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ONSOZ
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sebebiyle calismanin 6nemini artirmaktadir. Bu ¢alismada uyku bruksizmi teshisi
konmus hastalara yapilan stabilizasyon splintinin, hastalardan alinan MRI goriintiileri
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1. GIRIS

Cigneme sistemi; ¢igneme, yutkunma ve konusma gibi ihtiyaclar1 karsilayan
karmasik bir yapidir. Temel yasam fonksiyonlarinda dnemli bir yeri olan ¢igneme
néromuskiiler sistem tarafindan kontrol edilir (1). Bruksizm, ¢igneme kaslarinin gece
veya giin boyu siirdiirdiigli aktiviteyle meydana gelen dis gicirdatmalar1 ve sikmalari
olarak tanmimlanir. Digler arasinda c¢igneme kaslarinin kasilmasi sonucu olusan
devamli temas ‘Dis Sikmas1’ olarak tanimlanirken, ¢igneme isleminin agiz ortaminda
herhangi bir madde olmaksizin ritmik olarak devam etmesi ‘Dis Gicirdatma’ olarak
tanimlanir. Uyku bruksizmi dis gicirdatma (fazik aktivite), dis sikma (tonik aktivite)
ya da her ikisinin birlesimi (karma aktivite) sonucu olusur (2, 3, 4, 5, 6). Birgok
calismada, bu rahatsizligin tanimi, epidemiyolojisi, tanisi, etiyolojisi ve tedavisi
hakkinda ¢alisilmistir (7, 8). Uyku bruksizmi; uyku sirasinda diglerin gicirdatilmasini
veya sikilmasini iceren bir periyodik hareket bozuklugu olarak tanimlanmis olup,
uyku bozukluklari uluslararasi siniflamasinda “parasomnia” grubu igerisinde yer

almaktadir (9).

Bruksizm ilk olarak 1907 yilinda Marie Pietkiewicz tarafindan ‘la
bruxomanie’ olarak tanimlanmistir (7). Daha sonralar1 bruksomani terimi, dis sikma
ve gicirdatma ile tanimlanan ‘bruksizm’ olarak degismistir. Bruksizmin eriskinlerin
%8-10"unda, ¢ocuklarin ise %8-38’inde goriildiigli, 50 yasindan itibaren ise giderek
azaldig1 rapor edilmistir (10, 11, 12, 13). Ancak yapilan farkli yayinlarda, toplumda
goriilme oranmin %5 ile %96 arasinda biiyiikk bir degisiklik gosterdigi dikkat
cekmektedir (14, 15).

Uyku bruksizminin klinik tanisi, dis gicirdatma seslerinin varligina, sabahlari
cigneme kaslarindaki agriya, dislerdeki asinmaya, istemli kontraksiyonda goriilen
masseter kasin hipertrofisine dayanmaktadir (16, 17, 18). Uyku bruksizminin kesin
tanis1 elektrofizyolojik kayit sistemleri (tasinabilir ve polisomnografi kayit sistemi)
ile yapilmaktadir (19). Gegmiste, okluzal bozukluklar ve orofasiyal bolgenin kemik
yapisinin anatomisi gibi morfolojik faktorlerin bruksizme neden olan temel
hazirlayic1 faktorler oldugu One siriilmiis olsa da; giiniimiizde dopaminerjik
sistemdeki diizensizlikler, stres, anksiyete ve karakter Ozellikleri gibi santral

faktorlerin uyku bruksizmi tizerinde daha c¢ok etkili olduklart ileri stirtilmektedir (20,



21). Bruksizmin dental tedavisi genellikle dogal dislerin ve restorasyonlarin
korunmasi ve ¢ene yiiz bolgesindeki agrinin azaltilmasi amaciyla yapilmaktadir. Bu
amagla siklikla stabilizasyon splintlerinden yararlanilmaktadir. Stabilizasyon
splintlerinin etki mekanizmalar1 gesitlidir. Splint, digleri asinmalardan ve travmatik
kuvvetlerden korur, stabilize eder, okluzal diizensizlikleri giderir ve c¢igneme
kaslarinda gevseme saglar. Buna ek olarak TME’in ve c¢igneme sisteminin
fonksiyonlarmi  korur ve arttirir (22, 23). Uyku Dbruksizmi aktivitesinin
Ol¢iilmesindeki zorluk nedeniyle literatiirde bruksizmle ilgili yapilan g¢aligsmalarin
cogunda bruksizmin varligi ya da yoklugu kisisel rapor ve klinik muayene ile
degerlendirilmistir. Fakat literatiirde kisisel raporlara dayanan ¢alismalarin
sonuglarinin gecerliligi konusunda bir goriis birligi yoktur (7). Dolayisiyla
polisomnografi kayit sistemi ile uyku bruksizminin kesin tanis1 konulan bireylerde
splintlerin, ¢igneme kas aktivitesi lizerindeki etkinligini uykuda incelemek en dogru
yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir (7). Buna ragmen uyku bruksizm aktivitesinin
etiyolojik faktorlerinin ¢ok cesitli olmasi nedeniyle hastaligin sebebini ortaya
koymak oldukg¢a zordur. Ayrica bu aktivitenin hayatin belli donemlerinde artmasi

veya azalmasi ve her gece goriilmemesi ¢aligmalar1 oldukga zorlastirmaktadir.

Calismamizda uyku laboratuarinda polisomnografi ile teshisi konulan uyku
bruksizmli hastalarin tedavileri amaciyla kullanilan stabilizasyon splintinin etkinligi
degerlendirilmistir. Bu amagla hastalardan tedavi Oncesi ve sonrast alinan MRI
goriintiileri {izerinde masseter kasinin volumetrik Ol¢iimleri yapilmis ve kasin

hacmindeki degisimler degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Uyku
2.1.1. Uyku Fizyolojisi

Insan hayatinin ortalama {igte birini olusturan uyku, cagimizda bilimsel
¢alismalarin yeni bir alanini olusturmustur. Uyku konusunda ilk bilimsel yayin “The
Philosophy of Sleep” Isko¢ bilim adami Robert MacNish tarafindan 1834’de
yaymlanmustir (24).

Uyku organizmanin g¢evreyle iletisiminin degisik siddette uyaranlarla, geri
dondiiriilebilir bicimde gegici, kismi ve periyodik olarak kaybolmasi durumu olarak
tanimlanabilir. Uykunun degisik evrelerden olustugu goriisii ilk kez Loomis ve
arkadaslar tarafindan ortaya atilmig, daha sonra 1953’te Aserinsky hizli goz kiiresi
hareketlerinin varligi ile belirlenen 6zel bir uyku evresi daha tanimlamistir (25).
Daha sonra elektrookiilografi ve elektroensefalografi ile tiim gece yapilan kayitlarla
uykunun REM ve Non-REM olmak tizere iki evreden olustugu saptanmustir (25).
Ilerleyen yillarda Rechtschaffen ve Kales uyku donemlerini 1., 2., 3., 4. ve REM
(Rapid Eye Movement) olarak tanimlamakta olup genel olarak bu yaklasim temel
alimmaktadir (26). Giiniimiizde kabul goren uyku devrelerinde 5 donem dikkati
cekmektedir. Bu dénemlerden birisi hizli g6z hareketleri (REM) donemi, digerleri de
Non-REM (NREM) olarak adlandirilmaktadir. Genellikle kisa bir uyaniklik
doneminden sonra uykuya gecilmektedir. Uykunun baglamasindan yaklasik 90
dakika sonra da ilk REM donemi ortaya ¢ikmaktadir. Daha sonra da yaklagik 90
dakika aralarla bir gecede 3-5 REM doéneminden ge¢ilmektedir. Genel olarak
uykunun ilk 1/3’lik bolimiinde derin uyku, son 1/3’tiinde de REM uykusu daha fazla
yer almaktadir. NREM donemi kendi i¢inde iki ana boliime ayrilabilir (27):

a) Yiizeyel uyku (1. donem ve kismen 2. donem): Yiizeyel uyku, uyku
uyaniklik gecisi arasindaki donemi olusturmakta olup bu donemde insanlar

kolaylikla uyandirilabilmektedir.

b) Derin uyku (yavas dalga uykusu) (3. ve 4. donemler): Derin uyku sirasinda

insanin uyandirilabilmesi i¢in daha siddetli uyarana ihtiya¢ vardir. Bu donemin bir



temel 6zelligi de biiylime hormonu (GH) salgilanmasindaki artistir. GH salgisindaki
artigla birlikte protein sentezi artmakta, metabolizma yavaslamakta, kardiyovaskiiler
sistem ve solunum sistemindeki fizyolojik aktivitelerde genel olarak azalma dikkati
¢cekmektedir. Bu nedenle, bu doneme anabolik donem adi verilmektedir. Tiim bu

degismelerin, bedensel dinlenmeye, yenilenmeye hizmet ettigi kabul edilmektedir.

¢) REM doéneminde solunum ve goz kaslar1 disindaki iskelet kaslarinda tonus
kaybi (atoni) olmaktadir. Bu sirada hizli1 g6z hareketleri (REM) baslamakta, fazik ve
tonik degismeler birbirini izlemekte, bilissel ve fizyolojik aktivitelerde artig dikkati
cekmektedir. Erkeklerde ereksiyon ortaya c¢ikmakta, kalp atiminda tasikardi,
bradikardi donemleri gozlenmekte, solunum sayisi ve derinliginde degismeler ortaya
cikmaktadir. Secici olarak yavas dalga uykusu ya da REM ortadan kaldirildiginda,
bir sonraki gecede insanlarin neredeyse bir Onceki gecenin eksikligini
tamamlarcasina yogun REM ya da yavas dalga uykusu uyuduklari dikkati
cekmektedir. Buna rebound fenomeni adi1 verilmektedir. Sadece REM ve yavas dalga

uykusunda rebound fenomeninin olmasi, bu donemlerin 6neminin gostergesi olarak

kabul edilmektedir (27).
2.1.1.1. Uyku Devrelerinin Dagilimini1 Etkileyen Faktorler
2.1.1.1.1. Yas

Gece boyunca uyku devrelerinin dagilimini etkileyen en dnemli faktor yastir.
Yasamin ilk yilinda uyanikliktan uykuya gegis genellikle REM uykusu ile olur.
NREM-REM dongiisii dogumdan itibaren varolmasina karsin, erigkinlerde 90
dakika, yenidoganda ise 50 ile 60 dakika kadardir (28). NREM uykusuna bagli EEG
paternleri beyin olgunlagsmasina bagli olarak 6. aya dogru belirginlesir. Yavas ve
yiiksek voltajli delta dalgalari ile karakterize derin uyku devresi ¢ocuklarda en
yiiksek orandadir ve yasla beraber azalir. Yas ortalamalast 10 olan bir grup ¢ocuk
izerinde yapilan bir arastirmada 120 desibel siddetindeki bir giiriiltiiniin bile
herhangi bir uyaniklik devresi olusturmadigi saptanmustir (29). Ergenlikte derin uyku
yaklagik % 40 oraninda azalir (30). 60’1 yaslar1 takiben derin uyku tamamen
kaybolabilir, ancak kadinlarda daha ileri yaslara kadar goriilmeye devam edebilir.

REM uykusu oran olarak fazlaca degismeden ileri yaslara kadar devam eder. REM



uykusu siire olarak intellektiiel islev gorme ile belirgin bir korelasyon gdstermekte,
ve yaslilarda organik beyin disfonksiyonlarinda bariz bir azalma goériilmektedir (31).
Uykudan uyanma siklikla yasla beraber artis gosterir. Ozellikle periyodik bacak
hareketleri veya uyku sirasindaki solunum diizensizliklerine bagli ve ikincil olarak
ortaya ¢ikan kisa, kisilerin ¢ogu Kere hatirlamadiklart ancak ileri derecede yiiksek
sayilara ulasabilen uyaniklik donemleri ertesi giinkii performansi ve bilissel islevleri

olumsuz olarak etkiler.
2.1.1.1.2. Sirkadyen Ritm

Beden 1s1s1, endokrin salinim gibi islevlerin yani sira uyku da sirkadyen bir
ritm takip eder. Cevresel uyaranlarin yoklugunda, 6rnegin karartilmis ve yemeklerin
esit zaman araliklarinda verildigi, zaman konusunda herhangi bir ipucunun
bulunmadig1 ortamlarda uykunun sirkadyen ritmi 25 saattir. Giinliik yasantida da bu
etkiyi 6zellikle tatillerde ve hafta sonlarinda uyku fazinin ileri kaymasi yani giderek
daha ge¢ yatma ve uyanma Saatinin daha ilerilere kaymasiyla gérmekteyiz. Uykunun
sirkadyen ritminin 24 saatlik zaman dilimi ile uyumunu saglayan mekanizma,
hipotalamusun ventromedialinde ve kiazmanin hemen {zerinde yer alan
suprakiazmatik ¢ekirdektir. Retinadan gelen 151k uyaranlari retinohipotalamik yolla
bir merkeze ulasmakta, bir biyolojik saat gibi ¢alisan bu ¢ekirdek de uyku ritmini
saglamaktadir (32). Sirkadyen ritmin degisik fazlarinda uyku evrelerinin dagiliminda
degisiklikler goriiliir. Normal bir gece uykusunda uykunun ilk yarisinda derin, ikinci
yarisinda ise REM evreleri 6n plandadir. Yatis siiresi geciktirilerek, REM evrelerin
hakim oldugu sabahin erken saatlerine kaydirilirsa, erkenden REM evresine girilir.
Beden 1sis1 ile uyku dagilimi arasindaki iliski incelendiginde uykuya dalma esiginin

beden 1sisinin diismeye basladig saatlerde arttig1 goriilmistiir (33).
2.1.1.1.3. Cevre Isis1

Cevre 1sisindaki asiriliklar uyku biitinligini ve kalitesini olumsuz y6nde
etkiler. REM evresi bu degisikliklere NREM uykusundan daha duyarlidir. REM
uykusunda termoregulasyon ortadan kalkmakta, terleme ve titreme gibi

mekanizmalar c¢alismamaktadir. Bir baska deyisle REM evresinde beden 1sisi



kontrolii poikilotermiktir. Bu nedenle asir1 diisiik ve yiiksek 1silar 6zellikle REM

uykusunun hakim oldugu gecenin ikinci yarisinda sorun olusturur (34).
2.1.1.2. Uyku Siiresi Degisiklikleri

Bir veya birkag gece siiren uykusuzlugu takiben uzun ve derin bir uyku
donemi goriiliir. Derin uyku rebound 6n plandadir, REM uykusu reboundu derin
uykunun yerine konulmasini takiben ikinci ve daha sonraki gecelere kayma egilimi
gosterir. Uyku merkezi kosullarinda veya farmakolojik olarak REM veya derin uyku
devreleri gecici olarak Onlenirse takip eden gecelerde o uyku donemleri rebound
etkiyle artis gosterir. Diizensiz uyku saatleri, gece uykusunun sik sik ve kronik olarak
boliinmesi, uzun siireli yetersiz uyku hallerinde REM uykusunun erkene kaymasi ile

beraber hipnotik haliisinasyonlar, uyku paralizileri ve sigramalarda artig goriliir.

Uyku fizyolojisi ve patolojisi yeni dogan, bebeklik, okul oncesi ve okul
cocugu, adolesan donemlerinde farkliliklar gosterir. Bebekler ilk {i¢ aylik donemde
glinlerinin 16-18 saatini uyuyarak ge¢irir. Bu déonem polifazik bir uyku diizeni iginde
gece ve giindiiz esit sayida uyuma ve uyanma donemlerinden olusurken okul 6ncesi
donemde uyku eriskin donemdeki bifazik 6zelligini kazanir. Okul ¢ocugu ve ergenlik
doneminde bifazik uyku okul yasaminin getirdigi zorunluluklar nedeni ile aslinda
fizyolojik olmayan monofazik, yani 24 saatte bir kez uyunan gece uykusuna doniisiir
(35).

2.1.1.3. Uyku Sirasinda Kardiyovaskiiler Fizyoloji

NREM uyku sirasinda genel olarak kalp atis1 azalir, arteriyel kan basinci
diiser, yavas dalga uykusunda ise en diisiik diizeye iner. Insanda, yavas dalga uykusu
sirasinda arteriyel kan basinct hemen hemen % 10, kalp atim sayis1 % 6 kadar
azalmaktadir (36). Kardiyak outputun azaldigimi bildiren caligmalar varsa da
azalmadig1 da ileri siiriilmektedir (37). Ancak REM uykusu sirasinda homeostatik
regulasyonun azaldigi, bunun da otonom sinir sistemindeki dengenin degismesi
sonucu oldugu disiiniilmektedir (38). Bu sirada, kalp atim sayisinda ve arteriyel kan
basincinda biiylik ¢apta degisme olmakta, kisa silirede kan basinct 30-40 mmHg
diismektedir. Bu fenomen muhtemelen total periferik rezistansta fazik azalmalarla es

zamanli olmaktadir. Kalp atis1 tonik olarak azalmakta, ayn1 zamanda bradikardi



goriilmektedir. Normalde uykuda solunum fonksiyonunun global olarak azaldigi,
yavas dalga uykusu sirasinda solunum sayisi ve derinligindeki azalmanin en ileri
noktaya ulastigi bilinmektedir (39, 40, 41). REM uykusunda ise solunum genellikle
degisken nitelikte olup, bu degisikliklerin fazik REM aktiviteleriyle senkronize
oldugu kadar {iist solunum yollarinda, interkostal ve genioglossal kaslardaki kollapsla

da iliskili oldugu ileri siiriilmektedir (39, 41).
2.1.2. Kayit Yontemleri

Yasadigimiz yiizyila kadar uyku bozukluklarint hekimler anamnez, gozlem ve
muayeneye gore tanimaya ve tedavi etmeye ¢alisiyorlardi. Ancak uyuyan bir insani
muayene etmek sadece inspeksiyonla smirli kaliyordu. Uyku laboratuvarlarinin
gelisimi bir anda uykunun sirlarini giin 15181na ¢ikarmaya basladi. Uykuda yasanan
olaylar1 degerlendirmek i¢in ideal yontem polisomnografidir (42). Polisomnografi
tanimi ilk kez 1974 yilinda Jerome Holland tarafindan kullanilmistir. Holland’in
tamimina gore; polisomnografi, gece boyunca uykuda bir¢ok fizyolojik parametrenin
eszamanli kaydi, analiz ve yorumlanmasint belirtmek amaciyla kullanilan bir
terimdir  (43). Ayrica polisomnografi uyku sirasinda, ndrofizyolojik,
kardiyorespiratuvar, diger fizyolojik ve fiziksel parametlerin belirli bir periyotta,
genellikle gece boyunca es zamanli ve devamli olarak kaydedilmesi seklinde de
tanimlanabilir (44). Bu tetkikte, elektroensefalografi (EEG), elektrokulografi (EOG),
cene ve ekstremite elektromiyografisi (EMG), EKG, nazal ve oral hava akimi,
abdominal ve torastik solunum hareketleri, solunum eforu, oksijen satiirasyonu,
viicut pozisyonu, trakeal sesler, transkutanéz veya enditidal CO,, 6zofegal pH, penil
tiimesans gibi bir¢ok parametre, tiimii veya birkagi uykuda kaydedilir (45). Temel
protokol EEG, EOG ve EMG’nin kaydedilmesidir. Klasik PSG olarak bilinen bu tarz
esas olarak uyku yapisinin belirlenmesi amaciyla yalnizca elektrofizyolojik

sinyallerin incelenmesi ile sinirlandirilmistir.
2.1.2.1. Polisomnografi Oncesi Hazirhk

Calisma oncesi hastanin uyku 6zellikleri ile ilgili bir anket uygulanmali ve
calisma sonunda hastaya tekrar bir anket uygulanarak geceki uykusuna ydnelik

sorgulama yapilmalidir (46). Hastanin polisomnografi Oncesi alkol ve kafein



almamasi tavsiye edilir. Kafein uykusuzluga ve uykunun boliinmesine neden olabilir.
Alkol uyku yapisimi degistirdigi gibi OSAS tablosunu oldugundan daha agir
gosterebilir. Tedavi i¢in siirekli kullandigi ilaglari, uyumaya yardimei ilaglar dahil
PSG gecesi de almasi oOnerilir. Uyku yapisinda ve hastalik siddetinde yanilmalara
neden olabildiginden muayene sirasinda ila¢ Oykiisii dikkatli alinmahdir. PSG
¢ekiminin yapilacagi gece ilag Oykiisli ve giinliik uyku ve duygulanim durumu not
edilmelidir (47). Teknisyen cesitli sensorleri hasta viicuduna yerlestirir. Baglantilart
kontrol eder, kalibrasyonu yapar. Bu islem 30-60 dakika kadar siire alir. Hasta yataga

alinir ve 151k sondiirtilerek islem baslatilir (46).
2.1.2.2. Hastamin izlenmesi
2.1.2.2.1. Norofizyolojik izlem

PSG’de temel kanallar EEG, EOG ve EMG’dir. Minimum 2 EEG, 2 EOG, 1
adet EMG gereklidir (43). Uyku ve uyanikligin objektif olarak gosterilmesinin
baglica dayanagi beyin elektirik aktivitesinin kaydedildigi EEG’dir. Bu amagla en sik
uyku igciginin ve K kompleksinin en iyi kaydedildigi C3 ve C4 bolgeleri kullanilir.
Ayrica alfa dalgalarinin en iyi kaydedildigi alan olan oksipital bolgeye de elektrotlar
yerlestirilir (48). REM evresindeki hizli g6z hareketlerinin ve erken Non-REM evre-
1 uykusundaki yavas g6z hareketlerinin saptanmasi i¢in sag ve sol EOG elektrodlari
her iki goz dis kantusuna biri yukari, digeri asag1 olacak sekilde yerlestirilir. Bu
sekilde vertikal hareketleri de kaydedilmis olur (46, 49). Cene EMG kaydi igin
elektrotlardan biri ¢enenin hemen ortasina digeri ¢enenin altina yerlestirilir. Cene
EMG’si, REM’deki kas atonisi belirlemede kullanilmakla birlikte horlama veya

uyaniklik reaksiyonlarina eslik eden kas tonusu belirlemede kullanilmaktadir (45).
2.1.2.2.2. Respiratuar izlem

Bu izlemde oronazal hava akimi; agza ve/veya burnun ucuna yerlestirilen
1stya duyarh termistor ile semikantitatif olarak veya buruna takilan maskeye bagh
pnomotakograf ile yapilir (49). G6giis ve karin hareketleri kaydedilmesi en sik olarak
hareketleri semikantitatif olarak Ol¢en piezosensorler veya gerilime duyarli civa

kemerler kullanilir. Solunum eforu, diyaframa yapistirilan yiizeyel EMG elektrodu



ile semikantitatif olarak veya 6zofagus i¢ine yerlestirilen balon veya basing kateteri
ile kantitatif olarak o6lg¢iilebilir (50). Solunum sesleri laringeal ve trakeal mikrofon ile,
arterial O, ve CO; kaydi ise, parmak veya kulak ucuna takilan sensorleri olan

oksimetrelerle yapilir (50).
2.1.2.2.3. Kardiyovaskiiler izlem

EKG ve arteriyal kan basinci (AKB) o6l¢iiliir. EKG subklavikiiler bolgeye
yerlestirilen iki elektrot ile kaydedilir. Apne epizodlart ve diger zamanlarda
aritmilerin degerlendirilmesine olanak verir. AKB 0l¢iimii rutin olarak kullanilmaz.

Hastanin uykusunu bélebilir ve “arousal’” olusumuna neden olabilir (46, 49, 51).
2.1.2.2.4. Diger Parametreler
2.1.2.2.4.1. Viicut Pozisyonu

Horlama ve apne episodlart {ist solunum yolu graviteden etkilenmesi
nedeniyle daha sik ve daha agir dereceli olarak supin pozisyonda goriiliir. Bu nedenle

viicut pozisyonu kaydi énemlidir (44, 52).
2.1.2.2.4.2. EMG Tibialis

Tibialis antenor iizerine yerlestirilen EMG elektrodlar1 ile uyku sirasinda
periyodik bacak hareketleri arastirilir, OSAS ile karisan bazi tablolarin (periodic limb

movements syndrom vs.) ayrimi saglanir (44, 52).
2.1.2.2.4.3. Ozofagus pH Tayini

Muhtemelen gastro-6zofageal reflii nedeniyle pH-metre distal 6zofagusa

yerlestirilerek yapilir. Rutin kullanilmaz (53).
2.1.2.2.4.4. Ses ve Goriintii Kaydi

PSG, hastanin uyku sirasindaki davraniglar1 ve horlamanin degerlendirilmesi
icin video ve ses kaydi yapilarak tamamlanir. Devamli video kaydi ozellikle

parasomnialarin ve gece gelen nobetlerin degerlenmesinde 6nemlidir. Ses ve goriintii



kaydin1 PSG kaydi ile korele eden cihazlar sayesinde daha saglikli bir inceleme

yapilabilmektedir (44, 46, 52).
2.1.2.3. Uyku Evreleri Skorlama Olciitleri

Uyku evreleri NREM (evre I, 1, 111) ve REM olmak iizere ikiye ayrilir. Uyku
skorlama 1islemlerinde epok-epok yaklasimi kullanilmaktadir. Uyku evreleri
skorlanirken her bir epoga tek bir donem skoru verilir. Eger bir epokta birden fazla
donem varsa o zaman epogun biiyiilk boliimiinii olusturan déonem o epogun evresi

olarak skorlanmaktadir (54).
2.1.2.3.1. Evreler ve Belirgin Ozellikleri
2.1.2.3.1.1. Uyanikhik Evresi

Uyanma durumu olup, alfa aktivitesi ve/veya diisiik voltajli, karisik frekansh
EEG ile karakterizedir. Bu doneme nispeten tonik EMG eslik eder ve genellikle EOG

isaretinde hizli g6z hareketleri ve goz kirpmalart vardir (54).
2.1.23.1.2. Evrel

Uyanikliktan diger uyku evrelerine geciste veya uykudaki viicut hareketlerini
takiben olugmaktadir. Uyaniklik kaydindan evre I’e ge¢is EEG’nin yavaglamasi ile
karakterizedir. Alfa aktivitesinin miktar, amplitud ve frekansinda diisiis goriiliir.
Nispeten diisiik voltajli 2-7 Hz aktivite traseye hakim olur. Evre I kisa siirelidir,
stiresi yaklasik bir ile yedi dakika arasinda degismektedir ve son kisimlarinda ytiksek
amplitudlu 2-7 Hz frekansinda keskin verteks dalgalar1 ortaya ¢ikar. Ayrica, evre
I’de oksipital derivasyonlarda gegici, keskin karakter gosteren desarjlar gortliir. Evre
I’in skorlamast K kompleksleri ve wuyku igciklerinin mutlak yoklugunu
gerektirmektedir. Uyaniklig1 izleyen evre I’de, her biri birkag saniye siiren yavas géz
hareketleri gelisir. Evre I’de hizli goz hareketleri goriillmez ve EMG’de tonik aktivite
izlenir (54, 55).
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2.1.2.3.1.3. Evre 1l

Uyku igcikleri ve K komplekslerinin varligi, evre III’lin varhigim
tanimlamaya yetecek kadar yiiksek amplitudlu yavas aktivitenin yoklugu ile
karakterizedir (54). Uyku igciklerinin frekansi 12-14 Hz olup, siiresi en az 0.5 saniye
olmalidir (54, 56). K kompleksi; hemen bir pozitif bilesenin takip ettigi, sinirlar iyi
belirlenmis negatif keskin dalgadir. Kompleksin toplam suresi 0.5 saniyeyi

geemelidir (54, 57).
2.1.2.3.1.4. Evre I1I

Tepeden tepeye amplitudu 75 microV’den biiyiik, 2 Hz veya daha yavas
dalgalarin epogun en az %20’sini olusturdugu, ama %50’sini ge¢medigi EEG

kaydidir. Uyku igcikleri evre I1I’de olabilir veya olmayabilir (51, 54).
2.1.2.3.1.5. REM Evresi

Hem EEG, hem de EOG ve EMG kanallarinda olmak tlzere belirli aktivite
meydana gelir. Diisiik amplitudlu elektromiyogram ve epizodik hizli goz
hareketlerinin eslik ettigi nispeten diisiik voltajli karigik frekansli EEG olarak
tanimlanir. Testere disi seklinde dalgalar traseye hakim olurken, alfa frekansinda
aktivite de REM uykusunda goriilebilir (26, 51, 58). Evre I, I, I11I’un hepsi birden
NREM evresi olarak adlandirilmaktadir (51). Ayrica, uyku kayitlar1 sirasinda EEG
ve EOG kanallarinda epogun yarisindan fazlasini kapsayan kas gerilimi seklinde
artifaktlar gozlenebilmekte ve bu artifaktlarin oldugu epoklara hareket zaman1 skoru
verilmektedir (54). Hareket zamani, nispeten kisa siireli olan hareket
uyanikliklarindan (hareket arousallar1) ayirt edilmelidir. Hareket uyanikliklarinda,
herhangi bir kanalda patern degisikligi (EMG kanalinda amplitud artisi, EOG
kanallarinda patern degisikligi, EEG kanalinda alfa aktivitesinde artisi, paroksismal
yiiksek voltaj aktivitesi s6z konusudur. Hareket uyanikliklari epok skoru olarak

kullanilmamaktadir; ancak, evre degisikliklerini gosterdiklerinden dolayr énemlidir

(26).
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2.1.2.4. Polisomnografinin Kullanim Endikasyonlari
AASM (Amerikan Academy of Sleep Medicine) 1997’de yayinlamis, en son
2005’te yeniden diizenlemistir (47). Bu endikasyonlar;
1. Uyku ile iliskili solunum bozukluklarinin tanisinda
- Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS)
- Santral uyku apne sendromu (CSA)
- Cheyne-Stokes solunumu (CSR)
- Alveoler hipoventilasyon sendromu
- Ust hava yolu rezistans sendromu (UARS)
- Bruksizm teshisi
2. Pozitif hava yolu basinci (PAP) titrasyonunda

3.0SAS tedavisinde yapilacak cerrahi oncesi ve sonrasindadir.
2.1.2.5. Polisomnografi Kontrendikasyonlar:

PSG’nin kontrendikasyonu yoktur. Hastaya PSG karar1 verilirken kar ve zarar
oranlart iyi hesaplanmalidir. Pacemaker ve defibrilatorler PSG kontrendikasyonu

olusturmamaktadir ancak uyku laboratuvarinda kontrol edilmesi 6nerilmektedir (59).
2.1.2.6. Polisomnografi Komplikasyonlar:

PSG’nin  komplikasyonu nadirdir. En sik komplikasyon elektrotlar
yapistirmak i¢in kullanilan maddeye karsi deri irritasyonudur. Laboratuvar
sartlarinda uyumak ve ortami yadirgamak ilk gece etkisi yapabilir. Yatak ve

monitorizasyona bagl rahatsizlik olabilir (59).
2.1.2.7. Uyku Laboratuvarmin Ozellikleri

Glinlimiizde hem diinyada hem de iilkemizde uyku ¢aligmalart modern uyku
laboratuvarlarinda yapilmaktadir. Uyku laboratuvarlari, uyku ¢aligmalari igin,
beklentilere cevap verebilecek ve ihtiyaci karsilayabilecek 6zellikte olmalidir. Bunun

icin uyku bozukluklariin profesyonel olarak teshisine ve tedavisine imkan
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verebilecek yeterli donanima sahip olmalar1 gereklidir. Odalarin biiyiikligi yeterli
olmalidir. 12 metrekareden kii¢iik olmamali, yaklagsik 3,5x4,5 metre olmasi tercih
edilmelidir. Her odada tek yatak, 1s1k kontrolii, ses kontrolii ve havalandirma
olmalidir. Ist ayarlanabilir olmalidir. Oda giindiiz testleri i¢in karartilabilmelidir.
Merkezde vyeterli saniter flartlar bulunmalidir. Siirekli video monitérizasyonu
bulunmalidir. Teknisyen ve hastanin karsilikli iletisimine imkan verecek sekilde iki
yonlii komiinikasyon sistemi olmalidir. Tuvalet ve lavabo yakin olmali, odada olmas1
tercih edilmelidir. Hastanin uyku aligkanlilar1 6nemlidir, sirkadyen ritim bozukluklar1
gibi nedenleri ekarte etmek i¢in, uyku-uyaniklik diizeni hakkinda bilgi alinmasi ve
calismadan 2 hafta 6nce uyku giinliigli tutmasinin 6nerilmesi yararli olacaktir. Uyku
caligsmasi yapilacak giin ¢ay, kahve, kolali, alkollii i¢eceklerin i¢ilmemesi gereklidir.
Test yapilacak gilin asir1 yorgunluk test sonuclarini olumsuz etkileyebileceginden
asir1 yorucu islerden kaginilmasi, kullanilan ilaglar var ise uyku ¢alismasi yapilacak
glin bu ilaclar1 kullanip kullanilmayacaginin kontrolii, hastalarin uyku c¢aligmasi
yapilacak giin laboratuvara gelmeden 6nce dus almasi ve erkeklerin mutlaka sakal
tras1 olmasi gerekir. Bu da uyku kayit kalitesini artiracak ve daha iyi degerlendirme

saglayacaktir (42).
2.1.3. Uyku Hastaliklari

Uyku hastaliklart ile ilgili ilk smiflama 1979 yilinda yapilmistir. Uyku
tibbindaki hizli gelisme ve bilgi birikimi nedeniyle kisa siirede bu siniflama
giincelligini kaybetmistir. Daha sonra Amerikan Academy of Sleep Medicine
(AASM) tarafindan biraz daha gelistirilerek International Classification of Sleep
Disorders-1 (ICSD-1) adiyla 1991 yilinda yaymlanmistir. Siniflama 1997 ve 2001
yillarinda kiiglik revizyonlar gecirmistir.  AASM’nin 2005 yilinda yeniden
diizenledigi simiflamaya goére uyku bozukluklar1 (ICSD-2) 8 ana baslikta
incelenmektedir (60). Bu basliklar;

1- Uykusuzluklar (Insomni): Uykuya dalma, uykuyu siirdiirmede yetersizlik,
dinlendirici olmayan uyku, erken uyanma ve tekrar uyuyamama, sik uyanma olarak

tanimlanir.
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2- Uyku ile Iliskili Solunum Bozukluklar:: Siddetine gore sirasiyla
intermitant horlama, primer horlama, iist solunum yolu diren¢ sendromu, Obstruktif

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

3- Santral Kokenli Hipersomniler: Narkolepsi, idiopatik hipersomni ve

tekrarlayan hipersomniler biiyiik bir ¢ogunlugunu olusturur.

4- Sirkadyen Ritim Bozukluklari: Kisinin fizik ve sosyal kosullarina uygun

olan uyku-uyaniklik zamanlamasinin bozuldugu klinik durumlardir.

5- Parasomniler: Uykuya girerken uykunun i¢inde veya uykudan uyanmalar

sirasinda ortaya ¢ikan, istenmeyen fiziksel olaylardir.

6- Uyku ile Iliskili Hareket Bozukluklar: Huzursuz Bacak Sendromu (HBS),
Periyodik Bacak Hareket Bozukluklar1 (PBHB) bu gruptadir.

7- Tek Belirtiler, Normalin Degisik Sekilleri

8- Diger Uyku Bozukluklari
2.2. Uyku Bruksizmi
2.2.1. Bruksizmin Tanim

Dis hekimliginde en ¢ok tartisilan konulardan biri olan bruksizmin, eski ve
yeni Ahit’te bile bahsi ge¢mesinden de anlasilacagi gibi uzun yillardir insanlarda
goriilen bu sorununun tanimlanmasi igin yillar igerisinde bir¢ok terim kullanilmustir.
Bunlar dis yilizeylerinin non-fonksiyonel olarak gicirdatilmasi, parafonksiyon,
Karolyi etkisi, okluzal aligkanlik nevrozu, bruksomani, neuralgia travmatica veya

daha genel adiyla bruksizmdir (61).

Bruksizm dental, norolojik ve uyku klinisyenleri tarafindan arastirilan ve
biiyiik ilgi ¢eken bir durumdur. Buna ragmen bruksizmin taniminda tam bir goriis

birligi yoktur. En yaygin kullanilan bruksizm tanimlar1 sunlardir:

Protetik Terimler S6zliigliniin sekizinci baskisinda bruksizm; dislerin istemsiz
veya spazmodik olarak gicirdatilmasi veya sikilmasi seklinde olusan aliskanlik

olarak tanimlanmistir (62).
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Amerikan Orofasiyal Agr1 Akademisi ise bruksizmi dislerin aginmasina,
periodontal doku hasarlarina ve ¢ene eklemi ile ¢igneme kaslarinda meydana gelen

hasarlara yol agan, ¢igneme sisteminin en zararli parafonksiyonel aktivitesi olarak

kabul etmektedir (63).

Amerikan Uyku Bozukluklar1 Birligi, uyku hastaliklarinin uluslararasi
siniflandirilmasinin  ikinci baskisinda bruksizmi uyku sirasinda dis sikma ve
gicirdatma ile karakterize ve genellikle uyku arousallart ile iligkili bir oral aktivite

olarak tanimlamstir (9).

Literatlirde ise yapilan yayinlarin bir kismi bruksizmi, ¢igneme isleminin
istem dis1, ara sira veya ritmik olarak; diglerin gicirdatilmasi ve/veya dis sikma
bi¢iminde, islevsel olmayan bir mekanizmayla, uzun siire, gece veya giindiiz devam
etmesi olarak tanimlamaktadirlar. Bir bagka kismu ise, ¢igneme kaslarinin yutkunma
veya ¢igneme fonksiyonlarinin istemsiz olarak yapilmasi ile karakterize, agiz i¢i sert
ve yumusak dokularda cesitli olumsuz degisikliklere yol agan aliskanliklar olarak
ifade eder (10, 64).

2013 yilinda Lobbezoo, Ahlberg, Kato, Lavigne gibi bruksizm konusunda
onde gelen arastirmacilar bir konsensus yayinlamiglardir. Buna gore bruksizm
tekrarlayan ¢ene-kas etkinligi ile karakterize, mandibula tarafindan desteklenen dis
stkma ve gicirdatilmasidir. Bruksizmde iki ayri sirkadyen olay vardir: uyku

esnasinda goriilebilir (uyku bruksizmi olarak belirtilir) veya uyanikken gerceklesir
(65).

Bruksizm giiniin degisik zamanlarinda olusabilir. Etiyolojilerinin farklilig
gelen yliklerin ve meydana getirecekleri patolojik degisikliklerin cesitlilik gostermesi
sebebiyle gece ve giindiiz goriilen bruksizm birbirinden ayrilir (20). Giin i¢inde istem
dis1 yapilan dis sikma ve gicirdatmalari ‘diurnal bruksizm’, gece yapilan dis
stkmalar1 ve/veya gicirdatmalar1 ise ‘noktiirnal bruksizm’, ‘uyku bruksizmi’, ‘sleep

bruxism’ veya ‘uyku parasomniasi’ olarak adlandirilir (20, 66).
2.2.2. Bruksizmin Tarihcesi

Yunanca ‘brychein’ kelimesinden gelen bruksizm terimi ilk olarak 1907

yilinda Marie Pietkiewicz tarafindan ‘la bruxomanie’ olarak tanimlanmustir (7). Daha
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sonra 1928 yilinda Tischer nevrotik okluzal aligkanliklardan bahsetmistir (67). 1931
yilinda dental literatiirde ilk kez Frohman tarafindan disfonksiyonel mandibular
hareketlerin tanimlamasinda “bruksizm” terimi kullanilmistir (68). 1936 yilinda ise
Muller bruksizmle bruksomaninin ayrimint yapmis; giindiize ait olaylarin

bruksomaniye, geceye ait olaylarin bruksizme eslik ettigini belirtmistir (64).
2.2.3. Bruksizmin Epidemiyolojisi

Bruksizmin goriilme sikligini belirlemede izlenen yontemlerin degiskenligi,
bu yoOntemlerin ankete dayanmasi, degisik popiilasyonlarda yapilmasi, gece
gicirdatma seslerinin aile iiyelerinin anlatimlarina dayanmasi gibi bir¢ok faktorden
dolay1 degisik sonuglar ortaya ¢ikabilmektedir. Bruksizmin, toplumun %85-90’ninda
farkli derecelerde ve zamanlarda goriildiigl bildirilmistir. Fakat bu kisilerin yaklasik
olarak % 5’i klinik bir durum gostermektedir (9). Glaros, giindiiz veya uyku
bruksizmi ayirmadan, ankete dayali yaptig1 degerlendirmede her 5 yetiskin hastanin
birinde bruksizm oldugunu bildirmistir (69). Ankete dayali olarak yapilan diger
calismalarda, giindiiz dis sikma prevelansinin %20; uyku sirasinda dis sikma
prevelansinin %10 ve uyku sirasinda dis gicirdatma aligkanliginin ise %8-16
oraninda oldugu bildirilmistir (70, 71). Yapilan bir diger ¢aligmaya gore uyku
bruksizmi, eriskin niifusun yaklasik %8’inde goriiliir; ancak kisi farkinda olmadigi
igin gergek sikligini bilmek zordur. Geng yasta daha siktir, yas ilerledikge azalir (7).
Bruksizm, parkinson gibi bir norolojik hastalik, depresyon, sizofreni gibi bir
psikiyatrik bozukluk sirasinda veya bir ilag kullanimi ile ortaya g¢ikiyorsa “ikincil
bruksizm” olarak adlandirilir (72). Yaklasik 13.000 kisi iizerinde yapilan ¢ok
merkezli bir ¢caligmada ise uyku sirasindaki bruksizmin %8.2 oraninda bildirildigi
belirtilmis ve anksiyetenin bir risk faktorii oldugu saptanmustir (73). Ayni ¢alismada
bruksizmin parasomnialar arasinda en sik goriilen {igilincii parasomnia oldugu

belirtilmistir (73).

Artan yasla birlikte bruksizmin goriilme sikligi azalmaktadir. 60 yas ve
tizerinde ise bu oran % 3’tiir (10). Artan yasla birlikte goriilen azalmanin nedeni yash
niifustaki protez kullanma oraninin yiiksekligi ile ac¢iklanmaktadir (7). Caligsmalar
yetigskinlerdeki uyku bruksizminin yaygmhginda cinsiyet farki olmadigim

gostermistir (10, 69, 74). Fakat Hublin ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada,
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cocukluk bruksizminde cinsiyet farkinin 6nemli oldugunu, kizlarda erkeklere oranla

daha fazla ¢ocukluk bruksizmi goriildiiglinii tespit etmislerdir (75).
2.2.4. Bruksizmin Etiyolojisi

Son yillarda bruksizmin etiyolojisi hakkinda bir¢cok c¢alisma yapilmasina
ragmen, hastaligin yayginligi iizerinde yas, 1rk, cinsiyet gibi faktorlerin etkisinin tam
olarak anlagilamamasindan dolay1 calismalarin yorumlanmasi ve
degerlendirilmesinde giigliik ¢ekilmektedir (21). Bu giicliiklere ragmen hastaligin
aciklanmasi i¢in yillardir bir¢ok teori One siiriilmiistiir. Hastaligin tartismali olan
bircok oOzelliginden dolay1 etiyolojisini anlayabilmek oldukca giigtiir. Bu yiizden
arastirmacilar ¢ok faktorlii etiyoloji tlizerinde fikir birligine varmuslardir (21, 66).
Buna gore etiyolojik faktorler temel olarak morfolojik (¢evresel), santral faktorler ve

diger faktorler olarak siniflandirilabilir.
2.2.4.1. Morfolojik Faktorler

Bruksizmin etiyolojisi hakkinda ilk ortaya atilan goriis okluzal teoridir.
Okluzal teori, morfolojik faktorleri esas alarak, bruksizmin anormal okluzal temaslar
ve/veya orofasiyal bolgenin kemiksel yapilarinda goriilen degisikliklerin olusturdugu
hipotezi izerine kurulmustur. ilk olarak 1901 yilinda Karolyi tarafindan ortaya atilan
okluzal teori 6zellikle istenmeyen okluzal temaslarin periodontal mekanoreseptorleri
uyararak agiz kapama refleks mekanizmasini baslatmasiyla olustugu tezini savunur
(76). Karolyi, ozellikle norotik kisilerin diglerinin okluzal yiizeylerinde goriilen
degisikliklerin dis gicirdatmasi sonucu olustugunu One sirmdstir. 1961°de ise
Ramjford’un okluzyonun bruksizmde rolii oldugunu belirtmesinden sonra oldukga
popiilerlik kazanmistir (77). Ancak Ramjford’un calismasimin kontrol grubunun
olmamasi soru isaretlerine neden olmustur. Okluzal teorinin gegerliligi uzun yillar
devam etmis ancak yapilan caligmalar bu teorinin gegerliligini sorgular sonuglar
vermistir (78, 79). Ozellikle Rugh ve arkadaslarinin okluzal erken temaslarin
bruksizmi etkilemedigini, hatta yapay erken temaslarin EMG aktivitesini %90
azalttigini rapor etmeleriyle teori biiyiik dlglide gegerliligini yitirmistir (80). Okluzal
catisma goriilen bireylerde tedavi amaciyla uygulanan okluzal diizeltmelerin

bruksizmi ortadan kaldirmamasi da okluzal teoriyi zayiflatan diger bir kanittir.
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Okluzal teori iizerine yapilan arastirmalarin biiyiik bir kismi, brusizmin erken okluzal
temaslar nedeniyle basladigini gosteren iliskinin bulunmadigin1 gosterir niteliktedir.
Yapilan arastirmalar, okluzal ¢atigmalarin bruksizm etiyolojisindeki roliiniin primer
neden olmadigini da kanitlar niteliktedir. Bruksizmin etiyolojisi lizerine yapilmis
yayinlarin - %10’unun morfolojik teoriyle, %70’inin biyomedikal/psikososyal
nedenlere yonelik oldugu ve arastirmalarin bu yonde ¢ogalmasi, etiyolojik faktorlerin

tanimlanmasinda okluzal teorinin yetersiz kaldiginin gostergesidir (20, 81, 82).

Bruksizmin etiyolojisinde yer alan morfolojik faktdrlerden bir digeri de ¢ene
ylz bolgesindeki anatomik bozukluklardir. Miller ve arkadaslar1 bruksizm {izerine
kondiller asimetrinin etkisini arastirmiglar, bruksizmi olan hastalarda olmayanlara
gore daha yiiksek kondiller asimetri bulundugunu tespit etmislerdir (83). Fakat
Young ve arkadaslari normal bireylerle bruksizmli bireylerin bas ve yiiz
morfolojilerinde bir farklilik bulunmadigini rapor etmislerdir (84). Yapilan tiim bu
caligmalarda bruksizmin varhigi veya yoklugu kisisel raporlara ve klinik

degerlendirmelere dayandigi i¢in bu sonuglarin bilimsel gegerliligi tartismalidir.
2.2.4.2. Santral Faktorler
2.2.4.2.1. Psikososyal Faktorler

Psikososyal teori, stres ve kisiliklerin bruksizmde 6nemli rolii olabilecegini
ileri stirerek gilinliik yasamin olusturdugu streslerin, dis sikma ve gicirdatmanin
siddetini artirabilecegini ileri siirer (85). Kisisel raporlar ve anketlere dayanan
calismalarin bazilar1 bruksizm hastalarinin daha endiseli, agresif ve hiperaktif
oldugunu gosterirken, Reding ve arkadaslar tipik bir bruksist kisilik tespit etmenin
miimkiin olmadigini rapor etmislerdir (86, 87, 88). Nicholson ve arkadaslar1 ise
kisilerin duygusal aktivitelerini ve davranislarini kontrol eden limbik sistemin
bruksizmde Onemli rolii oldugunu belirtmislerdir (89). Lobbezoo ve Naeije
psikolojik faktorlerin burksizmde onemli rolii olmadigini belirtmektedirler (21).
Ancak genis bir popiilasyonu igine alan aragtirmada, fazla stresli yasamin nokturnal
bruksizmde 6nemli rol oynadigi savunulmustur (73). Van Selms ve arkadaslarinin
yaptig1 arastirmada da stresin diurnal bruksizmde onemli rolii oldugu belirtilmistir

(90). Freud da agiz kavitesinin kisisel psikoseksiiel ve davranig gelisiminde 6nemli

18



yeri oldugunu, agiz kavitesinin zevk verme islemine ek olarak, dislerin sikilmasi

veya gicirdatilmasinin gerginligi azalttigini ileri stirmiistiir.

Yaynlarin bir kisminda psikolojik stresin diurnal bruksizmden ¢ok nokturnal
bruksizmin patofizyolojisinde etkili oldugu goriisii ileri siirtilmekte ancak bu yorum
icin bilimsel bir kanit ortaya konamamaktadir. Nokturnal bruksizmli bireylerde
psikolojik faktorlerin etkisini agiklayabilmek amaciyla uyku laboratuarlarinda

kontrollii ¢alismalarin yapilmasina ihtiya¢ oldugu belirtilmistir (91).
2.2.4.2.2. Norolojik Faktorler

Bruksizmin etiyolojisini meydana getiren nedenin noérolojik olabilecegini
kanitlamak amaciyla yapilan arastirmalarin bir kismi, uyku bruksizminin uyku
esnasinda ortaya cikan gerginlik sebebiyle santral sinir sisteminde bagsladigim
gostermektedir (20, 92). Ancak uyku bruksizmini etkileyen norolojik episodlarin,

norolojik mekanizmay1 ne sekilde etkiledigi belirlenememistir.
2.2.4.2.3. Patofizyolojik Faktorler

Kato ve arkadaslart uyku bruksizmin mikro-aurosal safhada oromotor
degisiklik nedeniyle olabilecegini, otonomik degisikliklerin ve beyin kortikal
aktivasyonunun ¢igneme kaslarini aktive ederek uyku bruksizmini olusturdugunu
ileri siirmiiglerdir (81). Nagels ve arkadasalari ise bruksizmli bireylerin kontrol
grubuna gore ¢cok daha az yavas dalgali uykular1 oldugunu, yavas dalgali uykuda,
bruksizm aktivitesinin ¢ok azaldigini saptamiglardir (93). Son arastirmalar uyku
bruksizminin uyku sirasinda olusan gerginlik nedeniyle santral sinir sisteminden
basladigini, diger parasomnialarda oldugu gibi uykunun aniden hafiflemesi sirasinda
ortaya ¢iktigin1 savunmaktadirlar (21,66). Macaluso ve arkadaglari bruksizm
episodlart ile uyku siirecinde olusan, hizli olmayan goéz hareketleri arasinda ilgi
oldugunu gostermislerdir (6). Her ne kadar uyku bruksizminin etiyolojisi kesin
olarak bilinmese de fizyopatolojisi uyku sirasinda uykunun periyotlarla kesintiye
ugradig1 sirada, serebral ve otonomik sisteminin tekrar aktivasyonuyla olustugu ileri
stiriilmiistiir (82). Ancak uyku bruksizmini tek bir faktoriin meydana getirdigini iddia

etmek yetersiz bir goriistiir.
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Son on senede yapilan arastirmalarin bulgulari, santral faktorlerin bruksizme
etkisini diisiiniilenden daha fazla oldugunu gostermektedir. Uyku bruksizminin
etiyolojik nedeninin santral/otonomik sinir Sisteminin, stres tarafindan modiile
edilmesi sonucu ortaya ¢iktigini destekleyen yayinlar dikkat ¢ekmektedir (21, 66,
95).

2.2.4.3. Diger Faktorler
2.2.4.3.1. Santral Sinir Sistemi Bozukluklari

Beyin travmalarinin bruksizm meydana getirdigi yaymlanmistir (96,97).
Bazal ganglia infarksiyonu (98), serebral palsi (99), Down sendromu (7), epilepsi
(100), Leigh hastaligi (101), meningokok septisemi (102), ¢oklu sistem atrofisi
(103), Parkinson hastaligi (104), RETT sendromu (105) gibi norolojik ve psikiyatrik
hastaliklarin bruksizm meydana getirdigi veya bu hastaliklar1 olan bireylerde

bruksizm goriildiigi belirtilmektedir.
2.2.4.3.2. Ilaglarin Yan Etkileri

Yapilan bir¢ok yayinda sigara, alkol ve sistemik hastaliklarda kullanilan bazi
ilaglarin yan etkisinin bruksizm meydana getirdigi belirtilmektedir (20, 72, 91).
Milosevic ve arkadaslar1 amfetamin benzeri bir madde olan exctasy kullanan
kisilerde asir1 dis gicirdatmalart sonucu dis asinmalart oldugunu gostermislerdir
(106) Sigara igenlerle igmeyenlerin karsilastirildig1 bir arastirmada sigara igenlerde
bruksizm oraninin iki kat fazla oldugu rapor edilmistir (107,108). Ayrica sigara
icenlerde, igmeyenlere oranla her gece 5 kat daha fazla bruksizm episodu
gozlenmistir (108). Alkol kullanimi dopamin ve seratonin konsantrasyonunda artisa
neden olur (109). Hartmann alkoliin bruksizmi artirdigini rapor etmigse de, daha
sonra yapilan placebo kontrollii ¢calismasinda bruksizm iizerine alkoliin 6nemli bir
etkisi bulunmadigr gostermistir (110). Genelde alkoliin bruksizmi artirdigi kabul
edilmesine ragmen kontrollii ¢alismalara dayanan bilgiler yetersizdir. Ohayon ve
arkadaslar1 yaptiklar1 bir calismada yaygin olarak tiiketilen kafeinin bruksizm tizerine
etkisini arastirmiglar ve kafeinli gidalar tliketenlerde uyku bruksizminin daha sik

goriildiigiinii bulmuslardir (73). Lobbezoo ve arkadaslar1 yaptiklari bir ¢alismada
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santral ndrotransmiter sistemdeki bozukluklarin bruksizm etiyolojisinde etkili
olabilecegini belirtmislerdir (111). Disiik doz levo-dopa veya bromocryptine
kullanan hastalarda bruksizm aktivitesinin azaldigi, Parkinson hastaligi gibi
rahatsizliklarda ise L-dopa’nin uzun siire kullanilmasinin bruksizmi artirdigi rapor

edilmistir (112).

Bruksizm etiyolojisinde etkili oldugu disiiniilen bir diger ilag grubu da
antidepresanlardir. Lobbezoo ve arkadaslari uzun sureli SSRI (selektif serotonin geri
alim inhibitorleri) kullaniminin bruksizme neden olabilecegini belirtmislerdir (95).
Cesitli vaka raporlarinin venlaflaxine, citalopram, fluvoxamine gibi ilaglarin
bruksizmi artirdigini ortaya koymasi bu goriisii desteklemektedir (113, 114, 115).
Fakat antideprasan ilag grubunun bruksizmi artirdigina dair genel bir fikir birligi

olmasina ragmen, bu goriis kontrollii ¢alismalarla kanitlanmamustir.
2.2.4.3.3. Genetik Etken

Uyku bruksizminde genetik etkenlerin etkisinin arastirildigir bir calismada
uyku bruksizmine sahip bireylerin %20-50’sinin diglerini gicirdatan aile {iyelerine
sahip oldugu goriilmiistir (87). Hublin ve Kaprio, genetik etkinin 6nemli rolii
oldugunu ileri siirmiis, yaklasik 4000 ikiz cifte yaptiklar1 anket calismasinda uyku
bruksizminin genetik faktor etkisinin %39’dan %64’e kadar degisiklik gosterdigi ve
uyku bruksizminin ¢ift yumurta ikizlerine goére tek yumurta ikizlerinde daha ¢ok
goriildiigiinii ortaya koymuslardir (116). Buna karsin Michalowicz ve arkadaslar1 250
cift ikizde yaptiklar1 calismada genetigin bruksizm tizerine herhangi bir etkisi
olmadigini rapor etmislerdir. Su ana kadar uyku bruksizminin genetik ge¢is modeli
icin spesifik bir gen bulunamamistir. Buna ragmen bir¢cok arastirmact uyku

bruksizminin genetik ge¢is gosterdigine inanmaktadirlar (117).
2.2.4.3.4. Sistemik Nedenler

Uyku bruksizmi iizerine literatiir incelendiginde, intestinal parazitlerin,
beslenme yetersizliginin, alerjinin, endokrin sistem hastaliklarinin  etkisi
olabilecegine dair vaka raporlari olsa da bunlarin etki mekanizmalarini belirten

herhangi bir arastirma bulunmamaktadir (118).
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2.2.5. Bruksizmin Tanis1

Bruksizmin dagilimi, etiyolojisi, etkileri ve tedavisiyle ilgili ¢ok sayida
aragtirma yapilmis olmasina ragmen, tanisinda kullanilacak klinige yonelik kesin
ilkeler ve fikir birligi olusmamustir (71). Bruksizm tani kriterleri gesitli yayinlarda
farkli sekillerde tanimlanmaktadir (119). Dis gicirdatmalarinda kullanilan genis
kapsamli tam1 kriterleri ASDA (American Sleep Disorder Assosiation) tarafindan
yapilmis ve bu tami1 bulgularin tartisiimasini miimkiin kildigindan, arastirmalarda
altin standart olarak kabul edilmistir (9). Genis kapsamli ASDA bruksizm tani

kriterleri sunlardir (9);

1. Uyku sirasinda dis gicirdatma veya sikma

2. Asagidaki faktorlerden bir veya daha fazlasinin goriilmesi
a) Dislerde anormal asinmalar
b) Bruksizm nedeniyle olusan sesler
¢) Cigneme kaslarinda olan rahatsizliklar

3. Polisomnografik degerlendirme
a) Cigneme kaslarinda uyku sirasinda goriilen aktiviteler
b) Epileptik aktivitenin bulunmamasi

4. Anormal kas kasilmalarina neden olacak psikiyatrik veya diger saglik

sorunlarinin bulunmamasi

5. Obstruktif uyku apnesi gibi uyku rahatsizliklarinin bulunmamasidir.
2.2.5.1. Klinik Goézlem

Ag1z i¢i klinik gbzlemden 6nce alinan detayli anamnezin 6nemi tartigilamaz.
Arastirmalarin - ¢ogunun kisilerin bu parafonksiyonun bilincinde olmadigini
gostermesi sorgulamanin Oneminin gerekliligini agikca gostermektedir. Bireylerin

tiim sikayetleri belirlendikten sonra agiz i¢i ve agiz dis1t muayenesi yapilir (120).
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2.2.5.1.1. Ag1z i¢i Belirtiler

Dis asinmalar agiz i¢i belirtilerin en goze carpici olamidir ve dis sert
dokusunun patolojik yikimi ile karakterizedir. Agiz ig¢i belirtileri sert dokuda

olusanlar ve yumusak dokuda olusanlar olarak ikiye ayrilabilir.

Sert doku degisikleri dis dokularinda goriilen gorsel bulgular1 kapsami i¢ine
alir. Klinik muayene sirasinda dislerin okluzal yiizeylerinde goriilen asinmalar,
cogunlukla bruksizm belirtisi olarak yorumlanir. izlenen aginmalarinin gériintiileri ve
olusum yerleri atrizyon ve abrazyonun ayirict belirtileridir (121). Genel olarak,
posterior dislerin okluzal, anterior dislerin insizal-labial ve palatal bolgelerinde
olusan asinmis parlak yiizeyler, bruksizmin en gbéze c¢arpan belirtileridir. Sert
dokularda siklikla goriilen patolojik dis asinmalari, ¢ogunlukla iist kiigiik ve biiyiik
azilarin bukkalinde, alt kii¢lik ve biiylik azilarin lingualinde goriliir (122). Bruksizm
tanis1 konulduktan sonra olayin ilerleme hizinin tanimlanmasinda okluzal ve insizal
asinmalarin siddetinin belirtilebilmesi amaciyla skala uygulanmasi faydali olabilir.

Okluzal ve insizal asinma skalasi su sekilde olabilir;
0 Disin mine tabakasinda aginma olmamasi
1 Disin mine tabakasinda goriilebilir asinma
2 Dentine kadar olan asinmalar ve dis yiikseklikleri kaybi
3 Dentin aginmalari. Okluzal yiizeyin ve insizal boliimiin aginmasi
4 Dislerin sekonder dentine kadar olan aginmasi

Yumusak dokularda goriilen degisimler genellikle dil kenarlarinda ve yanak
mukozasinda olusur. Dilin dislere temas ettigi kenar bdlgelerinde goriilen sekil
degisikligi, parafonksiyon sirasinda kisinin refleks koruma isleviyle dilini disler
arasina iterek temaslarini azaltmak ugrasis1 sonucu oldugu ileri siiriilmektedir. Dil
kenarlarinda goriilen sekil degisiklikleriyle disler {izerinde goriilen sekil
degisiklikleri birlikte yorumlandiginda kisinin dislerini siktigi veya gicirdattig
yoniinde yorum yapilmasini saglayacak ipuglar1 saglar. Yanak mukozasinda goriilen
degisiklik, maksiller ve mandibular dislerin birbiriyle temasi siirecinde, bireylerin
burundan nefes almalar1 sirasinda agiz kavitesinde olusan negatif basing

nedeniyledir. Parafonksiyon sirasinda kisi burundan nefes alirken agiz boslugunda
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olusan negatif basing, yanak mukozasinin agiz bosluguna dogru ¢ekilmesine neden
olur. Yanak mukozasinda goriilen ¢izgi seklindeki bu olusum genellikle buksinator

kasin oldugu bdlgede ve normal mukoza renginden daha agik goriiniimdedir (122).
2.2.5.1.2. Ag1iz Dis1 Belirtileri

Kisinin ¢igneme kaslarinda asir1 faaliyet nedeniyle olusmus belirgin kas
gelismesinin  gozlenmesi klinik muayenenin ilk adimidir. Masseter kasi bu
hipertrofinin en ¢ok goriildiigli ve belirgin oldugu ¢igneme kasidir. Masseter kas,
cigneme etkinligi icin gerekli kuvveti saglayan giiclii bir kastir. Zigomatik arktan
baslar ve asagt dogru mandibula ramusunun alt kosesinin dig yOniinde uzanir.
Mandibulanin 2. molar dis bolgesinden arkaya mandibula agisina dogru uzanir. Bu
kas iki kistmdan olusur; ylizeyel kisim lifleri asag1 ve geriye dogru uzanir, derin
kisim lifleri ise dikey olarak seyreder. Masseter kas kontrakte oldugunda, mandibula
yukart hareket eder ve disler kontaga gelir (123). Yiizeyel kistm mandibulanin ileri
hareketinde gorevlidir. Mandibula ileri durumdayken ve 1sirma kuvveti

uygulandiginda, derin kismin lifleri artikiiler eminens {izerinde kondili stabilize eder

(1).
2.2.5.2. Bruksizm Belirleme Y éntemleri

Bruksizm belirleme yontemleri su basliklar altinda toplanabilir (124):
1. Anket (Yoneltilen sorularin analizi)
2. Klinik gozlem
a) Disler tizerinde asinmalar
b) Yanak ve dilde izlenen bulgular
3. Ag1z ici apareyler (Aparey lizerinde aginmanin analizi)
4. Cigneme kaslariin elekromiyografik analizi

5. Polisomnografi
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2.2.6. Bruksizmin Tedavisi

Uyku bruksizminin tedavisi i¢in Onerilen kesin bir yontem yoktur. Uyku
bruksizmi ile ilgili en énemli klinik miidahale disleri korumaya, dis gicirdatmasini
azaltmaya, yiiz ve temporal bolge agrilar1 rahatlatmaya ve uyku kalitesini arttirmaya

yoneliktir. Gliniimiizde uygulanan tedavi yaklasimlari 4 ana grupta toplanabilir (7).
2.2.6.1. Okluzal Yaklasimlar
Okluzal yaklasimlari iceren tedavi yontemleri ii¢ grupta incelenir:
2.2.6.1.1. Disler Uzerinde Yapilan Okluzal Diizeltmeler:

Okluzal dengeyi saglamak amaciyla ceneler arast optimum harmoninin
kurulmasin1 amaglayan gnatoloji konseptinicn ortaya atilmasindan sonra okluzal
tedavi yaklasimlar1 popularite kazanmaya baglamistir (125, 126). 1970°li yillarda
okluzal diizeltmenin bruksizm tedavisinde kullanilmaya baglanmasinin gerekliligi
herhangi bir teoriye baglanmadan ileri siiriilmiistiir (127). Okluzal dengelemeler alt-
iist dislerin temaslar1 sirasinda olusan yiikleri dagitabilmek amaciyla, dislerin okluzal
formlarinda yapilan kalici degisikliklerdir. Fakat bruksizmin anormal okluzal
temaslar nedeniyle basladigin1 gosteren kesin bir bulgu olmadigr defalarca
gosterilmistir (119, 128). 1993 yilinda Sheikholeslam ve arkadaslarinin okluzal
travma hipotezinin gegersizligini kanitlamalarina kadar okluzal dengelemenin
yapildig1 goriiliir (129). Bruksizmin tedavisi amactyla yapilan asindirmalar, ¢ene
hareketleri sirasindaki fonksiyonel okluzyonu degistirebilecek boyutlara eristigi
durumlarda, sadece dis morfolojisinde degil, fonksiyonel okluzyonda da geri
doniistimsiiz sonuglar meydana getirebilir. Okluzal dengelemeler konusundaki
yaymlarin ¢cogu okluzal dengelemelerin faydadan ziyade zararli oldugu konusunda
birlesmektedir. Green ve arkadaglar1 disler {izerinde yapilan asindirmalarin
bruksizmin meydana getirecegi zararlardan az olmadigini, uygulanmasindan once
nedenin okluzal sorunlara bagli oldugunun kesinlestirilmesi  gerektigini

belirtmiglerdir (130).

Giliniimiizde bruksizm tedavisinde erken temaslar1 kaldirmak amaciyla, geri

doniisimii  olmayan dis asmndirmalarinin  uygulanmasi ¢ok nadirdir. Bunlar
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cogunlukla ortodontik tedaviler sonlandiktan sonra goriilen, anormal dis temaslarinin

ortadan kaldirilmasi amaciyla uygulanmaktadir (130).
2.2.6.1.2. Ortodontik Tedaviler

Bruksizmin tedavisinde ileri siiriilmiis hipotezlerden birisi de, okluzyonun
teorik normlara gore ortodontik tedaviyle diizeltilmesidir. Ancak ortodontik
tedavilerin bruksizmi kontrol amaciyla uygulanmasinin basarili olmadig1 yayinlarda
belirtilmistir (131). Abraham ve arkadaslari ortodonti tedavisi gérmiis bruksizm
hastalariyla, ortodonti tedavisi gormemis bruksizm hastalarini karsilagtirdiklar:
calismalarinda herhangi bir fark bulamamigslardir (131). Bu arastirma ortodontik
tedavi yaklasimlariin bruksizm tedavisi amaciyla yapilmamasini, endikasyonun salt

ortodontik sorunlar1 ¢6zme amaciyla uygulanmasi gerektigi goriisiinii pekistirmistir.
2.2.6.1.3. Okluzal Apareyler

Okluzal aparey temporomandibular rahatsizliklarin tedavisi veya dislerin
asinmalarindan korunmasi ig¢in uygulanan hareketli okluzal yiizeyler olarak
tanimlanir (62). Okluzal apareyler cesitli yayinlarda, flat plane, kas gevsetici splint,
gece koruyucusu veya ortodontik aparey olarak adlandirilmaktadir (129). Genellikle
sert akrilikten yapilan, dental arklardan birindeki dislerin okliizal veya insizal
ylzeylerine uyarak karsi ark ile tam bir okliizal kontakt kurulmasini saglayan,
cikarilabilir aparey olarak da tanimlanabilecek okluzal splintlerin bruksizm
tedavisinde kullanilmasinin esas amaci atrizyon nedeniyle dislerde meydana
gelebilecek zararlari azaltmak veya onlemektir (132, 133). Cannistraci, Rubeling ve
Shulman, okluzal aparey kullanma amacini bireylerin dis sikma sirasinda olayin
bilincine varmalar1 ve yine bilingli bir sekilde olayr sonlandirmalar1 olarak
tanimlamiglardir (134,135, 136). Modern splintlerin Onciiliigiinii yapan ilk kisi tam
olarak bilinmemektedir. 1855’te Charles Goodyear’in kaugugun kiikiirtle islenmesi
sonucu elde edilen plastik maddeyi (ebonit) gelistirmesi, dishekimlerine bir¢ok
uygulama i¢in sekillendirilebilen bir materyal saglamistir. 1862°de Thomas Gunning
kirtlmig ¢ene kemigini sabitlemek amaciyla splint kullanmistir ve Gunning’in splinti,
bugiin temporomandibular bozukluklarin tedavisinde kullanilan apareylere dikkat

cekecek sekilde benzemektedir. 1887°de Kingsely, yumusak vulkanize edilmis
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kaucukla yapilan bir obturator gostermis; 1888’de Farrar, se¢ilmis dislerin
erlipsiyonuna olanak saglamak i¢in disleri okluzyondan ayiran bir splint sunmustur
(137). Karolyi, 1901’de bruksizmin tedavisi i¢in bir okluzal splint tanitmistir ve o
zamandan beri farkli splint tasarimlar1 gelistirilmistir. Akril veya ebonitten yapilan
splintlerin dislerde travmaya neden oldugu diisiiniilerek 1940, 1950 ve 1960’h
yillarda yumusak splintlerin kullanilmasi tercih edilmistir (137). Ancak 1970’lerden
itibaren yumusak splintlerin dayanmikliliginin az oldugu, uyumlama ile ilgili
problemlerden 6tiirii dis konumlarinda kontrol edilemeyen degisikliler olusturdugu
ve uzun siireli kullanimda kas aktivitesini arttirdiginin gosterilmesi ile sert splintler
tercih edilmeye baslanmistir. Son 150 yilda splintlerin tasarimi ve kullanilan
materyallerle ilgili ¢ok fazla cesitlilik olmakla beraber gilinlimiizde sert akrilik

splintlerin kullanimina dogru bir egilim vardir (137).
2.2.6.1.3.1. OKliizal Splintlerin Yapim Amaglari

Okluzal splintlerin yapim amaglar1 su sekilde siralanabilir;

1. Erken veya yanlis temaslari elimine etmek

2. Kaslarda gevseme saglamak

3. Disleri asinmaya kars1 korumak

4. Eklemdeki asir1 yliklenmeyi hafifletmek

5. Kondilleri fizyolojik pozisyona getirmek

6. Hastalarin yeni bir okliizyon veya dikey boyuta cevabini kontrol etmektir
(63).

2.2.6.1.3.2. Splintlerin Etki Mekanizmalari

Splintlerin etkili olmalar1 bir¢ok mekanizmanin kombinasyonuyla ortaya

¢ikar. Bu mekanizmalar su sekilde agiklanabilir (1, 63, 138).
2.2.6.1.3.2.1. Okluzal Durumun Degismesi

Okliizal splint kullanimiyla daha stabil ve optimum bir durum saglanir.

Boylece kas aktivitesi ve semptomlar geriler.
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2.2.6.1.3.2.2. Kondiler Durumun Degismesi

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

biitiinliigliniin ve fonksiyonun daha rahat saglanabildigi pozisyonda tespit edilir.
2.2.6.1.3.2.3. Dikey Boyutun Artmasi

Dikey boyuttaki artis miktarinin kas aktivitesini ve semptomlar1 gerilettigi
bildirilmistir. Splint kullanimi sonucu dikey boyutta artis goriiliir ve ¢igneme
kaslariin postiirleri degiserek hastalarin duyduklar1 rahatsizliklarda gerilemeler

goriilebilir.
2.2.6.1.3.2.4. Zihinsel Farkindahgin Gelismesi
Kullanan hasta fonksiyonel ve parafonksiyonel davraniglarinin farkina varir.
2.2.6.1.3.2.5. Plasebo Etkisi

Okliizyonsuz (plasebo) bir aparey kullanildigi durumlarda, dahil edildikleri
arastirmada plasebo kullanildigini bilen hastalarda, plasebo apareylerle iyilesme 1/3
oranindayken; plasebo kullanildigin1 bilmeyen hastalarda iyilesme, 1/3 ten daha

fazladir. Buna Hawthorne etkisi denir.

2.2.6.1.3.3. Okluzal Apareylerin Simiflandirilmasi

Bruksizm tanis1 konulmus bireylerde yapilabilecek agiz i¢i apareyler 3 grupta
siniflandirilabilir. Bunlar;

1. Yapildig1 maddeye gore (yumusak, sert akril veya kombinasyonu)

2. Uygulandiklar1 dental arka gore (maksilla veya mandibula)

3. Dental arkta yer aldiklar1 bolgeye gore (139).

Cok sayida yayinlanmis makalede agiz ici apareyin yapiminda sert akril
kullanilmas1 vurgulanmaktadir (140, 141, 142, 143, 144). Okeson, 1987 yilinda
yaptig1 ¢alismada sert stabilizasyon splint ile yumusak splintin aktivitesini nokturnal
masseter elektromyografi ile karsilastirmistir.  Yumusak aparey kullanilan 10

hastanin 5’inde kasta elektromyografik aktivite artmisken, sadece 1 hastada EMG
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aktivitesinde azalma olmustur. Sert aparey kullanan 10 hastanin 8’inde nokturnal
EMG aktivitesinde anlamli sekilde azalma gosterilmistir (145). Pettengill ve
arkadaslar1 da sert ve yumusak splintleri karsilastirmiglar ve bu c¢alismada 18
hastada, 10 haftalik tedavi siirecinden sonra, her iki splintin de kas agrisin1 azaltmada
etkili oldugu ve aralarinda anlamli bir farkin bulunmadigi bildirilmislerdir (146).
Wright ise yumusak splint kullananlarda okliizal degisikliklerin olustugunu
belirtmistir. Uyumlandirilmis yumusak splint kullaniminin okliizal degisiklige neden
olmadig1 uyumlandirilmayan apareylerde hastalarin semptomlarinda artis oldugu
bildirmistir. Ayrica yumusak splintlerin parafonksiyonel aktiviteyi tetikleyecegini
belirtilmistir (147). Interokluzal apareylerin bruksizm vakalarinda olumlu etkilerinin
goriilebilmesi, yapilan apareyde kullanilan materyal se¢imi ve okluzal yilizeyinde
planlanmis kontak noktalarinin dogru olarak saglanabilmesiyle miimkiindiir.
Interokluzal apareyin metilmetakrilat kullanilarak sert akrilden imal edilmesi tavsiye
edilmektedir (145).

Bruksizm tedavisinde en sik; stabilizasyon splintleri ile 6n 1sirma plaklar

agiz i¢i aparey olarak kullanilmaktadirlar.
2.2.6.1.3.3.1. Stabilizasyon Splinti

Tim arki kaplayan stabilizasyon splintleri; Michigan splinti, Fox apareyi,
Tanner apareyi, diiz yiizeyli splint, gece plagi, kas relaksasyon splinti (MR splint) ve
Ramfjord apareyi olarak da bilinir (148). Bu splint tipi statik olarak sentrik iliskide
olusan sentrik okliizyonu saglar ve dinamik olarak da arkada ¢atismadan arindirilmig
on dis rehberligi saglar. Genellikle daha fazla disin eksik oldugu ceneye yapilir,
ancak bu hastanin iskeletsel ve digsel ark formuna baghdir (138, 148). Okliizal
splintlerin yapimi konusunda bugiine kadar ¢ok sayida yontem Onerilmistir. Bunlar
arasinda en ¢ok kullanilan yontem ise, modellerin artikulatore alinmasi ve mumdan
hazirlanmig splintin sicak akrilige ¢evrilmesi yontemidir (148). Stabilizasyon
splintinde mandibular kanin dislerin serbest gezinmesi olduk¢a Onemlidir. Bunu
saglayabilmek i¢in, hasta agzina mavi artikiilasyon kagidi konulur. Hasta sentrik
iliski pozisyonunda 1sirir, lateral hareketler ve protriizif hareketler yapar. Daha sonra
kirmizi artikiilasyon kagidi konulur ve sentrik iliskide kapatilir. Splint ¢ikarildiginda,

kanin bolgesinde lateral ve protruzif hareketleri gosteren mavi ¢izginin diiz olmasi
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gerekmektedir. Eger bu cizgilerde diizensizlik var ise, kirmizi noktalara dikkat
ederek asindirma yapilmalidir. Benzer sekilde posterior bolgedeki mavi isaretli
temaslar kirmizi renklilere dokunulmaksizin asindirilmalidir. Sonugta anterior
kontaklarin posterior kontaklardan daha hafif olmasi saglanmalidir. Yani kapanis,
sadece arka disler {lizerinde olmalidir. Stabilizasyon splinti dogru bir sekilde
yapildiktan sonra, kenarlar1 diizeltilmeli, parlatilmali ve hastayr rahatsiz eden
noktalar1 elimine edilmelidir. Splint hastaya teslim edilmeden 6nce splintin maksiller
dislere tam olarak oturdugu ve mandibular dislere temas ederken stabil kaldigi,
sentrik 1liski pozisyonunda tiim mandibular arka dislerin splintin diiz okliizal
ylizeyine temas ettigi, protruziv hareketler sirasinda mandibuler kaninlerin splinte
keser dislerden daha fazla temas ettigi, lateral hareketlerde splinte sadece mandibuler
kanin diglerin temas ettigi, mandibuler posterior dislerin splinte sadece sentrik iligki
pozisyonunda temas ettigi, apareyin okliizal yiiziiniin diiz oldugu, tiiberkiil izinin
bulunmadigi, apareyin yumusak dokulara zarar vermedigi ve kenarlarin diizgiin
olup olmadig1 kontrol edilmelidir. Splint hastaya teslim edildikten sonra, nasil takilip
cikartilacagi anlatilmalidir. Plagi oturtmak i¢in parmak basist kullanilmasi
gerekmekte, diglere oturduktan sonra ise, plak agza 1sirma kuvveti ile yerlesmektedir.
Splintin agizdan ¢ikarilmasi sirasinda da 1. molar dis bdlgesinden parmakla agza
dogru itmek yeterli olacaktir (145, 149, 150, 151). Stabilizasyon splinti diiz okliizal
plak olarak tanimlandig1 yillardan beri oldukga fazla vakanin tedavisinde kullanilmis

ve halen de kullanilmaktadir (145, 149, 152).
2.2.6.1.3.3.2. On 1sirma Plag ve NTI-tss

Maksiller arka uygulanan ve sadece mandibular anterior dislerle temasta olan
sert akrilik apareylerdir. Posterior dislerde erken temas gosteren ve kassal
semptomlar1 olan hastalarin tedavisinde; posterior digleri ayirarak bu dislerin
¢igneme sistemi fonksiyonu iizerindeki etkisini ortadan kaldirir (145). Uygun
olmayan posterior dis temaslart sonucu ortaya ¢ikan parafonksiyonel aktivitenin
tedavisinde endikedir. On 1sirma plagmin kalinligi minimal olmalidir. Posterior
disleri disokluzyona getirmesi yeterlidir ve yiizeyi okluzal diizleme paralel olmalidir.
Splint agizdayken mandibular keser ve kaninlerle temastadir ve posterior dislerde

temas yoktur. Sag ve sol protruziv hareketler ve lateral hareketler kontrol edilmeli ve
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6 disin splint boyunca ¢atisma olusmadan kaydigindan emin olunmalidir (153).
Okluzyondan ayrilan posterior dislerin supraeriipsiyona ugrama riskinden dolay1 kisa
stireli kullanilmalar1 gerekmektedir. Uzun siireli ve siirekli kullanildiginda anterior
acik kapanis ortaya cikabilir. Anterior biteplate ile saglanan tedavi etkisi elde
edilebildiginden stabilizasyon splinti kullanim1 genelde daha iyi bir tedavi segenegi

olarak karsimiza ¢ikar (154).

Yakin  gegmiste ~ NTI-tss  (Nociceptive  Trigeminal Inhibition-
tensionsuppression system) adi verilen yeni bir splint tasarimi piyasaya striilmiistiir
(Sekil 1).
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Sekil 1. NTI-tss splinti

Ust anterior disleri kaplayan ve alt ¢enede sadece anterior dislerle nokta
temasina sahip olan bu splintin, ¢cene agma refleksi ile dis sikmay1 ve gicirdatmayi

azalttig1 soylenmektedir (154).
2.2.6.2. Kisilige Yonelik Tedavi Yaklasimlari

Biofeedback, hipnoz, psikoanaliz, autosuggestion, uyku hijyeni, kotii

aligkanliklarin 6nlenmesi gibi tedavi yontemleri bu grupta sayilabilir.
2.2.6.2.1. Biofeedback

Biofeedback tedavisi otonom olarak olusan fizyolojik aktivitelerin bilingli
olarak kontrol edilebilme yeteneginin bireye kazandirilmasi amaciyla, fizyolojik
aktivite bilgilerinin kisiye algilandirilmas:t esasina dayanir. Boylelikle birey,
otonomik aktivitelerin bilincine vararak bu aktiviteleri kontrol edebilme yetenegini
kazanir. Bruksizm tedavisinde kaslarin istirahatinin saglanmasi i¢in cogunlukla EMG

biofeedback tedavisi uygulanir. Tedavide esas amag kaslarin kasilma ve gevseme
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fonksiyonlarin, ses, vibrasyon veya goriintii olarak kisiye ulastirilmasi ve olay1
bilingli olarak algilamalarinin saglanmasidir (124). EMG biofeedback tedavisi ilk
kez 1969 yilinda Budzynski ve Stovya tarafindan uygulanmistir (155). 1976 yilinda
ise Mittelman biofeedback tedavisini diurnal bruksizmde kullanmis (156). Manns ve
arkadaglar1 da miyofasiyal agrili hastalarda ylizeysel EMG elektrodlar1 kullanarak
hastalar1 egittiklerini rapor etmislerdir (157). Nokturnal bruksizmi olan ve olmayan
gruplar arasindaki karsilastirilmali arastirmada nokturnal bruksizmde biofeedback
tedavisinin basarili oldugu rapor edilmistir (158). Fakat Pierce ve Gale’in
arastirmasinda tedavi edilen hastalarda 6 ay sonra bruksizmin geri dondigi
bulunmustur (159). Ancak biofeedback tedavisinin ¢igneme kaslarinda gevseme
saglamasi, zararli etkisinin bulunmamasi nedeniyle, tedavinin uygulanmasinda

sakinca goriilmemektedir.
2.2.6.2.2. Hipnoz

Hipnoz uygulamalarinin bruksizm tedavisindeki basarisini destekleyen yeterli
bilimsel aragtirma yoktur. Bu yiizden hipnoz tedavisine siipheli yaklasilmaktadir
(160). Yapilan yayinlardaki vaka raporlarinin kisitli olmasi ve uzun siire takiplerin

bulunmamasi tedavinin gerekliligi hakkinda soru isaretlerine neden olmaktadir (160).
2.2.6.2.3. Ahskanh@in Farkindah@

Diurnal bruksizmde aligkanligin farkindalig: olarak adlandirilan tedavi sekli
oldukga yararli olabilir (161). Tedavi kisilerin giin iginde dislerini siktiklar1 zamani
kaydederek dislerin sikma aligkanliklarinin =~ belirli  zaman  birimlerinde
tekrarlanabileceginin bilincine varilmasimni saglayip, olayr kontrol edebilme

yeteneginin kazanilabilecegi fikrine dayanir (161).
2.2.6.3. Psikiyatrik Tedavi

Bruksizmin tedavisinde kullanilabilecek cesitli psikiyatrik tedavi teknikleri
vardir (162). Fakat bu psikoanaliz uygulamalarinin yetersiz oldugu gosterilmistir
(163). Bu yiizden giiniimiizde bruksizm tedavisinde psikiyatrik yaklagimlarin

kullanilmas1 oldukga kisithdir.
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2.2.6.4. Farmakolojik Tedavi

Literatiirde ilag kullanarak bruksizmin kontrolii {izerine ¢ok sayida arastirma
yapilmustir. 1959 yilinda Chasins bruksizm goriilen bireylerde kas gevseticisi
kullanarak basarili oldugunu rapor etmistir (164). 2005 yilinda yapilan bir diger
calismada ise bruksizm goriilen bireylerde non-spesifik kas dinlendiricisi olan
clonazepam kullanilmis, fakat basarinin diisiik oldugu ve etkinin kisa siireli oldugu
ortaya konulmustur (165, 166). Clonazepam’in aligkanlik yapma, yorgunluk hissi
verme ve kassal hipotoni gibi yan etkilerinden dolay:r kullanilmasi sakincali
bulunmaktadir. Serotonerjik ve dopaminerjik ilaglar nokturnal bruksizmde kontrol
amaciyla kullanilmis ancak basari orani belirsiz bulundugundan kullanilmasinda
sakincalar olabilecegi belirtilmistir (167, 168). Gabapentin gibi antikonvalsif ve
antidepresan ilaglarin bruksizm tedavisinde kullanildigini gosteren yayinlarda
mevcuttur. Diisiikk doz verilen amitriptyline’in diurnal bruksizmde basarili oldugu

yayilansa da bazi kisilerde ilaca reaksiyon goriildiigii belirtilmektedir (169, 170).

Son zamanlarda Botulinum toksinin intramuskuler enjeksiyonunun bruksizm
tedavisinde kullanilmasi onerilmektedir. Bu uygulamanin kas kontraksiyonlarini
gecici  olarak azaltmasi nedeniyle etkili olacagini ileri siiren arastirmalar
bulunmaktadir. Botolinum toksinin santral sinir sistemine iletilmesinin solunum
sisteminde sorunlar meydana getirmesi kullaniminda vaka sec¢iminin Onemli
oldugunu gostermektedir. Cok ileri bruksizm goriillen durumlarda néromuskuler
birlesim yerinde asetilkolin inhibe ederek kasta paralizi meydana getiren botolinum
toksinin basariyla kullanildigr rapor edilmistir (171, 172, 173, 174, 175).
Farmakolojik yontemlerle bruksizmin kontroliiniin gegerliligi kanitlanmadigindan

cok kisitl vakalarda kullanilmasinin disinda fayda getiremeyecegi anlagilmaktadir.
2.3. Radyolojik Degerlendirme

Uyku bruksiziminin teshisi ve tedavi planlanmasinda panaromik
radyografiler, manyetik rezonans, bilgisayarli tomografi, ultrasonografi gibi bircok
radyolojik  degerlendirme yontemi kullanilabilir. Cigneme kaslart  uyku

bruksizminden birincil etkilenen yapilar olmasina ragmen bu kaslarin radyolojik
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olarak goriintiilenmesi olduk¢a smirhidir. Cigneme kaslarinin degerlendirilmesinde

kullanilabilecek en 6nemli yontemlerden biri manyetik rezonanstir.
2.3.1. Manyetik Rezonans

Klinikte teshis amagli kullanilan radyolojik tetkik  gdriintiilerinin
degerlendirilmesinde genellikle degerlendirmeyi yapan hekimin aldigi egitim ve
edindigi mesleki tecriibe 6n plana ¢ikmaktadir. Hekim bu o6zelliklerini gelistirdigi
olgtide radyolojik goriintiilerden ¢ikarimlar yaparak dogru sonuca ulasmaya calisir.
Ancak bu tiir yorumlamalarda yanilgilar olabilir. Bu tiir bir yanilgidan kurtulabilmek
sayisal verilerin ortaya konmasi ile miimkiindir (176, 177, 178). Bilgisayarl
tomografi ya da manyetik rezonans goriintiileme gibi radyolojik tetkikler gercekte 3
boyutlu olan yapilarin 2 boyutlu goriintiilerinin elde edildigi goriintiileme
yontemleridir (179, 180). Diger radyolojik tetkiklerde oldugu gibi bu tetkiklerde de
degerlendirme kisinin deneyimine dayali yani subjektif olarak yapilmaktadir.
Degerlendirmelerde genellikle ilgilenilen yapinin sekline veya yogunluk artisina gore
yapilan artmis-azalmis ya da biiylimiis-kiiclilmiis gibi subjektif tanimlamalar
kullanilmaktadir (180, 181, 182). Bu sekildeki degerlendirmeler ise her zaman kisisel
tarafliliga agik oldugundan bu tiir degerlendirmeler tarafli olarak kabul edilir (183).
Bu durumda akla gelen en Onemli sorular, teshis amaciyla basvurulan MRI
goriintiilerinin ~ kigisel tarafliliktan ~ bagimsiz olarak degerlendirilip
degerlendirilemeyecegi, degerlendirmenin kesinlik ifade eden sayisal verilerle ifade
edilip edilemeyecegi ve gercekte 3 boyutlu olan yapilarin 2 boyutlu goriintiilerinden
kaynaklanabilecek hatalardan uzak bir degerlendirmenin yapilip yapilmayacagidir.
Son yillarda yaygin hale gelen Cavalieri Prensibi kullanarak goriintii analiz
sistemleriyle birbirine paralel goriintiiler alabilen, gercekte 3 boyutlu olan yapinin
tarafsiz ve etkin bir bigimde hacminin hesaplanabilecegi ve 2 boyutlu goriintiilerden

kaynaklanabilecek hatalardan uzak bir degerlendirmenin yapilabilecegi gosterilmistir
(177,179, 184, 185, 186).

2.3.2. Cavalieri Prensibi

Stereolojide hacim hesaplama yontemlerinden biri olan Cavalieri prensibinin

uygulama alan1 her gecen giin genislemektedir. Deneysel ¢alismalarda ilgilenilen

34



yap1 ve organlarin hacimlerini hesaplamak i¢in siklikla kullanilan bu yontemin son
yillarda hacim degerinin 6nemli oldugu klinik uygulamalarda da kullanilmaya
baslandig1 goriilmektedir. Cavalieri prensibi ile kesinlik ifade eden ve kisisel
tarafsizliktan uzak sayisal degerlere ulasilir. Bu nedenle calisma sonucunda elde
edilen veri son derece giivenilir ve tarafsizdir (177, 187, 188). Bu tip bir yaklasimla
yapilacak degerlendirmeler hastaliklarin objektif tanisinin yapilabilmesine imkan
vermesinin yani sira tedaviye cevabin degerlendirilmesinde de giivenilir sonuglar
verecektir. Ustelik Cavalieri Prensibi ile hacim hesaplanmasi, 6zel gelistirilmis
bilgisayar programlari ve bu konuda deneyim kazanmis teknik personele gereksinim
duymamasi nedeniyle ilave bir mali yiik de olusturmaz. Ayrica giindelik ¢ekimlerde
elde edilen BT veya MR goriintiilerinin basildig: filmler {izerinde ilgilenilen yap1 ya

da organin hacmini hesaplamak miimkiindiir (189).

2.3.2.1. Manyetik Rezonans Goriintiilerinde Cavalieri Prensibi ile Hacim
Hesabi

Bilindigi iizere prizma, kiip veya silindir gibi geometrik bir bi¢cime sahip

objelerin hacimleri asagidaki formiil kullanilarak hesaplanabilir:
V=txa

Formiildeki t yiiksekligi; a ise nesnenin taban alanini ifade etmektedir. Bu
prensibe dayali olarak diizensiz sekilli herhangi bir nesnenin hacmi Cavalieri
Prensibi kullanilarak hesaplanabilir. Cavalieri yontemi ile hacim hesaplanabilmesi
icin ilgilenilen yapidan bir dizi birbirine paralel kesitler ya da kesit goriintiileri alinir.
Yontemin uygulanmasi esnasinda tarafliliktan ka¢inmak i¢in, ilk kesit ya da kesit
goriintiisii rastgele ve sabit bir kalinlik araliginda (t) alinmalidir. Rastgele baslangig
yapilarak alinmaya baslanan kesitler belli bir mesafe araliginda (t) nesnenin tiimiinii
kapsayacak sekilde bastan sona kadar alinmalidir. Bu yaklasim, ilgilenilen objenin
her tarafina esit olasilikla 6rneklenme sansini verir. Kesit alma yonii ise tarafsizligi
etkilememekle birlikte, gergek degeri bulmada onemli bir faktérdir (190). Bu
sebepten dolay1 ilgilenilen objenin belli bir yonde kesitleri alinarak, daima ayni
tarafa bakan yiizeylerinde hacim hesab1 yapilmalidir. Cavalieri yontemi ile tarafsiz

bir hacim hesab1 elde edebilmek igin yap1 boyunca elde edilen dilim ya da kesitlerin
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kesit yiizey alanlarinin toplamu, kesitlerin arasindaki mesafe ile yani kesit kalinlig: ile

carpilir. Bu islem asagidaki formiil ile ifade edilir (189):
hesaplama Iv= rx(al+a2+ ...an)cm3

Formiilde, (al+a2+ ........ +an) kesit alanlarini cm? olarak, (t) ise n sayidaki

ardisik kesitlerin kesit kalinlig1 ortalamasini cm olarak gostermektedir.

Baz1 otomatik aletler veya bilgisayar programlari kullanilarak kesit ylizey
alaniin hesaplanmas1 miimkiindiir. Bu sekilde yapilan hesaplamalara planimetrik
teknikler adi verilmektedir (191, 192). Diger yandan seffaf bir asetat iizerinde belli
araliklarla yerlestirilmis noktalardan olusan bir noktali alan 6l¢tim cetveli, kesitlerin
ylizey alanlarinin hesaplanmasinda kullanilabilir (190, 193, 194, 195). Bu amag i¢in
kullanilan, noktali alan Ol¢im cetveli diizenli olarak siralanmis (+) seklindeki
isaretlerden olusur ve iki ¢izginin kesigsmesi ile elde edilen sifir boyutlu noktayi
tanimlamak icin kullanilir. Dolayisiyla, noktali alan 6l¢tim cetvelinde her iki ¢izginin
kesistigi kose, nokta olarak tanimlanan yerdir. Bu noktalar esit araliklarla dizilidir ve
her biri belli bir Alana karsilik gelmektedir. Noktali alan 6lgiim cetveli, BT ya da
MR goriintiisii lizerine rasgele olarak atilir ve ilgilenilen yapimin kesit goriintiisii ile
kesisen noktalar sayilir. Elde edilen nokta sayisi, her bir noktanin temsil ettigi alan ve
kesit kalinligi asagidaki formiilde yerlerine konularak ilgilenilen yapinin hacmi
hesaplanir (189):

hesaplama2v=txa/p x (P 1 +P2+ ........ +PN) cm®

Formiilde, (P1, P2 ..... PN) her bir kesitte sayilan nokta miktarini, (a/p) ise
her bir noktanin gergekte temsil ettigi alanm1 gostermektedir. Hesaplama 2V’deki 2,
kesit alma ve nokta saymm olarak iki asamali bir siireci belirtmekte ve hacmi
hesaplamaktadir (189).

Cavalieri prensibi ile birbirine paralel ardigik kesitleri alinabilen her objenin
hacminin hesaplanmasinda kullanilabilecegi gibi, aralarinda bilinen bir mesafe
bulunan, birbirine paralel goriintiileri alinabilen radyolojik tetkikler igin de
uygulamak miimkiindiir. Ayni1 sekilde Cavalieri Prensibi, MR ya da BT goriintiileri
tizerinde smurlar1 yeterli kesinlikte ayirt edilebilen sert, yamusak doku ve yapilarin

siirladigi bosluklarin tamami igin de rahatlikla uygulanabilir (189).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Protetik
Dis Tedavisi Anabilim Dalinda yapilmistir. Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dali
Klinigine dis sikma ve gicirdatma sikayetleri ile basvuran hastalar ¢alisma
kapsaminda degerlendirilmistir. Calisma &ncesi Siileyman Demirel Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulundan 03.10.2012 tarih ve 100 sayili klinik arastirmalar etik

kurul karar1 ile calisma onay1 alinmustir.

3.1. Bireylerin Sec¢imi

Bruksizmin klinik tanist i¢in Rompre ve arkadaslari ile Thorpy’nin 6nerdigi
sec¢im kriterleri kullanilmistir (9, 196).

Bunlar:

1. Hastada en az 6 ay ve haftada 3 geceden fazla olmak iizere dis sitkma ve

gicirdatma sesi sikayetinin bulunmasi ve aile iiyeleri tarafindan bunun dogrulanmasi

2. Sabahlar1 uyandiginda hastanin ¢igneme kaslarinda rahatsizlik, yorgunluk

veya sertlik hissi olmasi (Siklikla temporal kas bolgesinde bag agrisi)

3. Cenenin normal ya da eksentrik pozisyondaki hareketlerine uygun dis

asinmasi
4. Istemli kontraksiyonda masseter kas1 hipertrofisinin olmas1

Ayrica caligmaya hareketli protez kullanan, okluzyon problemleri olan, 2
veya daha fazla molar dig eksikligi olan, alkol ya da uyusturucu aligkanlig1 olan,
norolojik veya psikolojik hastaliklar1 bulunan, uyku ya da motor davranisi etkileyen
ila¢ kullanan hastalar, yaslart 20’den kiig¢iik ve 40’dan biiyiik hastalar ve bilinen

sistemik bir rahatsizlig1 olan hastalar dahil edilmemistir.
3.1.1. Anamnez ve Klinik Muayene

Calismada Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dalina dis sitkma ve gicirdatma
sikayeti ile bagvuran yaslart 20 ila 40 aras1 degisen 20 hasta degerlendirilmistir.

Hastalar Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan
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onaylanmig bir onam formu imzalamiglardir. Daha sonra yapilan klinik muayenede

hastalara asagidaki sorular yoneltilmis ve alinan cevaplar kaydedilmistir:

1. Cene kaslarinizda herhangi bir rahatsizlik, yorgunluk veya agr1 hissediyor

musunuz?

2. Diglerinizde sicak ve soguk uyaranlara karst herhangi bir hassasiyet

hissediyor musunuz?

Hastalara yapilan stabilizasyon splinti tedavisinden sonra tekrar ayni sorular
yoneltilmis ve hasta sikayetlerinde herhangi bir azalma olup olmadigi

degerlendirilmeye ¢alisiimistir.

Yapilan  degerlendirmede  uyku  laboratuvarinda  polisomnografik
degerlendirme sonucu uyku bruksizmi teshisi konmamis 2 hasta ve splintlerini
diizenli olarak kullanmamis 2 hasta ¢aligma kapsamindan ¢ikarilmis ve ¢aligma 16

hasta (8 erkek, 8 kadin) ilizerinden ytiriitilmiistiir.
3.1.2. Polisomnografik Degerlendirme

Klinik olarak bruksizm teshisi konulmus 20 hasta Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali uyku laboratuarinda
kesin tanmi i¢in yatirilmistir. Hastalarin ilk gece uyku laboratuvarina adaptasyonlari
saglanmig ve kesin kayitlar ikinci gece alinmistir (9). Kayitlar uyku laboratuvarinda
rutin olarak kullanilan bir polisomnografi cihazi (44-channel, Compumedics E series,

Australia) ile karanlik ve 1s1 kontrollii bir odada alinmistir (Resim 1).
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Resim 1. Polisomnografi cihazi

Uyku kayitlar1 her gece 22.00°da baslamig ve sabah 07.00’da sonlandirilmistir
(Resim 2).

Resim 2. Polisomnografik kayit
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Bu degerlendirmede (C4-Al) ve (C3-A2) elektroensefalografi (EEG), sag ve
sol elektrookiilografi (EOG), elektrokardiografi (EKG), submental (uyku asamalarini
skorlamak i¢in), sag veya sol masseter ve temporal elektromiyografi (EMG) kayitlart
ile birlikte goriintii ve ses kaydi gece boyunca yapilmistir. Daha sonra yapilan
skorlamada toplam uyku stiresi, uyku etkinligi, uyku evreleri ve bruksizm aktiviteleri

hesaplanmustir (Resim 3).
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Resim 3. Polisomnografik kayit sonucu elde edilen veriler
3.1.3. Bruksizm Aktivitesinin Skorlanmasi
Uyku laboratuvarina yatirilmis hastalarin polisomnografik kayitlari; Lavigne
ve arkadaglarinin 1996 yilinda 6nerdikleri bruksizm teshis kriterlerine uygun olacak

sekilde skorlanmistir (2). Bu skorlamada bruksizm episodlar1 3 sekilde

siniflandirilmistir. Bunlar;
1. Fazik episod; 0,25-2 sn siiren en az 3 tane EMG burstu
2. Tonik episod; 2 sn’den daha fazla siiren bir EMG burstu

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

Karnsik Aktivite

Sekil 2. Bruksizm episodlarinin tipleri

Yapilan bu skorlama sonucunda uykunun her bir evresi i¢in; bruksizm
episodlarinin sayisi, tipi ve her bir bruksizm episodundaki burstlerin sayisi
hesaplanmistir. Bu hesaplama sonucunda kesin tani Lavigne ve arkadaslarinin

onerdigi kriterlere bagh kalinarak konulmustur. Bu kriterler sunlardir:

a. Uykunun her bir saati i¢in 4’den fazla uyku bruksizm episodu veya
b. Uykunun her bir saati i¢in 25°den fazla EMG burstleri veya
Cc. En az iki uyku bruksizm episodu ile birlikte dis gicirdatma seslerinin

varligidir (2).
3.2. Manyetik Rezonans (MRI) Goriintiilerinin Alinmasi

Uyku laboratuvarinda polisomnografik kayitlar1 alinarak bruksizm tanisi
konmus 18 hastadan (8 erkek, 10 kadin), stabilizasyon splint tedavisine baglamadan
once Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dalinda
bulunan MRI cihaz1 (1,5 Tesla, Siemens Magnetom Avanto, Germany) ile MRI
goriintiileri alinmistir (Resim 4). Polisomnografik degerlendirme sonucu uyku

bruksizmi teshisi konmamig 2 hasta ¢alismadan ¢ikarilmustir.
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Resim 4. MRI Cihaz1

Cekimler hastalar sabah uyandiktan sonraki ilk 1 saat i¢inde, hastalar yemek
yemeden yapilmistir. Cekimler esnasinda hastalara dislerini sikmamalari, ¢enelerini

rahat bir sekilde, dis temas1 olmadan serbest birakmalar1 sdylenmistir (Resim 5).

Resim 5. Hastalardan MRI goriintiilerinin alinmasi
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Daha sonra tedavi i¢in 4 ay siireyle stabilizasyon splinti kullandirilan
hastalarn 4 ay sonunda tekrar, aynmi yontemler kullanilarak MRI goriintiileri

alimustir.
3.3. Stabilizasyon Splintlerinin Hazirlanmasi
3.3.1. Stabilizasyon Splintlerinin Yapim Asamalari

Bruksizm tanis1 konmus olan hastalarin irreversbl hidrokolloid 6l¢ti maddesi

(Tulip, Cavex. Holland) ile iist ve alt ¢enelerinin 6lgiileri alinmistir (Resim 6).

Resim 6. Hastalardan irreversbl hidrokolloid 61¢ii maddesiyle alinan 6lgiiler
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Sert al¢idan elde edilen modeller bir face-bow (Universal Transfer Bow
System, Ivoclar. Switzerland) yardimiyla yari ayarlanabilir artikiilatére (Vivadent
Staratos 300, Ivoclar. Switzerland) aktarilmustir. Artikiilator iizerinde dikey boyut
premolarlar bolgesinde 2 mm olacak sekilde artirilmistir. Daha sonra stabilizasyon
splintleri, tiim dislerin insizal ve okliizal yiizeylerini kaplayan U plak formunda ve
kaninler bolgesinde rampalari olacak sekilde otopolimerizan seffaf akrilden

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

Resim 7. Stabilizasyon splinti

Tim anterior ve posterior dis temaslarinin esit ve es zamanli olmasi i¢in
stabilizasyon splinti agizda uyumlanmustir. Alt kaninlerin protruziv ve laterotriiziv
hareketleri sirasinda iist ¢enede bulunan splintin, kanin rampalar iizerinde diiz ve
devamli bir geg¢is saglamasi igin splint {izerinde uyumlamalar yapilmigtir. Bu
uyumlama esnasinda hastanin agzina splint yerlestirildikten sonra hastaya mavi bir

artikiilasyon kagidi yerlestirilmistir. Daha sonra hastanin ceneleri sentrik iliski
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konumunda kapatmasi saglanmis ve hastaya sag lateral, sol lateral ve protriizyon
hareketleri yaptirilmistir. Daha sonra hastanin agzina kirmizi artikiilasyon kagidi
yerlestirilerek sentrik iliski kontaktlar1 belirlenmistir. Boyanan kirmizi kontaktlara
dokunmadan gezinme hareketini engelleyen mavi kontaktlar asindirilmistir. Bu
sayede kanin rampasi1 bolgesinde, alt kaninlerin laterotriiziv ve protriiziv hareketler
sirasindaki  kontaklarmmi  gosteren ¢izgilerin diiz ve devamlilhik gdstermesi
saglanmigtir. Daha sonra alt santral ve lateral keserlerdeki eksentrik temaslar da
kaldirilarak protruziv rehberligin, mandibular santral ve lateral disler iizerinde
olusmamasina dikkat edilmistir. Stabilizasyon splintinin agizda uyumlamalari
tamamlandiktan sonra splintin tesviye ve polisaji yapilarak splint hastaya teslim

edilmistir (Resim 8).

Resim 8. Stabilizasyon Splintinin hasta agzinda goriintiisii

3.3.2. Stabilizasyon Splintlerinin Hastalara Kullandirilmasi

Uyku laboratuvarinda uyku bruksizmi tanisi konmus 18 hastaya, hazirlanan
stabilizasyon splintleri MRI goriintiilerinin alindig1 giin teslim edilmis ve hastalara
splintlerini nasil kullanacaklar1 ve temizligi hakkinda bilgi verilmistir. Hastalardan
her gece en az 8 saat olmak iizere 4 ay boyunca splintlerini kullanmalar1 istenmistir.
Son olarak hastalara splintin kirilmasi, kaybolmasi gibi olusabilecek anormal

durumlarda vakit kaybetmeden klinige basvurmalar1 gerektigi bilgisi verilmistir.
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Tedavi siiresince hastalar herhangi bir analjezik veya kas gevsetici ilag
kullanmamuslardir. Splintlerini diizenli olarak kullanmadiklar1 tespit edilen 2 hasta

calismadan ¢ikarilmis ve ¢calisma 16 hasta iizerinden yiirtitiilmiistiir.

3.4. Manyetik Rezonans Goriintilleri Uzerinde  Volumetrik

Degerlendirme

Bruksizm tanis1 konmus hastalardan tedavi 6ncesi ve sonrasinda alinan MRI
goriintiileri iizerinde masseter kasinin degerlendirmesini yapmak amaciyla birtakim
voliimetrik Olglimler yapilmistir. Bu amagla MRI goriintiileri {izerinde stereolojide

hacim hesaplama yontemlerinden biri olan Cavalieri prensibi uygulanmistir.

Cavalieri Prensibi kullanilarak yapilan bu 6lgiimler bir noktali alan 6l¢tim
cetveli yardimiyla yapilabilecegi gibi planimetrik teknikler kullanilarak bilgisayar
programlar1 yardimiyla da yapilabilmektedir. Bunlarin igerisinde en yaygin olarak
kullanilan programlar, ImageJ ve DicomWorks gibi programlardir. Bu programlar
yardimiyla dogru bir sekilde hacim hesabi yapilabildigi yine literatiirde
bildirilmektedir (197, 198). Yapilan ¢alismada hacim 6l¢iim islemleri i¢in stereolojik

calismalara uygun olan ImageJ programi kullanilmigtir (Resim 9).
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Resim 9. MRI goriintiilerinin analizi

Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Saglik Enstitiileri tarafindan {icretsiz
olarak dagitilan ImageJ programi {icretsiz olarak internetten temin edilmistir. ImageJ
programi bilgisayarin isletim sistemi goéz Oniine alinarak uygun sekilde kurulmus,
MRI Goriintii serilerini igeren klasorler lizere ImageJ programinda “siiriikle birak”
yontemi ile agilmistir. Program yardimiyla sag ve sol masseter kaslari izole edilmistir

(Resim 10).
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Resim 10. Izole edilmis sag masseter kasi

Programdan elde edilen milimetrekare cinsinden kesit yiizey alanlar1 Excel

dosyasina aktarilarak kaydedilip, muhafaza edilmistir (Resim 11).
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Resim 11. Kesit yiizey alanlari

Excel’de hazirlanmis sablonlar kullanilarak kesit yiizey alanlarinin toplami ile
kesit kalinliklar1 ¢arpilmak suretiyle toplam kas hacmi Cavalieri yontemine gore

hesaplanmistir (Resim 12).
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Resim 12. Kas yiizey alanlarinin hacim hesaplamasi
Islemi asagidaki formiil ile ifade edilebilir:

Vref =>a .t

(Vref, ilgilendigimiz yapimnin toplam hacmini; >a, tiim Kesitlerdeki yapinin
izdiislimlerinin toplam yiizey alanini; t ise ortalama kesit veya dilim kalinligim

belirtir.)

Sag ve sol masseter kaslariin hacim hesaplamalarinin hata katsayis1 (HK)

asagidaki formiil kullanilarak hesaplanmustir.

II.J.l':

n—1

CE = (i,qf)_ x[%(siﬂi’—x};mﬂm +§Afﬂm)]

Formiilde i=1, 2 ..., m kesit numarasini, A planimetre yontemi ile hesaplanan

iz diisiim alanin1 belirtmektedir. Diger rakamlar sabit degerlerdir.
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Cavalieri prensibi kullanilarak yapilan masseter kasmin hacim degerinin
hesaplanmasi 16 hastanin herbiri i¢in splint tedavisinden 6nce ve tedavisinden sonra

alman MRI goriintiileri tizerinde yapilmistir.
3.5. Istatiksel Degerlendirme

Bu tez calismasinin istatiksel analizleri SPSS 18 (SPSS Software Inc.,
Chicago, IL, USA) bilgisayar paket programi yardimiyla yapilmistir. Elde edilen
polisomnografik bulgular SPSS programi yardimiyla analiz edilmistir. Hastalardan
alman MRI goriintiileri {izerindeki masseter kasinin hacminin degerlendirilmesi ise
bagimli 6rneklem t testi ve Orneklem t testleri yardimiyla yapilmustir. Istatiksel

analizlerde p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim
Dali1 Uyku Laboratuarinda yatirilip polisomnografi ile uyku bruksizmi kesin tanisi
konmus yaslar1 20 ila 37 arasinda degisen; 8 erkek (ort: 26,3) ve 8 kadin (ort: 23,2),
toplam 16 hastanin (ort: 24,8); okluzal splint tedavisi 6ncesi ve sonrasinda alinan
MRI goriintiileri; splintin  masseter kasina olan etkisini incelemek {izere

degerlendirilmistir. Elde edilen bulgular 3 ana baslik altinda toplanmagtir.
4.1. Polisomnografi ile Ilgili Bulgular

16 uyku bruksizm hastasinin polisomnografi kayitlar1 incelendiginde
hastalarda toplam uyku siiresinin ortalama 365 dakika oldugu tespit edilmistir. Erkek
hastalar i¢in toplam uyku siiresi ortalama 362,8 dakika, kadin hastalar i¢in toplam
uyku siiresi ortalama 368,2 dakikadir. Hastalarin uyku etkinlikleri ise ortalama
%88,2°dir (Tablo 1 ve 2).

Tablo 1. Hastalarin ortalama uyku degiskenleri

Uyku degiskenleri
Toplam uyku siiresi (sa:dk) 06:05+1:19
Uyku etkinligi (%) 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+ 64
(Apne + Hipopne) / saat 0,6 +0,5
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Tablo 2. Hastalarin uyku degiskenleri

Toplam

Hasta Cinsiyet  Yas uyku Uyku Evre Evre Evre REM

No siiresi ~ etkinligi 1% 2% 3% %
(dk)

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 2350 19,20
7 Erkek 22,00 244,50 87,30 530 47,90 39,50 7,40
8 Erkek 20,00 337,50 79,90 150 66,40 15,70 16,40
9 Kadm 21,00 171,00 91,00 11,10 48,20 40,60 ,0
10 Kadin 22,00 289,00 77,10 14,00 64,70 10,00 11,20
11 Kadmn 29,00 450,00 95,60 16,00 50,70 22,60 10,80
12 Kadin 23,00 424,50 89,10 240 66,10 21,90 9,70
13 Kadmn 23,00 350,00 76,30 4,00 6530 20,00 10,70
14 Kadin 23,00 480,00 95,30 6,10 57,80 17,90 18,10
15 Kadmn 22,00 391,50 90,50 2,40 47,30 25,20 25,20
16 Kadin 23,00 390,00 89,90 ,30 59,20 25,00 15,50

Hastalarin uyku evreleri incelendiginde ise en fazla %59,4 oranla evre 2’nin

goriildiigii bulunmustur (Sekil 2). Bu oran erkek hastalarda evre 2 i¢in %61, kadin

hastalarda ise evre 2 igin %57 olarak tespit edilmistir.

= REM

mEVRE 1
= EVRE 2
mEVRE 3

Sekil 3. Uyku evreleri dagilimi
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16 hastanin bruksizm aktiviteleri incelendiginde ise gece boyu ortalama
episod sayis1 48,9; burst sayisi ise 110,2 olarak bulunmustur. Uyku siiresince her bir

saat i¢in bu ortalama episod sayisi i¢in 8,5 burst sayisi i¢in 20,5°tir (Tablo 3 ve 4).

Tablo 3. Hastalarin ortalama bruksizm degiskenleri

Bruksizm degiskenleri

Episod sayis1 / gece 48,9+ 19,9
Episod sayis1 / saat 8,5+4,2
Burst sayis1 / gece 110,2 £ 63,2
Burst sayis1 / saat 20,5 £ 18,1
% Toplam fazik 19,8 £ 11,0
% Toplam tonik 67,9+ 15,8
% Toplam karisik 12,2 +8,3

Tablo 4. Hastalarin bruksizm degiskenleri

Toplam Toplam

Hasta Cinsiyet episod  burst Episod Burst %F_az_ik %T_or_1ik %K{:ll‘_lslk
No sayisi/saat sayisi/saat aktivite aktivite aktivite
sayist  sayisl

1 Erkek 23,00 45,00 4,50 8,79 17,39 7391 8,70
2 Erkek 26,00 46,00 4,02 7,11 1154 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 Kadin 55,00 229,00 19,30 80,35 40,00 49,09 10,91
10 Kadin 55,00 110,00 11,42 22,84 20,00 67,27 12,73
11 Kadin 46,00 63,00 6,13 8,40 8,70 84,78 6,52
12 Kadin 49,00 76,00 6,93 10,74 20,41 75,51 4,08
13 Kadin 43,00 59,00 7,37 10,11 11,63 83,72 4,65
14 Kadin 38,00 60,00 4,75 7,50 13,16 86,84 0,00
15 Kadin 27,00 44,00 4,14 6,74 11,11 85,19 3,70
16 Kadin 88,00 188,00 13,54 28,92 12,50 69,32 18,18

Hastalarin bruksizm aktiviteleri incelendiginde ise en fazla tonik (%67,9) ve
fazik (%19,8) aktivite gosterdikleri tespit edilmistir (Sekil 3). Bu aktiviteler en fazla
%63 ile evre 2’de goriilmiistiir (Sekil 4).
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12%

B Fazik
B Tonik
B Karisik

68%

Sekil 4. Bruksizm kas aktivitesinin dagilimi

8%

HEvrel
B Evre 2
I Evre 3
B REM

63%

Sekil 5. Bruksizm kas aktivitesinin uyku evrelerine gore dagilimi

Erkek hastalarda bruksizm aktivitesi ise gece boyu ortalama episod sayisi
47,6 iken kadin hastalarda 50,1 olarak tespit edilmistir. Hastalarin uyku siiresince her
bir saat i¢in episod sayilart erkek hastalar i¢in ortalama 7,8 olarak gergeklesirken

kadin hastalar i¢in 9,2 olarak gergeklesmistir (Tablo 5 ve 6).
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Tablo 5. Erkek hastalarin bruksizm degiskenleri

Bruksizm degiskenleri

Episod sayis1 / gece 47,6 £22,9
Episod sayis1 / saat 7,8+3,2
Burst sayis1 / gece 116,8 £ 61,5
Burst sayisi / saat 19,1 £ 8,6

Tablo 6. Kadin hastalarin bruksizm degiskenleri

Bruksizm degiskenleri

Episod sayis1 / gece 50,1+ 17,9
Episod sayis1 / saat 92452
Burst sayis1 / gece 103,6 + 68,4
Burst sayisi / saat 22,0+249

4.2. MRI Gériintiileri ile Tlgili Bulgular

Uyku laboratuarinda polisomnografi ile uyku bruksizmi teshisi konulmus 16
hastadan alinan MRI goriintiileri iizerinde masseter kast sag ve sol olmak iizere
degerlendirilmistir. Cavalieri yontemi uygulanarak kasin hacmi, tedavi Oncesi ve

sonras1 olmak iizere Ol¢lilmiistiir. Bulunan sonuglar tablo 7’de goriilebilir.

Tablo 7. Hastalarin Masseter Kasi hacim 6lgiimleri (cm®)

Sag Sol Sag Sol
Hasta No  Cinsiyet Yas masseter masseter masseter masseter

1. MRI 1.MRI 2.MRI 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 Kadin 21,00 30,31 26,05 29,11 26,77
10 Kadin 22,00 13,19 17,02 14,41 15,45
11 Kadin 29,00 22,70 24,00 23,68 24,88
12 Kadin 23,00 14,58 16,00 14,69 15,82
13 Kadin 23,00 43,81 43,61 48,06 46,20
14 Kadin 23,00 26,73 26,34 24,27 24,77
15 Kadin 22,00 20,58 19,69 19,93 18,50
16 Kadin 23,00 15,31 17,79 17,05 18,82
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Bu 16 hastanin tedavi Oncesi ve sonrasi degiskenleri istatiksel olarak
degerlendirilmistir. Verilerin normal dagilima uygun oldugu bulunmustur ve bagimh
orneklem t testi (paired samples t testi) ile sag ve sol kaslarin hacmi arasindaki
farklilik arastirtlmistir (%5 anlamlilik seviyesinde yorumlamustir). Analizler SPSS
18.0 paket programi ile gerceklestirilmistir (Tablo 8 ve 9). Yapilan bu
degerlendirmeye goére % 5 anlamlilik seviyesinde sag ve sol masseter kasinda

oncesinde ve sonrasinda anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p=0,203 ve p=0.472).

Tablo 8. Bagimli 6rneklem T testi sonuglari

Bagimh o6rneklem t testi

Art. Ort.
Ortalama N Standart Sapma  Standart
Hatasi
Oncesi Sag M. masseter 22,420200 16 6,6112101 1,6528025
Sonrast Sag M. masseter 22,024819 16 6,5107127 1,6276782
Oncesi Sol M. masseter  22,654294 16 5,5881750 1,3970438
Sonrasi Sol M. masseter 22,472381 16 5,8066885 1,4516721

Ornek1

Ornek 2

Tablo 9. Masseter kasi hacim degerlendirmesinin bagimli érneklem t testi sonuglari

Bagimh Orneklem T Testi

Bagimli Farkliliklar

Art. Ort. 95% Fark Giiven
Standart Aralig T df
Hatas1 Alt Ust

Standart
Sapma

Sig.

Ortalama (2-tailed)

Sag masseter kas
oncesi-Sag

Ornek 1 13953813 1,1873479 2968370 -,2373118 1,0280743 1,332 15 ,203
masseter kas
sonrasi
Sol masseter kas
Omek2  Oncesi-Sol 1819125 9856321 2464080 -,3432938 ,7071188 738 15 472

masseter kas
sonrasi

Daha sonra sag ve sol kaslarin cinsiyete gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik gosterip gostermedigi, sag ve sol kaslarin Oncesindeki ve sonrasindaki
degerleri arasindaki fark alinarak bagimsiz Orneklem t testi ile uygulanarak
arasgtirilmistir (Tablo 10 ve 11). Buna gore, sag ve sol masseter kasinin hacim

degisiminde cinsiyete gore farklilik gézlenmemistir (p=0,53 ve p=0,721).
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Tablo 10. Cinsiyet farkinin 6rneklem t testi sonuglari

Orneklem T testi
Cinsiyet N Ortalama Standart Art. Ort.Standart

Sapma Hatasi1

Sag ) erkek 8 ,5903 1,24755 ,44108

Masseter Ol¢iim 1

Kasi kadin 8 ,2005 1,17378 41500

Sol ) erkek 8 ,0895 ,90426 ,31970

Masseter Olgiim 1

Kasi kadin 8 2743 1,11558 ,39442

Tablo 11. Masseter kasi hacim degisiminin cinsiyet farkina goére degisiminin

orneklem t tesi sonuglari

Bagimsiz Orneklem t Testi

Varyanslarin
esitligi icin Esit Ortalamalar igin t Testi
Levene testi
Sig Standart 95% Fark Giiven
: Araligi
Fosig toodf (2 O™ T £
tailed) Farki Alt Ust

. . 361 558 644 14 ,530 ,38981 60562 -,90910 1,68873
Sag Esit
Masseter  varyanslar

Kasi Fark  farzedildi ,644 13,948 530 ,38981 ,60562 -,90965 1,68918

892 361 - 14 721 -18480 50772 -1,27374 ,90414
Sol .
Masset Esit ,364
f(sse € varyanslar 13,425 722 -18480 50772 -1,27814 ,90854
F ail farzedilmedi -
arki ,364

4.3. Klinik Degerlendirme ile Tlgili Bulgular

16 bruksizm hastasinin klinik bulgular1 degerlendirilerek, hastalarin ¢ene
kaslarinda herhangi bir rahatsizlik, yorgunluk veya agri duyup duymadiklar
belirlenmeye ¢alisilmistir. Hastalarin sadece bir tanesi stabilizasyon splinti kullanimi
sonucu ¢ene kaslarinda duydugu yorgunluk ve agrinin gegmedigini belirtmis fakat
kalan biitiin hastalar ¢ene kaslarinda rahatlama hissettiklerini ifade etmislerdir.
Ayrica hastalarin 8 tanesi tedaviden dnce duyduklar1 dis hassasiyetinde bir azalma
oldugunu ifade etmislerdir. Diger 8 hasta ise dis hassasiyetlerinde herhangi bir

degisme olmadigini belirtmislerdir.
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5. TARTISMA

Uyku laboratuvarinda polisomnografi ile uyku bruksizmi teshisi konulan 16
hastanin tedavilerinin degerlendirildigi ¢alismamizda stabilizasyon splintinin
etkinligi belirlenmeye calisiimistir. Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dalina dis sikma ve gicirdatma sikayeti ile
basvuran hastalar arasindan sec¢ilen 8 erkek ve 8 kadin hasta {izerinde yapilan bu
calismada yer alan bireylerin tiimiinden bir onam formu doldurmalar: istenmistir.

Hastalarin tiimii birincil bruksizm hastalarindan olusmaktadir.

Insan viicudunun total kiitlesinin yaklasik % 50’si iskelet kaslarindan
olusmaktadir. Iskelet kas1 karmasik ve yiiksek diizeyde 6zellesmis bir yapidir (199).
Iskelet kaslar1 kollojenaz bag doku araciligiyla bir arada tutunan gok sayida liften
olusmaktadir. Kas lifleri uzun, ¢ok sayida ¢ekirdekli silindirik hiicrelerdir (199). Bir
kas icindeki liflerin biiyiikliigii ve sayisi1 kisiden kisiye degisiklik gostermektedir.
Fizyolojik kas lifi hipertrofisi egzersizle ve agir islerde ¢alisma sonucunda ortaya
cikar (199, 200, 201). Intermitten egzersizlerde kasin hem kasilma hizini, hem de
dayanikliligini artirici yonde lif biiyiikliigii, oran1 ve enzim igeriginde degisiklikler
gozikkmektedir. Bu artis egzersizin siiresi ve tekrarina gore asir1 boyutlara varabilir
(199, 200, 201). iskelet kas1 cok yiiksek adaptasyon yetenegine sahip bir dokudur.
Fonksiyonel gereksinimlerde degisiklik oldugunda hipertrofi veya atrofi gostererek,
enzim aktivitesi ve enerji metabolizmasinda degisiklik yaparak hemen bir cevap
verir. Buna en 1y1 ornek egzersizin yol actig1 uzun siireli degisikliklerdir. Boyle bir
durumda lif tipi oraninda, lif biiyilikliigiinde ve oksidatif kapasitede degisiklikler
goriiliir. Bu degisiklik birkag haftalik orta agirliktaki egzersizlerde bile goriiliir ve
egzersiz programi sonlandirilinca hizla normale doner (199, 200, 201). Bruksizmli
hastalarda goriilen ¢igneme kas aktivitesi sonucunda masseter kasinin liflerinde
degisiklikler goriilmektedir. Kasta olusan hipertrofi kas liflerinin oram1 ve
biiylikliigiiniin bir sonucudur. Tedavide kullanilan splintler sonucunda bu kas
aktivitesinin durmasi ve kasin normale donmesi beklenmektedir. Kas lifi sayisinda
degisiklik olmaksizin lif boyutunun kii¢iilmesi olarak tanimlanan kas atrofisi; kassal
inaktivite, yaslilik, aglik gibi fizyolojik kosullar sonucunda goériilebilir (202). Kas

atrofisine yol acan fizyolojik kosullardaki temel etken kassal inaktivite ve kassal
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uyarim eksikligidir (202). Kassal aktivitenin azalmasi sonucunda kas hiicrelerinde
protein yikimi hizlanir (203). Kas hiicrelerindeki bu yikimdan ubiquitin proteasome
sistemi sorumludur (204). Bu yikim sonucunda kas lifi boyutunda 6nemli kiigiilmeler
meydana gelir, kas kitlesinde ve hacminde azalma gorilir (202). Bruksizmli
bireylerde goriilen artmis kas aktivitesi sonucunda hipertrofik hale gelen masseter
kasinin, kas aktivitesinin azalmasiyla atrofiye wugramasi ve kii¢lilmesi

beklenmektedir.

Bu ¢aligmada manyetik rezonans goriintiileri lizerinde kasin hacmi olgiilerek
cigneme kas aktivitesinin degerlendirilmesi amaglanmistir. Bruksizmli bireylerde
tedavide kullanilan stabilizasyon splintinin etkinliginin degerlendirildigi bu ¢alisma
masseter kasin hacminin Cavalieri prensibi kullanilarak o6l¢iilmesi acisindan
literatiirde bir ilktir. Bu ¢aligmada kullanilan Cavalieri Prensibi ile kesinlik ifade
eden ve kisisel tarafliliktan uzak sayisal degerlere ulasilir (187, 188, 195).

Literatiirde bruksizmin teshisi i¢in anketler, klinik bulgular, taginabilir EMG
ve uyku laboratuarinda alinan PSG kayitlar1 gibi birgok yontem kullanilmaktadir (2,
119, 205, 206). Elektrofizyolojik kayit sistemleri bruksizm aktivitesini dlgmek i¢in
kullanilan en dogru yontemlerdir (2, 19). Tasnabilir kayit sistemleri ve laboratuar
kayit sistemleri sayesinde uyku bruksizmi aktivitesi tespit edilebilir. Polisomnografi
kayitlart maliyet, fazla ekipman gerektirmesi ve genis popiilasyondaki hasta gruplari
tizerinde kullaniminin zorlugu gibi dezavantajlari olmasina ragmen uyku bruksizmi
teshisinde standart olarak kabul edilmektedir (119). Polisomnografi kullanilarak
yapilan degerlendirme sonucu uyku bruksizmi teshisinin %94 kesinlik gosterdigi
bulunmustur (207). Bu ¢alismada uyku bruksizminin tespiti i¢in polisomnografi

kullantlmistir.

Bruksizmli hastalarda goriilen anormal kas kuvvetleri; dislerde asmmalara,
orofasiyal bolgede agrilara, Ozellikle masseter kasinda olmak {izere c¢igneme
kaslarinda hipertrofiye neden olur (208). Bruksizmli hastalarda goriilen hipertrofinin
daha yiiksek 1sirma kuvvetine neden olabilecegi diisiiniilmektedir (209). Literatiirde
bazi arastirmacilar bruksizmli hastalarda daha yiiksek 1sirma kuvveti goriilecegini
bildirirken, bazilar1 bruksizmli hastalarla saglikli hastalar arasinda 1sirma kuvvetinde

bir farklilik bulunmadigini belirtmektedirler (210). Bu konu halen tartismalidir.
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Gibbs ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 ¢alismada, bruksizmli hastalarda goriilen
isirma kuvvetleri saglikli bireylere gore 6 kat daha fazladir (211). Aymi sekilde
Waltimo ve arkadaglar1 da yaptiklar1 ¢alismada bruksizmli hastalarin normal
bireylere gore daha fazla isirma kuvvetine sahip oldugunu belirtmislerdir (212).
Diger yandan Calderon ve arkadaglari, bruksizm varligimin 1sirma kuvvetini
etkilemedigi sonucuna varmislardir (213). Bu ¢alismada da masseter kasi tizerinde
herhangi bir hacim degisikliginin bulunamamasi hastalarda 1sirma kuvvetlerinde

herhangi bir degisiklik goriilmeyecegi sonucunu akla getirmektedir.

Literatlirde okluzal splintlerin uyku bruksizmi {izerine etkisini inceleyen
bir¢cok ¢alisma bulunmaktadir. Fakat bu ¢alismalarin birgogu splintin uyku bruksizmi
tizerine etkisini ilk gece veya kisa donemde degerlendirmektedir. Splintin uyku
bruksizmi iizerine uzun donem etkisini degerlendiren ¢alisma sayisi oldukca sinirlidir
(214). Lobbezoo ve arkadaslar1 bruksizmi en etkin sekilde tedavi edebilmek igin tiglii
bir yaklasim onermektedirler (215). Bunlar okluzal splint, motivasyon ve medikal
tedavidir. Buna gore okluzal splint ve motivasyon uzun dénem tedavi i¢in uygunken,
medikal tedavi kisa siireli tedavi i¢in uygundur. Uyku bruksizminin tedavisinde

okluzal splintlerin kullanimi en yaygin kullanilan tedavi segenegidir (15, 215, 216).

Stabilizasyon splintlerinin uyku bruksizmi {izerindeki etkinligi oldukga
tartismalidir. Okeson 10 hasta lizerinde yaptigi calismada, hastalarmm 8’inde sert
okluzal splintlerin kullanimin kas aktivitesini azalttigini rapor etmistir (145). Ayni
sekilde Fuchs da splint kullaniminin ¢igneme kas aktivitesini azalttigini
dogrulamistir (217). Solberg ve arkadaslar1 8 bruksizm hastasinda splint kullaniminin
cigneme kas aktivitesine etkisini degerlendirmisler ve 12 gecelik degerlendirmede
splint kullanim1 sonucu bruksizm aktivitesinde istatiksel olarak anlamli bir azalma
saptamislardir. Fakat splint kullanilmadigi zamanlarda ise tedavi oncesi degerlere
geri dontildiginii gostermislerdir (78). Yapilan bu calismalar ortalama EMG
degerlerine dayanmaktadir. Fakat bu EMG degerlerindeki azalma splinte bagh
olmayabilir. Bruksizm tanisinda ¢igneme kas aktivitesinin sikligi, siiresi ve siddeti
onemlidir. Lavigne ve arkadaslarimin %94 kesinlik gosterdigini belirttikleri
calisgmanin 1s18inda uyku bruksizmli hastalarin polisomnografik tani Kriterleri
kullanilarak belirlenmesi yapilan ¢aligmalarda daha saglikli sonuglar alinmasini

saglayacaktir (2). Bu dogrultuda bruksizmin sikligi, siiresi ve siddetini degerlendiren
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oldukca az sayida calisma vardir. Sjoholm ve arkadaglar1 14 bruksizm hastasinda
stabilizasyon splinti kullaniminm1 2 aylik siirede degerlendirmislerdir. Polisomnografi
ile yapilan bu degerlendirmede ¢igneme kas aktivitesinin sayisi, siklig1 ve siddetinin
degismedigini rapor etmislerdir (218). Harada ve arkadaslari da 16 uyku bruksizmi
hastas1 lizerinde tasinabilir kayit sistemleri kullanarak yaptiklar1 galigmalarinda,
hastalar1 6 hafta boyunca bir¢ok gece degerlendirmislerdir. Bu ¢alismaya gore splint
kullaniminda kisa donemde uyku bruksizmi aktivitesi azalir, fakat 2, 4 ve 6 hafta
sonunda bruksizm aktivitesinin siiresi ve sikliginda istatiksel olarak anlamli bir
degisiklik goriilmemistir (216). Kydd ve Colin’in yaptiklar1 ¢alismada da splint
kullaniminin  bruksizm aktivitesini azaltmadigr bulunmustur (14). Ichiki ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bir diger calismada 10 bruksizm hastas1 iizerinde splint
kullaniminin etkinligini degerlendirmislerdir. Tasinabilir kayit sistemleri kullanilan
bu calismada hastalar 2 hafta siiresince degerlendirilmisler, splint kullanimin
masseter kas aktivitesinin sikligi ve siiresini, splint kullaniminda hemen sonra
azaltigimi gostermislerdir. Fakat bu etkinin c¢alisma siiresince devam etmedigini
belirtmislerdir (219). Literatiirde bulunan bu caligmalarin aksine Pierce ve Gale
taginabilir kayit sistemleri kullanarak yaptiklar1 caligmalarinda splint tedavisinin
bruksizmin sikligi ve siddetini 6nemli derecede azalttigini rapor etmislerdir (159).
Ayni sekilde Dube ve arkadaslari da polisomnografi kullanarak stabilizasyon
splintinin  etkinligini degerlendirdikleri c¢aligmalarinda splintin uyku bruksizmi
aktivitesini azalttigin1 belirlemislerdir (220). Hiyama ve arkadaslar1 da tasinabilir
kayit sistemleri kullanarak yaptiklar1 ¢alismalarinda, stabilizasyon splintinin
bruksizm aktivitesini ilk gece azalttigini rapor etmislerdir (221). Ayni sekilde Al-
Saad ve arkadaslarida splint kullanimin kisa siireli tedavide ¢igneme kas aktivitesini
azalttigin1  belirtmislerdir (222). Clark ve arkadaslar1 ise 25 hastayr iceren
caligsmalarinda, 10 giinliik splint tedavisinin EMG seviyesini azalttigin1 fakat tedavi

sonrasinda hastalarin %92’sinin ayni seviyeye dondiigiinii tespit etmislerdir (223).

Bruksizmli bireylerde ¢igneme kaslarinin aktivitesini degerlendirmede
kullanilan EMG o6zellikle kaslarin, sinirlerin ¢alismasini muayene etmede ve bu
bolgelere ait ayirict tanida kullanilan en etkili yontemlerdendir. Bu yontemde kaslara
elektrodlar yerlestirilerek yapilan hareketlerin aksiyon potansiyellerindeki degisimler

kagit tizerine kaydedilerek degerlendirilir. Cigneme sirasinda olusan biyoelektriksel
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aktivite, ilgili kaslarin fonksiyonel durumu hakkinda bilgi vermektedir. EMG’de,
kaslarin iizerine yerlestirilen elektrodla ilgili sinire ¢ok hafif bir elektriksel uyarim
verilip yapilan hareketlerin aksiyon potansiyellerindeki degisimler kayit
edilmektedir. Kaslarin EMG ile degerlendirilmesi; yiizeyel ve igne elektrodlar ile
yapilmaktadir. Bruksizmin EMG ile incelemesinde en ¢ok kullanilan kaslar masseter
ve anterior temporalis kaslaridir (224). Birgok arastirmaci bruksizmli bireylerde
meydana gelen kas aktivitelerindeki artislar1 EMG kullanarak degerlendirmeye
calismiglardir. Solberg ve arkadaslar1 bruksizmli bireylerde EMG aktivitelerini
Olgmiislerdir. Bu ¢alismaya gore splint kullanimindan sonra EMG aktivitesinde gece
boyu azalma tespit edilmistir. Ancak splint kullanimin birakilmasiyla ayn1 degerlere
geri doniis yasanmustir (78). Naeije ve Hansson yaptiklari caligmalarinda 26
bruksizm hastasinda ¢igneme kaslar1 iizerinde stabilizasyon splinti kullanimin
etkisini EMG kullanarak degerlendirmisler ve splintin 4-6 haftalik kisa siireli
kullammminda kas aktivitesinde bir azalma tespit etmislerdir (225). Yapilan bu
calismalara ragmen EMG giivenilirligini arastiran bir calismada; masseter kasi
lizerinde yapilan Ol¢limlerde %27,2 gibi oldukea yiiksek bir hata pay1 saptanmuistir.
Tekrarlanabilirligin zayiflig1, ¢cigneme kaslarinin EMG’sinin bruksizm hastalarinda
tan1 araci olarak siirli degere sahip oldugunu ortaya koymaktadir (226). Literatiirde
bruksizmli bireylerde goriilen kas aktivitesindeki artisin degerlendirilmesinde EMG
Olctimleri yaygin olarak kullanilmasina ragmen bu kisitlamalar yiiziinden tarafsiz ve

giivenilir veriler elde etmek oldukga giictiir.

Literatiirde yapilan bu ¢alismalarin tiimii hastalarin uyku esnasinda
kayitlarinin  alinmas1  ve ¢igneme kas aktivitesinin  degerlendirilmesine
dayanmaktadir. Fakat uyku bruksizmi hastalarindaki ¢igneme kas aktivitesi her gece
aymi oranda goriilmeyebilir. Ayrica bruksizmin etiyolojisinde stres ve kisiliklerin
onemli bir rolii oldugu disliniilmektedir (85). Yapilan genis populasyonlu bir
calismada fazla stresli yasamun uyku bruksizminde O©nemli rol oynadigi
savunulmustur (73). Ayrica Van Selms ve Lobbezoo’nun yaptigi arastirmada da
stresin bruksizmde 6nemli rolii oldugu belirtilmistir (90). Dolayisiyla giinliik yasanti
hastalarin ¢igneme kas aktivitelerini onemli Olgiide etkileyebilir. Ayrica gerek
taginabilir kayit sistemleri gerek uyku laboratuvarinda alinan polisomnografik

kayitlar hastalarin dogal uyku hallerini tam olarak yansitmamaktadir. Bu ¢aligmada
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yukarida belirtilen EMG ve polisomnografi kayitlarindaki kisitlamalarin 6niine
gecebilmek i¢in splint kullaniminin etkisini degerlendirmek amaciyla tekrar uyku
kayitlar1 almak yerine daha tekrarlanabilir ve somut olarak goérebilecegimiz masseter

kas hacimleri degerlendirilmistir.

Daha 6nce yapilan caligmalarda bruksizmli hastalarda kas tonusunun arttigi
gosterilmistir. Bu hastalarda dislere ve ekleme dagilan kas kuvvetleri dislerde
asinmalara, orofasiyal bolgelerde agrilara ve 6zellikle masseter kasinda olmak {izere
bilateral veya unilateral hipertrofiye neden olur (208). Kaslarin devamli ¢alismasi
sonucunda degisik belirti ve bulgular olugsmaktadir. En erken semptom genellikle
yorgunluktur. Yorgunluk olusmasa da zamanla hipertrofi olusmaktadir (227).
Addison ve arkadaslarinin yaptiklar1 derlemede kaslarda goriilen hareket kaybi ve

inaktivite sonucu intermuskiiler yag birikimi goriilebilecegini rapor etmislerdir. (228)

Stabilizasyon splinti kullaniminin masseter ve temporal kas aktivitesini
azalttigin1 ve kaslarin asimetrik aktivitesini diizeltti§ini gosteren bir ¢ok calisma
vardir (229, 230, 231). Stabilizasyon splinti kullaniminda kondil en stabil pozisyonda
ve disler es zamanli kontaktadir. Williams ve Lundquist bruksizmli hastalar tizerinde
yaptiklar1 ¢alismalarinda ¢igneme kaslar1 iizerindeki hiperaktivitenin azalmasi i¢in
tedavide kullanilan splintlerde anterior rehberlik saglanmasi gerektigini, posterior dis
kontaktlarinin elimine edilmesi gerektigini bildirmislerdir (231). Manns ve
arkadaslar1 da yaptiklari ¢galismada splintlerde olusturulan kanin rehberli okluzyonun
grup fonksiyonlu okluzyona gore kas aktivitesinin azaltilmasinda daha etkili
oldugunu ortaya koymuslardir (230). Bu bilgiler dogrultusunda bu ¢alismada da
kullanilan stabilizasyon splinti kanin rehberli olacak sekilde hazirlanmistir. Yapmus
oldugumuz c¢aligma sonucunda 4 aylik stabilizasyon splinti kullanimi1 sonucunda
masseter kasinin hacminde 16 hastanin 11’inde bir azalma tespit edilmesine ragmen
istatiksel olarak anlamli bir deger bulunamamustir. Dolayisiyla stablizasyon splintinin
masseter kas hipertrofisini azaltmadigi ve c¢igneme kas aktivitesi lizerinde bir

azalmaya neden olmadig1 diisiiniilmektedir.

Literatiirde yapilan ¢alismalarda yetiskinlerdeki uyku bruksizminde cinsiyet
farki olmadig1 gosterilmistir (10, 87). Bu calisgmada da benzer sekilde bruksizm

tanisinda herhangi bir cinsiyet farki gozlenmemistir. Ayrica hastalarin masseter kas
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hacminin degisimi cinsiyet farkina gére degerlendirilmis ancak anlamli bir istatiksel

fark bulunamamustir.

Hastalara yapilan klinik degerlendirmede, yapmis oldugumuz tedavi
sonucunda biri diginda biitiin hastalarin ¢ene kaslarinda duyduklari rahatsizlik,
yorgunluk veya agrida azalma duydugu tespit edilmistir. Hastalarin masseter kasinin
hacminin degismemesi dolayisiyla kas aktivitesinde istatiksel olarak anlamli bir
azalma olmamasina ragmen duyduklar1 agrilarin ve rahatsizliklarin azalmasi; splintin
kondilin durumunu, okluzal durumu ve kasin pozisyonunu degistirerek bir rahatlama
saglamasi, kisa donemde bruksizm kas aktivitesini azaltabilecegi, placebo etkisi ve
kaslarin molekiiler diizeydeki degisimleri gibi birgok etkenle aciklanmaya
calisilabilir. Dolayisiyla daha sonraki ¢aligmalarda daha genis hasta gruplarma ve
kaslarin  molekiiler diizeydeki degisimlerinin de incelenmesine ihtiyag

duyulmaktadir.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda, polisomnografi ile uyku bruksizmi tanis1 konmus 16 hastanin
tedavisinde kullanilan stabilizasyon splintinin masseter kasina olan etkisi Cavalieri
prensibi kullanilarak degerlendirilmistir. Tedavi Oncesi ve sonrast alinan MRI
goriintiileri iizerinde Olgiimler yapilarak masseter kasinda meydana gelen hacim

degisimleri yorumlanmistir. Bu analizlere gore;

1. Stabilizasyon splintinin 4 ay kullanimi sonucu hastalarin masseter kas

hacminde anlamli bir degisime neden olmadig1 belirlenmistir.

2. Stabilizasyon splinti kullanan hastalar masseter kas bolgelerinde rahatlama

hissetmislerdir.

3. Hastalarin stabilizasyon splinti kullandiklarinda, kas agri ve yorgunluk
sikayetlerinin azalmasina ragmen kas voliimiinde degisiklik olmamasi, kaslarin

molekiiler diizeydeki degisikliklerinin incelenmesini gerektirir.

4. Stabilizasyon splint uygulamasinin kaslar iizerine olan rahatlatici etki
mekanizmasinin tam olarak bilinmemesine ragmen kaslarin volumetrik degisimi

acisindan olumsuz etkisi yoktur.

Stabilizasyon splintinin disleri ve komsu dokular1 bruksizmin yikici
etkilerinden korudugu bilinmektedir. Ayrica geri doniisii miimkiin olabilen, invaziv
olmayan stabilizasyon splint tedavisinin kaslar iizerine olan rahatlatic1 etkisinden
dolay1 bruksizmli hastalarda kullandirilmasini 6nermekteyiz.  Splintin bruksizm
tizerine etkilerinin daha iyi anlasilabilmesi i¢in daha genis popiilasyonlu ¢alismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.
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OZET

Uyku Bruksizmine Sahip Hastalarda Stabilizasyon Splinti Kullamimin Masseter
Kasina Olan Etkisinin Volumetrik Degerlendirilmesi

Bu calismamizda uyku laboratuarinda uyku bruksizmi teshisi konmus 16
hastaya tedavi amagl yapilan stabilizasyon splintinin etkinliginin degerlendirilmesi
amaglanmistir. Hastalarin 4 aylik splint kullanimindan Once ve sonra masseter
kaslarinin MRI goriintiileri alinmistir. Alinan bu MRI goériintiileri {izerinde Cavalieri
prensibi yontemiyle kaslarin hacimleri 6l¢iilmiis ve splint kullanimindan 6ncesi ve
sonrasi istatiksel olarak karsilastirilmistir. Yapilan istatiksel analiz sonucu kaslarin
hacimlerinde istatiksel olarak anlamli bir degisime rastlanmamistir. 8 erkek ve 8
kadin hastadan olusan bu calisma sonucunda, masseter kas hacminin degisiminde
herhangi bir cinsiyet ayrimina da rastlanmamistir. Sonug¢ olarak stabilizasyon
splintinin masseter kas aktivitesi iizerine etkisini degerlendirmek i¢in daha genis
populasyonlu ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Cavalieri Prensibi, Manyetik Rezonans Goriintiileme,
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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