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ÖNSÖZ 

Toplumda görülme oranı oldukça yüksek olan uyku bruksizmi hakkında 

birçok çalıĢma yapıldığı gözlenmektedir. Hastalığın tanısında ve tedavisinde değiĢik 

yaklaĢımlar olmasına rağmen bu hastalık hakkında bildiklerimiz halen oldukça 

sınırlıdır. Bruksizmin tedavisinde kullanılan stabilizasyon splintinin etkinliği 

literatürde oldukça tartıĢmalı bir konudur. Splintin etkinliğini değerlendirdiğimiz bu 

çalıĢmada kullanılan Cavalieri yönteminin tarafsız ve kesin sonuçlar vermesi 

sebebiyle çalıĢmanın önemini artırmaktadır. Bu çalıĢmada uyku bruksizmi teĢhisi 

konmuĢ hastalara yapılan stabilizasyon splintinin, hastalardan alınan MRI görüntüleri 

üzerinde masseter kasının hacmini ölçmek suretiyle değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. 
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1. GĠRĠġ 

Çiğneme sistemi; çiğneme, yutkunma ve konuĢma gibi ihtiyaçları karĢılayan 

karmaĢık bir yapıdır. Temel yaĢam fonksiyonlarında önemli bir yeri olan çiğneme 

nöromusküler sistem tarafından kontrol edilir (1). Bruksizm, çiğneme kaslarının gece 

veya gün boyu sürdürdüğü aktiviteyle meydana gelen diĢ gıcırdatmaları ve sıkmaları 

olarak tanımlanır. DiĢler arasında çiğneme kaslarının kasılması sonucu oluĢan 

devamlı temas „DiĢ Sıkması‟ olarak tanımlanırken, çiğneme iĢleminin ağız ortamında 

herhangi bir madde olmaksızın ritmik olarak devam etmesi „DiĢ Gıcırdatma‟ olarak 

tanımlanır. Uyku bruksizmi diĢ gıcırdatma (fazik aktivite), diĢ sıkma (tonik aktivite) 

ya da her ikisinin birleĢimi (karma aktivite) sonucu oluĢur (2, 3, 4, 5, 6). Birçok 

çalıĢmada, bu rahatsızlığın tanımı, epidemiyolojisi, tanısı, etiyolojisi ve tedavisi 

hakkında çalıĢılmıĢtır (7, 8). Uyku bruksizmi; uyku sırasında diĢlerin gıcırdatılmasını 

veya sıkılmasını içeren bir periyodik hareket bozukluğu olarak tanımlanmıĢ olup, 

uyku bozuklukları uluslararası sınıflamasında “parasomnia” grubu içerisinde yer 

almaktadır (9). 

Bruksizm ilk olarak 1907 yılında Marie Pietkiewicz tarafından „la 

bruxomanie‟ olarak tanımlanmıĢtır (7). Daha sonraları bruksomani terimi, diĢ sıkma 

ve gıcırdatma ile tanımlanan „bruksizm‟ olarak değiĢmiĢtir. Bruksizmin eriĢkinlerin 

%8-10‟unda, çocukların ise %8-38‟inde görüldüğü, 50 yaĢından itibaren ise giderek 

azaldığı rapor edilmiĢtir (10, 11, 12, 13). Ancak yapılan farklı yayınlarda, toplumda 

görülme oranının %5 ile %96 arasında büyük bir değiĢiklik gösterdiği dikkat 

çekmektedir (14, 15). 

Uyku bruksizminin klinik tanısı, diĢ gıcırdatma seslerinin varlığına, sabahları 

çiğneme kaslarındaki ağrıya, diĢlerdeki aĢınmaya, istemli kontraksiyonda görülen 

masseter kasın hipertrofisine dayanmaktadır (16, 17, 18). Uyku bruksizminin kesin 

tanısı elektrofizyolojik kayıt sistemleri (taĢınabilir ve polisomnografi kayıt sistemi) 

ile yapılmaktadır (19). GeçmiĢte, okluzal bozukluklar ve orofasiyal bölgenin kemik 

yapısının anatomisi gibi morfolojik faktörlerin bruksizme neden olan temel 

hazırlayıcı faktörler olduğu öne sürülmüĢ olsa da; günümüzde dopaminerjik 

sistemdeki düzensizlikler, stres, anksiyete ve karakter özellikleri gibi santral 

faktörlerin uyku bruksizmi üzerinde daha çok etkili oldukları ileri sürülmektedir (20, 
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21). Bruksizmin dental tedavisi genellikle doğal diĢlerin ve restorasyonların 

korunması ve çene yüz bölgesindeki ağrının azaltılması amacıyla yapılmaktadır. Bu 

amaçla sıklıkla stabilizasyon splintlerinden yararlanılmaktadır. Stabilizasyon 

splintlerinin etki mekanizmaları çeĢitlidir. Splint, diĢleri aĢınmalardan ve travmatik 

kuvvetlerden korur, stabilize eder, okluzal düzensizlikleri giderir ve çiğneme 

kaslarında gevĢeme sağlar. Buna ek olarak TME‟in ve çiğneme sisteminin 

fonksiyonlarını korur ve arttırır (22, 23). Uyku bruksizmi aktivitesinin 

ölçülmesindeki zorluk nedeniyle literatürde bruksizmle ilgili yapılan çalıĢmaların 

çoğunda bruksizmin varlığı ya da yokluğu kiĢisel rapor ve klinik muayene ile 

değerlendirilmiĢtir. Fakat literatürde kiĢisel raporlara dayanan çalıĢmaların 

sonuçlarının geçerliliği konusunda bir görüĢ birliği yoktur (7). Dolayısıyla 

polisomnografi kayıt sistemi ile uyku bruksizminin kesin tanısı konulan bireylerde 

splintlerin, çiğneme kas aktivitesi üzerindeki etkinliğini uykuda incelemek en doğru 

yöntem olarak karĢımıza çıkmaktadır (7). Buna rağmen uyku bruksizm aktivitesinin 

etiyolojik faktörlerinin çok çeĢitli olması nedeniyle hastalığın sebebini ortaya 

koymak oldukça zordur. Ayrıca bu aktivitenin hayatın belli dönemlerinde artması 

veya azalması ve her gece görülmemesi çalıĢmaları oldukça zorlaĢtırmaktadır.  

ÇalıĢmamızda uyku laboratuarında polisomnografi ile teĢhisi konulan uyku 

bruksizmli hastaların tedavileri amacıyla kullanılan stabilizasyon splintinin etkinliği 

değerlendirilmiĢtir. Bu amaçla hastalardan tedavi öncesi ve sonrası alınan MRI 

görüntüleri üzerinde masseter kasının volumetrik ölçümleri yapılmıĢ ve kasın 

hacmindeki değiĢimler değerlendirilmiĢtir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Uyku 

2.1.1. Uyku Fizyolojisi 

Ġnsan hayatının ortalama üçte birini oluĢturan uyku, çağımızda bilimsel 

çalıĢmaların yeni bir alanını oluĢturmuĢtur.  Uyku konusunda ilk bilimsel yayın “The 

Philosophy of Sleep” Ġskoç bilim adamı Robert MacNish tarafından 1834‟de 

yayınlanmıĢtır (24). 

Uyku organizmanın çevreyle iletiĢiminin değiĢik Ģiddette uyaranlarla, geri 

döndürülebilir biçimde geçici, kısmi ve periyodik olarak kaybolması durumu olarak 

tanımlanabilir. Uykunun değiĢik evrelerden oluĢtuğu görüĢü ilk kez Loomis ve 

arkadaĢları tarafından ortaya atılmıĢ, daha sonra 1953‟te Aserinsky hızlı göz küresi 

hareketlerinin varlığı ile belirlenen özel bir uyku evresi daha tanımlamıĢtır (25). 

Daha sonra elektrookülografi ve elektroensefalografi ile tüm gece yapılan kayıtlarla 

uykunun REM ve Non-REM olmak üzere iki evreden oluĢtuğu saptanmıĢtır (25). 

Ġlerleyen yıllarda Rechtschaffen ve Kales uyku dönemlerini 1., 2., 3., 4. ve REM 

(Rapid Eye Movement) olarak tanımlamakta olup genel olarak bu yaklaĢım temel 

alınmaktadır (26). Günümüzde kabul gören uyku devrelerinde 5 dönem dikkati 

çekmektedir. Bu dönemlerden birisi hızlı göz hareketleri (REM) dönemi, diğerleri de 

Non-REM (NREM) olarak adlandırılmaktadır. Genellikle kısa bir uyanıklık 

döneminden sonra uykuya geçilmektedir. Uykunun baĢlamasından yaklaĢık 90 

dakika sonra da ilk REM dönemi ortaya çıkmaktadır. Daha sonra da yaklaĢık 90 

dakika aralarla bir gecede 3-5 REM döneminden geçilmektedir. Genel olarak 

uykunun ilk 1/3‟lük bölümünde derin uyku, son 1/3‟ünde de REM uykusu daha fazla 

yer almaktadır. NREM dönemi kendi içinde iki ana bölüme ayrılabilir (27): 

a) Yüzeyel uyku (1. dönem ve kısmen 2. dönem): Yüzeyel uyku, uyku 

uyanıklık geçiĢi arasındaki dönemi oluĢturmakta olup bu dönemde insanlar 

kolaylıkla uyandırılabilmektedir. 

b) Derin uyku (yavaĢ dalga uykusu) (3. ve 4. dönemler): Derin uyku sırasında 

insanın uyandırılabilmesi için daha Ģiddetli uyarana ihtiyaç vardır. Bu dönemin bir 
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temel özelliği de büyüme hormonu (GH) salgılanmasındaki artıĢtır. GH salgısındaki 

artıĢla birlikte protein sentezi artmakta, metabolizma yavaĢlamakta, kardiyovasküler 

sistem ve solunum sistemindeki fizyolojik aktivitelerde genel olarak azalma dikkati 

çekmektedir. Bu nedenle, bu döneme anabolik dönem adı verilmektedir. Tüm bu 

değiĢmelerin, bedensel dinlenmeye, yenilenmeye hizmet ettiği kabul edilmektedir.  

c) REM döneminde solunum ve göz kasları dıĢındaki iskelet kaslarında tonus 

kaybı (atoni) olmaktadır. Bu sırada hızlı göz hareketleri (REM) baĢlamakta, fazik ve 

tonik değiĢmeler birbirini izlemekte, biliĢsel ve fizyolojik aktivitelerde artıĢ dikkati 

çekmektedir. Erkeklerde ereksiyon ortaya çıkmakta, kalp atımında taĢikardi, 

bradikardi dönemleri gözlenmekte, solunum sayısı ve derinliğinde değiĢmeler ortaya 

çıkmaktadır. Seçici olarak yavaĢ dalga uykusu ya da REM ortadan kaldırıldığında, 

bir sonraki gecede insanların neredeyse bir önceki gecenin eksikliğini 

tamamlarcasına yoğun REM ya da yavaĢ dalga uykusu uyudukları dikkati 

çekmektedir. Buna rebound fenomeni adı verilmektedir. Sadece REM ve yavaĢ dalga 

uykusunda rebound fenomeninin olması, bu dönemlerin öneminin göstergesi olarak 

kabul edilmektedir  (27). 

2.1.1.1. Uyku Devrelerinin Dağılımını Etkileyen Faktörler 

2.1.1.1.1. YaĢ  

Gece boyunca uyku devrelerinin dağılımını etkileyen en önemli faktör yaĢtır. 

YaĢamın ilk yılında uyanıklıktan uykuya geçiĢ genellikle REM uykusu ile olur. 

NREM-REM döngüsü doğumdan itibaren varolmasına karĢın, eriĢkinlerde 90 

dakika, yenidoğanda ise 50 ile 60 dakika kadardır (28). NREM uykusuna bağlı EEG 

paternleri beyin olgunlaĢmasına bağlı olarak 6. aya doğru belirginleĢir. YavaĢ ve 

yüksek voltajlı delta dalgaları ile karakterize derin uyku devresi çocuklarda en 

yüksek orandadır ve yaĢla beraber azalır. YaĢ ortalamalası 10 olan bir grup çocuk 

üzerinde yapılan bir araĢtırmada 120 desibel Ģiddetindeki bir gürültünün bile 

herhangi bir uyanıklık devresi oluĢturmadığı saptanmıĢtır (29). Ergenlikte derin uyku 

yaklaĢık % 40 oranında azalır (30). 60‟lı yaĢları takiben derin uyku tamamen 

kaybolabilir, ancak kadınlarda daha ileri yaĢlara kadar görülmeye devam edebilir. 

REM uykusu oran olarak fazlaca değiĢmeden ileri yaĢlara kadar devam eder. REM 
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uykusu süre olarak intellektüel iĢlev görme ile belirgin bir korelasyon göstermekte, 

ve yaĢlılarda organik beyin disfonksiyonlarında bariz bir azalma görülmektedir (31). 

Uykudan uyanma sıklıkla yaĢla beraber artıĢ gösterir. Özellikle periyodik bacak 

hareketleri veya uyku sırasındaki solunum düzensizliklerine bağlı ve ikincil olarak 

ortaya çıkan kısa, kiĢilerin çoğu kere hatırlamadıkları ancak ileri derecede yüksek 

sayılara ulaĢabilen uyanıklık dönemleri ertesi günkü performansı ve biliĢsel iĢlevleri 

olumsuz olarak etkiler. 

2.1.1.1.2. Sirkadyen Ritm 

Beden ısısı, endokrin salınım gibi iĢlevlerin yanı sıra uyku da sirkadyen bir 

ritm takip eder. Çevresel uyaranların yokluğunda, örneğin karartılmıĢ ve yemeklerin 

eĢit zaman aralıklarında verildiği, zaman konusunda herhangi bir ipucunun 

bulunmadığı ortamlarda uykunun sirkadyen ritmi 25 saattir. Günlük yaĢantıda da bu 

etkiyi özellikle tatillerde ve hafta sonlarında uyku fazının ileri kayması yani giderek 

daha geç yatma ve uyanma saatinin daha ilerilere kaymasıyla görmekteyiz. Uykunun 

sirkadyen ritminin 24 saatlik zaman dilimi ile uyumunu sağlayan mekanizma, 

hipotalamusun ventromedialinde ve kiazmanın hemen üzerinde yer alan 

suprakiazmatik çekirdektir. Retinadan gelen ıĢık uyaranları retinohipotalamik yolla 

bir merkeze ulaĢmakta, bir biyolojik saat gibi çalıĢan bu çekirdek de uyku ritmini 

sağlamaktadır (32). Sirkadyen ritmin değiĢik fazlarında uyku evrelerinin dağılımında 

değiĢiklikler görülür. Normal bir gece uykusunda uykunun ilk yarısında derin, ikinci 

yarısında ise REM evreleri ön plandadır. YatıĢ süresi geciktirilerek, REM evrelerin 

hakim olduğu sabahın erken saatlerine kaydırılırsa, erkenden REM evresine girilir. 

Beden ısısı ile uyku dağılımı arasındaki iliĢki incelendiğinde uykuya dalma eĢiğinin 

beden ısısının düĢmeye baĢladığı saatlerde arttığı görülmüĢtür (33). 

2.1.1.1.3. Çevre Isısı 

Çevre ısısındaki aĢırılıklar uyku bütünlüğünü ve kalitesini olumsuz yönde 

etkiler. REM evresi bu değiĢikliklere NREM uykusundan daha duyarlıdır. REM 

uykusunda termoregulasyon ortadan kalkmakta, terleme ve titreme gibi 

mekanizmalar çalıĢmamaktadır. Bir baĢka deyiĢle REM evresinde beden ısısı 



6 

kontrolü poikilotermiktir. Bu nedenle aĢırı düĢük ve yüksek ısılar özellikle REM 

uykusunun hakim olduğu gecenin ikinci yarısında sorun oluĢturur (34). 

2.1.1.2. Uyku Süresi DeğiĢiklikleri 

Bir veya birkaç gece süren uykusuzluğu takiben uzun ve derin bir uyku 

dönemi görülür. Derin uyku rebound ön plandadır, REM uykusu reboundu derin 

uykunun yerine konulmasını takiben ikinci ve daha sonraki gecelere kayma eğilimi 

gösterir. Uyku merkezi koĢullarında veya farmakolojik olarak REM veya derin uyku 

devreleri geçici olarak önlenirse takip eden gecelerde o uyku dönemleri rebound 

etkiyle artıĢ gösterir. Düzensiz uyku saatleri, gece uykusunun sık sık ve kronik olarak 

bölünmesi, uzun süreli yetersiz uyku hallerinde REM uykusunun erkene kayması ile 

beraber hipnotik halüsinasyonlar, uyku paralizileri ve sıçramalarda artıĢ görülür. 

Uyku fizyolojisi ve patolojisi yeni doğan, bebeklik, okul öncesi ve okul 

çocuğu, adolesan dönemlerinde farklılıklar gösterir. Bebekler ilk üç aylık dönemde 

günlerinin 16-18 saatini uyuyarak geçirir. Bu dönem polifazik bir uyku düzeni içinde 

gece ve gündüz eĢit sayıda uyuma ve uyanma dönemlerinden oluĢurken okul öncesi 

dönemde uyku eriĢkin dönemdeki bifazik özelliğini kazanır. Okul çocuğu ve ergenlik 

döneminde bifazik uyku okul yaĢamının getirdiği zorunluluklar nedeni ile aslında 

fizyolojik olmayan monofazik, yani 24 saatte bir kez uyunan gece uykusuna dönüĢür 

(35). 

2.1.1.3. Uyku Sırasında Kardiyovasküler Fizyoloji 

NREM uyku sırasında genel olarak kalp atıĢı azalır, arteriyel kan basıncı 

düĢer, yavaĢ dalga uykusunda ise en düĢük düzeye iner. Ġnsanda, yavaĢ dalga uykusu 

sırasında arteriyel kan basıncı hemen hemen % 10, kalp atım sayısı % 6 kadar 

azalmaktadır (36). Kardiyak outputun azaldığını bildiren çalıĢmalar varsa da 

azalmadığı da ileri sürülmektedir (37). Ancak REM uykusu sırasında homeostatik 

regulasyonun azaldığı, bunun da otonom sinir sistemindeki dengenin değiĢmesi 

sonucu olduğu düĢünülmektedir (38). Bu sırada, kalp atım sayısında ve arteriyel kan 

basıncında büyük çapta değiĢme olmakta, kısa sürede kan basıncı 30-40 mmHg 

düĢmektedir. Bu fenomen muhtemelen total periferik rezistansta fazik azalmalarla eĢ 

zamanlı olmaktadır. Kalp atıĢı tonik olarak azalmakta, aynı zamanda bradikardi 
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görülmektedir. Normalde uykuda solunum fonksiyonunun global olarak azaldığı, 

yavaĢ dalga uykusu sırasında solunum sayısı ve derinliğindeki azalmanın en ileri 

noktaya ulaĢtığı bilinmektedir  (39, 40, 41). REM uykusunda ise solunum genellikle 

değiĢken nitelikte olup, bu değiĢikliklerin fazik REM aktiviteleriyle senkronize 

olduğu kadar üst solunum yollarında, interkostal ve genioglossal kaslardaki kollapsla 

da iliĢkili olduğu ileri sürülmektedir (39, 41). 

2.1.2. Kayıt Yöntemleri 

YaĢadığımız yüzyıla kadar uyku bozukluklarını hekimler anamnez, gözlem ve 

muayeneye göre tanımaya ve tedavi etmeye çalıĢıyorlardı. Ancak uyuyan bir insanı 

muayene etmek sadece inspeksiyonla sınırlı kalıyordu. Uyku laboratuvarlarının 

geliĢimi bir anda uykunun sırlarını gün ıĢığına çıkarmaya baĢladı. Uykuda yaĢanan 

olayları değerlendirmek için ideal yöntem polisomnografidir (42). Polisomnografi 

tanımı ilk kez 1974 yılında Jerome Holland tarafından kullanılmıĢtır. Holland‟ın 

tanımına göre; polisomnografi, gece boyunca uykuda birçok fizyolojik parametrenin 

eĢzamanlı kaydı, analiz ve yorumlanmasını belirtmek amacıyla kullanılan bir 

terimdir (43). Ayrıca polisomnografi uyku sırasında, nörofizyolojik, 

kardiyorespiratuvar, diğer fizyolojik ve fiziksel parametlerin belirli bir periyotta, 

genellikle gece boyunca eĢ zamanlı ve devamlı olarak kaydedilmesi Ģeklinde de 

tanımlanabilir (44). Bu tetkikte, elektroensefalografi (EEG), elektrokulografi (EOG), 

çene ve ekstremite elektromiyografisi (EMG), EKG, nazal ve oral hava akımı, 

abdominal ve torastik solunum hareketleri, solunum eforu, oksijen satürasyonu, 

vücut pozisyonu, trakeal sesler, transkutanöz veya enditidal CO2, özofegal pH, penil 

tümesans gibi birçok parametre, tümü veya birkaçı uykuda kaydedilir (45). Temel 

protokol EEG, EOG ve EMG‟nin kaydedilmesidir. Klasik PSG olarak bilinen bu tarz 

esas olarak uyku yapısının belirlenmesi amacıyla yalnızca elektrofizyolojik 

sinyallerin incelenmesi ile sınırlandırılmıĢtır. 

2.1.2.1. Polisomnografi Öncesi Hazırlık 

ÇalıĢma öncesi hastanın uyku özellikleri ile ilgili bir anket uygulanmalı ve 

çalıĢma sonunda hastaya tekrar bir anket uygulanarak geceki uykusuna yönelik 

sorgulama yapılmalıdır (46). Hastanın polisomnografi öncesi alkol ve kafein 
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almaması tavsiye edilir. Kafein uykusuzluğa ve uykunun bölünmesine neden olabilir. 

Alkol uyku yapısını değiĢtirdiği gibi OSAS tablosunu olduğundan daha ağır 

gösterebilir. Tedavi için sürekli kullandığı ilaçları, uyumaya yardımcı ilaçlar dahil 

PSG gecesi de alması önerilir. Uyku yapısında ve hastalık Ģiddetinde yanılmalara 

neden olabildiğinden muayene sırasında ilaç öyküsü dikkatli alınmalıdır. PSG 

çekiminin yapılacağı gece ilaç öyküsü ve günlük uyku ve duygulanım durumu not 

edilmelidir (47). Teknisyen çeĢitli sensörleri hasta vücuduna yerleĢtirir. Bağlantıları 

kontrol eder, kalibrasyonu yapar. Bu iĢlem 30-60 dakika kadar süre alır. Hasta yatağa 

alınır ve ıĢık söndürülerek iĢlem baĢlatılır  (46). 

2.1.2.2. Hastanın Ġzlenmesi 

2.1.2.2.1. Nörofizyolojik Ġzlem 

PSG‟de temel kanallar EEG, EOG ve EMG‟dir. Minimum 2 EEG, 2 EOG, 1 

adet EMG gereklidir (43). Uyku ve uyanıklığın objektif olarak gösterilmesinin 

baĢlıca dayanağı beyin elektirik aktivitesinin kaydedildiği EEG‟dir. Bu amaçla en sık 

uyku iğciğinin ve K kompleksinin en iyi kaydedildiği C3 ve C4 bölgeleri kullanılır. 

Ayrıca alfa dalgalarının en iyi kaydedildiği alan olan oksipital bölgeye de elektrotlar 

yerleĢtirilir (48). REM evresindeki hızlı göz hareketlerinin ve erken Non-REM evre-

1 uykusundaki yavaĢ göz hareketlerinin saptanması için sağ ve sol EOG elektrodları 

her iki göz dıĢ kantusuna biri yukarı, diğeri aĢağı olacak Ģekilde yerleĢtirilir. Bu 

Ģekilde vertikal hareketleri de kaydedilmiĢ olur (46, 49). Çene EMG kaydı için 

elektrotlardan biri çenenin hemen ortasına diğeri çenenin altına yerleĢtirilir. Çene 

EMG‟si, REM‟deki kas atonisi belirlemede kullanılmakla birlikte horlama veya 

uyanıklık reaksiyonlarına eĢlik eden kas tonusu belirlemede kullanılmaktadır (45). 

2.1.2.2.2. Respiratuar Ġzlem 

Bu izlemde oronazal hava akımı; ağza ve/veya burnun ucuna yerleĢtirilen 

ısıya duyarlı termistör ile semikantitatif olarak veya buruna takılan maskeye bağlı 

pnömotakograf ile yapılır (49). Göğüs ve karın hareketleri kaydedilmesi en sık olarak 

hareketleri semikantitatif olarak ölçen piezosensörler veya gerilime duyarlı cıva 

kemerler kullanılır. Solunum eforu, diyaframa yapıĢtırılan yüzeyel EMG elektrodu 



9 

ile semikantitatif olarak veya özofagus içine yerleĢtirilen balon veya basınç kateteri 

ile kantitatif olarak ölçülebilir (50). Solunum sesleri laringeal ve trakeal mikrofon ile, 

arterial O2 ve CO2 kaydı ise, parmak veya kulak ucuna takılan sensörleri olan 

oksimetrelerle yapılır (50). 

2.1.2.2.3. Kardiyovasküler Ġzlem 

EKG ve arteriyal kan basıncı (AKB) ölçülür. EKG subklaviküler bölgeye 

yerleĢtirilen iki elektrot ile kaydedilir. Apne epizodları ve diğer zamanlarda 

aritmilerin değerlendirilmesine olanak verir. AKB ölçümü rutin olarak kullanılmaz. 

Hastanın uykusunu bölebilir ve “arousal” oluĢumuna neden olabilir (46, 49, 51). 

2.1.2.2.4. Diğer Parametreler 

2.1.2.2.4.1. Vücut Pozisyonu 

Horlama ve apne episodları üst solunum yolu graviteden etkilenmesi 

nedeniyle daha sık ve daha ağır dereceli olarak supin pozisyonda görülür. Bu nedenle 

vücut pozisyonu kaydı önemlidir (44, 52). 

2.1.2.2.4.2. EMG Tibialis 

Tibialis antenor üzerine yerleĢtirilen EMG elektrodları ile uyku sırasında 

periyodik bacak hareketleri araĢtırılır, OSAS ile karıĢan bazı tabloların (periodic limb 

movements syndrom vs.) ayrımı sağlanır (44, 52). 

2.1.2.2.4.3. Özofagus pH Tayini 

Muhtemelen gastro-özofageal reflü nedeniyle pH-metre distal özofagusa 

yerleĢtirilerek yapılır. Rutin kullanılmaz (53). 

2.1.2.2.4.4. Ses ve Görüntü Kaydı 

PSG, hastanın uyku sırasındaki davranıĢları ve horlamanın değerlendirilmesi 

için video ve ses kaydı yapılarak tamamlanır. Devamlı video kaydı özellikle 

parasomniaların ve gece gelen nöbetlerin değerlenmesinde önemlidir. Ses ve görüntü 
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kaydını PSG kaydı ile korele eden cihazlar sayesinde daha sağlıklı bir inceleme 

yapılabilmektedir (44, 46, 52). 

2.1.2.3. Uyku Evreleri Skorlama Ölçütleri 

Uyku evreleri NREM (evre I, II, III) ve REM olmak üzere ikiye ayrılır. Uyku 

skorlama iĢlemlerinde epok-epok yaklaĢımı kullanılmaktadır. Uyku evreleri 

skorlanırken her bir epoğa tek bir dönem skoru verilir. Eğer bir epokta birden fazla 

dönem varsa o zaman epoğun büyük bölümünü oluĢturan dönem o epoğun evresi 

olarak skorlanmaktadır (54). 

2.1.2.3.1. Evreler ve Belirgin Özellikleri 

2.1.2.3.1.1. Uyanıklık Evresi 

Uyanma durumu olup, alfa aktivitesi ve/veya düĢük voltajlı, karıĢık frekanslı 

EEG ile karakterizedir. Bu döneme nispeten tonik EMG eĢlik eder ve genellikle EOG 

iĢaretinde hızlı göz hareketleri ve göz kırpmaları vardır (54). 

2.1.2.3.1.2. Evre I 

Uyanıklıktan diğer uyku evrelerine geçiĢte veya uykudaki vücut hareketlerini 

takiben oluĢmaktadır. Uyanıklık kaydından evre I‟e geçiĢ EEG‟nin yavaĢlaması ile 

karakterizedir. Alfa aktivitesinin miktar, amplitud ve frekansında düĢüĢ görülür. 

Nispeten düĢük voltajlı 2-7 Hz aktivite traseye hakim olur. Evre I kısa sürelidir, 

süresi yaklaĢık bir ile yedi dakika arasında değiĢmektedir ve son kısımlarında yüksek 

amplitudlu 2-7 Hz frekansında keskin verteks dalgaları ortaya çıkar. Ayrıca, evre 

I‟de oksipital derivasyonlarda geçici, keskin karakter gösteren deĢarjlar görülür. Evre 

I‟in skorlaması K kompleksleri ve uyku iğciklerinin mutlak yokluğunu 

gerektirmektedir. Uyanıklığı izleyen evre I‟de, her biri birkaç saniye süren yavaĢ göz 

hareketleri geliĢir. Evre I‟de hızlı göz hareketleri görülmez ve EMG‟de tonik aktivite 

izlenir (54, 55). 
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2.1.2.3.1.3. Evre II 

Uyku iğcikleri ve K komplekslerinin varlığı, evre III‟ün varlığını 

tanımlamaya yetecek kadar yüksek amplitudlu yavaĢ aktivitenin yokluğu ile 

karakterizedir (54). Uyku iğciklerinin frekansı 12-14 Hz olup, süresi en az 0.5 saniye 

olmalıdır (54, 56). K kompleksi; hemen bir pozitif bileĢenin takip ettiği, sınırları iyi 

belirlenmiĢ negatif keskin dalgadır. Kompleksin toplam suresi 0.5 saniyeyi 

geçmelidir (54, 57). 

2.1.2.3.1.4. Evre III 

Tepeden tepeye amplitudu 75 microV‟den büyük, 2 Hz veya daha yavaĢ 

dalgaların epoğun en az %20‟sini oluĢturduğu, ama %50‟sini geçmediği EEG 

kaydıdır. Uyku iğcikleri evre III‟de olabilir veya olmayabilir  (51, 54). 

2.1.2.3.1.5. REM Evresi 

Hem EEG, hem de EOG ve EMG kanallarında olmak üzere belirli aktivite 

meydana gelir. DüĢük amplitudlu elektromiyogram ve epizodik hızlı göz 

hareketlerinin eĢlik ettiği nispeten düĢük voltajlı karıĢık frekanslı EEG olarak 

tanımlanır. Testere diĢi Ģeklinde dalgalar traseye hakim olurken, alfa frekansında 

aktivite de REM uykusunda görülebilir (26, 51, 58). Evre I, II, III‟un hepsi birden 

NREM evresi olarak adlandırılmaktadır (51). Ayrıca, uyku kayıtları sırasında EEG 

ve EOG kanallarında epoğun yarısından fazlasını kapsayan kas gerilimi Ģeklinde 

artifaktlar gözlenebilmekte ve bu artifaktların olduğu epoklara hareket zamanı skoru 

verilmektedir (54). Hareket zamanı, nispeten kısa süreli olan hareket 

uyanıklıklarından (hareket arousalları) ayırt edilmelidir. Hareket uyanıklıklarında, 

herhangi bir kanalda patern değiĢikliği (EMG kanalında amplitud artıĢı, EOG 

kanallarında patern değiĢikliği, EEG kanalında alfa aktivitesinde artıĢı, paroksismal 

yüksek voltaj aktivitesi söz konusudur. Hareket uyanıklıkları epok skoru olarak 

kullanılmamaktadır; ancak, evre değiĢikliklerini gösterdiklerinden dolayı önemlidir 

(26). 
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2.1.2.4. Polisomnografinin Kullanım Endikasyonları 

AASM (Amerikan Academy of Sleep Medicine) 1997‟de yayınlamıĢ, en son 

2005‟te yeniden düzenlemiĢtir (47).  Bu endikasyonlar; 

1. Uyku ile iliĢkili solunum bozukluklarının tanısında 

- Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS) 

- Santral uyku apne sendromu (CSA) 

- Cheyne-Stokes solunumu (CSR) 

- Alveoler hipoventilasyon sendromu 

- Üst hava yolu rezistans sendromu (UARS) 

- Bruksizm teĢhisi 

2. Pozitif hava yolu basıncı (PAP) titrasyonunda 

3.OSAS tedavisinde yapılacak cerrahi öncesi ve sonrasındadır. 

2.1.2.5. Polisomnografi Kontrendikasyonları 

PSG‟nin kontrendikasyonu yoktur. Hastaya PSG kararı verilirken kar ve zarar 

oranları iyi hesaplanmalıdır. Pacemaker ve defibrilatorler PSG kontrendikasyonu 

oluĢturmamaktadır ancak uyku laboratuvarında kontrol edilmesi önerilmektedir  (59). 

2.1.2.6. Polisomnografi Komplikasyonları 

PSG‟nin komplikasyonu nadirdir. En sık komplikasyon elektrotları 

yapıĢtırmak için kullanılan maddeye karĢı deri irritasyonudur. Laboratuvar 

Ģartlarında uyumak ve ortamı yadırgamak ilk gece etkisi yapabilir. Yatak ve 

monitorizasyona bağlı rahatsızlık olabilir (59). 

2.1.2.7. Uyku Laboratuvarının Özellikleri  

Günümüzde hem dünyada hem de ülkemizde uyku çalıĢmaları modern uyku 

laboratuvarlarında yapılmaktadır. Uyku laboratuvarları, uyku çalıĢmaları için, 

beklentilere cevap verebilecek ve ihtiyacı karĢılayabilecek özellikte olmalıdır. Bunun 

için uyku bozukluklarının profesyonel olarak teĢhisine ve tedavisine imkan 
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verebilecek yeterli donanıma sahip olmaları gereklidir. Odaların büyüklüğü yeterli 

olmalıdır.  12 metrekareden küçük olmamalı,  yaklaĢık 3,5x4,5 metre olması tercih 

edilmelidir. Her odada tek yatak, ıĢık kontrolü, ses kontrolü ve havalandırma 

olmalıdır. Isı ayarlanabilir olmalıdır. Oda gündüz testleri için karartılabilmelidir. 

Merkezde yeterli saniter flartlar bulunmalıdır. Sürekli video monitörizasyonu 

bulunmalıdır. Teknisyen ve hastanın karĢılıklı iletiĢimine imkan verecek Ģekilde iki 

yönlü komünikasyon sistemi olmalıdır. Tuvalet ve lavabo yakın olmalı, odada olması 

tercih edilmelidir. Hastanın uyku alıĢkanlıları önemlidir, sirkadyen ritim bozuklukları 

gibi nedenleri ekarte etmek için, uyku-uyanıklık düzeni hakkında bilgi alınması ve 

çalıĢmadan 2 hafta önce uyku günlüğü tutmasının önerilmesi yararlı olacaktır. Uyku 

çalıĢması yapılacak gün çay, kahve, kolalı, alkollü içeceklerin içilmemesi gereklidir. 

Test yapılacak gün aĢırı yorgunluk test sonuçlarını olumsuz etkileyebileceğinden 

aĢırı yorucu iĢlerden kaçınılması, kullanılan ilaçlar var ise uyku çalıĢması yapılacak 

gün bu ilaçları kullanıp kullanılmayacağının kontrolü, hastaların uyku çalıĢması 

yapılacak gün laboratuvara gelmeden önce duĢ alması ve erkeklerin mutlaka sakal 

traĢı olması gerekir. Bu da uyku kayıt kalitesini artıracak ve daha iyi değerlendirme 

sağlayacaktır (42). 

2.1.3. Uyku Hastalıkları 

Uyku hastalıkları ile ilgili ilk sınıflama 1979 yılında yapılmıĢtır. Uyku 

tıbbındaki hızlı geliĢme ve bilgi birikimi nedeniyle kısa sürede bu sınıflama 

güncelliğini kaybetmiĢtir. Daha sonra Amerikan Academy of Sleep Medicine 

(AASM) tarafından biraz daha geliĢtirilerek International Classification of Sleep 

Disorders-1 (ICSD-1) adıyla 1991 yılında yayınlanmıĢtır. Sınıflama 1997 ve 2001 

yıllarında küçük revizyonlar geçirmiĢtir. AASM‟nin 2005 yılında yeniden 

düzenlediği sınıflamaya göre uyku bozuklukları (ICSD-2) 8 ana baĢlıkta 

incelenmektedir (60). Bu baĢlıklar; 

1- Uykusuzluklar (Ġnsomni): Uykuya dalma, uykuyu sürdürmede yetersizlik, 

dinlendirici olmayan uyku, erken uyanma ve tekrar uyuyamama, sık uyanma olarak 

tanımlanır. 
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2- Uyku ile ĠliĢkili Solunum Bozuklukları: ġiddetine göre sırasıyla 

intermitant horlama, primer horlama, üst solunum yolu direnç sendromu, Obstruktif 

Uyku Apne Sendromu (OSAS) ve obezite hipoventilasyon sendromunu kapsar. 

3- Santral Kokenli Hipersomniler: Narkolepsi, idiopatik hipersomni ve 

tekrarlayan hipersomniler büyük bir çoğunluğunu oluĢturur. 

4- Sirkadyen Ritim Bozuklukları: KiĢinin fizik ve sosyal koĢullarına uygun 

olan uyku-uyanıklık zamanlamasının bozulduğu klinik durumlardır. 

5- Parasomniler: Uykuya girerken uykunun içinde veya uykudan uyanmalar 

sırasında ortaya çıkan, istenmeyen fiziksel olaylardır. 

6- Uyku ile ĠliĢkili Hareket Bozuklukları: Huzursuz Bacak Sendromu (HBS), 

Periyodik Bacak Hareket Bozuklukları  (PBHB) bu gruptadır. 

7- Tek Belirtiler, Normalin DeğiĢik ġekilleri 

8- Diğer Uyku Bozuklukları 

2.2. Uyku Bruksizmi 

2.2.1. Bruksizmin Tanımı 

DiĢ hekimliğinde en çok tartıĢılan konulardan biri olan bruksizmin, eski ve 

yeni Ahit‟te bile bahsi geçmesinden de anlaĢılacağı gibi uzun yıllardır insanlarda 

görülen bu sorununun tanımlanması için yıllar içerisinde birçok terim kullanılmıĢtır. 

Bunlar diĢ yüzeylerinin non-fonksiyonel olarak gıcırdatılması, parafonksiyon, 

Karolyi etkisi, okluzal alıĢkanlık nevrozu, bruksomani, neuralgia travmatica veya 

daha genel adıyla bruksizmdir (61). 

Bruksizm dental, nörolojik ve uyku klinisyenleri tarafından araĢtırılan ve 

büyük ilgi çeken bir durumdur. Buna rağmen bruksizmin tanımında tam bir görüĢ 

birliği yoktur. En yaygın kullanılan bruksizm tanımları Ģunlardır:  

Protetik Terimler Sözlüğünün sekizinci baskısında bruksizm; diĢlerin istemsiz 

veya spazmodik olarak gıcırdatılması veya sıkılması Ģeklinde oluĢan alıĢkanlık 

olarak tanımlanmıĢtır (62). 
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Amerikan Orofasiyal Ağrı Akademisi ise bruksizmi diĢlerin aĢınmasına, 

periodontal doku hasarlarına ve çene eklemi ile çiğneme kaslarında meydana gelen 

hasarlara yol açan, çiğneme sisteminin en zararlı parafonksiyonel aktivitesi olarak 

kabul etmektedir (63). 

Amerikan Uyku Bozuklukları Birliği, uyku hastalıklarının uluslararası 

sınıflandırılmasının ikinci baskısında bruksizmi uyku sırasında diĢ sıkma ve 

gıcırdatma ile karakterize ve genellikle uyku arousalları ile iliĢkili bir oral aktivite 

olarak tanımlamıĢtır (9). 

Literatürde ise yapılan yayınların bir kısmı bruksizmi, çiğneme iĢleminin 

istem dıĢı, ara sıra veya ritmik olarak; diĢlerin gıcırdatılması ve/veya diĢ sıkma 

biçiminde, iĢlevsel olmayan bir mekanizmayla, uzun süre, gece veya gündüz devam 

etmesi olarak tanımlamaktadırlar. Bir baĢka kısmı ise, çiğneme kaslarının yutkunma 

veya çiğneme fonksiyonlarının istemsiz olarak yapılması ile karakterize, ağız içi sert 

ve yumuĢak dokularda çeĢitli olumsuz değiĢikliklere yol açan alıĢkanlıklar olarak 

ifade eder (10, 64). 

2013 yılında Lobbezoo, Ahlberg, Kato, Lavigne gibi bruksizm konusunda 

önde gelen araĢtırmacılar bir konsensus yayınlamıĢlardır. Buna göre bruksizm 

tekrarlayan çene-kas etkinliği ile karakterize, mandibula tarafından desteklenen diĢ 

sıkma ve gıcırdatılmasıdır. Bruksizmde iki ayrı sirkadyen olay vardır: uyku 

esnasında görülebilir (uyku bruksizmi olarak belirtilir) veya uyanıkken gerçekleĢir  

(65). 

Bruksizm günün değiĢik zamanlarında oluĢabilir. Etiyolojilerinin farklılığı 

gelen yüklerin ve meydana getirecekleri patolojik değiĢikliklerin çeĢitlilik göstermesi 

sebebiyle gece ve gündüz görülen bruksizm birbirinden ayrılır (20). Gün içinde istem 

dıĢı yapılan diĢ sıkma ve gıcırdatmaları „diurnal bruksizm‟, gece yapılan diĢ 

sıkmaları ve/veya gıcırdatmaları ise „noktürnal bruksizm‟, „uyku bruksizmi‟, „sleep 

bruxism‟ veya „uyku parasomniası‟ olarak adlandırılır (20, 66). 

2.2.2. Bruksizmin Tarihçesi 

Yunanca „brychein‟ kelimesinden gelen bruksizm terimi ilk olarak 1907 

yılında Marie Pietkiewicz tarafından „la bruxomanie‟ olarak tanımlanmıĢtır (7). Daha 
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sonra 1928 yılında Tischer nevrotik okluzal alıĢkanlıklardan bahsetmiĢtir (67). 1931 

yılında dental literatürde ilk kez Frohman tarafından disfonksiyonel mandibular 

hareketlerin tanımlamasında “bruksizm” terimi kullanılmıĢtır  (68). 1936 yılında ise 

Muller bruksizmle bruksomaninin ayrımını yapmıĢ; gündüze ait olayların 

bruksomaniye, geceye ait olayların bruksizme eĢlik ettiğini belirtmiĢtir (64). 

2.2.3. Bruksizmin Epidemiyolojisi 

Bruksizmin görülme sıklığını belirlemede izlenen yöntemlerin değiĢkenliği, 

bu yöntemlerin ankete dayanması, değiĢik popülasyonlarda yapılması, gece 

gıcırdatma seslerinin aile üyelerinin anlatımlarına dayanması gibi birçok faktörden 

dolayı değiĢik sonuçlar ortaya çıkabilmektedir. Bruksizmin, toplumun %85-90‟nında 

farklı derecelerde ve zamanlarda görüldüğü bildirilmiĢtir. Fakat bu kiĢilerin yaklaĢık 

olarak % 5‟i klinik bir durum göstermektedir (9). Glaros, gündüz veya uyku 

bruksizmi ayırmadan, ankete dayalı yaptığı değerlendirmede her 5 yetiĢkin hastanın 

birinde bruksizm olduğunu bildirmiĢtir (69). Ankete dayalı olarak yapılan diğer 

çalıĢmalarda, gündüz diĢ sıkma prevelansının %20; uyku sırasında diĢ sıkma 

prevelansının %10 ve uyku sırasında diĢ gıcırdatma alıĢkanlığının ise %8-16 

oranında olduğu bildirilmiĢtir (70, 71). Yapılan bir diğer çalıĢmaya göre uyku 

bruksizmi, eriĢkin nüfusun yaklaĢık %8‟inde görülür; ancak kiĢi farkında olmadığı 

için gerçek sıklığını bilmek zordur. Genç yaĢta daha sıktır, yaĢ ilerledikçe azalır (7).  

Bruksizm, parkinson gibi bir nörolojik hastalık, depresyon, Ģizofreni gibi bir 

psikiyatrik bozukluk sırasında veya bir ilaç kullanımı ile ortaya çıkıyorsa “ikincil 

bruksizm” olarak adlandırılır (72). YaklaĢık 13.000 kiĢi üzerinde yapılan çok 

merkezli bir çalıĢmada ise uyku sırasındaki bruksizmin %8.2 oranında bildirildiği 

belirtilmiĢ ve anksiyetenin bir risk faktörü olduğu saptanmıĢtır (73). Aynı çalıĢmada 

bruksizmin parasomnialar arasında en sık görülen üçüncü parasomnia olduğu 

belirtilmiĢtir (73). 

Artan yaĢla birlikte bruksizmin görülme sıklığı azalmaktadır. 60 yaĢ ve 

üzerinde ise bu oran % 3‟tür (10). Artan yaĢla birlikte görülen azalmanın nedeni yaĢlı 

nüfustaki protez kullanma oranının yüksekliği ile açıklanmaktadır (7). ÇalıĢmalar 

yetiĢkinlerdeki uyku bruksizminin yaygınlığında cinsiyet farkı olmadığını 

göstermiĢtir (10, 69, 74). Fakat Hublin ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada, 
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çocukluk bruksizminde cinsiyet farkının önemli olduğunu, kızlarda erkeklere oranla 

daha fazla çocukluk bruksizmi görüldüğünü tespit etmiĢlerdir (75). 

2.2.4. Bruksizmin Etiyolojisi 

Son yıllarda bruksizmin etiyolojisi hakkında birçok çalıĢma yapılmasına 

rağmen, hastalığın yaygınlığı üzerinde yaĢ, ırk, cinsiyet gibi faktörlerin etkisinin tam 

olarak anlaĢılamamasından dolayı çalıĢmaların yorumlanması ve 

değerlendirilmesinde güçlük çekilmektedir (21). Bu güçlüklere rağmen hastalığın 

açıklanması için yıllardır birçok teori öne sürülmüĢtür. Hastalığın tartıĢmalı olan 

birçok özelliğinden dolayı etiyolojisini anlayabilmek oldukça güçtür. Bu yüzden 

araĢtırmacılar çok faktörlü etiyoloji üzerinde fikir birliğine varmıĢlardır (21, 66). 

Buna göre etiyolojik faktörler temel olarak morfolojik (çevresel), santral faktörler ve 

diğer faktörler olarak sınıflandırılabilir. 

2.2.4.1. Morfolojik Faktörler 

Bruksizmin etiyolojisi hakkında ilk ortaya atılan görüĢ okluzal teoridir. 

Okluzal teori, morfolojik faktörleri esas alarak, bruksizmin anormal okluzal temaslar 

ve/veya orofasiyal bölgenin kemiksel yapılarında görülen değiĢikliklerin oluĢturduğu 

hipotezi üzerine kurulmuĢtur. Ġlk olarak 1901 yılında Karolyi tarafından ortaya atılan 

okluzal teori özellikle istenmeyen okluzal temasların periodontal mekanoreseptörleri 

uyararak ağız kapama refleks mekanizmasını baĢlatmasıyla oluĢtuğu tezini savunur 

(76). Karolyi, özellikle nörotik kiĢilerin diĢlerinin okluzal yüzeylerinde görülen 

değiĢikliklerin diĢ gıcırdatması sonucu oluĢtuğunu öne sürmüĢtür. 1961‟de ise 

Ramjford‟un okluzyonun bruksizmde rolü olduğunu belirtmesinden sonra oldukça 

popülerlik kazanmıĢtır (77). Ancak Ramjford‟un çalıĢmasının kontrol grubunun 

olmaması soru iĢaretlerine neden olmuĢtur. Okluzal teorinin geçerliliği uzun yıllar 

devam etmiĢ ancak yapılan çalıĢmalar bu teorinin geçerliliğini sorgular sonuçlar 

vermiĢtir (78, 79). Özellikle Rugh ve arkadaĢlarının okluzal erken temasların 

bruksizmi etkilemediğini, hatta yapay erken temasların EMG aktivitesini %90 

azalttığını rapor etmeleriyle teori büyük ölçüde geçerliliğini yitirmiĢtir (80). Okluzal 

çatıĢma görülen bireylerde tedavi amacıyla uygulanan okluzal düzeltmelerin 

bruksizmi ortadan kaldırmaması da okluzal teoriyi zayıflatan diğer bir kanıttır. 
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Okluzal teori üzerine yapılan araĢtırmaların büyük bir kısmı, brusizmin erken okluzal 

temaslar nedeniyle baĢladığını gösteren iliĢkinin bulunmadığını gösterir niteliktedir. 

Yapılan araĢtırmalar, okluzal çatıĢmaların bruksizm etiyolojisindeki rolünün primer 

neden olmadığını da kanıtlar niteliktedir. Bruksizmin etiyolojisi üzerine yapılmıĢ 

yayınların %10‟unun morfolojik teoriyle, %70‟inin biyomedikal/psikososyal 

nedenlere yönelik olduğu ve araĢtırmaların bu yönde çoğalması, etiyolojik faktörlerin 

tanımlanmasında okluzal teorinin yetersiz kaldığının göstergesidir  (20, 81, 82). 

Bruksizmin etiyolojisinde yer alan morfolojik faktörlerden bir diğeri de çene 

yüz bölgesindeki anatomik bozukluklardır. Miller ve arkadaĢları bruksizm üzerine 

kondiller asimetrinin etkisini araĢtırmıĢlar, bruksizmi olan hastalarda olmayanlara 

göre daha yüksek kondiller asimetri bulunduğunu tespit etmiĢlerdir (83). Fakat 

Young ve arkadaĢları normal bireylerle bruksizmli bireylerin baĢ ve yüz 

morfolojilerinde bir farklılık bulunmadığını rapor etmiĢlerdir (84). Yapılan tüm bu 

çalıĢmalarda bruksizmin varlığı veya yokluğu kiĢisel raporlara ve klinik 

değerlendirmelere dayandığı için bu sonuçların bilimsel geçerliliği tartıĢmalıdır. 

2.2.4.2. Santral Faktörler 

2.2.4.2.1. Psikososyal Faktörler 

Psikososyal teori, stres ve kiĢiliklerin bruksizmde önemli rolü olabileceğini 

ileri sürerek günlük yaĢamın oluĢturduğu streslerin, diĢ sıkma ve gıcırdatmanın 

Ģiddetini artırabileceğini ileri sürer  (85). KiĢisel raporlar ve anketlere dayanan 

çalıĢmaların bazıları bruksizm hastalarının daha endiĢeli, agresif ve hiperaktif 

olduğunu gösterirken,  Reding ve arkadaĢları tipik bir bruksist kiĢilik tespit etmenin 

mümkün olmadığını rapor etmiĢlerdir (86, 87, 88). Nicholson ve arkadaĢları ise 

kiĢilerin duygusal aktivitelerini ve davranıĢlarını kontrol eden limbik sistemin 

bruksizmde önemli rolü olduğunu belirtmiĢlerdir (89). Lobbezoo ve Naeije 

psikolojik faktörlerin burksizmde önemli rolü olmadığını belirtmektedirler (21). 

Ancak geniĢ bir popülasyonu içine alan araĢtırmada, fazla stresli yaĢamın nokturnal 

bruksizmde önemli rol oynadığı savunulmuĢtur (73). Van Selms ve arkadaĢlarının 

yaptığı araĢtırmada da stresin diurnal bruksizmde önemli rolü olduğu belirtilmiĢtir  

(90). Freud da ağız kavitesinin kiĢisel psikoseksüel ve davranıĢ geliĢiminde önemli 
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yeri olduğunu, ağız kavitesinin zevk verme iĢlemine ek olarak, diĢlerin sıkılması 

veya gıcırdatılmasının gerginliği azalttığını ileri sürmüĢtür. 

Yayınların bir kısmında psikolojik stresin diurnal bruksizmden çok nokturnal 

bruksizmin patofizyolojisinde etkili olduğu görüĢü ileri sürülmekte ancak bu yorum 

için bilimsel bir kanıt ortaya konamamaktadır. Nokturnal bruksizmli bireylerde 

psikolojik faktörlerin etkisini açıklayabilmek amacıyla uyku laboratuarlarında 

kontrollü çalıĢmaların yapılmasına ihtiyaç olduğu belirtilmiĢtir (91). 

2.2.4.2.2. Nörolojik Faktörler 

Bruksizmin etiyolojisini meydana getiren nedenin nörolojik olabileceğini 

kanıtlamak amacıyla yapılan araĢtırmaların bir kısmı, uyku bruksizminin uyku 

esnasında ortaya çıkan gerginlik sebebiyle santral sinir sisteminde baĢladığını 

göstermektedir (20, 92). Ancak uyku bruksizmini etkileyen nörolojik episodların, 

nörolojik mekanizmayı ne Ģekilde etkilediği belirlenememiĢtir. 

2.2.4.2.3. Patofizyolojik Faktörler 

Kato ve arkadaĢları uyku bruksizmin mikro-aurosal safhada oromotor 

değiĢiklik nedeniyle olabileceğini, otonomik değiĢikliklerin ve beyin kortikal 

aktivasyonunun çiğneme kaslarını aktive ederek uyku bruksizmini oluĢturduğunu 

ileri sürmüĢlerdir (81). Nagels ve arkadaĢaları ise bruksizmli bireylerin kontrol 

grubuna göre çok daha az yavaĢ dalgalı uykuları olduğunu, yavaĢ dalgalı uykuda, 

bruksizm aktivitesinin çok azaldığını saptamıĢlardır (93). Son araĢtırmalar uyku 

bruksizminin uyku sırasında oluĢan gerginlik nedeniyle santral sinir sisteminden 

baĢladığını, diğer parasomnialarda olduğu gibi uykunun aniden hafiflemesi sırasında 

ortaya çıktığını savunmaktadırlar (21,66). Macaluso ve arkadaĢları bruksizm 

episodları ile uyku sürecinde oluĢan, hızlı olmayan göz hareketleri arasında ilgi 

olduğunu göstermiĢlerdir (6). Her ne kadar uyku bruksizminin etiyolojisi kesin 

olarak bilinmese de fizyopatolojisi uyku sırasında uykunun periyotlarla kesintiye 

uğradığı sırada, serebral ve otonomik sisteminin tekrar aktivasyonuyla oluĢtuğu ileri 

sürülmüĢtür (82). Ancak uyku bruksizmini tek bir faktörün meydana getirdiğini iddia 

etmek yetersiz bir görüĢtür. 
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Son on senede yapılan araĢtırmaların bulguları, santral faktörlerin bruksizme 

etkisini düĢünülenden daha fazla olduğunu göstermektedir. Uyku bruksizminin 

etiyolojik nedeninin santral/otonomik sinir sisteminin, stres tarafından modüle 

edilmesi sonucu ortaya çıktığını destekleyen yayınlar dikkat çekmektedir (21, 66, 

95). 

2.2.4.3. Diğer Faktörler 

2.2.4.3.1. Santral Sinir Sistemi Bozuklukları 

Beyin travmalarının bruksizm meydana getirdiği yayınlanmıĢtır (96,97). 

Bazal ganglia infarksiyonu (98), serebral palsi (99), Down sendromu (7), epilepsi 

(100), Leigh hastalığı (101), meningokok septisemi (102), çoklu sistem atrofisi 

(103), Parkinson hastalığı (104), RETT sendromu (105)  gibi nörolojik ve psikiyatrik 

hastalıkların bruksizm meydana getirdiği veya bu hastalıkları olan bireylerde 

bruksizm görüldüğü belirtilmektedir. 

2.2.4.3.2. Ġlaçların Yan Etkileri 

Yapılan birçok yayında sigara, alkol ve sistemik hastalıklarda kullanılan bazı 

ilaçların yan etkisinin bruksizm meydana getirdiği belirtilmektedir (20, 72, 91).  

Milosevic ve arkadaĢları amfetamin benzeri bir madde olan exctasy kullanan 

kiĢilerde aĢırı diĢ gıcırdatmaları sonucu diĢ aĢınmaları olduğunu göstermiĢlerdir 

(106) Sigara içenlerle içmeyenlerin karĢılaĢtırıldığı bir araĢtırmada sigara içenlerde 

bruksizm oranının iki kat fazla olduğu rapor edilmiĢtir (107,108). Ayrıca sigara 

içenlerde, içmeyenlere oranla her gece 5 kat daha fazla bruksizm episodu 

gözlenmiĢtir (108). Alkol kullanımı dopamin ve seratonin konsantrasyonunda artıĢa 

neden olur (109).  Hartmann alkolün bruksizmi artırdığını rapor etmiĢse de, daha 

sonra yapılan placebo kontrollü çalıĢmasında bruksizm üzerine alkolün önemli bir 

etkisi bulunmadığı göstermiĢtir (110). Genelde alkolün bruksizmi artırdığı kabul 

edilmesine rağmen kontrollü çalıĢmalara dayanan bilgiler yetersizdir. Ohayon ve 

arkadaĢları yaptıkları bir çalıĢmada yaygın olarak tüketilen kafeinin bruksizm üzerine 

etkisini araĢtırmıĢlar ve kafeinli gıdalar tüketenlerde uyku bruksizminin daha sık 

görüldüğünü bulmuĢlardır (73). Lobbezoo ve arkadaĢları yaptıkları bir çalıĢmada 
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santral nörotransmiter sistemdeki bozuklukların bruksizm etiyolojisinde etkili 

olabileceğini belirtmiĢlerdir (111). DüĢük doz levo-dopa veya bromocryptine 

kullanan hastalarda bruksizm aktivitesinin azaldığı, Parkinson hastalığı gibi 

rahatsızlıklarda ise L-dopa‟nın uzun süre kullanılmasının bruksizmi artırdığı rapor 

edilmiĢtir (112). 

Bruksizm etiyolojisinde etkili olduğu düĢünülen bir diğer ilaç grubu da 

antidepresanlardır.  Lobbezoo ve arkadaĢları uzun sureli SSRI (selektif serotonin geri 

alım inhibitörleri) kullanımının bruksizme neden olabileceğini belirtmiĢlerdir (95). 

ÇeĢitli vaka raporlarının venlaflaxine, citalopram, fluvoxamine gibi ilaçların 

bruksizmi artırdığını ortaya koyması bu görüĢü desteklemektedir (113, 114, 115). 

Fakat antideprasan ilaç grubunun bruksizmi artırdığına dair genel bir fikir birliği 

olmasına rağmen, bu görüĢ kontrollü çalıĢmalarla kanıtlanmamıĢtır. 

2.2.4.3.3. Genetik Etken 

Uyku bruksizminde genetik etkenlerin etkisinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada 

uyku bruksizmine sahip bireylerin %20-50‟sinin diĢlerini gıcırdatan aile üyelerine 

sahip olduğu görülmüĢtür  (87). Hublin ve Kaprio, genetik etkinin önemli rolü 

olduğunu ileri sürmüĢ, yaklaĢık 4000 ikiz çifte yaptıkları anket çalıĢmasında uyku 

bruksizminin genetik faktör etkisinin %39‟dan %64‟e kadar değiĢiklik gösterdiği ve 

uyku bruksizminin çift yumurta ikizlerine göre tek yumurta ikizlerinde daha çok 

görüldüğünü ortaya koymuĢlardır (116). Buna karĢın Michalowicz ve arkadaĢları 250 

çift ikizde yaptıkları çalıĢmada genetiğin bruksizm üzerine herhangi bir etkisi 

olmadığını rapor etmiĢlerdir. ġu ana kadar uyku bruksizminin genetik geçiĢ modeli 

için spesifik bir gen bulunamamıĢtır. Buna rağmen birçok araĢtırmacı uyku 

bruksizminin genetik geçiĢ gösterdiğine inanmaktadırlar (117). 

2.2.4.3.4. Sistemik Nedenler 

Uyku bruksizmi üzerine literatür incelendiğinde, intestinal parazitlerin, 

beslenme yetersizliğinin, alerjinin, endokrin sistem hastalıklarının etkisi 

olabileceğine dair vaka raporları olsa da bunların etki mekanizmalarını belirten 

herhangi bir araĢtırma bulunmamaktadır (118). 
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2.2.5. Bruksizmin Tanısı 

Bruksizmin dağılımı, etiyolojisi, etkileri ve tedavisiyle ilgili çok sayıda 

araĢtırma yapılmıĢ olmasına rağmen, tanısında kullanılacak kliniğe yönelik kesin 

ilkeler ve fikir birliği oluĢmamıĢtır (71). Bruksizm tanı kriterleri çeĢitli yayınlarda 

farklı Ģekillerde tanımlanmaktadır (119). DiĢ gıcırdatmalarında kullanılan geniĢ 

kapsamlı tanı kriterleri ASDA (American Sleep Disorder Assosiation) tarafından 

yapılmıĢ ve bu tanı bulguların tartıĢılmasını mümkün kıldığından, araĢtırmalarda 

altın standart olarak kabul edilmiĢtir (9). GeniĢ kapsamlı ASDA bruksizm tanı 

kriterleri Ģunlardır (9); 

1. Uyku sırasında diĢ gıcırdatma veya sıkma 

2. AĢağıdaki faktörlerden bir veya daha fazlasının görülmesi 

 a) DiĢlerde anormal aĢınmalar 

 b) Bruksizm nedeniyle oluĢan sesler 

 c) Çiğneme kaslarında olan rahatsızlıklar 

3. Polisomnografik değerlendirme 

a) Çiğneme kaslarında uyku sırasında görülen aktiviteler 

b) Epileptik aktivitenin bulunmaması 

4. Anormal kas kasılmalarına neden olacak psikiyatrik veya diğer sağlık 

sorunlarının bulunmaması 

5. Obstruktif uyku apnesi gibi uyku rahatsızlıklarının bulunmamasıdır. 

2.2.5.1. Klinik Gözlem 

Ağız içi klinik gözlemden önce alınan detaylı anamnezin önemi tartıĢılamaz. 

AraĢtırmaların çoğunun kiĢilerin bu parafonksiyonun bilincinde olmadığını 

göstermesi sorgulamanın öneminin gerekliliğini açıkça göstermektedir. Bireylerin 

tüm Ģikayetleri belirlendikten sonra ağız içi ve ağız dıĢı muayenesi yapılır (120). 
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2.2.5.1.1. Ağız içi Belirtiler 

DiĢ aĢınmaları ağız içi belirtilerin en göze çarpıcı olanıdır ve diĢ sert 

dokusunun patolojik yıkımı ile karakterizedir. Ağız içi belirtileri sert dokuda 

oluĢanlar ve yumuĢak dokuda oluĢanlar olarak ikiye ayrılabilir. 

Sert doku değiĢikleri diĢ dokularında görülen görsel bulguları kapsamı içine 

alır. Klinik muayene sırasında diĢlerin okluzal yüzeylerinde görülen aĢınmalar, 

çoğunlukla bruksizm belirtisi olarak yorumlanır. Ġzlenen aĢınmalarının görüntüleri ve 

oluĢum yerleri atrizyon ve abrazyonun ayırıcı belirtileridir (121). Genel olarak, 

posterior diĢlerin okluzal, anterior diĢlerin insizal-labial ve palatal bölgelerinde 

oluĢan aĢınmıĢ parlak yüzeyler, bruksizmin en göze çarpan belirtileridir. Sert 

dokularda sıklıkla görülen patolojik diĢ aĢınmaları, çoğunlukla üst küçük ve büyük 

azıların bukkalinde, alt küçük ve büyük azıların lingualinde görülür (122). Bruksizm 

tanısı konulduktan sonra olayın ilerleme hızının tanımlanmasında okluzal ve insizal 

aĢınmaların Ģiddetinin belirtilebilmesi amacıyla skala uygulanması faydalı olabilir.  

Okluzal ve insizal aĢınma skalası Ģu Ģekilde olabilir;  

0 DiĢin mine tabakasında aĢınma olmaması 

1 DiĢin mine tabakasında görülebilir aĢınma 

2 Dentine kadar olan aĢınmalar ve diĢ yükseklikleri kaybı 

3 Dentin aĢınmaları. Okluzal yüzeyin ve insizal bölümün aĢınması 

4 DiĢlerin sekonder dentine kadar olan aĢınması 

YumuĢak dokularda görülen değiĢimler genellikle dil kenarlarında ve yanak 

mukozasında oluĢur. Dilin diĢlere temas ettiği kenar bölgelerinde görülen Ģekil 

değiĢikliği, parafonksiyon sırasında kiĢinin refleks koruma iĢleviyle dilini diĢler 

arasına iterek temaslarını azaltmak uğraĢısı sonucu olduğu ileri sürülmektedir. Dil 

kenarlarında görülen Ģekil değiĢiklikleriyle diĢler üzerinde görülen Ģekil 

değiĢiklikleri birlikte yorumlandığında kiĢinin diĢlerini sıktığı veya gıcırdattığı 

yönünde yorum yapılmasını sağlayacak ipuçları sağlar. Yanak mukozasında görülen 

değiĢiklik, maksiller ve mandibular diĢlerin birbiriyle teması sürecinde, bireylerin 

burundan nefes almaları sırasında ağız kavitesinde oluĢan negatif basınç 

nedeniyledir. Parafonksiyon sırasında kiĢi burundan nefes alırken ağız boĢluğunda 
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oluĢan negatif basınç, yanak mukozasının ağız boĢluğuna doğru çekilmesine neden 

olur. Yanak mukozasında görülen çizgi Ģeklindeki bu oluĢum genellikle buksinatör 

kasın olduğu bölgede ve normal mukoza renginden daha açık görünümdedir (122). 

2.2.5.1.2. Ağız DıĢı Belirtileri 

KiĢinin çiğneme kaslarında aĢırı faaliyet nedeniyle oluĢmuĢ belirgin kas 

geliĢmesinin gözlenmesi klinik muayenenin ilk adımıdır. Masseter kası bu 

hipertrofinin en çok görüldüğü ve belirgin olduğu çiğneme kasıdır. Masseter kas, 

çiğneme etkinliği için gerekli kuvveti sağlayan güçlü bir kastır. Zigomatik arktan 

baĢlar ve aĢağı doğru mandibula ramusunun alt köĢesinin dıĢ yönünde uzanır. 

Mandibulanın 2. molar diĢ bölgesinden arkaya mandibula açısına doğru uzanır. Bu 

kas iki kısımdan oluĢur; yüzeyel kısım lifleri aĢağı ve geriye doğru uzanır, derin 

kısım lifleri ise dikey olarak seyreder. Masseter kas kontrakte olduğunda, mandibula 

yukarı hareket eder ve diĢler kontağa gelir (123). Yüzeyel kısım mandibulanın ileri 

hareketinde görevlidir. Mandibula ileri durumdayken ve ısırma kuvveti 

uygulandığında, derin kısmın lifleri artiküler eminens üzerinde kondili stabilize eder  

(1). 

2.2.5.2. Bruksizm Belirleme Yöntemleri 

Bruksizm belirleme yöntemleri Ģu baĢlıklar altında toplanabilir (124): 

1. Anket (Yöneltilen soruların analizi) 

2. Klinik gözlem 

a) DiĢler üzerinde aĢınmalar 

b) Yanak ve dilde izlenen bulgular 

3. Ağız içi apareyler (Aparey üzerinde aĢınmanın analizi) 

4. Çiğneme kaslarının elekromiyografik analizi 

5. Polisomnografi 
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2.2.6. Bruksizmin Tedavisi 

Uyku bruksizminin tedavisi için önerilen kesin bir yöntem yoktur. Uyku 

bruksizmi ile ilgili en önemli klinik müdahale diĢleri korumaya, diĢ gıcırdatmasını 

azaltmaya, yüz ve temporal bölge ağrıları rahatlatmaya ve uyku kalitesini arttırmaya 

yöneliktir. Günümüzde uygulanan tedavi yaklaĢımları 4 ana grupta toplanabilir (7). 

2.2.6.1. Okluzal YaklaĢımlar 

Okluzal yaklaĢımları içeren tedavi yöntemleri üç grupta incelenir: 

2.2.6.1.1. DiĢler Üzerinde Yapılan Okluzal Düzeltmeler:  

Okluzal dengeyi sağlamak amacıyla çeneler arası optimum harmoninin 

kurulmasını amaçlayan gnatoloji konseptinicn ortaya atılmasından sonra okluzal 

tedavi yaklaĢımları popularite kazanmaya baĢlamıĢtır (125, 126). 1970‟li yıllarda 

okluzal düzeltmenin bruksizm tedavisinde kullanılmaya baĢlanmasının gerekliliği 

herhangi bir teoriye bağlanmadan ileri sürülmüĢtür (127). Okluzal dengelemeler alt-

üst diĢlerin temasları sırasında oluĢan yükleri dağıtabilmek amacıyla, diĢlerin okluzal 

formlarında yapılan kalıcı değiĢikliklerdir. Fakat bruksizmin anormal okluzal 

temaslar nedeniyle baĢladığını gösteren kesin bir bulgu olmadığı defalarca 

gösterilmiĢtir (119, 128). 1993 yılında Sheikholeslam ve arkadaĢlarının okluzal 

travma hipotezinin geçersizliğini kanıtlamalarına kadar okluzal dengelemenin 

yapıldığı görülür (129). Bruksizmin tedavisi amacıyla yapılan aĢındırmalar, çene 

hareketleri sırasındaki fonksiyonel okluzyonu değiĢtirebilecek boyutlara eriĢtiği 

durumlarda, sadece diĢ morfolojisinde değil, fonksiyonel okluzyonda da geri 

dönüĢümsüz sonuçlar meydana getirebilir. Okluzal dengelemeler konusundaki 

yayınların çoğu okluzal dengelemelerin faydadan ziyade zararlı olduğu konusunda 

birleĢmektedir. Green ve arkadaĢları diĢler üzerinde yapılan aĢındırmaların 

bruksizmin meydana getireceği zararlardan az olmadığını, uygulanmasından önce 

nedenin okluzal sorunlara bağlı olduğunun kesinleĢtirilmesi gerektiğini 

belirtmiĢlerdir (130). 

Günümüzde bruksizm tedavisinde erken temasları kaldırmak amacıyla, geri 

dönüĢümü olmayan diĢ aĢındırmalarının uygulanması çok nadirdir. Bunlar 
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çoğunlukla ortodontik tedaviler sonlandıktan sonra görülen, anormal diĢ temaslarının 

ortadan kaldırılması amacıyla uygulanmaktadır (130). 

2.2.6.1.2. Ortodontik Tedaviler 

Bruksizmin tedavisinde ileri sürülmüĢ hipotezlerden birisi de, okluzyonun 

teorik normlara göre ortodontik tedaviyle düzeltilmesidir. Ancak ortodontik 

tedavilerin bruksizmi kontrol amacıyla uygulanmasının baĢarılı olmadığı yayınlarda 

belirtilmiĢtir (131). Abraham ve arkadaĢları ortodonti tedavisi görmüĢ bruksizm 

hastalarıyla, ortodonti tedavisi görmemiĢ bruksizm hastalarını karĢılaĢtırdıkları 

çalıĢmalarında herhangi bir fark bulamamıĢlardır (131). Bu araĢtırma ortodontik 

tedavi yaklaĢımlarının bruksizm tedavisi amacıyla yapılmamasını, endikasyonun salt 

ortodontik sorunları çözme amacıyla uygulanması gerektiği görüĢünü pekiĢtirmiĢtir. 

2.2.6.1.3. Okluzal Apareyler 

Okluzal aparey temporomandibular rahatsızlıkların tedavisi veya diĢlerin 

aĢınmalarından korunması için uygulanan hareketli okluzal yüzeyler olarak 

tanımlanır (62). Okluzal apareyler çeĢitli yayınlarda, flat plane, kas gevĢetici splint, 

gece koruyucusu veya ortodontik aparey olarak adlandırılmaktadır (129). Genellikle 

sert akrilikten yapılan, dental arklardan birindeki diĢlerin oklüzal veya insizal 

yüzeylerine uyarak karĢı ark ile tam bir oklüzal kontakt kurulmasını sağlayan, 

çıkarılabilir aparey olarak da tanımlanabilecek okluzal splintlerin bruksizm 

tedavisinde kullanılmasının esas amacı atrizyon nedeniyle diĢlerde meydana 

gelebilecek zararları azaltmak veya önlemektir (132, 133). Cannistraci, Rubeling ve 

Shulman, okluzal aparey kullanma amacını bireylerin diĢ sıkma sırasında olayın 

bilincine varmaları ve yine bilinçli bir Ģekilde olayı sonlandırmaları olarak 

tanımlamıĢlardır (134,135, 136). Modern splintlerin öncülüğünü yapan ilk kiĢi tam 

olarak bilinmemektedir. 1855‟te Charles Goodyear‟ın kauçuğun kükürtle iĢlenmesi 

sonucu elde edilen plastik maddeyi (ebonit) geliĢtirmesi, diĢhekimlerine birçok 

uygulama için Ģekillendirilebilen bir materyal sağlamıĢtır. 1862‟de Thomas Gunning 

kırılmıĢ çene kemiğini sabitlemek amacıyla splint kullanmıĢtır ve Gunning‟in splinti, 

bugün temporomandibular bozuklukların tedavisinde kullanılan apareylere dikkat 

çekecek Ģekilde benzemektedir. 1887‟de Kingsely, yumuĢak vulkanize edilmiĢ 
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kauçukla yapılan bir obturatör göstermiĢ; 1888‟de Farrar, seçilmiĢ diĢlerin 

erüpsiyonuna olanak sağlamak için diĢleri okluzyondan ayıran bir splint sunmuĢtur 

(137). Karolyi, 1901‟de bruksizmin tedavisi için bir okluzal splint tanıtmıĢtır ve o 

zamandan beri farklı splint tasarımları geliĢtirilmiĢtir. Akril veya ebonitten yapılan 

splintlerin diĢlerde travmaya neden olduğu düĢünülerek 1940, 1950 ve 1960‟lı 

yıllarda yumuĢak splintlerin kullanılması tercih edilmiĢtir (137). Ancak 1970‟lerden 

itibaren yumuĢak splintlerin dayanıklılığının az olduğu, uyumlama ile ilgili 

problemlerden ötürü diĢ konumlarında kontrol edilemeyen değiĢikliler oluĢturduğu 

ve uzun süreli kullanımda kas aktivitesini arttırdığının gösterilmesi ile sert splintler 

tercih edilmeye baĢlanmıĢtır. Son 150 yılda splintlerin tasarımı ve kullanılan 

materyallerle ilgili çok fazla çeĢitlilik olmakla beraber günümüzde sert akrilik 

splintlerin kullanımına doğru bir eğilim vardır (137). 

2.2.6.1.3.1. Oklüzal Splintlerin Yapım Amaçları  

Okluzal splintlerin yapım amaçları Ģu Ģekilde sıralanabilir; 

1. Erken veya yanlıĢ temasları elimine etmek  

2. Kaslarda gevĢeme sağlamak  

3. DiĢleri aĢınmaya karĢı korumak  

4. Eklemdeki aĢırı yüklenmeyi hafifletmek  

5. Kondilleri fizyolojik pozisyona getirmek  

6. Hastaların yeni bir oklüzyon veya dikey boyuta cevabını kontrol etmektir 

(63). 

2.2.6.1.3.2. Splintlerin Etki Mekanizmaları  

Splintlerin etkili olmaları birçok mekanizmanın kombinasyonuyla ortaya 

çıkar. Bu mekanizmalar Ģu Ģekilde açıklanabilir (1, 63,  138). 

2.2.6.1.3.2.1. Okluzal Durumun DeğiĢmesi  

Oklüzal splint kullanımıyla daha stabil ve optimum bir durum sağlanır. 

Böylece kas aktivitesi ve semptomlar geriler.  
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2.2.6.1.3.2.2. Kondiler Durumun DeğiĢmesi  

Kondil, ya muskuloskeletal olarak en stabil olan pozisyonda ya da doku 

bütünlüğünün ve fonksiyonun daha rahat sağlanabildiği pozisyonda tespit edilir.  

2.2.6.1.3.2.3. Dikey Boyutun Artması  

Dikey boyuttaki artıĢ miktarının kas aktivitesini ve semptomları gerilettiği 

bildirilmiĢtir. Splint kullanımı sonucu dikey boyutta artıĢ görülür ve çiğneme 

kaslarının postürleri değiĢerek hastaların duydukları rahatsızlıklarda gerilemeler 

görülebilir. 

2.2.6.1.3.2.4. Zihinsel Farkındalığın GeliĢmesi 

Kullanan hasta fonksiyonel ve parafonksiyonel davranıĢlarının farkına varır.  

2.2.6.1.3.2.5. Plasebo Etkisi  

Oklüzyonsuz (plasebo) bir aparey kullanıldığı durumlarda, dahil edildikleri 

araĢtırmada plasebo kullanıldığını bilen hastalarda, plasebo apareylerle iyileĢme 1/3 

oranındayken; plasebo kullanıldığını bilmeyen hastalarda iyileĢme, 1/3 ten daha 

fazladır. Buna Hawthorne etkisi denir. 

2.2.6.1.3.3. Okluzal Apareylerin Sınıflandırılması 

Bruksizm tanısı konulmuĢ bireylerde yapılabilecek ağız içi apareyler 3 grupta 

sınıflandırılabilir. Bunlar; 

1. Yapıldığı maddeye göre (yumuĢak, sert akril veya kombinasyonu) 

2. Uygulandıkları dental arka göre (maksilla veya mandibula) 

3. Dental arkta yer aldıkları bölgeye göre (139). 

Çok sayıda yayınlanmıĢ makalede ağız içi apareyin yapımında sert akril 

kullanılması vurgulanmaktadır (140, 141, 142, 143, 144). Okeson, 1987 yılında 

yaptığı çalıĢmada sert stabilizasyon splint ile yumuĢak splintin aktivitesini nokturnal 

masseter elektromyografi ile karĢılaĢtırmıĢtır. YumuĢak aparey kullanılan 10 

hastanın 5‟inde kasta elektromyografik aktivite artmıĢken, sadece 1 hastada EMG 
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aktivitesinde azalma olmuĢtur. Sert aparey kullanan 10 hastanın 8‟inde nokturnal 

EMG aktivitesinde anlamlı Ģekilde azalma gösterilmiĢtir (145). Pettengill ve 

arkadaĢları da sert ve yumuĢak splintleri karĢılaĢtırmıĢlar ve bu çalıĢmada 18 

hastada, 10 haftalık tedavi sürecinden sonra, her iki splintin de kas ağrısını azaltmada 

etkili olduğu ve aralarında anlamlı bir farkın bulunmadığı bildirilmiĢlerdir (146). 

Wright ise yumuĢak splint kullananlarda oklüzal değiĢikliklerin oluĢtuğunu 

belirtmiĢtir. UyumlandırılmıĢ yumuĢak splint kullanımının oklüzal değiĢikliğe neden 

olmadığı uyumlandırılmayan apareylerde hastaların semptomlarında artıĢ olduğu 

bildirmiĢtir. Ayrıca yumuĢak splintlerin parafonksiyonel aktiviteyi tetikleyeceğini 

belirtilmiĢtir (147). Ġnterokluzal apareylerin bruksizm vakalarında olumlu etkilerinin 

görülebilmesi, yapılan apareyde kullanılan materyal seçimi ve okluzal yüzeyinde 

planlanmıĢ kontak noktalarının doğru olarak sağlanabilmesiyle mümkündür. 

Ġnterokluzal apareyin metilmetakrilat kullanılarak sert akrilden imal edilmesi tavsiye 

edilmektedir (145). 

Bruksizm tedavisinde en sık; stabilizasyon splintleri ile ön ısırma plakları 

ağız içi aparey olarak kullanılmaktadırlar. 

2.2.6.1.3.3.1. Stabilizasyon Splinti 

Tüm arkı kaplayan stabilizasyon splintleri; Michigan splinti, Fox apareyi, 

Tanner apareyi, düz yüzeyli splint, gece plağı, kas relaksasyon splinti (MR splint) ve 

Ramfjord apareyi olarak da bilinir (148). Bu splint tipi statik olarak sentrik iliĢkide 

oluĢan sentrik oklüzyonu sağlar ve dinamik olarak da arkada çatıĢmadan arındırılmıĢ 

ön diĢ rehberliği sağlar. Genellikle daha fazla diĢin eksik olduğu çeneye yapılır, 

ancak bu hastanın iskeletsel ve diĢsel ark formuna bağlıdır (138, 148). Oklüzal 

splintlerin yapımı konusunda bugüne kadar çok sayıda yöntem önerilmiĢtir. Bunlar 

arasında en çok kullanılan yöntem ise, modellerin artikulatöre alınması ve mumdan 

hazırlanmıĢ splintin sıcak akriliğe çevrilmesi yöntemidir (148). Stabilizasyon 

splintinde mandibular kanin diĢlerin serbest gezinmesi oldukça önemlidir. Bunu 

sağlayabilmek için, hasta ağzına mavi artikülasyon kağıdı konulur. Hasta sentrik 

iliĢki pozisyonunda ısırır, lateral hareketler ve protrüzif hareketler yapar. Daha sonra 

kırmızı artikülasyon kağıdı konulur ve sentrik iliĢkide kapatılır. Splint çıkarıldığında, 

kanin bölgesinde lateral ve protruzif hareketleri gösteren mavi çizginin düz olması 
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gerekmektedir. Eğer bu çizgilerde düzensizlik var ise, kırmızı noktalara dikkat 

ederek aĢındırma yapılmalıdır. Benzer Ģekilde posterior bölgedeki mavi iĢaretli 

temaslar kırmızı renklilere dokunulmaksızın aĢındırılmalıdır. Sonuçta anterior 

kontakların posterior kontaklardan daha hafif olması sağlanmalıdır. Yani kapanıĢ, 

sadece arka diĢler üzerinde olmalıdır. Stabilizasyon splinti doğru bir Ģekilde 

yapıldıktan sonra, kenarları düzeltilmeli, parlatılmalı ve hastayı rahatsız eden 

noktaları elimine edilmelidir. Splint hastaya teslim edilmeden önce splintin maksiller 

diĢlere tam olarak oturduğu ve mandibular diĢlere temas ederken stabil kaldığı, 

sentrik iliĢki pozisyonunda tüm mandibular arka diĢlerin splintin düz oklüzal 

yüzeyine temas ettiği, protruziv hareketler sırasında mandibuler kaninlerin splinte 

keser diĢlerden daha fazla temas ettiği, lateral hareketlerde splinte sadece mandibuler 

kanin diĢlerin temas ettiği, mandibuler posterior diĢlerin splinte sadece sentrik iliĢki 

pozisyonunda temas ettiği, apareyin oklüzal yüzünün düz olduğu, tüberkül izinin 

bulunmadığı, apareyin yumuĢak dokulara zarar vermediği ve kenarlarının düzgün 

olup olmadığı kontrol edilmelidir. Splint hastaya teslim edildikten sonra, nasıl takılıp 

çıkartılacağı anlatılmalıdır. Plağı oturtmak için parmak basısı kullanılması 

gerekmekte, diĢlere oturduktan sonra ise, plak ağza ısırma kuvveti ile yerleĢmektedir. 

Splintin ağızdan çıkarılması sırasında da 1. molar diĢ bölgesinden parmakla ağza 

doğru itmek yeterli olacaktır (145, 149, 150, 151). Stabilizasyon splinti düz oklüzal 

plak olarak tanımlandığı yıllardan beri oldukça fazla vakanın tedavisinde kullanılmıĢ 

ve halen de kullanılmaktadır (145, 149, 152). 

2.2.6.1.3.3.2. Ön ısırma Plağı ve NTI-tss 

Maksiller arka uygulanan ve sadece mandibular anterior diĢlerle temasta olan 

sert akrilik apareylerdir. Posterior diĢlerde erken temas gösteren ve kassal 

semptomları olan hastaların tedavisinde; posterior diĢleri ayırarak bu diĢlerin 

çiğneme sistemi fonksiyonu üzerindeki etkisini ortadan kaldırır (145). Uygun 

olmayan posterior diĢ temasları sonucu ortaya çıkan parafonksiyonel aktivitenin 

tedavisinde endikedir. Ön ısırma plağının kalınlığı minimal olmalıdır. Posterior 

diĢleri disokluzyona getirmesi yeterlidir ve yüzeyi okluzal düzleme paralel olmalıdır. 

Splint ağızdayken mandibular keser ve kaninlerle temastadır ve posterior diĢlerde 

temas yoktur. Sağ ve sol protruziv hareketler ve lateral hareketler kontrol edilmeli ve 
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6 diĢin splint boyunca çatıĢma oluĢmadan kaydığından emin olunmalıdır (153). 

Okluzyondan ayrılan posterior diĢlerin supraerüpsiyona uğrama riskinden dolayı kısa 

süreli kullanılmaları gerekmektedir. Uzun süreli ve sürekli kullanıldığında anterior 

açık kapanıĢ ortaya çıkabilir. Anterior biteplate ile sağlanan tedavi etkisi elde 

edilebildiğinden stabilizasyon splinti kullanımı genelde daha iyi bir tedavi seçeneği 

olarak karĢımıza çıkar  (154). 

Yakın geçmiĢte NTI-tss (Nociceptive Trigeminal Inhibition-

tensionsuppression system) adı verilen yeni bir splint tasarımı piyasaya sürülmüĢtür 

(ġekil 1). 

 

ġekil 1. NTI-tss splinti 

Üst anterior diĢleri kaplayan ve alt çenede sadece anterior diĢlerle nokta 

temasına sahip olan bu splintin, çene açma refleksi ile diĢ sıkmayı ve gıcırdatmayı 

azalttığı söylenmektedir (154). 

2.2.6.2. KiĢiliğe Yönelik Tedavi YaklaĢımları 

Biofeedback, hipnoz, psikoanaliz, autosuggestion, uyku hijyeni, kötü 

alıĢkanlıkların önlenmesi gibi tedavi yöntemleri bu grupta sayılabilir. 

2.2.6.2.1. Biofeedback 

Biofeedback tedavisi otonom olarak oluĢan fizyolojik aktivitelerin bilinçli 

olarak kontrol edilebilme yeteneğinin bireye kazandırılması amacıyla, fizyolojik 

aktivite bilgilerinin kiĢiye algılandırılması esasına dayanır. Böylelikle birey, 

otonomik aktivitelerin bilincine vararak bu aktiviteleri kontrol edebilme yeteneğini 

kazanır. Bruksizm tedavisinde kasların istirahatinin sağlanması için çoğunlukla EMG 

biofeedback tedavisi uygulanır. Tedavide esas amaç kasların kasılma ve gevĢeme 
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fonksiyonlarının, ses, vibrasyon veya görüntü olarak kiĢiye ulaĢtırılması ve olayı 

bilinçli olarak algılamalarının sağlanmasıdır (124). EMG biofeedback tedavisi ilk 

kez 1969 yılında Budzynski ve Stovya tarafından uygulanmıĢtır (155). 1976 yılında 

ise Mittelman biofeedback tedavisini diurnal bruksizmde kullanmıĢ (156). Manns ve 

arkadaĢları da miyofasiyal ağrılı hastalarda yüzeysel EMG elektrodları kullanarak 

hastaları eğittiklerini rapor etmiĢlerdir (157). Nokturnal bruksizmi olan ve olmayan 

gruplar arasındaki karĢılaĢtırılmalı araĢtırmada nokturnal bruksizmde biofeedback 

tedavisinin baĢarılı olduğu rapor edilmiĢtir (158). Fakat Pierce ve Gale‟in 

araĢtırmasında tedavi edilen hastalarda 6 ay sonra bruksizmin geri döndüğü 

bulunmuĢtur (159). Ancak biofeedback tedavisinin çiğneme kaslarında gevĢeme 

sağlaması, zararlı etkisinin bulunmaması nedeniyle, tedavinin uygulanmasında 

sakınca görülmemektedir. 

2.2.6.2.2. Hipnoz 

Hipnoz uygulamalarının bruksizm tedavisindeki baĢarısını destekleyen yeterli 

bilimsel araĢtırma yoktur. Bu yüzden hipnoz tedavisine Ģüpheli yaklaĢılmaktadır 

(160). Yapılan yayınlardaki vaka raporlarının kısıtlı olması ve uzun süre takiplerin 

bulunmaması tedavinin gerekliliği hakkında soru iĢaretlerine neden olmaktadır (160). 

2.2.6.2.3. AlıĢkanlığın Farkındalığı 

Diurnal bruksizmde alıĢkanlığın farkındalığı olarak adlandırılan tedavi Ģekli 

oldukça yararlı olabilir (161). Tedavi kiĢilerin gün içinde diĢlerini sıktıkları zamanı 

kaydederek diĢlerin sıkma alıĢkanlıklarının belirli zaman birimlerinde 

tekrarlanabileceğinin bilincine varılmasını sağlayıp, olayı kontrol edebilme 

yeteneğinin kazanılabileceği fikrine dayanır (161). 

2.2.6.3. Psikiyatrik Tedavi 

Bruksizmin tedavisinde kullanılabilecek çeĢitli psikiyatrik tedavi teknikleri 

vardır (162). Fakat bu psikoanaliz uygulamalarının yetersiz olduğu gösterilmiĢtir 

(163). Bu yüzden günümüzde bruksizm tedavisinde psikiyatrik yaklaĢımların 

kullanılması oldukça kısıtlıdır. 
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2.2.6.4. Farmakolojik Tedavi 

Literatürde ilaç kullanarak bruksizmin kontrolü üzerine çok sayıda araĢtırma 

yapılmıĢtır. 1959 yılında Chasins bruksizm görülen bireylerde kaĢ gevĢeticisi 

kullanarak baĢarılı olduğunu rapor etmiĢtir (164). 2005 yılında yapılan bir diğer 

çalıĢmada ise bruksizm görülen bireylerde non-spesifik kas dinlendiricisi olan 

clonazepam kullanılmıĢ, fakat baĢarının düĢük olduğu ve etkinin kısa süreli olduğu 

ortaya konulmuĢtur (165, 166). Clonazepam‟ın alıĢkanlık yapma, yorgunluk hissi 

verme ve kassal hipotoni gibi yan etkilerinden dolayı kullanılması sakıncalı 

bulunmaktadır. Serotonerjik ve dopaminerjik ilaçlar nokturnal bruksizmde kontrol 

amacıyla kullanılmıĢ ancak baĢarı oranı belirsiz bulunduğundan kullanılmasında 

sakıncalar olabileceği belirtilmiĢtir (167, 168). Gabapentin gibi antikonvalsif ve 

antidepresan ilaçların bruksizm tedavisinde kullanıldığını gösteren yayınlarda 

mevcuttur. DüĢük doz verilen amitriptyline‟in diurnal bruksizmde baĢarılı olduğu 

yayınlansa da bazı kiĢilerde ilaca reaksiyon görüldüğü belirtilmektedir (169, 170).  

Son zamanlarda Botulinum toksinin intramuskuler enjeksiyonunun bruksizm 

tedavisinde kullanılması önerilmektedir. Bu uygulamanın kas kontraksiyonlarını 

geçici olarak azaltması nedeniyle etkili olacağını ileri süren araĢtırmalar 

bulunmaktadır. Botolinum toksinin santral sinir sistemine iletilmesinin solunum 

sisteminde sorunlar meydana getirmesi kullanımında vaka seçiminin önemli 

olduğunu göstermektedir. Çok ileri bruksizm görülen durumlarda nöromuskuler 

birleĢim yerinde asetilkolin inhibe ederek kasta paralizi meydana getiren botolinum 

toksinin baĢarıyla kullanıldığı rapor edilmiĢtir (171, 172, 173, 174, 175). 

Farmakolojik yöntemlerle bruksizmin kontrolünün geçerliliği kanıtlanmadığından 

çok kısıtlı vakalarda kullanılmasının dıĢında fayda getiremeyeceği anlaĢılmaktadır. 

2.3. Radyolojik Değerlendirme 

Uyku bruksiziminin teĢhisi ve tedavi planlanmasında panaromik 

radyografiler, manyetik rezonans, bilgisayarlı tomografi, ultrasonografi gibi birçok 

radyolojik değerlendirme yöntemi kullanılabilir. Çiğneme kasları uyku 

bruksizminden birincil etkilenen yapılar olmasına rağmen bu kasların radyolojik 
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olarak görüntülenmesi oldukça sınırlıdır. Çiğneme kaslarının değerlendirilmesinde 

kullanılabilecek en önemli yöntemlerden biri manyetik rezonanstır. 

2.3.1. Manyetik Rezonans  

Klinikte teĢhis amaçlı kullanılan radyolojik tetkik görüntülerinin 

değerlendirilmesinde genellikle değerlendirmeyi yapan hekimin aldığı eğitim ve 

edindiği mesleki tecrübe ön plana çıkmaktadır. Hekim bu özelliklerini geliĢtirdiği 

ölçüde radyolojik görüntülerden çıkarımlar yaparak doğru sonuca ulaĢmaya çalıĢır. 

Ancak bu tür yorumlamalarda yanılgılar olabilir. Bu tür bir yanılgıdan kurtulabilmek 

sayısal verilerin ortaya konması ile mümkündür (176, 177, 178). Bilgisayarlı 

tomografi ya da manyetik rezonans görüntüleme gibi radyolojik tetkikler gerçekte 3 

boyutlu olan yapıların 2 boyutlu görüntülerinin elde edildiği görüntüleme 

yöntemleridir (179, 180). Diğer radyolojik tetkiklerde olduğu gibi bu tetkiklerde de 

değerlendirme kiĢinin deneyimine dayalı yani subjektif olarak yapılmaktadır. 

Değerlendirmelerde genellikle ilgilenilen yapının Ģekline veya yoğunluk artıĢına göre 

yapılan artmıĢ-azalmıĢ ya da büyümüĢ-küçülmüĢ gibi subjektif tanımlamalar 

kullanılmaktadır (180, 181, 182). Bu Ģekildeki değerlendirmeler ise her zaman kiĢisel 

taraflılığa açık olduğundan bu tür değerlendirmeler taraflı olarak kabul edilir (183). 

Bu durumda akla gelen en önemli sorular, teĢhis amacıyla baĢvurulan MRI 

görüntülerinin kiĢisel taraflılıktan bağımsız olarak değerlendirilip 

değerlendirilemeyeceği, değerlendirmenin kesinlik ifade eden sayısal verilerle ifade 

edilip edilemeyeceği ve gerçekte 3 boyutlu olan yapıların 2 boyutlu görüntülerinden 

kaynaklanabilecek hatalardan uzak bir değerlendirmenin yapılıp yapılmayacağıdır. 

Son yıllarda yaygın hale gelen Cavalieri Prensibi kullanarak görüntü analiz 

sistemleriyle birbirine paralel görüntüler alabilen, gerçekte 3 boyutlu olan yapının 

tarafsız ve etkin bir biçimde hacminin hesaplanabileceği ve 2 boyutlu görüntülerden 

kaynaklanabilecek hatalardan uzak bir değerlendirmenin yapılabileceği gösterilmiĢtir 

(177, 179, 184, 185, 186). 

2.3.2. Cavalieri Prensibi 

Stereolojide hacim hesaplama yöntemlerinden biri olan Cavalieri prensibinin 

uygulama alanı her geçen gün geniĢlemektedir. Deneysel çalıĢmalarda ilgilenilen 
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yapı ve organların hacimlerini hesaplamak için sıklıkla kullanılan bu yöntemin son 

yıllarda hacim değerinin önemli olduğu klinik uygulamalarda da kullanılmaya 

baĢlandığı görülmektedir. Cavalieri prensibi ile kesinlik ifade eden ve kiĢisel 

tarafsızlıktan uzak sayısal değerlere ulaĢılır. Bu nedenle çalıĢma sonucunda elde 

edilen veri son derece güvenilir ve tarafsızdır (177, 187, 188). Bu tip bir yaklaĢımla 

yapılacak değerlendirmeler hastalıkların objektif tanısının yapılabilmesine imkan 

vermesinin yanı sıra tedaviye cevabın değerlendirilmesinde de güvenilir sonuçlar 

verecektir. Üstelik Cavalieri Prensibi ile hacim hesaplanması, özel geliĢtirilmiĢ 

bilgisayar programları ve bu konuda deneyim kazanmıĢ teknik personele gereksinim 

duymaması nedeniyle ilave bir mali yük de oluĢturmaz. Ayrıca gündelik çekimlerde 

elde edilen BT veya MR görüntülerinin basıldığı filmler üzerinde ilgilenilen yapı ya 

da organın hacmini hesaplamak mümkündür (189). 

2.3.2.1. Manyetik Rezonans Görüntülerinde Cavalieri Prensibi ile Hacim 

Hesabı 

Bilindiği üzere prizma, küp veya silindir gibi geometrik bir biçime sahip 

objelerin hacimleri aĢağıdaki formül kullanılarak hesaplanabilir: 

V= t x a 

Formüldeki t yüksekliği; a ise nesnenin taban alanını ifade etmektedir. Bu 

prensibe dayalı olarak düzensiz Ģekilli herhangi bir nesnenin hacmi Cavalieri 

Prensibi kullanılarak hesaplanabilir. Cavalieri yöntemi ile hacim hesaplanabilmesi 

için ilgilenilen yapıdan bir dizi birbirine paralel kesitler ya da kesit görüntüleri alınır. 

Yöntemin uygulanması esnasında taraflılıktan kaçınmak için, ilk kesit ya da kesit 

görüntüsü rastgele ve sabit bir kalınlık aralığında (t) alınmalıdır. Rastgele baĢlangıç 

yapılarak alınmaya baĢlanan kesitler belli bir mesafe aralığında (t) nesnenin tümünü 

kapsayacak Ģekilde baĢtan sona kadar alınmalıdır. Bu yaklaĢım, ilgilenilen objenin 

her tarafına eĢit olasılıkla örneklenme Ģansını verir. Kesit alma yönü ise tarafsızlığı 

etkilememekle birlikte, gerçek değeri bulmada önemli bir faktördür (190). Bu 

sebepten dolayı ilgilenilen objenin belli bir yönde kesitleri alınarak, daima aynı 

tarafa bakan yüzeylerinde hacim hesabı yapılmalıdır. Cavalieri yöntemi ile tarafsız 

bir hacim hesabı elde edebilmek için yapı boyunca elde edilen dilim ya da kesitlerin 
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kesit yüzey alanlarının toplamı, kesitlerin arasındaki mesafe ile yani kesit kalınlığı ile 

çarpılır. Bu iĢlem aĢağıdaki formül ile ifade edilir (189): 

hesaplama 1v=  r x(a1+a2+…an)cm
3
 

Formülde, (a1+a2+ ........ +an) kesit alanlarını cm
2
 olarak, (t) ise n sayıdaki 

ardıĢık kesitlerin kesit kalınlığı ortalamasını cm olarak göstermektedir. 

Bazı otomatik aletler veya bilgisayar programları kullanılarak kesit yüzey 

alanının hesaplanması mümkündür. Bu Ģekilde yapılan hesaplamalara planimetrik 

teknikler adı verilmektedir (191, 192). Diğer yandan Ģeffaf bir asetat üzerinde belli 

aralıklarla yerleĢtirilmiĢ noktalardan oluĢan bir noktalı alan ölçüm cetveli, kesitlerin 

yüzey alanlarının hesaplanmasında kullanılabilir (190, 193, 194, 195). Bu amaç için 

kullanılan, noktalı alan ölçüm cetveli düzenli olarak sıralanmıĢ (+) Ģeklindeki 

iĢaretlerden oluĢur ve iki çizginin kesiĢmesi ile elde edilen sıfır boyutlu noktayı 

tanımlamak için kullanılır. Dolayısıyla, noktalı alan ölçüm cetvelinde her iki çizginin 

kesiĢtiği köĢe, nokta olarak tanımlanan yerdir. Bu noktalar eĢit aralıklarla dizilidir ve 

her biri belli bir Alana karĢılık gelmektedir. Noktalı alan ölçüm cetveli, BT ya da 

MR görüntüsü üzerine rasgele olarak atılır ve ilgilenilen yapının kesit görüntüsü ile 

kesiĢen noktalar sayılır. Elde edilen nokta sayısı, her bir noktanın temsil ettiği alan ve 

kesit kalınlığı aĢağıdaki formülde yerlerine konularak ilgilenilen yapının hacmi 

hesaplanır (189): 

hesaplama2V= t x a/p x (P 1 +P2+ ........ +PN) cm
3
 

Formülde, (P1, P2 ..... PN) her bir kesitte sayılan nokta miktarını, (a/p) ise 

her bir noktanın gerçekte temsil ettiği alanı göstermektedir. Hesaplama 2V‟deki 2, 

kesit alma ve nokta sayımı olarak iki aĢamalı bir süreci belirtmekte ve hacmi 

hesaplamaktadır (189). 

Cavalieri prensibi ile birbirine paralel ardıĢık kesitleri alınabilen her objenin 

hacminin hesaplanmasında kullanılabileceği gibi, aralarında bilinen bir mesafe 

bulunan, birbirine paralel görüntüleri alınabilen radyolojik tetkikler için de 

uygulamak mümkündür. Aynı Ģekilde Cavalieri Prensibi, MR ya da BT görüntüleri 

üzerinde sınırları yeterli kesinlikte ayırt edilebilen sert, yumuĢak doku ve yapıların 

sınırladığı boĢlukların tamamı için de rahatlıkla uygulanabilir (189). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalıĢma Süleyman Demirel Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Protetik 

DiĢ Tedavisi Anabilim Dalında yapılmıĢtır. Protetik DiĢ Tedavisi Anabilim Dalı 

Kliniğine diĢ sıkma ve gıcırdatma Ģikayetleri ile baĢvuran hastalar çalıĢma 

kapsamında değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢma öncesi Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulundan 03.10.2012 tarih ve 100 sayılı klinik araĢtırmalar etik 

kurul kararı ile çalıĢma onayı alınmıĢtır. 

3.1. Bireylerin Seçimi 

Bruksizmin klinik tanısı için Rompre ve arkadaĢları ile Thorpy‟nin önerdiği 

seçim kriterleri kullanılmıĢtır (9, 196).   

Bunlar: 

1. Hastada en az 6 ay ve haftada 3 geceden fazla olmak üzere diĢ sıkma ve 

gıcırdatma sesi Ģikayetinin bulunması ve aile üyeleri tarafından bunun doğrulanması 

2. Sabahları uyandığında hastanın çiğneme kaslarında rahatsızlık, yorgunluk 

veya sertlik hissi olması (Sıklıkla temporal kas bölgesinde baĢ ağrısı) 

3. Çenenin normal ya da eksentrik pozisyondaki hareketlerine uygun diĢ 

aĢınması 

4.  Ġstemli kontraksiyonda masseter kası hipertrofisinin olması 

Ayrıca çalıĢmaya hareketli protez kullanan, okluzyon problemleri olan, 2 

veya daha fazla molar diĢ eksikliği olan, alkol ya da uyuĢturucu alıĢkanlığı olan, 

nörolojik veya psikolojik hastalıkları bulunan, uyku ya da motor davranıĢı etkileyen 

ilaç kullanan hastalar, yaĢları 20‟den küçük ve 40‟dan büyük hastalar ve bilinen 

sistemik bir rahatsızlığı olan hastalar dahil edilmemiĢtir. 

3.1.1. Anamnez ve Klinik Muayene 

ÇalıĢmada Protetik DiĢ Tedavisi Anabilim Dalına diĢ sıkma ve gıcırdatma 

Ģikayeti ile baĢvuran yaĢları 20 ila 40 arası değiĢen 20 hasta değerlendirilmiĢtir. 

Hastalar Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 
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onaylanmıĢ bir onam formu imzalamıĢlardır. Daha sonra yapılan klinik muayenede 

hastalara aĢağıdaki sorular yöneltilmiĢ ve alınan cevaplar kaydedilmiĢtir: 

1. Çene kaslarınızda herhangi bir rahatsızlık, yorgunluk veya ağrı hissediyor 

musunuz? 

2. DiĢlerinizde sıcak ve soğuk uyaranlara karĢı herhangi bir hassasiyet 

hissediyor musunuz? 

Hastalara yapılan stabilizasyon splinti tedavisinden sonra tekrar aynı sorular 

yöneltilmiĢ ve hasta Ģikayetlerinde herhangi bir azalma olup olmadığı 

değerlendirilmeye çalıĢılmıĢtır. 

Yapılan değerlendirmede uyku laboratuvarında polisomnografik 

değerlendirme sonucu uyku bruksizmi teĢhisi konmamıĢ 2 hasta ve splintlerini 

düzenli olarak kullanmamıĢ 2 hasta çalıĢma kapsamından çıkarılmıĢ ve çalıĢma 16 

hasta (8 erkek, 8 kadın) üzerinden yürütülmüĢtür. 

3.1.2. Polisomnografik Değerlendirme 

Klinik olarak bruksizm teĢhisi konulmuĢ 20 hasta Süleyman Demirel 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı uyku laboratuarında 

kesin tanı için yatırılmıĢtır. Hastaların ilk gece uyku laboratuvarına adaptasyonları 

sağlanmıĢ ve kesin kayıtlar ikinci gece alınmıĢtır (9). Kayıtlar uyku laboratuvarında 

rutin olarak kullanılan bir polisomnografi cihazı (44-channel, Compumedics E series, 

Australia)  ile karanlık ve ısı kontrollü bir odada alınmıĢtır (Resim 1). 
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Resim 1. Polisomnografi cihazı 

Uyku kayıtları her gece 22.00‟da baĢlamıĢ ve sabah 07.00‟da sonlandırılmıĢtır 

(Resim 2). 

 

 

Resim 2. Polisomnografik kayıt 
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Bu değerlendirmede (C4-A1) ve (C3-A2) elektroensefalografi (EEG), sağ ve 

sol elektrookülografi (EOG), elektrokardiografi (EKG), submental (uyku aĢamalarını 

skorlamak için), sağ veya sol masseter ve temporal elektromiyografi (EMG) kayıtları 

ile birlikte görüntü ve ses kaydı gece boyunca yapılmıĢtır. Daha sonra yapılan 

skorlamada toplam uyku süresi, uyku etkinliği, uyku evreleri ve bruksizm aktiviteleri 

hesaplanmıĢtır (Resim 3).  

 

Resim 3. Polisomnografik kayıt sonucu elde edilen veriler 

3.1.3. Bruksizm Aktivitesinin Skorlanması 

Uyku laboratuvarına yatırılmıĢ hastaların polisomnografik kayıtları; Lavigne 

ve arkadaĢlarının 1996 yılında önerdikleri bruksizm teĢhis kriterlerine uygun olacak 

Ģekilde skorlanmıĢtır (2). Bu skorlamada bruksizm episodları 3 Ģekilde 

sınıflandırılmıĢtır. Bunlar; 

1. Fazik episod; 0,25-2 sn süren en az 3 tane EMG burstu 

2. Tonik episod; 2 sn‟den daha fazla süren bir EMG burstu 

3. Karma episod da ise fazik ve tonik tip bir arada bulunur (ġekil 1). 
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                   Fazik Aktivite                                                       Tonik aktivite 

 

KarıĢık Aktivite 

ġekil 2. Bruksizm episodlarının tipleri 

Yapılan bu skorlama sonucunda uykunun her bir evresi için; bruksizm 

episodlarının sayısı, tipi ve her bir bruksizm episodundaki burstlerin sayısı 

hesaplanmıĢtır. Bu hesaplama sonucunda kesin tanı Lavigne ve arkadaĢlarının 

önerdiği kriterlere bağlı kalınarak konulmuĢtur. Bu kriterler Ģunlardır: 

a. Uykunun her bir saati için 4‟den fazla uyku bruksizm episodu veya  

b. Uykunun her bir saati için 25‟den fazla EMG burstleri veya  

c. En az iki uyku bruksizm episodu ile birlikte diĢ gıcırdatma seslerinin 

varlığıdır (2). 

3.2. Manyetik Rezonans (MRI) Görüntülerinin Alınması 

Uyku laboratuvarında polisomnografik kayıtları alınarak bruksizm tanısı 

konmuĢ 18 hastadan (8 erkek, 10 kadın), stabilizasyon splint tedavisine baĢlamadan 

önce Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalında 

bulunan MRI cihazı (1,5 Tesla, Siemens Magnetom Avanto, Germany) ile MRI 

görüntüleri alınmıĢtır (Resim 4). Polisomnografik değerlendirme sonucu uyku 

bruksizmi teĢhisi konmamıĢ 2 hasta çalıĢmadan çıkarılmıĢtır. 
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Resim 4. MRI Cihazı 

Çekimler hastalar sabah uyandıktan sonraki ilk 1 saat içinde, hastalar yemek 

yemeden yapılmıĢtır. Çekimler esnasında hastalara diĢlerini sıkmamaları, çenelerini 

rahat bir Ģekilde, diĢ teması olmadan serbest bırakmaları söylenmiĢtir (Resim 5). 

 

Resim 5. Hastalardan MRI görüntülerinin alınması 
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 Daha sonra tedavi için 4 ay süreyle stabilizasyon splinti kullandırılan 

hastaların 4 ay sonunda tekrar, aynı yöntemler kullanılarak MRI görüntüleri 

alınmıĢtır.  

3.3. Stabilizasyon Splintlerinin Hazırlanması 

3.3.1. Stabilizasyon Splintlerinin Yapım AĢamaları 

Bruksizm tanısı konmuĢ olan hastaların irreversbl hidrokolloid ölçü maddesi 

(Tulip, Cavex. Holland) ile üst ve alt çenelerinin ölçüleri alınmıĢtır (Resim 6). 

 

 

Resim 6. Hastalardan irreversbl hidrokolloid ölçü maddesiyle alınan ölçüler 
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 Sert alçıdan elde edilen modeller bir face-bow (Universal Transfer Bow 

System, Ġvoclar. Switzerland) yardımıyla yarı ayarlanabilir artikülatöre (Vivadent 

Staratos 300, Ġvoclar. Switzerland) aktarılmıĢtır. Artikülatör üzerinde dikey boyut 

premolarlar bölgesinde 2 mm olacak Ģekilde artırılmıĢtır. Daha sonra stabilizasyon 

splintleri, tüm diĢlerin insizal ve oklüzal yüzeylerini kaplayan U plak formunda ve 

kaninler bölgesinde rampaları olacak Ģekilde otopolimerizan Ģeffaf akrilden 

(Orthocryl EQ, Dentaurum. Germany) yapılmıĢtır (Resim 7). 

 

 

Resim 7. Stabilizasyon splinti 

Tüm anterior ve posterior diĢ temaslarının eĢit ve eĢ zamanlı olması için 

stabilizasyon splinti ağızda uyumlanmıĢtır. Alt kaninlerin protruziv ve laterotrüziv 

hareketleri sırasında üst çenede bulunan splintin,  kanin rampaları üzerinde düz ve 

devamlı bir geçiĢ sağlaması için splint üzerinde uyumlamalar yapılmıĢtır. Bu 

uyumlama esnasında hastanın ağzına splint yerleĢtirildikten sonra hastaya mavi bir 

artikülasyon kağıdı yerleĢtirilmiĢtir. Daha sonra hastanın çeneleri sentrik iliĢki 
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konumunda kapatması sağlanmıĢ ve hastaya sağ lateral, sol lateral ve protrüzyon 

hareketleri yaptırılmıĢtır. Daha sonra hastanın ağzına kırmızı artikülasyon kağıdı 

yerleĢtirilerek sentrik iliĢki kontaktları belirlenmiĢtir. Boyanan kırmızı kontaktlara 

dokunmadan gezinme hareketini engelleyen mavi kontaktlar aĢındırılmıĢtır. Bu 

sayede kanin rampası bölgesinde,  alt kaninlerin laterotrüziv ve protrüziv hareketler 

sırasındaki kontaklarını gösteren çizgilerin düz ve devamlılık göstermesi 

sağlanmıĢtır. Daha sonra alt santral ve lateral keserlerdeki eksentrik temaslar da 

kaldırılarak protruziv rehberliğin, mandibular santral ve lateral diĢler üzerinde 

oluĢmamasına dikkat edilmiĢtir. Stabilizasyon splintinin ağızda uyumlamaları 

tamamlandıktan sonra splintin tesviye ve polisajı yapılarak splint hastaya teslim 

edilmiĢtir (Resim 8). 

 

Resim 8. Stabilizasyon Splintinin hasta ağzında görüntüsü 

3.3.2. Stabilizasyon Splintlerinin Hastalara Kullandırılması 

Uyku laboratuvarında uyku bruksizmi tanısı konmuĢ 18 hastaya, hazırlanan 

stabilizasyon splintleri MRI görüntülerinin alındığı gün teslim edilmiĢ ve hastalara 

splintlerini nasıl kullanacakları ve temizliği hakkında bilgi verilmiĢtir. Hastalardan 

her gece en az 8 saat olmak üzere 4 ay boyunca splintlerini kullanmaları istenmiĢtir. 

Son olarak hastalara splintin kırılması, kaybolması gibi oluĢabilecek anormal 

durumlarda vakit kaybetmeden kliniğe baĢvurmaları gerektiği bilgisi verilmiĢtir. 
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Tedavi süresince hastalar herhangi bir analjezik veya kas gevĢetici ilaç 

kullanmamıĢlardır. Splintlerini düzenli olarak kullanmadıkları tespit edilen 2 hasta 

çalıĢmadan çıkarılmıĢ ve çalıĢma 16 hasta üzerinden yürütülmüĢtür. 

3.4. Manyetik Rezonans Görüntüleri Üzerinde Volumetrik 

Değerlendirme 

Bruksizm tanısı konmuĢ hastalardan tedavi öncesi ve sonrasında alınan MRI 

görüntüleri üzerinde masseter kasının değerlendirmesini yapmak amacıyla birtakım 

volümetrik ölçümler yapılmıĢtır. Bu amaçla MRI görüntüleri üzerinde stereolojide 

hacim hesaplama yöntemlerinden biri olan Cavalieri prensibi uygulanmıĢtır. 

Cavalieri Prensibi kullanılarak yapılan bu ölçümler bir noktalı alan ölçüm 

cetveli yardımıyla yapılabileceği gibi planimetrik teknikler kullanılarak bilgisayar 

programları yardımıyla da yapılabilmektedir. Bunların içerisinde en yaygın olarak 

kullanılan programlar, ImageJ ve DicomWorks gibi programlardır. Bu programlar 

yardımıyla doğru bir Ģekilde hacim hesabı yapılabildiği yine literatürde 

bildirilmektedir (197, 198). Yapılan çalıĢmada hacim ölçüm iĢlemleri için stereolojik 

çalıĢmalara uygun olan ImageJ programı kullanılmıĢtır (Resim 9). 
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Resim 9. MRI görüntülerinin analizi 

Amerika BirleĢik Devletleri Ulusal Sağlık Enstitüleri tarafından ücretsiz 

olarak dağıtılan ImageJ programı ücretsiz olarak internetten temin edilmiĢtir. ImageJ 

programı bilgisayarın iĢletim sistemi göz önüne alınarak uygun Ģekilde kurulmuĢ, 

MRI Görüntü serilerini içeren klasörler üzere ImageJ programında “sürükle bırak” 

yöntemi ile açılmıĢtır. Program yardımıyla sağ ve sol masseter kasları izole edilmiĢtir 

(Resim 10). 
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Resim 10. Ġzole edilmiĢ sağ masseter kası 

Programdan elde edilen milimetrekare cinsinden kesit yüzey alanları Excel 

dosyasına aktarılarak kaydedilip, muhafaza edilmiĢtir (Resim 11). 
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Resim 11. Kesit yüzey alanları 

Excel‟de hazırlanmıĢ Ģablonlar kullanılarak kesit yüzey alanlarının toplamı ile 

kesit kalınlıkları çarpılmak suretiyle toplam kas hacmi Cavalieri yöntemine göre 

hesaplanmıĢtır (Resim 12). 
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Resim 12. Kas yüzey alanlarının hacim hesaplaması 

ĠĢlemi aĢağıdaki formül ile ifade edilebilir: 

Vref  = a . t 

(Vref, ilgilendiğimiz yapının toplam hacmini; a, tüm kesitlerdeki yapının 

izdüĢümlerinin toplam yüzey alanını; t ise ortalama kesit veya dilim kalınlığını 

belirtir.)  

Sağ ve sol masseter kaslarının hacim hesaplamalarının hata katsayısı (HK) 

aĢağıdaki formül kullanılarak hesaplanmıĢtır. 

 

Formülde i=1, 2 ..., m kesit numarasını, A planimetre yöntemi ile hesaplanan 

iz düĢüm alanını belirtmektedir. Diğer rakamlar sabit değerlerdir. 
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Cavalieri prensibi kullanılarak yapılan masseter kasının hacim değerinin 

hesaplanması 16 hastanın herbiri için splint tedavisinden önce ve tedavisinden sonra 

alınan MRI görüntüleri üzerinde yapılmıĢtır.  

3.5. Ġstatiksel Değerlendirme 

Bu tez çalıĢmasının istatiksel analizleri SPSS 18 (SPSS Software Inc., 

Chicago, IL, USA) bilgisayar paket programı yardımıyla yapılmıĢtır. Elde edilen 

polisomnografik bulgular SPSS programı yardımıyla analiz edilmiĢtir. Hastalardan 

alınan MRI görüntüleri üzerindeki masseter kasının hacminin değerlendirilmesi ise 

bağımlı örneklem t testi ve örneklem t testleri yardımıyla yapılmıĢtır. Ġstatiksel 

analizlerde p<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim 

Dalı Uyku Laboratuarında yatırılıp polisomnografi ile uyku bruksizmi kesin tanısı 

konmuĢ yaĢları 20 ila 37 arasında değiĢen; 8 erkek (ort: 26,3) ve 8 kadın (ort: 23,2), 

toplam 16 hastanın (ort: 24,8); okluzal splint tedavisi öncesi ve sonrasında alınan 

MRI görüntüleri; splintin masseter kasına olan etkisini incelemek üzere 

değerlendirilmiĢtir. Elde edilen bulgular 3 ana baĢlık altında toplanmıĢtır. 

4.1. Polisomnografi Ġle Ġlgili Bulgular 

16 uyku bruksizm hastasının polisomnografi kayıtları incelendiğinde 

hastalarda toplam uyku süresinin ortalama 365 dakika olduğu tespit edilmiĢtir. Erkek 

hastalar için toplam uyku süresi ortalama 362,8 dakika, kadın hastalar için toplam 

uyku süresi ortalama 368,2 dakikadır. Hastaların uyku etkinlikleri ise ortalama 

%88,2‟dir (Tablo 1 ve 2). 

Tablo 1. Hastaların ortalama uyku değiĢkenleri 

Uyku değiĢkenleri  

Toplam uyku süresi (sa:dk) 06:05 ± 1:19 

Uyku etkinliği (%) 88,2 ± 6,6 

% Evre 1 7,3 ± 5,2 

% Evre 2 59,4 ± 8,6 

% Evre 3 21,9 ± 9,7 

% Rem 11,4 ± 6,4 

(Apne + Hipopne) / saat 0,6 ± 0,5 
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Tablo 2. Hastaların uyku değiĢkenleri 

Hasta 

No 
Cinsiyet YaĢ 

Toplam 

uyku 

süresi 

(dk) 

Uyku 

etkinliği 

Evre 

1 % 

Evre 

2 % 

Evre 

3 % 

REM 

% 

1 Erkek 28,00 307,00 83,20 6,50 63,50 24,30 5,70 

2 Erkek 20,00 388,00 97,50 11,10 76,50 5,80 6,60 

3 Erkek 21,00 429,50 94,00 14,70 60,10 10,60 14,70 

4 Erkek 37,00 395,50 84,50 1,00 61,90 32,10 4,90 

5 Erkek 28,00 405,00 94,10 11,40 66,40 15,20 7,00 

6 Erkek 32,00 396,00 85,70 8,60 48,70 23,50 19,20 

7 Erkek 22,00 244,50 87,30 5,30 47,90 39,50 7,40 

8 Erkek 20,00 337,50 79,90 1,50 66,40 15,70 16,40 

9 Kadın 21,00 171,00 91,00 11,10 48,20 40,60 ,0 

10 Kadın 22,00 289,00 77,10 14,00 64,70 10,00 11,20 

11 Kadın 29,00 450,00 95,60 16,00 50,70 22,60 10,80 

12 Kadın 23,00 424,50 89,10 2,40 66,10 21,90 9,70 

13 Kadın 23,00 350,00 76,30 4,00 65,30 20,00 10,70 

14 Kadın 23,00 480,00 95,30 6,10 57,80 17,90 18,10 

15 Kadın 22,00 391,50 90,50 2,40 47,30 25,20 25,20 

16 Kadın 23,00 390,00 89,90 ,30 59,20 25,00 15,50 
 

Hastaların uyku evreleri incelendiğinde ise en fazla %59,4 oranla evre 2‟nin 

görüldüğü bulunmuĢtur (ġekil 2). Bu oran erkek hastalarda evre 2 için %61, kadın 

hastalarda ise evre 2 için %57 olarak tespit edilmiĢtir. 

 

ġekil 3. Uyku evreleri dağılımı 
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16 hastanın bruksizm aktiviteleri incelendiğinde ise gece boyu ortalama 

episod sayısı 48,9; burst sayısı ise 110,2 olarak bulunmuĢtur. Uyku süresince her bir 

saat için bu ortalama episod sayısı için 8,5 burst sayısı için 20,5‟tir (Tablo 3 ve 4). 

Tablo 3. Hastaların ortalama bruksizm değiĢkenleri 

Bruksizm değiĢkenleri  

Episod sayısı / gece 48,9 ± 19,9 

Episod sayısı / saat 8,5 ± 4,2 

Burst sayısı / gece 110,2 ± 63,2 

Burst sayısı / saat 20,5 ± 18,1 

% Toplam fazik 19,8 ± 11,0 

% Toplam tonik 67,9 ± 15,8 

% Toplam karıĢık 12,2 ± 8,3 

 

Tablo 4. Hastaların bruksizm değiĢkenleri 

Hasta 

No 
Cinsiyet 

Toplam 

episod 

sayısı 

Toplam 

burst 

sayısı 

Episod 

sayısı/saat 

Burst 

sayısı/saat 

%Fazik 

aktivite 

%Tonik 

aktivite 

%KarıĢık 

aktivite 

1 Erkek 23,00 45,00 4,50 8,79 17,39 73,91 8,70 

2 Erkek 26,00 46,00 4,02 7,11 11,54 76,92 11,54 

3 Erkek 54,00 195,00 7,54 27,24 27,78 53,70 18,52 

4 Erkek 32,00 95,00 4,85 14,41 46,88 28,13 25,00 

5 Erkek 89,00 213,00 13,19 31,56 28,09 60,67 11,24 

6 Erkek 65,00 123,00 9,85 18,64 13,85 72,31 13,85 

7 Erkek 34,00 97,00 8,34 23,80 11,76 55,88 32,35 

8 Erkek 58,00 120,00 10,31 21,33 22,41 63,79 13,79 

9 Kadın 55,00 229,00 19,30 80,35 40,00 49,09 10,91 

10 Kadın 55,00 110,00 11,42 22,84 20,00 67,27 12,73 

11 Kadın 46,00 63,00 6,13 8,40 8,70 84,78 6,52 

12 Kadın 49,00 76,00 6,93 10,74 20,41 75,51 4,08 

13 Kadın 43,00 59,00 7,37 10,11 11,63 83,72 4,65 

14 Kadın 38,00 60,00 4,75 7,50 13,16 86,84 0,00 

15 Kadın 27,00 44,00 4,14 6,74 11,11 85,19 3,70 

16 Kadın 88,00 188,00 13,54 28,92 12,50 69,32 18,18 
 

Hastaların bruksizm aktiviteleri incelendiğinde ise en fazla tonik (%67,9) ve 

fazik (%19,8) aktivite gösterdikleri tespit edilmiĢtir (ġekil 3).  Bu aktiviteler en fazla 

%63 ile evre 2‟de görülmüĢtür (ġekil 4). 
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ġekil 4. Bruksizm kas aktivitesinin dağılımı 

 

ġekil 5. Bruksizm kas aktivitesinin uyku evrelerine göre dağılımı 

Erkek hastalarda bruksizm aktivitesi ise gece boyu ortalama episod sayısı 

47,6 iken kadın hastalarda 50,1 olarak tespit edilmiĢtir. Hastaların uyku süresince her 

bir saat için episod sayıları erkek hastalar için ortalama 7,8 olarak gerçekleĢirken 

kadın hastalar için 9,2 olarak gerçekleĢmiĢtir (Tablo 5 ve 6). 
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Tablo 5. Erkek hastaların bruksizm değiĢkenleri 

Bruksizm değiĢkenleri  

Episod sayısı / gece 47,6 ± 22,9 

Episod sayısı / saat 7,8 ± 3,2 

Burst sayısı / gece 116,8 ± 61,5 

Burst sayısı / saat 19,1 ± 8,6 
 

Tablo 6. Kadın hastaların bruksizm değiĢkenleri 

Bruksizm değiĢkenleri  

Episod sayısı / gece 50,1 ± 17,9 

Episod sayısı / saat 9,2 ± 5,2 

Burst sayısı / gece 103,6 ± 68,4 

Burst sayısı / saat 22,0 ± 24,9 

4.2. MRI Görüntüleri ile Ġlgili Bulgular 

Uyku laboratuarında polisomnografi ile uyku bruksizmi teĢhisi konulmuĢ 16 

hastadan alınan MRI görüntüleri üzerinde masseter kası sağ ve sol olmak üzere 

değerlendirilmiĢtir. Cavalieri yöntemi uygulanarak kasın hacmi, tedavi öncesi ve 

sonrası olmak üzere ölçülmüĢtür. Bulunan sonuçlar tablo 7‟de görülebilir.  

Tablo 7. Hastaların Masseter Kası hacim ölçümleri (cm3) 

 

Hasta No 

 

Cinsiyet 

 

     YaĢ 
Sağ 

masseter 

1. MRI 

Sol 

masseter 

1.MRI 

Sağ 

masseter 

2.MRI 

Sol 

masseter 

2.MRI 

1 Erkek 28,00 24,48 23,13 24,53 22,77 
2 Erkek 20,00 26,52 28,78 26,81 28,51 
3 Erkek 21,00 20,80 22,86 19,04 21,72 
4 Erkek 37,00 23,63 25,08 22,67 24,12 
5 Erkek 28,00 17,10 19,04 15,72 18,13 
6 Erkek 32,00 17,92 16,91 17,06 17,33 
7 Erkek 22,00 39,51 37,58 40,19 38,57 
8 Erkek 20,00 20,69 18,30 20,24 19,70 
9 Kadın 21,00 30,31 26,05 29,11 26,77 
10 Kadın 22,00 13,19 17,02 14,41 15,45 
11 Kadın 29,00 22,70 24,00 23,68 24,88 
12 Kadın 23,00 14,58 16,00 14,69 15,82 
13 Kadın 23,00 43,81 43,61 48,06 46,20 
14 Kadın 23,00 26,73 26,34 24,27 24,77 
15 Kadın 22,00 20,58 19,69 19,93 18,50 
16 Kadın 23,00 15,31 17,79 17,05 18,82 
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Bu 16 hastanın tedavi öncesi ve sonrası değiĢkenleri istatiksel olarak 

değerlendirilmiĢtir. Verilerin normal dağılıma uygun olduğu bulunmuĢtur ve bağımlı 

örneklem t testi (paired samples t testi) ile sağ ve sol kasların hacmi arasındaki 

farklılık araĢtırılmıĢtır (%5 anlamlılık seviyesinde yorumlamıĢtır). Analizler SPSS 

18.0 paket programı ile gerçekleĢtirilmiĢtir (Tablo 8 ve 9). Yapılan bu 

değerlendirmeye göre % 5 anlamlılık seviyesinde sağ ve sol masseter kasında 

öncesinde ve sonrasında anlamlı bir farklılık gözlenmemiĢtir (p=0,203 ve p=0.472). 

Tablo 8. Bağımlı örneklem T testi sonuçları 

Bağımlı örneklem t testi 

 Ortalama N Standart Sapma 

Art. Ort. 

Standart 

Hatası 

Örnek1 
Öncesi Sağ M. masseter 22,420200 16 6,6112101 1,6528025 

Sonrası Sağ M. masseter 22,024819 16 6,5107127 1,6276782 

Örnek 2 
Öncesi Sol M. masseter 22,654294 16 5,5881750 1,3970438 

Sonrası Sol M. masseter 22,472381 16 5,8066885 1,4516721 
 

Tablo 9. Masseter kası hacim değerlendirmesinin bağımlı örneklem t testi sonuçları 

Bağımlı Örneklem T Testi 

 

Bağımlı Farklılıklar    

Ortalama 
Standart 

Sapma 

Art. Ort. 

Standart 

Hatası 

95% Fark Güven 

Aralığı T df 
Sig.    

(2-tailed) 
Alt Üst 

Örnek 1 

Sağ masseter kas 

öncesi-Sağ 

masseter kas 

sonrası 

,3953813 1,1873479 ,2968370 -,2373118 1,0280743 1,332 15 ,203 

Örnek 2 

Sol masseter kas 

öncesi-Sol 

masseter kas 

sonrası 

,1819125 ,9856321 ,2464080 -,3432938 ,7071188 ,738 15 ,472 

 

Daha sonra sağ ve sol kasların cinsiyete göre istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gösterip göstermediği, sağ ve sol kasların öncesindeki ve sonrasındaki 

değerleri arasındaki fark alınarak bağımsız örneklem t testi ile uygulanarak 

araĢtırılmıĢtır (Tablo 10 ve 11). Buna göre, sağ ve sol masseter kasının hacim 

değiĢiminde cinsiyete göre farklılık gözlenmemiĢtir (p=0,53 ve p=0,721). 
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Tablo 10. Cinsiyet farkının örneklem t testi sonuçları 

Örneklem T testi 

 Cinsiyet N Ortalama 
Standart 

Sapma 

Art. Ort.Standart 

Hatası 

Sağ 

Masseter 

Kası 

Ölçüm 1 
erkek 8 ,5903 1,24755 ,44108 

kadın 8 ,2005 1,17378 ,41500 

Sol 

Masseter 

Kası 

Ölçüm 1 
erkek 8 ,0895 ,90426 ,31970 

kadın 8 ,2743 1,11558 ,39442 
  

Tablo 11. Masseter kası hacim değiĢiminin cinsiyet farkına göre değiĢiminin 

örneklem t tesi sonuçları 

Bağımsız Örneklem t Testi 

 

Varyansların 

eĢitliği için 

Levene testi 

EĢit Ortalamalar için t Testi 

F Sig. t df 

Sig. 

(2-

tailed) 

Ortalama 

Fark 

Standart 

Hata 

Farkı 

95% Fark Güven 

Aralığı 

Alt Üst 

Sağ 

Masseter 

Kası Fark 

EĢit 

varyanslar 

farzedildi 

,361 ,558 ,644 

 

,644 

14 

 

13,948 

,530 

 

,530 

,38981 

 

,38981 

,60562 

 

,60562 

-,90910 

 

-,90965 

1,68873 

 

1,68918 

Sol 

Masseter 

Kası 

Farkı 

EĢit 

varyanslar 

farzedilmedi 

,892 ,361 -

,364 

 

-

,364 

14 

 

13,425 

,721 

 

,722 

-,18480 

 

-,18480 

,50772 

 

,50772 

-1,27374 

 

-1,27814 

,90414 

 

,90854 

4.3. Klinik Değerlendirme ile Ġlgili Bulgular 

16 bruksizm hastasının klinik bulguları değerlendirilerek, hastaların çene 

kaslarında herhangi bir rahatsızlık, yorgunluk veya ağrı duyup duymadıkları 

belirlenmeye çalıĢılmıĢtır. Hastaların sadece bir tanesi stabilizasyon splinti kullanımı 

sonucu çene kaslarında duyduğu yorgunluk ve ağrının geçmediğini belirtmiĢ fakat 

kalan bütün hastalar çene kaslarında rahatlama hissettiklerini ifade etmiĢlerdir. 

Ayrıca hastaların 8 tanesi tedaviden önce duydukları diĢ hassasiyetinde bir azalma 

olduğunu ifade etmiĢlerdir. Diğer 8 hasta ise diĢ hassasiyetlerinde herhangi bir 

değiĢme olmadığını belirtmiĢlerdir.  
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5. TARTIġMA 

Uyku laboratuvarında polisomnografi ile uyku bruksizmi teĢhisi konulan 16 

hastanın tedavilerinin değerlendirildiği çalıĢmamızda stabilizasyon splintinin 

etkinliği belirlenmeye çalıĢılmıĢtır. Süleyman Demirel Üniversitesi DiĢ Hekimliği 

Fakültesi Protetik DiĢ Tedavisi Anabilim Dalına diĢ sıkma ve gıcırdatma Ģikayeti ile 

baĢvuran hastalar arasından seçilen 8 erkek ve 8 kadın hasta üzerinde yapılan bu 

çalıĢmada yer alan bireylerin tümünden bir onam formu doldurmaları istenmiĢtir. 

Hastaların tümü birincil bruksizm hastalarından oluĢmaktadır. 

Ġnsan vücudunun total kütlesinin yaklaĢık % 50‟si iskelet kaslarından 

oluĢmaktadır. Ġskelet kası karmaĢık ve yüksek düzeyde özelleĢmiĢ bir yapıdır (199). 

Ġskelet kasları kollojenaz bağ doku aracılığıyla bir arada tutunan çok sayıda liften 

oluĢmaktadır. Kas lifleri uzun, çok sayıda çekirdekli silindirik hücrelerdir (199). Bir 

kas içindeki liflerin büyüklüğü ve sayısı kiĢiden kiĢiye değiĢiklik göstermektedir. 

Fizyolojik kas lifi hipertrofisi egzersizle ve ağır iĢlerde çalıĢma sonucunda ortaya 

çıkar (199, 200, 201). Ġntermitten egzersizlerde kasın hem kasılma hızını, hem de 

dayanıklılığını artırıcı yönde lif büyüklüğü, oranı ve enzim içeriğinde değiĢiklikler 

gözükmektedir. Bu artıĢ egzersizin süresi ve tekrarına göre aĢırı boyutlara varabilir 

(199, 200, 201). Ġskelet kası çok yüksek adaptasyon yeteneğine sahip bir dokudur. 

Fonksiyonel gereksinimlerde değiĢiklik olduğunda hipertrofi veya atrofi göstererek, 

enzim aktivitesi ve enerji metabolizmasında değiĢiklik yaparak hemen bir cevap 

verir. Buna en iyi örnek egzersizin yol açtığı uzun süreli değiĢikliklerdir. Böyle bir 

durumda lif tipi oranında, lif büyüklüğünde ve oksidatif kapasitede değiĢiklikler 

görülür. Bu değiĢiklik birkaç haftalık orta ağırlıktaki egzersizlerde bile görülür ve 

egzersiz programı sonlandırılınca hızla normale döner (199, 200, 201). Bruksizmli 

hastalarda görülen çiğneme kas aktivitesi sonucunda masseter kasının liflerinde 

değiĢiklikler görülmektedir. Kasta oluĢan hipertrofi kas liflerinin oranı ve 

büyüklüğünün bir sonucudur. Tedavide kullanılan splintler sonucunda bu kas 

aktivitesinin durması ve kasın normale dönmesi beklenmektedir. Kas lifi sayısında 

değiĢiklik olmaksızın lif boyutunun küçülmesi olarak tanımlanan kas atrofisi; kassal 

inaktivite, yaĢlılık, açlık gibi fizyolojik koĢullar sonucunda görülebilir (202). Kas 

atrofisine yol açan fizyolojik koĢullardaki temel etken kassal inaktivite ve kassal 
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uyarım eksikliğidir (202). Kassal aktivitenin azalması sonucunda kas hücrelerinde 

protein yıkımı hızlanır (203). Kas hücrelerindeki bu yıkımdan ubiquitin proteasome 

sistemi sorumludur (204). Bu yıkım sonucunda kas lifi boyutunda önemli küçülmeler 

meydana gelir, kas kitlesinde ve hacminde azalma görülür (202). Bruksizmli 

bireylerde görülen artmıĢ kas aktivitesi sonucunda hipertrofik hale gelen masseter 

kasının, kas aktivitesinin azalmasıyla atrofiye uğraması ve küçülmesi 

beklenmektedir.  

Bu çalıĢmada manyetik rezonans görüntüleri üzerinde kasın hacmi ölçülerek 

çiğneme kas aktivitesinin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. Bruksizmli bireylerde 

tedavide kullanılan stabilizasyon splintinin etkinliğinin değerlendirildiği bu çalıĢma 

masseter kasın hacminin Cavalieri prensibi kullanılarak ölçülmesi açısından 

literatürde bir ilktir. Bu çalıĢmada kullanılan Cavalieri Prensibi ile kesinlik ifade 

eden ve kiĢisel taraflılıktan uzak sayısal değerlere ulaĢılır (187, 188, 195). 

Literatürde bruksizmin teĢhisi için anketler, klinik bulgular, taĢınabilir EMG 

ve uyku laboratuarında alınan PSG kayıtları gibi birçok yöntem kullanılmaktadır (2, 

119, 205, 206). Elektrofizyolojik kayıt sistemleri bruksizm aktivitesini ölçmek için 

kullanılan en doğru yöntemlerdir (2, 19). TaĢınabilir kayıt sistemleri ve laboratuar 

kayıt sistemleri sayesinde uyku bruksizmi aktivitesi tespit edilebilir. Polisomnografi 

kayıtları maliyet, fazla ekipman gerektirmesi ve geniĢ popülasyondaki hasta grupları 

üzerinde kullanımının zorluğu gibi dezavantajları olmasına rağmen uyku bruksizmi 

teĢhisinde standart olarak kabul edilmektedir (119). Polisomnografi kullanılarak 

yapılan değerlendirme sonucu uyku bruksizmi teĢhisinin %94 kesinlik gösterdiği 

bulunmuĢtur (207). Bu çalıĢmada uyku bruksizminin tespiti için polisomnografi 

kullanılmıĢtır.  

Bruksizmli hastalarda görülen anormal kas kuvvetleri; diĢlerde aĢınmalara, 

orofasiyal bölgede ağrılara, özellikle masseter kasında olmak üzere çiğneme 

kaslarında hipertrofiye neden olur (208). Bruksizmli hastalarda görülen hipertrofinin 

daha yüksek ısırma kuvvetine neden olabileceği düĢünülmektedir (209). Literatürde 

bazı araĢtırmacılar bruksizmli hastalarda daha yüksek ısırma kuvveti görüleceğini 

bildirirken, bazıları bruksizmli hastalarla sağlıklı hastalar arasında ısırma kuvvetinde 

bir farklılık bulunmadığını belirtmektedirler (210). Bu konu halen tartıĢmalıdır. 
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Gibbs ve arkadaĢları yapmıĢ oldukları çalıĢmada, bruksizmli hastalarda görülen 

ısırma kuvvetleri sağlıklı bireylere göre 6 kat daha fazladır (211). Aynı Ģekilde 

Waltimo ve arkadaĢları da yaptıkları çalıĢmada bruksizmli hastaların normal 

bireylere göre daha fazla ısırma kuvvetine sahip olduğunu belirtmiĢlerdir (212). 

Diğer yandan Calderon ve arkadaĢları, bruksizm varlığının ısırma kuvvetini 

etkilemediği sonucuna varmıĢlardır (213). Bu çalıĢmada da masseter kası üzerinde 

herhangi bir hacim değiĢikliğinin bulunamaması hastalarda ısırma kuvvetlerinde 

herhangi bir değiĢiklik görülmeyeceği sonucunu akla getirmektedir. 

Literatürde okluzal splintlerin uyku bruksizmi üzerine etkisini inceleyen 

birçok çalıĢma bulunmaktadır. Fakat bu çalıĢmaların birçoğu splintin uyku bruksizmi 

üzerine etkisini ilk gece veya kısa dönemde değerlendirmektedir. Splintin uyku 

bruksizmi üzerine uzun dönem etkisini değerlendiren çalıĢma sayısı oldukça sınırlıdır 

(214). Lobbezoo ve arkadaĢları bruksizmi en etkin Ģekilde tedavi edebilmek için üçlü 

bir yaklaĢım önermektedirler  (215). Bunlar okluzal splint, motivasyon ve medikal 

tedavidir. Buna göre okluzal splint ve motivasyon uzun dönem tedavi için uygunken, 

medikal tedavi kısa süreli tedavi için uygundur. Uyku bruksizminin tedavisinde 

okluzal splintlerin kullanımı en yaygın kullanılan tedavi seçeneğidir (15, 215, 216). 

Stabilizasyon splintlerinin uyku bruksizmi üzerindeki etkinliği oldukça 

tartıĢmalıdır. Okeson 10 hasta üzerinde yaptığı çalıĢmada, hastaların 8‟inde sert 

okluzal splintlerin kullanımın kas aktivitesini azalttığını rapor etmiĢtir (145). Aynı 

Ģekilde Fuchs da splint kullanımının çiğneme kas aktivitesini azalttığını 

doğrulamıĢtır (217). Solberg ve arkadaĢları 8 bruksizm hastasında splint kullanımının 

çiğneme kas aktivitesine etkisini değerlendirmiĢler ve 12 gecelik değerlendirmede 

splint kullanımı sonucu bruksizm aktivitesinde istatiksel olarak anlamlı bir azalma 

saptamıĢlardır. Fakat splint kullanılmadığı zamanlarda ise tedavi öncesi değerlere 

geri dönüldüğünü göstermiĢlerdir (78). Yapılan bu çalıĢmalar ortalama EMG 

değerlerine dayanmaktadır. Fakat bu EMG değerlerindeki azalma splinte bağlı 

olmayabilir. Bruksizm tanısında çiğneme kas aktivitesinin sıklığı, süresi ve Ģiddeti 

önemlidir. Lavigne ve arkadaĢlarının %94 kesinlik gösterdiğini belirttikleri 

çalıĢmanın ıĢığında uyku bruksizmli hastaların polisomnografik tanı kriterleri 

kullanılarak belirlenmesi yapılan çalıĢmalarda daha sağlıklı sonuçlar alınmasını 

sağlayacaktır (2). Bu doğrultuda bruksizmin sıklığı, süresi ve Ģiddetini değerlendiren 
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oldukça az sayıda çalıĢma vardır. Sjoholm ve arkadaĢları 14 bruksizm hastasında 

stabilizasyon splinti kullanımını 2 aylık sürede değerlendirmiĢlerdir. Polisomnografi 

ile yapılan bu değerlendirmede çiğneme kas aktivitesinin sayısı, sıklığı ve Ģiddetinin 

değiĢmediğini rapor etmiĢlerdir (218). Harada ve arkadaĢları da 16 uyku bruksizmi 

hastası üzerinde taĢınabilir kayıt sistemleri kullanarak yaptıkları çalıĢmalarında, 

hastaları 6 hafta boyunca birçok gece değerlendirmiĢlerdir. Bu çalıĢmaya göre splint 

kullanımında kısa dönemde uyku bruksizmi aktivitesi azalır, fakat 2, 4 ve 6 hafta 

sonunda bruksizm aktivitesinin süresi ve sıklığında istatiksel olarak anlamlı bir 

değiĢiklik görülmemiĢtir (216). Kydd ve Colin‟in yaptıkları çalıĢmada da splint 

kullanımının bruksizm aktivitesini azaltmadığı bulunmuĢtur (14). Ichiki ve 

arkadaĢlarının yaptıkları bir diğer çalıĢmada 10 bruksizm hastası üzerinde splint 

kullanımının etkinliğini değerlendirmiĢlerdir. TaĢınabilir kayıt sistemleri kullanılan 

bu çalıĢmada hastalar 2 hafta süresince değerlendirilmiĢler, splint kullanımın 

masseter kas aktivitesinin sıklığı ve süresini, splint kullanımında hemen sonra 

azalttığını göstermiĢlerdir. Fakat bu etkinin çalıĢma süresince devam etmediğini 

belirtmiĢlerdir (219). Literatürde bulunan bu çalıĢmaların aksine Pierce ve Gale 

taĢınabilir kayıt sistemleri kullanarak yaptıkları çalıĢmalarında splint tedavisinin 

bruksizmin sıklığı ve Ģiddetini önemli derecede azalttığını rapor etmiĢlerdir (159). 

Aynı Ģekilde Dube ve arkadaĢları da polisomnografi kullanarak stabilizasyon 

splintinin etkinliğini değerlendirdikleri çalıĢmalarında splintin uyku bruksizmi 

aktivitesini azalttığını belirlemiĢlerdir (220). Hiyama ve arkadaĢları da taĢınabilir 

kayıt sistemleri kullanarak yaptıkları çalıĢmalarında, stabilizasyon splintinin 

bruksizm aktivitesini ilk gece azalttığını rapor etmiĢlerdir  (221). Aynı Ģekilde Al-

Saad ve arkadaĢlarıda splint kullanımın kısa süreli tedavide çiğneme kas aktivitesini 

azalttığını belirtmiĢlerdir (222). Clark ve arkadaĢları ise 25 hastayı içeren 

çalıĢmalarında, 10 günlük splint tedavisinin EMG seviyesini azalttığını fakat tedavi 

sonrasında hastaların %92‟sinin aynı seviyeye döndüğünü tespit etmiĢlerdir (223).   

Bruksizmli bireylerde çiğneme kaslarının aktivitesini değerlendirmede 

kullanılan EMG özellikle kasların, sinirlerin çalıĢmasını muayene etmede ve bu 

bölgelere ait ayırıcı tanıda kullanılan en etkili yöntemlerdendir. Bu yöntemde kaslara 

elektrodlar yerleĢtirilerek yapılan hareketlerin aksiyon potansiyellerindeki değiĢimler 

kağıt üzerine kaydedilerek değerlendirilir. Çiğneme sırasında oluĢan biyoelektriksel 
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aktivite, ilgili kasların fonksiyonel durumu hakkında bilgi vermektedir. EMG‟de, 

kasların üzerine yerleĢtirilen elektrodla ilgili sinire çok hafif bir elektriksel uyarım 

verilip yapılan hareketlerin aksiyon potansiyellerindeki değiĢimler kayıt 

edilmektedir. Kasların EMG ile değerlendirilmesi; yüzeyel ve iğne elektrodlar ile 

yapılmaktadır. Bruksizmin EMG ile incelemesinde en çok kullanılan kaslar masseter 

ve anterior temporalis kaslarıdır (224). Birçok araĢtırmacı bruksizmli bireylerde 

meydana gelen kas aktivitelerindeki artıĢları EMG kullanarak değerlendirmeye 

çalıĢmıĢlardır. Solberg ve arkadaĢları bruksizmli bireylerde EMG aktivitelerini 

ölçmüĢlerdir. Bu çalıĢmaya göre splint kullanımından sonra EMG aktivitesinde gece 

boyu azalma tespit edilmiĢtir. Ancak splint kullanımın bırakılmasıyla aynı değerlere 

geri dönüĢ yaĢanmıĢtır (78). Naeije ve Hansson yaptıkları çalıĢmalarında 26 

bruksizm hastasında çiğneme kasları üzerinde stabilizasyon splinti kullanımın 

etkisini EMG kullanarak değerlendirmiĢler ve splintin 4-6 haftalık kısa süreli 

kullanımında kas aktivitesinde bir azalma tespit etmiĢlerdir (225). Yapılan bu 

çalıĢmalara rağmen EMG güvenilirliğini araĢtıran bir çalıĢmada; masseter kası 

üzerinde yapılan ölçümlerde %27,2 gibi oldukça yüksek bir hata payı saptanmıĢtır. 

Tekrarlanabilirliğin zayıflığı, çiğneme kaslarının EMG‟sinin bruksizm hastalarında 

tanı aracı olarak sınırlı değere sahip olduğunu ortaya koymaktadır (226). Literatürde 

bruksizmli bireylerde görülen kas aktivitesindeki artıĢın değerlendirilmesinde EMG 

ölçümleri yaygın olarak kullanılmasına rağmen bu kısıtlamalar yüzünden tarafsız ve 

güvenilir veriler elde etmek oldukça güçtür.  

Literatürde yapılan bu çalıĢmaların tümü hastaların uyku esnasında 

kayıtlarının alınması ve çiğneme kas aktivitesinin değerlendirilmesine 

dayanmaktadır. Fakat uyku bruksizmi hastalarındaki çiğneme kas aktivitesi her gece 

aynı oranda görülmeyebilir. Ayrıca bruksizmin etiyolojisinde stres ve kiĢiliklerin 

önemli bir rolü olduğu düĢünülmektedir (85). Yapılan geniĢ populasyonlu bir 

çalıĢmada fazla stresli yaĢamın uyku bruksizminde önemli rol oynadığı 

savunulmuĢtur (73). Ayrıca Van Selms ve Lobbezoo‟nun yaptığı araĢtırmada da 

stresin bruksizmde önemli rolü olduğu belirtilmiĢtir (90). Dolayısıyla günlük yaĢantı 

hastaların çiğneme kas aktivitelerini önemli ölçüde etkileyebilir. Ayrıca gerek 

taĢınabilir kayıt sistemleri gerek uyku laboratuvarında alınan polisomnografik 

kayıtlar hastaların doğal uyku hallerini tam olarak yansıtmamaktadır. Bu çalıĢmada 
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yukarıda belirtilen EMG ve polisomnografi kayıtlarındaki kısıtlamaların önüne 

geçebilmek için splint kullanımının etkisini değerlendirmek amacıyla tekrar uyku 

kayıtları almak yerine daha tekrarlanabilir ve somut olarak görebileceğimiz masseter 

kas hacimleri değerlendirilmiĢtir. 

Daha önce yapılan çalıĢmalarda bruksizmli hastalarda kas tonusunun arttığı 

gösterilmiĢtir. Bu hastalarda diĢlere ve ekleme dağılan kas kuvvetleri diĢlerde 

aĢınmalara, orofasiyal bölgelerde ağrılara ve özellikle masseter kasında olmak üzere 

bilateral veya unilateral hipertrofiye neden olur (208). Kasların devamlı çalıĢması 

sonucunda değiĢik belirti ve bulgular oluĢmaktadır. En erken semptom genellikle 

yorgunluktur. Yorgunluk oluĢmasa da zamanla hipertrofi oluĢmaktadır (227). 

Addison ve arkadaĢlarının yaptıkları derlemede kaslarda görülen hareket kaybı ve 

inaktivite sonucu intermusküler yağ birikimi görülebileceğini rapor etmiĢlerdir. (228) 

Stabilizasyon splinti kullanımının masseter ve temporal kas aktivitesini 

azalttığını ve kasların asimetrik aktivitesini düzelttiğini gösteren bir çok çalıĢma 

vardır (229, 230, 231). Stabilizasyon splinti kullanımında kondil en stabil pozisyonda 

ve diĢler eĢ zamanlı kontaktadır. Williams ve Lundquist bruksizmli hastalar üzerinde 

yaptıkları çalıĢmalarında çiğneme kasları üzerindeki hiperaktivitenin azalması için 

tedavide kullanılan splintlerde anterior rehberlik sağlanması gerektiğini, posterior diĢ 

kontaktlarının elimine edilmesi gerektiğini bildirmiĢlerdir (231). Manns ve 

arkadaĢları da yaptıkları çalıĢmada splintlerde oluĢturulan kanin rehberli okluzyonun 

grup fonksiyonlu okluzyona göre kas aktivitesinin azaltılmasında daha etkili 

olduğunu ortaya koymuĢlardır (230). Bu bilgiler doğrultusunda bu çalıĢmada da 

kullanılan stabilizasyon splinti kanin rehberli olacak Ģekilde hazırlanmıĢtır. YapmıĢ 

olduğumuz çalıĢma sonucunda 4 aylık stabilizasyon splinti kullanımı sonucunda 

masseter kasının hacminde 16 hastanın 11‟inde bir azalma tespit edilmesine rağmen 

istatiksel olarak anlamlı bir değer bulunamamıĢtır. Dolayısıyla stablizasyon splintinin 

masseter kas hipertrofisini azaltmadığı ve çiğneme kas aktivitesi üzerinde bir 

azalmaya neden olmadığı düĢünülmektedir. 

Literatürde yapılan çalıĢmalarda yetiĢkinlerdeki uyku bruksizminde cinsiyet 

farkı olmadığı gösterilmiĢtir (10, 87). Bu çalıĢmada da benzer Ģekilde bruksizm 

tanısında herhangi bir cinsiyet farkı gözlenmemiĢtir. Ayrıca hastaların masseter kas 
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hacminin değiĢimi cinsiyet farkına göre değerlendirilmiĢ ancak anlamlı bir istatiksel 

fark bulunamamıĢtır.   

Hastalara yapılan klinik değerlendirmede, yapmıĢ olduğumuz tedavi 

sonucunda biri dıĢında bütün hastaların çene kaslarında duydukları rahatsızlık, 

yorgunluk veya ağrıda azalma duyduğu tespit edilmiĢtir. Hastaların masseter kasının 

hacminin değiĢmemesi dolayısıyla kas aktivitesinde istatiksel olarak anlamlı bir 

azalma olmamasına rağmen duydukları ağrıların ve rahatsızlıkların azalması; splintin 

kondilin durumunu, okluzal durumu ve kasın pozisyonunu değiĢtirerek bir rahatlama 

sağlaması, kısa dönemde bruksizm kas aktivitesini azaltabileceği, placebo etkisi ve 

kasların moleküler düzeydeki değiĢimleri gibi birçok etkenle açıklanmaya 

çalıĢılabilir. Dolayısıyla daha sonraki çalıĢmalarda daha geniĢ hasta gruplarına ve 

kasların moleküler düzeydeki değiĢimlerinin de incelenmesine ihtiyaç 

duyulmaktadır. 
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6. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

ÇalıĢmamızda, polisomnografi ile uyku bruksizmi tanısı konmuĢ 16 hastanın 

tedavisinde kullanılan stabilizasyon splintinin masseter kasına olan etkisi Cavalieri 

prensibi kullanılarak değerlendirilmiĢtir. Tedavi öncesi ve sonrası alınan MRI 

görüntüleri üzerinde ölçümler yapılarak masseter kasında meydana gelen hacim 

değiĢimleri yorumlanmıĢtır. Bu analizlere göre; 

1. Stabilizasyon splintinin 4 ay kullanımı sonucu hastaların masseter kas 

hacminde anlamlı bir değiĢime neden olmadığı belirlenmiĢtir.  

2. Stabilizasyon splinti kullanan hastalar masseter kas bölgelerinde rahatlama 

hissetmiĢlerdir. 

3. Hastaların stabilizasyon splinti kullandıklarında, kas ağrı ve yorgunluk 

Ģikayetlerinin azalmasına rağmen kas volümünde değiĢiklik olmaması, kasların 

moleküler düzeydeki değiĢikliklerinin incelenmesini gerektirir.  

4. Stabilizasyon splint uygulamasının kaslar üzerine olan rahatlatıcı etki 

mekanizmasının tam olarak bilinmemesine rağmen kasların volumetrik değiĢimi 

açısından olumsuz etkisi yoktur.  

Stabilizasyon splintinin diĢleri ve komĢu dokuları bruksizmin yıkıcı 

etkilerinden koruduğu bilinmektedir. Ayrıca geri dönüĢü mümkün olabilen, invaziv 

olmayan stabilizasyon splint tedavisinin kaslar üzerine olan rahatlatıcı etkisinden 

dolayı bruksizmli hastalarda kullandırılmasını önermekteyiz.  Splintin bruksizm 

üzerine etkilerinin daha iyi anlaĢılabilmesi için daha geniĢ popülasyonlu çalıĢmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 
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ÖZET 

Uyku Bruksizmine Sahip Hastalarda Stabilizasyon Splinti Kullanımın Masseter 

Kasına Olan Etkisinin Volumetrik Değerlendirilmesi 

Bu çalıĢmamızda uyku laboratuarında uyku bruksizmi teĢhisi konmuĢ 16 

hastaya tedavi amaçlı yapılan stabilizasyon splintinin etkinliğinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıĢtır. Hastaların 4 aylık splint kullanımından önce ve sonra masseter 

kaslarının MRI görüntüleri alınmıĢtır. Alınan bu MRI görüntüleri üzerinde Cavalieri 

prensibi yöntemiyle kasların hacimleri ölçülmüĢ ve splint kullanımından öncesi ve 

sonrası istatiksel olarak karĢılaĢtırılmıĢtır. Yapılan istatiksel analiz sonucu kasların 

hacimlerinde istatiksel olarak anlamlı bir değiĢime rastlanmamıĢtır. 8 erkek ve 8 

kadın hastadan oluĢan bu çalıĢma sonucunda, masseter kas hacminin değiĢiminde 

herhangi bir cinsiyet ayrımına da rastlanmamıĢtır. Sonuç olarak stabilizasyon 

splintinin masseter kas aktivitesi üzerine etkisini değerlendirmek için daha geniĢ 

populasyonlu çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

 

Anahtar Kelimeler: Cavalieri Prensibi, Manyetik Rezonans Görüntüleme,  

           Stabilizasyon Splinti, Uyku bruksizmi 
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ABSTRACT 

Volumetric Determination of the Effects of Stabilization Splint Usage by Sleep 

Bruxism Patients on Masseter Muscle 

The aim of this study was to determine the effectiveness of the stabilization 

splint on 16 patients who were diagnosed as sleep bruxism in sleep laboratory. The 

MRI images of the patients were taken before and after 4 months of splint usage. The 

volumes of the muscles before and after splint usage were determined by Cavalieri 

principle on these MRI images and compared statistically. It was found that there 

was no statistically significant difference in the volume of the muscles. In addition, 

this study, consist of 8 male and 8 female patients, showed that the change in the 

masseter muscle volume did not depend on gender. As a conclusion, further studies 

with wider populations are needed to determine the effects of the stabilization splint 

usage on masseter muscle activity.  

 

Key Words: Cavalieri principle, Magnetic Resonance Imaging, Stabilization splint,  

          Sleep bruxism 
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