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OZET
Bruksizm Tedavisinde Botulinum Toksin Tip A Enjeksiyonu, Okluzal Splint

Kullanimi ve Medikal Tedavinin Etkinliklerinin Karsilastirilmasi

Amagc: Bruksizm, ¢igneme kaslarmin gece veya giin boyu silirdiirdigi dis
gicirdatmalart ve sikmalar1 seklinde meydana gelen fonksiyonel olmayan aktivite olarak
tanimlanir. Bu hiperaktivitenin tedavisinde ¢esitli yontemler uygulanmaktadir.
Bunlardan en sik kullanilanlari; masseter kasina Botulinum Toksin tip A (BTX-A)
enjeksiyonu, okluzal splint kullanimi ve medikal tedavidir. Bu ¢alismanin amaci eriskin
hastalarda bruksizmin tedavisinde; BTX-A’nin etkinliginin, okluzal splint kullanimi ve

medikal tedaviyle karsilastirilarak degerlendirilmesidir.

Materyal ve Metot: Bu ¢alisma, bruksizmi olan 30 hasta iizerinde yiiriitiildii.
Her grupta 10 hasta olmak tizere rastgele olusturulmus 3 gruptan birincisine BTX-A,
ikinci gruba okluzal splint, iiglincii gruba da medikal tedavi uygulandi. BTX-A
enjeksiyonu masseter kasinda standardize edilerek belirlenen anatomik noktaya 40 U
olarak yapildi. Okluzal splint tedavisi 3 ay, medikal tedavi siiresi ise 1 ay olarak
belirlendi. Hastalar 6 ay boyunca takip edildi. Basar1 degerlendirmesinde, T-Scan
okliizal kuvvet analiz kayitlari, 3dMD gériintiilemesi, VAS parametreleri, maksimum
ag1iz acgikligi, TME sesleri, dislerde asmma mevcudiyeti, c¢ene hareketlerinde

fonksiyonel limitasyon kriterlerine bakilda.

Bulgular: Her 3 tedavi yontemi bruksizme bagl objektif ve subjektif

semptomlar1 farkli diizeylerde etkilemektedir.

Sonu¢: Calismamizda karsilastirdigimiz 3 tedavi yontemi bruksizm {izerinde
etkili bulunmustur. Daha detayli sonuglar elde edebilmek icin daha genis populasyonlu
ve bu tedavilerin kombinasyonlarini igeren yeni arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Botulinum Toksin Tip A, bruksizm, medikal tedavi,
okluzal splint, 3dMD.
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ABSTRACT

A Comparison Of The Effects Of Botulinum Toxin Type A Injections, Occlusal
Splints And Medical Therapy In The Treatment Of Bruxism

Aim: Bruxism is defined as a nonfunctional activity of the masticatory muscles,
maintained all night or all day, as tooth grinding or tooth clenching. Various methods
are applied in the treatment of this hyperactivity, which include: injection of botulinum
toxin type A into the masseter muscle, use of occlusal splint, and medical treatment.
The aim of this clinical study is to compare the effectiveness of botulinum toxin type A
with those of occlusal splint and medical therapy, in the treatment of bruxism in adult

cases.

Material and Method: This study was carried out 30 individuals with clinical
diagnosis of bruxism. Three groups were formed, including 10 patients in each group.
BTX-A was applied to first group, occlusal splint was to the second group and medical
treatment was administered to the third group. BTX-A injections was determined by
standardized anatomical point of observing 40 U into the masseter muscle. Occlusal
splint treatment was 3 months, while the medical treatment period was defined as 1
month. Subjects were followed-up for 6 months. Outcome measures included T-Scan
occlusal analysis records, 3dMD scanning, VAS parameters, measurement of
interincisal mouth opening, TMJ sounds, the presence of wear on the teeth and

functional limitations in jaw movements.

Results: Every 3 treatment modalities affect objective and subjective symptoms

of bruxism at different levels.

Conclusion: The 3 treatment methods we compared in our study were found to
be effective on bruxism. There is a need for new research that includes broader

populations and combinations of these treatments to obtain more detailed results.

Key Words: Botulinum Toxin Tip A, bruxism, medical treatment, occlusal
splint, 3dMD.
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1. GIRIS

Bruksizm, ¢igneme kaslariin gece veya giin boyu stirdiirdiigii dis gicirdatmalari
ve sikmalar1 seklinde meydana gelen fonksiyonel olmayan aktivite olarak tanimlanir
(2). Cigneme kaslarinin kasilmasi sonucu olusan disler arasindaki devamli temas dis
stkmas1 olarak nitelenirken, ¢igneme isleminin agiz ortaminda herhangi bir madde
olmaksizin ritmik olarak devam etmesi dis gicirdatma olarak adlandirilir. i1k kez 1907
yilinda Marie Pietkiewicz tarafindan “la bruxomania’ ismiyle tanimlanmistir (2).
Bruksizm prevalansi %4-96 arasindaki genis bir aralikta degismektedir. Bunun sebebi,
farkli bruksizm c¢esitlerinin olmasi1 (tanimlanmamis, uyku ve uyaniklik bruksizmi),
uygulanan diagnostik yontemlerin (anketler, oral hikdye ve klinik inceleme) farkli
olmasi, komorbiditelerin varligi veya yoklugu (anksiyete veya temporomandibular
bozukluklar gibi) ve c¢alisilan popiilasyonun ozellikleridir (3). Bruksizmin goriilme
siklig1 geng erigkinlerde yaslilara oranla daha fazladir (4), (5).

Bruksizmin etyolojisi a¢ik olmamasina ragmen, stres, psikososyal faktorler,
santral faktorler ve belirli norotransmiterler, patofizyolojik faktérler, uyku bozukluklari
ve dopaminerjik sistem tutulumu etkenleri arasinda gosterilmektedir. Bruksizmin tek bir
tedavi segenegi yoktur (5),(6). Son zamanlardaki literatiir ¢alismalarma gore, psikolojik
ve patofizyolojik faktorler morfolojik etkenlerden daha etkili bulunmustur (7).

Bruksizmi etkili ve devamli olarak iyilestirmeye yonelik simdiye kadar higbir
tedavi gosterilmemistir. Su anki tedavi yaklasimlari, semptom ydnetimi ve ileride
olusabilecek komplikasyonlar1 6nlemeye yoneliktir. En yaygin tedavi yaklagimlari; agiz
ici apareyler, farmakolojik tedavi ve davramgsal stratejilerdir. intraoral apareyler
(okluzal splintler ve 6n dislere uygulanan apareyler) disleri patolojik asmmalardan
korur ve ¢igneme kaslarini rahatlatir. Bruksizmi tedavi etmeye yonelik farmakolojik
ajanlar orofasiyal motor aktiviteyi igeren ndrokimyasal sistemleri hedeflerler.
Benzodiazepinler, diger kas gevseticileri, antidepresanlar, antikonviilsanlar,
antiinflamatuar ajanlar, dopaminerjik ilaglar ve beta blokdrlerin deneysel olarak
kullanimina ragmen, su anda klinik pratikte rutin uygulamay1 destekleyen sinirlh kanit
mevcuttur. Bruksizm ydnetiminde botulinum toksinin gelecekte bir rolii olabilmesine
ragmen, yaygin olarak kabul edilmis bir farmakolojik yaklagim yoktur (8). Giiniimiize
kadar Botulinum Toksin Tip A, okluzal splint ve medikal tedavi etkilerini

karsilastirmaya yonelik yeterli ¢alisma yapilmamustir.



Sunulan ¢alismanin amaci, Klinik muayene ve hasta ifadesine dayanarak
bruksizm teshisi konulan bireylerde, Botulinum Toksin Tip A enjeksiyonu, okluzal
splint kullanimi ve medikal tedavi yontemleri Karsilastirilarak ¢igneme basing
farkliliklarint T-Scan ile 6lgmek, 3dMD analizleri ile masseter kasinda meydana gelen
volumetrik degisiklikleri belirlemek, tedavi Oncesi ve sonrasi bruksizmin isaret ve
semptomlarmi degerlendirmek ve elde edilen veriler sayesinde bruksizm hastalarinda en

etkili tedavi yontemini bulmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Cigneme Sistemi

Cigneme sistemi; viicutta ¢igneme, konusma ve yutkunma gibi ihtiyaglari
karsilayan fonksiyonel bir yapidir. Bu sistemin komponentleri tat alma ve solunum
fonksiyonlarinda ©Onemli bir rol oynar. Kemikler, temporomandibular eklem,
ligamentler, dis ve kas yapilarindan meydana gelir. Bu yapisal elemanlar, néromuskuler

sistem tarafindan denetlenir (9).

2.1.1. iskeletsel Komponentler
Cigneme sistemi i¢ iskeletsel komponentten meydana gelir. Bunlar maksilla,

mandibula ve temporal kemiktir.

Mandibula

Mandibula, embriyolojik olarak orta hatta simfiz bolgesinde birlesen iki kemik
iinitenin olusturdugu U seklinde bir kemiktir. Her bir iinite dislerin bulundugu alveolar
prosesi iceren korpus, korpusla angulus bolgesinde dik agiyla birlesen ramus-kondil-
eklem {initesinden olusur (10). Fonksiyon gorebilmesi igin ligamentler, kaslar ve diger
yumusak dokular tarafindan desteklenir. Ark seklinde olan pargasi alveolar progesi,
vertikal ve horizontal kisimlarinin birlesme bdlgesi angulusu, arka ve yukar1 yilikselen
bolgesi ise ramusu olusturur. Ramus yukaritya dogru iki boliimden meydana gelir.
Bunlar; 6nde koronoid proges, arkada kondil adi1 verilen yapilardir. Kondil, kafatasi ile
eklem vyapan etrafinda hareketin olustugu mandibula kismudir. Anteriordan
gortiniimiinde kutup adi verilen lateral ve medial projeksiyonlar1 vardir. Kondilin
toplam mediolateral uzunlugu 18-23 mm ve antero-posterior genisligi ise 8-10 mm’dir.
Kondilin posterior eklem yiizeyi anterior yiizeyden daha biiyiiktiir. EKlem yiizeyi
anteroposterior olarak olduk¢a disbiikeydir. Mediolateral olarak ¢ok az disbiikeylik
sergiler (11).

Maksilla

Iskeletin yiiz bdliimiinde mandibuladan sonraki en biiyiik alam kaplayan ve
gelisimsel olarak orta palatal suturda birlesen iki ayr1 kemikten olusan bir yapidir. Ust
bblgede orbita tabani ve nasal kavite duvarini, alt kisimda ise palatinanin maksiller
cikintisin1 ve disleri destekleyen alveolar kemigi meydana getirir. Maksiller disler,
kafatasinin sabit bir pargasi olarak kabul edilir ve bu nedenle ¢igneme sisteminin Sabit

bilesenlerini ihtiva eder (12).
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Temporal Kemik

Oksipital, zigomatik, parietal ve sfenoid kemiklerle komsulugu olan temporal
kemik, kafatasmin alt ve yan duvarmin olusumuna katilir. Bundan dolay1 kafa tabanimnin
da bir pargasidir. Ayrica temporomandibular eklemi olusturmasi bakimindan ¢igneme
sistemi agisindan da 6nem tasir. Mandibular kondil temporal kemigin skuamoz pargasi
ile kafatasinin tabaninda eklem yapar. Temporal kemigin bu kismi kondilin yer aldigi
eklem ya da glenoid fossa olarak adlandirilan mandibular fossay1r olusturur.
Mandibular fossanin posteriorunda mediolateral olarak uzanan skuomatimpanik fissiir
vardir. Bu fisslir mediale uzanarak 6nde pterigoskuomaz fissiir ve arkada petrotimpanik
fissiire ayrilir. Fossanm anteriorundaki konveks kemik ¢ikintisina artikiiler eminens
denir. Artikiiler eminensin digbilikeylik derecesi olduk¢a degiskendir. Ciinkii bu yiizeyin
egimi ¢ene One konumlandirildiginda kondil yolunu belirler. Mandibular fossanin
posterior gatist oldukca incedir. Bununla birlikte artikiiler eminens kalin ve yogun bir

kemikten olugmaktadir. Bu nedenle giicleri tolere etme olasiligi daha yiiksektir (12).

2.1.2. Disler ve Destek Yapilar

Insan dislenmesi 32 daimi dis olarak sekillenmistir. Her dis iki temel bdliime
ayrilabilir: Bunlar gingival doku iizerinde goriinen kron ve alveolar kemik tarafindan
cevrelenmis koktiir. Kok, sement yiizeyinden kemige yayilan ¢ok sayida bag dokusu
lifleri ile alveol kemige tutunur. Bu lifler sementten kemige dogru servikal yonde oblik
olarak yerlesir ve periodontal ligament olarak adlandirilir. Periodontal ligament sadece
kemik soketinde disi siki bir sekilde tutmaz, ayn1 zamanda dislerin fonksiyonel temasi
esnasinda kemige uygulanan kuvvetlerin dagilimina yardimci olur. 32 daimi dis
maksiller ve mandibular arklardaki alveolar kemige esit olarak dagilir: 16 maksiller dis
kafatasmin alt anterior kismina sabitlenen maksillanin alveolar progesinde, geri kalan 16
dis hareketli mandibulanin alveolar progesinde hizalanir. Maksiller ark,
okluzyondayken maksiller dislerin hem vertikal hem de horizontal olarak mandibular
disleri 6rtmesi nedeniyle mandibular arktan biraz daha genistir. Dislerin ark i¢i ve arklar

arasindaki iligkisi ¢igneme sisteminin sagligini ve fonksiyonunu etkilemede son derece

onemlidir (12).

2.1.3. Temporomandibular Eklem
Kafatasinin mandibula ile eklem yaptig1 alan olan temporomandibular eklem
viicuttaki en karmasik eklemlerden biridir. Tek diizlemde mentese hareketi saglar ve bu

nedenle ginglimoid eklem olarak kabul edilir. Ayn1 zamanda kayma hareketleri icermesi
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sebebi ile artrodial eklem olarak siniflandirilir. Boylece teknik olarak ginglimoartrodial
eklem olarak kabul edilmisti. TME temporal kemigin mandibular fossasi igine
mandibular kondilin artikiilasyonu ile olusur. Bu iki kemigi artikiiler disk ayirir. TME
bilesik eklem olarak siiflandirilir. Islevsel olarak eklem diski eklemin karmasik
hareketlerine izin veren, ossifiye olmayan kemik olarak hizmet vermektedir.

Eklem diski herhangi bir kan damari ya da sinir lifinden yoksundur. Cogunlukla
yogun fibroz bag dokudan olusur. Bununla beraber diskin ¢evresi hafif inervasyona
sahiptir. Sagittal diizlemde kalinligina gore ii¢ bolgeye ayrilabilir. Orta alan incedir ve
intermediate zon olarak adlandirilir. Disk intermediate zonun anterior ve posteriorunda
daha kalin hale gelir. Posterior smir genel olarak anterior smnirdan daha kalindir.
Kondilin eklem yiizeyi kalin 6n ve arka bolgeler ile sinirlanmis, diskin orta kisminda
yer almaktadir. Anteriordan bakildiginda disk medial olarak lateralden daha kalindir.
Hareket sirasinda diskin esneme kabiliyeti mevcuttur. Bu sekilde, artikiiler yiizeylerin
fonksiyonel taleplerine uyum saglayabilir. Eklemde yikic1 giligler ya da yapisal
degisiklikler meydana gelmedik¢e disk morfolojisini korur. Eklem diski ¢ok kanlanan
ve inerve gevsek bag dokusu iceren retrodiskal dokuyla posterior eklem bolgesine
baglanir. Bu bolge, superior retrodiskal lamina ile ¢evrelenmistir. Superior retrodiskal
lamina, artikiiler diskin posteriorunda timpanik plakaya baglanir. Retrodiskal dokularin
alt siirinda, kondilin eklem ylizeyinin arka kenarindan diskin posterior kenarmin alt
sinirma baglanan inferior retrodiskal lamina vardir. inferior retrodiskal lamina kollajen
liflerden olusmakta, superior retrodiskal lamina gibi elastik lif igermemektedir.
Retrodiskal dokunun kalan kismi posteriorda, kondil ileri hareket ettikge kanla dolan
vendz pleksusa baglanir. Diskin anterior bdlgesinin superior ve inferior atagmani
mevcuttur. Superior atagsman temporal kemigin eklem yiizeyinin 6n kenarini, inferior
atagman kondilin eklem yiizeyinin 6n kenarini olusturmaktadir. Her iki anterior atagsman
kollajen liflerden olusur. Disk, ayn1 zamanda superior lateral pterygoid kasa tendon
lifleri ile baglanir.

Eklem diski, medial ve lateralde kapsiiler ligamente baglanmistir. Disk eklemi
iki bosluga boler. Superior bosluk mandibular fossa ve diskin iist yiizeyi, inferior bosluk
mandibular kondil ve diskin inferior yiizeyi ile smirlanmigtir. Kavitelerin i¢ yiizeyleri,
sinovyal siviy1 olusturan 6zel endotelyal hiicreler ile kaplidir. Bu sivi iki amaca hizmet
eder. Eklemin artikiiler yiizeyleri vaskiiler olmadigi i¢in dokularin metabolik

gereksinimlerini sinovyal sivi saglar. Ayrica fonksiyon sirasinda eklem yiizeyleri
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arasinda yaglayici olarak hizmet vermektedir. Sinovyal sivi disk, kondil ve fossa

arasindaki siirtiinmeyi en aza indirmeye yardimci olur (12).

2.1.4. Ligamentler

Ligamentler eklem yapilarmin korunmasinda onemli bir rol oynamaktadir.
Kollajen bag dokusundan olusurlar. Gerilmeye karsi direnglidirler. Ancak biiyiik
kuvvetler uzun bir siire boyunca uygulanirsa ligament uzayabilir. Bu durumda eklem
hareketleri sirasinda ligamentler fonksiyonlarini yeterince yerine getiremeyebilir.
Ligamentler eklem fonksiyonu i¢ine aktif olarak girmek yerine sinir hareketlerini
kisitlamakta rol oynar. Ug fonksiyonel ligament TME’yi destekler: kollateral ligament,
kapsiiler ligament ve temporomandibular (TM) ligament. ki yardimci ligament de soz

konusudur: sfenomandibular ve stilomandibular ligamentler (12).
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Sekil 2.1. Temporomandibular eklem (Anterior goriiniim)

Kollateral Diskal Ligament

Kollateral baglar, eklem diskinin lateral ve medial smirlarina baglanir.
Genellikle diskal ligamentler olarak isimlendirilirler. Iki diskal ligament mevcuttur:
Medial diskal ligament kondilin orta kutbunu diskin i¢ kenarina, lateral diskal ligament
kondilin lateral kutbunu diskin lateral kenarina baglar. Bu ligamentler kollajen bag doku
liflerinden olusan gercek ligamentlerdir. Fonksiyonlari, kondilden uzaktaki diskin
hareketini kisitlamaktir. Bu ligamentler kondil ve eklem diski arasinda meydana gelen
TME’nin mentese hareketinden sorumludurlar. Diskal ligamentler vaskiiler kaynaga

sahiptir ve innervasyonu vardir. Bu ligamentler gerildiginde agr1 agiga ¢ikar (12).
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Kapsiiler Ligament

TME kapsiiler ligament tarafindan cevrelenir. Kapsiiler ligamentin fibrilleri
artikiiler eminens ve mandibular fossanin artikiiler ylizeyinin sinirlar1 boyunca temporal
kemige Superior olarak baglanir. Kapsiiler ligamentin lifleri alt kisimda kondil boynuna
baglanir. Kapsiiler ligament artikiiler yiizeyleri ayirma egilimindeki medial, lateral ve
inferior kuvvetlere direnmeyi saglar. Kapsiiler ligamentin 6nemli bir fonksiyonu eklemi
kapsamak, boylece synovial siviy1r tutmaktir. Kapsiiler ligament, eklemin konumu ve

hareketi i¢in proprioseptif geri bildirim mekanizmasi ve inervasyon saglar (12).

Sekil 2.2. Kapsiiler ligament

Temporomandibular Ligament

Kapsiiler ligamentin lateral kismi, TM ligament tarafindan olusturulan giiglii siki
baglarla takviye edilmistir. TM ligament, dis oblik ve i¢ horizontal olmak {izere ikKi
parcadan olusmaktadir. Dis kismi, zygomatik progces ve artikiiler tiiberkiiliin dis
yiizeyinden posteroinferior olarak kondil boynunun dis yiizeyine uzanir. I¢ horizontal
kisim, zigomatik proges ve artikiiler tiiberkiiliin dis yiizeyinden posterior ve horizontal
olarak artikiiler diskin posterior kismina ve kondilin lateral kutbuna uzanir.

TM ligamentin i¢ horizontal kismi kondil ve diskin hareketini smirlar. Alt
ceneye kuvvet uygulandiginda, kondil posteriora yer degistirdiginde ligamentin bu
kismi sikilagir ve mandibular fossanin posterior bolgesi iginde kondilin hareketini
engeller. Bu sekilde retrodiskal dokulari korur. Dig oblik kisim, kondilin agagi yondeki
hareketini Onleyerek agiz agikligini kisitlar (12).
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Sekil 2. 3. Dis oblik kistm (DOK) ve i¢ horizontal kisim (THK)

Sfenomandibular Ligament

Sfenomandibular ligament, TME’nin iki aksesuar ligamentinden biridir. Sfenoid
kemigin spinasindan ¢ikar. Mandibula ramusunun medial yiizeyi tizerindeki lingula ad1
verilen kiigiik kemik ¢ikintisma dogru asagi yonli uzanir. Mandibula hareketleri

tizerinde herhangi bir 6nemli siirlayici etkisi yoktur (12).

Stilomandibular Ligament

Ikinci aksesuar ligament stilomandibular ligamenttir. Bu ligament stiloid
prosesten dogar. Mandibula ramusunun posterior sinir1 ve agisina dogru asagi ve ileri
yonde uzanir. Mandibula protruze durumda iken gergindir. Mandibula agildiginda en

gevsek pozisyonundadir. Bu nedenle, alt ¢enenin asir1 protruziv hareketlerini sinirlar
(12).

Stilomandibular
ligament

Sfenomandibular ligament

Sekil 2. 4. Sfenomandibular ve stilomandibular ligament

2.1.5.Cigneme Kaslan
Viicudun iskelet komponentleri, iskelet kaslar1 tarafindan bir arada tutulur ve

hareket ettirilir. Iskelet kaslari, bireyin hayatta kalabilmesi icin gerekli hareketliligi
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saglar. Kaslar 10 ile 80 mikrometre arasinda degisen pek cok liften olusur. Bu liflerin
her biri daha kiiglik alt birimlerden olusur. Liflerin %2 kadar1 hari¢, digerleri kasin
biitiin uzunlugu boyunca uzanir. Her bir lif, lifin ortasma yakimn bir yerde konumlanan
sadece tek bir sinir sonlanmasi tarafindan innerve edilir. Kas liflerinin ucu tendon lifleri
ile birlesir. Tendon lifleri kemige yapisan kas liflerini olusturmak i¢in demetler halinde
toplanir. Her kas lifi birka¢ ylizden birka¢ bine kadar ulasan myofibril igerir. Her
myofibril, myozin ve aktin filamenti ad1 verilen kas kontraksiyonundan sorumlu biiyiik
polimerize olmus protein igerir.

Cigneme kaslar1 dort ¢ift kastan olusur: Masseter, temporal, medial pterygoid ve
lateral pterygoid. Cigneme kaslar1 olarak kabul edilmemekle birlikte, digastrik kas ¢ene
islevinde 6nemli bir rol oynar. Her kas yapistig1 anatomik olusumlar, liflerinin yonii ve

fonksiyonu dogrultusunda tartisilmistir (12).

Masseter Kas

Masseter kasi, zigomatik arktan koken alan ve mandibula ramusunun alt
smirmin lateral kismina asagi yonelerek uzanan dikdortgen seklinde bir kastir (Sekil
2.5.). Mandibula {izerindeki insersiyosu inferior smirda ikinci molar bdlgesinden
posteriora dogru mandibular aciy1 i¢erecek sekilde uzanir. Bu kas iki kisimdan olusur:
Stiperfisyal kismi, asag1 ve geriye dogru uzanan liflerden meydana gelir. Derin kismi ise
agirlikli olarak dikey yonde uzanan lifler igerir. Masseter kasildiginda, mandibula
yiikselir ve disler temas haline geger. Masseter etkili ¢igneme i¢in gerekli kuvveti
saglayan glclii bir kastir. Ayrica bu kasm siiperfisyal kismi mandibulanin
protriizyonuna yardime1 olur. Mandibula protriize oldugunda ve 1sirma gergeklestiginde,

derin kisimdaki lifler artikiiler eminense karsi kondili stabilize eder (12).

A, Masseter kas DK, Derin kismi, YK, Yuzeyel kismi . B, Fonksiyon: Mandibulanin kapatiimasi

Sekil 2.5. Masseter Kas
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Temporal Kas

Temporal kas, temporal fossa ve kafatasinin lateral yiizeyinden orjin alan
yelpaze seklinde genis bir kastir. Bu kas lifleri kafatasinin lateral yiizeyi ve zigomatik
ark arasinda asag1 dogru uzanarak bir tendon olusturmak i¢in bir araya gelir. Bu tendon,
yiikselen ramusun anterior sinir1 ve koronoid progese baglanir. Temporal kas, lif yonii
ve islevine gore li¢ ayr1 boliime ayrilabilir (Sekil 2.6). Anterior kisim hemen hemen
vertikal uzanan liflerden olusur. Orta kisim kafatasinin lateral yiizeyi boyunca oblik
olarak uzanan lifler igerir. Posterior kisim diger temporal liflere katilmak igin
zygomatik arkin altindan gegerek kulagin tizerinden yukari dogru gelen neredeyse
horizontal olarak yonlenmis liflerden olusur.

Temporal kas kasildiginda mandibula yiikselir ve disler temasa geger. Sadece
bazi kisimlar1 galisirsa mandibula aktive edilen lifler yoniinde g¢alisir. Anterior kisim
calistigi zaman mandibula vertikal olarak yiikselir. Orta kisim kasildiginda mandibula
retriize ve eleve olur. Posterior kismin kasilmasi, elevasyon ve hafif retriizyona neden
olur. Kas lifi agilanmalar1 degisiklik gosterdigi i¢in temporal kas kapama hareketlerini

yOnetebilir. Bu yiizden mandibulanin 6nemli bir konumlandirma kasidir (12).

MK

A: Temporal kas, AK: Anterior kismi, MK: Orta kismi, PK: Posternior kismi
Fonksiyonu: Mandibulanin kapatiimasi

Sekil 2.6. Temporal Kas

Medial Pterygoid Kas
Medial pterygoid kas pterygoid fossadan orjin alir. Asagi, geri ve disa dogru
uzanarak mandibula kosesinin medial yiizeyine tutunur (Sekil 2.7.). Masseter ile birlikte

mandibula kdsesinde mandibulay1 destekleyen bir yapi olusturur. Lifleri kasildiginda
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mandibula eleve olur ve disler temas haline gecer. Bu kas, mandibula protriizyonunda
da etkin rol alir. Tek tarafli kasilma mandibulanin mediotruziv hareketine neden olur
(12).
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A, Medial pterygoid kas. B, Fonksiyon: Mandibulanin kapatiimasi

Sekil 2.7. Medial pterygoid kas

Lateral Pterygoid Kas

Uzun yillar boyunca lateral pterygoid kas, iki farkli kisma veya karna sahip
oldugu seklinde tanimlanmustir: inferior ve superior. Giiniimiizde lateral pterigoid kasin
iki karninmn farkli fonksiyonlarmin oldugu kabul edilmektedir. Bu kasm karinlarinin
fonksiyonlar1 neredeyse zit oldugu igin iki ayr1 ve farkli kas olarak belirtilmektedir.

Kaslar, inferior lateral ve siiperior lateral pterygoid kas olarak tarif edilir.

Inferior Lateral Pterygoid

Inferior lateral pterygoid, lateral pterygoid kasin dis yiizeyinden orjin alir.
Yukari, geriye ve disa dogru uzanarak kondil boynuna baglanir (Sekil 2.8.). Sag ve sol
inferior lateral pterygoid kaslar birlikte g¢alistiginda, kondiller artikiiler eminens
boyunca asagi c¢ekilir ve mandibula protriize olur. Tek tarafli kasilma kondilin
mediotruziv hareketini olusturur ve mandibulanin kars: tarafa dogru lateral hareketine
neden olur. Mandibulayr deprese eden kaslarla birlikte fonksiyon gosterdiginde,

mandibula asag1 iner, kondiller artikiiler eminens {izerinde 6ne ve asagi dogru kayar.

Superior Lateral Pterygoid

Stiperior lateral pterygoid kas, hacim olarak inferior lateral pteygoid kastan daha
kiiciiktiir. Sfenoid kemigin biiyiik kanadinin infratemporal yiizeyinden orjin alir. Geriye
ve disar1 dogru horizontal olarak uzanarak artikiiler kapsiil, disk ve kondil boynuna

yapisir (Sekil 2.8.). Siiperior lateral pterigoid kasin diskle olan atagmani tartigmalidir.
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Baz1 yazarlar baglanti olmadigini savunsa da bir¢ok ¢alisma kas ve disk arasinda
baglant1 varligmi ortaya koyar. Superior lateral pterygoidin liflerinin ¢ogunlugu (%60-
70) kondil boynuna baglanir, sadece %30-40 kadar1 diske baglanir. Baglanti, medial
kisimda laterale gore daha baskindir. Eklem yapilarina lateral yonden bakildiginda hig
kas baglantis1 yoktur ya da azdir.

Inferior lateral pterygoid kas agiz acilmasi sirasinda aktif olmasina ragmen
superior lateral pterygoid kas inaktif kalir. Sadece elevator kaslarla olan baglantisi
aktiftir. Siiperior lateral pterygoid kas o6zellikle dis sitkma ve ¢igneme fonksiyonu
sirasinda disler kontaktayken aktif olur.

-“Supenor lateral
7" pterygoid kas

[ S . \ f
7 1 #

~. Inferiorlateral
pterygoid kas

A, Inferior ve superior lateral pterygoid kaslar. B, inferior lateral pterygoid kasin fonksiyonu:
mandibulanin protruzyonu

Sekil 2.8. Inferior ve superior lateral pterygoid kaslar

Lateral pterygoid kasin disk ve kondil iizerindeki ¢ekme hareketi 6zellikle
anterior yonde baskindir (Sekil 2.9.). Lateral pterygoid kas, medial komponente de
sahiptir. Kondil ileri hareket ettiginde, kas g¢ekisinin medial agilanmasi artar. Agiz ¢ok

acildiginda kasin ¢ekme yonii medialde anteriordan daha fazladir.

Sekil 2.9. Kondil ve lateral pterygoid kas iliskisi

19



Her iki lateral pterigoid kasi olusturan liflerin yaklasik %801 yavas kas lifleridir.

Bu yiizden kaslar yorgunluga olduk¢a dayaniklidir ve kondil i¢in uzun siire hizmet
edebilirler (12).

Digastrik Kas

Digastrik kas genellikle ¢igneme kasi olarak kabul edilmese de, mandibula
fonksiyonu {izerinde 6nemli bir etkiye sahiptir. Bu kas iki kisim veya karna ayrilmistir.
Bunlar:

e Posterior karin, mastoid progesin medialindeki mastoid ¢entikten orjin alir.
Lifleri hyoid kemige bagli ara tendona ice, asag1 ve ileri yonde uzanir.

e Anterior karm, mandibulanin orta hattina yakin ve alt sinirinin hemen tizerinde
lingual yiizeydeki fossadan orjin alir. Lifler posterior karin gibi ayni
intermediate tendona baglanmak i¢in asagi1 ve geriye dogru uzanir.

Sag ve sol digastrik kas kasildiginda ve hyoid kemik supra ve infrahyoid kaslarla
sabit tutuldugunda; mandibula deprese olur, geriye ¢ekilir ve disler diskluze olur.
Digastrik kas mandibulay1r deprese eden ve hyoid kemigi yiikselten bir¢ok kastan
biridir. Mandibuladan hyoid kemige baglanan kaslar suprahyoid, hyoid kemikten
klavikula ve sternuma baglananlar infrahyoid kas olarak adlandirilir. Bas ve boynundaki
diger kaslar gibi suprahyoid ve infrahyoid kaslar da, ¢ene fonksiyonunu koordine
etmede Onemli rol oynamaktadir. Mandibula fonksiyonu ¢igneme kaslariyla smirl
degildir. Sternokleidomastoid ve posterior servikal kaslar gibi diger biiyiikk kaslar,
kafatasmi stabilize etmede ve mandibulanin kontrollii hareketlerini saglamada 6nemli
roller oynamaktadir. ince ayarli dinamik denge bas ve boyun kaslarinm tiimii arasinda
mevcuttur. Bu durum mandibular hareketin fizyolojisinin anlasilmasi ig¢in O6nem
tasimaktadir (12).

2.2. Cigneme Sisteminin Aktiviteleri

Cigneme sistemi aktiviteleri iki ana tipe ayrilabilir: Fonksiyonel tip; ¢igneme,
yutma ve konugma; parafonksiyonel tip ise bruksizm gibi dis sikma, gicirdatma ve
cesitli oral aliskanliklar: igerir. Kas hiperaktivitesi terimi fonksiyon i¢in gerekenin
iizerinde ve asmr1 artmis kas aktivitesini tanmimlamak i¢in kullanilabilir. Kas
hiperaktivitesi sadece dis sikma, gicirdatma ve diger oral aliskanliklar gibi
parafonksiyonel aktiviteleri degil ayrica genel kas tonusu artigmi da icermektedir. Bazi
kas hiperaktiviteleri dis temas1 veya ¢ene hareketlerini degil, sadece kasin statik tonik

kasilmasmin artismi ifade edebilir.
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Fonksiyonel ve parafonksiyonel aktiviteler oldukc¢a farkli klinik durumlardir.
Herhangi bir yapida gerekli fonksiyonlarm minimum hasar ile yapilabilmesi i¢in
cigneme sisteminin izin verdigi kas aktiviteleri fonksiyonel olarak kabul edilir.
Koruyucu refleksler potansiyel zararli temaslara karsi Onleyici etkinlik gdsterirler.
Fonksiyon sirasindaki erken dis temaslar1 fonksiyonel kas aktivitesinde engelleyici rol
oynar. Bu nedenle fonksiyonel aktiviteler okluzal durum tarafindan direkt olarak
etkilenmektedir.

Parafonksiyonel aktiviteler tamamen farkli mekanizmalar tarafindan kontrol
edilmektedir. Eski konseptler, parafonksiyonel aktivitelerin belirli dis temaslar
tarafindan provoke edildigini ileri siirmiistiir. Ancak son zamanlarda bu konseptlerin
biiyiik c¢ogunlugu ciiriitiilmiistiir. Sadece bazi okluzal iligkiler soru isareti olarak
kalmistir (12).

2.2.1. Okluzal Kontaklar ve Kas Hiperaktivitesi

Kas hiperaktivitesi, fonksiyonel aktivite ile iliskili olmaksizin kas aktivitesi
seviyesindeki artis1 tanimlayan kapsayici bir terimdir. Bu sadece bruksizm ve
gicirdatmay1 igermez. Ayni zamanda aliskanliklar, postur, artmis emosyonel stres ile
iliskili kas tonusundaki herhangi bir artis1 da igerir.

Okluzal temas paternleri ¢igneme kaslarinin fonksiyonel aktivitesini etkiler. Bazi
calismalar, okluzal faktorler ve ¢igneme semptomlari arasinda pozitif iliski gosterirken,
bazi ¢aligmalar da iliski gostermemektedir. Bu durum, bireylerin ¢enelerini eksentrik
pozisyonlarda hareket ettirdiginde ve dislerini gicirdattiginda, spesifik temas
paternlerinin spesifik kas gruplarmi etkileyebildigini gosterse de, dislerin temas
paterninin  nokturnal bruksizmi etkilemedigini gostermektedir. Okluzal durum
degistiginde kas fonksiyonu etkilenir. Deneysel interferanslar agrili kas semptomlarina
neden olabilir. Okluzal engellemelerin kaldirilmasinin TME semptomlarinda ¢ok bariz
bir degisiklik olusturmadigi vurgulanmistur.

Yiiksek okluzal temasmn kas aktivitesini arttirdigi bilinmektedir. Bir dis sert
sekilde karsit dislerle temas ettiginde periodontal ligamentlerde yiikleme olur ve
ligamentler uzar. Nosiseptif refleksler aktive olur. Bu da ilgili eklemi gapraz olarak
ceken kaslarda kapanmaya sebep olur. Sonugta sert okluzal temaslar, bruksizm ve agrili
kas semptomlari yaratabilir (12).

2.2.2. Parafonksiyonel Aktiviteler

Parafonksiyonel aktiviteler diurnal ve nokturnal aktivite olarak incelenebilir:
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Diurnal Aktivite

Diurnal aktivite giin i¢inde bireyin farkinda olmadan gergeklestirdigi oral
aligkanliklardir. Dis sikma, gicirdatma, yanak ve dil 1sirma, parmak emme, meslekle
ilgili aktiviteler, kalem, igne, tirnak isirma, ¢enenin altinda bir obje tutma bunlara 6rnek
olarak verilebilir. Giinliik aktivitelerde birey siklikla dislerini bir araya getirir ve kuvvet
uygular. Bu tip diurnal aktivite, bir gérevi yerine getirmek igin konsantre olundugunda
veya yorucu giinliik bir isi yaparken goriilebilir. Masseter kasi yapilan isle alakasiz
olarak periyodik bigimde kasilir. Araba kullanirken, yazarken, agir bir cisim kaldirirken
vb. giin igindeki ¢ogu iste bu durum gergeklesir. Bazi diurnal aktiviteler yapilan
meslekle de ilgilidir. Belirli miizik enstrumanlar1 ¢alan miizisyenin veya dalgicin agiz
parcasini 1sirmasi ornek verilebilir.

Cogu parafonksiyonel aktivite bilingalt1 diizeyde gerceklesir. Bireyler aktivitenin
farkinda degildir. Bu yiizden bu tip aktivitelerin varligin1 veya yoklugunu hastaya
sormak giivenilir degildir. Klinisyen oncelikle hastanin diurnal aktivitesinin farkina
varmasini saglamalidir. Davranig farkindaligi bu aktivitenin azaltilmasini saglayabilir
(12).

Nokturnal Aktivite

Cesitli kaynaklara gére uyku sirasindaki parafonksiyonel aktiviteler oldukga
siktir. Bu aktiviteler, tekli epizotlar (dis sikma) ve ritmik kasilmalar (bruksizm gibi)
seklinde gorilir. Bunlar farkli etyolojik faktorlerden kaynaklanabilir. Parafonksiyonel
aktivitelerin en sik goriileni bruksizm olmasmna ragmen g¢ogu hastada ikisi birden
goriilebilir ve bunlar1 birbirinden ayirmak zor olabilir. Bu yiizden dis stkma ve bruksizm

siklikla “bruxing events’’ olarak tanimlanir (12).

2.3. Uyku

Nokturnal bruksizmi anlamak i¢in O6ncelikle uyku progesinin iyi bilinmesi
gereklidir. Uyku, birey uykudayken beyin dalgalari monitorize (elektroensefalogram)
edilerek incelenir. Bu, polisomnogram olarak adlandirilir. Polisomnogram iki tip beyin
dalga aktivitesini tanimlamaktadir. Birincisi daha hizli olan alfa dalgalaridir (saniyede
bir dalga). Alfa dalgalar1 uykunun ilk donemlerinde ve hafif uykuda goriilen baskin
dalgalardir. Ikincisi yavas dalga olarak adlandirilan delta dalgalaridir (saniyede 1.5
dalga). Bu dalgalar, uykunun derin asamasinda olusur. Uyku, REM uykusu diginda 4

asamaya ayrilmaktadir. 1 ve 2 hafif uykunun ilk fazlaridir. Hizlh alfa dalgalar: ile az
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miktarda beta dalgalar1 ve uyku igciklerinden olusmaktadir. 3 ve 4 ise daha yavas beta

dalgalarinin baskin oldugu derin uykuyu ifade eder.
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Sekil 2.10. Farkh donemlerin 10 sn. siireli C3-A2 EEG kaydi: a) Uyanikhk b) 1.
Donem c) 2. Donem d) 3. Donem e) 4. Donem f) REM

Normal uyku esnasinda 1, 2 sonra 3 ve 4. asamalar gelir. Ardindan uykunun
farkli bir fazma gegcilir ki bu asamada yiiz kaslarinda ve ekstremitelerde kas seyirmesi,
kalp ve solunum degerlerinin degismesi, goz kapagi altinda gozlerin hizli bir sekilde
kipirdamas1 gibi senkronize olmayan fizyolojik hareketler olusur. Bu faz REM fazi
olarak isimlendirilir ve riiyanin goriildiigii fazdir. REM’den sonra hafif uyku fazmna
gecilir. Bu, tiim gece boyunca devam eder. Uykunun her bir siklusu 60-90 dakika siirer
ve 4 ila 6 siklus olusur. REM fazi1 5-15 dakika arasi stirer.

REM disindaki uyku viicut sisteminin fonksiyonlarinin diizenlenmesi i¢in ¢ok
onemlidir. Bu asamada protein, RNA gibi vital makromolekiillerin sentezinde artis
goriilir. REM ise beyin sapmin ve korteksin aktivitelerinin diizenlenmesi agisindan
onemlidir. Sonug olarak, REM psisik dinlenme, REM dis1 uyku ise fiziksel dinlenme
acisindan onemli goziikmektedir (12).

2.3.1. Uyku Asamalan ve Bruksizm

Bazi ¢alismalarda bruksizmin REM fazinda goriildiigii belirtilirken, bir kisminda
da tam tersi yoniinde acgiklamalar mevcuttur. Farkli ¢aligmalar ise REM ve REM dis1
fazlarda olustugunu belirtmektedir. Giincel literatiirde, bu hareketlerin REM dis1 1 ve 2.
asamalarla daha ¢ok ilgili oldugu bulunmustur.

Bruksizm derinden hafif uykuya gegme asamasiyla daha ¢ok ilgilidir. Bu durum
kisinin yiiziine parlayan 1s1k direkt tutularak gosterilebilir. Stimulasyon dis

gicirdatilmasint indiikler. Ayni reaksiyon sonik ve taktiksel uyarilmay: takiben de
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gozlemlenir. Caligmalar bruksizmin daha ¢ok uyaniklik evresi ile ilgili oldugunu
gostermistir (12).

2.3.2. Bruksizm Hareketlerinin Siiresi

Bruksizm genellikle, 5 dakika siiren epizotlarla tiim uyku siirecinde toplam 90
dakika olmak iizere dislerin birbirine temas etmesi veya kenetlenmesi olarak tanimlanir
(13). Kydd ve Daly bruksist 10 kiside ¢calisma yapmuslardir. Bu kisilerde gece boyunca
11.4 dakika bruksizm goriilmiistiir. Bu dis sikma artis1 daha ¢ok son 20-40 saniyede ve
tek epizot seklinde olusmustur. Reding ve arkadaslar saatte 40 saniye siiren bruksizmin
son 9 saniyede daha da arttigin1 gostermislerdir. Clarke ve Townsend uyku periyodu
icinde sadece 5 kere goriildiigiinii ve her birinin ortalama 8 saniye siirdiiglinii rapor
etmiglerdir. Trenouth, TME-bruksizm grubunun 8 saatlik periyotta 38.7 dakikalarini
disleri temasta tutarak harcadiklarmi, kontrol grubunun ise sadece 5.4 dakika dis temasi
yaptiklarmi rapor etmistir. Okeson ve arkadaslari ise ortalama artisin 5-6 saniye
stirdiglinii bulmuslardir. Cristensen, istemli dis sikmada ¢ene kaslarindaki agrinin 20-60
saniye sonra olustugunu gostermistir. Bruksizmin bazi bireylerde semptomlari
tetikleyebilecegi goriilmektedir. Ancak semptomlarin spesifik niteligi ve aktivite miktari

rapor edilmemistir.

2.3.3. Bruksizm Hareketlerinin Siddeti

Clarke ve ark. bu konuda literatiire gore daha farkli bulgular géstermistir. Clarke
ortalama bir bruksizm hareketinin birey uyumadan 6nce maksimum dis sikma giiciiniin
%60’m1  kapsadigini belirtmistir. Bu c¢alismada 10 hastadan 2’sinde bruksizm
hareketlerinde, bilingli olarak dislerini siktiklar1 zaman olusan maksimum kuvvetten
daha fazla bir kuvvet olusmustur. Bu bireylerde uyku sirasinda yapilan bruksizm
uyanikken yapilandan daha ¢ok problemlerin olusmasma neden olmustur. Rugh ve
arkadaglar1 son zamanlarda yaptiklar1 bir ¢alismada, nokturnal bruksizm olaylarmimn
%66’smin ¢igneme kuvvetlerinden daha biiyiik oldugunu fakat sadece %1 inin bilingli
maksimum dis sikma kuvvetlerini agabildigini gostermistir.

Bazi bireyler sadece diurnal kas aktivitesi gosterirken nokturnal aktiviteye daha
sik rastlanmaktadir. Saglhkli bireylerin ¢ogunda belli bir miktar nokturnal bruksizm
goriilmektedir. Diurnal ve nokturnal parafonksiyonel aktiviteler bilingalt1 seviyede

olusur. Bu yiizden, aktivitelerin farkinda olunmamasi yaygin gériilen bir durumdur (12).
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2.3.4. Uyuma Pozisyonu ve Bruksizm Hareketleri

Bu konuda yapilmis az sayida ¢alisma mevuttur. Arastirmacilar bu hareketlerin
sirt Uistii uyurken oldugunu diisiinmekteydiler. Fakat son zamanlarda yapilan ¢aligmalar
bu sekilde olmadigmni gostermistir. Yazarlar, bruksizmin yan yatmaktan ziyade sirt istii
yatildiginda olustugunu ya da pek bir degisiklik olmadigmi soylemislerdir. Bruksizmli
hastalarin normal bireylere nazaran uyuma pozisyonlarini daha g¢ok degistirdikleri

goriilmiistiir (12).

2.3.5. Bruksizm Hareketleri ve Cigneme Sistemi Semptomlari

Bruksizmle ilgili en Onemli soru, ¢igneme semptomlarma sebep olan bu
parafonksiyonel hareketin siiresi ve tipinin ne oldugudur. Ware ve Rugh (14) agrisiz ve
agrili bruksizmli hastalarla ¢calismislardir. Agrili grubun REM uykusu sirasinda daha
fazla bruksizm hareketi yaptiklarmi ortaya koymuslardir. Her iki grubun kontrol
grubuna gore daha fazla bruksizm hareketi yaptigini bildirmislerdir. Bu yazarlarin
yaptig1 diger ¢aligmalar, bruksizm sirasinda olusan kontraksiyon miktarinin REM fazi

sirasinda non-REM’e gére daha fazla olustugunu gostermistir (12).

2.3.6. Dis Temasi ile Olusan Kuvvetler

Gegmiste ¢igneme kuvvetleriyle ilgili ¢ok sayida arastirma yapilmis olmasina
ragmen SON zamanlarda 6lgme islemlerinin gelismesi, diger arastirmalarin yetersizligini
gostermis ve bir kismmin diizeltilmesi gerekliligini ortaya koymustur. Onceleri,
fonksiyonel ¢igneme yliklerinin statik izometrik gii¢lerden daha az oldugu belirtilmistir
(15). Anderson ¢igneme gii¢lerini 6lgmek amaciyla yaptig1 arastirmada gidalarmn cinsine
gore ¢igneme giiglerinin degistigini, yaklasik 7.25-14.5 kg (71-142 N) civarinda
oldugunu belirtmistir (16). Daha sonra yapilan arastirmalar ise bu yiiklerin 0.25-0.33
saniyede 1-18 kg (9-180N) oldugunu gostermistir (17). Erkeklerde ortalama maksimum
isirma giicli 53.6-64.4 kg, kadmlarda 35.8-44.9 kg bulunmustur (9). Dislerde
restorasyonlarin olup olmamasinin degisiklige neden olmadigi saptanmustir (18).

Cigneme giiclerinin yasla ilgisinin olup olmadigin1 gdsteren arastirmalarda ise,
genglerde maksimum 1sirma giiciiniin  52.16-54.43 kg oldugu bulunmustur (19).
Cigneme sirasinda iletilen yiiklerin biiyiikk kismi molarlarda, 6zellikle birinci molarla
ikinci premolarda toplanmistir (20). Protez kullanan bireylerde 1sirma giiciiniin dogal
diglerden 4 kat daha az oldugu saptanmistir (21).

Bruksomanlarda yapilan ¢alismalarda ise maksimum 1sirma gilici erkek

hastalarm molar dislerinde 92.98 kg, kadinlarda 58 kg bulunmustur (22). Ancak daha
25



sonra yapilan diger bir arastrmada bu degerlerin, molarlarda 35.6-37.19 Kg,
premolarlarda 1-6.35 kg, kesicilerde 6.35 kg oldugu belirtilmistir (23).

Normal ¢igneme gliglerini saptama amaciyla yapilmis arastirmalarda bruksist
hastalarda tiim yiizeye iletilen yiiklerin sonuglar1 farklilik gosterse de, bulunan degerler
ulusal birimlere cevrildiginde sonuglar 93 kg’lik yiikiin 1/32 inch kareyi etkileyerek
45.23 Mpa giic meydana getirdigini gostermektedir. Normal ¢igneme isleminde ise ayni
yiizeye iletilen gii¢ler 8.826 Kpa olarak saptanmustir Ki, (dis minesinin gerilme direnci
42.1 Mpa, yiizeyel dentin dokusununki 61.6 Mpa oldugu bilindiginden) bu degerin
cigneme giiclerinin ilettigi yiiklerin tolerans seviyelerinin ¢ok altinda oldugu aciktir
(24). Arastirmalar farkli sonuglar gosterse de tiimiiniin birlestigi nokta c¢igneme
giiglerinin posterior dislerde daha fazla oldugudur. Posterior dislerini kaybetmis
kisilerin ~ maksimum ¢igneme fonksiyonu swrasinda  proprioseptif = koruma
mekanizmasinda da azalma oldugu saptanmis oldugundan, posterior dis kaybina
ugramis bruksomanlarda, kalan dislere iletilen yiiklerin daha zararli oldugu ileri
stirtilmistiir (25), (26).

Arastirmalar diurnal bruksizmde olusan c¢igneme yiiklerinin nokturnal
bruksizmden farkli oldugunu gostermektedir. Bu farkliligi 6lgmek amaciyla yapilmis
caligmalarda, nokturnal bruksizm sirasinda ortalama ¢igneme yiiki 22.2 kg, maksimum
yiik ise 42.18 kg olarak bulunmustur. Diurnal bruksizmde olusan kuvvet ise 78.9 kg’dir
(27). Bir besini ¢ignerken dislere yaklasik 80 kg yiik gelirken, dislerin gicirdatilmasi
sirasinda kuvveti absorbe edecek yiyece§in olmamasi ve islemin bilingsiz yapilmasi
nedeniyle, kuvvetlerin 136 kg tizerine ¢ikabilecegi belirtilmistir (28), (29).

Normal c¢igneme ve bruksizm sirasinda dislerin birbiriyle olan temas siiresi
incelendiginde nokturnal bruksizmde ¢igneme yiiklerinin siiresi 7.1 saniye, normal
cignemede sadece 0.25-0.33 saniyedir. Bu sonug, bruksizmde uygulanan asir1 giiclere
ek olarak, siirelerinin de uzun olmasmin dokulara verecegi zarar1 arttirdigini gosteren
diger 6nemli bir bulgudur.

Disler sikili durumdayken kaslarm ilettigi maksimum gii¢, dislerin kondillerden
uzakhgiyla iliskilidir. Ikinci molarlarda maksimum yiik %55 olurken kesicilerde bu
yiikiin sadece %20 oldugu saptanmigtir. Dis sikmalarinda kanin dislere binen yiiklerin

cigneme sirasinda dengelenen maksimum yiikten on kat daha fazla oldugu gosterilmistir
(30), (31).
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Dokular1 etkilemesinde okluzal yiiklerin miktarinin 6nemi tartigilamaz. Ancak
giiclerin tek dise veya birden fazla dige iletilmesi, gicirdatma veya sikma seklinde
olmasi, dislerin ilettikleri giicin yonii gibi degisik faktorlerin de Snemli oldugu
unutulmamalidir. Fotoelastik yontemle yapilan arastirmalarda 2 kg’lik dikey yiikiin dis
yiizeylerine uygulanmasinda, mandibular dislerin bukkal tiiberkiilerinin distal ve lingual
egimlerinin en yiiksek yiikke maruz kaldigi ve bu yiikiin, okluzal diizlesmelerin
goriildiigi dislerde daha fazla oldugu saptanmistir (32).

Bruksizm sirasinda bireylerin gergeklestirdikleri digler arasi temas siliresinin
(yaklasik 38.7 dk), kontrol grubundakilere oranla (5.4 dk) yaklasik yedi kat fazla oldugu
saptanmistir  (33). Bruksomanlarda dis asmmalar1 bruksoman olmayanlarla
karsilagtirildiginda, bruksomanlarin dislerindeki asmmalarin daha fazla oldugu
saptanmistir. Buna neden olarak da dislere iletilen yiiklerin siiresinin daha uzun oldugu
yorumu yapilmustir (34).

Oral ve ark. bruksoman ve bruksizm sorunu olmayan kisilerde disler arasi temas
sayisint inceleyen arastirmalarinda, bruksizm sorunu olmayan kisilerde maksiller-
mandibular dislerin birbiriyle 8 saat i¢inde 260 kez temas ettigini gostermistir. Bu
islemin bruksizm goriilenlerde ise saatte 15-1500 kez oldugu (8 saatlik uyku siiresinde
bu igslem 1200-12000 kez) hesaplanmistir (35).

Cigneme sirasinda giinde 1800 kez dis temas1 oldugu saptanmis oldugundan bir
giinde iletilen yiiklerin toplami 5.511 kg’ye (12.150 Ib/sec) yakindir (36). Bu
hesaplamaya yutkunma sirasinda olusan dis temaslar1 yiikleri ilave edilecek oldugunda
(ginde 2268 kg/sn) disler ilizerine iletilen toplam giinlikk yiikiin 7801 kg’ye eristigi
hesaplanabilir (37). Belirtilen bu degerler normal ¢ene fonksiyonlar1 sirasinda meydana
gelmekte olan ve ¢igneme sistemi tarafindan tolere edilebilen yiiklerdir.

Parafonksiyonlar sirasinda dislere iletilen yiikler kisiden kisiye degistigi gibi
ayni bireyde ¢esitli zaman birimleri i¢inde de degisiklige ugradigindan kesin olarak
saptanamamaktadir. Bununla beraber bruksizmde dislere iletilen yiiklerin matematiksel
degerinin normal islev sirasinda iletilen yiiklerden {i¢ kat fazla oldugu belirtilmistir (38),
(39). Arastirmalar bruksomanlarin saatte 60 U aktivite olusturdugunu gostermektedir.
Birey diglere saniyede 40 kg’lik bir yiik iletiyorsa, ki bu konservatif bir yiktiir,
bruksizm sirasinda binen yliklerin gecede 17.417 kg’ye (38.400 Ib/sec) ulasacagi
hesaplanabilir. Belirtilen bu degerler, ortalama maksimum yiikiin sadece yarisini
yansitir (40).
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Fonksiyonel ve parafonksiyonel aktiviteler sirasinda olusan yiiklerin miktarlari
onemli farkliliklar gosterir. Dis temaslar1 sirasindaki yiikler fonksiyonel aktiviteler
sirasinda glinde 7.802 kg iken parafonksiyonlar sirasinda ise 26.126 kg/sn gibi oldukga
farkli degerdedir (41).

2.3.7. Uygulanan Kuvvetin Yonii

Dislere iletilen yiiklerin miktar1 kadar yonii de ¢igneme sisteminde olusabilecek
patolojiler agisindan 6nemlidir. Cigneme ve yutkunma islemleri boyunca mandibula
dikey yonde hareket eder ve disler birbirine temas ettiginde yiiklerin biiyiik kismi
dislere dikey olarak iletilir (41). Dis ve destek dokulari, dis aksma paralel iletilen
yiikleri daha iyi tolere eder. Bruksomanlarda disler arasindaki ytiklerin miktar1 kadar
yonleri de degisik olabilmektedir. Dislere yiiklerin yatay olarak iletilmesi, periodontal
dokularda ve dislerde veya her ikisinde birden sorunlar ¢ikmasina neden olabilir.
Ornegin, iletilen yiikiin yoniiniin dikey olmayip horizontal olmasi, dislerde mobiliteyi
arttirdigindan  koruyucu refleks mekanizmasinda azalma meydana gelir. Bu olay
cigneme ylklerinin algilanmasinda degisiklik olusturdugundan dis ve destek dokularina

iletilen yiiklerde de artma meydana getirerek dokularda patolojik olaylar1 arttirir (35).

2.3.8. Koruyucu Refleksin Etkileri

Yetiskinlerde goriilen bruksizmin, TME rahatsizliklar1 meydana getirebilecegi
farkli yaymlarda agiklanmustir (42), (43), (44), (45). Normal fonksiyonlar esnasinda
néromuskuler refleksler, dis ve TME yapilarin1 korurken parafonksiyonel hareketler
sirasinda bu koruyucu refleksler tam bir etki saglayamaz ve patolojilerin olusmasini

engelleyemez.

2.3.9. Kas Kasilma Tipi

Kas hareketleri, ¢ene hareketleri sirasinda kaslarm ritmik ve kontrollii bir sekilde
kasilip gevsemesi seklindedir. Bu izotonik aktivite hiicrelerde olusturulan artik
driinlerin atilmasmi ve dokularin kanla yeterli oksijenlenmesini saglar. Bu durumda
fonksiyonel aktivite fizyolojik bir kas hareketi iken, parafonksiyonel aktivite uzun
kontraksiyon periyotlarindan olusur. Bu izometrik aktivite kas dokularindaki normal
kan akimin1 inhibe eder. Sonug olarak metabolik artiklar kasta birikerek yorgunluk, agri

ve spazm semptomlarini ortaya ¢ikartir.
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Kaslarin ritmik aktivitesini 6lgmek amaciyla polisomnografi kullanilarak yapilan

aragtirmalara gore, nokturnal bruksizmi olan kisilerde miyofasiyal agri meydana
gelebilir (46).

2.4. Bruksizm Epidemiyolojisi

Aragtirmalarda kullanilan yontemler, arastirma kriterleri ve hasta ornekleme
cesitliliginden kaynaklanan literatiirdeki farkliliklardan dolayr bruksizmin goriilme
orant %5-96 arasinda biiyik bir degisiklik gostermektedir (47), (48). Bruksizmin
toplumun %8-10’unda, ¢ocuklarin ise %8-38’inde goriildiigii, 50 yasindan itibaren
azaldig1 rapor edilmistir (49). Son yayimlarda, patolojiye varacak derecedeki bruksizm
goriilme sikliginin %10 oldugu belirtilmisse de, klinisyenlerin bu sonucun diisiik oldugu
konusunda birlestikleri goriliir (50).

Dis sikma ve gicirdatmanin ayri olarak incelendigi arastirmalarda, gicirdatma
olmaksizin yapilan dis sitkma olgusunun yaklasik %22 oldugu, kadinlarda bu olgunun
erkeklerden daha sik goriildiigi belirtilmistir (51).

TME rahatsizlig1 olan kisilerde bruksizm goriilme sikliginin %26-66 arasinda
oldugu ileri siiriilmektedir (52).

Nokturnal bruksizm, toplumun biiyliik ¢ogunlugunda siireklilik gostermese de
siklikla goriilmektedir. Giin i¢inde bruksizm yaptiginin bilincinde olan bireylerin orani
%19.2 iken gece yapanlarin oraninin ise %20.8-34.2 oldugu saptanmustir (4), (53), (54),.
Arastirmalar bireylerin bruksizm yaptiklarimin farkinda olup olmadigi sorusuna
dayandirilarak yapildigindan, sadece bruksizm aktivitesi ger¢eklestirdiginin ayriminda
olan grubu yansitmaktadir.

Cocuklarda bruksizmin %8-38 oraninda goriilmesine karsin zararli olmadigy,
eriskin bruksizmine donlismeyecegi, zaman i¢inde ¢ocugun bu alisgkanliktan
vazgecebilecegi belirtilmistir (55), (42). Bazi arastirmacilar bruksizmin siirekli diglerin
cikmasi sirasinda fizyolojik okluzyon olusumuna yardimci olan bir faktdr oldugunu ileri
stirmektedirler (56).

2.5. Bruksizm Etyolojisi

Bruksizmin etyolojisi tamamiyla agik degildir. Stomatognatik sistemin kemik
yapilarinin anatomisi ve dental okluzyon gibi morfolojik faktorler bruksizmle iligkili
olabilir. Bruksizmin diger ayirt edici etyolojik faktorleri; stres ve belirli kisisel
ozellikler gibi psikososyal faktorler, santral faktorler ve belirli ndrotransmiterler,

patofizyolojik faktorler (hastaliklar, travma, genetik faktorler, sigara, alkol kullanimu,
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kafein alimi, yasadis1 ilaglar), uyku bozukluklari (uyku apnesi, horlama) ve
dopaminerjik sistem tutulumudur. Bruksizm multifaktoriyeldir. Bruksizmi elimine
etmeye veya azaltmaya yonelik sadece tek bir tedavi segenegi yoktur (6). Son yillardaki
literatiir caligmalarina gore, patofizyolojik ve psikolojik faktorler morfolojik
etkenlerden daha etkili bulunmustur. Ayrica okluzyon ve bruksizm arasinda neden

sonug iligkisi tespit edilmemistir (7).

2.5.1. Morfolojik Faktorler

Kronolojik olarak bruksizm etyolojisi incelendiginde, ilk teorinin “okluzal teori”
oldugu goriliir. Okluzal teori morfolojik faktorleri esas alarak, bruksizmin anormal
okluzal temaslar ve/veya orofasiyal bolgenin kemiksel yapilarinda goriilen degisiklikler
sonucu olustugu hipotezi iizerine kurulmustur. Bu hipotez, istenmeyen okluzal
temaslarin periodontal mekanoreseptorleri uyararak agiz kapama refleks mekanizmasini
baslatmasiyla bruksizmin olustugu tezini savunur.

Okluzal teori, ilk kez 1901 yilinda Karolyi tarafindan tanimlanmustir (57).
1961°de Ramfjord’un okluzyonun bruksizmde rolii oldugunu belirtmesinden sonra
popiilarite kazanmistir. Ancak Ramfjord’un arastirmasinda kontrol grubunun olmamasi
ve sonuglarin sorgulandig1 elektromyografik arastirma oldugu g6z ardi edildigi i¢in
okluzal asindirmalarin bruksizmi ve dis mobilitelerini 6nleyecegi anlami ¢ikarilmistir.

Okluzal teorinin gegerliligi bilimsel olarak desteklenmemis olmasma ragmen
uzun yillar devam etmistir. Ancak 1975 ve sonrasinda bruksomanlarda yapilan
elektromiyografik ¢alismalar okluzal c¢atisma teorisinin gegerliligini sorgulayici
sonuglar vermistir (38), (39), (58). Rugh ve ark. (59) okluzal erken temas noktalarmnin
bruksizmi etkilemedigi, hatta yapay erken okluzal temaslarm EMG aktivitesini %90
azalttigini rapor etmislerdir. Bu sonucu, dislere iletilen asir1 yiiklerin nosiseptif refleks
mekanizmasini aktive etmesiyle kas kasilmalarint durdurmasina baglamislardir. Bu
sebeple, asir1 yiiklerin bruksizm olusturma yerine aktiviteyi durdurmasi gerektirdigini
ileri stirmiiglerdir (60).

Okluzal c¢atigma goriilen bireylerde tedavi amaciyla uygulanan okluzal
diizeltmelerin bruksizmi ortadan kaldrmamasi da okluzal teoriyi zayiflatan diger bir
kanit olarak yorumlanmaktadir (13).

Yapilan aragtirmalar, okluzal catigmalarin bruksizm etyolojisindeki roliiniin
primer olmadigin1 kanitlar niteliktedir. Bruksizmin etyolojisi {izerine yapilmis

yayinlardaki verilere gore %10’unun morfolojik teoriyle, %70’inin biyomedikal/
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psikososyal nedenlere bagli oldugu anlasilmistir (61), (62), (63). Bu durum, etyolojik
faktorlerin tanimlanmasinda okluzal teorilerin yetersiz kaldigmin gostergesidir.

Bruksizm etyolojisinde yer alan morfolojik faktorlerden bir digeri de ¢ene yiiz
bolgesinin anatomik bozukluklaridir. Miller ve ark. (64) kondiler asimetrinin bruksizm
iizerindeki etkisini arastirmiglardir. Bruksizmi olan hasta grubunun bruksizmi olmayan
gruba gore daha yiiksek kondiler asimetri gosterdigini tespit etmislerdir. Young ve ark.
(65) normal bireylerle bruksizm hastalarmm bas ve yiiz morfolojileri arasindaki farki
incelemisler, herhangi bir fark bulamamislardir. Menapace ve ark. (66) da aym
arastirmay1 yapmuslar ve sonugta herhangi bir farklilik gézlenememistir. Yaymlanan bu
calismalarin tiimiinde bruksizmin varlig1 ve yoklugu kisisel rapor ve klinik muayene ile
degerlendirildiginden sonuglarin bilimsel gecerliligi sorgulanmaktadir.

2.5.2. Psikososyal Faktorler

Bu teori, stres ve kisilik yapisinin bruksizmde 6nemli rolii olabilecegini 6ne
stirer. Glinliik yasamin olusturdugu streslerin, dis sitkma ve gicirdatmanin siddet ve
sikligini arttirdig1 hipotezini savunur (67). Ancak bruksizm goriilen bireylerde belirgin
kisilik 6zelliklerinin tanimi yapilamamistir. Kisisel raporlara ve anketlere dayanan
calismalarin bazilar1 bruksizm hastalarmin daha endiseli, agresif ve hiperaktif oldugunu
gosterirken (68), (69), (70), (71), Reading ve ark. (71) tipik bir “bruksist kisilik” tespit
etmenin miimkiin olmadig1 sonucuna varmiglardir.

Nicholson ve ark. (72) kisilerin duygusal aktivitelerini ve davranislarini kontrol
eden limbik sistemin bruksizmde 6nemli rolii oldugunu belirtmislerdir. Duygusal stresin
limbik yapilar ve hipotalamusu etkileyerek gamma efferent sistemi aktive ettigini
vurgulamislardir. Bu durumun limbik sistem ve hipotalamusun etkisinde olan retikiiler
formasyon kaslarmin aktivitesini gereksiz olarak arttirarak kisilerde parafonksiyonlara
neden oldugunu ileri stirmiiglerdir. Bruksomanlarin psikolojik profiline bakildiginda bu
kisilerin asir1 gergin, hiperaktif ve agresif kisiliklerinin oldugunun goériilmesi,
bruksizmin limbik sistemden basladigini diisiindiirmektedir. Arastirmacilar, stres
seviyesini yiikselten sorularin sorulmasiyla kisilerdeki kas kasilmalarinm arttigimni EMG
Ol¢timiiyle gostererek, teorinin dogrulugunu kanitlamaya caligmiglarsa da sonuglarin
yorumu “ihtimal” olarak degerlendirilmistir (73). Yapilan bir diger arastirmada, fazla
stresli bir yasamin nokturnal bruksizmde 6nemli rol oynadig1 savunulmustur (74). Van
Selms ve ark. (75) yaptig1 longitidunal arastirmada da stresin diurnal bruksizmde

onemli rolii oldugu belirtilmistir. Ancak Lobbezoo ve Naeije (76) psikolojik faktorlerin
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bruksizmde onemli rolii olmadigini vurgulamiglardir. Boult ve ark. (49) kisiligin
bruksizm meydana getirme olasiliginin ¢ok zayif oldugunu belirtmislerdir.

Yaymlarm bir kisminda psikolojik stresin diurnal bruksizmden ¢ok nokturnal
bruksizm patofizyolojisini etkiledigi goriisii ileri stiriilmektedir. Fakat bu yorum igin
bilimsel bir kanit gosterilmemektedir. Nokturnal bruksizmli bireylerde psikolojik
faktorlerin etkisini agiklayabilmek i¢in uyku laboratuarlarinda kontrollii ¢alismalarin

yapilmasina ihtiya¢ oldugu goriilmektedir (66).

2.5.3. Norolojik Faktorler

Bruksizm etyolojisini olusturan sebeplerin norolojik olabilecegi hipotezini
kanitlamak amaciyla cesitli arastirmalar yapilmistir. Bu arastirmalarin bir kismi
nokturnal bruksizmin uyku sirasinda ortaya cikan gerginlik sebebiyle santral sinir
sisteminde basladigin1 gostermektedir (61), (77), (78). Ancak nokturnal bruksizmi
etkileyen norolojik epizotlarin, norolojik mekanizmayi ne sekilde etkileyerek bruksizme

neden oldugu agiklik kazanmamustir.

2.5.4. Patofizyolojik Faktorler

Bruksizmin patofizyolojisi lizerine yapilan yaymlarm biiyiik bir kisminda uyku
ile bruksizm arasindaki iliskinin incelendigi goriilmektedir. Bruksizmin uyku sirasinda
daha sik goriilmesi, uyku fizyolojisi ve bruksizm arasindaki iliskiyi inceleyen
caligmalarin artmasina neden olmustur (76).

Kato ve ark. (79) nokturnal bruksizmin mikro-aurosal safhada oromotor
degisiklik nedeniyle olabilecegini vurgulamislar ve otonomik degisikliklerin ve beynin
kortikal aktivasyonunun ¢igneme kaslarin1 aktive ederek nokturnal bruksizmi
olusturdugunu ileri siirmiislerdir. Nagels ve ark. (80) bruksomanlarm kontrol grubuna
gore ¢ok daha az “yavas dalgali” uykular1 oldugunu, yavas dalgali uykuda bruksizm
aktivitesinin ¢ok azaldigini saptamislardir.

Son aragtirmalar, nokturnal bruksizmin uyku sirasmnda olusan gerginlik
nedeniyle santral sinir sisteminden basladigin1 (61), (77), (81); diger parasomnialarda
oldugu gibi uykunun aniden hafiflemesi esnasinda ortaya ¢iktigin1 savunmaktadir (2),
(77), (82).

Uyku bruksizminin ¢igneme kaslarinin ritmik epizotlar1 sirasinda olustugu,
elektromyografi cihazlariyla yapilan arastirmalarla Saptanmistir (82), (83). Etyolojisi
kesin olarak bilinmese de fizyopatolojisinin “uykunun periyotlarla kesiklige ugradigi

sirada, serebral ve otonomik sinir sisteminin tekrar aktivasyonuyla olustugu’’ seklinde

32



oldugu yoniinde gortsler ileri stiriilmiistiir (84), (85). Ancak uyku bruksizmini tek bir
faktoriin meydana getirdigini iddia etmek yetersiz oldugu gibi bireyler arasindaki
farkliliklarin da biiytik rolii olabilecegi unutulmamahdir.

Ohayon ve ark. (74) horlama ve obstruktif uyku apne sendromu olan kisilerde
bruksizm riskinin arttigini, Sjoholm ve ark. (86) ise bu durumun uyku bozuklugu
sonucu gelistigini belirtmektedirler.

Son 10 yil igerisinde yapilan arastirma sonuglarina gore, santral faktorlerin
bruksizme etkisinin diisiiniilenden daha fazla oldugu gosterilmektedir (76), (87), (88).
Nokturnal bruksizmin etyolojik nedeninin santral/otonomik sinir sisteminin, stres
tarafindan modiile edilmesi sonucu ortaya ¢iktigini destekleyen yayimnlar dikkati
¢ekmektedir (61). Tiim bu bulgular bruksizmin baslama sebebini agiklamakta yetersiz
kalmaktaysa da, yeni arastirmalara 151k tutabilecek sonuglar olarak yorumlanabilir.

2.5.5. Santral Sinir Sistemi Bozukluklar

Beyin travmalarinin bruksizm meydana getirdigi ¢esitli yaymlarda bildirilmistir.
Bazal ganglia infarksiyonu, serebral palsi, Down sendromu, epilepsi, Huntington
hastaligi, Leigh hastali§i, meningokok septisemi, ¢oklu sistem atrofisi, Parkinson
hastaligi, posttravmatik stres bozuklugu, Rett Sendromu gibi ndrolojik ve psikiyatrik

hastaliklarin bruksizm meydana getirdigi veya bu hastaliklar1 olan bireylerde bruksizm

goriildiigii belirtilmektedir (89), (90).

2.5.6. Ilaclarin Yan Etkileri

Cok sayida yayin alkol, kafein, sigara ve sistemik hastaliklarda kullanilan ¢esitli
ilaglarm yan etkilerinin bruksizm meydana getirdigini belirtmektedir (66), (61), (67),
(88), (91). Nikotin veya extacy gibi kimyasal madde kullananlarda santral dopaminerjik
etki arttigindan bruksizm goriilmesi miimkiindiir (92). Milosevic ve ark. (93) amfetamin
benzeri bir madde olan extacy kullanan kisilerde asir1 dis gicirdatmalar1 sonucu dis
asinmalar1 meydana geldigini agiklamigslardir.

Sigara i¢enlerle igmeyenler arasinda yapilan karsilastirmali arastirmada, sigara
icenlerde bruksizm oranmin iki kat fazla oldugu rapor edilmistir (92), (94). Ayrica
sigara icenlerde igmeyenlere oranla her gece 5 kat daha fazla bruksizm epizotu
gozlenmistir (92).

Alkol kullanimi dopamin ve seratoninin lokal konsantrasyonunda artisa neden
olur. Hartman, gozlemledigi 4 hastada alkoliin bruksizmi siddetlendirdigini rapor

etmigse de, sonra yapilan plasebo kontrollii uyku laboratuvar ¢aliymasinda alkoliin
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bruksizmin iizerinde 6nemli bir etkisi bulunmadig1 gosterilmistir (95). Genelde alkoliin
bruksizmi arttirdig1 kabul edilmesine ragmen, kontrollii ¢alismalara dayali bilgiler
yetersizdir.

Ohayan ve ark. (96) kafeinin bruksizm tizerindeki etkisini arastirmiglardir.
Yapilan anket caligmasi, kafeinli gida tiiketenlerde uyku bruksizminin daha sik
gorildiginii gostermektedir. Ancak kontrollii bir diger calismaya gore, kafein ve
plasebo alimi arasinda bruksizmle baglantili masseter kas aktivitesinde 6nemli bir
farklilik olmadig1 gosterilmistir.

Lobbezoo ve ark. (97) santral norotransmitter sistemindeki bozukluklarin
bruksizme neden olabilecegini belirtmislerdir. Diisiik doz levodopa (L-dopa) veya
bromocryptine kullanan hastalarda bruksizmin azaldigi, Parkinson hastalig1 gibi
rahatsizliklarda L-dopa’nin uzun siireli kullanilmasinin bruksizmi arttirdig1 rapor
edilmistir.

Ashcroft ve ark. (98) amfetamin bagimlisi olan kisilerde siirekli dis gicirdatma
veya ¢igneme hareketleri gézlemlemislerdir. Bunun ilacin yan etkilerinden biri
olabilecegini rapor etmislerdir.

Antidepresanlar da bruksizm etyolojisinde etkili oldugu diistiniilen bir diger ilag
grubudur. Lobbezoo ve ark. (87) uzun siireli selektif seratonin geri-alim inhibitorii
(SSRI) kullanimmin bruksizme neden olabilecegini rapor etmislerdir. Cesitli vaka
raporlar1 da venlafaxine, citalopram ve fluvoxamine gibi ilaglarm bruksizmi arttirdigini
ifade etmektedir (99), (100), (101).

Antidepresan ilaglarin bruksizmi arttirdigina dair genel bir fikir birligi olmasina
ragmen kontrollii calismalarla dogrulanamamaistir. Literatiiriin daha ¢ok vaka raporlarina

dayandig1 ve hala tartismali oldugu goriilmektedir.

2.5.7. Genetik Etkenler

Hublin ve Kaprio (102), (103) genetik etkinin, bruksizmde 6nemli rol oynadigini
ileri stirmiiglerdir. Yaklasik olarak 4000 ikiz ¢iftle kapsamli bir anket g¢aligmasi
yapmuslardir. Genetik faktorlerin  uyku bruksizmine etkisinin  %39-64 arasinda
degisiklik gosterdigini belirtmislerdir. Uyku bruksizminin tek yumurta ikizlerinde ¢ift
yumurta ikizlerine gore daha sik goriildiglini  vurgulamiglardir. Buna karsin,
Michalowicz ve ark. 250 ¢ift ikiz lizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada, genetik faktorlerin

bruksizme herhangi bir etkisinin olmadig1 sonucuna varmislardir.
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2.5.8. Sistemik Nedenler

Literatiir incelendiginde intestinal parazitlerin, beslenme yetersizliginin, alerji ve
endokrin hastaliklarin bruksizmde etkili olabilecegine dair vaka raporlar1 mevcuttur.
Ancak bunlarin etki mekanizmalarini belirten herhangi bir agiklama bulunmamaktadir

(104).

2.6. Bruksizm Teshisi ve Klinik Bulgular

Bruksizm teshisinde asagidaki yontemler kullantlir:

a. Anket
- Yoneltilen sorularin analizi
b. Klinik gézlem
- Digsler iizerindeki asinmalar
- Yanak ve dilde izlenen bulgular
C. Agiz i¢i apareyleri
- Aparey lizerindeki asinmalarin analizi
- Cigneme giiciiniin saptanmasi
d. Cigneme kaslarmin elektromyografik analizi
- Tasmabilir elektromyografik cihazlarm kullanilmasi

e. Polisomnografi

2.6.1. Anketler
Anketler klinik ¢alisma ve arastirmalarda kullanilmaktadir. Avantaji genis
Kitlelere uygulanabilmesidir. Bazi arastirmacilar bruksizmin saptanmasinda genellikle
asagidaki sorulari igeren anketleri kullanmiglardir (105):
e Sabahlar1 kalktigmizda ¢enenizde agr1 ya da yorgunluk hissi oluyor mu?
e Sabah uyandiginizda dislerinizde agri oluyor mu?
e Geceleri dis gicirdattiginizi duyan oldu mu?
e Giin boyunca hi¢ dis gicirdattiginizi farkettiniz mi?
e Giin boyunca hig dis siktigmizi farkettiniz mi?
e Sabah uyandiginizda sakak bdlgesinde bas agriniz oluyor mu?
Pintado ve ark. klinik incelemelere dayanarak bruksizmi oldugu tespit edilen
hastalarm yukaridaki 6 sorunun en az ikisine pozitif cevap verdigini bildirmislerdir.
Ancak, bu calismada klinik incelemeler diger objektif degerlendirme metotlariyla

dogrulanmamistir (106).
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Klinikte kullanilan bu subjektif sorular daha giivenilir olan objektif klinik
bulgularla da desteklenmelidir.

2.6.2. Klinik Gézlem
Bruksizmin tanis1 i¢in kullanilan Kriterler; hastanin ifadesi, dislerde asinma, dis
mobilitesi, temporomandibular eklem agrisi, kas hipertrofisi, ¢igneme kasi yorgunlugu,
dis ve dilde aginmalardir. Bazi arastiricilarin tanimladigi bruksizm teshisi i¢in klinik ve
anamneze dayali kriterler sunlardir:
e Aile liyeleri tarafindan farkedilen dis sikma ve gicirdatma sesleri
e Istemli kasilma sirasinda masseter kas hipertrofisi
e Sabahlar1 uyandiginda ¢igneme kaslarinda agri, yorgunluk veya sertlik hissi
(siklikla temporal kas bolgesinde bas agrisi)
e Temporomandibular eklemde kilitlenme veya kliking
e Diglerde soguk hava ya da sivilara kars1 hassasiyet
e Yanak ve dilde asinmalar
e (enenin normal veya eksentrik pozisyondaki hareketleriyle uyumlu dis asinmasi
Lavigne ve ark. tarafindan tamimlanan ve polisomnografik c¢alismayla
dogrulanan, hafiften siddetliye kadar genis bir yayilimdaki bruksizmli hastalar
belirlemek i¢in kullanilan klinik teshis kriterleri ise sunlardir (107):
e Enaz 6 ay boyunca her hafta en az 5 gece devam eden dis sikma ve gicirdatma
seslerinin olmasi ve bunun aile iiyeleri tarafindan dogrulanmasi
e Dis asinmalar1 mevcudiyeti
e Sabah uyandiginda ¢igneme kaslarinda agr1 ve yorgunluk hissi
e Masseter kasi hipertrofisi
Uyku bruksizminin baslangi¢ teshisi genellikle hastanin uyku partnerinin dis
gicirdatma sesleri duymasina dayandirilarak yapilir. Dig asginmalari ise anterior diglerin
insizal-labial ve palatal bolgelerinde ve posterior dislerin okluzal yiizeylerinde
olustugunda bruksizmin bir gostergesi olabilir. Dislerdeki aginmalar, mine lizerindeki
parlak noktalardan sekonder dentinin aciga ¢iktig1 asmmmalara kadar degiskenlik
gosterebilmektedir. Deneysel arastirmalar, bruksizmin sonucunda doku igi sivi
basincmin arttigint ve kaslarda 6dem meydana geldigini gostermektedir (108), (109).
Kaslarda olusan 6demin bolgede agriya neden olmasi beklenen sonugtur. Masseter kasi
hipertrofisi de bruksizm sonucunda olusabilecek objektif bir bulgudur (110). Bruksizmli

hastalarda bas-yliz bolgesinde goriilen hipertrofik kas degisiklikleri genellikle ¢ift tarafli
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olusmasma ragmen unilateral hipertrofilerin de goriilebilecegi hatirlanmalidir.
Hipertrofik hastalarda ayirici tan1 amagli muayene yapilmalidir. Hipertrofi nedeni kesin
olarak  bruksizmle iliskilendirilmeyen hastalar uygun uzman doktorlara

yonlendirilmelidir.

2.6.3. Agiz ici Apareyleri

Bruksizmin tanisinda belirtilen bulgular gegerli olmasina ragmen bilimsel amagli
yapilacak arastirmalarda taninin kesinlik kazanabilmesi i¢in degisik yaklasimlar gerekir.
Aragtirmalarin bir kisminda okluzal apareyler kullanilarak iizerlerindeki asinmalar
degerlendirilmistir (111), (112). Diger arastrmalarda ise okluzal kuvvetler dlgiilerek
bruksizm aktivitesinin kanitlanmaya calisildigi goriilmektedir (27), (113), (114).
Apareyin ilizerinde olusan agmma bulgular1 degerlendirilerek kesin sonuca ulagsmak
miimkiindiir. Bu apareylere sensorler konularak Olgme islemi daha da

hassaslastirilabilir.

2.6.4. Cigneme Kaslarimin Elektromyografik Analizi

Anamnez ve klinik muayene disinda, tani amaciyla teknolojik araglar da
kullanilabilmektedir. Kesin taninin ¢ok 6nemli oldugu durumlarda, hassas aletlerden
yararlanmanin gerekliligi kesindir. Nokturnal bruksizmin tanisinin konulabilmesini
saglayan en objektif yaklasim, tasinabilen EMG cihazlarinin uyku sirasinda kullanilarak
kas kasilmalarmin 6lgtilmesidir (38). EMG cihazi objektif veriler saglamasina ragmen
bu cihazlar1 pratikte kullanmak zordur. Ayrica ekonomik olarak hastaya yiikiimliiliik

getirdigi i¢in uygulanmasinda kisitlilik olusmaktadir (115).

2.6.5. Polisomnografi

Objektif tan1 konulmasinda kullanilan bir diger cihaz polisomnografidir.
Bruksizmi hassas ve spesifik bir sekilde saptar (116), (117), (118), (119). Oldukca
pahali cihazlar olduklarindan sadece uyku kliniklerinde kullanilmaktadir. Bruksizm
aktivitesinin belirlenmesinde en giivenilir yontemdir. Tanimnin konmasi i¢in hastalarin
uyku kliniklerinde tiim bir gece gecirmelerinin gerekmesi, kullanimmin pratik olmamasi

ve finansal yiik getirmesi kullanim olanagini kisitlamaktadir (120).

2.7. Bruksizm Tedavisi
Bruksizmi etkili ve devaml olarak iyilestirmeye yonelik simdiye kadar hicbir
tedavi gosterilmemistir. Su anki tedavi yaklasimlari, semptom yonetimi ve ileride

olusacak komplikasyonlar1 6nlemeye yoneliktir. En yaygimn tedavi yaklagimlar1 ag1z ici
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apareyler, farmakolojik tedavi ve davramssal stratejilerdir. Intraoral apareyler (okluzal
splintler ve on dislere uygulanan apareyler) disleri patolojik asinmalardan korur ve
cigneme kaslarini rahatlatir. Bruksizmi tedavi etmeye yonelik farmakolojik ajanlar
orofasiyal motor aktiviteyi i¢eren nodrokimyasal sistemleri etkilerler. Ancak klinik
pratikte rutin uygulamay1 destekleyen smirli kanit mevcuttur. Bruksizm yonetiminde
botulinum toksinin gelecekte bir rolii olabilmesine ragmen yaygin olarak kabul edilmis

bir farmakolojik yaklasim yoktur (8).

2.7.1. Davramssal Stratejiler
Davranigsal tedavi yaklagimlari sunlardir:
e Biofeedback
e Psikanaliz
e Hipnoz
o Progresif relaksasyon (ilerlemeli rahatlama)
e Meditasyon
e Uyku hijyeni

o Kotii aligkanliklarin 6nlenmesi

Biofeedback

Biofeedback tedavisi, otonom olarak olusan fizyolojik aktivitelerin, bilingli
olarak kontrol edilebilme yeteneginin bireye kazandirilmasi amaciyla, fizyolojik aktivite
bilgilerinin kisiye algilatilmasi esasima dayanir. Bu tedavi degisik otonomik sistemlere
yonelik olarak yapilir. Kaslari kontrolii, bilingli olarak dinlenmesinin saglanmasi, kan
damarlarinin dilate edilmesi ve beyin dalgalarinin kontrolii bu uygulamalar i¢indedir.
Tedavinin basarisi, bireyin fizyolojik olay1 kontrol edebilmeyi 6grenme istegine ve
bunu diizenli olarak uygulamasina baghdir. Otonomik sistemin kontroliinii bagaran
hastalara, Ogrendikleri beceriyi devam ettirebilmeleri icin Ogrendiklerini siklikla
tekrarlamalar1 6nerilmelidir.

Kaslarm istirahat haline getirilmesi amacini giiden bu yontemde, yiizeysel EMG
elektrotlar1 hekimin sececegi kaslara uygulanir. Kas aktivitesinin elektriksel sinyalleri
kisinin duyma veya gorme duyularmn1 uyaracak sekle doniistliriiliir. Elektrotlar
uygulandiklar1 kaslarin elektriksel fonksiyonlarmni ses veya gorsel olarak ilettiklerinden,
bireyin kas aktivitelerinin bilincine varmasi ve kontrol etmesini saglamalarinda

yardimci olur (35).
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Psikanaliz

Bruksizm tedavisinde psikanaliz uygulamalarinin yetersiz oldugu gosterilmistir
(121). Gilniimizde nokturnal veya diurnal bruksizm tedavisinde psikiyatrik
yaklagimlarin kullanilmas1 ¢ok kisithdr. Psikiyatrik tedavi yaklasimi bruksizmi
arttiracak psikolojik nedenlerden siiphelenildiginde diisiiniilmeli ve hasta psikiyatri

uzmanina psikolojik sorunlarinin ¢éziimii i¢in yonlendirilmelidir.

Hipnoz

Hipnoz uygulamalarinin bruksizm tedavisindeki basarisin1 destekleyen yeterli
bilimsel arastirma yoktur. Bu ylizden hipnoz “sorgulanan yaklasim” olarak kabul edilir
(122). Yapilan yayinlardaki vaka raporlarinin kisitli olmasi ve uzun siireli takiplerinin

bulunmamasi nedeniyle bilimselligi tartigmalidir.

Progresif Relaksasyon

Jacobson tarafindan kaslarin istirahatini saglamak amaciyla gelistirilmis bir
yontemdir (123). Teknik, bireyin relaksasyonu ogrenmesini sagladigindan gesitli
amaglarla kullanilmaktadir. Istirahat yonetiminde bireye kaslarmi yavas yavas kasmasi
ve yaklasik on saniye kasilmayi siirdiirmesi Onerilir. Sonrasinda kaslar1 istirahate
getirmesi ve bu siire¢ i¢inde gevseme olayma yogunlagarak kasilmanin algilanamadigi

diizeye kadar bu durumu devam ettirmesi istenir.

Meditasyon

Bruksizm tedavisinde, meditasyon gibi teknikler de uygulanabilir. Bu
yaklasimlarin yarar1 kesin olmamakla beraber, se¢ilmis bazi vakalarda uygulama
olanag1 bulmaktadir. Meditasyon teknigiyle kisilerin kendilerini daha iyi anlama ve

kontrol edebilmelerinin saglanmasinin yararl olabilecegi belirtilmistir (124).

Uyku Hijyeni / Kétii Ahskanliklarin Onlenmesi
Bu yaklagimlarin faydalar1 bilimsel olarak kanitlanmamis olmakla beraber,

endikasyonu olan vakalarda uygulanmaktadir.

2.7.2. Agiz ici Apareyler

Literatlirde bruksizmin zararli etkilerini azaltmak i¢in ¢esitli yontemler
Onerilmistir. En yaygin metot okluzal splint ve gece plaklar1 gibi farkli agiz ici
apareylerin kullanimidir (6). Modern splintleri tanimlayan ilk kisi bilinmemektedir.

Karolyi 1901°de bruksizmin tedavisi i¢in bir okluzal splint tanitmistir. Bundan sonra
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farkl splint tasarimlar gelistirilmistir. 1970’11 yillara kadar yumusak akrilikten yapilan
splintler daha ¢ok kullanilmaktayken bu tarihten sonra sert splintlere yonelim
sozkonusu olmustur. Okluzal splintlerin yapim amaglart sunlardir (125):

e Erken veya yanlis temaslar1 ortadan kaldirmak

e Digleri asinmaya kars1 korumak

e Kaslarin gevsemesini saglamak

e Ekleme gelen asir1 yiikleri hafifletmek

e Yeni okluzyon ve dikey boyuta cevabi kontrol etmek

o Kondilleri fizyolojik pozisyona getirmek

Okluzal engellemeler bruksizmin olasi sebeplerinden biridir. Okluzal splint
tedavisi bruksizm hastalarindaki bozulmus okluzyonu tedavi etmek i¢in genis Olgiide
kullanilmaktadir. Son zamanlarda yapilmis yaymlar, bruksizm yonetiminde interokluzal
apareylerin yararli olduklar1 sonucuna varmustir (6). OKluzal splintlerin, bruksizm
hastalarinin %50’sinden fazlasinda masseter kas aktivitesini azalttiklar1 rapor edilmistir.
Sistematik arastirmalara gore bruksizm iizerinde splintlerin etkisi tartigmalidir. Ciinkii
son zamanlarda yapilan ¢alismalarda olumlu kisa donem etkileri gosterilmesine ragmen
bu konuda gii¢lii bilimsel kanitlar yoktur (126).

Yaymlanan makalelerin ¢cogunda agiz i¢i apareylerin yapiminda sert akrilik
kullanilmast gerektigi vurgulanmaktadir (127), (128), (129), (130), (131), (132), (133),
(134), (135). Bu apareylerin bruksizm vakalarinda etkili olabilmesi igin, materyal
secimi ve kontak noktalarinin dogru planlanmis olmasi gerekir.

Yumusak agiz i¢i apareyler sert splintlerle karsilastirildiginda;

e Daha az stabil ve retantiftirler.

e Uretim sekli daha az giivenilirdir.

e Okluzal yiizeylerin uyumlandirilmasi yetersizdir.
e Daha az omiirliidiir.

e Daha az dayaniklidir.

e Renklenme ve gida birikimine daha elveriglidir.
e Tamiri yapilamamaktadir.

Ag1z ici apareyler su 0zelliklere sahip olmalidir:

e Noromuskuler sistemin saglikli fonksiyon gérmesini saglamalidir.
e Aparey agiz iginde stabil olmalidur.

e Sentrik ve eksentrik hareketlerde serbestlik saglamalidir.
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o Kas aktivitesini arttirmamalidir.

e Intrakapsiiler rahatsizliga neden olmamalidir.

e Sentrik iliskide posterior dislerin palatinal tiberkiilleri interokluzal apareyle
bilateral ve liniform tek nokta temasi kurmalidir.

e On rehberlik ve kanin rehberligi saglanmalidir.

e Okluzal yiizey piiriizsiiz ve diiz olmalidir.

Apareyin disleri korumak amaciyla yapilmis olmasmma ragmen 0Ozellikle
rediiksiyonlu disk deplasmani olan hastalarda protruzyonda serbestlik saglamasi
onemlidir. Protruzyon ve eksentrik hareketlerde serbestlik saglanmayan intrakapsiiler
sorunlu hastalarda, rediiksiyonsuz disk deplasmani ve/veya retrodiskit olma ihtimalinin
artacagi unutulmamalidir. Ayrica kanin koruyuculu okluzyon da elevator kaslarda EMG
aktivitesini azalttigindan avantajhidir (136), (137), (138).

Bruksizm tedavisinde amag, dislerin asinmasinin onlenmesidir. Arastirmalar
aparey kullanimmin olay1r tamamen ortadan kaldirmadigmi, dis gicirdatmasinin devam
ettigini gostermektedir. Bruksizmle agiz i¢i aparey kullanimi arasindaki dogru iligkiyi
saptamak amaciyla “¢ift kor” ve “kontrol grubunun” kullanildigi ¢aligmalarla konuya
daha bilimsel bir agiklik getirilebilir. Ancak bu tip arastrmalarin yapilmasindaki
zorluklar, konunun tam olarak agikliga kavusmasina engel olmaktadir. Giiniimiizde
bilimsel olarak adlandirilabilecek arastirma yetersizligine ragmen bireylere zarar
vermemesi ve dislerde olusabilecek fiziksel degisiklikleri 6nlemesi nedeniyle agiz igi

aparey kullanimi1 halen gecerli bir yontem olarak kabul edilmektedir.

2.7.3. Medikal Tedavi

Literatiirde bruksizm kontroliinde medikal tedavi iizerine ¢ok sayida aragtirma
mevcuttur. Chasins 1959 yilinda kas gevsetici kullaniminin bruksizmde basarili
sonuglar verdigini rapor etmistir (109). Ghanizadeh bir g¢alismasinda, 10-25 mg
hidroksizin 1 ay siiresince her gece hastalar tarafindan kullanilmistir. Agr1 (VAS)
skorlarina bakildiginda ciddi bir diisiis oldugu goriilmiistir (139). Sedatif ve kas
gevsetici bir diazepam olan clonazepam Kato ve ark. yaptigi bir baska ¢alismada
kullanilmus fakat kisa siireli etki ve diisiik basar1 oran1 bulunmustur (140).

Macedo ve ark. 2013 yilina kadar yapilan caligmalar1 iceren bir literatiir
derlemesinde amitriptilin (ii¢ ¢alisma), bromokriptin (bir ¢alisma), propranolol (bir
calisma), levodopa (bir calisma) ve triptofan (bir calisma) plaseboyla karsilagtirilmaistir.

Sonuglar kesin ve giivenilir bulunmamistir. Amitriptilin, klonidin, propranolol gibi

41



ilaclar hastalarin bir kisminda ciddi yan etkilere neden olmustur. Sonu¢ olarak,
bruksizmin tedavisinde farmakoterapinin etkinligi hakkinda yeterli bir kanit
olusmamistir. Daha iyi tasarlanmig, takip siiresinin yeterli oldugu, daha fazla hasta
katiliminin saglandig1 rastgele kontrollii ¢alismalara ihtiyag oldugu vurgulanmustir.
Tedavide calisma sonuglarini standardize etmek gerektigi konusu da bir gereklilik

olarak belirtilmistir (141).

2.8. Bruksizm ve Botulinum Toksin Tliskisi

Botulinum toksin, clostridium botulinum bakterisinden elde edilen bir
norotoksindir. Klasik gida kaynakli botulizm ilk kez Justinus Kerner tarafindan 1820°de
tanimlanmistir.  Iskelet kaslarmda paralizii, mukoz membranlarda kuruma,
gbzbebeklerinde genisleme gibi belirtilerle ortaya ¢iktigi rapor edilmistir. Ikinci Diinya
Savas1 sirasinda dldiiriicii etkisinden dolayi biyolojik silah olarak kullanilmisgtir.

1980’lerde Botulinum toksin, sasiligin tedavisinde kullanilmaya baglanmistir.
1992°de Carruthers tarafindan kas catma cizgilerini tedavi etmek i¢in 18 hastalik bir
vaka serisinde kozmetik amaglh olarak ilk kez uygulanmistir. Carruthers, Botulinum
toksinin yumusak doku ogmentasyonundan daha etkili, kolay ve giivenli bir islem
oldugunu vurgulamistir (142).

Toksin, glandular sekresyon ve kas kasilmasi aktivasyonundan sorumlu bir
norotransmiter olan asetilkolin salinimini inhibe eder. Enjekte edilen bolgede kas
tonusunun azalmasina neden olur. Bu madde, kas1 etkin olarak 3-4 aylik bir periyot
boyunca zayiflatir. Kullanimi minimal invaziv bir islemdir. Masseter hipertrofisi,
bruksizm, temporomandibular bozukluklar gibi kas nedeniyle olusan dental hastaliklarin
yonetiminde olduk¢a umut verici sonucglar saglamakta ve disler arasindaki karanlik
iicgenler, yiiksek dudak cizgisi, radyal dudak hatlari, derin nazolabial ¢izgiler gibi
fonksiyonel veya estetik dental durumlari tedavi etmede kullanilmaktadir (143). Cogu
kisi Botulinum toksinin dncelikle yiizdeki ¢izgi ve kirigikliklarin kozmetik tedavisinde
kullanildigin1 ~ diisinmektedir  fakat Botulinum toksin blefarospazm, sasilik,
hiperhidrozis ve servikal distoni gibi medikal kullanim alanlarinda uzun bir ge¢mise
sahiptir. Belirli oral durumlarim tedavisinde terapdtik kullanimma bagl olarak
Botulinum toksin, zamanla dis hekimliginde daha ¢ok kullanilir olmustur. The Dental
Quality Assurance Commission (DQAC) of Washington (Washington Digsel Nitelik
Gilivence Komisyonu), 26 Temmuz 2013’te bu konuyla ilgili bir rapor yaymlamistir.

Buna gore, fonksiyonel veya estetik dental durumlar1 ve onlarin direkt estetik

42



sonuglarmi tedavi etmek i¢in kullanildiginda genel dis hekimleri Botoks ve dermal
dolgu uygulayabilme hakkina sahiptir.

Clostridium botulinum tarafindan iiretilen yedi botulinum norotoksin serotipi (A,
B, C1, D, E, F ve G) tanimlanmistir. Botulinum toksin dogal olarak olusan dldiiriicti bir
madde olmasina ragmen etkili ve giicli bir ila¢ olarak kullanilabilmektedir. Cesitli
kozmetik ve medikal iglemler i¢cin, BTX-A’nin ii¢ formu (Botox, Dysport ve Xeomin)
ve Botulinum toksin tip B nin bir formu (MyoBloc) ticari olarak mevcuttur.

Her bir sise BOTOX su bilesenleri icerir:

e 100 Unite (U) Clostridium botulinum tip A ndrotoksin kompleksi,

e 0.5 miligram insan albiimini,

e Koruyucu igermeyen vakumla kurutulmus, steril 0.9 miligram sodyum Klorid

(143).

Vakumla kurutulmus BTX-A, 2-8 °C’de saklandiginda 2 yil boyunca stabil
olmasina ragmen klinik kullanim 6ncesi serumla karistirildiginda 6 haftaya kadar stabil
kalir. Fakat iiretici firma maksimum etkinlik i¢in 2-8 °C’de saklanan {iriiniin 4 saat
icerisinde kullanilmasini 6nermektedir (142).

BTX-A asagidaki dental durumlarda kullanilabilir:

e Temporomandibular eklem bozukluklar1
e Bruksizm

e Oromandibular distoni

e Mandibular spazm

e Dental implant cerrahisi

e  Gummy smile

e Masseter hipertrofisi
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Sekil 2.11. Botox (Allergan) piyasa ismi altinda ticari olarak mevcut olan
Botulinum Toksin Tip A

2.9. 3dMD Goriintiileme Sistemi

3dMD sistemi gercekei kalitedeki resimleri g¢eken ii¢ kamerasi bulunan
senkronize dijital multikamera yapilandirmasi kullanir. Yiiz goriintiilerini ¢ene altindan
ve bir kulaktan digerine 2 sn’de en yiiksek c¢oziiniirlikte yakalayabilir. Yiiz
morfolojilerini oldukga yiiksek kesinlikte sunar. Tedavi Oncesi ve sonrasi verileri
inceleme olanagi saglar. Biiyiime ve gelisimdeki degisiklikleri 6ngérebilmek igin de
kullanilir. Hasta durumunun incelenmesini kolaylastiran, muhtemel tedavi ve ameliyati
planlayabilmeyi saglayan, tedavi siirecinin gercek goriintiilerini sunan ve sonuglarin
degerlendirilmesini kolaylastiran, dis hekimligi ¢calisma modellerini sayisallastiran bir

sistemdir. Yumusak doku hacim degisiklikleri konusunda da bilgi verir (144).

Sekil 2.12. Ug¢ boyutlu yiiz goriintiileme cihazi

2.10.  T-Scan Analiz Sistemi

Isrma  kuvvetindeki degisikliklerin  Olgiilmesi ve okluzal iligkilerin
degerlendirilmesinde kantitatif metotlardan biri olan T-Scan ayirt edicidir. T-Scan Il
sistemi iglemci tiniti, sensor, 1sirma ¢atali ve isletim programi bulunan bir bilgisayardan

olugsmaktadir. Sensoér 60 mikrometre kalmhigindadir ve gii¢lendirilmis polyester film

44



tabakasindan olusmaktadir. Her hastaya 6zel olarak kullanilir. Sensor kuvvetlice

isirildiginda elektrik rezistansindaki azalma 8-bit’lik dijital degere doniistiiriiliir ve
bilgisayar goriintiisii olusturulur.

Sensore iletilen kuvvetler anterior, posterior, sag ve sol bolgeler olmak iizere %
degerleri ve farkli renklerle ekranda goriintiilenmektedir. Renkler mavi, turuncu ve

kirmizi olarak izlenmektedir. En yiiksek kuvvet kirmizi rengiyle belirtilmektedir.

Calismamizda okluzal kuvvetlerin analizi i¢in T-Scan Il 6.0 (Tekscan)
okluzyon analiz sistemi kullanilmistir.
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Sekil 2.13. T-Scan Analiz Grafigi

45



3. MATERYAL VE METOT

3.1.Cahsma Gruplan

Inonii Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve Cene Cerrahisi
Anabilim Dali Poliklinigi’ne bagvuran yaslar1 18-40 arasinda toplam 30 hasta iki yil
siire ile degerlendirildi. Calisma 6ncesinde inonii Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Etik Kurulu’ndan 2015/97 kayit numarasi ile proje onayr alindi (Ek.2.). Rastgele
secilmis {i¢ tedavi grubu olusturuldu. Her gruba ti¢ farkl tedavi yontemi uygulandi ve
sonuglart karsilastirildi. Birinci gruba Botulinum Toksin Tip A, ikinci gruba okluzal
splint, tiglincii gruba da medikal tedavi yapildi. Baslangicta ¢aligma kapsami hakkinda
bilgilendirilen katilimcilarin tiimiinden imzali onam formlar1 alindi1 (Ek.3.). Bruksizm
tan1 anketi verilerek doldurmalari istendi (Tablo 3.1.). Daha sonra hastalardan anamnez

alindi1 ve bruksizmin belirlenmesine yonelik agiz ile yiiz muayeneleri gergeklestirildi.

Tablo 3.1. Bruksizm tam anketi formunda yer alan sorular (105)

Soru Evet  Hayir

1 Sabah uyandiginizda agiz agmada zorluk, ¢ene kaslarinda yorgunluk hissediyor

musunuz?

Sabahlar1 dislerinizde veya dis etlerinizde agr1 oluyor mu?

Sabahlar1 sakaklariiza yayilan bas agrisi yasiyor musunuz?

Uyanikken dislerinizi siktiginizi farkettiginiz oluyor mu?

Uyanikken dislerinizi gicirdattiginizi farkettiginiz oluyor mu?

@ O Nl w| N

Size aile bireyleri tarafindan gece uykuda dis gicirdatma sesinizin duyuldugu hig

soylendi mi?

Goniilliilerin arastirmaya dahil edilme kriterleri sunlardir:

e Uyku sirasinda 6 ay boyunca haftada en az 5 gece, dis sitkma ve gicirdatma
sesleri sergileyen

e Dislerde aginma ve restorasyonlarda parlak noktalar bulunan hastalar

e (Cene kaslarinda hassasiyet

e 18 yas listii hastalar

e Daha 6nce bruksizm nedeniyle tedavi gdrmemis olanlar

e Sistemik hastalig1 olmayanlar
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Goniilliilerin arastirmaya dahil edilmeme kriterleri sunlardir:

e (Calisma oncesi 6 ay boyunca temporomandibular eklem veya bruksizm igin
herhangi bir tedavi gérmiis olanlar

e Hamile veya emziren bayanlar

e Sistemik hastalik varligi

e Kanama diizensizlikleri

e Enjeksiyon bolgesinde enfeksiydz deri lezyonu olmasi

e Periferal motor noropatilerin olmasi

e Myastenia gravis, multipl skleroz ve Eaton Lambert Sendromu gibi
noromuskuler rahatsizliklar1 olanlar

e llgili bolgede cerrahi gegirmis hastalar

o Aminoglikozid, siklosporin, kas gevseticiler, kalsiyum kanal blokdrleri,
magnezyum siilfat, linkozamid, diger antikolinerjik ilaclar, klorokin veya
hidroksiklorokin kullananlar
Dis Hekimligi Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Ana Bilim Dali Klinigine gelen

hastalardan 18 yas {istii grubunda olanlar calismaya dahil edilme ve edilmeme kriterleri

g6z Oniine alinarak calisma i¢in segildi.

3.2. Klinik Muayene
Calismaya katilan tiim bireylerin anamnezleri alimip, klinik muayeneleri
yapildiktan sonra ekte yer alan form (Ek.4.) dolduruldu.

Anamnez ve klinik muayenede asagida belirtilen hususlar degerlendirildi:

Sistemik hastalhklar

Bireylerin genel saglik durumu ve sistemik hastalik varligi sorguland.

Parafonksiyonel ahskanhklar
Bireyler parafonksiyonel aligkanliklari, dudak, yanak isirma ve bruksizm

acisindan sorgulandi.

Kaslarin muayenesi
Kaslar palpasyonla agri ve hassasiyet yoniinden degerlendirildi. Kaslarin
palpasyonu isaret ve orta parmagm i¢ yiizeyi ile yapildi. Bireylerden masseter, temporal

ve lateral pterygoid kaslarin palpasyonu sonucu hissettikleri agriyr tarif eden
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kategorilerden birini se¢meleri istendi. Palpasyonda agr1 hissedilmesi halinde siddetinin
belirlenmesinde VAS kullanildi.

Okliizyon ve dislerin muayenesi
Agi1z ici klinik muayenede dis mobiliteleri, kirik, ¢atlak, ¢iirlik, okliizyon, ylizey

asmnmalar1 degerlendirildi.

TME muayenesi
TME’de agma-kapama sirasinda Klik sesi varhigina bakildi.

Mandibula hareketlerinin muayenesi

Mandibula hareketleri kisitlilik agisindan degerlendirildi. Maksimum agrili ve
agrisiz agiz agikligi, lateral ve protruziv hareket miktarlar1 61¢iiliip kaydedildi.

Tedavi Oncesinde hastalardan agiz i¢i fotograf alinarak bruksizme bagl
dislerdeki asmmalar goézden gecirildi. Baslangic ve tedavi sonrasi kayitlar ¢alisma
amaciyla incelendi ve karsilastirildi. Dinlenme, ¢igneme ve palpasyondaki agri
parametreleri, klik sesi varhigi, ¢ene hareketlerinde fonksiyonel limitasyon olup
olmadig1 ve tedavinin subjektif etkinligi uygulama seans1 dncesinde, uygulama sonrasi

1.hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. aylarda anketlerle degerlendirildi.

3.3. Botulinum Toksin Tip A Uygulamasi

Botulinum toksin enjeksiyonu i¢in masseter kasindaki ideal bdlge olan
orbitomeatal ¢izginin orta noktasindan inerek mandibular a¢inin kdsesini kesen ¢izginin
(vertikal ¢izgi) orta noktasi1 baz alinarak tek enjeksiyon yapildi (145), (146). Calismada
standart bir deger olusturmak icin BTX-Adozu her masseter kasina 40 U olarak

uygulandi. BTX-Aetkinligi 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. aylarda degerlendirildi.

Sekil 3.1. Botulinum Toksin tip A’nin intramuskular enjeksiyonu
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3.4. OKkluzal Splint Yapilmasi

Bruksizmli 10 hastadan hidrokolloid 6l¢ii maddesi ile alt ve iist ¢enenin Gl¢iisi
alindi. Ust gene dislerinin okliizal ve insizal yiizeylerinin 1/3’ini érten U plak seklinde
stabilizasyon splinti hazirlandi. Splint, kanin bolgesinde rampalar olusturacak sekilde 2
mm kalinhiginda otopolimerizan seffaf akrilik rezinden yapildi. Mevcut prematiir
kontaklar asmndirildi ve mandibula rehberliginde sentrik iliski pozisyonu belirlendi.
Sonrasinda otopolimerizan seffaf akril hazirlanarak plagin iizerine, kaninler bolgesinde
biraz fazla ve disa tasacak sekilde yerlestirildi. Alt ¢ene sentrik iliski pozisyonunda
kapattirilarak 20-30 sn bu sekilde beklendi. Splint agizdan ¢ikarilip algi modele
yerlestirildi ve basingli polimerizasyon kabinda (Dikan 105, Tiirkiye) polimerizasyonu
tamamlandi. Plak iizerinde alt dislerin bukkal ve insizal tiiberkiil u¢larmin en derin
noktalar1 kursun kalemle isaretlendi. Kalemle isaretlenen alanlarin etrafindaki akrilik,
kanin rampalar1 korunarak asindirildi. Splint {izerindeki fazla akrilik kisimlar
diizeltildikten sonra agza yerlestirildi. Sentrik okluzyonda biitiin dislerde esit ve
eszamanlt kontaklar saglandi. Alt kaninlerin laterotriiziv ve protriiziv hareketler
sirasinda olusturdugu ¢izgilerin diiz ve devamli olmasina 6zen gosterildi. Protruziv
hareketlerde kanin rehberligine, kesici dislerde de kuvvetin tek kesici {izerinde
yogunlagsmamasina dikkat edildi (Resim 3.2.). Hastalardan 3 ay siiresince, gece boyunca
en az 8 saat olmak iizere splintleri kullanmalar1 istendi. Tedavi siiresince analjezik,

myorelaksan ve antiinflamatuar ilag¢ kullanmamalar1 konusunda uyarildi.

Sekil 3.2. Stabilizasyon splinti ve Splint iizerindeki kanin rampalar

3.5. Medikal Tedavi

Bruksizmi tedavi etmeye yonelik farmakolojik ajanlar orofasiyal motor
aktiviteyi iceren norokimyasal sistemleri hedeflerler. Benzodiazepinler, diger kas
gevseticiler, antidepresanlar, antikonviilsanlar, antiinflamatuar ajanlar, dopaminerjik

ilaclar ve beta blokdrlerin deneysel olarak kullanimina ragmen su anda klinik pratikte
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rutin uygulamay: destekleyen sinirli kanit mevcuttur. Calismamizda kas gevsetici
etkinligi olan tiyokolsikosid (muscoflex) ve antienflamatuar ve analjezik 6zelligi
bulunan deksketoprofen trometamol (arveles) 1 ay siireyle kullanildi. Bu ilaglarin ciddi

yan etkileri bulunmamaktadir.

P
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Sekil 3.3. Medikal tedavi

&

3.6. Isirma Kuvvetlerinin Analizi

Hasta dik pozisyonda oturtuldu. Frankfurt horizontal diizlemi yere paralel olacak
sekilde bas pozisyonu ayarlandi. T-Scan sensor ve 1sirma ¢atali agza yerlestirildi ve
dogru sekilde pozisyonlandirildi. Hasta alistigi interkuspal pozisyonda isirmasi
gerektigi konusunda bilgilendirildi. Isirma ¢atali tizerindeki kayit tusuna basilarak
ilk kayit alindi. 11k iki kayit hastayr prosediire alistrmak icin yapildi. Dogru kayit
genellikle hastanin sensorii tiglincli kez dogru sekilde 1sirmasiyla alinabildi. Bu
sekilde hasta arkimi taklit eden model bilgisayar ortaminda olusturuldu.
Calismamizda bu ii¢ tedavi yOnteminin uygulama seansinin Oncesinde, tedavi

sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. aylarda 1sirma kayitlar1 alindi1 ve degerlendirildi (147).

Sekil 3.4. T-Scan okluzyon analiz sistemi
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3.7. 3dMD Goriintiileme Sistemiyle Voliimetrik Degerlendirme

Calismamizda goriintiiler standart 1siklandirma altinda ve klinik olarak
tekrarlanabilen dogal bas pozisyonu saglanarak c¢ekildi. Hastalar kendiliginden
ayarlanabilen bir sandalyeye oturtuldu. Gozlerini yatay olarak diizeltmeleri istendi.
Yiiziin orta ¢izgisi kameraya dogru hizalandi. Standart bas ve c¢ene pozisyonu
olusturmak icin disler nazik¢e okluzyona getirilirken yutkunmalart ve c¢enelerini
rahatlamis pozisyonda tutmalar1 istendi. Toplam goriintilleme zamani1 2 ms’ydi. Her
hastanin tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1, 3. ve 6. aylardaki goriintiileri 3dMD yazilimima
yiiklendi. Tedavi sonrasindaki modeller, tedavi dncesinde elde edilmis kayitlarla alin ve
burun kopriisii cakistirilarak hizalandi. Kayit yapildiktan sonra masseter kas yiizeyi,

cakistirilan 2 model lizerinde isaretlenerek hacim degisikligi hesaplandi.

Sekil 3.5. 3dMD ile Goriintii Alim

3.8. Istatistiksel Incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢cin IBM
SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tirkiye) programu kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metodlarin  (Ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda  normal dagilim  gosteren parametrelerin  gruplar  arasi
karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde
Tukey HDS testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen parametrelerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde
Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup igi
karsilastirmalarinda Tekrarlayan Olciimlerle varyans analizi ve farkliliga neden olan
donemin tespitinde Bonferroni testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen

parametrelerin grup i¢i karsilagtirmalarimda Friedman testi ve farklilifa neden olan
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donemin tespitinde Wilcoxon isaret testi kullanildi.  Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Ki Kare testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Fisher’s
Exact test ve Continuity (Yates) Diizeltmesi kullanildi. Niteliksel verilerde grup i¢i
oranlarinin karsilagtirmasinda McNemar testi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. 3dMD Bulgulan

Tablo 4.1. Grup ici ve gruplar arasinda olgularin sag masetter kasindaki hacim
degisimi diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

3Dmd Grup

Sag masseter kasidaki Okluzal splint Medikal Botoks 'p
hacim degisimi (cc) Ort+SS Ort+SS Ort+SS

1. Ay -0,87+1,02 -0,35+43,02 -2,3142,51 0,007*
3. Ay 0,42+1,6 1,24+2,86 -2,16£2,15 0,190
6. Ay 0,37£1,54 0,55+1,63 -0,71£1,25 0,144
p 0,008* 0,105 0,068

l.ay-3.ay °p 0,039* - -

1.ay-6.ay °p 0,049* - -

3.ay-6.ay °p 1,000 - -

"Oneway Anova test “Tekrarlayan élciimlerde varyans analizi

3Bonferroni test

*p<0.05

Tablo 4.2. Grup ici ve gruplar arasinda olgularin sol masetter kasindaki hacim
degisimi diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

3Dmd Grup

Sol masseter kasmdaki ©Kluzalsplint  Medikal Botoks 'n
hacim degisimi (cc) Ort=Ss Ort=Ss Ort=Ss

1. Ay -0,22+1,19 0,15+1,55 -3,05+2,29- 0,001*
3. Ay 0,26+1,58 1,742,71 2,59+1,74 0,001*
6. Ay 0,8+1,.28 0,87+1.35 -0,3640,89 0,055
p 0,220 0,177 0,003*

l.ay-3.ay °p - - 1,000

1.ay-6.ay °p - - 0,011*

3.ay-6.ay °p - - 0,006*

'Oneway Anova test *Tekrarlayan él¢iimlerde varyans analizi

®Bonferroni test

*p<0.05

Gruplar arasinda 1. ay sag masseter kasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmaktadir (p:0.007; p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda: Botoks tedavisi yapilan gruptaki olgularn 1. ay sag
masseter kasindaki hacim degisimi ortalamalari, Okluzal splint tedavisi (p:0.042) ve

Medikal tedavi (p:0.007) gruplarinin ortalamalarindan istatistiksel olarak anlaml
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diizeyde diisiik bulunmustur (p<0.05). Okluzal splint tedavi ve Medikal tedavi gruplari
arasinda olgularin 1. ay sag masseter kasindaki hacim degisimi ortalamalar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularm 1. ay sol masseter kasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik vardir (p:0.001; p<0.05). Botoks tedavisinde 1. ay sol masseter
kasindaki hacim degisimi ortalamalari, Okluzal splint tedavisi (p:0.005) ve Medikal
tedavi (p:0.001) gruplarindan diisiik bulunmaktadir (p<0.05). Okluzal splint ve Medikal
tedavi arasinda 1.ay sol masseterde farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda 3. ay sag ve sol masseter kaslarinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmamustir. (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularin 3. ay sol masseter kasindaki hacim degisimi
ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.001;
p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda: Botoks tedavisi
yapilan gruptaki olgularin 3. ay sol masseter kasindaki hacim degisimi ortalamalari,
Okluzal splint tedavisi (p:0.007) ve Medikal tedavi (p:0.001) gruplarinin
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0.05).
Okluzal splint tedavisi ve Medikal tedavi gruplar1 arasinda olgularin 3. ay sol masseter
kasindaki hacim degisimi ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda 6. ay sag ve sol masseter kasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Okluzal splint grubunda; 1. ay, 3. ay ve 6. ay sag masseter kasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.008; p<0.05). 1. ay sag masseter kasina
gore, 3. ay (p:0.039) ve 6. ay (p:0.049) daki artiglar istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05). 3. ay sag masseter kasinda 6. ay sag masseter kasina gore degisimler anlaml
degildir (p>0.05). Bu grupta; 1. ay, 3. ay ve 6. ay sol masseter kasindaki hacim degisimi
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Medikal tedavisi grubunda; 1. ay, 3. ay ve 6. ay sag ve sol masseter kasinda
diizeyleri bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Botoks tedavisi grubunda; 1. ay, 3. ay ve 6. ay sag masseter kasinda anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Bu grupta; 1. ay, 3. ay ve 6. ay sol masseter
kasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.003; p<0.05). 1. ay sol masseter kasina
gbre, 6. ay sol masseter kasindaki artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.011;

p<0.05). 3. ay sol masseter kasina gore 6. ay sol masseter kasindaki artiglar istatistiksel
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olarak anlamlidir (p:0.006; p<0.05). 1. ay sol masseter kasina gore 3. ay sol masseter

kasindaki goriilen degisimler anlamli degildir (p>0.05).

4.2. T- Scan Bulgulan

Tablo 4.3. Grup ici ve gruplar arasinda olgularin sol arktaki kuvvet dagihm
yiizdesi diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

T-scan Grup

Sol arktaki kuvvet dagilimi  Okluzal splint ~ Medikal Botoks 'p
yiizdesi (%) Ort£SS Ort£SS Ort£SS

Tedavi oncesi 48,3+15,76 50,62+10,01 57,4249,65 0,236
1. Ay 57,41+15,03 50,05+10,81 53,05+8,62 0,386
3. Ay 55,4+12,11 48,41+8,49 45,28+15,14 0,185
6. Ay 52,21£19,09 47,93£11,87 51,06+8,34 0,776
p 0,724 0,872 0,306

TOneway Anova test “Tekrarlayan él¢iimlerde varyans analizi Bonferroni test

Tablo 4.4. Grup ici ve gruplar arasinda olgularin sag arktaki kuvvet dagihimi
yiizdesi diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

T-scan Grup

Sag arktaki kuvvet dagihmu Okluzal splint ~ Medikal Botoks 'p
yiizdesi (%) Ort£SS Ort£SS Ort£SS

Tedavi oncesi 51,7£15,76 49,38+10,01 42,584+9,65 0,236
1. Ay 42,04+15,08 49,95+10,81 46,95+8,62 0,334
3. Ay 44,6+12,11 51,59+8,49 54,72+15,14 0,185
6. Ay 47,79+19,09 52,07+11,87 48,94+8,34 0,776
p 0,720 0,872 0,306

'Oneway Anova test “Tekrarlayan élciimlerde varyans analizi *Bonferroni test *p<0.05

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, 1. ay, 3. ay ve 6. ay sol ve sag arktaki kuvvet
dagilim ylizdesi ortalamalarinda anlaml bir farklilik bulunmustur (p>0.05).

Okluzal splint, medikal tedavi ve botoks tedavisi gruplarinda; grup ici tedavi
oncesi, 1. ay, 3. ay ve 6. ay sol ve sag arktaki kuvvet dagilimi yiizdesi diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4.5. Grup ig¢i ve gruplar arasinda olgularin maksimum kuvvet yiizdesi
diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

T-scan Grup

Okluzal splint ~ Medikal Botoks 'p
Maksimum kuvvet yiizdesi (%)

Ort£SS Ort+SS Ort+SS
Tedavi oncesi 98,88+0,84 97,85+2,89 98,69+0,98 0,419
1. Ay 97,98+2,73 99,07+0,98 98,21+1,85 0,444
3. Ay 96,78+3,81 98,55+2,15 99,01+1,09 0,150
6. Ay 98,58+1,37 98,72+0,71 97,84+2,42 0,455
p 0,373 0,600 0,344
"Oneway Anova test *Tekrarlayan dlciimlerde varyans analizi *Bonferroni test

Gruplar arasinda tedavi 6ncesi, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum kuvvet yilizdesi
ortalamalar1 agisindan anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Okluzal splint, medikal tedavi ve botoks tedavisi gruplarinda; grup ici tedavi
oncesi, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum kuvvet yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 4.6. Grup ici ve gruplar arasinda olgularin sol anterior kuvvet dagilim
yiizdesi diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

T-scan Grup

Sol anterior kuvvet Okluzal splint Medikal Botoks 'n
dagilimm yiizdesi (%) Ort+SS (medyan)  Ort+SS (medyan) Ort£SS (medyan)

1. Ay 7,95+8,71 (3,7) 7,48+5,92 (8,6) 9,94+10,59 (6,7) 0,893
3. Ay 7,86+6,82 (7,9) 7,2146,55 (5,9) 12,74+12,29(8,9) 0,501
6. Ay 6,18+6,88 (3) 7,98+7,45 (4,1) 72748,73 (2,8) 0,579
p 0,256 0,654 0,069

'Kruskal Wallis test “Friedman test Wilcoxon sign test
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Tablo 4.7. Grup ici ve gruplar arasinda olgularin sag anterior kuvvet dagilim
yiizdesi diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

T-scan Grup

Sag  anterior  kuvvet OKluzalsplint  Medikal Botoks 'p
dagilinm yiizdesi (%) Ort£SS (medyan) Ort+SS (medyan)  Ort£SS (medyan)

Tedavi oncesi 6,3+6,52 (6,4) 8,4147,6 (6) 8,53£9,91 (53) 0,711
1. Ay 8,4=11,06 (3,8) 6,78+4,46 (55)  10,43+7,27(9,2) 0,308
3. Ay 9,46-10 (6,5) 6,1146,6 (3,4) 13,64+12,05 (10) 0,294
6. Ay 5,48+5,64 (3,9) 6,65+5,53 (6,1) 9,34+10,08 (4) 0,661
p 0,852 0,278 0,392

TKruskal Wallis test “Friedman test Wilcoxon sign test

Gruplar arasinda tedavi oncesi, 1. ay, 3. ay ve 6. ay sol anterior bolgede kuvvet
dagilimi yiizdesi ortalamalar1 acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamistir (p>0.05). Ayn1 kriterlere bakilan sag anterior bdlgede de ayni1 sonuglar
bulunmustur.

Okluzal splint medikal tedavi ve botoks tedavisi gruplarinda; grup i¢i tedavi
oncesi, 1. ay, 3. ay ve 6. ay sol anterior kuvvet dagilimi yiizdesi ortalamalar1 arasinda
anlaml bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Sag anterior bolgede de ayni sonuglar

bulunmustur.

Tablo 4.8. Grup ici ve gruplar arasinda olgularin sol posterior kuvvet dagilim
yiizdesi diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

T-scan Grup

Sol posterior kuvvet dagiim Okluzal splint Medikal Botoks 'n
yiizdesi (%) Ort£SS Ort£SS Ort£SS

Tedavi 6ncesi 40,82+16 40,48+11,88 48,04+12,64 0,387
1. Ay 50,09+19,78 42,57+8,41 43,1149,5 0,397
3. Ay 47,54+16,02 41,21+10,54 32,53+15,7 0,080
6. Ay 46,04+18,6 39,93+10,01 43,78+10,19 0,600
p 0,671 0,854 0,125

'Oneway Anova test “Tekrarlayan élgiimlerde varyans analizi *Bonferroni test
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Tablo 4.9. Grup i¢i ve gruplar arasinda olgularin sag posterior kuvvet dagihm
yiizdesi diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

T-scan Grup

Sag posterior kuvvet Okluzal splint Medikal Botoks 'p
dagilimm yiizdesi (%) Ort+SS Ort+SS Ort+SS

Tedavi oncesi 45,39+16,16 40,99+14,32 34,06£12,89 0,231
1. Ay 33,54+13,31 43,19+13,06 36,5+13,81 0,273
3. Ay 35,14+11,71 45,5£11,91 41,1+19,8 0,314
6. Ay 42,59+19,96 45,44+15,68 39,61+14,9 0,747
p 0,501 0,820 0,647

"Oneway Anova test *Tekrarlayan dlciimlerde varyans analizi *Bonferroni test

Gruplar arasinda tedavi oncesi, 1. ay, 3. ay ve 6. ay sol posterior kuvvet dagilimi
ylizdesi ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05). Ayn1 kriterlere bakilan sag posterior bolgede de ayni sonuglar bulunmustur.

Okluzal splint, medikal tedavi ve botoks tedavisi grubunda,; grup ici tedavi
oncesi, 1. ay, 3. ay ve 6. ay sol posterior kuvvet dagilimi yiizdesi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Sag posterior bolgede

de ayni sonuglar bulunmustur.

Tablo 4.10. Grup igi ve gruplar arasinda olgularin okluzyon zamamn diizeyleri
acisindan degerlendirilmesi

T-scan Grup

Okluzal splint Medikal Botoks 'n
Okluzyon zamani (sn)

Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)
1. Ay 3,21+0,35 (3,3) 3,47+0,35 (3,5) 3,48+1,11 (3,4) 0,267
3. Ay 1,140,96 (1) 0,49+0,86 (0,1) 1,51+1,67 (0,7) 0,153
6. Ay 0,84+0,7 (0,9) 0,5+1,03 (0,1) 3,48+0,29 (3,6)  0,001*
p 0,001* 0,001* 0,015*
TO-l.ay °p 0,007* 0,005* 0,059
TO-3.ay °p 0,507 0,445 0,575
TO-6.ay °p 0,241 0,333 0,009*
1l.ay-3.ay °p 0,005* 0,005* 0,093
1.ay-6.ay °p 0,005* 0,005* 0,241
3.ay-6.ay °p 0,445 0,475 0,013*
'Kruskal Wallis test “Friedman test Wilcoxon sign test *p<0.05
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Gruplar arasinda tedavi oncesi, 1. ay ve 3. ay okluzyon zamani ortalamalari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda 6. ay okluzyon zamani ortalamalar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0.001; p<0.05). Botoks grubunda 6. ay
okluzyon zamani ortalamalari, Okluzal splint tedavisi ve Medikal tedavi gruplarmimn
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0.001;
p<0.05). Okluzal splint ve Medikal tedavi gruplari arasinda olgularin 6. ay okluzyon
zamani ortalamalar1 agisindan anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Okluzal splint grubunda ve medikal tedavi grubunda gruplarin kendi iginde;
tedavi oncesi, 1. ay, 3. ay ve 6. ay okluzyon zamani diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklhilik bulunmusur (p=0.001; p<0.05). Tedavi Oncesine goére 1.ay
okluzyon zamani ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0.007; p<0.05). 1. ay okluzyon zamanina goére, 3. ay ve 6. ay okluzyon zamani
ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamhidir (p<0.05). Tedavi Oncesi
okluzyon zaman ortalamalarma goére 3. ay ve 6. ay okluzyon zamani degisimleri
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay okluzyon zamanma gore 6. ay
okluzyon zamani ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05).

Botoks grubunda; tedavi oncesi, 1. ay, 3. ay ve 6. ay okluzyon zamani diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0.015; p<0.05).
Tedavi Oncesine gore 6. ay okluzyon zamani ortalamalarinda goriilen artiglar
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.009; p<0.05). 3. aya gore 6. ay okluzyon zamani
ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.013; p<0.05). Tedavi
oncesi okluzyon zamanina gore 1. ay ve 3. ay okluzyon zamani ortalamalarinda goriilen
degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. ay okluzyon zamanina gore
3. ay ve 6. ay okluzyon zamani ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak

anlamli degildir (p>0.05).

59



4.3. Klinik Veri Bulgulan
4.3.1.VAS Istirahat

Tablo 4.11. Grup igi ve gruplar arasinda olgularin VAS istirahat diizeyleri
acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup

. Okluzal splint Medikal Botoks 'p
VAS Istirahat

Ort£SS (medyan) Ort£SS (medyan) Ort+SS (medyan)

Tedavi oncesi 3,7+2,31 (4) 5,5+1,65 (6) 3,7+3,4 (4,5) 0,202
1.hafta 2,5+2,07 (2,5) 3,4+2,32 (3) 1,5+2,72 (0) 0,139
1. Ay 2+1,94 (1,5) 2,3+2,21 (2,5) 1,1£2,33 (0) 0,267
3. Ay 1,7+1,89 (1) 1,742 (1,5) 1,9+3,14 (0) 0,805
6. Ay 2,1£3,11 (0,5) 1,8+2,53 (1) 3,4+3,5 (3,5) 0,666
p 0,018* 0,001* 0,018*
TO-1.hafta °p 0,016* 0,007* 0,045*
TO-1.ay °p 0,062 0,007* 0,075
TO-3.ay °p 0,024* 0,008* 0,058
TO-6.ay °p 0,118 0,009* 0,732
1.hafta-1.ay °p 0,336 0,026* 0,715
1.hafta-3.ay °p 0,246 0,106 0,180
1.hafta-6.ay °p 0,610 0,159 0,026*
1l.ay-3.ay °p 0,498 0,233 0,465
1.ay-6.ay °p 1,000 0,436 0,128
3.ay-6.ay °p 0,581 0,786 0,041*
'Kruskal Wallis test “Friedman test *Wilcoxon sign test *p<0.05

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS istirahat
ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Okluzal splint tedavisi grubunda; tedavi 6ncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay
VAS istirahat diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p:0.018;
p<0.05). Tedavi 6ncesine gore 1. hafta (p:0.016) ve 3. ay (p:0.024) VAS’ta goriilen
diisiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Tedavi 6ncesine gore 1. ay ve 6. ay
VAS istirahat ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05). l.haftaya gore 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS istirahat ortalamalarinda goriilen
degisimler anlamli degildir (p>0.05). 1. ay VAS’a gore 3. ay ve 6. ay VAS istirahat
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay
VAS’a gore 6. ay VAS istirahat ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.05).
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Medikal tedavisi grubunda; tedavi 6ncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS
istirahat diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.001;
p<0.05). Tedavi oncesi VAS’a gore 1. hafta (p:0.007), 1. ay (p:0.007), 3. ay (p:0.008)
ve 6. ay (p:0.009) VAS istirahat ortalamalarinda goriilen diigiigler istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.05). 1. hafta VAS’a gore 1. ay VAS istirahat ortalamalarinda goriilen
diistisler istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.026; p<0.05). 1. hafta VAS istirahat
ortalamalarina gore 3. ay ve 6. ay VAS istirahat ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlaml degildir (p>0.05). 1. ay VAS istirahat ortalamalarina goére 3.
ay ve 6. ay VAS istirahat ortalamalarinda goriilen degigimler istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05). 3. ay VAS istirahat ortalamalarina gore 6. ay VAS istirahat
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Botoks grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS istirahat
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir (p:0.018; p<0.05). Tedavi
oncesi VAS istirahat ortalamalarma gore 1. hafta VAS’ta goriilen diistisler istatistiksel
olarak anlamlidir (p:0.045; p<0.05). 1. hafta VAS istirahat ortalamalarina gore 6. ay
VAS istirahat ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamhidir (p:0.026;
p<0.05). 3. ay VAS istirahat ortalamalarina gére 6. ay VAS istirahat ortalamalarinda
goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.041; p<0.05). Tedavi oncesi VAS
istirahat ortalamalarma gore 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS’ta goriilen degisimler istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. hafta VAS istirahat ortalamalarina gore 3. ay ve 6.
ay VAS istirahat ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05). 1. ay VAS istirahat ortalamalarina gore 3. ay ve 6. ay VAS istirahat

ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).
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4.3.2.VAS Fonksiyon

Tablo 4.12. Grup i¢i ve gruplar arasinda olgularin VAS fonksiyon diizeyleri
acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup
Okluzal splint Medikal Botoks 'p
Ort£SS (medyan)  Ort£SS (medyan) Ort+SS (medyan)

VAS Fonksiyon

Tedavi oncesi 4,1£2,18 (4) 5,1£2,47 (5) 4,2+2.82 (3,5) 0,496
1.hafta 342 (2,5) 3,342,91 (3,5) 2,442,17 (3) 0,705
1. Ay 2,542,12 (2) 2,6+2,95 (1,5) 1£2,16 (0) 0,150
3. Ay 1,6+2,17 (0,5) 1,7+2,26 (0) 2,542,76 (2) 0,793
6. Ay 1,9+2,88 (0) 1,8+2,44 (0) 342,87 (3) 0,551
p 0,002* 0,001* 0,044*

TO-1.hafta *p 0,026* 0,017* 0,067

TO-1l.ay’p 0,011* 0,011* 0,011*

TO-3.ay °p 0,010* 0,007* 0,020*

TO-6.ay °p 0,028* 0,020* 0,061

1.hafta-1.ay °p 0,059 0,034* 0,115

1.hafta-3.ay °p 0,016* 0,017* 0,865

1.hafta-6.ay °p 0,093 0,181 0,496

1l.ay-3.ay °p 0,083 0,066 0,168

1.ay-6.ay °p 0,256 0,400 0,080

3.ay-6.ay °p 0,414 1,000 0,339

'Kruskal Wallis test “Friedman test *Wilcoxon sign test *p<0.05

Gruplar arasinda tedavi 6ncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS fonksiyon
ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Okluzal splint grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS
fonksiyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0.002; p<0.05). Tedavi 6ncesi VAS fonksiyon ortalamalarina gére 1. hafta (p=0.026),
1. ay (p=0.011), 3. ay (p=0.010) ve 6. ay (p=0.028) VAS fonksiyon ortalamalarinda
goriilen diistisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 1. hafta VAS fonksiyon
ortalamalarina gore 3. ay VAS fonksiyon ortalamalarinda goriilen diistisler istatistiksel
olarak anlamlidir (p=0.016; p<0.05). 1. hafta VAS fonksiyon ortalamalarina gore 1. ay
ve 6. ay VAS fonksiyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamh
degildir (p>0.05). 1. ay VAS fonksiyon ortalamalarina goére 3. ay ve 6. ay VAS

fonksiyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
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(p>0.05). 3. ay VAS fonksiyon ortalamalarina gore 6. ay VAS fonksiyon
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Medikal tedavi grubunda; tedavi 6ncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS
fonksiyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0.001; p<0.05). Tedavi dncesi VAS fonksiyon ortalamalaria gore 1. hafta (p:0.017),
1. ay (p:0.011), 3. ay (p:0.007) ve 6. ay (p:0.020) VAS fonksiyon ortalamalarinda
goriillen diisiisler istatistiksel olarak anlamlhidir (p<0.05). 1. hafta VAS fonksiyon
ortalamalarina gore 1. ay (p:0.034) ve 3. ay (p:0.017) VAS fonksiyon ortalamalarinda
goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamlhidir (p<0.05). 1. hafta VAS fonksiyon
ortalamalarina goére 6. ay VAS fonksiyon ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. ay VAS fonksiyon ortalamalarina gore
3. ay ve 6. ay VAS fonksiyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.05). 3. ay VAS fonksiyon ortalamalarna gore 6. ay VAS
fonksiyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05).

Botoks grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS fonksiyon
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.044; p<0.05).
Tedavi 6ncesi VAS fonksiyon ortalamalarina gore 1. ay (p:0.011) ve 3. ay (p:0.020)
VAS fonksiyon ortalamalarinda goriilen digsiisler istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05). Tedavi oncesi VAS fonksiyon ortalamalarma gore 1. hafta ve 6. ay VAS
fonksiyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05). 1. hafta VAS fonksiyon ortalamalarma gore 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS
fonksiyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05). 1. ay VAS fonksiyon ortalamalarma gére 3. ay ve 6. ay VAS fonksiyon
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay
VAS fonksiyon ortalamalarina goére 6. ay VAS fonksiyon ortalamalarinda goriilen
degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).
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4.3.3. Masseter Palpasyon

Tablo 4.13. Grup ici ve gruplar arasinda olgularin VAS masseter palpasyon
diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup
Okluzal splint Medikal Botoks 'p

VAS Masseter Palpasyon

Ort£SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)
1.hafta 2,9+1,29 (3) 242,36 (1,5) 1,142,6 (0) 0,033*
1. Ay 241,15 (2) 0,7+1,57 (0) 0,9+1,91 (0) 0,018*
3. Ay 0,9+1,52 (0) 0,8+1,26 (0) 1,6+2,32 (0) 0,322
6. Ay 1+1,76 (0) 0,8+0,85 (0) 1,842,2 (0,5) 0,394
p 0,001* 0,001* 0,034*
TO-1.hafta °p 0,034* 0,007* 0,072
TO-1.ay °p 0,007* 0,007* 0,027*
TO-3.ay °p 0,004* 0,007* 0,102
TO-6.ay °p 0,007* 0,008* 0,131
1.hafta-1.ay °p 0,024* 0,026* 0,655
1.hafta-3.ay °p 0,011* 0,026* 0,257
1.hafta-6.ay °p 0,015* 0,066 0,345
1l.ay-3.ay °p 0,018* 0,083 0,102
1.ay-6.ay °p 0,059 0,891 0,109
3.ay-6.ay °p 0,317 0,713 0,577
'Kruskal Wallis test “Friedman test *Wilcoxon sign test *p<0.05

Gruplar arasinda olgularin tedavi dncesi VAS masseter palpasyon ortalamalari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularin 1. hafta VAS masseter palpasyon ortalamalari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik var (p:0.033; p<0.05). Farkliligin
tespiti icin yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda: Botoks tedavisi yapilan gruptaki
olgularin 1. hafta VAS masseter palpasyon ortalamalari, Okluzal splint tedavisi
grubunun ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur
(p:0.012; p<0.05). Diger tedavi gruplar1 arasinda olgularm 1. hafta VAS masseter
palpasyon ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli  bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularm 1. ay VAS masseter palpasyon ortalamalar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik var (p:0.018; p<0.05). Okluzal splint tedavisi
yapilan gruptaki olgularin 1. ay VAS masseter palpasyon ortalamalari, Medikal tedavi
(p:0.010) ve Botoks tedavisi (p:0.035) gruplarinin ortalamalarindan istatistiksel olarak
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anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.05). Medikal ve Botoks tedavi gruplari
arasinda olgularin 1. ay VAS masseter palpasyon ortalamalari agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularin 3. ay ve 6. ay VAS masseter palpasyon ortalamalari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Okluzal splint grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS
masseter palpasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tedavi oOncesi VAS masseter palpasyon
ortalamalarina gore 1. hafta (p:0.034), 1. ay (p:0.007), 3. ay (p:0.004) ve 6. ay (p:0.007)
VAS masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05). 1. hafta VAS masseter palpasyon ortalamalarina gore 1. ay (p:0.024), 3. ay
(p:0.011) ve 6. ay (p:0.015) VAS masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen diisiisler
istatistiksel olarak anlamhdir (p<0.05). 1. ay VAS masseter palpasyon ortalamalarma
gore 3. ay VAS masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen diistisler istatistiksel olarak
anlamhidir (p:0.018; p<0.05). 1. ay VAS masseter palpasyon ortalamalarina gore 6. ay
VAS masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlaml
degildir (p>0.05). 3. ay VAS masseter palpasyon ortalamalarmma goére 6. ay VAS
masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05).

Medikal tedavi grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS
masseter palpasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamhi farklilik
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tedavi oOncesi VAS masseter palpasyon
ortalamalarina gore 1. hafta (p:0.007), 1. ay (p:0.007), 3. ay (p:0.007) ve 6. ay (p:0.008)
VAS masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05). 1. hafta VAS masseter palpasyon ortalamalarma gore 1. ay ve 3. ay VAS
masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen diistlisler istatistiksel olarak anlamlidir
(p:0.026; p<0.05). 1. hafta VAS masseter palpasyon ortalamalarina gére 6. ay VAS
masseter palpasyon ortalamalarimda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05). 1. ay VAS masseter palpasyon ortalamalarma gore 3. ay ve 6. ay
VAS masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05). 3. ay VAS masseter palpasyon ortalamalarna goére 6. ay VAS
masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlaml

degildir (p>0.05).
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Botoks grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS masseter
palpasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0.034; p<0.05). Tedavi oncesi VAS masseter palpasyon ortalamalarina gore 1. ay
VAS masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamlidir
(p:0.027; p<0.05). Tedavi 6ncesi VAS masseter palpasyon ortalamalarmma gore 1. hafta,
3. ay ve 6. ay VAS masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. hafta VAS masseter palpasyon ortalamalarina gore
1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. ay VAS masseter palpasyon
ortalamalarina gore 3. ay ve 6. ay VAS masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen
degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay VAS masseter palpasyon
ortalamalarina gore 6. ay VAS masseter palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler

istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

4.3.4. Lateral Pterygoid Kas Palpasyon

Tablo 4.14. Grup igi ve gruplar arasinda olgularin VAS lateral pterygoid
palpasyon diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup

VAS Lateral Pterygoid Okluzal splint Medikal Botoks 'n
Palpasyon Ort+SS (medyan)  Ort+SS (medyan)  Ort£SS (medyan)

1.hafta 4,6+1,51 (4,5) 5,3+2,21 (5,5) 1,7£1,95 (1) 0,003*
1. Ay 3,9+1,73 (4) 2,942,69 (2,5) 242 (2) 0,125
3. Ay 2,242.25(2) 3,4+2,41 (3) 3,6£2,72 (3,5) 0,488
6. Ay 2,642,72 (2) 342,58 (3) 3,9+3,21 (3) 0,608
p 0,001* 0,001* 0,001*

TO-1.hafta °p 0,027* 0,024* 0,007*

TO-1l.ay °p 0,007* 0,007* 0,011*

TO-3.ay °p 0,005* 0,007* 0,158

TO-6.ay °p 0,011* 0,007* 0,339

1.hafta-1.ay °p 0,008* 0,007* 0,916

1.hafta-3.ay °p 0,007* 0,007* 0,065

1.hafta-6.ay °p 0,035* 0,015* 0,056

l.ay-3.ay°p 0,019* 0,059 0,043*

l.ay-6.ay °p 0,136 0,670 0,093

3.ay-6.ay °p 0,285 0,832 0,892

"Kruskal Wallis test “Friedman test Wilcoxon sign test *p<0.05
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Gruplar arasinda tedavi oncesi VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalar1
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularmn 1. hafta VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalar1
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p:0.003; p<0.05).
Botoks yapilan gruptaki olgularm 1. hafta VAS lateral pterygoid palpasyon
ortalamalari, Medikal tedavi (p:0.005) ve Okluzal splint tedavisi (p:0.003) gruplarinin
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisilk bulunmustur (p<0.05).
Medikal ve Okluzal splint tedavi gruplari arasinda olgularin 1. hafta VAS lateral
pterygoid palpasyon ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularin 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS lateral pterygoid palpasyon
ortalamalar1 ac¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Okluzal splint grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS lateral
pterygoid palpasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur
(p:0.001; p<0.05). Tedavi oncesi VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarina gore
1. hafta (p:0.027), 1. ay (p:0.007), 3. ay (p:0.005) ve 6. ay (p:0.011) VAS lateral
pterygoid palpasyon ortalamalarinda goriilen diistisler istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05). 1. hafta VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarina gére 1. ay (p:0.008),
3. ay (p:0.007) ve 6. ay (p:0.035) VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarinda
goriilen dustsler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 1. ay VAS lateral pterygoid
palpasyon ortalamalarma gore 3. ay VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarinda
goriilen disiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.019; p<0.05). 1. ay VAS lateral
pterygoid palpasyon ortalamalarina gore 3. ay VAS lateral pterygoid palpasyon
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay
VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarina gore 6. ay VAS lateral pterygoid
palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05).

Medikal grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS lateral
pterygoid palpasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tedavi Oncesi VAS lateral pterygoid palpasyon
ortalamalarina gore 1.hafta (p:0.024), 1. ay (p:0.007), 3. ay (p:0.007) ve 6. ay (p:0.007)
VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarinda goriilen disiisler istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.05). 1. hafta VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarina gore 1. ay
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(p:0.007), 3. ay (p:0.007) ve 6. ay (p:0.015) VAS lateral pterygoid palpasyon
ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 1. ay VAS
lateral pterygoid palpasyon ortalamalarmma gore 3. ay ve 6. ay VAS lateral pterygoid
palpasyon ortalamalarinda goriilen degigsimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05). 3. ay VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarina gore 6. ay VAS lateral
pterygoid palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05).

Botoks grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS lateral
pterygoid palpasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur
(p:0.001; p<0.05). Tedavi oncesi VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarina gore
1. hafta (p:0.007) ve 1. ay (p:0.011) VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarinda
goriilen diistisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 1. ay VAS lateral pterygoid
palpasyon ortalamalarma gore 3. ay VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarinda
goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.043; p<0.05). Tedavi oncesi VAS
lateral pterygoid palpasyon ortalamalarina gére 3. ay ve 6. ay VAS lateral pterygoid
palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05). 1. hafta VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarmna gore 1. ay, 3. ay ve 6.
ay VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. ay VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarma
gore 6. ay VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay VAS lateral pterygoid palpasyon
ortalamalarina goére 6. ay VAS lateral pterygoid palpasyon ortalamalarinda goriilen

degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).
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4.3.5. Temporal Kas Palpasyon

Tablo 4.15. Grup i¢i ve gruplar arasinda olgularin VAS temporal palpasyon
diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup

VAS  Temporal Okluzal splint Medikal Botoks 'p
Palpasyon Ort£SS (medyan) Ort+SS (medyan)  Ort+SS (medyan)

1.hafta 4,8+1,87 (4,5) 5,6+1,65 (5) 2,842,44 (2,5) 0,030*
1. Ay 4,5+1,72 (4,5) 3,242,53 (2,5) 2,6+2,76 (2,5) 0,184
3. Ay 2,242,53 (1) 442 (4) 3,6+2,8 (3,5) 0,426
6. Ay 2,942,6 (2,5) 3,242,74 (3) 4,142,77 (3,5) 0,583
o 0,001* 0,001* 0,002*

TO-1.hafta °p 0,140 0,020* 0,005*

TO-1.ay *p 0,020* 0,007* 0,016*

TO-3.ay °p 0,005* 0,006* 0,042*

TO-6.ay °p 0,007* 0,015* 0,147

1.hafta-1.ay °p 0,083 0,007* 0,931

1.hafta-3.ay °p 0,007* 0,014* 0,205

1.hafta-6.ay °p 0,024* 0,028* 0,094

1l.ay-3.ay °p 0,007* 0,136 0,023*

1.ay-6.ay °p 0,030* 0,570 0,064

3.ay-6.ay °p 0,102 0,916 0,395

'Kruskal Wallis test “Friedman test *Wilcoxon sign test *p<0.05

Gruplar arasinda olgularin tedavi 6ncesi VAS temporal palpasyon ortalamalar1
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularin 1. hafta VAS temporal palpasyon ortalamalari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.030; p<0.05). Botoks
grubunki olgularin 1. hafta VAS temporal palpasyon ortalamalari, Medikal tedavi
grubunun ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur
(p:0.012; p<0.05). Diger tedavi gruplar1 arasinda olgularin 1. hafta VAS temporal
palpasyon ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli  bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS temporal palpasyon ortalamalar1
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Okluzal splint grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS

temporal palpasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur
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(p:0.001; p<0.05). Tedavi oncesi VAS temporal palpasyon ortalamalarma gore 1. ay
(p:0.020), 3. ay (p:0.005) ve 6. ay (p:0.007) VAS temporal palpasyon ortalamalarinda
goriilen distsler istatistiksel olarak anlamhidir (p<0.05). 1. hafta VAS temporal
palpasyon ortalamalarina gore 3. ay (p:0.007) ve 6. ay (p:0.024) VAS temporal
palpasyon ortalamalarinda goriilen diistisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 1.
ay VAS temporal palpasyon ortalamalarina gore 3. ay (p:0.007) ve 6. ay (p:0.030) VAS
temporal palpasyon ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05). Tedavi 6ncesi VAS temporal palpasyon ortalamalarma gore 1. hafta VAS
temporal palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05). 1. hafta VAS temporal palpasyon ortalamalarina gore 1. ay VAS
temporal palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05). 3. ay VAS temporal palpasyon ortalamalarina gore 6. ay VAS
temporal palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05).

Medikal tedavi grubunda; tedavi 6ncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS
temporal palpasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tedavi oncesi VAS temporal palpasyon
ortalamalarina gére 1. hafta (p:0.020), 1. ay (p:0.007), 3. ay (p:0.006) ve 6. ay (p:0.015)
VAS temporal palpasyon ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05). 1. hafta VAS temporal palpasyon ortalamalarina gore 1. ay (p:0.007), 3. ay
(p:0.014) ve 6. ay (p:0.028) VAS temporal palpasyon ortalamalarmda goriilen diisiisler
istatistiksel olarak anlamlhidir (p<0.05). 1. ay VAS temporal palpasyon ortalamalarma
gore 3. ay ve 6. ay VAS temporal palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay VAS temporal palpasyon
ortalamalarina gore 6. ay VAS temporal palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Botoks grubunda; tedavi 6ncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS temporal
palpasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklililk bulunmaktadir
(p:0.002; p<0.05). Tedavi dncesi VAS temporal palpasyon ortalamalarma gore 1. hafta
(p:0.005), 1. ay (p:0.016) ve 3. ay (p:0.042) VAS temporal palpasyon ortalamalarinda
goriilen disiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 1. ay VAS temporal palpasyon
ortalamalarina gére 3. ay VAS temporal palpasyon ortalamalarinda goriilen artiglar
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.023; p<0.05). Tedavi 6ncesi VAS temporal palpasyon

ortalamalarina gore 6. ay VAS temporal palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler
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istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. hafta VAS temporal palpasyon
ortalamalarina gore 1. ay, 3. ay ve 6. ay VAS temporal palpasyon ortalamalarinda
goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. ay VAS temporal
palpasyon ortalamalarina gore 6. ay VAS temporal palpasyon ortalamalarinda goériilen
degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay VAS temporal palpasyon
ortalamalarina gore 6. ay VAS temporal palpasyon ortalamalarinda goriilen degisimler

istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

4.3.6.Maksimum Agrih Agiz Acikhig

Tablo 4.16. Grup i¢i ve gruplar arasinda olgularin maksimum agrih agiz acikhgi
diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup
Maksimum Agrih  Agiz Okluzal splint Medikal Botoks 'p
Acikhig1 (mm) Ort£SS Ort£SS Ort£SS

“Tedavi bncesi | 4885637 415:354  44z6,63  0025*
1.hafta 49,3+7,48 44,544,774 44,3+6,38 0,122
1. Ay 50+7,7 43,8+5,03 44,4+5,62 0,084
3. Ay 49,6+9,38 45,145,53 43.2+5,57 0,134
6. Ay 48,7+8,79 43,5+4,7 42,746,22 0,119
p 0,292 0,088 0,059
'Oneway Anova test “Tekrarlayan élgiimlerde varyans analizi *Bonferroni test *p<0.05

Gruplar arasinda tedavi oncesi maksimum agrili agiz agikligi ortalamalari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.025; p<0.05). Okluzal
splint tedavisi yapilan gruptaki olgularin tedavi dncesi maksimum agrili agiz agikligi
ortalamalari, Medikal tedavi grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p:0.021; p<0.05). Diger tedavi gruplari arasinda olgularm 1. hafta
maksimum agrili agiz acikligi ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularin 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrili agiz
aciklig1 ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir
(p>0.05).

Okluzal splint grubunda; tedavi 6ncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum
agrili agiz agikhigr diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamastir (p>0.05).
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Medikal tedavi grubunda; tedavi dncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum
agrili agiz acikligr diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamustir (p>0.05).

Botoks grubunda; tedavi 6ncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrili
agiz agiklig1 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir

(p>0.05).

4.3.7.Maksimum Agnisiz Agiz Acikhgi

Tablo 4.17. Grup i¢i ve gruplar arasinda olgularin maksimum agrisiz agiz agikhgi
diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup

Maksimum Agrisiz Agiz Okluzal splint Medikal Botoks 'p
Acikhgi (mm) Ort£SS Ort£SS Ort£SS

Tedavi oncesi 41,2+7,19 34,3+4,06 36+9,8 0,113
1.hafta 42,7+7,86 36,8+4,96 38,2+7,57 0,157
1. Ay 43,9+7,46 39,7+4,01 38,2+6,44 0,110
3. Ay 44,149,61 39,4+3,74 36,5+6,36 0,068
6. Ay 42,5+10,35 37,6+4,12 35,7+6,34 0,125
p 0,032* 0,015* 0,016*

TO-1.hafta °p 1,000 0,186 1,000

TO-1.ay °p 0,721 0,004* 1,000

TO-3.ay °p 1,000 0,002* 1,000

TO-6.ay °p 1,000 0,121 1,000

1.hafta-1.ay °p 1,000 0,143 1,000

1.hafta-3.ay °p 1,000 0,292 0,786

1.hafta-6.ay °p 1,000 1,000 0,199

l.ay-3.ay °p 1,000 1,000 0,012*

1.ay-6.ay °p 1,000 1,000 0,002*

3.ay-6.ay °p 0,368 1,000 0,224

"Oneway Anovatest  “Tekrarlayan élgiimlerde varyans analizi *Bonferroni test *p<0.05

Gruplar arasinda tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz
agiz acikligi ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli  farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Okluzal splint grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum
agrisiz ag1z agiklhigr diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur
(p:0.032; p<0.05). Tedavi 6ncesi maksimum agrisiz agiz acikligi ortalamalarina gore 1.

hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz agiz agiklig1 ortalamalarinda goriilen
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degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. hafta maksimum agrisiz agiz
aciklig1 ortalamalarina gore 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz agiz agikligi
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. ay
maksimum agrisiz agiz a¢ikligi ortalamalarma gore 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz
agiz acikligi ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05). 3. ay maksimum agrisiz agiz agikligi ortalamalarina gére 6. ay maksimum
agrisiz agiz acikligi ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05).

Medikal tedavi grubunda; tedavi dncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum
agrisiz a8z acgikh@r diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.015; p<0.05). Tedavi Oncesi maksimum agrisiz agiz agikligi
ortalamalarina gore 1. ay (p:0.004) ve 3. ay (p:0.002) maksimum agrisiz agiz agikhigi
ortalamalarinda goriilen artislar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Tedavi Oncesi
maksimum agrisiz agiz agiklig1 ortalamalarina gore 1. hafta ve 6. ay maksimum agrisiz
ag1iz agiklig1 ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05). 1. hafta maksimum agrisiz agiz aciklig1 ortalamalarina gore 1. ay, 3. ay ve 6.
ay maksimum agrisiz agiz agikligr ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. ay maksimum agrisiz agiz agiklig1 ortalamalarma
gore 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz agiz agiklig1 ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay maksimum agrisiz agiz agiklig1
ortalamalarina gore 6. ay maksimum agrisiz agiz agikligi ortalamalarinda goriilen
degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Botoks grubunda; tedavi dncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz
agiz acikligr diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0.016; p<0.05). 1. ay maksimum agrisiz agiz agiklig1 ortalamalarina gore 3. ay
(p:0.012) ve 6. ay (p:0.002) maksimum agrisiz agiz agiklig1 ortalamalarinda goriilen
diistisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Tedavi dncesi maksimum agrisiz agiz
agiklig1 ortalamalarina gore 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz agiz agiklig1
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. hafta
maksimum agrisiz agiz a¢ikligi ortalamalarma gore 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum
agrisiz ag1z agikligr ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05). 3. ay maksimum agrisiz agiz agikligi ortalamalarina goére 6. ay
maksimum agrisiz agiz a¢iklig1 ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak

anlamli degildir (p>0.05).

73



4.3.8. Maksimum Agrih Protruziv ve Laterotruziv Hareket

Tablo 4.18. Grup ici ve gruplar arasinda olgularin maksimum agrih protruziv

hareket diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup

Maksimum Okluzal splint Medikal Botoks o
Protruziv Hareket (mm)  Ort+SS (medyan)  Ort+SS (medyan)  Ort+SS (medyan)

Tedavi oncesi 8,6£1,26 (8,5) 7,1£1,97 (7) 7,5+1,78 (7) 0,099
1.hafta 9,6+1,35 (9) 7,8+2,2 (8) 8,1=1,45 (8) 0,014*
1. Ay 9,9+0,99 (10) 8,142,38 (8) 8,2+1,55 (8) 0,015*
3. Ay 10+1,83 (10,5) 7,8+2,49 (8) 7,6+1,07 (7,5) 0,015*
6. Ay 9,5+2,01 (9,5) 7,7+2,63 (8) 7,2+1,03 (7) 0,040*
p 0,011* 0,009* 0,035*

TO-1.hafta *p 0,026* 0,038* 0,063

TO-1.ay °p 0,017* 0,026* 0,038*

TO-3.ay °p 0,064 0,084 0,792

TO-6.ay °p 0,150 0,202 0,518

1.hafta-1.ay °p 0,180 0,083 0,785

1.hafta-3.ay °p 0,391 1,000 0,160

1.hafta-6.ay °p 0,887 0,655 0,064

1l.ay-3.ay °p 0,713 0,083 0,034*

1.ay-6.ay °p 0,395 0,102 0,026*

3.ay-6.ay °p 0,059 0,317 0,102

'Kruskal Wallis test “Friedman test *Wilcoxon sign test *p<0.05
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Tablo 4.19. Grup i¢i ve gruplar arasinda olgularin maksimum agrih laterotruziv
hareket diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup

Maksimum Agrih Okluzal splint Medikal Botoks L
Laterotruziv Hareket P
(mm) Ort£SS (medyan) Ort£SS (medyan)  Ort+SS (medyan)

Tedavi oncesi 7,6£1,43 (7,5) 7,3£1,49 (7) 7,2+£2,25 (7,5) 0,889
1.hafta 9,1+1,2 (9) 8+1,76 (7,5) 7,8+1,32 (8) 0,021*
1. Ay 9,8+1,55 (9,5) 8,4+1,65 (8) 7,7+1,34 (7,5) 0,007*
3. Ay 10,2+1,62 (10) 8,2+1,81 (8) 7,2+1,03 (7) 0,001*
6. Ay 9,8+1,87 (9,5) 7,1£2,02 (7) 6,9+0,88 (7) 0,002*
o 0,001* 0,001* 0,049*

TO-1.hafta p 0,007* 0,066 0,197

TO-l.ay *p 0,007* 0,026* 0,131

TO-3.ay °p 0,005* 0,071 0,891

TO-6.ay °p 0,011* 0,722 0,671

1.hafta-1.ay °p 0,066 0,046* 0,655

1.hafta-3.ay °p 0,016* 0,317 0,063

1.hafta-6.ay °p 0,102 0,034* 0,041*

1l.ay-3.ay °p 0,046* 0,157 0,059

1.ay-6.ay °p 1,000 0,006* 0,039*

3.ay-6.ay °p 0,046* 0,004* 0,083

'Kruskal Wallis test “Friedman test *Wilcoxon sign test *p<0.05

Gruplar arasinda olgularin tedavi Oncesi maksimum agrili protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda 1. hafta maksimum agrili protruziv ve laterotruziv hareket
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.014;
p<0.05).

Okluzal splint grubundaki olgularin 1. hafta maksimum agrili protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalari, Medikal tedavi (p:0.037) ve Botoks tedavisi (p:0.003)
gruplarinin ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p<0.05). Medikal tedavi ve Botoks tedavi gruplar1 arasinda olgularm 1. hafta
maksimum agrili protruziv ve laterotruziv hareket ortalamalar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda 1. ay maksimum agrili protruziv ve laterotruziv hareket

ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p:0.015;
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p<0.05). Okluzal splint grubundaki olgularm 1. ay maksimum agrili protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalari, Medikal tedavi (p:0.046) ve Botoks tedavisi (p:0.003)
gruplarmin ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p<0.05). Medikal tedavi ve Botoks tedavi gruplar1 arasinda olgularm 1. ay maksimum
agrili protruziv ve laterotruziv hareket ortalamalar1 ag¢isindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularin 3. ay maksimum agrili protruziv ve laterotruziv
hareket ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0.015; p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda:
Okluzal splint tedavisi yapilan gruptaki olgularin 3.ay maksimum agrili protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalari, Medikal tedavi (p:0.036) ve Botoks tedavisi (p:0.005)
gruplarinin ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur
(p<0.05). Medikal tedavi ve Botoks tedavi gruplari arasinda olgularin 3. ay maksimum
agrili protruziv ve laterotruziv hareket ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularin 6. ay maksimum agrili protruziv hareket ortalamalari
acisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik bulunmaktadir (p:0.040; p<0.05). Okluzal
splint tedavisi yapilan gruptaki olgularin 6. ay maksimum agrili protruziv hareket
ortalamalari, Botoks tedavisi grubunun ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.010; p<0.05). Diger tedavi gruplar1 arasinda olgularin
6. ay maksimum agrili protruziv hareket ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularm 6. ay maksimum agrili laterotruziv hareket
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.002;
p<0.05). Okluzal splint tedavisi yapilan gruptaki olgularin 6. ay maksimum agrili
laterotruziv hareket ortalamalari, Medikal tedavi (p:0.009) ve Botoks tedavisi (p:0.001)
gruplarinin ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p<0.05). Medikal tedavi ve Botoks tedavi gruplari arasinda olgularin 6. ay maksimum
agrili laterotruziv hareket ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Okluzal splint grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum
agrili protruziv hareket diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.011; p<0.05). Tedavi Oncesi maksimum agrili protruziv hareket

ortalamalarina gore 1. hafta (p:0.026) ve 1. ay (p:0.017) maksimum agrili protruziv
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hareket ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Tedavi
oncesi maksimum agrili protruziv hareket ortalamalarma gore 3. ay ve 6. ay maksimum
agrili protruziv hareket ortalamalarinda goriilen degigimler istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05). 1. hafta maksimum agril1 protruziv hareket ortalamalarina gore 1. ay,
3. ay ve 6. ay maksimum agrili protruziv hareket ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. ay maksimum agrili protruziv hareket
ortalamalarina gore 3. ay ve 6. ay maksimum agrili protruziv hareket ortalamalarinda
goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay maksimum agril1
protruziv hareket ortalamalarina gore 6. ay maksimum agrili protruziv hareket
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).
Okluzal splint grubunda; tedavi 6ncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrili
laterotruziv  hareket diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tedavi oncesi maksimum agrili laterotruziv hareket
ortalamalarina gére 1. hafta (p:0.007), 1. ay (p:0.007), 3. ay (p:0.005) ve 6. ay (p:0.011)
da goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamhidir (p<0.05). 1. hafta maksimum agrili
laterotruziv hareket ortalamalarma gore 3. ayda goriilen artiglar istatistiksel olarak
anlamlidir (p:0.016; p<0.05). 1. ay maksimum agril1 laterotruziv hareket ortalamalarina
gore 3. ay maksimum agrili laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen artiglar
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.046; p<0.05). 3. ay maksimum agrili laterotruziv
hareket ortalamalarina gore 6. ayda goriilen distisler istatistiksel olarak anlamlidir
(p:0.046; p<0.05). 1. hafta maksimum agrili laterotruziv hareket ortalamalarma gore 1.
ay ve 6. ay maksimum agrili laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. ay maksimum agril1 laterotruziv hareket
ortalamalarina gore 6. aydaki degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Medikal tedavi grubundaki maksimum agrili protruziv hareket sirasinda elde
edilen biitlin veriler, splint grubunun ayni hareket swrasinda olusturdugu sonuglarla
tamamiyla ayni gézlenmistir.

Medikal tedavi grubunda; tedavi dncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum
agrili laterotruziv hareket diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tedavi dncesi maksimum agrili laterotruziv hareket
ortalamalarina gore 1. ay maksimum agrili laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen
artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.026; p<0.05). 1. haftaya gore 1. ay
ortalamalarinda goriilen artislar istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.046; p<0.05). 1. hafta

maksimum agril1 laterotruziv hareket ortalamalarina gore 6. ay ortalamalarinda goriilen
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diistisler istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.034; p<0.05). 1. ay maksimum agrili
laterotruziv hareket ortalamalarina gore 6. ay ortalamalarinda goriilen disiisler
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.006; p<0.05). 3. ay maksimum agrili laterotruziv
hareket ortalamalarma goére 6. ay ortalamalarinda goriilen diistisler istatistiksel olarak
anlamlidir (p:0.004; p<0.05).Tedavi Oncesi maksimum agrili laterotruziv hareket
ortalamalarina gore 1. hafta, 3. ay ve 6. ay maksimum agrili laterotruziv hareket
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. hafta
maksimum agrili laterotruziv hareket ortalamalarma gore 3. ay maksimum agrili
laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05). 1. aya gore 3. ay maksimum agrili laterotruziv hareket
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Botoks grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrili
protruziv hareket diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0.035; p<0.05). Tedavi 6ncesi maksimum agrili protruziv hareket ortalamalarina gore
1. ay maksimum agrili protruziv hareket ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel
olarak anlamhidir (p:0.038; p<0.05). 1. ay maksimum agrili protruziv hareket
ortalamalarina gore 3. ay maksimum agrili protruziv hareket ortalamalarinda goriilen
artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.034; p<0.05). 1. ay maksimum agrili protruziv
hareket ortalamalarina gore 6. ay maksimum agrili protruziv hareket ortalamalarinda
goriilen dustsler istatistiksel olarak anlamhidir (p:0.026; p<0.05). Tedavi Oncesi
maksimum agrili protruziv hareket ortalamalarma goére 1. hafta, 3. ay ve 6. ay
maksimum agrili protruziv hareket ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. hafta maksimum agrili protruziv hareket
ortalamalarina gore 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrili protruziv hareket
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay
maksimum agril1 protruziv hareket ortalamalarina gore 6. ay maksimum agrili protruziv
hareket ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Botoks grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrili
laterotruziv.  hareket diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk
bulunmaktadir (p:0.049; p<0.05). l.haftaya gore 1. ay maksimum agrili laterotruziv
hareket ortalamalarinda goriilen disiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.041;
p<0.05). 1. aya gore 6. ay maksimum agril1 laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen
diistisler istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.039; p<0.05). Tedavi 6ncesine gore 1. hafta,

1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrili laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen
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degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. haftaya gore 1. ay ve 3. ay
maksimum agrili laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. aya gore 3. ay maksimum agril1 laterotruziv hareket
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. aya
gore 6. ay maksimum agrili laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen degisimler

istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

4.3.9.Maksimum Agnisiz Protruziv ve Laterotruziv Hareket

Tablo 4.20. Grup i¢i ve gruplar arasinda olgularin maksimum agrisiz protruziv
hareket diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup

Maksimum Agrisiz Okluzal splint Medikal Botoks p

Protruziv Hareket (mm)  Ort+SS (medyan)  Ort+SS (medyan)  Ort+SS (medyan)

Tedavi dncesi 6,3+1,42 (6) 5,4+1,58 (5,5) 5,2+1,23 (5) 0,212
1.hafta 7,6+1,43 (7) 6,2+1,93 (6,5) 6,3%0,95 (6) 0,049*
1. Ay 7,4+0,84 (7) 6,7+2 (7) 6,5+1,27 (7) 0,357
3. Ay 8,1+1,45 (8) 6,6+2,17 (7) 5,7+1,16 (6) 0,007*
6. Ay 7,7+1,34 (8) 5,9+2,33 (5,5) 5,4+1,07 (5,5) 0,011*
p 0,005* 0,007* 0,001*

TO-1.hafta °p 0,010* 0,039* 0,016*

TO-1.ay °p 0,031* 0,016* 0,010*

TO-3.ay °p 0,030* 0,026* 0,132

TO-6.ay °p 0,043* 0,339 0,414

1.hafta-1.ay °p 0,655 0,096 0,480

1.hafta-3.ay °p 0,365 0,102 0,058

1.hafta-6.ay °p 0,796 0,366 0,014*

l.ay-3.ay °p 0,112 0,564 0,005*

1.ay-6.ay °p 0,317 0,046* 0,005*

3.ay-6.ay °p 0,046* 0,053 0,083

'Kruskal Wallis test “Friedman test Wilcoxon sign test *p<0.05
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Tablo 4.21. Grup i¢i ve gruplar arasinda olgularin maksimum agrisiz laterotruziv
hareket diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup

Maksimum Agrisiz Okluzal splint Medikal Botoks L
Laterotruziv Hareket ’
(mm) Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort£SS (medyan)

1.hafta 7,1+0,74 (7) 6,5+1,84 (6) 6,4+1,78 (6,5) 0,148
1. Ay 8,1+1,37 (8) 741,76 (7) 6,6+1,51 (6,5) 0,056
3. Ay 8,6+1,26 (8,5) 6,8+1,55 (6,5) 5,9+1,37 (6) 0,002*
6. Ay 8,1+1,29 (8) 6+1,89 (6) 5,4+1,17 (6) 0,001*
p 0,001* 0,001* 0,001*

TO-1.hafta p 0,007* 0,041* 0,014*

TO-1.ay °p 0,007* 0,016* 0,009*

TO-3.ay °p 0,005* 0,026* 0,279

TO-6.ay °p 0,005* 0,477 0,739

1.hafta-1.ay °p 0,026* 0,025* 0,157

1.hafta-3.ay °p 0,016* 0,180 0,096

1.hafta-6.ay °p 0,033* 0,132 0,024*

1l.ay-3.ay °p 0,102 0,157 0,035*

1.ay-6.ay °p 1,000 0,014* 0,016*

3.ay-6.ay °p 0,025% 0,020* 0,096

'Kruskal Wallis test “Friedman test *Wilcoxon sign test *p<0.05

Gruplar arasinda olgularin tedavi oncesi maksimum agrisiz protruziv hareket
ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Gruplar arasinda olgularin tedavi oncesi, 1. hafta ve 1. ay maksimum agrisiz
laterotruziv hareket ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularm 1. hafta maksimum agrisiz protruziv hareket
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklihik bulunmaktadir (p:0.049;
p<0.05). Okluzal splint tedavisi yapilan gruptaki olgularm 1. hafta maksimum agrisiz
protruziv hareket ortalamalari, Botoks tedavisi grubunun ortalamalarindan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.023; p<0.05). Diger tedavi gruplari
arasinda olgularm 1. hafta maksimum agrisiz protruziv hareket ortalamalar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

80



Gruplar arasinda olgularm 1. ay maksimum agrisiz protruziv hareket
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Gruplar arasinda olgularin 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz protruziv hareket
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05).
Okluzal splint tedavisi yapilan gruptaki olgularin 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz
protruziv hareket ortalamalari, Botoks tedavisi grubunun ortalamalarindan istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.05). Diger tedavi gruplar1 arasinda
olgularin 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz protruziv hareket ortalamalari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda olgularin 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz laterotruziv hareket
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05).
Okluzal splint tedavisi yapilan gruptaki olgularin 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz
laterotruziv hareket ortalamalari, Medikal tedavi ve Botoks tedavisi gruplarinin
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur (p<0.05).
Medikal tedavi ve Botoks tedavi gruplar1 arasinda olgularm 3. ay ve 6. ay maksimum
agrisiz laterotruziv hareket ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Okluzal splint grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum
agrisiz protruziv ve laterotruziv hareket diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliik bulunmaktadir (p<0.05). Tedavi Oncesi maksimum agrisiz protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalarmma gore 1. hafta (p:0.010), 1. ay (p:0.031), 3. ay
(p:0.030) ve 6.ay (p:0.043) maksimum agrisiz protruziv hareket ortalamalarinda goriilen
artiglar istatistiksel olarak anlamhidir (p<0.05). 3. ay maksimum agrisiz protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalarma goére 6. ay maksimum agrisiz protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen diistisler istatistiksel olarak anlamlhidir
(p<0.05). 1. hafta maksimum agrisiz protruziv hareket ortalamalarma gore 1. ay, 3. ay
ve 6. ay maksimum agrisiz protruziv hareket ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. hafta maksimum agrisiz laterotruziv
hareket ortalamalarma gore 1. ay (p:0.026), 3. ay (p:0.016) ve 6. ay (p:0.033)
maksimum agrisiz laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen artislar istatistiksel
olarak anlamhdir. 1. ay maksimum agrisiz protruziv ve laterotruziv hareket
ortalamalarina gore 3. ay ve 6. aydaki protruziv ve laterotruziv hareket ortalamalarinda

goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).
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Medikal tedavi grubunda; tedavi dncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum
agrisiz protruziv ve laterotruziv hareket diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0.007; p<0.05). Tedavi 6ncesi maksimum agrisiz protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalarina gore 1. hafta (p:0.039), 1. ay (p:0.016) ve 3. ayda
goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 1. hafta maksimum agrisiz
laterotruziv hareket ortalamalarina gore 1. ay ortalamalarinda goriilen artislar
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.025; p<0.05). 1. ay maksimum agrisiz protruziv
hareket ortalamalarina gore 3. ay maksimum agrisiz protruziv hareket ortalamalarinda
goriilen distisler istatistiksel olarak anlamhidir (p:0.046; p<0.05). Tedavi Oncesi
maksimum agrisiz protruziv hareket ortalamalarma gore 6. ay maksimum agrisiz
protruziv hareket ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05). 1. hafta maksimum agrisiz protruziv hareket ortalamalarma gore 1. ay, 3. ay
ve 6. ay maksimum agrisiz protruziv hareket ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. ay maksimum agrisiz protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalarma gére 3. ay maksimum agrisiz protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamhi
degildir (p>0.05). 3. aya gore 6. ay maksimum agrisiz protruziv hareket ortalamalarinda
goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. ay maksimum agrisiz
laterotruziv hareket ortalamalarina goére 6. ay ortalamalarinda goriilen diisiisler
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.014; p<0.05). 3. ay maksimum agrisiz laterotruziv
hareket ortalamalarina gore 6. ay ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak
anlamhidir (p:0.020; p<0.05). Tedavi oncesi maksimum agrisiz laterotruziv hareket
ortalamalarina gore 6. ay maksimum agrisiz laterotruziv hareket ortalamalarinda
goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. hafta maksimum
agrisiz laterotruziv hareket ortalamalarina gore 3. ay ve 6. ay ortalamalarinda goriilen
degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Botoks grubunda; tedavi dncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz
protruziv ve laterotruziv hareket diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tedavi Oncesi maksimum agrisiz protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalarina gére 1. hafta ve 1. ay ortalamalarinda goriilen artiglar
istatistiksel olarak anlamhdir (p<0.05). 1. hafta maksimum agrisiz protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalarina goére 6. ay maksimum agrisiz protruziv ve
laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamhdir

(p<0.05). 1. aya gore 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz protruziv ve laterotruziv hareket
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ortalamalarinda goriilen disiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 1. aya gore 6.

ay maksimum agrisiz protruziv hareket ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel

olarak anlamlidir (p:0.026; p<0.05). Tedavi 6ncesine gore 3. ay ve 6. ay maksimum

agrisiz protruziv ve laterotruziv hareket ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel

olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. haftaya gore 1. ay, 3. ay ve 6. ay maksimum agrisiz

protruziv hareket ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir

(p>0.05). 1. hafta maksimum agrisiz laterotruziv hareket ortalamalarina gore 1. ay ve 3.

ay ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3.

aya gore 6. ay maksimum agrisiz protruziv ve laterotruziv hareket ortalamalarinda

goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

4.3.10. Cene Hareketlerinde Fonksiyonel Limitasyon Varhg:

Tablo 4. 22. Grup ici ve gruplar arasinda olgularin ¢ene hareketlerinde

fonksiyonel limitasyon diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup

Cene hareketlerinde Okluzal splint Medikal Botoks 'n
Fonksiyonel Limitasyon n (%) n (%) n (%)

Tedavi éncesi 240,67 (2) 1,8+1,23 (2) 2,1£1,29 (2) 0,832
1.hafta 1,5+0,53 (1,5) 1,6+1,07 (2) 0,9+1,1 (0,5) 0,211
1. Ay 0,9+0,74 (1) 0,9+0,88 (1) 1,1+1,37 (0,5) 0,995
3. Ay 0,7+0,95 (0,5) 1,140,88 (1) 1,6+1,17 (1,5) 0,161
6. Ay 11,41 (0,5) 1,6+0,97 (1,5) 1,8+1,32 (2) 0,274
p 0,002* 0,012* 0,010*

TO-1.hafta °p 0,025* 0,157 0,016*

TO-1l.ay °p 0,016* 0,014* 0,065

TO-3.ay °p 0,012* 0,112 0,160

TO-6.ay °p 0,066 0,607 0,257

1.hafta-1.ay °p 0,034* 0,020* 0,317

1.hafta-3.ay °p 0,021* 0,187 0,020*

1.hafta-6.ay °p 0,212 0,861 0,024*

1.ay-3.ay °p 0,317 0,317 0,102

1.ay-6.ay °p 0,739 0,102 0,102

3.ay-6.ay °p 0,257 0,129 0,414

'Kruskal Wallis test “Friedman test *Wilcoxon sign test *p<0.05
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Gruplar arasinda tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay ¢ene hareketlerinde
fonksiyonel limitasyon ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Okluzal splint grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay gene
hareketlerinde fonksiyonel limitasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0.002; p<0.05). Tedavi dncesine gore 1. hafta (p:0.025), 1. ay
(p:0.016) ve 3. ay (p:0.012) ¢ene hareketlerinde fonksiyonel limitasyon ortalamalarinda
goriilen disiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 1. haftaya gore 1. ay (p:0.034)
ve 3. ay (p:0.021) ¢ene hareketlerinde fonksiyonel limitasyon ortalamalarinda goriilen
disigler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Tedavi Oncesine gore 6. ay g¢ene
hareketlerinde fonksiyonel limitasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel
olarak anlaml degildir (p>0.05). 1. haftaya gore 6. ay ¢ene hareketlerinde fonksiyonel
limitasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05). 1. aya gore 3. ay ve 6. ay cene hareketlerinde fonksiyonel limitasyon
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay
cene hareketlerinde fonksiyonel limitasyon ortalamalarina goére 6. ay ortalamalarinda
goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Medikal tedavi grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay ¢ene
hareketlerinde fonksiyonel limitasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0.012; p<0.05). Tedavi Oncesine gore 1. ay fonksiyonel
limitasyon ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamhidir (p:0.014;
p<0.05). 1. haftaya gore 1. ay ¢ene harcketlerinde fonksiyonel limitasyon
ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.020; p<0.05).
Tedavi 6ncesine gore 1. hafta, 3. ay ve 6. ay ¢ene hareketlerinde fonksiyonel limitasyon
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1.
haftaya gore 3. ay ve 6. ay fonksiyonel limitasyon ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. aya gore 3. ay ve 6. ay c¢ene
hareketlerinde fonksiyonel limitasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. aya gore 6. ay ortalamalarinda goriilen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Botoks grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay ¢ene
hareketlerinde fonksiyonel limitasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0.010; p<0.05). Tedavi Oncesine gore 1. hafta g¢ene

hareketlerinde fonksiyonel limitasyon ortalamalarinda goriilen diisiisler istatistiksel
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olarak anlamlidir (p:0.016; p<0.05). 1. hafta ortalamalarina gére 3. ay (p:0.020) ve 6. ay
(p:0.024) ¢ene hareketlerinde fonksiyonel limitasyonda goriilen artiglar istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0.05). Tedavi Oncesine gore 1. ay, 3. ay ve 6. ay cene
hareketlerinde fonksiyonel limitasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.05). 1. haftaya gore 1. ay cene hareketlerinde fonksiyonel
limitasyon ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05). 1. aya gore 3. ay ve 6. ay cene hareketlerinde fonksiyonel limitasyon
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. ay
cene hareketlerinde fonksiyonel limitasyon ortalamalarma goére 6. ayda goriilen

degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

4.3.11. Tedavinin Subjektif Etkinligi

Tablo 4.23. Grup i¢i ve gruplar arasinda olgularin tedavinin subjektif etkinligi
diizeyleri acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup

Tedavinin Subjektif Okluzal splint Medikal Botoks 'n
Etkinligi Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)

1.hafta 2,3+0,95 (2) 2,2+0,63 (2) 1,9+1,2 (2) 0,863
1. Ay 2,6+0,97 (3) 2,8+0,42 (3) 2,4+1,17 3) 0,784
3. Ay 3,1+0,99 (3) 2,6+0,7 (3) 2,3+1,25 (3) 0,148
6. Ay 3,140,99 (3) 2,5+1,08 (3) 2,1£1.2 (2,5) 0,102
p 0,002* 0,131 0, 306

1.hafta-1.ay °p 0,257 -

1.hafta-3.ay °p 0,023* -

1.hafta-6.ay °p 0,023* -

l.ay-3.ay °p 0,025* -

1.ay-6.ay °p 0,025* -

3.ay-6.ay °p 1,000 -

'Kruskal Wallis test “Friedman test Wilcoxon sign test *p<0.05

Gruplar arasinda olgularmn 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay tedavinin subjektif
etkinligi ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Okluzal splint grubunda; 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay tedavinin subjektif
etkinligi diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.002;
p<0.05). 1. haftaya gore 3. ay ve 6. ay tedavinin subjektif etkinligi ortalamalarinda
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goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.023; p<0.05). 1. ay tedavinin subjektif
etkinligi ortalamalarma gore 3. ay ve 6. ayda goriilen artislar istatistiksel olarak
anlamlidir (p:0.025; p<0.05). 1. haftaya gore 1. ay tedavinin subjektif etkinligi
ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). 3. aya
gore 6. ay tedavinin subjektif etkinligi ortalamalarinda goriilen degisimler istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.05).

Medikal ve Botoks tedavisi grubunda; tedavi oncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6.
ay tedavinin subjektif etkinligi diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

4.3.12. Kilik Sesi Varhgi

Tablo 4. 24. Grup ig¢i ve gruplar arasinda olgularin klik sesi sag diizeyleri
acisindan degerlendirilmesi

Klinik veriler Grup
Okluzal splint Medikal Botoks 'p
Klik Sesi Sag
n (%) n (%) n (%)
Var 7 (%70) 6 (%60) 7 (%70)
Tedavi oncesi 0,861
Yok 3 (%30) 4 (%40) 3 (%30)
Var 6 (%60) 5 (%50) 6 (%60)
1.hafta 0,873
Yok 4 (%40) 5 (%50) 4 (%40)
Var 5 (%50) 4 (%40) 6 (%60)
1. Ay 0,670
Yok 5 (%50) 6 (%60) 4 (%A40)
Var 4 (%40) 4 (%40) 4 (%40)
3. Ay 1,000
Yok 6 (%60) 6 (%60) 6 (%60)
Var 4 (%40) 4 (%40) 4 (%40)
6. Ay 1,000
Yok 6 (%60) 6 (%60) 6 (%60)
TO-1.hafta ’p 1,000 1,000 1,000
TO-1l.ay °p 0,500 0,500 1,000
TO-3.ay °p 0,250 0,500 0,250
TO-6.ay %p 0,250 0,500 0,250
1.hafta-1.ay °p 1,000 1,000 1,000
1.hafta-3.ay °p 0,500 1,000 0,500
1.hafta-6.ay °p 0,500 1,000 0,500
1.ay-3.ay °p 1,000 1,000 0,500
1l.ay-6.ay p 1,000 1,000 1,000
3.ay-6.ay %p 1,000 1,000 1,000
IKi kare test “Mcnemar test
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Tablo 4.25. Grup igi ve gruplar arasinda olgularin klik sesi sol diizeyleri agisindan

degerlendirilmesi
Klinik veriler Grup
_ _ Okluzal splint Medikal Botoks 'p
Klik Sesi Sol
n (%) n (%) n (%)

Var 7 (%70) 5 (%50) 7 (%70)

Tedavi oncesi 0,563
Yok 3 (%30) 5 (%50) 3 (%30)
Var 7 (%70) 4 (%40) 6 (%60)

1.hafta 0,387
Yok 3 (%30) 6 (%60) 4 (%40)
Var 6 (%60) 2 (%20) 6 (%60)

1. Ay 0,301
Yok 4 (%40) 8 (%80) 4 (%A40)
Var 3 (%30) 3 (%30) 7 (%70)

3. Ay 0,054
Yok 7 (%70) 7 (%70) 3 (%30)
Var 4 (%40) 3 (%30) 6 (%60)

6. Ay 0,387
Yok 6 (%60) 7 (%70) 4 (%40)

TO-1.hafta %p 1,000 1,000 1,000

TO-l.ay %p 1,000 0,500 1,000

TO-3.ay °p 0,125 0,250 1,000

TO-6.ay °p 0,250 0,500 1,000

1.hafta-1.ay °p 1,000 1,000 1,000

1.hafta-3.ay °p 0,125 0,500 1,000

1.hafta-6.ay °p 0,250 1,000 1,000

1l.ay-3.ay °p 0,250 1,000 1,000

1.ay-6.ay °p 0,500 1,000 1,000

3.ay-6.ay °p 1,000 1,000 1,000

IKi kare test “Mcnemar test

Gruplar arasinda olgularin tedavi 6ncesi, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay sag ve sol
klik sesi oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Okluzal splint, Medikal ve Botoks tedavi gruplarinda; tedavi oncesi sag ve sol
klik sesi varhigma gore 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay sag ve sol klik sesi varliginda
istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05). 1. haftaya gore 1. ay, 3.
ay ve 6. ay sag ve sol klik sesi varliginda istatistiksel olarak anlamli bir degisim
goriilmemistir (p>0.05). 1. aya gore 3. ay ve 6. ay sag ve sol klik sesi varliginda
istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05). 3. ay sag ve sol klik sesi
varligina gore 6. ay sag ve sol klik sesi varligida istatistiksel olarak anlamli bir degisim

goriilmemistir (p>0.05).
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5. TARTISMA

Bruksizmli hastalarin tedavisinde kullanilan BTX-Aenjeksiyonu, okluzal splint
uygulamasi ve medikal tedavinin 1sirma kuvveti ve okluzyon zamani iizerindeki etkisini
kargilastirmak, masseter kas hacminde olusan degisiklikleri degerlendirmek ve bu
verilerin klinik parametrelerle uygunlugunu saptamak amaciyla ¢alismamiz 30 eriskin
bruksist bireyin katilimiyla yapilmstir.

Literatiirde bruksizm hastalarina uygulanacak BTX-Adozunun miktari, “hekimin
tecriibesine dayanarak bruksizmin siddeti ile orantili olarak empirik belirlenmelidir’’
goriisii mevcuttur. lhde ve ark. (148) siddetli bruksizm vakalarinda 25-100 U botoks
uygulanmalidir sonucuna ulasmglardir. Santamato ve ark. (105) yaptiklar1 bir ¢alismada
masseter kasina 40 U, temporalis kasina 25 U botoks enjekte edilmistir. Long ve ark.
(149) yaptiklar1 bir derlemede, 18 yas istii bireylerde bruksizm tedavisinde BTX-A ile
alternatif yontemler veya plasebo tedavileri karsilagtirilmistir. Masseter kasma 30-80 U
botoks enjeksiyonlar1 uygulanmistir. Sonugta, salinle karsilastirildiginda bruksizm
sikliginda 4,8 ve 12. haftalarda bariz bir sekilde azalma gbézlenmistir. Massetere yapilan
100 U’nin altindaki enjeksiyonlarin giivenli oldugu bildirilmistir. Guarda-Nardini ve
ark. (150) yaptiklar1 bir kontrollii plasebo pilot c¢alismada, 20 bruksist hasta
degerlendirmislerdir. Her masseter kasma 30’ar U ve anterior temporalis kasma 20 U
botoks uygulamiglardir. Literatiirde, Botoksun masseter kasina tek basina veya temporal
kasla beraber uygulanmasinin bruksizm tedavisindeki etkinliginin ag¢ik olmadig:
belirtilmistir (146).

Masseter kasmma BTX-A uygulamasi i¢in literatiirde hangi noktalara kag
enjeksiyon yapilacagi konusunda farkli ¢alismalar mevcuttur. Bas ve Ozan (151),
calismalarinda kasin alt 1/3’lik kismindaki 3 noktaya 1’er cm. araliklarla 50 U’lik
enjeksiyon yapmuglardir. Yu ve ark. (152) yaptiklar1 calismada masseter kasi sinirlari
icinde 1 cm aralikli 1zgaralar isaretleyip kesisim noktalarina, her noktaya 20 U olacak
sekilde 120 U Dysport enjeksiyonu gergeklestirmislerdir. Luo ve ark. (153) masseter
kasinin anterior ve posterior sinirlarini hastalara dislerini siktirarak belirlemislerdir.
Kulak ag1z kosesi arasindaki ¢izginin asagisinda, kasim alt 1/3’iliniin merkezinde olacak
sekilde angulus mandibulanin yaklasik 1.5 cm {izerinde 1’er cm aralikli 3 enjeksiyon
noktasi olusturmuslardir. Kaya ve ark. (145) yaptiklari1 bir kadavra ¢calismasinda BT X-A
enjeksiyonu i¢in ideal bolgeyi, orbitomeatal ¢izginin orta noktasindan inerek

mandibular aginin kdsesini kesen vertikal ¢izginin orta noktasi olarak belirlemigler ve
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masseter kasmma tek enjeksiyon yapilmasinin yeterli olacagini belirtmiglerdir.
Calismamizda bu literatiir baz almarak ayni noktaya tek enjeksiyon yapilmistir.

3dMD sistemi, klinik olarak fasiyal bolgedeki hacim degisikliklerini 6lgmek ve
uygulanan tedavilerin etkilerini degerlendirmek i¢in giivenilir bir yontemdir.
Degisikliklerin dogru farki gosterebilmesi i¢in 5.9 cc’den daha biiyiik olmas1 gerekir.
5.9 cc’nin altindaki degisiklikler klinik olarak yorumlanamaz. Bu durum, 3dMD ¢
boyutlu tarayicinin 6l¢iim hatasi, gozlemcinin hizalama hatalar1 ve yiiz ifadesinde ya da
taranan cisimlerin durusundaki degisiklikler sonucunda olusabilir (144). 3dMD yiiz
goriintiileme sistemi ile yiiz yumusak dokularindaki degisimler kolay, tekrarlanabilir ve
etkin bir sekilde oOlgiilebilmektedir. CBCT gibi yumusak doku tomografilerinde
artefaktlar meydana gelebilir. Bu ylizden 3dMD sistemi yumusak doku hacim
Olgtimlerinde tercih edilir. Bu sekilde ¢ok daha kesin veriler saglanabilir. Germec-
Cakan ve ark. (154) 15 yetiskini dahil ettikleri ¢alismalarinda, lazer tarayiciyla alinmis
silikon yiiz modelleriyle 3dMD ile ¢ekilmis stereofotografik  kayitlari
karsilagtirmiglardir. Sonugta iki yontem de hastalarin kendi 6l¢iimleriyle uyumlu bulunmus
fakat 3dMD kayitlariin daha hassas oldugu belirtilmistir.

Kronik bruksist hastalar siklikla masseter hipertrofisi sergilerler. Masseter kasina
botoks enjeksiyonu hipertrofiyi azaltir (143). Etkisi enjeksiyondan 2-3 hafta sonrasinda
baslar. En yiiksek etkiye 8-12. haftada ulasir. Fasiyal kontur 9 ayda kademeli olarak
eski haline geri doner (152). Kim ve ark. (155) botulinum toksin uygulamasmdan
sonraki 3. ayda masseter kasindaki hacim degisikligini ol¢tiikleri bir ¢alismada %22°lik
bir azalma bulmuslardir. Yu ve ark. (152) yaptiklar1 bir baska benzer calismada
masseterde 3. ayda %30 oraninda hacim degisikligi saptanmustir.

Mevcut calismada 3dMD sistemi ile ii¢ boyutlu fotograflar alinmustir. Ug
boyutlu hasta fotograflar1 lizerinden masseterdeki tedavi dncesi ve sonrasindaki hacim
degisikligini belirleyebilmek amaciyla Sl¢timler yapilmistir. 3dMD analizi ile 1, 3 ve 6.
aylardaki masseter hacmindeki degisimlere baktigimizda BTX-A uygulamasindan sonra
masseter kast hacminde azalma goriilmiistiir. Her 3 donem i¢in masseter kasi
hacmindeki azalma acisindan en etkili tedavi yonteminin botoks oldugu gézlenmistir.
Ardindan sirasiyla splint ve medikal tedavi etkili bulunmustur. Masseter kas1 aktivite
diizeylerinde azalma bruksizmin bariz sekilde azaldigin1 gostermektedir. Gruplar kendi
icinde degerlendirildiginde; botoks, splint ve medikal tedavinin en fazla etki gosterdigi

donemin 1. ay oldugu bulunmustur.
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Koos ve ark. (168) artikiilasyon kagidi ile T-Scan sistemini karsilastirdiklari
caligmalarinda, T-Scan sisteminin kuvvet dagilimi agisindan giivenilir ve kesin sonuglar
verdigini bildirmislerdir. Sadece diglerdeki degil, ¢eneler arasindaki kuvvet dagilimini
Oletiigii icin bu yontemin avantajli oldugu vurgulanmistir. Reza Moini ve Neff (156)
okliizal temaslar1 olusturmada tekrarlanabilirligi arastirdiklar1 g¢aligmalarinda, ipek
artikiilasyon kagitlarin1 T-Scan sistemiyle karsilastirmislar ve basinca hassas sensorlerin
ipek kagit kadar kesin sonu¢ vermedigini belirtmislerdir. Okluzal sensoriin yalnizca
okliizal temaslarin kaydini degil ayn1 zamanda okluzyon zamanini ve kuvvet seviyesini
de Olgtiiglinii aciklamiglardir. Bazi arastirmacilar T-Scan kullanimini okliizal tani
yontemi olarak desteklemisler, okliizyon tedavisinde ve hasta takibinde etkili oldugunu
bildirmiglerdir. Wang ve Yin (157) yaptiklar1 ¢alismada T-Scan okluzyon analiz
cihazin1 okliizal stabilitenin tespiti i¢in kullanmislardir. Kocamanoglu ve ark. (158) T-
Scan sisteminin diger 6l¢iim metodlariyla karsilastirildiginda stabil ve kabul edilebilir
basing verileri olusturdugunu ve tiikriikten daha az etkilendigini belirtmislerdir.

Botulinum toksinin A-alfa ve C lifleriyle duyusal iletim {izerine inhibit6r etkisi
nedeniyle 1srma kuvvetinde azalma meydana gelir. Song ve ark. yaptiklar1 bir
calisgmada Botulinum toksinin okluzyon zamaninda bariz bir degisiklik olusturmadigi
saptanmustir. Okluzyon zamaninin disler arasindaki interferans ile belirlendigi
vurgulanmustir. Botoks bu interferansi etkileyemedigi i¢in okluzyon zamaninda
istatistiksel olarak farklilik olusmamasimin normal oldugu belirtilmistir (147). Zhang ve
ark. (159) yaptiklar1 bir ¢alismada, BTX-A uyguladiklar1 hastalarda 3. ayda okluzyon
zamanlarinda artis gozlemlemislerdir. Bu durumun tedavinin basarisini gosterdigini
vurgulamuslardir. Song ve ark. (147) yaptiklar1 ¢alismada okluzyonda, iist ve alt anterior
digler arasindaki kontagin, alt-list posterior disler arasindaki kontaktan daha hafif
oldugu ifade etmislerdir. Botoksun anterior dis kontagi lizerinde etkisinin olmadigini
aciklamiglardir. Bu nedenle enjeksiyondan sonra anterior ve posterior balans arasinda
bariz fark goriilmedigini belirtmislerdir. Anterior ve posterior okluzyonlar arasindaki
kuvvet dagilimmnin herhangi bir zaman diliminde bariz fark géstermemesi bu ¢aligmanin
sonuglarindan biri olarak bildirilmistir.

Mevcut ¢calismada, 1, 3 ve 6. aylarda okluzyon zamaninin botoks grubunda diger
gruplara gore yiiksek bulundugu goriilmiistiir. Okluzyon zamani agisindan gruplar kendi
icinde degerlendirildiginde; botoks grubunun 6. ay, splint ve medikal tedavinin de 1.

ayda en fazla etki gdsterdigi zamanlar oldugu bulunmustur.
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Zhang ve ark. (159) yaptiklar1 bir ¢aligsmada, Botulinum toksin enjeksiyonundan
sonra maksimum okluzal kuvvetin disler kontaktayken 3. ayda en diisiik degerinde
bulundugu saptanmistir. Kuvvetin biiyiikligii, 6. ayda tedavi 6ncesine gore azalmasina
ragmen bariz fark bulunmamistr. BTX-A’nin okluzal kuvveti azaltmada bariz
avantajlara  sahip oldugu agiklanmigtir. Bu sonucun Botulinum toksinin
farmakokinetigiyle ilgili oldugu ve masseter kasinin agiz agmada hafif fakat isirmada
onemli rol oynadigin1 gosterdigi vurgulanmustir. T-Scan 111 okluzal analiz sisteminin
bruksizm tedavisi swrasinda okluzal kuvvetin karakteristiklerini yansittig1 ifade edilen
caligmada, bu sistemin hassas ve kesin bilgiler verdigi belirtilmistir. Fakat bazi
simirlamalarinin da mevcut oldugu belirtilmistir. Bu nedenle tedavi etkinligini biitliniiyle
degerlendirebilmek i¢in klinik objektif ve subjektif degiskenlerin birlikte incelenmesi
gerektigi bildirilmistir.

Bu ¢alismada, T-Scan I11 6.0 sistemi ile bireylerin maksimum 1sirma kuvvetleri
yiizdesi Ve siirelerinin dl¢iilmesinin yaninda arklardaki okluzal kuvvetlerin dagilimi gibi
parametrelerin belirlenebilecegi anlasilmistir. Bu 6zellikleri ile T-Scan 111 okluzal analiz
sistemi, parafonsiyonel hareketler sonras1 okluzyonda meydana gelen dengesiz kuvvet
dagilimmin ve bunun hangi bdlgeden ve dislerden kaynaklandigmin tespitinde ve
okluzal diizensizliklerin saptanmasinda tan1 koymay1 kolaylastiracak bir yontemdir.
Ayrica hasta kayitlarmin program isletim sistemi iginde saklanabilmesi, tedavi 6ncesi ve
sonrasinda okluzyonda meydana gelen degisikliklerin takip edilebilmesini de saglar.

Yapilan ¢alismanin verileri, T-Scan okluzal analiz sistemlerinin bruksizm gibi
parafonksiyonel aligkanliklarda tam1 yOntemi olarak kullanilabilecegini, tedavi
sonuglarmim degerlendirilmesinde, 1sirma kuvvetlerinin 6lgtimiinde ve hasta takibinde
onemli ve etkili bir ara¢ oldugunu dogrulamaktadir.

Botulinum toksinin bruksizmin semptomlarini baskiladigi da gosterilmistir.
Bruksizm tedavisinde Botulinum toksin tip A’nin kullanimi hakkindaki en eski
raporlardan biri Van Zandijcke ve Marchau tarafindan yayinlanmistir. Beyin travmasi
gecirmis siddetli bruksizmi olan hastanin masseter ve temporalis kaslarina 100 U BTX-
Auygulamasiyla basarili bir tedavi gergeklestigi vurgulanmigtir (143). Tan ve ark. (160)
calismalarinda, Botulinum toksin tip A’nin disk deplasmaniyla ilgili eklem seslerini
azaltmakta etkili oldugunu gostermislerdir. Huang ve ark. (153) botoksun bruksizmin
yol ag¢tig1 myofasiyal agrida etkili oldugunu vurgulamislardir. Guarda-Nardini ve ark.
(150) Botulinum toksin tip A’nin myofasiyal agri semptomlarmi azaltmaktaki

etkinligini yaptiklari calismalarla desteklemislerdir.
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Guarda-Nardini ve ark. (161) yaptiklar1 ¢aligmalarda tanimlayic1 analiz terimi
kullanmiglardir. Tanimlayici analizleri ¢ene hareket araligi, ¢igneme etkinligi, ¢igneme
ve dinlenme sirasinda agri olarak tarif etmislerdir. Tanimlayici analizler objektif
(mandibular hareketlerin araligi) ve subjektif (dinlenmedeki agri, ¢igneme sirasindaki
agr1) sonu¢ degiskenlerindeki iyilesmelerin, BTX-A grubunda plasebo hastalardan daha
yiiksek oldugunu gostermistir. Uygulama seansi ve takip periyotlar1 karsilastirildiginda
maksimum yardimli ve yardimsiz agiz agikligi, protruziv ve laterotruziv hareketlere
(mm) bakilmistir. Botoks grubunda zamanla (1. ay, 3. ay, 6. ay) hareketlerde artis
gbzlenmesine ragmen plasebo grubunda degisiklik olmamistir. Semptomlar da ayni
zaman dilimlerinde incelenmistir. Dinlenme ve ¢igneme sirasindaki agri botoks
grubunda azalmis, plasebo grubunda aymi kalmistir. Her iki grupta da c¢igneme
etkinliginde herhangi bir diizelme gozlenmemistir. Fonksiyonel smirlamalardaki
degisiklikler iki grupta zamanla farklilik gostermemistir. Tedaviye tolerans iki grupta da
1yl bulunmustur. Tedavinin subjektif etkinligi karsilastirildiginda botoks hastalar1 daha
olumlu sonuglar gostermistir. 6 aylik takipte botoks grubu plasebo gruba kiyasla
cignemede agr1 olusumu ve hastanin tedavi etkinligi algisi parametrelerinde daha
olumlu sonuglar olusturmustur. Diger degiskenler arasinda bariz bir fark
gdzlenmemistir.

Erken okluzal temaslar, bruksizmin olasi sebeplerinden biridir. Okluzal splint
tedavisi bruksizm hastalarindaki bozulmus okluzyonu tedavi etmek i¢in genis Olgiide
kullanilmaktadir. Reddy ve Kumar (6) c¢alismalarinda, bruksizm yoOnetiminde
interokluzal apareylerin yararli olduklar1 sonucuna varmustir. Okluzal splintlerin,
bruksizm hastalarinin %50’sinden fazlasinda masseter kas aktivitesini azalttiklar1 rapor
edilmistir. Solberg ve ark. (39), bruksizmli bireylerde yaptiklar1 aragtirma sonucunda
splint kullaniminin bruksizmi bariz sekilde azalttigini saptamiglardir. Masseter kasi
aktivite diizeylerinde azalma gozlenmis fakat splint kullanimi birakildiktan sonra kas
aktivitesinin tekrar eski seviyesine dondiigiinii belirtmiglerdir. Sistematik arastirmalara
gore, bruksizm iizerinde splintlerin etkisi tartigmalidir. Ciinkli son zamanlarda yapilan
calismalarda olumlu kisa donem etkileri gosterilmesine ragmen bu konuda giiclii
bilimsel kanitlar yoktur (126).

Mevcut caligmada bu eksiklikleri gidermek amaciyla splint etkileri uzun donem
degerlendirilmistir. Matsumoto ve ark. (126) yaptiklar1 ¢alismada {igiincii molar dis
disinda ikiden fazla posterior eksik disi bulunan, hareketli protez kullanan, ortodontik

tedaviyi de igeren dental tedavisi devam eden ve uyku bozukluklar1 olan hastalar1 splint
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tedavisi disinda birakmiglardir. Yapilan ¢alismada ayni c¢alisma dis1 birakilma
kriterlerini uygulandi. Mevcut ¢alismada maksiller dental arkin okluzal yilizeylerini
kaplayan stabilizasyon splintleri kullanilmistir. Bu splint artikiilatér iizerine monte
edilmis alt ve iist ¢ene alg1 modellerinin tiiberkiilleri aras1 temasin bulundugu iist ¢cene
arki iizerinde yapilmistir. ikinci molar bolgede 1-2 mm kalinlikta ve diizgiin yiizeylidir.
Splintler ayni kisi tarafindan yapilmistir (126). Splint yapiminda ayni yontemleri
uygulayarak hastalarimizi tedavi ettik. Gu ve ark. (157) yaptiklar1 bir pilot klinik
calisgmada, okluzal splint tedavisi 12 hafta ugulanmistir. Bruksizm ve
temporomandibular eklem belirti ve semptomlarinin yogunlugunda ciddi bir azalma
kaydedilmistir. Bu ¢alismada splint tedavisini ayni siire uygulayarak uzun dénem (6 ay)
etkilerinin arastirilmas: hedeflendi.

Holmgren ve ark. (162) okliizal splintlerin bruksizmi durdurmadigini,
parafonksiyonel aktiviteyi azaltarak veya hafifleterek ¢igneme sistemindeki kuvvet
dagilimmi degistirdigini savunmuglardir. Kas agrisi ve hassasiyetini de azalttigim
vurgulamiglardir. TME bolgesindeki agr1 ve hassasiyetin de azaldigini agiklamislardir.
Okluzal splint uygulamasimin klik sesini elimine etmedigini ifade etmislerdir. Genellikle
rediiksiyonlu anterior disk deplasmani nedeniyle olusan klik sesi, okluzal splintin diski
olmasi1 gereken yerine yerlestirmedigi i¢in diizelmedigi belirtilmistir.

Sener ve ark. (163) yaptiklar1 bir ¢alismada, okluzal splint ve Botulinum toksin
uygulamasinin agriy1 tedavi oncesine gore bariz bir sekilde azalttigini vurgulamislardir.
Iki tedavi de bruksizm iizerinde esit derecede etkili bulunmustur. Lee ve ark. (164)
tedavi sonras1 4, 8 ve 12. haftalarda yaptiklar1 subjektif klinik veri degerlendirmesinde
botoks ve salin plasebo grubu arasinda fark gozlemlememislerdir. Plasebo grubunun
aksine Botoksun bruksizm sikligini bariz sekilde azalttigini belirtmislerdir.

Guarda-Nardini ve ark. (150) da aymi kriterleri arastirdiklar1 benzer
calismalarinda enjeksiyon sonrasi 1. hafta ve 1. ayda botoks ve salin grubu arasinda
istatistiksel fark bulamamigslardir. Enjeksiyon sonrasi 6. ayda botoksun etkinligi ¢ok
daha yiiksek bulunmustur. Botoks uygulamasmin 6 ay sonrasinda ¢igneme sirasindaki
agr1 diizeylerinde plasebo grubuna gore bariz diizelmeye neden oldugu rapor edilmistir.
Bolayir ve ark. (165) Botulinum toksin enjeksiyonu Oncesi ve sonrasindaki agri
diizeylerini karsilastirmiglardir. Enjeksiyon sonrasinda VAS skorunun belirgin derecede
diistiigiinii gozlemlemislerdir. Long ve ark. (149) yaymladiklar: derlemelerinde, farkli
klinik ¢aligmalara yer vermislerdir. Bir randomize kontrollii ¢aligmada 6. ayda salin

grubuyla botoks tedavisi karsilastirildiginda VAS ve diger subjektif semptomlar
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acisindan botoksun daha etkili oldugu saptanmustir. Diger takip zamanlarinda iki grup
arasinda subjektif farkliliklar gériilmemistir. 20 hastay1 i¢ceren randomize kontrollii bir
diger ¢alismada, 6. ayda botoks ve salin grubu karsilastirildiginda botoksun ¢igneme
sirasindaki agrida bariz bir azalma sagladigi gozlenmistir. Bir baska ¢alismada, botoks
ve okluzal splint yapilan hastalar arasinda agri1 diizeylerinde belirgin fark goriilmemistir.
BTX-A enjeksiyonu bruksizm sikligini, agri seviyesini azaltabilir ve hastayr memnun
eder sonucuna varilmstir.

Yapilan ¢alismada, VAS istirahat analizine bakildiginda; gruplar arasinda VAS
acisindan en etkili donem ve yontem 1. ay botoks grubu olarak gozlenmistir. Gruplar
kendi i¢inde degerlendirildiginde, istirahatteki agrinin en diisiik oldugu dénem splint ve
medikal tedavide 3. ay, botoks grubunda 1. ay olarak bulunmustur. VAS fonksiyon
analizine bakildiginda; gruplar arasinda VAS agisindan en etkili donem ve yontem 1. ay
botoks grubudur. Gruplar kendi iginde degerlendirildiginde, fonksiyondaki agrinin en
diistik oldugu donem splint ve medikal tedavide 3. ay, botoks grubunda 1. ay olarak
bulunmustur.

Suvinen ve ark. (11) ¢alismalarinda, splint tedavisi sonrasi agiz a¢ikliginda 7,4
mm diizelme oldugunu gostermislerdir. Davies ve ark. (166) splint tedavisinin VAS
skorlarinda, kas hassasiyetinde ve klik sesinde diizelmeye neden oldugunu
vurgulamiglardir.

Mevcut c¢alismada VAS masseter palpasyon analizine bakildiginda; gruplar
arasinda VAS agisindan en etkili donem ve yontem 1. ay medikal tedavi grubudur.
Gruplar kendi i¢inde degerlendirildiginde, agrinin en disik oldugu doénem splint
grubunda 3. ay, medikal ve botoks grubunda 1. ay olarak bulunmustur.

Bu caligmada VAS lateral pterygoid palpasyon analizine bakildiginda; gruplar
arasinda VAS acisindan en etkili donem ve yontem 1. hafta botoks grubudur. Gruplar
kendi iginde degerlendirildiginde, agrinin en diisiik oldugu donem splint grubunda 3. ay,
medikal tedavide 1. ay, botoks grubunda 1. hafta olarak bulunmustur.

Yapilan ¢aligmada VAS temporal palpasyon analizine bakildiginda; gruplar
arasinda VAS agisindan en etkili donem ve yontem 3. ay splint grubudur. Gruplar kendi
icinde degerlendirildiginde, agrinin en diisik oldugu donem splint grubunda 3. ay,
medikal ve botoks grubunda 1. ay olarak bulunmustur.

Kovaleski ve ark. (167) yaptiklar1 benzer bir g¢aligmada okluzal splint
kullanimmin Klik sesinde azalma sagladigini belirtmislerdir. Tsuga ve ark. (168) okluzal

splint uygulanan hastalarin %87’sinin TME agrisinin azaldigini, %50 hastada VAS’ta,
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%70 hastada da klik sesinde azalma oldugunu agiklamiglardir. Macedo ve ark. (169)
literatiir ¢aligmalarin1 derlemisler, okluzal splintin bruksizm tedavisinde etkili oldugunu
gosteren yeterli kanit olmadigini vurgulamislardir. Endikasyonunun tartismali oldugunu
fakat dis asinmalarma kars1 yararli olabilecegini belirtmislerdir.

Mevcut ¢aligmada klik sesi degerlendirilmistir. Biitiin gruplarda tedavi dncesine
gore seste azalma gozlenmistir. Sag klik sesinin en diisiik oldugu donem biitiin
gruplarda 3. ay olarak bulunmustur. Sol klik sesi 1. ay medikal grubunda en diisiik
degerde izlenmistir. Gruplar kendi i¢inde incelendiginde, splint grubunda 3. ay, medikal
ve botoks grubunda 1. ay en etkili donem olarak gozlenmistir.

Literatiirde bruksizm kontroliinde medikal tedavinin etkinligi iizerine ¢ok sayida
aragtirma mevcuttur. 1959 yilinda Chasins (109) kas gevsetici kullanimmin bruksizmde
basarili sonuglar verdigini rapor etmistir. Ghanizadeh (139) yaptigi ¢alismada 1 ay
stiresince her gece 10-25 mg hidroksizin hastalar tarafindan kullanilmustir. Tedavi
sonunda agr1 (VAS) skorlarina bakildiginda ciddi bir diisiis oldugu goriilmiistiir. Kato
ve ark. (140) yaptiklar1 bir ¢alismada sedatif ve kas gevsetici bir diazepam olan
clonazepam kullanilmis fakat kisa siireli etki ve diisiik basari orani bulunmustur.
Macedo ve ark. (141) 2013 yilina kadar yapilan ¢alismalar1 i¢eren bir literatiir derlemesi
yapmiglar, amitriptilin (iic ¢alisma), bromokriptin (bir ¢alisma), propranolol (bir
calisma), levodopa (bir ¢calisma), triptofan (bir ¢alisma) plaseboyla karsilastirilmistir.
Sonuglar kesin ve giivenilir bulunmamistir. Amitriptilin, klonidin, propranolol gibi
ilaglar hastalarin bir kisminda ciddi yan etkilere neden olmustur. Sonug¢ olarak,
bruksizmin tedavisinde farmakoterapinin etkinligi hakkinda yeterli bir kanit
olusmamistir. Daha iyi tasarlanmis, takip siiresinin yeterli oldugu, daha fazla hasta
katiliminin saglandig1 rastgele kontrollii c¢alismalara ihtiya¢ oldugu vurgulanmistir.
Tedavide calisma sonuglarimi standardize etmek gerektigi konusu da bir gereklilik
olarak belirtilmistir. Yapilan ¢alismada kas gevsetici etkinligi olan tiyokolsikosid
(muscoflex) ve antienflamatuar ve analjezik 0&zelligi bulunan deksketoprofen
trometamol (arveles) 1 ay boyunca hastalar tarafindan kullanildi. Takip siiresi 6 ay
olarak belirlendi ve yeterli hasta katilimi saglayacak rastgele kontrolli bir ¢alisma
planlandi. Bu ilaglarin ciddi yan etkileri bulunmamaktadir.

Naikmasur ve ark. (170) farmakoterapi ve splint tedavisini karsilastirdiklar
calismalarinda, takip periyotlarin1 3 ay olarak belirlemislerdir. Agiz agikliginda splint
grubunda ilag grubuna kiyasla bariz artis gozlemlemislerdir. 7 giin medikal tedavi

uyguladiklar1 hastalarda, 1. haftada VAS degerlerinde belirgin sekilde azalma oldugunu
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bildirmiglerdir. Fakat 3. ayda herhangi bir azalma goriilmemistir. Diger taraftan splint
grubunda VAS skorlarinda 7. giinde hicbir degisiklik gézlenmemistir. 3. ayda bariz
azalma oldugu belirtilmistir. Hastalarin %65’inde agiz acikliginda ortalama 7.4 mm
artig belirlenmistir. Farmakoterapiyle ilgili standart dozaj tavsiyesi olmadigi i¢in mevcut
kas gevsetici ve analjeziklerin kombinasyonlarmi kullanmiglardir. Okluzal splint
tedavisinin uzun dénem farmakoterapiyle karsilastirildiginda daha giivenli, daha iyi
sonuglar1 olan, daha az yan etkisi bulunan, daha az maliyetli ve hasta uyumunun daha
iyi oldugu bir tedavi oldugu vurgulanmustir.

Mevcut ¢alisma da; bu sonuglar1 destekler niteliktedir. Bu ¢alismada maksimum
agrili agiz agikhigina bakilmistir. Gruplar arasinda agiz agiklhigi agisindan en etkili
donem ve yontem 1. ay splint grubu olarak bulunmustur. Gruplar kendi iginde
degerlendirildiginde agiz agikliginin en yiiksek oldugu donem okluzal splint, medikal
tedavi ve botoks grubunda 1. ay olarak tespit edilmistir. Maksimum agrisiz agiz agikligi
degerlendirildiginde; gruplar arasinda en etkili donem ve yontem 3. ay splint grubu
olarak bulunmustur. Gruplar kendi iginde incelendiginde, agiz agikliginin en yiiksek
oldugu donem splint grubunda 3. ay, medikal ve botoks grubunda 1. ay olarak
bulunmustur.

Yapilan ¢alismada maksimum agrili protruziv harekete bakilmustir. Gruplar
arasinda agrili protruziv hareket acgisindan en etkili donem ve yontem 3. ay splint
grubudur. Gruplar kendi iginde degerlendirildiginde, splint grubunda 3. ay, medikal ve
botoks grubunda 1. ay protruziv hareketin en yiiksek oldugu dénem olarak bulunmustur.
Maksimum agrisiz protruziv harekete bakildiginda; gruplar arasinda en etkili donem ve
yontem 3. ay splint grubu olarak tespit edilmistir. Gruplar kendi i¢inde
degerlendirildiginde protruziv hareketin en yiiksek oldugu dénem splint grubunda 3. ay,
medikal ve botoks grubunda 1. ay olarak bulunmustur. Maksimum agrili laterotruziv
harekete bakilmistir. Gruplar arasinda agrili laterotruziv hareket acgisindan en etkili
donem ve yontem 3. ay splint grubudur. Gruplar kendi i¢inde degerlendirildiginde,
splint grubunda 3. ay, medikal tedavide 1. ay ve botoks grubunda 1. hafta laterotruziv
hareketin en yiiksek oldugu dénem olarak bulunmustur. Maksimum agrisiz laterotruziv
harekete bakildiginda; gruplar arasinda en etkili donem ve yontem 3. ay splint grubu
olarak degerlendirilmistir. Gruplar kendi i¢inde degerlendirildiginde, laterotruziv
hareketin en yiiksek oldugu donem splint grubunda 3. ay, medikal ve botoks grubunda

1. ay olarak gozlenmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda elde edilen bulgular degerlendirildiginde su sonuglara varilmistir:
Reversibl etkinligi ve komplikasyon riskinin diisiik olmasi sebebiyle bruksizm
hastalarinda BTX-A kullanimmin minimal invaziv bir yontem oldugunu
diistinmekteyiz.

Bruksizmin uzun donemde goriilebilen sonuglarindan bir1  masseter
hipertrofisine neden olmasidir. Bruksizm nedeniyle olusan masseter kas hacmi
artiginin, okluzal splint kullanimi ve medikal tedavi ile tam olarak diizelmedigi
gorilmiistiir.

BTX-A uygulamasinin bir avantaji da masseter kas hacminde azalma
saglamasidir. Calismamizda literatiiri  destekler nitelikte sonuglar elde
edilmistir.

BTX-A tedavisi indirekt analjezik etkisi nedeniyle istirahat ve fonksiyon
sirasindaki agr1 degerlerinde diger 2 gruba gore daha fazla diizelmeye neden
olmustur.

18 yas tistlii yetiskinlerde, uygulanan tedavi yontemleri ile maksimum isirma
kuvveti yiizdesi arasinda herhangi bir iliski olmadig1 bulunmustur.

BTX-A grubunda diger gruplara gore okluzyon zamani artisinin anlamli
derecede fazla olmasi bu tedavinin basarisin1 gostermektedir. Bu durum
bruksizm tedavisinde botoks uygulamasmin olumlu etkilerinin oldugunu
destekler.

Hastalarin klinik sikayetleri olan masseter, lateral pterygoid ve temporal kas
palpasyon agrilar1 ve agiz agma sirasindaki agrilar, bu 3 tedavi yonteminden
sonra azalmustir.

Ag1z acikliginin iyilestirilmesinde en etkili yontem okluzal splint tedavisi olarak
bulunmustur.

Protruziv ve laterotruziv hareketlerin diizeltilmesinde en basarili yontem okluzal
splint tedavisi olarak gozlenmistir.

Cene hareketlerinde fonksiyonel limitasyonu azaltma agisindan en etkili yontem
okluzal splint tedavisi olarak bulunmustur.

Klik sesi agisindan her 3 grupta bir miktar diizelme goriilmesine ragmen gruplar

arasinda anlamli bir fark gdzlenmemistir.
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Dislerde en az asmmanmn goriildiigii yontem okluzal splint tedavisi olarak
belirlenmistir.

Hastalarin  tedavinin  subjektif etkinligi ag¢isindan degerlendirmelerine
bakildiginda splint tedavisini daha etkili bulmuslardir.

Medikal tedavi uzun siire kullanildiginda yan etkilere neden olabilmektedir.
Hastalarda okluzal splint kullaniminda uyum problemi olusabilmektedir.
Stabilizasyon splintinin disleri ve komsu dokular1 bruksizmin yikici etkilerinden
korudugu bilinmektedir. Ayrica geri doniisii miimkiin olabilen, invaziv olmayan
stabilizasyon splint tedavisinin kaslar {izerine olan rahatlatic1 etkisinden dolay1
bruksizmli hastalarda kullandirilmasini 6nermekteyiz.

Hasta sayisini arttirarak ve tedavi yontemlerini kombine ederek daha detayli

sonuclar dogurabilecek yeni ¢aligmalarin yapilabilecegini diisiinmekteyiz.
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6.2. EK-2. Klinik Arastirmalan Etik Kurulu Karan

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Bruksizm tedavisinde Botulinum Toksin Tip A enjeksiyonu,

BATTEMANIN ACTCADT okluzal splint kullanim1 ve medikal tedavinin etkinliklerinin
karsilastiriimasi
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU 2015/97
P Versiyon o,
=] Belge Adi Tarihi Y Dili
2 Numarasi
— = " "
g3 ARASTIRMA PROTOKOLU Tirkge [ | ingilizce (] Diger (]
HQ BILGILENDIRILMIS$ GONULLU OLUR ]
232 FORMU Tirkge [ ] ingilizee (] Diger []
=R -
S 7z OLGU RAPOR FORMU Tirkge []  Ingilizee [ Diger []
& ARASTIRMA BROSURU Tirkge [ ] ingilizee[]  Diger (J
Belge Adi Aciklama
o SIGORTA 0O
F ARASTIRMA BUTCESI [m]
= 3 BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER O
a G FORMU
Z = fLAN ]
(5§ -
é = YILLIK BILDIRIM 2]
=] SONUC RAPORU []
0% [GOVENLILIK BILDIRIMLERI oI
|as e
DIGER: [m]

=, Karar No:2015/97 Tarih: 13.05.2015

=
5 = Yukanda bilgileri verilen bagvuru dosyasi ile 1lg|I1 belgeler arastirmanin/galismanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate almarak
o .ﬂ i s ve uygun b s olup arastirmanin/gal bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel
Q § sakinca bulunmadli"ma toplantlya katilan etik kurul {iye tam sayisinin salt gogunlugu ile karar verilmistir.

= ilag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yonetmelik kapsaminda yer alan aragtirmalar/galismalar igin Tiirkiye Ilag ve Tibbi

Cihaz Kurumu’ndan izin alinmasi gerekmektedir.

KLIiNIiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI g?lcazﬁzlilyolopk Uriinlerin Klinik Aragtirmalari Hakkinda Y 8netmelik, Iyi Klinik Uygulamalari
BASKANIN UNVANI / ADI/ SOYADI: | Prof. Dr. Rifat KARLIDAG
Unvan/Ady/Soyadi Uzmanhk Alan Kurumu Cinsiyet Am?tfm.m L Katilim * im
iligki 7
Prof. Dr. Rifat KARLIDAG Psikiyatri Ingnd Universitesi Tip | prg | x| g | MY | EB-| 0O <
Fakultesi ) =y
. . Inoni Universitesi Tip = 4 d /
Prof. Dr. Metin GENG Halk Saghg Fakittesi E kO |eO HE{ B HO
. - o
Prof. Dr. Saim YOLOGLU Biyoistatistik inopg Hikeniesi TP |ER | k0O [EO |HE|EBE- |20 ,—)-'%7)
Prof. Dr. Tiirkan TOGAL Ancsteziyoloji ve Inont Um’\.r'ersltvesl Tip EC] KR |eO H‘E/_ B E: HO el
Rea. Fakiiltesi — /\
. . ; e inonii Universitesi Tip . Z -
Prof, Dr. lbrahim SAHIN i Hastaliklar i ER | KO |e0 | g &é no <%L
XU Inont Universitesi Tip iy
Prof. Dr. Sedat YILDIZ Fizyoloji P ER | kO (O |[HEE | E A |10 M_
: . £ [nonii Universitesi Tip /0
Dog. Dr. Seda TASDEMIR Tibbi Farmakoloji Fakultesi EO KX |[EQ | H Q E lq/
’ Cocuk Sazhgi ve Inoni Universitesi Tip
Dog. Dr. Derya DOGAN S S e0 (k@ |e0 | v/ ety
Dog. Dr. Ozden KAMISLI Noroloji Inono ‘g;‘;ﬁ::;“' T leg |k E0 |HR | EB-
Etik Kurul Bagkaninin
Unvani/Ady/Soyadi: Prof. Dr. Rifat LIDAG

Imza:

Not: Etik kurul baskanmn her sayfada imzasimn olmasi gerekmektedir.
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6.3. EK-3. Onam Formu

INONU UNIVERSITESI DiS HEKIMLiGi FAKULTESI TEZ VEYA TEZ DISI
KLINIK ARASTIRMALAR ICIN “BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR
FORMU”

Klinigimizde Dt. Aynur Turan’in sorumlu arastirmaci oldugu “bruksizm tedavisinde
BTX-Aenjeksiyonu, okluzal splint kullanimi ve medikal tedavinin etkinliklerinin

karsilagtirilmas1” isimli bir arastirma yapilmasi planlanmaktadir.

Bu ¢aligmanin amaci erigkin hastalarda bruksizmin tedavisinde; Botulinum Toksin Tip
A’nin etkinliginin, okluzal splint kullannmi ve medikal tedaviyle karsilastirilarak

degerlendirilmesidir.

Bu calismanin, bruksizmi olan 30 hasta lizerinde yliriitiilmesi planlanmaktadir. Her
grupta 10 hasta olmak tizere olusturulan 3 gruptan birincisine BTX-A, ikinci gruba
okluzal splint, liclinclii gruba da medikal tedavi uygulanacaktir. BTX-A uygulamasi
sonrasi nadir de olsa hastalarda alerjik reaksiyonlar, agri, yorgunluk, bulanti, grip
benzeri semptomlar gorilebilir. Botulinum toksinin klinik etkisi 1-3 giin sonra
goriilmeye baslar. En yiiksek etki diizeyine 2 haftada cikar. Etkisi 6-9 ayda kademeli
olarak azalir. Medikal tedavinin ciddi yan etkileri bulunmamaktadir. Nadir olarak
bulanti, ishal ve karn agrisina neden olabilir. Hastalar okluzal splintlere uyum saglama
problemi yasayabilirler. Calismada tedavi Oncesi, sirasi ve sonrasinda bazi dlgiimler

yapilacaktir. Yapilacak dl¢iimlerin rahatsizlik verici ve can acitici bir etkisi yoktur.

Katithmcimin/Hastanin  Beyani:  Bilgilendirilmis goniillii olur formundaki tiim
aciklamalar1 okudum. Bana tanik huzurunda yukarida konusu ve amaci belirtilen
arastrma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen hekim tarafindan
yapildi. Arastirmaya katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak
aragtirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan

aragtirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum. Bu arastirmada yer almay1 kabul ediyorum.

Ady, soyadr:
Tel:
Tarih:

Imza:
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Katimer tamgi

Ady, soyadr:

Tel:

Tarih:

Imza:

Katilmei ile goriisen hekim

Adi soyad, tinvani: Dt. Aynur Turan
Tel:

Tarih:

Imza:
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6.4. EK-4. Klinik Muayene Formu

DINLENMEDEKI VAS (AGRI)
| |

I | | |
| | | | | |
0O 1 2 3 4 5 6
Agri
yok

CiGNEMEDEKI VAS (AGRI)
SADECE YARI SIVI GIDA : 0

N —t—

|
|
8

| |
9 10
Dayanilmaz

agri

Hasta ismi :
Tarih :

KATI SERT GIDA : 10

| |

—
—r—

Ol
i

} f
01 23 4 5 6

—

7 8 9 10
Agri Dayaniimaz
yok agri
PALPASYONDAKI VAS (ACRI)
MASSETER
A T S B A A A
01 1
O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agri Dayanilmaz
yok agri
LATERAL PTERYGOID
A B (S B A A A .
T R S S S |
O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agri Dayanilmaz
yok agr
TEMPORALIS
A B (S B A A A .
T R S S S |
O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agri Dayanilmaz
yok agr
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AGRISIZ MAKSIMUM AGIZ ACIKLIGI

Protruziv hareket (mm) :
Laterotruziv hareket (mm) :

AGRILI MAKSIMUM AGIZ ACIKLIGI

Protruziv hareket (mm) :
Laterotruziv hareket (mm) :

CENE HAREKETLERI SIRASINDA FONKSiYONEL LIMiTASYON

1 YOK

: HAFIF

- ILIMLI

: YOGUN

: SIDDETLI

AW N = O

TEDAVININ SUBJEKTIF ETKINLIiGI

- ZAYIF
: HAFIF

- ILIMLI

< Tvi

: MUKEMMEL

AW N=O

KLIiK SESi VARLIGI SAG ( )
KLIiK SESi VARLIGI SOL ()
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