,

%26,67’s1 anterior pozisyonda ve %6,66’s1 posterior pozisyonda’dir. Sol kondillerin

ise %66,67’si notral pozisyonda ve %33,33’1i anterior pozisyondadir (Tablo 4.7).

Tedavi sonunda 30 hastanin sag ve sol TME’sinden elde edilen MRG’ler

degerlendirildiginde, sag kondillerin %83,33’iinlin notral pozisyonda, %13,33’Uniin

anterior pozisyonda ve %3,3’liniin posterior pozisyonda oldugu saptanmigtir. Sol

kondillerin ise %76,67’sinin notral pozisyonda ve %23,33’Undn anterior pozisyonda

oldugu saptanmustir (Tablo 4.7).

Tedavi baslangicinda ve tedavi sonrasinda sag ve sol kondillerin pozisyonlarinin

dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gozlenmemistir (p>0,05)

(Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Sag ve sol kondil konumuna ait bulgular

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi

n % N % p
Anterior Pozisyon 8 26,67 4 13,33
Notrol Pozisyon 20 66,67 25 83,33
PS::)gnum rondd Egig)t:)onr 2 666 1 3,33 0,082¢
Anterior Pozisyon 10 33,33 7 23,33
Sol Kondil Konum Nétrol Pozisyon 20 66,67 23 76,67 0,453+

# Stuart Maxwell Test, p<0,05

4.3. OKliizal Ozelliklerin Degisim Analizi Bulgular

Tedavi baslangicinda ve tedavi sonrasinda hastalardan elde edilen Brux Checker

kayitlar1 incelenmistir. Buna gore, tedavi baglangicinda ve sonunda belirlenen okliizal
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ozellik dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir
(p=0,998). Hastalarda tedavi sonras1 Brux Checker kullanilarak yapilan siniflamaya
dahil olmayan okliizyon tipi meydana geldigi gézlenmistir. Bu da yalnizca molar
temasi olan okliizyondur. Degisimi gostermek adina bu okliizal durumun siniflamasi

M tipi okliizyon olarak yapilmstir.

Tedavi baslangicinda hastalarin %73,33’iinde GG+MC, %16,67’sinde ICPG,
%6,67’sinde CG ve %3,33’linde ICPG+MC tipi okliizyon mevcuttur.

Oklizal splint kullanimi sonrast GG+MC tipi okliizyonu olan 2 bireyin
okllizyonu yanlizca molar temasi olan M tipi okliyona, GG+MC tipi oklizyonu olan
1 bireyin oklizyonu ICPG+MC tipi okliizyona doniismiistiir. ICPG tipi okliizyonu
olan 1 bireyin okliizyonu ise M tipi okliizyona doniismiistiir. 4 bireyin okliizal temas

noktalarinda degisiklik oldugu saptanmistir (Sekil 4.1).

Sekil 4.1: Okluzal 6zellikte meydana gelen degisimler

Bu calismaya gore okliizal splint kullanimi okliizal 6zellikler iizerinde istatistiksel

olarak anlaml1 bir degisiklige sebep olmamaktadir (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Brux Checker ile tespit edilen okllzal ézellik bulgulari

Tedavi Oncesi  Tedavi Sonras1 p#

n % N %
Okluzal Ozellik CG 2 6,67 2 6,67  0,998%
GG+MC 22 73,33 19 63,33
ICPG 5} 16,67 4 13,34
ICPG+MC 1 333 2 6,66
M 0 0 3 10

# Stuart Maxwell Test, p<0,05

Kas Agrisindaki Degisim ile Okliizyonda Meydana Gelen Degisim

Arasindaki Korelasyon

Kas agrisindaki degisim ile okliizyonda meydana gelen degisim arasindaki

korelasyondan elde edilen bulgular su sekildedir (Tablo 4.9):

1. Okliizyonda meydana gelen degisim ile sag arka temporal kas
agrisindaki degisim dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmistir (p=0,016).

- Okliizal degisiklik gostermeyen 26 bireyin 1’inde sag arka temporal kas
agrisinda artma ve 1 hastada da sag arka temporal kas agrisinda azalma g6zlenmistir.

- Okliizal degisiklik gosteren 4 hastanin 2’sinde sag arka temporal kas
bolgesinde agrida azalma gozlenmistir.

- Oklizyonda degisimi olanlarda sag arka temporal kas agrisinda azalma varligi
daha yiiksek bulunmustur.

2. Okliizyonda meydana gelen degisim dagilimlar ile sol trapezius kas
agrisindaki degisim dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmistir (p=0,032).

- Okliizal degisiklik gostermeyen 26 bireyin 11’inde sol trapezius kas agrisinda
azalma gozlenmistir.

- Okliizal degisiklik gosteren 4 bireyin 4’iinde de sol trapezius kas agrisinda

azalma gdzlenmistir.
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- Okliizyonda degisimi olanlarda sol trapezius kas agrisinda azalma varlig1 daha
yiiksek bulunmustur.

3. Okliizyonda meydana gelen degisim dagilimlari ile sag ve sol inferior
lateral pterigoid kastaki degisim dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gézlenmistir (p<0,05).

- Okliizal degisiklik gostermeyen 26 hastanin 5’inde sag inferior lateral pterigoid
kas agrisinda azalma gozlenirken, 2’sinde sag inferior lateral pterigoid kas agrisinda
artma oldugu gozlenmistir.

- Okliizal degisiklik gosteren 4 hastanin 4’iinde de sag inferior lateral pterigoid
kas agrisinda azalma oldugu gozlenmistir.

- Okliizal degisiklik gostermeyen 26 hastanin 6’sinda sol inferior lateral
pterigoid kas agrisinda azalma oldugu gézlenmistir.

- Okliizal degisiklik gosteren 4 hastanin 4’{inde de sol inferior lateral pterigoid
kas agrisinda azalma oldugu gozlenmistir.

- Oklizyonda degisimi olanlarda sag ve sol inferior lateral pterigoid kas
agrisinda azalma varlig1 daha yiiksek bulunmustur.

4, Okliizyonda meydana gelen degisim dagilimlar ile sag arka temporal
kas, sol trapezius kas ve sag ve sol inferior lateral pterigoid kas haricindeki kaslardaki

degisim dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski g0zlenmemistir

(p>0,05).

Tablo 4.9. Kas agrisindaki degisim ile okliizyonda meydana gelen degisim arasindaki iligki

Oklizyonda Meydana Gelen

Degisim
Kas Agrisindaki Degisim Degisim Yok Degisim Var p+
Ayni 24 92,31% 2 50,00%
) Azalma 1 3,85% 2 50,00%
M. Temporalis Arka
Sag Artma 1 3,85% O 0,00% 0,016
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Tablo 4.9. “Devam” Kas agrisindaki degisimile okliizyonda meydana gelen degisim

arasindaki iliski

Aym 23 88,46% 4 100,00%

M. Temporalis Arka Azalma 2 769% O 0,00%

Sol Artma 1 385% O 0,00% 0,774

M. Temporalis Ort Aym 23 88,46% 2 50,00%

Sag Azalma 3 11,54% 2 50,00% 0,055
Aym 19 73,08% 3 75,00%

M. Temporalis Ort Sol Azalma 7 26,92% 1 25,00% 0,935
Aym 17 65,38% 2 50,00%

M. Temporalis On Sag Azalma 9 34,62% 2 50,00% 0,552
Ayni 15 57,69% 1 25,00%

M. Temporalis On Sol Azalma 11 42,31% 3 75,00% 0,222
Aym 16 61,54% 1 25,00%
Azalma 9 34,62% 3 75,00%

M. Masseter Sag Artma 1 3,85% O 0,000 0,304
Aym 17 65,38% 1 25,00%

M. Masseter Sol Azalma 9 34,62% 3 75,00% 0,125
Aym 23 88,46% 2 50,00%

M. Scm Sag Azalma 3 11,54% 2 50,00% 0,055
Aym 21 80,77% 2 50,00%

M. Scm Sol Azalma 5 19,23% 2 50,00% 0,176
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Tablo 4.9. “Devam” Kas agrisindaki degisimile okliizyonda meydana gelen degisim

arasindaki iliski

Aym 16 61,54% 1 25,00%
Azalma 9 34,62% 3 75,00%

M. Masseter Sag Artma 1 3,85% O 0,00% 0,304
Aym 17 65,38% 1 25,00%

M. Masseter Sol Azalma 9 34,62% 3 75,00% 0,125
Aym 23 88,46% 2 50,00%

M. Sem Sag Azalma 3 11,54% 2 50,00% 0,055
Aym 21 80,77% 2 50,00%

M. Scm Sol Azalma 5 19,23% 2 50,00% 0,176
Aym 17 65,38% 2 50,00%

M.Trapezius Sag Azalma 9 34,62% 2 50,00% 0,552
Aym 15 57,69% 0 0,00%

M.Trapezius Sol Azalma 11 42,31% 4 100,00% 0,032
Aym 9 34,62% 0 0,00%

M.Lateral S Sag Azalma 17 65,38% 4 100,00% 0,161
Aym 11 42.31% 0 0,00%

M.Lateral S Sol Azalma 15 57,69% 4 100,00% 0,102
Ayni 19 73,08% 0O 0,00%
Azalma 5 19,23% 4 100,00%

M.Lateral i Sag Artma 2 7,69% O 0,00% 0,005
Aym 20 76,92% 0 0,00%

M.Lateral I Sol Azalma 6 23,08% 4 100,00% 0,002
Aym 10 38,46% 0 0,00%
Azalma 15 57,69% 4 100,00%

M. Medialis Sag Artma 1 3,85% O 0,00% 0,263

84



Tablo 4.9. “Devam” Kas agrisindaki degisimile okliizyonda meydana gelen degisim

arasindaki iliski

Aym 11 42.31% 0 0,00%
Azalma 14 53,85% 4 100,00%

M. Medialis Sol Artma 1 385% O 0,00% 0,215
Ayni 24 92,31% 4 100,00%

TMJ Sag Artma 2 769% O 0,00% 0,566
Aym 23 88,46% 4 100,00%

TMJ Sol Azalma 3 11,54% 0 0,00% 0,474
Aym 25 96,15% 4 100,00%

Kulak Agrisi Azalma 1 385% O 0,00% 0,691

+Ki Kare testi, p<0,05

Kas Agrisindaki Degisim ile Mandibular Hareket Miktarindaki Degisim

Arasindaki Korelasyon

Kas agrisindaki degisim ile mandibular hareket miktarindaki degisim arasindaki

korelasyondan elde edilen bulgular su sekildedir (Tablo 4.10):

1. Pasif zorlamali agilma miktarindaki degisim ile sag ve sol temporal kasin 6n
dalinda palpasyonda hissedilen agr1 degisimi arasinda negatif yonde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmistir. Sag ve sol temporal kasin
on dalinda palpasyonda hissedilen agr arttik¢a, pasif zorlamali agilma miktar1
azalmaktadir.

2. Pasif zorlamali agilma miktarindaki degisim ile sol TME bdlgesinde hissedilen
agr1 degisimi arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon
gozlenmistir (r=-0,365 p=0,048). TME bdlgesinde agri arttik¢a, pasif
zorlamal1 a¢ilma miktar1 azalmaktadir.

3. Protriizyon miktarindaki degisim ile sol temporal kasin arka dalinda

palpasyonda hissedilen agr1 degisimi arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak
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anlamli korelasyon goézlenmistir (r=0,446 p=0,013). Protriizyon miktari
arttikca, sol temporal kasin arka dalinda hissedilen agr1 da artmaktadr.

4. Protriizyon miktarindaki degisim ile sol medial pterigoid kasinda palpasyonda
hissedilen agr1 degisimi arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde anlamli
korelasyon gozlenmistir (r=0,465 p=0,01). Protriizyon miktar1 arttik¢a, sol
medial pterigoid kas agris1 artmaktadir.

5. Maksimum aktif agilma miktarindaki degisim ile sag temporal kasin 6n dalinda
palpasyonda hissedilen agr1 degisimi arasinda negatif yonde istatistiksel olarak
anlamli korelasyon gozlenmistir (r=-0,402 p=0,028). Sag temporal kasin 6n

dalinda hissedilen agr arttikga, maximum aktif agilma miktar1 azalmaktadir.

Tablo 4.10. Kas agrisindaki degisim ile mandibular hareket miktarindaki degisim arasindaki
iliski

Hareket Degerlendirme indeksi

Max. Pasif Sag Sol
Aktif Zorla Protrizyo Laterotrizyon Laterotriizyon

Acilma Acilma n Miktar Miktar Miktar
M. r 0231 0,156 0,361 0,170 0,100
Temporalis
Arka Sag p 0,219 0,409 0,055 0,369 0,597
M. r 0,181 0,120 0,446 0,041 0,219
Temporalis
Arka Sol p 0,338 0,527 0,013 0,831 0,244
M. r -0,068 -0,121 0,016 0,115 -0,016
Temporalis
Ort Sag p 0,723 0,526 0,933 0,546 0,933
M. r -0,184 -0,163 0,001 -0,198 -0,152
Temporalis
Ort Sol p 0,330 0,388 0,999 0,294 0,422
M. r -0,402 -0,519 0,001 -0,139 -0,234
Temporalis
On Sag p 0,028 0,003 0,999 0,462 0,213
M. r -0,315 -0,419 -0,237 -0,200 -0,067
Temporalis
On Sol p 0,09 0,021 0,207 0,289 0,723
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Tablo 4.10. “Devam” Kas agrisindaki degisim ile mandibular hareket miktarindaki degisim

arasindaki iliski

r 0,054 0,02 0,083 0,036 -0,104
M. Masseter Sag p 0,778 0,916 0,661 0,849 0,585
r 0,059 -0,036 0,315 0,195 0,02
M. Masseter Sol p 0,756 0,851 0,09 0,301 0,916
r 0,156 0,089 0,059 0,120 -0,027
M. Scm Sag p 0411 0,640 0,756 0,527 0,889
r 0,197 0,129 0,047 0,164 0,150
M. Scm Sol p 0,297 0,496 0,804 0,387 0,430
r -0,076 -0,004 -0,179 -0,275 -0,275
M.Trapezius Sag p 0,688 0,983 0,344 0,142 0,141
r -0,05 -0,004 -0,136 -0,114 -0,154
M.Trapezius Sol p 0,792 0,984 0,473 0,549 0,416
r -0,144 -0,068 0,153 0,093 -0,035
M.Lateral S Sag p 0,449 0,720 0,419 0,624 0,856
r 0,001 0,053 0,054 0,114 0,029
M.Lateral S Sol p 0,999 0,782 0,777 0,548 0,880
r 0,006 -0,155 0,100 -0,167 -0,217
M.Lateral I Sag p 0,977 0,415 0,598 0,378 0,250
r 0,160 0,017 0,242 -0,212 -0,034
M.Lateral I Sol p 0,397 0,931 0,197 0,262 0,860
r 0,006 -0,087 0,165 -0,058 -0,101
M. Medialis Sag p 0974 0,648 0,383 0,762 0,594
r 0,135 0,042 0,465 0,047 -0,14
M. Medialis Sol p 0478 0,827 0,01 0,805 0,462
r 0,132 0,227 -0,040 0,188 0,238
TMJ Sag p 0487 0,227 0,833 0,321 0,206
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Tablo 4.10. “Devam” Kas agrisindaki degisim ile mandibular hareket miktarindaki degisim

arasindaki iliski

r -0,226 -0,365 -0,154 -0,238 -0,132
TMJ Sol p 0,230 0,048 0,418 0,206 0,487
r -0,076 -0,076 0,022 0,068 0,110
Kulak Agrisi p 0,692 0,689 0,907 0,721 0,562
r 0,265 0,139 0,318 0,149 0,288
Bas Agrisy/ Haftada p 0,157 0,464 0,087 0,431 0,123

Spearman Korelasyon testi, p<0,05

Kas Agrisindaki Degisim ile OHIP-14 ve PUKI Degerlerindeki Degisim

Arasindaki Korelasyon

Kas agrisindaki degisim ile agiz sagligiyla iligkili yasam kalitesi ve uyku kalitesi
degisimi arasindaki korelasyondan elde edilen bulgular su sekildedir (Tablo 4.11):

1. OHIP-14 degerindeki degisim ile sag trapezius kasindaki degisim
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmistir (r=0,531
p=0,003). Sag trapezius kasinda agrinin azalmasi, OHIP-14 degerinin azalmasi (yani
yasam kalitesinin artmasi) ile iligkili bulunmustur.

2. PUKI degerindeki degisim ile bas agrisinin goriilme sikligindaki
degisim arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon gdzlenmistir

(r=0,470 p=0,009). Bas agrisinin azalmas1 uyku kalitesinin artmasiyla iliskilidir.

Tablo 4.11. Kas agrisindaki degisim ile PUKI ve OHIP-14 degerlerindeki degisim arasindaki
iligki

OHIP-14 Toplam PUKI Skoru
M. Temporalis Arka Sag NS NS
M. Temporalis Arka Sol NS NS
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Tablo 4.11. “Devam” Kas agrisindaki degisim ile PUKI ve OHIP-14 degerlerindeki degisim

arasindaki iliski

M. Temporalis Ort Sag NS NS
M. Temporalis Ort Sol NS NS
M. Temporalis On Sag NS NS
M. Temporalis On Sol NS NS
M. Masseter Sag NS NS
M. Masseter Sol NS NS
M. Scm Sag NS NS
M. Scm Sol NS NS
M.Trapezius Sag 0,531** NS
M.Trapezius Sol NS NS
M.Lateral S Sag NS NS
M.Lateral S Sol NS NS
M.Lateral I Sag NS NS
M.Lateral I Sol NS NS
M. Medialis Sag NS NS
M. Medialis Sol NS NS
TMJ Sag NS NS
TMJ Sol NS NS
Kulak Agrisi NS NS
Bas Agrisi/ Haftada NS 0,470**

Spearman Korelasyon Testi, Anlamhihik diizeyi: **P<0,01, NS; not significant.
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5. TARTISMA

Calismamizda, Ordu Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim
Dali’na ortodontik tedavi amaciyla bagvurmus ayni zamanda bruksizm sikayeti olan
30 hastaya ait lateral sefalometrik radyografi, MRG, klinik muayene bilgileri, uyku
kalite indeksi, agiz saglhigiyla iliskili yasam kalitesi indeksi ve brux checker kayitlar
kullanilarak, kanin rehberlikli okliizal splint apareyinin etkisi degerlendirilmistir. Bu
kayitlarin degerlendirilmesiyle bruksizm hastalarinda ortodontik tedavi ©ncesi
kullanilan okliizal splint apareyinin; kas agrisi, TME sesi, mandibular hareket miktari,
yasam kalitesi, uyku kalitesi, kondil konumu, sefalometrik degerler ve okliizyon

tizerindeki etkisi incelenmistir.

Bruksizmin tanmimlanmasinda ve belirlenmesinde Amerikan Uyku Tibb1
Birligi’nin (AASM) kriterleri kullanilabilir (Manfredini ve ark., 2005; Harada ve ark.,
2006). Bu tanimlamanin klinik olarak ve arastirma amagli kullanilabilecek en uygun
tanimlama oldugu belirtilmistir (Koyano ve ark., 2008). Bir ¢ok ¢alismada, bruksizm
tanis1 igin AASM Kkriterleri rehber alinmistir (Saltlirk ve ark., 2015; Abekura ve ark.,
2011; Serra-Negra ve ark., 2014; Oliveira ve ark., 2015; Fernandes ve ark., 2013). Bu
calismaya da bruksizm tanist AASM kriterlerine gore konulan 30 birey dahil

edilmistir.

Bruksizm ic¢in en iyi tedavi segeneginin 3’1ii uygulama oldugu bildirilmistir. Bu
yaklasim “li¢lii-P” olarak adlandirilir. Bu uygulama; oklizal splint (Plates), motive
edici konusma (Pep talk) ve ilag (Pills) tedavisini igerir. Burada dikkat edilmesi
gereken nokta ilag kullaniminin kisa tutulmasidir. Davranigsal yaklagimlar ve okliizal
splint uzun donemli tedavide uygulanabilir. Bruksizmde en yaygin kullanilan tedavi
secenegi okliizal splint tedavisidir (Lobbezoo ve ark., 2008). Okliizal splintin amaci,
okluzal durumu ve TME’yi ortopedik olarak en stabil bulundugu pozisyonda tutmaktir
(Dao ve Lavigne, 1998). Bu sekilde olusturulan optimum okliizal durum ile
ndéromuskiler kas aktivitesi diizenlenerek, anormal kas aktivitesi azalir. Eger okliizal
splint tedavisi yeterli terapotik etkiye sahip degilse, sistem {izerinde geri doniisiimii
olmayan bir etkiye neden olmadan tedavi durdurulabilir. Okliizal splint kullaniminin

asil avantaji, sistemin geri doniisiimlii olmasinda yatmaktadir (Schupp ve ark., 2019).
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Bruksizmde kullanilan okliizal splint terap6tik amagli kullanilir ve bruksizmin
neden oldugu zararlari engeller (Guarda-Nardini ve ark., 2008). Ayrica ¢ene kas
iliskisini gelistirerek daha dengeli ve stabil bir okliizyon saglar. Kondilin sentrik iliski
pozisyonunda olmasini saglar ve TME’deki intraartikiiler basinci azaltir (Nayak, 2016;
Alajbeg ve ark., 2018). Iva ve arkadaslar1 (2014) ise okliizal splintin 6ncelikle ¢cenenin
konumunu degistiren tibbi bir cihaz olarak degil, davranigsal bir miidahale olarak
hareket ettigini belirtmektedirler. Okltzal splintlerin etki mekanizmasi tam olarak
anlasilamamakla beraber, okliizal interferanslarin ortadan kaldirilmasiyla ve bruksizm
olugsmasii destekleyen feedback mekanizmasinin yarida kesilmesiyle terapotik etki

olusturdugu sdylenmektedir (Holmgren ve ark., 1990).

Bruksizmde yaygin olarak botoks uygulamasi da yapilmaktadir. Ancak botoks
etkisi geri doniistimliidiir. Botoks tedavisinin etkisi 1 ile 14 giin arasinda ortaya ¢ikar,
4. haftada maksimum olur, 12. Haftadan sonra etkisi azalmaya baglar (Dutt ve ark.,
2015). Botoks tedavisiyle kiyaslandiginda, oklizal splintin duzenli kullanim
gerektirmesi ve tedavi sonuclarinin hasta kooperasyonuna bagli olmasi dezavantajidir.
Ancak okliizal splint kullaniminin amaci; semptomlari azaltmanin yani sira kondillerin
sentrik iligkide olmasini saglamak oldugundan dolay1 stabil bir okliizal ve TME
fonksiyonu saglamak i¢in ortodontik tedavi dncesi bruksizm hastalarinda 6ncelikle
oklizal splint kullanimi tercih edilmelidir. Biz de ¢alismamiza, ortodontik tedavi
Oncesi fayda saglamasi agisindan okliizal splint tedavisi uygulanmis bruksizm

hastalarini dahil ettik.

Saglikli bireylerde kas aktivitesinin azalmasinda, splintler tarafindan saglanan
kanin rehberlikli okliizyon, grup fonksiyonlu okliizyona gore daha etkilidir (Manns ve
ark., 1987). Bu nedenle okliizal splintin yapiminda kanin rehberligi dnemlidir. Bizim
caligmaya dahil ettigimiz hasta grubuna da kanin rehberlikli okliizal splint

uygulanmistir.

Bruksizm hastalarinda kullanilan okliizal splint apareyinin etkisini degerlendiren
cesitli caligmalar vardir (Yurttutan ve ark., 2019; Ommerborn ve ark., 2007a; Van der
Zaag ve ark., 2005). Ancak sefalometrik degerler ve oklizyon Uzerindeki etkisi net
degildir. Bruksizm hastalarinda kullanilan okliizal splintin okliizyon iizerindeki etkisi,

normal oklizyona sahip bireylerde T-scan kullanilarak degerlendirilmis ve
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okliizyonda herhangi bir degisiklik meydana getirmedigi tespit edilmistir (Glimiis ve
ark., 2013). Bu calismanin ise hasta grubu okliizyonu normal olmayan ve ortodontik
tedavi amaciyla bagvuran hastalardan olusmaktadir. Normal okliizyonu olmayan
bruksizmli bireylerde kullanilan okliizal splint apareyinin okliizyon ve sefalometrik
degerlerde meydana getirdigi degisikliklerin belirlenmesi bu c¢alismanin 6zgiin

degerini olusturmaktadir.

5.1. Okliizal Splint Kullaniminin TME Sesi Uzerindeki Etkisi

TME’deki mevcut klik sesi genellikle, anterior disk deplasmanindan kaynakli
olsa da, disk yiizeyindeki duzensizlik, kondil ve eminensteki morfolojik degisikliklere
bagl olarak da klik sesi olusabilmektedir (Yal¢in ve Aktas, 2015). Ancak bazi
aragtirmacilar eklem morfolojisi ile eklem sesi arasinda bir iliski olmadigini

belirtmistir (Wabeke ve ark., 1995).

Yap 1998’de yapmis oldugu ¢alismada, kanin rehberlikli stabilizasyon splint
kullaniminin klik sesinde anlamli bir degisiklik olugturmadigini belirtmistir. Holmgren
ve arkadaslar1 (1993) da yapmis olduklari ¢aligmada, bruksizm hastalarinda 2 hafta
stireyle kullanilan okliizal splintin, eklem sesinde tedavi 6ncesine gore anlamli bir

degisim meydana getirmedigini gostermislerdir.

Klinik ve radyografik olarak TMR teshisi olan 18 bireyin dahil edildigi Fayed
ve arkadaslarinin (2004) ¢alismasinda, bireyler randomize olarak 2 gruba ayrilmistir.
Anterior repozisyon splinti ve kanin rehberlikli okliizal splint olmak {izere 2 farkli
tedavi yonteminin etkinligi degerlendirilmistir. Kanin rehberlikli oklizal splint
grubunda tedavi 6ncesi sag TME’de 5, sol TME’de 3 olmak uzere totalde 8 eklemde
Klik sesi mevcut iken; 3 aylik okliizal splint kullanimi sonras1 sag TME’de 0, sol
TME’de 1 olmak iizere totalde 1 eklemde klik sesi tespit edilmistir. Bu ¢alismada,
anterior repozisyon splint ve kanin rehberlikli okluzal splint kullanimi1 anterior disk
deplasmani olan bireylerde, agr1 ve klik sesinin eliminasyonunda etkili bulunmustur

(Fayed ve ark., 2004).

Meshkova ve arkadaglariin (2019) yapmis oldugu ¢alismada, 1 yil siireyle

kullanilan okliizal splintin eklem sesi iizerinde iyilesme sagladig1 gosterilmistir.
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Calismamizda TME sesini degerlendirmek i¢in; agiz agmada ve kapamada
olusan klik, resiprokal klik, tekrarlanmayan klik, lateral hareket kligi, krepitasyon ve
kltleme sesi kaydedilmistir. Elde edilen bilgilere gore; tedavi baglangicinda sag tarafta
11, sol tarafta 15 eklemde agiz agma sirasinda klik sesi mevcut iken; 3 aylik okliizal
splint kullanim1 sonras1 sag tarafta 6, sol tarafta 6 eklemde agiz agma sirasinda klik
sesi meydana geldigi kaydedilmistir. Agiz kapamada meydana gelen klik sesini
degerlendirdigimizde, tedavi basinda sag tarafta 9, sol tarafta 14 eklemde klik sesi
mevcut iken; tedavi sonrasi sag tarafta 5, sol tarafta 6 eklemde klik sesi oldugu
g0zlenmistir. Sag ve sol TME’de var olan klik sesinin mevcut oldugu eklem sayisi
okliizal splint kullanimiyla azalirken, yanlizca sol TME’deki klik sesinde azalma
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,01). Ancak diger ses bulgularinda elde edilen
degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir. TME sesi, anterior disk
deplasmanindan kaynakli oldugu durumda oklizal splint kullanimiyla eklem
boslugunun artmasi ve intraartikiiler basincin azalmasi, anteriora repoze olmus diskin
geri donmesi i¢in uygun ortami olusturmus olur. Eklem sesinin ortadan kalkmasinda,
kondil-disk-glenoid fossa arasindaki uyumun saglanmasinin etkili oldugu

distiniilmektedir.

Yukarida belirtilen ¢alismalardan bazilar1 okliizal splint kullaniminin eklem sesi
tizerinde etkili olmadigini ve bazilari ise etkili oldugunu belirtmektedir. Bu bilgiler
gbz Oniine alindiginda yanlizca TME sesi sikayetiyle gelen semptomsuz bireylerde

okluzal splint tedavisi uygulamanin gereksiz olacag: diistiniilebilir.

5.2. Okliizal Splint Kullaniminin Mandibular Hareket Miktar1 Uzerindeki
Etkisi

Yap’in 1998’de yapmis oldugu bir caligmada okliizal splint kullanim1 sonrasi
agiz acikligi miktarinda anlamli bir artis oldugu tespit edilmistir. Diger yazarlar da
splint tedavisi sonrasinda agiz agikliginda iyilesme bildirmektedirler (Naikmasur ve
ark., 2008). Baska bir calismada, agiz agikliginda kisitlama olan bireylerde de
kullanilan okliizal splint sonras1 agiz agikliginda anlamli bir artis meydana geldigi
bildirilmistir (Holmgren ve ark., 1993). Do Nascimento ve arkadaslarinin (2008)

yapmis oldugu calismada, bruksizmli bireylerde kullanilan okliizal splint apareyinin
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etkinligi degerlendirilmis ve mandibular hareket kisitlilig1 olan bireylerde, kisitlilikta

anlamli bir azalma meydana geldigi saptanmustir.

Bizim ¢alismamizda ise, okliizal splint kullanimimindan sonra maksimum aktif
acilma miktari, tedavi oncesi ortalama 46,27mm iken, tedavi sonrasi ortalama
50,13mm olacak sekilde artmistir. Pasif zorla agilma miktari, tedavi Oncesi ortalama
48,87mm iken, tedavi sonrasi ortalama 53,07 mm olacak sekilde artmistir. Bu artiglar
istatistiksel olarak anlamlidir. Protriizyon miktarinda da istatistiksel olarak anlamli bir
arti (ortalama 1 mm) tespit edilmistir. Sag ve sol laterotriizyon miktarlarinda da bir
miktar artis olmus olsa da, bu artig istatistiksel olarak anlamli degildir. Bu bulgular
diger caligmalarla uyumludur. Okliizal splint kullanimiyla kaslarin gevsemesi hareket

miktarlarinda artisa neden olmustur diyebiliriz.

Hareketler sirasindaki agr1 degerlendirildigi zaman; ag1z agma, sag laterotriizyon
ve sol laterotriizyon hareketi sirasinda meydana gelen agrida da istatistiksel olarak
anlamli bir azalma olmustur. Ancak protriizyonda meydana gelen agrida, defleksiyon,
deviasyon ve subliiksasyonda istatistiksel olarak anlamli degisim goézlenmemistir.
Mandibular harekette aktif rol alan yap1 kaslardir. Bu nedenle, hareketler sirasinda
meydana gelen agridaki azalma, okliizal splint kullanimiyla hiperaktif kaslarin

gevsemesi sonucu kas agrisinin azalmasi sonucu meydana gelmistir diyebiliriz.

5.3. Oklizal Splint Kullanomin Kas Agrisi, Bas Agrnis1i ve Kulak
Agrisy/Cinlamasi Uzerindeki Etkisi

Temporomandibular rahatsizlik igin, bruksizmin baslatict ve/veya siirdiiriicii
faktor oldugu ileri siiriilmesine ragmen, esas rolii acik degildir. Bu nedenle
temporomandibular eklem i¢i rahatsizliklara neden olabilecegi sorgulanmaktadir.
Ancak bruksizmin, miyofasial agrilarin 6nemli ve sik rastlanan nedeni oldugu agikga
belirtilmektedir. Uzun siire ve siklikla meydana gelen kasilmalarin, c¢igneme
kaslarinda siddetli agr1 baslattigi belirtilmistir. Dis gicirdatma ve/veya sikma
aligkanlig1 olan bireylerde, bas, boyun ve kulak bolgesindeki agrilara da siklikla
rastlanmaktadir (Yalgin ve Aktas, 2015). Bruksizm; periodonsiyumda, oral mukozada

ve ¢igneme kaslarinda probleme neden olmaktadir. Bunlarin yani sira bas agrisi, boyun
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problemleri, TME hastaliklari, kulak ¢inlamasi ve vertigoya neden oldugu diger

arastirmacilar tarafindan da bildirilmistir (Manfredini ve ark., 2005)

Bruksizmde mevcut tekrarlayan mikrotravmalar, TME rahatsizligi olan
bireylerde, agrinin baglamasi ve devam etmesinde risk faktorii olarak kabul edilir ve

tinnitus semptomlartyla iligkili olabilir (Kampe ve ark., 1997).

Oklizal splintinin etkinliginin arastirildigi bir ¢alismada, temporal, masseter,
SCM Kkaslar1 i¢in palpasyonda hissedilen agri diizeyleri degerlendirilmistir. Kanin
rehberlikli okliizal splint kullanimi sonrasi bu kaslardaki agrinin istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde azaldigi tespit edilmistir. Aynm1 zamanda, TME bdlgesindeki
hassasiyet ve agiz aciklig1 da degerlendirilmis ve anlamli bir iyilesme gézlemlenmistir.

Diger yonden okliizal splint kullaniminin nokturnal parafonksiyonu durdurmadigi da

belirtilmektedir ( Yap, 1998).

Bagka bir ¢alismada, bruksizm parafonksiyonu olan bireylerde, okliizal splintin
cigneme kaslar1 tizerindeki etkisi EMG kayitlariyla degerlendirilmistir. Temporal ve
masseter kasta okliizal splint kullanim1 sonras1 EMG aktivitelerinde istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamamustir. Ancak klinik semptomlarda (mandibular hareket
sirasindaki agri, TME palpasyon agrisi, kas agrisi, mandibular hareket kisitlilig gibi)
anlamli bir azalma meydana geldigi saptanmistir (Do Nascimento ve ark., 2008).
Ancak bu caligmada kullanilan okliizal splint kanin rehberlikli olarak

hazirlanmamustir.

Baska bir ¢aligmada kanin rehberlikli okliizal splint kullanan hastlarda masseter
ve temporal kaslarin elektromiyografik aktivitesi EMG ile degerlendirilmistir. Sonucta
okliizal splint kullanimiyla masseter ve temporal kas aktivitesinde azalma oldugu
saptanmistir (Williamson ve ark., 1983). Manns ve arkadaslar1 da (1987) yaptiklari

calismada ayn1 sonuca ulagmustir.

Holmgren ve arkadaslarinin (1993) yaptigi ¢alismada, kanin rehberlikli okliizal
splintin bruksizmi engellemedigi ancak semptomlarin azalmasim1 ya da ortadan
kaldirilmasini sagladigi belirtilmistir. 6 ay boyunca okluizal splint kullanan bruksizmli
bireylerde temporal, TME, yanak ve boyun boélgesindeki agrida istatistiksel olarak

anlaml bir azalma oldugu gosterilmistir. Ayni zamanda bas agrisinda okliizal splint
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kullanim1 sonrasi anlamli bir azalma olmustur. Okliizal splint kullanimiyla anterior
temporal kas ve masseter kastaki hassasiyette anlamli bir azalma meydana gelmis
ancak SCM ve posterior temporal kasta hissedilen hassasiyette anlamli bir degisim

meydana gelmemistir (Holmgren ve ark., 1993).

Guncel bir galismada Temporomandibular bozuklugu olan ve en az 1 yil siireyle
okllzal splint kullanan 100 hasta degerlendirilmistir. Bu ¢alismaya gore eklem ve kas
agrisinda, eklem seslerinde ve mandibular hareket miktarinda, bas agrisi ve boyun

agrisinda iyilesme gozlemlenmistir (Meshkova ve ark., 2019).

Bruksizm hastalarinda kullanilan okliizal splint apareyinin tedavi 6ncesi ve
tedavi sonrasi masseter ve anterior temporal kasin EMG kayitlar1 Uzerine etkisi
degerlendirilmis ve sag anterior temporal kas hari¢ diger kaslarin aktivite amplitiidii

tedavi sonrasi daha diisiik bulunmustur (Trindade ve Orestes-Cardoso, 2015).

15-30 yas arasinda 15 hastaya ortodontik tedavi Oncesi, agri semptomlarinin
kontroll icin 3 ay sureyle kullanilan okliizal splintin etkisinin degerlendirildigi bir
calismada tedavi baginda orta siddette var olan agrinin, 3 aylik okliizal splint kullanimi
sonrasi ortadan kalktig1 bulunmustur. Okliizal splint kullanimiyla temporomandibular
agr1 semptomlarinda istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme ve eklem sesinin

prevalansinda azalma oldugu gosterilmistir (Mazon Moreta ve ark., 2019).

TME agris1 ve kas agrisi, bas agrisi ile iliskilidir (Di Paolo ve ark., 2017). Bu
nedenle okliizal splint kullanimiyla eklem ve kaslardaki fonksiyon bozuklugunun
diizeltilmesi ile bas agrisinin azaltilabilecegi diistiniilmektedir. Bizim ¢alismamizda da
okliizal splint kullanimiyla, bas agrisinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma

meydana geldigi gosterilmistir.

Bizim ¢aligmamizda 3 ay sureyle okliizal splint kullanilmasi sonucu, kaslarda
hissedilen agrida istatistiksel olarak anlamli azalma g0zlenmistir.. Agrida anlaml
azalma gosteren kaslar; sol temporal kasin 6n lifleri, sag ve sol masseter, sol SCM, sag
ve sol trapezius, sag ve sol pterigoideus lateralis siiperior, sol pterigoideus lateralis
inferior ve sag ve sol pterigoideus medialis kaslaridir. Okliizal splint kullanimiyla
hissedilen agrida istatistiksel olarak anlamli degisim gdstermeyen kaslar; sag ve sol

temporal kasin arka lifleri, sag ve sol temporal kasin orta lifleri, sag temporal kasin 6n
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lifleri, sag SCM ve sag pterigoideus lateralis inferior’dur. Ayrica sag ve sol TME
bolgesindeki agrida ve kulak agrisi/¢inlamasinda istatistiksel olarak anlamli bir

degisim gozlenmemistir. Bu bulgular diger ¢alismalarla uyumludur.

Okliizal splintin myofasial agr lizerindeki etkisiyle alakali cesitli aciklamalar
mevcuttur. Bunlardan ilki fizyolojik mekanizma olarak tarif edilir. Fizyolojik
mekanizma, temporomandibular eklemin sentrik pozisyonda konumlandirilmas: ve
vertikal boyut artis1 ile saglanir. Boylece kas aktivitesindeki artis azalir. ikinci
aciklama bilissel farkindalik mekanizmasidir. Okliizal splint kullanimi agiz igi
reseptorleri uyararak hasta farkindaligi olusturarak bilissel fayda saglar. (Yalgin ve
Aktas, 2015). Bruksizmde mevcut olan uzun sireli kas kontraksiyonu sonucu kan
akimi inhibisyonu sonucu, ¢esitli metabolik iiriinler kasta birikerek agri olusturur.
Okluzal splintin bilissel farklindalik olusturulmasi ve kas aktivitesinin azaltilmasiyla
metabolik {irlin artiklarinin olusmamasi veya azalmasi, okltzal splintin kas aktivitesi

tizerindeki etki mekanizmasi olarak gosterilebilir.

5.4. OKliizal Splint Kullaniommin Uyku Kalitesi ve Yasam Kalitesi
Uzerindeki Etkisi

TME rahatsizliginda, mevcut olan kronik agri durumu hastanin sosyal
davranigini ve psikolojik durumunu etkiler ve fonksiyonlarini biyik o6lglide
sinirlandirir. Orofasial agrinin neden oldugu psikososyal etki nedeniyle bu hastalar
yasam kalitesini degerlendirmek icin hedef kitleyi temsil etmektedir (Iva ve ark.,
2014). Dis gicirdatma ve/veya sikma aligkanligi olan bireylerde de, bas-boyun ve
kulak bolgesindeki agrilara siklikla rastlanmaktadir. Bruksizmin myofasial agrilarin
onemli ve sik rastlanan nedeni oldugu da agikga belirtilmektedir. (Yalgin ve Aktas,
2015). Cogu durumda, hastalarin agiz sagligi ile ilgili algi ve duygulari1 goz ardi edilir.
Ozellikle kronik orofasiyal agridan muzdarip olan hastalarla calisirken, mevcut agrinin
bu bireylerin yasam kalitesi lizerindeki etkisi de degerlendirilmelidir ve tedavinin
genel yasam kalitesini iyilestirme agisindan yararlari da g6z 6niinde bulundurulmalidir
(Fischer ve ark., 2008). Bruksizm, kas hiperaktivitesinde ve miyofasial agrida artisina
sebep olur. Bruksizm ile iligkili miyofasial agr1 tedavisi; agriy1r azaltmak,

fonksiyonlarin tekrar yapilmasini saglamak ve hastalarin yasam kalitesini gelistirmeyi
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amaclamaktadir (Oz ve ark., 2010). Bu nedenle bruksizm hastalarina uygulanan
okluzal splint apareyinin yasam Kalitesini arttiracagi disiiniilmektedir. Oklizal
splintin yasam kalitesi tizerindeki etkisi degerlendirmek i¢in, tedavi éncesi ve okliizal

splint kullanimi1 sonras1 yasam kalitesi indeks (OHIP-14) degerleri kullanilmistir.

Agiz saghginin yasam kalitesi iizerindeki etkisini Olgmek icin cesitli
caligmalarda OHIP-14 indeksi kullanilmistir (Iva ve ark., 2014; ). Bu olgegin Tiirk
toplumu icin gecerlilik ve giivenirliligi {izerine ¢alisma yapilmis ve guvenilirlik

katsayisi 0,804 olarak bulunmustur (Agargiin ve Kara, 1996).

Calismamizdan elde ettigimiz sonuglarmma gore; OHIP-14 skor ortalamalari
tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p=0,0001). Bruksizm hastalarinda kullanilan okliizal splint, agiz saghigiyla iliskili

yasam kalitesini arttirmaktadir.

Ogrenciler iizerinde yapilan bir ¢alismada, bruksizmin uyku kalitesi tizerinde
onemli bir etken oldugu tespit edilmistir (Serra-Negra ve ark., 2014). Yapilan baska
bir ¢alismada bruksizmin, agiz sagligiyla iligkili yasam kalitesini ve uyku kalitesini
negatif yonde etkiledigine dair bulgular elde edilmistir (Camara-Souza ve ark., 2019).
Uyku bruksizminin siirekli kaygiyla anlamli bir sekilde iligkili olabilecegi gosterilmis
(Manfredini ve ark., 2016) ve bruksizm olan bireyler, olmayanlara gore 2 kat daha
fazla stres ve kaygi durumu bildirmislerdir (Ahlberg ve ark., 2013). Bu psikolojik
faktorler, ginlik aktivite (Booij ve ark., 2017) ve agiz saghigiyla iliskili yasam kalitesi
(Montero ve Gomez-Polo, 2017) uzerinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Ayrica
psikososyal ve patofizyolojik faktorler gibi multifaktoriyel etiyolojiye sahip olan
bruksizmin, agiz sagligiyla iliskili yasam kalitesini etkilemesi muhtemeldir (Camara-

Souza ve ark., 2019).

Iva ve ark. (2014) yapmis olduklar1 ¢caligmada, agr1 azalmasi ve agiz agikliginin
artmasimin OHIP-14 ile korelasyon gosterdigini belirtmislerdir. Yani iyi bir yasam
kalitesi i¢in en iyi 6ngoriilen degiskenler; agrinin azalmasi ve agiz agikliginin artmasi
olarak bulunmustur (Iva ve ark.,2014). Bizim ¢alismamizda ise, OHIP -14 degerindeki
degisim ile sag trapezius kasindaki degisim arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak
anlaml korelasyon gozlenmistir. Sag trapezius kasinda agrinin azalmasi, OHIP-14

degerinin azalmasi (yani yasam kalitesinin artmasi) ile iligkili bulunmustur.
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Caligmamizda, okliizal splint kullanimiyla birlikte bireylerin uyku kalitesinin
artmasi bizim i¢in 6nemli olan diger bir bulgudur. PUKI degerindeki degisim ile bas
agrisinin goriilme sikligindaki degisim arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak
anlamli korelasyon gdzlenmistir. Bas agrisinda azalma gozlenen bireylerde uyku
kalitesinde daha belirgin artis bulunmustur. OKkltzal splintin uyku kalitesi tzerindeki

etkisi, bag agrisinda azalma meydana getirmesi olarak gosterilebilir.

5.5. Okliizal Splint Kullamiminin Okliizyon Uzerindeki Etkisi

Okliizyon ve TME problemleri arasindaki iliski dis hekimliginde hala tartigmali
bir konudur. Orofasial agri uzmanlar1t TMR nin biyopsikolojik modelini benimsemis
gibi gozikseler de (Suvinen ve ark., 2005), dental okllizyonun restorasyonu uzerine
calisan ortodontistler, protez uzmanlar1 ve restoratif dis hekimleri, okliizal dogmanin
Onemini azaltan kavramlar1 kabul etmeye daha az egilimlidirler (Okeson, 2015). Bu
nedenle okluzyon-TMR alani hala spekiilasyon kaynagi oldugundan dolayr TME
hastalarinda yanlizca okliizal etkene odaklanilmamali, diger faktorler de gdz oniinde

bulundurulmalidir.

Bruksizm etyolojisi lokal, sistemik, psikolojik ve kalitsal faktorleri icerir
(Attanasio R, 1991; Lobbezoo ve ark., 2006). Lokal faktor olarak okluzal interferanslar
gecmiste bruksizmin ana nedeni olarak kabul edilmistir. Ancak, son zamanlarda,
patofizyolojik faktorler bruksizm ana nedeni olarak kabul edilmektedir (Lobbezoo ve
ark., 2006; Lobbezoo ve Naejie, 2001). Yetersiz okliizyon ve bruksizm arasindaki
iliskiler hala ¢ok tutarli degildir (Rosales ve ark., 2002).

Landi ve arkadaslarinin ( 2004) yaptig1 ¢alismada gesitli okliizal ozellikler
(sentrik iligki-sentrik okliizyonda kaymasi, overbite, overjet, unilateral posterior cross
bite, anterior openbite, dental orta hat uyusmazligi, mediotriiziv interferanslar ve
laterotriiziv interferanslar) degerlendirilmis ve 2mm ve daha fazla olan sentrikte

kayma ve mediotruziv interferanslar miyofasial agri ile iligkili bulunmustur.

Selaimen ve arkadaslarinin (2007) yaptig1 ¢alismada, TMR ile ¢esitli okliizal
Ozellikler arasindaki iliski degerlendirilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda miyofasial

agni ile karakterize TMR gelisimi icin, lateral hareketlerde c¢ift tarafli kanin
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rehberliginin olmamasini ve Angle Class Il maloklizyon énemli risk faktorleri olarak

gosterilmistir.

Chiappe ve ark. (2009), 145 saglhikli ve 165 disk deplasmani olan bireyler
uzerinde, okllizyonun 12 6zelligi ile disk deplasmani olan TMR arasindaki iliskiyi
degerlendirmek i¢in ¢alisma yapmislardir. Cross bite, open bite, overbite, scissor bite,
overjet, keser orta hatt;, Angle kanin ve molar smiflamasi, S.i.-S.0. uyumsuzlugu,
okllzal rehberlik, mediotriiziv ve laterotriiziv interferanslar degerlendirilmistir.
Lateral ve mediotriziv interferanslar artikiilasyon kagidiyla kaydedilmistir. Sentrikte
kayma, mediotriiziv interferanslar ve bilateral kanin rehberliginin olmamasi ile disk

deplasmani arasinda zayif bir iligki oldugu ortaya konulmustur.

TMR etiyolojisinde dinamik okliizal parametrelerin etkisini degerlendirilmek
icin Haralur (2013) tarafindan ¢alisma yapilmistir. TME’si normal olan 50 kisi ve
pozitif TMR isaret ve semptomlarina sahip 50 kisi c¢alismaya dahil edilmistir.
Konvansiyonel ve dijital metodlarla (T-Scan 1l1) dinamik oklizal kontaklar
degerlendirilmistir. TMR grubuyla, TME problemi olmayan grubun karsilastirilmasi
sonucunda; TMR grubunun %66’sinda grup fonksiyonlu okliizyon oldugu tespit
edilmistir. Ayrica sentrikte 2 mm’den daha fazla kaymanin TMR etiyolojisinde giicli
bir etkiye sahip oldugu bulunmustur. interferanslar degerlendirildiginde, dengeleyen
taraf interferanslar1i (mediotruziv interferans) ile TMR arasinda giicli bir iligki
bulunmustur (p=0,003). Bizim ¢alismamizda da 30 hastadan elde edilen Brux Checker
kayitlar1 degerlendirilmistir. 22 hastada GG+MC (grup koruyuculu+mediotriiziv
kontak) oklizyon, 5 hastada ICPG (keser, kanin, premolar rehberlikli) oklizyon, 2
hastada CG (kanin rehberlikli) oklizyon ve 1 hastada ICPG+MC ( keser, kanin,
premolar rehberlikli+mediotriiziv kontak) okliizyon oldugu tespit edilmistir.
Hastalarin ¢ogunda grup koruyuculu okliizyon olmasi ve mediotriiziv temas olmasi
TMR icin risk faktoridir. Hasta grubumuza uygulanan kanin rehberlikli okliizal splint
kullanimiyla, okliizyonun TMR {izerindeki etkisinin eliminasyonuyla TMR

semptomlarinda iyilesme beklenmektedir.

Ferreira ve ark. (2014) yapmis olduklar1 ¢alismada, her hasta i¢in 2 asamali
olarak okliizal Ozellikleri degerlendirmislerdir. ilk asama; sentrik iliski-sentrik

okllizyon kaymasi ve lateral ve protriiziv hareketlerdeki interferanslarin belirlenmesini
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iceren fonksiyonel/dinamik okliizyon analizidir. Ikinci asama ise; overjet, overbite,
anterior/posterior open bite ve anterior/posterior crossbite gibi morfolojik/statik
oklizyon analizidir. Ayn1 zamanda bireylerin dis sikma ve/veya dis gicirdatma
parafonksiyonuna ait bilgiler elde edilmistir. Elde edilen bulgulara gore; yanlizca dis
stkma ve overjet TMR’nin miyofasial agri grubuyla istatistiksel olarak anlamli
korelasyon gostermistir. Disk deplasmani ile okliizal degisiklik ve parafonksiyonel
aligkanliklar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski gériilmemistir (Ferreira ve

ark., 2014).

Dental okluzyonun TMR igin bir risk faktorii oldugu yillar gectikge azalsa bile
(Turp ve Schindler, 2012), bireyin oklizal 6zellikleri bruksizmde uygulanan kuvvet
yiizeyini olusturdugundan dolay1 bruksizmin sonuglarini etkileyebilir. Bu nedenle
bruksizmli bireylerde, TMR semptomlarinin paternini etkileyen bir potansiyel olarak
okltzal 6zellikler hafife alinamaz (Manfredini ve ark., 2014). Bu nedenle bruksizm
hastalarinda okliizal patern TMR olugsmasinda etkili olabileceginden dolay,
bruksizmin eslik ettigi okliizal bozuklugun ortodontik tedavisi, TME’yi korumak
adina daha elzemdir. Uzun yillar devam eden bruksizm problemi olan hastalarda
dislerin insizallerinde ve tiiberkiil tepelerinde meydana gelen asinmalar nedeniyle
genellikle grup koruyuculu okliizyon gozlenmektedir. Grup koruyuculu okliizyon da
TMR icin risk faktori olarak gorilmektedir. Bu nedenle 6zellikle bruksizm
hastalarinda ortodontik tedavi sonrasi kanin rehberlikli okliizyon olusturmanin 6nemli

oldugu diisiiniilmektedir.

Manfredini ve arkadaslarinin (2014) yapmis oldugu calismada dis sikmanin,
normal okliizyonu olan TMD hastalarina gore, artmis overjet ya da anterior open bite
gozlenen TMD hastalarinda farkli sonucglara yol acabilecegi sdylenmistir. Bu
calismayla baz1 dento-iskeletsel dzelliklere (artmis overjet ve anterior open bite) sahip
bireylerin, dis sikmayla ortaya ¢ikan kuvvetlere karsi1 daha duyarli oldugu ve daha
yiiksek TME agri prevalansina sahip olduklar1 gosterilmistir. Farkli okliizal ve/veya
iskeletsel morfolojileri olan bireylerde dis sikmayla olusan kuvvetlere karst TME

farkl1 tepki gosterebilir.

TMD ile dental okliizyonun cesitli dzellikleri arasinda tutarli ve klinik olarak

anlamli iliskiler bulundugunu destekleyen sistematik derlemede neredeyse 40 farkli
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okliizal 6zellik degerlendirilmistir. Temporomandibular rahatsizlikla iligkili bulunan
oOzelliklerin, mediotrusiv interferans ve sentrik iliski-sentrik okliizyon kaymasi oldugu
belirtilmistir (Manfredini ve ark., 2017). Ortodontik tedavi 6ncesinde bruksizm
hastalarinda  sentrik  iliskide  hazirlanan  okliizal  splint  kullanimiyla,
temporomandibular eklem rahatsizligina sebep olabilecek sentrik iligki-sentrik
okliizyon kaymasi elimine edilmis olur. Ayrica mediotriiziv interferanslarin ortadan

kaldirilmasi1 da TME semptomlarinin giderilmesine yardimci olur.

Okliizal splintin okliizal kuvvetleri diizenledigi gosterilmistir. Diisiik kuvvetleri
arttirip, yiiksek olan kuvveti azaltmaktadir (Kurita ve ark., 2000). Yapilan bagka bir
calismanin sonucunda, oklizal splint kullaniminin kuvvet dagilimini dengeleyip,
fizyolojik ve stabil kuvvet olusturdugu ancak bruksizmi engellemedigi belirtilmistir

(Dylina, 2001).

Stabilizasyon splintinin oklizyon Uzerindeki etkisini degerlendirmek igin
okliizyonu normal olan bruksizm hastalarinda T-scan kullanilarak okliizyon ve
disokliizyon sureleri, sag, sol ve 6n, arka temas ylizeylerinin dagilimlari tedavi oncesi
ve tedavi sonrasi Ol¢lilmiistir. Bu degerlendirmede, okliizal splint kullaniminin
okllizyonu etkilemedigi tespit edilmistir (Glimiis ve ark., 2013). Bizim ¢alismamizda
hasta grubumuz oklizyonu normal olmayan hasta grubudur ve oklizal 6zellik
degerlendirmesinde Brux-Checker kayitlar1 kullanilmistir. Ancak oklizyon Angle

siiflamasina gore; I, 11, I1I olarak kategorize edilmemistir.

Okliizyonun analizinde ¢esitli yontemler ve materyaller kullanilmaktadir. En
basit kullanilan yontem artikiilasyon kagitlaridir. Ancak bunlarin bazi dezavantajlari
bulunmaktadir. Okliizal temas noktalarini tespit etmesine ragmen temas sirasini ve
kuvvet yogunlugunu degerlendiremez (Saracoglu ve Ozpnar, 2002). Porselen gibi
cilali yiizeylerde temas noktasi belirlemede yetersizdir. Kuru alanda kullanilmasi
gerektiginden tiikriikk kontaminasyonundan etkilenir. Brux Checker’lar da sentrik ve
ekssentrik hareketlerdeki okliizal temas alanlarinin belirlenmesini saglar. Brux
Checker’larda da temas siras1 ve kuvvet yogunlugu degerlendirilmez ancak daha ince
olmasi, tiikriik kontaminasyonuna hassasiyet gostermemesi ve kayit olarak
saklanabilmesi ve daha sonra degerlendirme yapmaya olanak vermesi nedeniyle daha

avantajlidir. Bizim ¢alismamizda tedavi Oncesi ve tedavi sonrast mandibular hareket
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kayitlarinin degerlendirilmesi igin bireylere 6zgu iiretilmis ve 2 gece kullandirilmig
Brux Checker kayitlar1 kullanilmigtir. Tedavi baglangicinda ve tedavi sonrasinda
hastalardan elde edilen Brux Checker kayitlari incelenmistir. Buna gore, tedavi
baslangicinda ve sonunda belirlenen okliizal 6zellik dagilimlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark gdézlenmemistir. Caligmamiz okliizal splint kullaniminin,
okluzal 6zellikler Uzerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklige sebep olmadigini
gostermektedir. Bu bulgu, Giimiis ve arkadaslarinin (2013) ¢alismalarinda elde ettigi

“okliizal splint kullanim1 okliizyonu etkilemez” bulgusunu desteklemektedir.

Okliizyonda degisimi olanlarda sag arka temporal kas, sol trapezius kas ve sag
ve sol inferior lateral pterigoid kas agrisinda azalmanin daha ylksek oldugu
bulunmustur. Oklizal splint kullanimi sonras1t GG+MC tipi okliizyonu olan 2 bireyin
okliizyonu yanlizca molar temasi olan M tipi oklityona, GG+MC tipi okllizyonu olan
1 bireyin oklizyonu ICPG+MC tipi okliizyona doniigsmiistiir. ICPG tipi okliizyonu
olan 1 bireyin okliizyonu ise M tipi okliizyona doniismiistiir. 4 bireyin okliizal temas
noktalarinda degisiklik oldugu saptanmistir. Bu bireylerde mediotriiziv temaslarin
ortadan kalkmasi veya azalmasi, okliizyonu degismeyen bireylere gore yukarida
belirtilen kaslarda agrinin azalmasinda daha etkili bulunmustur. Bu da mediotriiziv

temaslarin TME semptomlarini arttirdig1 bilgisini desteklemektedir.

Fujii ve ark. (2005) yapmis olduklari c¢alismada, miyofasial agrinin eslik
etmedigi bruksizm gorilen 30 bireyi ve bruksizmle birlikte TMR’nin alt grubu olan
miyofasial agr1 bulunan 30 bireyi ¢alismaya dahil etmislerdir. Oklizal splintin, 2 grup
Uzerindeki etkileri degerlendirilmis ve gruplar arasinda karsilastirma yapilmistir.
Okluzal splint artikilatorde vertikal boyut 5 mm arttirilarak yapilmigtir. Okliizyonda
meydana gelen degisimler artikiilasyon kagidi kullanilarak belirlenmistir. Tedavi
Oncesi ve sonrasi interkaspal pozisyonda, lateral hareketlerde ve retriize pozisyonda
temasta olan disler belirlenmistir. Miyofasial agrinin olmadigi bruksizm grubunda
interkaspal pozisyonda; 18 kisinin kontak nokta sayisinda herhangi bir degisiklik
olmadig, 7 kisinin kontak nokta saysinin azaldigi, 5 kisinin kontak nokta sayisinin
arttigl gézlemlenmistir. Miyofasial agrinin eslik ettigi bruksizm grubunda oklizal
splint kullanim1 sonrasi interkaspal pozisyonda; 17 kisinin kontak nokta sayis1 ayni
kaldig1, 9 kisinin kontak nokta sayisinda azaldigi ve 4 kisinin kontak nokta sayisinda

arttigi gozlemlenmistir. Lateral hareketlerde c¢alisan taraftaki kanin kontaginda
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miyofasial agrili bruksizm grubunda 21 kiside dis kontaginda degisiklik olmazken; 6
kiside mevcut kanin kontaginin ortadan kalktigi, 3 kiside ise kontakda olmayan
kaninlerin kontaginin olustugu gézlemlenmistir. Miyofasial agr1 goriilmeyen bruksizm
grubunda ise 26 hastada kanin kontaginda degisiklik gozlenmezken; 3 kiside kanin
kontaginin ortadan kaltigi, 1 kiside ise kanin kontaginin olustugu bulunmustur.
Calismayan taraf kontagi degerlendirilirken miyofasial agrili bruksizm grubunda 19
bireyde dis kontaginda herhangi bir degisiklik yokken; 1 kiside kontak ortadan
kalkarken, 10 kiside caligsan taraf kontagi meydana gelmistir. Miyofasial agr1 olmayan
bruksizm grubunda 20 bireyde ¢alisan taraf dis kontaginda herhangi bir degisiklik
yokken; 4 kiside kontak kaybi, 6 kiside ise kontak olusumu gozlemlenmistir. Bizim
caligmamizda ise okliizyon degerlendirmesinde Brux Checker kayitlarin
kullanilmistir. 30 hastadan 4’iinde okliizal degisiklik saptanmis olup, bu degisiklikler
dis temas noktalarinin azalmasi seklindedir. Ancak bu degisiklik istatistiksel olarak

anlamli bulunmamastir.

Splint kullanim1 sonrasi okliizal durumu degistiren faktorlerin, dislerin yer
degistirmesi ya da inklinasyonlari, ¢igneme kas aktivitesi veya kondil-fossa iliskisinin
degismesi oldugu belirtilmistir. Okliizal splint kullanimiyla mastikator kas
aktivitesindeki herhangi bir degisikligin, muhtemelen okliizal durumlarda da herhangi
bir degisiklige yol agacagi sdylenmektedir (Fujii ve ark., 2005). Ancak oklizal splintin
maksiller disleri igine alacak sekilde fikse etmesi ve sentrik iliskide tiim dislerin
okliizal splint yiizeyine temasinin saglanmasi ve alt keserlerin ise dik ag¢1 yapacak
sekilde temasinin saglanmasi nedeniyle keser dislerde inklinasyon ya da yer
degistirme beklenmemektedir. Calismamizda sefalometrik degerlerde dislerle alakali
degisim gosteren herhangi bir veri elde edilememistir. Kondil konumunda da anlamli
degisim gozlenmemistir. Yani okliizyonu degistirecek etkenlerde anlamli degisim
olmadigindan dolay1 okliizal o6zelliklerde de anlamlhi degisim goézlenmemistir
diyebiliriz. Calismanin basinda bruksizmdeki mevcut kas aktivasyonunun eklem
konumunu etkileyecegi diisiiniildiigiinden, kullanilan okliizal splint sonucu kas
aktivitesinin diizenlenmesiyle eklem konumu ideal sentrik iliskiye getirilerek, mevcut

okliizal temaslarda degisiklik olacag: diisiiniilmiistiir.
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5.6. Okliizal Splint Kullaniminin Sefalometrik Degerler Uzerindeki Etkisi

Okliizal splintin sefalometrik degerler iizerindeki etkisini inceleyen yanlizca 1

caligmaya rastlanilmistir.

TMR sikayetiyle gelen ve okliizal splint kullanan hastalarin verileri kullanilarak
retrospektif bir calisma yapilmistir. Calismaya tedavi 6ncesine ve sonrasina ait lateral
sefalometrik film ve kontakta olan dis say1s1 kayitlarina sahip 47 birey dahil edilmistir.
47 birey 2 gruba ayrilmustir. ilk grup, 6 aylik stabilizasyon splint kullanim1 sonrasi
okliizyonda kapanisa gelen dis sayisinin degismedigi 23 bireyden olusmaktadir. Ikinci
grup ise, 6 aylik stabilizasyon splint kullanimi sonras1 kapanisa gelen dis sayisinin
azaldig1 24 bireyden olusmaktadir. Bu hastalardaki sefalometrik degisim bulgulari

degerlendirilirken kullanilan 6l¢iimler su sekilde belirlenmistir (Na ve Lee, 2015):

1. Vertikal iskeletsel iligkiler: saadle agisi, artikiilar ag1, gonial ag1, S-Go/N-Me,
N-ANS/ANS-Me, AB-mandibular diizlem agis1, ODI (Overbite Depth Indicator)
2. Maxillar-mandibular iskeletsel iliskiler: SNA, SNB, ANB, Wits, Fasial
konveksite, APDI (Anterioposterior Dysplasia Indicator)

3. Dental iligkiler: IMPA, U1-SN, L1-alt okliizal diizlem, U1- (st okluzal diizlem.

Calismanin bulgulari; 1. Grupta (kontakta olan dis sayisinin degismedigi grup)
sefalometrik degerlerde, okliizal splint kullanimi sonrasi herhangi bir degisiklik
meydana gelmedigi tespit edilmistir. 2. Grupta (kontakta olan dis sayisinin azaldigi
grup) ise artikiiler a¢ida, ODI ve AB-mandibular diizlem agisinda azalma olurken
gonial agida artis meydana gelmistir. Dentisyon ve maxillar pozisyonu tanimlayan

degerlerde herhangi bir degisim meydana gelmemistir (Na ve Lee, 2015).

Bizim galismamizda da okliizal splint kullanimi sonrasi lateral sefalometrik film
degerlendirilmesi yapilmistir. Amag okliizal splintin sefalometrik degerler iizerindeki
etkisini degerlendirmek oldugundan dolayi, okliizyonu degisen ve okliizyonu
degismeyen bireyler olarak ayri ayr1 degerlendirilmemistir. Okliizyonu degisen birey
sayis1 4 iken, okliizyonu degismeyen birey sayist 26’dir. Yani ¢cogunlugu okliizyonu
degismeyen bireyler olusturmaktadir. Calismamizin sonucunda S-E degeri tedavi
oncesi 19,13£3,19 mm iken okliizal splint kullanimi1 sonras1 19,73£3.08 mm olacak

sekilde artmistir. Ortalama artig 0,6 mm’dir. Ramus uzunlugu ortalamasi baglangigta
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49,45+5,59 mm iken tedavi sonrasi 48,78+ 5,61 mm olacak sekilde azalmistir.
Ortalama azalma 0,67 mm’dir. Bu veriler istatistiksel olarak anlamli olmasina karsin
klinik olarak anlamli degildir. Bizim c¢alismamizin ¢ogunlugunu okliizyonu
degismeyen bireyler olusturdugundan dolayi, Na ve Lee’nin (2015) yaptiklar
caligmada okliizyonu degismeyen bireylerde sefalometrik verilerde herhangi bir

degisiklik olmadig1 bulgusuyla, elde ettigimiz bulgu uyumludur diyebiliriz.

5.7. Okliizal Splint Kullaniminin Kondil Konumu Uzerindeki Etkileri

TME’in rutin degerlendirmesinde en sik tercih edilen goriintiileme ydntemi
panoromik radyografidir. Radyografik olarak TME goériintiisiiniin normal oldugu bazi
bireylerde, eklem sesinin mevcut oldugu ve TME goriintiistiniin normal olmadig1 bazi
bireylerde ise eklem sesi olmadigi belirtilmistir (Pullinger ve ark., 1985). Bazi
caligmalar ise, asemptomatik kisilerin MRG ile degerlendirilmesi sonucunda, %26-
38’inde disk deplasmani goriildiigiinii bildirmislerdir (Moore ve ark., 1989; Ribeiro ve
ark.,1997). Bu nedenle TME rahatsizlik teshisinde ve tedavi etkinliginin
degerlendirilmesinde hem radyografik degerlendirme hem de klinik degerlendirme

yapilmasi1 daha uygun olacaktir.

Bu nedenle okliizal splint kullanimin etkinliginin degerlendirilmesi i¢in metod
olarak hem klinik hem de radyografik (MRG) veriler kullamilmistir. MRG, disk
pozisyonu gibi yumusak doku degisikliklerini belirlemede %95 oraninda; sert doku ile
iligkili degisiklikleri belirlemede %93 oraninda basar1 gostermektedir (Tasaki ve
Westesson, 1993).

Okluzal splint geri doniisiimlii okliizal tedavi 6zelligi ile oral ve maxillofasial
hastaliklarin tedavisi i¢in kullanilabilir. Okliizal splint kullanimiyla okliizal temas
durumu degistirilebilir. Alt c¢enenin pozisyonu, TME ve ¢igneme kaslarinin
fonksiyolarinin iyilestirilmesiyle  ayarlanabilir.  Okltzal  splintin  okluzal
rekonstriiksiyon gerektiren hastalar icin terapotik ¢ene pozisyonunu ayarlamak ve

dogrulamak icin 6nemli bir ara¢ olarak kullanilabilecegi dnerilmektedir (Xie, 2019).

Bruksizm hastalarindaki mevcut hiperaktif kaslar kondil konumunu

etkileyebileceginden dolayt MRG’de kondil konumu degerlendirilmesi yapilmistir.
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Kullanilan laterotriiziv hareketlerdeki kanin rehberliginin saglanmasi sonucu okliizal
interferanslar ortadan kaldirilarak, kondil konumunun oklizal interferanslar nedeniyle
yonlendirilmesi elimine edilmis olur. Ayni zamanda sentrik iliski pozisyonunda
yapilan okliizal splint, TMR’ye sebep olan sentrik iliski-sentrik oklizyon
uyumsuzlugunun oniine gegmis olur. Bu nedenle bruksizmli bireylerde olasi eklem
konumu degisikligi, okliizal splint kullanimiyla elimine edilebilir. Oklizal splintle
saglanan vertikal boyuttaki artisla, eklem boslugu genisler ve kondil daha rahat sentrik
iliski pozisyonuna gecer. Artmis vertikal boyut sayesinde ligamentler ve kaslardaki
kontraksiyon da azalir. Boylece stabil bir ¢igneme sistemi olugmasi i¢in uygun ortam

saglanmis olur.

Ramfjord somut say1 vermemekle beraber, okluzal splint kullanimi1 sonrasi
eklemlerde ve kaslarda agrinin azalmasi ve kas gevsemesiyle beraber sentrik iligki

kaydinin siklikla degistigini one siirmektedir (Ramfjord ve Ash, 1994).

Farkli TMR gruplar iizerinde, okliizal splint kullaniminin etkilerinin incelendigi
caligmalar mevcuttur. Disk deplasmani olan 25 hastaya uygulanan Michigan splintinin
5 aylik kullanim sonuglarmin degerlendirildigi bir ¢calismada, parasagital duzlemde
MRG’de kondil pozisyonu degerlendirilmesi sonucu okliizal splint kullanimiyla
kondil pozisyonunda anlamli bir degisim olmadig1 gosterilmistir. Ancak eklemlerin
%74,9’unda agr1 elimine edilmistir (Badel ve ark., 2009). Artrojenik TME rahatsizligi
olan bireylerde 10 hafta siireyle kullanilan okliizal splint sonrasi kondil-fossa
iliskisinin degistigi gozlemlenmistir (Ekberg ve ark., 1998). Reduksiyonlu anterior
disk deplasmani olan 18 birey iizerinde, kanin rehberlikli stabilizasyon splintinin ve
anterior repozisyon splintinin 3 aylik kullanim sonuglar degerlendirilmistir. Gruplar
randomize olarak secilmistir. Degerlendirme sonucunda her iki splint de, agr1 ve klik
sesinin eliminasyonunda etkili bulunmustur. MRG degerlendirilmeleri sonucunda,
anterior repozisyon splint grubunda % 25, kanin rehberlikli okluzal splint grubunda
ise % 40 oraninda yerine dondiigii bulunmustur. MRG’de diskin saat 12 pozisyonunda
belirlenmesi diskin orijinal konumuna gelmesini temsil etmektedir. Bu ¢alismada
kondil konum degisikligi degerlendirilmemistir (Fayed ve ark., 2004). Bu
aragtirmalarin ¢alisma gruplari, bizim ¢alisma grubumuzdan farkli bir TMR

kategorisindedirler.
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Carossa ve ark. (1990) Michigan splint kullanan bireylerde, intermaksiller
iliskinin degerlendirilmesi i¢in gotik ark kullanmiglar ve splint kullanimi sonrasi
mandibulanin posterior yonde yer degistirdigini belirtmislerdir. Gotik ark, sentrik
iliskiyi ve alt ¢genenin sinir hareketlerini belirlemek igin kullanilmaktadir. Kayitta sag
ve sol lateral ¢izgilerin ileride kesistigi nokta apeks olarak bilinir ve bu nokta sentrik
iligkiyi gosterir (Merig, 2010).

Biz de bruksizm hastlarinda, okliizal splint kullaniminin kondil konumu
Uzerindeki etkisini MRG kayitlarin1 kullanarak inceledik. Bu inceleme sonucunda,
okliizal splint kullanimiyla kondil pozisyonunda anlamli bir degisiklik olmadigi
gozlenmistir. Okliizal splintin  kondil konumu iizerindeki etkileri, farkh

temporomandibular rahatsizliklar tizerinde farkli sonuglar gostermektedir diyebiliriz.
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6. SONUC VE ONERILER

AASM kriterlerine gore bruksizm teshisi konulmus bireylere uygulanan oklizal
splint apareyinin etkinliginin degerlendirildigi bu ¢alismada elde edilen sonuglar su
sekildedir:

v Sag resiprokal klik sesi ve sol tekrarlamayan Klik sesi hari¢ diger
seslerde okliizal splint kullanimi1 sonrasi azalma gozlenmistir. Ancak yanlizca sol
acilma ve kapanmada mevcut olan klik sesindeki azalma istatistiksel olarak anlamlidir.

v Oklizal splint kullanimi sonrasi genel olarak mandibular hareket
miktarinda artis saptanmistir. Ayn1 zamanda hareketler sirasinda gozlenen agrida
azalma gorilmiistir.

4 Okluzal splint kullanimi sonrasi ¢igneme kaslarinda hissedilen agrida
azalma meydana gelmistir.

v Okliizal splint kullanimiyla hasta semptomlar1 elimine edildiginden
dolay1 bireylerin yasam ve uyku kaliteleri artmistir.

4 Okliizal splint kullanimi sonrasi sefalometrik analizde Klinik olarak
anlamli bir degisim meydana gelmemistir.

v Okliizal splint kullanim1 sonras1t MRG analizinde, sag ve sol kondil
konumunda anlamli bir degisim gézlenmemistir.

4 Okliizal splint kullanimi sonrasi okliizal 6zelliklerde anlamli bir

degisim gozlenmemistir.

Bruksizm hastalarinda ortodontik tedavi oncesi okliizal splint uygulanmasi
gerekliligine dair kesin bir veri elde edilememistir. Ancak bruksizmli hastalarda
semptomlarin hafiflemesi, yasam kalitesi ve uyku kalitesinin artmasi amaciyla okliizal
splint kullanilabilir. Bruksizmde mevcut hiperaktif kaslarin ve artmis okliizal
kuvvetlerin olusturdugu olasi bir kondil konumu degisikliginin teshisi ve tedavisi i¢in
ortodontik tedavi Oncesi okliizal splint kullanilmasinda herhangi bir sakinca

gorilmemektedir.

Okliizal splint kullanimiyla stabil bir eklem konumu saglanip, bu eklem konumu
Uzerinde ortodontik tedavi yapilmalidir. Elde edilen eklem pozisyonunda uygulanan
ortodontik tedavinin bitiminde, bilateral kanin rehberlikli okliizyon saglanmast TME

saglig1 i¢in dikkat edilmesi gereken dnemli noktalardan biridir.
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Ortodonti hastalarimiza miimkiin olan en iyi hizmeti vermek i¢in kanita dayal
aragtirmalar aranmalidir. Klinik ve radyografik olarak, TME’nin bilesenlerinin

ayrintili incelenmesi yapilmalidir.
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Ek-2 : Eklem Sesi Degerlendirme Indeksi

Eklem Sesi Degerlendirme Indeksi

SES OZELLIiGIi Baslangi¢ Okluzal
Degerleri (T.O) Splint
Uygulandiktan 3
Ay Sonra (T.S)
Resiprokal Klik R
L
Acilma Kligi R
L
Tekrarlanmayan Agilma R
Kligi L
Kapanma Kligi R
L
Yan Hareket Kligi R
L
Krepitasyon R
L
Kutleme Sesi R
L
0=yok, 1=var
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Ek-3: Mandibular Hareket Degerlendirme indeksi

Mandibular Hareket Degerlendirme Indeksi

Muayene yontemi Baglangi¢ | OkluzalSplint | Normal
Degerleri Uygulandiktan | Degerler
(T.0) 3 Ay Sonra
(T.S)

Maximum Aktif A¢ilma (mm) 40-60 mm
Pasif Zorlamali A¢ilma (mm) 42-62 mm
Acgilmada Agri Yok
Protriizyonda Kisitlanma(m >7mm

m)

Agn Yok
Sag Kisitlnma(mm) >7mm
Laterotrlizyonda | Agn Yok
Sol Kisitlanma(m >7mm
Laterotriizyonda | m)

Agrn Yok
Ag1z Ac¢mada | Saga Yok
Defleksiyon Sola Yok
Agiz Agmada | Saga Yok
Deviasyon Sola Yok
Subluksasyon Yok

Agri Degeri: 0=Yok, 1=Var
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Ek-4: Kas ve TME Palpasyon Indeksi

Kas Ve TME’nin Baslangic Ve Tedavi Sonrasi Degerlendirilmesi (Kas Ve

TME Palpasyon Indeksi)
Baslangic  Degerleri | OklUzal Splint
(T.O) Uygulandiktan 3
Ay Sonra (T.S)
M. temporalis arka R
L
M.temporalis orta R
L
M. temporalis 6n R
L
M. masseter R
L
M. splenius capitis R
L
M. SCM R
L
M. trapezius R
L
M. pterygoideus lateralis R
superior L
M. Pterygoideus lateralis R
inferior L
M.pterygoideus medialis R
L
TMJ agrisi R
L
Bas agrisi/ hafta
Diger: kulak agrisi

0= Agr1 yok

1= hassasiyet

2=agr1 var

3= tekrar palpe ettirmeyecek derecede agr1
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Ek-6: Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi

Pittsburgh Uyku Kalite indeksi (PUKI)
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQIl)

Hastanin Adi Soyadi:

Asagidaki sorulara vereceginiz cevaplar igin son bir ayi g&z 8nlinde bulundurun,
Litfen tiim sorular cevaplandirin.

1 Gegen ay geceleri genellikle ne zamanvattimz? ________________________
2 Gegen ay geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika)ald?____ dakika
3 Gegen ay sabahlan genellikle ne zaman kalktz? ________________________
4 Gecgen ay geceleri kag saat uyudunuz (bu sire yatakta gecirdiginiz stireden farkh olabilivy _____ . saat
5 Gecen ay asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne siklikla yasadiniz?
Haftada Hi¢ 1'denaz 1-2kez 3'den ok
a 30 dakika iginde uykuya dalamadiniz O, O, O, O,
b Gece yarisi veya sabah erkenden uyandiniz a, a0, O, Q.
c Tuvalete gittiniz a, 0, Q, Q.
d Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz a, 0, Q. Q.
e Asin derecede Usiidiiniz O, 0, O, [WR
f Asiri derecede sicaklik hissettiniz Q, Q, (m 3 Q.
g Katii riiyalar gordiiniiz Q, Q, 0, [m ]
h Adn duydunuz O, a, 0, Q.
i Diger nedenler [} Q, [m Q.
j Oksiird iniiz veya giiriiltilii bir sekilde horladiniz Q, O, Q, Q.
6 Gecgen hafta uyku kalitenizi bitiini ile nasil degerlendirirsiniz.
Q, Cokiyi 0, Oldukgaiyi 0, Oldukea ketd 0, Cokkoti
7 Gecgen hafta uyumaniza yardima olmast icin ne kadar siklikla uyku ilaci (receteli veya recetesiz) aldiniz?
Q, Hic Q, Tldenaz 0, 1-2kez Q, 3'denCok
8 Gegen hafta araba strerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar siklikla uyanik kalmak icin zorlandiniz?
O, Hic Q, ldenaz 0, 1-2kez O, 3'denCok
9 Gegen ay bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem olusturdu?
O, Hicproblemolugturmad: O, Birdereceye kadar problem olugturdu
Q, VYalnizca cok az bir problem olugturdu 3,  Cokbiiyiik bir problem olusturdu
10 Biryatak partneriniz veya oda arkadasiniz var mi?
Q, Biryatak partneri veya oda arkadag yok [, Partneri ayni odada fakat ayniyatakta degil
g, Di_(jer odada bir partneri veya oda arkadag var Q. Partner ayniyatakta
1 Eger bir oda arkadast veya yatak partneriniz varsa ona asagidaki durumlan ne kadar siklikta yasadiginizi sorun.
Hic 1'den az 1-2kez 3'den Cok
a Gurdltala horlama o Q, O, Q.
b Uykuda nefes alip verme arasinda uzun araliklar Q Q O, Q,
< Uyurken bacaklarda sedirme veya sicrama () a, o, O
d Uyku esnasinda uyumsuzluk veya saskinlik O, a, Q. Q.
e Diger huzursuzluklanniz: ] j m O
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10

11

12

13

14

Ek-7: Agiz Saghg Etki Profili [Oral Health Impact Profile-14 (OHIP 14)]

OHIP 14

Disleriniz, agzimiz veya ceneniz ile ilgili problemler
nedeniyle herhangi bir kelimeyi telaffuz etmekte zorlaniyor
musunuz?

Disleriniz, agzimiz veya ceneniz ile ilgili problemler
nedeniyle tat alma duyunuzda degisiklik oldu mu?
Disleriniz, agziniz veya c¢eneniz ile ilgili problemler
nedeniyle agzinizda agrili bir durum var m1?

Disleriniz, agziniz veya c¢eneniz ile ilgili problemler
nedeniyle yemek yemede zorlaniyor musunuz?

Disleriniz, agziniz veya genenizdeki problemler nedeniyle
farkindalik halinde misiniz?

Disleriniz, agzimiz veya ceneniz ile ilgili problemler
nedeniyle kendinizi gergin hissediyor musunuz?
Digleriniz, agziniz veya ceneniz ile ilgili problemler
nedeniyle yeteri kadar beslenemiyor musunuz?

Disleriniz, agziniz veya c¢eneniz ile ilgili problemler
nedeniyle yemek yerken yemege ara vermek zorunda
kaliyor musunuz?

Disleriniz, agzimiz veya ceneniz ile ilgili problemler
nedeniyle gevsemek\sakinlesmek size zor geliyor mu?
Disleriniz, agziniz veya c¢eneniz ile ilgili problemler
nedeniyle utaniyor musunuz?

Disleriniz, agzimiz veya ceneniz ile ilgili problemler
nedeniyle bagka insanlarla birlikteyken keyfiniz kagiyor
mu?

Disleriniz, agzimiz veya ceneniz ile ilgili problemler
nedeniyle giinliik islerinizi yapmakta zorlantyor musunuz?
Disleriniz, agziniz veya c¢eneniz ile ilgili problemler
nedeniyle genelde hayatin daha az tatmin edici oldugu
disiiniiyor musunuz?

Disleriniz, agziniz veya c¢eneniz ile ilgili problemler

nedeniyle hi¢ is yapamaz durumda misiniz?

135

Hi¢  Nadiren

Bazen

Siklikla

Cok sik



OZGECMIS

Ad1 Soyadi Serpil KOSGIN BAKKAL
Dogum Yeri TRABZON
Dogum Tarihi 23\05\1991
Yabana Dili INGILIZCE
E-posta skosgin@gmail.com
Tletisim Cumbhuriyet Mah. Ordu
Bilgileri Univeristesi Dis Hekimligi
Fakultesi
Ogrenim Durumu :
Derece Bolum/ Universite Y1l
Program
Lisans Dis Hekimligi Gazi Universitesi 2009-2014
Dis Hekimligi Fakiiltesi
Y. Lisans Ortodonti Ordu Universitesi 2016-
Dis Hekimligi Fakiiltesi
Is Deneyimi:
Gorev Gorev Yeri Yil
Dis Hekimi Gorele Devlet Hastanesi\ GIRESUN 2015-2016
Ars. Gor. Ordu Universitesi Dig Hekimligi 2016-

Fakiltesi Ortodonti Anabilim Dali

136




Yayinlar :

1. Benkli Y.A, Biiyiik S.K, Kosgin S. (2019). Alt ¢ene 6n bolge caprasikliga

sahip olgularda iki farkli braket sisteminin kisa donem etkilerinin degerlendirilmesi.

7tepeklinik, 15(2), 152-158.

Ulusal ve uluslararasi bilimsel toplantilarda sunulan bildiri kitabinda
basilan bildiriler

1.

Biiyiik SK, Benkli YA, Kosgin S. Farkli angle malokliizyonlarina sahip
tiirk popiilasyonunda ark formlarinin degerlendirilmesi. 15.Turk Ortodonti
Dernegi Kongresi, Antalya, 2016. (Poster sunumu).

Benkli YA, Celik E, Kosgin S, Topbasi NM, Yavuz MC. “Orthodontic and
Prosthetic Treatment of Maxillary Lateral Incisors Agenesis with Single-
tooth Implant”. 22nd Bass Congress, Thessaloniki, 2017. (Poster sunumu).
Benkli YA, Kosgin S. Alt Ve Ust Cene Darliginin Miiteharrik Apareylerle
Tedavisi: Vaka Sunumu. 15. Tiirk Ortodonti Dernegi Sempozyumu,
Ankara, 2017. (Poster sunumu).

Benkli YA, Biiyiik SK, Kosgin S. Alt Cene On Bélge Caprasikliga Sahip
Olgularda iki Farkli Braket Sisteminin Kisa Dénem Etkilerinin
Degerlendirilmesi. 15. Tiirk Ortodonti Dernegi Sempozyumu, Ankara,
2017. (Poster sunumu).

Kosgin Bakkal S, Ozkan S, Bakkal OF.  iskeletsel Sinif II BSliim 1
Malokliizyonun Twin Block Apareyi ile Tedavisi”. 24. Tiirk Dis Hekimleri
Birligi Kongresi, Ankara, 2018. (Poster sunumu)

Kosgin Bakkal S, Benkli YA . Uyku Bruksizminin Agiz Saghigiyla Iliskili
Yasam Kalitesi Uzerine Etkisi. 25. Tiirk Dis Hekimleri Birligi Kongresi,
Istanbul, 2019. (S6zli sunum).

Kosgin Bakkal S, Cezairli Seyhan N. Iskeletsel Sinif II iliskiye Sahip
Hastanin Fonksiyonel Aparey Ile Tedavisi. 16. Tiirk Ortodonti Dernegi
Kongresi, Bodrum , 2019. (Poster sunumu).

137



	1. GİRİŞ ve AMAÇ
	2. GENEL BİLGİLER
	2.1. Çiğneme Sistemi
	2.1.1. Temporomandibular Eklem
	2.1.1.1. Mandibular Kondil
	2.1.1.2. Mandibular fossa
	2.1.1.3. Artiküler Eminens
	2.1.1.4. Artiküler Disk (Eklem Diski)

	2.1.2. Eklem Ligamentleri
	2.1.2.1. Kollateral (Diskal) Ligamentler
	2.1.2.2. Kapsüler Ligament
	2.1.2.3. Temporomandibular Ligament
	2.1.2.4. Sphenomandibular Ligament
	2.1.2.5. Stylomandibular Ligament

	2.1.3. Retrodiskal Dokular
	2.1.4. Çiğneme Kasları
	2.1.4.1. Masseter Kas
	2.1.4.2. Temporal Kas
	2.1.4.3. Medial (İç) (İnternal) Pterigoid Kas
	2.1.4.4. Lateral (dış) (external) Pterigoid Kas
	2.1.4.5. Süperior Lateral Pterigoid Kas
	2.1.4.6. İnferior Lateral Pterigoid Kas
	2.1.4.7. Sternokleidomastoid Kas (SCM)
	2.1.4.8. Trapezius

	2.1.5. Temporomandibular Eklemin İnnervasyou ve Damar Yapısı
	2.1.6. Çiğneme Sisteminin Aktiviteleri
	2.1.7. Temporomandibular Eklem Hareketlerinin Biyomekaniği
	2.2. Temporomandibular Eklem Rahatsızlıkları
	2.3. Bruksizm
	2.3.1. Bruksizm tanımı
	2.3.2. Epidemiyoloji
	2.3.3. Etiyoloji
	2.3.4. Bruksizm Tipleri
	2.3.4.1. Diurnal Bruksizm
	2.3.4.2. Nokturnal bruksizm

	2.3.5. Bruksizm Teşhisi
	2.3.5.1. Anket ile Değerlendirme
	2.3.5.2. Klinik Gözlem
	2.3.5.3. Ağız İçi Aparey Kullanımı
	2.3.5.3.1. Aparey Üzerindeki Aşınmaların Analizleri
	2.3.5.3.2. Ağız İçi Aparey Üzerindeki Isırma Kuvvetini Ölçmek
	2.3.5.4. Çiğneme Kaslarının EMG Analizi
	2.3.5.5. Polisomnografi
	2.3.5.6. Bruksizmin Değerlendirilmesinde Brux Checker’ın Kullanımı
	2.3.5.7. Uyku Bruksizminin Teşhis Kriterleri, AASM

	2.3.6. Bruksizmin Belirtileri
	2.3.6.1. Dentisyondaki Değişimler
	2.3.6.2. Çiğneme Kaslarında Ağrı, Artmış Tonus ve Hipertrofi
	2.3.6.3. Baş Ağrısı
	2.3.6.4. Kulak Semptomları
	2.3.6.5. Diğer Belirtiler

	2.3.7. Uyku Bruksizmi ve Temporomandibular Rahatsızlık İlişkisi
	2.4. Bruksizm Tedavisi
	2.4.1. Psikodavranışsal Yaklaşım
	2.4.2. Farmakolojik Tedaviler
	2.4.2.1. Botoks Uygulaması

	2.4.3. Oklüzal Apareyler
	2.4.3.1. Gece Plağı (Yumuşak – Resilient Splint)
	2.4.3.2. Stabilizasyon Splinti

	2.4.4. Diğer Yaklaşımlar
	2.4.4.1. Fizik Tedavi Uygulamaları

	2.5. Oklüzyon
	2.5.1. Oklüzyonun Sınıflaması
	2.5.1.1. Organik Oklüzyon
	2.5.1.2. Tek Taraflı Dengeli Okluzyon
	2.5.1.3. Çift Taraflı Dengeli Oklüzyon

	2.6. TME Görüntüleme Yöntemleri
	2.6.1. Panoramik Radyografiler
	2.6.2. Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi(KIBT)
	2.6.3.  Manyetik Rezonans

	3.1. Materyal
	Hasta Seçimi
	3.2. Metodlar
	Eklem Sesi Değerlendirmesi (Ek 2)
	Mandibular Hareket Miktarı Değerlendirme İndeksi (Ek 3)
	Kas ve TME Palpasyon İndeksi (Ek 4)
	Pittsburgh Uyku Kalite İndeksi (Ek 5)
	Ağız Sağlığı Etki Profili [Oral Health Impact Profile-14 (OHIP 14)] (Ek 6)
	Sefalometrik Film Analizi
	Manyetik Rezonans Görüntüde Kondil Konumunun Değerlendirilmesi
	Brux Checker
	Oklüzal Splint Tedavisi

	3.3.  İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME

	4. BULGULAR
	4.1. Klinik Muayene ve Anamnez Bulguları
	4.1.1. TME Ses Analiz Bulguları
	4.1.2. Mandibular Hareket Miktarı Analiz Bulguları
	4.1.3. Kas Ağrısı Analiz Bulguları
	4.1.4. Uyku Kalitesi ve Yaşam Kalitesi Analiz Bulguları

	4.2.  Radyografik Bulgular
	4.2.1. Sefalometrik Radyografi Bulguları
	4.2.2. MRG Bulguları

	4.3.   Oklüzal Özelliklerin Değişim Analizi Bulguları
	Kas Ağrısındaki Değişim ile Oklüzyonda Meydana Gelen Değişim Arasındaki Korelasyon
	Kas Ağrısındaki Değişim ile Mandibular Hareket Miktarındaki Değişim Arasındaki Korelasyon
	Kas Ağrısındaki Değişim ile OHIP-14 ve PUKİ Değerlerindeki Değişim Arasındaki Korelasyon
	5.1.  Oklüzal Splint Kullanımının TME Sesi Üzerindeki Etkisi
	5.2.  Oklüzal Splint Kullanımının Mandibular Hareket Miktarı Üzerindeki Etkisi
	5.3.  Oklüzal Splint Kullanımın Kas Ağrısı, Baş Ağrısı ve Kulak Ağrısı/Çınlaması Üzerindeki Etkisi
	5.4. Oklüzal Splint Kullanımının Uyku Kalitesi ve Yaşam Kalitesi Üzerindeki Etkisi

	5.5. Oklüzal Splint Kullanımının Oklüzyon Üzerindeki Etkisi
	5.7.  Oklüzal Splint Kullanımının Kondil Konumu Üzerindeki Etkileri


	6. SONUÇ VE ÖNERİLER
	KAYNAKLAR
	EKLER
	ÖZGEÇMİŞ

