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OZET

Ahg1, S. (2011). Bruksizmin temporomandibular eklem rahatsizliklar1t bulgularina
etkisinin polisomnografik olarak incelenmesi. Yeditepe Universitesi Saglik Bilimleri

Enstitiisii, Protetik Dis Tedavisi AD. Doktora Tezi. Istanbul.

Calismamizin amact bruksizmin, TMR bulgu ve belirtileri {izerine etkisini
incelemektir. Ayrica anket sorular1 ve klinik muayene ile tespit edilen bruksizmi olan ve
olmayan bireylerin, polisomnografik inceleme ile giincel bruksizm aktivitesinin
degerlendirilmesi amaglanmistir. Calisma materyalini Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Uyku Bozukluklar1 Merkezi’ne cesitli sikayetlerle
bagvuran 29 bruksizmi olan ve 21 bruksizmi olmayan (kontrol grubu) toplam 50 birey
olusturmaktadir. Bruksizmin klinik incelemesinde dis asinmalari, dil ve yanakta goriilen
izler ve masseter kas hipertrofisi;, TMR bulgularinda ise deviyasyon, defleksiyon,
cigneme kas agrilari, eklem sesi ve eklem agrisi klinik muayene ile degerlendirilmistir.
Daha sonra tiim bireylerden bir gece boyunca polisomnografik kayit alinmis ve kayit
sonuclarina gore; bruksizm epizotlari, bruksizm burstleri, gicirdatma ile goriilen
bruksizm epizotlar1 ve uyku degiskenleri iki grup arasinda karsilastirilmistir.
Bruksizmin, bilateral temporal ve masseter kas agrisini arttirdigi ve bruksizmi olan
bireylerde goriilen kas agrisin kontrol grubundaki bireylerde goriilen kas agrisinin
oranla VAS’ a gore degerlendirildiginde yaklagik bes kat daha fazla oldugu
goriilmistiir. Bruksizmi olan bireylerde kontrol grubundaki bireylere oranla bes kat
daha fazla deviyasyon oldugu tespit edilmistir. TME sesi, TME agris1 ve defleksiyon
gibi bulgular bruksizm grubunda daha fazla goriilmesine ragmen, bu bulgular agisindan
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamigtir. Polisomnografik
degerlendirme sonucunda bruksizm oldugu klinik olarak belirlenen bireylerde bruksizm
aktivitesinin kontrol grubuna oranla ileri diizeyde yiiksek oldugu gorilmiistiir. Bu
calismada, bruksizmin klinik teshis kriterleri kullanilarak teshis edilebilecegi ve bunun
polisomnografik inceleme ile dogrulanabilecegi gosterilmistir. Yikict etkilerinden
dolay1 dis hekimlerinin agiz i¢i muayene sirasinda bruksizm belirtilerini de dikkatle

incelenmesi gerektigi goriisiinii savunmaktayiz.

Anahtar kelimeler: Bruksizm, temporomandibular rahatsizliklar, polisomnografi,

miyofasiyal agri, ¢igneme kas aktivitesi
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ABSTRACT

Ahg1, S. (2011). Analyzing the effect of bruxism on symptoms of temporomandibular
disorders with polisomnography. Yeditepe University, Institute of Health Science,

Department of Prosthodontics, PhD Thesis, Istanbul.

The aim of our study is to analyze the effects of bruxism on signs and symptoms
of temporomandibular disorder (TMD). Also current bruxism activity of people who
have and do not have bruxism was assessed by polisomnographic inspection carried out
on people ascertained by survey and clinical examination. The sample of this study
consisted of 50 individuals, 29 people who have bruxism and 21 who do not have
(control sample), which applied to Istanbul University Cerrahpasa Faculty of Medicine
Department of Neurology Sleeping Disorder Center. In clinical examination of bruxism
abrasion of teeth, impression on tongue and inner cheek, masseter muscle hypertrophy
were observed. TMD analysis together with clinical examination revealed deviation,
deflection, masticatory muscle pain, joint sounds and joint pain. Afterwards all
individuals were subjected to polisomnography for a night and according to
polisomnography results bruxism episodes, bruxism bursts, bruxism episodes with teeth
grinding and sleeping variables were compared between the two groups. This
comparison showed that bruxism causes an increase in bilateral temporal and masseter
muscle pain. It was also demonstrated that muscle pain and deviation in individuals
with bruxism were 5 times higher than that of individuals in the control sample
according to VAS. Although TMJ sounds, TMJ pain and deflection were observed more
frequently in individuals with bruxism there was no statistically significant difference
between the two groups. After polisomnographic analyses individuals who are clinically
detected to have bruxism were observed to have higher bruxism activity than that of the
control sample. In this study it was demonstrated that bruxism can be detected by
clinical diagnosis criteria and can be confirmed by polisomnographic analyses. We
suggest that during intra-oral examination dentists should carefully examine bruxism

symptoms due to its destructive effects.

Key words: Bruxism, temporomandibular disorders, polisomnography,

myofacial pain, masticatory muscle activity



1. GIRIS VE AMAC

Bruksizm, giin i¢inde (diurnal) veya gece (nokturnal) dislerin sikilmasi ve
gicirdatilmast ile karakterize parafonksiyonel aktivite olarak tanimlanmaktadir. Giin
icindeki uyku sirasinda da bruksizm aktivitesi olabileceginden nokturnal bruksizm

yerine ‘Uyku bruksizmi’ terimi kullanilmaktadir.

Bruksizm prevalansinin yetigkin popiilasyonda %20, ¢ocuklarda %14, 60 yas
tizeri bireylerde %3 oldugu rapor edilmistir. Cinsiyet agisindan bruksizm goriilme

oranlarinda farklilik tespit edilmemistir (1).

Arastirmacilar arasinda bruksizmin etiyolojisinin multifaktéryel oldugu
konusunda fikir birligi mevcuttur (1-7). Bruksizmin etiyolojisi ile ilgili ¢aligmalarda;
okliizal diizensizlikler, orofasiyal anatomideki bozukluklar (4, 6), uyku bozukluklari,
degisen beyin kimyasi, belirli ve yasa dis1 ilaglarin kullanimi, sigara kullanimi, alkol
kullanimi, travma, belirli hastaliklar, santral sinir sistemi bozukluklari, psikolojik

problemler ve genetik gibi birgok faktor incelenmistir (5, 6, 8).

Bruksizmin degerlendirilmesinde; anket, klinik muayene, agiz i¢i apareyler,
EMG kayitlart ve polisomnografi (uyku laboratuvari kaydi) gibi yontemler
kullanilmaktadir. Anket ve Klinik muayene bruksizm teshisi i¢in en ¢ok kullanilan
yontemler olmasina ragmen (9) uyku laboratuvarlarindaki polisomnografik incelemeler

bruksizmin degerlendirilmesinde en spesifik ve kesin metottur (1, 10-12).

Bruksizmin ortadan kaldirilmasina yonelik etkin  bir tedavi metodu
bulunmamaktadir. Giiniimiizde siklikla kullanilan tedavi yontemleri; okliizal apareyler

(13-15), davranigsal (16-18) ve farmakolojik tedavilerdir (19-21).



Bruksizmin sonucu olarak; dis dokusunda kayiplar, temporal bolgede bas agrisi,
periodontal dokularda hasar, temporomandibular eklem (TME) ve kas agrisi, ¢ene

Kilitlenmeleri ve yanak 1sirma gibi problemler goriilmektedir (3, 22).

Temporomandibular eklem rahatsizliklari terimi (TMR); ¢igneme kaslari, TME

ve ilgili yapilar ya da her ikisini de ilgilendiren bir¢ok klinik problemi ifade etmektedir
(23).

Calismalarda farkli tamimlama kriterlerinin ve metotlarin kullanilmasindan
dolayrt TMR isaret ve/veya semptomlarinin prevelansinin %6 ile %93 arasinda degistigi
rapor edilmistir (24). Yapilmis olan epidemiyolojik calismalarda genel popiilasyonda
TMR belirtilerine rastlanma oraninin ortalama %33, TMR bulgularina rastlanma

oraninin ise ortalama %75 oldugu belirtilmistir (25-28)

Temporomandibular rahatsizliklarin en belirgin bulgulari; ¢igneme kaslarinda
palpasyonda, fonksiyonda veya spontan agri1 ve yorgunluk hissi, TME’de palpasyonda,
fonksiyonda veya spontan agri ve dolgunluk hissi, TME sesleri, mandibular harekette

kisitlama, deviyasyon veya defleksiyon olarak siralanir (29).

TMR ile iliskili olas1 risk faktorleri; okliizal faktorler, travma, emosyonel stres,

kisilik, yas, cinsiyet, genetik, hipermobilite ve parafonksiyonel aktivitelerdir (30).

Bu arastirmanin amaci bruksizmin, temporomandibular rahatsizliklarin bulgu ve
belirtileri {lizerine etkisini incelemektir. Ayrica anket sorular1 ve klinik muayene ile
tespit edilen bruksizm aktivitesi olan ve olmayan bireylerin, polisomnografik inceleme

ile glincel bruksizm aktivitesinin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

Bruksizm genel olarak dis sikma ve/veya dislerin gicirdatilmasi olarak
tanimlanmaktadir. Dis sikma; mandibulanin sentrik veya eksentrik pozisyonda maksilla
ile kapanis olusturdugu statik iligkisi olarak tanimlanirken, dislerin gicirdatilmasi ise
mandibulanin farkli gezinme hareketleri sirasinda maksilla ile kuvvetli bir kapanis

olusturdugu dinamik bir iligki olarak tanimlanmaktadir (7).

Bruksizm ilk olarak 1907 yilinda Marie Pietkiewicz tarafindan "la bruxomanie"
olarak tanimlanmistir. Daha sonralar1 bruksimani terimi, dis sikma ve gicirdatma ile

tanimlanan bruksizm olarak degismistir (3).

2.1. Bruksizmin Tanim

Bruksizm, giin iginde (diurnal) veya uyku sirasinda (nokturnal), dislerin
sikilmasi ya da gicirdatilmasi ile karakterize parafonksiyonel aktivite olarak tanimlanir
(1). Ancak giin ig¢indeki uyku sirasinda da bruksizm goriilebileceginden °‘nokturnal
bruksizm’’ terimi yerine ‘’uyku bruksizmi’’ teriminin kullaniminin daha uygun olacagi

bildirilmistir (3).

Bruksizmin son yillarda yapilan tanimlamalar1 asagida verilmistir.

Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi ‘American Academy of Orofacial Pain’
(2008) tarafindan yapilan agiklamaya gore bruksizm; dis gicirdatma ve sikma ile
karakterize, nokturnal veya diurnal parafonksiyonel aktivitedir. Bireylerde bruksizm
konusunda subjektif bir farkindalik olmadiginda, hasta tarafindan, ¢igneme fonksiyonu
sonucu olusmadigi sdylenen dis asinmalari gegmisteki bruksizm aktivitesi sonucu
olusmus olabilir. Giinlimiizde bruksizm, uyku laboratuvar: kayitlariyla modern bir

sekilde incelenmektedir (1).



The Academy of Prosthodontics (2005): 1) Dislerin parafonksiyonel
gicirdatilmasi. 2) Mandibulanin ¢igneme hareketleri disinda, okliizal travmaya neden
olabilecek fonksiyonel olmayan spazmatik veya istemsiz ritmik olarak dislerin sikildigi

ve gicirdatildigi agiz aliskanliklarina dis sikma veya okliizal nekroz denir (1).

Uyku hastaliklarinin uluslararasit smiflandirilmasinda (2005) ise, nokturnal
bruksizm (uyku bruksizmi) uyku sirasinda dislerin sikilmasi veya gicirdatilmasi ile
karakterize oral aktivite olarak tanimlanmistir ve bu aktivitelerin, siklikla uyku

arausallari ile iligkili oldugu belirtilmistir (1).

Amerikan Uyku Hastaliklar1 Akademisi “The American Academy of Sleep
Medicine” nokturnal bruksizmi; dislerin uyku sirasinda gicirdatilmasi ve/veya sikilmasi

ile karakterize, dis-¢ene sisteminin sterotip hareket bozuklugu olarak tanimlamistir (1,

2).

2.2. Bruksizmin Epidemiyolojisi

Yetiskin popiilasyonda bruksizmin goriillme sikliginin % 6 ile % 20 arasinda

degistigi, ¢ocuklarda % 14 oraninda gorildigi ve 60° It yaslardan sonra (%3) ise

goriilme oraninin azaldigi bildirilmistir (2, 3).

Yapilan arastirmalarda bruksizmin degerlendirilmesinde farkli metotlar
kullanildigindan prevelanslarda farkliliklar rapor edilmistir (%6-95). Genel olarak giin
icinde dis sitkma prevalansi %20, uyku esnasindaki dis sikma prevelansi %10 ve uyku

esnasindaki dis gicirdatma oraninin %8-16 arasinda oldugu belirtilmistir (31-37).



Bruksizmin prevelansini belirlemek giictiir, ¢linkii prevelans degerlendirilirken
cogu zaman anket yontemi kullanilmaktadir ve bireyler bu rahatsizliga sahip olduklarini
bilmemektedirler. Ayrica bu yontemlerde ¢ogu zaman bruksizm raporlar aile iiyelerinin
gozlemlerine dayanmaktadir bu da; yalniz uyuyan veya birlikte uyudugu kisi derin

uykuda olan hastalarda dogru sonuglar ¢tkmamasina neden olmaktadir (3).

2.3. Bruksizmin Etiyolojisi

Bruksizmin tanimlanmasinda ve teshisindeki fikir ayriliklari ¢ok fazla
oldugundan bruksizmin etiyolojisi ile ilgili daha o6nce yaymlanan literatiirleri
degerlendirmek zordur (5). Ancak literatiirde bruksizmin etiyolojisinin multifaktoryel
oldugu konusunda bir uzlasma mevcuttur (1-7) . Giiniimiizde etiyolojik faktorler
periferal (morfolojik) ve santral (patofizyolojik ve psikososyal) faktorler olmak tizere 2
grupta incelenmektedir. Son yapilan derleme g¢alismalarinda, bruksizm etiyolojisinde
morfolojik faktorlerin % 10, psikososyal faktorlerin % 20, patofizyolojik faktdrlerin %
70 oraninda etkili oldugu gosterilmistir (5).

2.3.1. Morfolojik Faktorler

Morfolojik faktorler igeresinde; dental okliizyondaki ve orofasiyal anatomideki
bozukluklar incelenebilir. Gegmiste bu faktorlerin bruksizmin etiyolojisinde dnemli bir
yere sahip oldugu kabul edilirken gilintimiizde ise bruksizmin etiyolojisinde okliizal-
anatomik faktorlerin diger faktorlere nazaran ¢ok daha az etkili olduguna inanilmaktadir
(4, 6). Yapilan kontrollii ¢alismalarda okliizal catigmalarin elimine edilmesinin
bruksizm aktivitesinde herhangi bir degisime sebep olmadigi gosterilmistir (38, 39).
Ustelik her bruksizmi olan bireyde okliizal uyumsuzluk bulunmamakta ve okliizal
uyumsuzlugu bulunan her bireyde de bruksizm gorilmemektedir (6). Buna karsin
bruksizmin kontrolii i¢in maksimum interkuspal pozisyon ve sentrik iliskide harmoninin
saglanmas1 gerektigi Dbildirilmistir (5). Manfredini ve ark. yaptiklari derleme
calismasinda okliizal faktorlerin  bruksizm etiyolojisindeki 6nemini ¢iiriitecek
metodolojik bir calisma olmadigini 6ne siirmiistiir. Bu nedenle gelecek calismalarda

bruksizmi elektromiyografi ve polisomnografi gibi objektif teknikler kullanilarak teshis



etmek, sebep sonug iligkisini inceleyen ¢alismalarda dogru ¢alisma plani uygulamak ve
longitudinal g¢aligmalar yapmak gerektigini belirtmislerdir (40). Sonu¢ olarak halen
okliizal ¢atigmalarin bruksizm etiyolojisinde etkili oldugu konusunda bilimsel bir kanit

bulunmamaktadir (6).

Literatiirde yer alan diger bir morfolojik faktor ¢cene yiliz bolgesinin anatomik
bozukluklaridir. Yakin zamanda yapilmis c¢alismalarda bruksizm ve c¢ene, yiiz
bolgesinin anatomisi arasindaki iligski incelenmistir. Miller ve ark. (41), bruksizmin
tizerinde kondiler asimetrinin etkisini arastirdiklar1 ¢aligmada, bruksizmi olan hasta
grubunun bruksizmi olmayan gruba gore daha yiiksek kondiler asimetri gosterdigi tespit
edilmistir. Young ve ark. (42) ise normal bireyler ile bruksizm hastalarinin bas ve yiiz
morfolojileri arasindaki farki inceledikleri c¢alismada, bruksizmin tanisini, dental
modellerde dis asmma miktarin1 analiz etmisler ve anket sonuglarina gore
degerlendirmisler fakat hi¢bir fark bulamamuglardir. Fakat bruksizmi olan hastalarda
bizigomatik ve kranial genislikteki biiyiikliik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Bir baska c¢alismada Menapace ve ark. (43), 38 bruksizm hastasinin ¢ene yiiz
morfolojisini 28 normal bireyle karsilastirmislar ve bruksizm hastalar1 ile normal
bireyler arasinda farklilik olmadigini gostermislerdir. Bununla birlikte bu calismalarin
timiinde bruksizmin varligi ya da yoklugu kisisel rapor ve klinik muayene ile
degerlendirilmis olup bruksizm tanisinin uyku testi ile yapilmamis olmast bu

calismalarin dogru olarak yorumlanmasini engellemektedir.

Bugiine kadar sadece tek bir kontrollii ¢alismada bruksizmin varligr uyku testi
ile dogrulanarak, bruksizm ve morfolojik faktorler arasindaki iligski incelenmistir. Bu
calismada, Lobbezoo ve ark. (44), bruksizmi olan ve olmayanlarin her birine ait 25
sefalometrik filmlerdeki standart okliizal 6l¢limlerle 26 ¢alisma modelinden elde edilen
okliizal degiskenleri karsilastirmis ve gruplar arasinda bir farklilik bulamamislardir.
Dental okliizyondaki c¢atismalarda oldugu gibi, bruksizmin etiyolojisinde de ¢ene yiiz

iskelet anatomisiyle baglantili faktorlerin etkisine dair kesin bir kanit bulunamamastir.



2.3.2. Patofizyolojik Faktorler

Gliniimiizde, patofizyolojik faktorlerin bruksizmi tetikleyen faktérler i¢inde yer
almast gerektigi konusunda goriisler agirlik kazanmaktadir (3, 22). Literatiirde
bruksizm; uyku bozukluklari, degisen beyin kimyasi, belirli ve yasadigi ilaglarin
kullanimi, sigara kullanimi, alkol kullanimi, travma, belirli hastaliklar ve genetik gibi
patofizyolojik faktorler ile iliskilendirilmistir (6). Arastirmalarda en ¢ok lzerinde
durulan patofizyolojik faktorler uyku ile alakalidir (5). Bruksizm siklikla uyku sirasinda
goriildiigi i¢in uyku fizyolojisi ve bunun bruksizme olasi etkisi hakkinda derinlemesine

caligmalar yapilmistir (6).

2.3.2.1. Uyku Fizyolojisi

Uyku, parsiyel olarak c¢evreden izolasyon ile karakterize fizyolojik ve

davranigsal durum olarak tanimlanir ve iki ana evreden olusur (NREM, REM).

1- Hizli goz hareketlerinin gériilmedigi uyku evresi (Non-rapid eye movement
[NREM UYKU]): NREM uyku 4 evreye ayrilir. Evre 1; gecis asamasidir ve uyku
stiresinin % 5’ini olusturur ve hafif uykuya benzetilir Evre 2; hafif uyku olarak
adlandirilir ve uyku siiresinin yaklagik %50’sini olusturur. Uyku testlerinde evre 2’de
meydana gelen EEG dalga formlarinda, uykunun diger evrelerine gore belirgin bir
farkhilik vardir. Evre 3 ve 4; genellikle birbirleriyle baglantili olup, delta ya da yavas
dalga uyku evresi olarak tanimlanir ve toplam uyku siiresinin yaklasik %?20’sini
olusturur. Evre 3 ve 4 restoratif uyku asamasidir ve uyku evresindeki ani degisikliklerin
(arousallar) daha az goriilmesiyle diger uyku evrelerinden ayrilir. Arousal yanit
sirasinda birey daha hafif uyku asamasina geg¢mekte ya da uyanmaktadir. Geng
yetiskinlerde delta evresi uykunun biiyiik bir béliimiinii olusturmakta, 50-60’11 yaslarda

miktar1 azalmaktadir.



2- Hizl1 g6z hareketlerinin gorildigii uyku evresi (Rapid Eye Movement [REM
UYKU]): Riiya evresi veya paradoksal uyku (mantiga aykir1 goriinen) olarak
adlandirilir. Paradoksal uyku olarak adlandirilmasinin nedeni, bu evrede EEG
dalgalarinin eszamanli olmamasina karsin, kisilerin olduk¢a derin bir uykuda
bulunmasidir. REM uyku evresinde canli ve ayrintili diisler goriiliir. Uykunun bu evresi,
uykuya dalma asamasinda yaklasik 5 dakika kadar goriiliirken uykunun son boéliimiine
dogru 1 saate ulasir (45). REM uykusu yaklasik olarak tiim uyku siiresinin %25’ini
olusturur, genellikle NREM uykunun 2. evresinden sonra ortaya ¢ikar. REM evresi

EMG kayitlarinda en diisiik kas aktivitesinin goriildiigii evredir.

Literatiirde uyku Kalitesinin ve yapisinin incelendigi ¢alismalarda, bruksizm ve
habitiiel horlama arasinda yakin bir iliski oldugu belirtilmistir (46). Ohayon ve ark. (47),
sesli horlama ve obstriiktif uyku apne sendromunun (OSAS) uyku bruksizmi riskini
arttirdigini rapor etmislerdir. Sjoholm ve ark. (48), bu iliskinin horlama ve OSAS’1
bulunan hastalarin rahat uyuyamamasindan kaynaklandigini sdylemistir. Ancak bu

iligkinin dogru fizyolojik baglantisi halen belirsizdir (5).

Uyku ve bruksizm arasindaki iliskinin incelendigi ¢aligmalarda siklikla {izerinde
durulan bir diger konu ise arousal yanittir. Arousal yanit ile birlikte; viicut hareketleri
(6r: donme), elektroensefolografide (EEG) K komplekslerin goriilmesi, kalp atiminda
artis, solunumun degismesi, periferal vazokonsriiksiyonlar ve kas aktivitesinde artis gibi
durumlar goriilmektedir. Macaluso ve ark. (49), yaptiklar1 c¢alismada bruksizm

epizotlarmin % 86’ siin arousal yanitla iligkili oldugunu gostermisleridir.

Bruksizm aktiviteleri ile yatis pozisyonu, gastroézofagal reflu, 6zofagal pH’in
diistiigli epizotlar, uyku apnesi ve yutkunma gibi durumlarin iliskisi de arastirilmigtir
(50-52). Ancak bu durumlarin bruksizm ile iligkisi halen tam olarak bilinmemektedir.
Gelecekte yapilacak caligmalarin bu durumlarin hepsini kapsamasit ve timini

aydinlatmay1 amaclayacak sekilde yapilmasi gerekmektedir.



2.3.2.2. Norokimyasal Faktorler

Literatiirde bruksizm ile santral sinir sistemi bozukluklar1 ve ilag tedavisi
arasindaki iliski ortaya konulmaya calisilmistir (8). Vakalarin ¢ogunda bruksizm,
noroloji (Parkinson hastaligi ve Meige’s sendromu), psikiyatri (akatizi, tardif diskinezi)
ve uyku rahatsizliklarinda (huzursuz bacak sendromu) goriillen c¢esitli hareket
bozukluklar1 ile birlikte teshis edilmistir (53). Bu hareket bozukluklarmin bir kismi
kendiliginden meydana gelirken, diger kism1 santral sinir sistemini etkileyen ilaglardan
dolay1 ikincil olarak ortaya c¢ikmaktadir. Bu nedenle norotransmiter sistem iizerinde
etkili olan ilaglarin ikincil bruksizmin olugmasindan sorumlu olabilecegi
disiinilmustir. Bu nedenle arastirmacilar bruksizmin santral sinir sisteminin
dopaminerjik bozuklugu ile baglantisina deginmistir (54-56). Ancak uyku bruksizmine

neden olan farmakolojik (n6érokimyasal) mekanizmalar tam olarak aciklanamamustir.

Norotransmiterlerin - bruksizmin meydana gelmesinde varsayilan etkisi,
literatiirde ilk defa 1970 yilinda Levo- dopa (L- dopa) tedavisi altinda dislerini
gicirdattign tespit edilen bir Parkinson hastasinin vaka raporunda belirtilmistir (57). Bu
sonu¢ kontrollii bir ¢alisma neticesinde elde edilmemesine ragmen bruksizmin
dopaminerjik santral-baglantili noérotransmiterlerle iliskisini gosteren ilk rapordur.
Lobbezoo ve ark. (54-56), yaptiklar1 ¢alismalarda santral norotransmiter sistemdeki
bozukluklarin bruksizm etiyolojisinde etkili olabilecegini belirtmiglerdir. Kisa siireli L-
dopa, dopamin prekiirsér (56) ve D2 reseptor agonisti (55) kullaniminin bruksizmi
engelledigi, kontrollii polisomnografik caligmalarda gosterilmistir.  Parkinson
hastalarinda uzun siireli L-dopa kullaniminin ise bruksizme neden oldugu bilinmektedir

(54).

Bruksizm etiyolojisinde etkili oldugu disiiniilen bir diger ila¢ grubu
antidepresanlardir. Giiniimiizde bir¢ok arastirma bu gruba ait olan selektif seratonin geri
alim inhibitorinin [Selective Serotonin Re-uptake Inhibitor (SSRI);fluoxetine(prozac),
sertraline(zoloft)] bruksizm {izerine etkisini konu almistir (5). SSRI’larin, bruksizmin

olusumunda etkisi oldugu diisiiniilen santral dopaminerjik sistem tizerine indirekt etkisi
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bulunmaktadir (6). Lobbezoo ve ark. (58), uzun siireli SSRI kullaniminin bruksizme
neden olabilecegini belirtmiglerdir. Vaka raporlarinda Jaffee ve Bostwick (59), Wise
(60) ve Miyaoka ve ark. (61), venlafaxine, citalopram ve fluvoxamine gibi ilaglarin ayri
ayrt kullaniminin  bruksizmi arttirdigim1  belirterek Lobbezoo ve ark. gorisiinii
desteklemislerdir. Bu antidepresan ilag grubunun bruksizmi arttirdigina dair genel bir
fikir birligi olmasmma ragmen, bu gorlis kontrollii caligmalarla dogrulanmamustir.
Insanlar ve hayvanlar iizerinde yapilan ¢alismalarda, bruksizm aktivitesini baskilayan
ve hizlandiran dopaminerjik, serotonerjik, ve adrenerjik sistemlerle baglantili belli
maddelerin tespitine ragmen, literatlirin hala tartismali oldugu ve daha c¢ok vaka
raporlarina dayandigi goriilmektedir. Bu konu ile ilgili kesin sonu¢ ¢ikarmak igin

kontrollii galismalara ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir (8).

Literatiirde amfetamin, sigara, alkol gibi ¢esitli maddelerin agir1 kullaniminin dis
stkmaya ve gicirdatmaya neden oldugunu gosteren g¢alismalar vardir (62-69). Normal
bireylere gore madde bagimlis1 kisilerde temporomandibular eklem rahatsizliginin ve
bruksizmin daha yaygin oldugu goriilmistiir (56). Calismalarda, bagimliliga neden olan

maddelerin santral sinir sisteminde dopamin salinimini artirdigi belirlenmistir (8).

Amfetamin, dopamin salimimimi kolaylastirarak dopamin yogunlugunu arttiran
bir maddedir. Ornegin; Amfetamin’in asir1 kullanim1 sonucu olusan dis gicirdatma,
dopamin baglantili ikincil bruksizm olarak tanimlanir (6). 1965°te Ashcroft ve ark. (62),
amfetamin bagimlis1 olanlarin tipik, siirekli ¢igneme ya da dis gicirdatma hareketleri
yaptiklarini tespit etmistir. Bu nedenle bruksizm amfetaminlerin bir yan etkisi olarak
gosterilmistir (63). Ayrica Milosevic ve ark. (64), 1999 yilinda yaptiklar1 ¢alismada
amfetamin benzeri bir madde olan Exctasy’ in (3,4 metilendioksimetamfitamin) asir1 dis

asimmast ile baglantili oldugunu gostermislerdir.
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Nikotinin de santral dopaminerjik aktiviteyi uyarmasi, sigara i¢enlerde sigara
icmeyenlere oranla iki kat daha fazla bruksizm rapor edilmesiyle agiklanabilir (66, 67).
Avyrica sigara i¢enlerde, igmeyenlere oranla her gece 5 kat daha fazla bruksizm epizotu

g6zlendigi bildirilmistir (66).

Literatiirde alkoliin bruksizm iizerindeki etkisini gosteren c¢alismalar da
mevcuttur (70, 71). Alkol kullanimi dopamin ve serotoninin lokal konsantrasyonunda
bir artisa neden olur. Hartman (70), 4-12 ay boyunca gozlemledigi 4 hastada alkoliin
bruksizmi siddetlendirdigini tespit etmistir. Fakat sonra yapilan plasebo-kontrollii uyku
laboratuvar ¢aligmasinda ise bruksizmin tizerinde alkoliin 6nemli bir etkisi bulunmadigi
gosterilmistir (72). Genelde alkoliin bruksizmi arttirdig1 kabul edilmesine ragmen (71),
kontrollii c¢alismalara dayali bilgilerin yetersiz oldugu ve ek caligsmalarin yapilmasi

gerektigi belirtilmistir (8).

Yaygin olarak tiiketilmekte olan kafeinin de bruksizm {izerinde etkisi
aragtirtlmistir. Ohayon ve ark. (68) tarafindan telefonla yapilan anket ¢alismasinda,
kafein i¢enlerde uyku bruksizminin daha sik goriildiigii, buna karsin 14 kisi tizerinde
yapilan kontrollii ¢aligmada ise kafein ve plasebo alimi arasinda bruksizmle baglantilt

masseter kas aktivitesinde 6nemli bir farklilik olmadig1 goriilmistiir (73).

2.3.2.3. Travma ve Cesitli Hastaliklarin Etkisi

Travma ve hastaliklarin bruksizm ile iligkisini arastiran birgok ¢alisma
bulunmaktadir. Millwood ve Fiske (74), Pidcock ve ark. (75), beyin hasarinin
bruksizme neden olabilecegini vaka raporlariyla gostermislerdir. Norolojik ve
psikiyatrik yapiya sahip; epilepsi (76), Huntington’s hastaligi (77; 78), Leigh hastaligi
(79), meningokokal septisemi (80), multiple sistem atrofisi (81), Parkinson hastalig1
(82), travma sonrasi stres hastaligi (83, 84), ve Rett sendromu (85) gibi hastaliklarin

bruksizm etiyolojisiyle iliskili olabilecegi belirtilmistir (5). Tiim bu ¢alismalarin vaka
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raporu olmasi dolayisiyla bruksizm ile travma ve bu hastaliklar arasindaki iliskiyi

kesinlige kavusturmak igin daha ¢ok ¢alismaya gerek oldugu belirtilmistir (5).

2.3.2.4. Genetik ve Ailesel Yatkinhk

Gliniimiize kadar uyku bruksizminin genetik ge¢is modeli igin spesifik bir gen
bulunamamistir. Buna ragmen bir¢ok arastirmact uyku bruksizminin genetik gegis
gosterdigine inanmaktadir. Uyku Dbruksizm hastalarmin  %20-50’sinin  diglerini
gicirdatan aile liyelerine sahip oldugu goriilmiistiir (86). Hublin ve ark. (87), yaklasik
olarak 4000 ikiz cifte yaptiklar1 kapsamli anket ¢alismasinda, uyku bruksizmine genetik
faktor etkisinin % 39’dan % 64’¢ kadar degisiklik gosterdigini ve uyku bruksizminin
cift yumurta ikizlerine gore tek yumurta ikizlerinde daha sik goriildigini tespit
etmislerdir. Cok sayida kisi tlizerinde yapilan bu ¢alismanin sonuglari bruksizm
etiyolojisinde genetigin etkisi oldugunu gostermistir. Buna karsin Michalowicz ve ark.
(88), 250 ¢ift ikizde yaptiklar1 ¢alismada genetigin bruksizm iizerinde herhangi bir
etkisi olmadigini tespit etmislerdir. Yapilan aragtirmalar sonucunda genetigin bruksizm
tizerinde ne derece etkili oldugu aciklanamamistir. Bir genetik gecis modeli agiklamak

icin kromozal kisilik tespiti ve ¢esitli nesiller lizerinde ¢alismaya ihtiyag vardir.

2.3.3. Psikolojik Faktorler

Literatiirde bruksizm hastalarina 6zgii kisilik 6zelliklerinin tespitini konu almis
birgok c¢alisma vardir. Fakat bruksizm hastalar1 i¢in belirgin kisilik 6zellikleri
bulunamamistir ve arastirmacilar farkli sonuglar tespit etmistir. Kisisel raporlara ve
anketlere dayanan ¢aligmalarin bazilar1 bruksizm hastalarinin daha endiseli, agresif ve
hiperaktif oldugunu gosterirken (88-91), Reding ve ark. (89), tipik bir “bruksist kisilik”
tespit etmenin miimkiin olmadigi sonucuna varmiglardir. Ayrica bu caligmalarin
cogunda giindiiz dis sikma ile uyku bruksizmi arasindaki fark agikca belirlenmemis ve
uyku bruksizm tanisin1 koymak i¢in objektif kayitlar kullanilmamistir. Daha sonralari
bruksizme o6zgii duygusal durumlari belirlemek igin yapilan calismalar, bruksizm
hastalarinin kisilik 6zelliklerini tespit etmek i¢in yapilan arastirmalarin yerini almistir.

Fakat stres gibi psikolojik degiskenlerin, bruksizmin etiyolojisinde nasil bir etkiye sahip
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oldugu heniiz tam olarak netlik kazanmamistir. Ancak, psikolojik stresin uyku bruksizm
patofizyolojisini etkiledigine dair yaygin bir goriis hakimdir ve bir¢ok arastirmaci
tarafindan bruksizmin anksiyete ve strese karsi bir cevap oldugu 6ne siiriilmiistiir (92,
93).

Literatiirde psikolojik faktorler ve bruksizm arasindaki iliskiyi tespit etmek igin
yapilan ¢alismalarin ¢ogunda anket yontemi kullanilmistir. EMG ya da polisomnografi
bruksizmin etiyolojisinde psikolojik faktorlerin etkisini belirlemek i¢in nadir olarak
kullanilmistir. Rugh ve Robbins (94) tarafindan yapilan bir EMG ¢alismasinda; 6 ay
boyunca geng bir kadinin EMG masseter kas aktivitesi siirekli olarak kaydedilmis, sinav
ve kavga gibi strese sebep olan olaylarin ritmik c¢igneme kas aktivitesinde bir artiga
sebebiyet verdigi gozlenmistir. Stres ve bruksizm arasindaki iligkiyle ilgili bir diger
onemli ¢alisma Pierce ve ark. (95) tarafindan 1995 yilinda yapilmistir. Bu arastirmacilar
100 uyku bruksizmi hastasinda ¢igneme kas aktivitesi ve her bireyin kisisel stresi
arasindaki iligkiyi elektromiyografi ile incelemislerdir. Bu bireylerin sadece 8’inde asir1
stres kaynakli artmis bruksizm aktivitesi tespit edilmistir. Ayrica 97 bireyin sadece
4’tinde bruksizm aktivitesi ve stres arasinda iligski tespit edilmistir. Dolayisiyla bu
bilgiler, olusan stres ve bruksizm aktivitesi arasindaki iliskinin ¢ok zayif oldugunu

gostermis olup, hastalarin ¢cogunda stres ve bruksizm arasinda iliski bulunamamastir.

Sonu¢ olarak Dbruksizmin etiyolojisinde psikolojik faktorlerin etkisi net
olmamakla birlikte simdiye kadar tahmin edilenden ¢ok daha azdir ve bu etki kisiden
kigsiye farklililk gostermektedir. Uyku bruksizmi bulunan hastalarda psikolojik
faktorlerin etkisini agiklayabilmek i¢in uyku laboratuvarlarinda yapilan kontrollii
calismalara ihtiyag oldugu belirtilmistir (6). Uyku bruksizmi ile ilgili ¢alismalarda, uyku
baglantili ritmik ¢igneme kas aktivitesinin normal yetiskin niifusun yaklasik olarak %
60’mnda var oldugu gosterilmistir (96). Uyku bruksizminin kesin tan1 kriterlerini tagiyan
kisilerin yiizdesi olduk¢a azdir. Boylece ritmik ¢igneme kas aktivitesi normal uyku
baglantili bir motor davranis olarak diisliniilmektedir. Yukarida bahsedilen etiyolojik
faktorlerin bir ya da daha fazlasinin bu kas aktivitelerinin siklifinda siiresinde ve

siddetinde artig saglayarak uyku bruksizmine neden oldugu gosterilmistir. Bruksizmin
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cok etkenli etiyolojisine uyan bu hipotez, Lavigne ve Montplaisir (97) tarafindan kesin
ve agik olarak ortaya konulmus ve “bruksizm olusturan model” olarak adlandirilmigtir
ve ¢alismalar bruksizmin temel olarak ¢evresel degil santral olarak meydana geldigini

desteklemistir.

2.4. Bruksizmin Degerlendirilmesi

Bruksizmin teshisi konusunda birgok arastirma olmasina ragmen giinliik pratikte
uygulanabilecek sabit bir yontem bulunmamaktadir. Bruksizm agiz i¢i dokularinda ve
¢igneme sisteminde yikici bir etki gostermektedir (37). Buna ragmen birgok dis hekimi,
hastasinin  aktif bruksizm teshisinde zorlanmaktadir. Bazi dis asinmasi tipleri
bruksizmin belirtisi olarak degerlendirilmesine ragmen, klinik taninin objektif olarak
konulabilmesini saglayan degerlendirmelere ihtiya¢ oldugu belirtilmektedir (37).

Giinlimiizde bruksizm cesitli yontemlerle degerlendirilmektedir (Tablo 2-1).

Tablo 2-1: Giiniimiizde bruksizmin degerlendirilmesinde kullanilan yontemler

Bruksizmi Degerlendirme Yontemleri

Anket
Klinik bulgular
Klinik inceleme
Dis asinmasimin kontrolii
Uyku bruksizminin teshis kriterleri, AASM
Onaylanms klinik teshis kriterlerinin kullanimi
Az ici aparey kullanim
Agiz ici apareyin asinmasinin kontrolii
Isirma kuvvetinin tespiti
Cigneme kaslarinin elektromiyografik kaydi
Tasmabilir EMG kayit cihaz

Polisomnografi (uyku laboratuvar kayitlari)
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2.4.1. Anket Yontemi

Klinik galismalarda ve arastirmalarda genellikle anket yontemi kullanilmaktadir.
Anket yonteminin avantaji genis kitlelere uygulanabilme kolayligidir. Ancak bruksizm
hakkinda alinan bilgi subjektiftir. Birgok arastirmaci bruksizmi belirlemede anket
yontemini onermektedir (96-98). Pintado ve ark. tabloda goriilen sorularin 2 tanesine
pozitif cevap veren bireyleri, bruksizmi olan bireyler olarak siniflanabilecegini
belirtmislerdir (Tablo 2-2) (98). Ancak bu yontem bruksizmin teshisinde klinik
degerlendirme veya diger objektif degerlendirmeler kadar dogru bilgiler vermemektedir
(37). Ciinkii bruksizm epizotlarinin % 80’ inde ses duyulmamaktadir. Ayrica yetiskin ve
¢ocuklarin biiyiik bir boliimii bruksizm aligkanliklarinin oldugunun farkinda degildirler
(97). Epidemiyolojik caligmalarda da farkliliklar g6zlenmesinin ana nedeni anket
yontemi kullanilmasi ve bireylerin kendi raporlari dogrultusunda sonuca varilmasidir.

Bu nedenle gesitli toplumlardaki bruksizm prevalans: tam olarak bilinmemektedir (37).

Tablo 2-2: Bruksizmin degerlendirilmesi icin kullanilan anket sorulari

Daha once birisi size geceleri dislerinizi gicirdattiginizi soyledi mi?

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

Daha once giin i¢inde dislerinizi gicirdattiginizi fark ettiniz mi?

N 1 AW N e

Daha o6nce giin i¢inde dislerinizi siktiginizi fark ettiniz mi?




16

2.4.2. Klinik Bulgular

Baslangigta bruksizm teshisi, genellikle uyku arkadasinin dis gicirdatma sesini
sOylemesiyle, dis asinmalarmin fark edilmesiyle veya dental restorasyonlarin sik sik
kirilmasiyla fark edilir. Masseter kasinda hipertrofi gibi objektif belirtiler veya
temporomandibular eklemde (TME) agr1, bas agrisi, uyandiginda ¢igneme kaslarinda

agr1 ve yorgunluk hissi gibi subjektif semptomlar bruksizmin indirekt belirtileri olabilir.

Dis asinmalarimin degerlendirilmesi, bruksizmin objektif olarak tetkik

edilmesinde en basit ve klinikte en sik kullanilan yontemdir (37).

2.4.2.1. Klinik incleme

Klinik olarak bruksizmin giincel teshisi; hikaye, dis aginmasi, dis mobilitesi ve
cigneme kaslarinda hipertrofi, TME’ de agri, bas agrisi, ¢igneme kaslarinda agr1 ve
yorgunluk hissi gibi klinik bulgulara dayanir. Bir¢ok kaynakta tabloda goriilen klinik ve
anamnestik gostergelerin bruksizm tetkikinde kullanilabilecegi belirtilmistir (Tablo 2-3)

(99-101). Ancak bu gostergelerin gegerliligi tam olarak dogrulanmamustir (37).

Tablo 2-3: Bruksizm i¢in klinik gostergeler

Dis gicirdatma sesinin rapor edilmesi (¢ogunlukla esi tarafindan)
Cene hareket alani icinde bulunan dis asinmalar1

Istemli kasilmada masseter kasinda hipertrofi

Sabahlari ¢igneme kaslarinda yorgunluk ve rahatsizlik hissi
Temporal kas bolgesinde bas agrisi

Sogukta dis hassasiyeti

TME'nin kilitlenmesi ya da TME’den klik sesi duyulmasi

Dil ve yanakta izlerin bulunmasi
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2.4.2.2. Uyku Bruksizminin Teshis Kriterleri, AASM

Uyku tizerine ¢alisma yapan arastirmacilar uyku bruksizmini uyku rahatsizliklar
icinde sterotip hareket bozuklugu sinifinda degerlendirirler. Bu tanim bruksizm
aktivitesinin giin i¢indeki uyku sirasinda oldugunu da kapsamakta fakat uyanikken
yapilan diger parafonksiyonel aktiviteleri goz ardi etmektedir. Buna ragmen Amerikan
Uyku Bozukluklar1 Birligi’nin (ASDA) (40) o6nerdigi ve Amerikan Uyku Tibbi
Birligi’nin (AASM) revize ettigi (Tablo 2-4) tanim uyku bruksizmi igin en iyi
aciklamalardan biri olarak kabul edilir (102-104). Bu tanimlamanin klinik olarak ve

arastirma amagli kullanilabilecek en uygun tanimlama oldugu belirtilmistir (37).

Tablo 2-4: Uyku bruksizmi igin teshis Kriterleri

Hastanin, uyku sirasinda dis gicirdattigini veya siktigini belirtmesi

Asagidaki maddelerden bir veya daha fazlasinin olmasi:

Dislerde anormal asinmalar

Cene kaslarinda rahatsizlik, yorgunluk veya agri ve uyandiginda ¢ene kilitlenmesi

Istemli dis sikmada masseter kas hipertrofisi

2.4.2.3. Onaylanms Klinik Teshis Kriterlerinin Kullanimi

Rompre ve ark. tabloda goriilen maddelerin klinik teshis kriteri olarak

kullanilabilecegini bildirmislerdir (Tablo 2-5) (105).

Tablo 2-5: Uyku bruksizmi icin klinik teshis kriterleri

Son 6 ayda haftada en az 3 gece dis gicirdattigini bildirmesi
Klinik olarak dis asinmasi varlig
Masseter kasinda hipertrofi

Sabahlari ¢ene kaslarinda yorgunluk ve hassasiyet bildirmesi
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Gliniimiizde, bruksizmi degerlendirmek i¢gin AASM ’nin teshis kriterlerinin de
icinde bulundugu bircok parametre vardir. Ancak bu kriterlerin bilimsel olarak
kullanilabilecegini dogrulayan c¢alisma azdir. Dolayisiyla halen klinik gdzlem sonucu

hastanin bruksizmi olup olmadiginin karari belirsizlik tasimaktadir.

2.4.2.4. Dis Asinmasi

Dis asinmasi, disin sert dokusunun patolojik yikimi ile karakterizedir.
Etiyolojisi; dis ve i¢ kaynakli asitler, mekanik asindirma hareketleri ve ¢igneme

kuvvetleri adi altinda dislerin esnemesi gibi pek ¢ok faktorle iliskilendirilebilir (106).

Dislerde 3 tip asinma goriilmektedir; atrizyon, abrazyon ve korozyon. Atrizyon,
dislerin birbirlerine siirtlinmesi ile olusan asimnmadir. Okliizal ve insizal atrizyon
yutkunma ve disleri sikma sonucu olusur, bruksizmin goriildiigii olgularda atrizyon
daha siddetli ve hizlidir. Abrazyon, yabanci bir cisim ile disler arasinda ki siirtlinme
sonucu olusan asinmadir. Korozyon ise asitlerin etkisiyle digin sert dokusunda goriilen
kayiplardir (37). Asirt okliizal streslerin etkisiyle servikal bolgede olusan aginmalar ise

abfraksiyon olarak tanimlanmaktadir (106, 107).

Atrizyon, bliylik oranda yaslanma ile ilgilidir. Normal ¢igneme fonksiyonunun
etkisiyle yavas ve diizenli olarak meydana gelirse, fizyolojik atrizyon olarak tanimlanir.
Eger hastada yasina gore normalden daha fazla bir miktarda aginma varsa, patolojiden
bahsedilebilir. Dis malpozisyonlar1 ve kapanis bozuklugu olan hastalarda, prematiir
kontaklarin varliginda patolojik atrizyon goriilebilir. Baz1 parafonksiyonel aligkanliklar
da, patolojik atrizyona yol agabilir. Cigneme fonksiyonu disinda dislerin temas etmesi,
bruksizm olarak isimlendirilmekte ve bu durum patolojik atrizyonun ana nedeni olarak
kabul edilmektedir (106).
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Atrizyon, dislerin insizal, okliizal ve proksimal yiizeylerinde yaslanmaya bagh
olarak gelisir. Atrizyonun erken sathalarinda asinma anterior dislerin insizal kenarlar
ve posterior dislerin okliizal yiizeylerinde parlak ylizeyler olarak goriilmektedir (108).
Cok diizgiin ve parlak olan bu lezyonlar kapanista olan karsit dislerde de benzer sekilde

izlenmektedir. Siddetli vakalarda dentin dokusu ag¢iga cikabilir bu da asinmanin hizini
artirir (108).

Bruksizm, dislerin okliizal yiizeylerinde asinmaya sebep olurken korozyonda
dis-doku yiizeyinde dis kayiplar1 goriilir. Bu dis asmnma kriteri bruksizmi olan ve

olmayan bireyleri ayirmaya yardimei olur (109).

Eger dis asinmasi fonksiyonel aktivitelerden dolayi olustuysa, bu asimalar
genellikle fonksiyonel dis yiizeylerinde (iist cene lingual tiiberkiillerde, alt ¢cene bukkal
tiiberkiillerde) bulunur. Eger dis asinmalar1 eksentrik dis kontaklarinda ise bu durum dis

asinmasinin bruksizmden dolay1 olustugunun gostergesidir (110).

Nikolaos Tsiggos ve ark. (2008), bruksizm aktivitesi ile dental atrizyon
(anterior-posterior), abfraksiyon ve okliizal izlerin (pits) olusumunu incelemislerdir. Bu
aragtirmada 30-55 yaslart arasinda 50 bruksizmi olan 52 bruksizmi olmayan bireyi
karsilastirmislardir. Dental atrizyon el ile kapanisa getirilmis modellerde incelenmistir.
Ayrica insizal ve okliizal yiizdeki asinmalar agiz i¢i fotograflarla degerlendirilmistir.
Abfraksiyonlar ise bireyde vestibiil ylizde 2’den fazla V seklinde lezyon oldugunda
kaydedilmistir. Okliizal girintiler (yuvarlak ¢ukurcuklar) 2 posterior disten fazla diste
goriildiigiinde kaydedilmistir. Sonug olarak bruksizmi olan grupta bu tip belirtilere ¢ok
daha fazla rastlandig1 bildirilmistir. Okliizal yiizeylerde ki belirtilerde en belirgin fark

anterior-posterior atrizyonda goriilmiisttir (111).
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2.4.3. Agiz ici apareyler

Var olan dis asmmalarmin gilincel bruksizm aktivitesinin kanit1i olamama
ihtimalinden dolay1, bruksizm aktivitesinin direkt olarak lglilmesinin ugrasmaya deger
oldugu bildirilmistir. Birgok arastirmact uyku bruksizmi aktivitesini direkt olarak

6lgmek i¢in agiz i¢i apareyler kullanmiglardir (9, 112-115).

Ag1z i¢i aparey kullanilarak degerlendirilen uyku bruksizmi aktivitesi 2 grupta
smiflandirilir: (i) agiz i¢i apareydeki asinmalari gozlemlemek (9, 112-115) ve (ii) agiz

i¢i aparey tizerindeki 1sirma kuvvetini 6l¢mek (10, 115).

2.4.3.1. Agiz ici apareylerdeki Asinmalar

Holmgren ve ark. (9), okliizal splintler {izerinde tekrarlayan asinma paternlerini
rapor etmislerdir. Splintler uyumlandiktan hemen sonra tiim-ark akrilik rezin iizerinde
benzer patern ve yon ile ayni lokasyonda tekrarlayan asinmalar gbzlemlemislerdir.
Korioth ve ark. (113), fonksiyonel nokturnal (gece yapilan) dental (dissel) aktivitenin
tim-ark okliizal splint lizerinde asimetrik ve diizglin olmayan bir sekilde asinmaya
neden oldugunu rapor etmislerdir. Fakat bu metotlarin giivenilirligini kanitlayan bir

rapor bulunmamaktadir (37).

Bruxcore Plate

Bruxism-Monitoring Device (BBDM), uyku bruksizmi aktivitesini objektif
olarak 6lgmek amaciyla tasarlanan agiz i¢i apareydir (116). 0.51 mm kalinliginda, 2
farkli renkte, 4 tabakadan olusan polivinil klorid esasli bir malzemedir. Ust gene alg1
modellerine 1s1 ve basing yardimiyla preslenip {iretilir. Asinan bolgeler belirli

parametrelerle hesaplanir ve bruksizm aktivitesi Sl¢iliir.
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BBMD ile ilgili teknik hatalardan birincisi apareyin kalinligiin presleme ve
yiizey uyumlamasiyla diizensizlesmesi, bunun da degerlendirme hassasiyetini
engelleyebilecegidir. Bir diger dezavantaj ise aparey lizerinde olusan izlerin dogru

sayilmasindaki zorluktur.

Pierce ve Gale’in (117) yapmis oldugu 6 aylik klinik ¢alismada, Bruxcore Plate
ve tagmabilir elektromiyografik (EMG) kayit cihazlar1 bruksizm aktivitesini
degerlendirmek i¢in 40 hastaya 14 gece boyunca uygulanmigtir. Bruksizm olay1 ve
siresi EMG kayitlarinda incelendiginde Bruxcore Plate skorlariyla anlamli iligki
bulunamamistir. Sonu¢ta, BBMD kullanimi ile aparey iizerindeki asinmalar
kaydedilebilir ancak agimmalar ve bruksizm aktivitesi arasindaki iliski halen kesin

degildir (4).

2.4.3.2. Isirma Kuvvetinin Tespiti

Takeuchi ve ark. (118), uyku bruksizmini degerlendirmek igin splint igine
yerlestirilen ve dislerin apareyle temasi sirasinda 1sirma kuvvetini 6lgen ve Intra-splint
Force Detector (ISFD) adin1 verdikleri bir kayit cihazi gelistirmislerdir. Kuvvet
apareyin okliizal ylizeyinin 1-2 mm altina yerlestirilen ince, deformasyona duyarh
piezoelektrik  film ile Olgiilmektedir. ISFD kullanilarak yapilan  bruksizm
simiilasyonunda (6r: sikma, gicirdatma, disleri birbirine vurma, ritmik sikma) ol¢iilen
bruksizm siirekliliginin masseter kasinin EMG kaydiyla iliskili oldugu dogrulanmustir.
Ancak gelistirilen bu cihaz piezoelektrik filmin 6zelliginden dolayr ani degisiklikleri
Olcebilmekte, devamli sikma sirasindaki statik kuvveti dogru Olgememektedir. Bu

yiizden devamli sikma sirasindaki kuvveti 6lgmek igin uygun olmadig bildirilmistir.

Ayrica en biiyiilk problem aparey kullanimindan dolayr orjinal bruksizm
aktivitesinin degisebilecegidir. Apareyin orjinal bruksizm aktivitesi tizerindeki olasi
etkisini degerlendirmek i¢in iyi tasarlanmig ve kontrollii yapilmig polisomnografik

caligmalara ihtiya¢ vardir (119).
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2.4.4. Cigneme Kaslarinin Elektromiyografik Kayitlari

Mevcut bruksizm aktivitesini degerlendirmede agiz igi apareylerin; anket, klinik
inceleme ve dis asinmalarini gozlemleme gibi yOntemlere karsi Ustiinligi
bulunmaktadir. Ancak aparey iizerindeki asmmmalarin dogal bruksizm aktivitesini
etkilemesi bliyiik bir olasiliktir. Bruksizmin degerlendirildigi tiim bu metotlar i¢inde
EMG kayaitlari, giincel uyku bruksizmi aktivitesini direkt olarak degerlendirmede en ¢ok

kullanilan metottur (37).

2.4.4.1. Tasmabilir EMG cihazlar:

Tasinabilir EMG cihazlari, bruksizm aktivitesini giinliik yasamda 6l¢mek igin
gelistirilmistir. Ayrica bu cihazlarla bireyin kendi ev ortaminda, minimal masrafla ve

gece boyunca bruksizm kaydi yapilabilmektedir (37).

[k olarak 1970’lerde pil ile calisan EMG cihazlar1 kullanarak hastalarin kendi
ev ortamlarida uyku bruksizmi epizotlar1 dlgiilmiistiir. Tlk zamanlar bu cihazlar esik
deger (threshold) {izerindeki masseter kas aktivitesi hakkinda kiimiilatif bilgiler
sagliyordu ve saniye-saniye bruksizm bilgisi veremiyordu (37). Tasinabilir EMG
cihazlarinin tamitimindan sonra bruksizm ile ilgili birgok ¢alisma bu cihazlarla
yapilmustir (120-122). Tasinabilir EMG cihazlarinin gelismesiyle uyku bruksizminin bu
cihazlarla tespit edilmesi Onerilmistir (123), ancak bunlarin biiyiik popiilasyondaki

gecerliligi halen onaylanmamustir.

Genel olarak uyku bruksizmi tespiti i¢in uyku laboratuvarlart 6nerilmektedir
clinkii taginabilir EMG cihazlan ile 6kslirme, konusma gibi orofasiyal aktiviteler uyku
bruksizminden ayirt edilememektedir (37). Ayrica diger uyku rahatsizliklart géz ardi
edilememekte ve uyku bruksizmi ile alakali fizyolojik degisiklikler (6r: mikroarousallar,
tasikardi ve uyku evresi degisimi) moniterize edilememektedir (37). Kalp atim hizi
degisimleri, uyku bruksizmi tanisinin kesinligini arttiran bir faktér oldugundan

kayitlarda bulunmasi dnerilmektedir (37).
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Tasmabilir EMG cihazlar bireylerin kendi ev ortamlarinda birden ¢ok gece
kayit alabilmek i¢in elverisli ve daha az masraflidirlar. Ancak EMG sinyallerinin
kalitesi elektrotlarin lokalizasyonundan, basin pozisyonundan ve elektrotlarin cilde
tutunma miktarindan etkilenebilmektedir (37). Elektrotlarin kaymasi sinyallerin
bozulmasina yol agmaktadir. Ev ortaminda bu faktorlerin kontroliinii ¢ok iyi sekilde
yapmak zordur. Ses ve goOriinti kaydi olmadigindan diger orofasiyal aktiviteleri
bruksizmden ayirt etmek miimkiin olmamaktadir (37). Tim bu problemlere ragmen
¢igneme kaslarindan alinan EMG kayitlar1 mevcut uyku bruksizmi hakkinda bilgi almak

icin en sik basvurulan yontemdir.

2.4.5. Polisomnografi

Uyku bruksizmini teshis etmek i¢in kullanilan uyku laboratuvar kayit
sistemleri; 1) iki kanal elektroensefalografi (EEG) 2) sag ve sol elektrookiilografi
(EOQG); 3) elektrokardiyografi (EKG); 4) sag veya sol masseter ve/veya temporal kaslari
icin elektromiyografi (EMG); 5) Uyku apnesi ve horlamanin degerlendirilmesi icin
oronasal hava akimi, solunum eforu ve mikrofon kaydi; 6) ¢ene-yiiz hareketlerini

belirlemek i¢in ses-goriinti kayitlarini igermektedir (37, 103).

Uyku laboratuvarlart yiiksek derecede kontrol altina alinmig kayit ortami
sunmaktadir; boylece uyku bruksizmi, uyku apnesi, insomnia (uykusuzluk) gibi uyku
bozukluklar1 ve uyku sirasinda olusan yutkunma, Oksiirme, homurdanma gibi diger
orofasiyal hareketlerden ayirt edilebilir (124, 125). Ayrica mikro-arousal, tasikardi,
uyku evre degisiklikleri gibi uyku bruksizmi ile baglantili diger fizyolojik degisiklikler
de kaydedilir.

Uyku laboratuvarlarinin en 6nemli dezavantajlari ise; personel sayisinin artmas,

maliyetin ¢ok olmasi ve hastanin kendi ev ortamindan uzak olmasidir.
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1968’de Reding ve ark. (89), uyku bruksizmi i¢in ilk tani kriterlerini ortaya
atmiglardir. Ancak bu kriterler ¢ok fazla oldugundan bazi bruksizm epizotlari
skorlanamamistir ve bu kriterlerin giivenilirliginin siipheli oldugu belirtilmistir. Daha
sonra 1996 yilinda Lavigne ve ark. (103) tarafindan yapilan ¢alismada, orta ve ¢ok
siddetli uyku bruksizmi hastalarini teshis etmek igin gegerli arastirma kriterleri
Onerilmistir. Bu ¢alismada uyku bruksizminin tanisi i¢in Onerilen kriterlerin % 94
kesinlikle % 72 hassasiyet gosterdigi tespit edilmistir. Lavigne ve arkadaslari tarafindan

Onerilen tan1 kriterleri asagidaki gibidir:

1-Cigneme kaslarinda EMG ( masseter ya da temporal) Uyanikken maksimum
dis stkmanin %20’sinden daha biiyiik EMG siddeti skorlanir. EMG burstlerinin

stiresi (myoklonusu ayirmak i¢in) 0.25 sn’den daha fazla olmalidir.

2-Uyku bruksizmi epizotlarinin tipleri:
* Fazik (ritmik): 0.25-2 sn siiren 3 ya da daha fazla EMG burstleri,
* Tonik (devamli): 2 sn’den daha fazla siiren EMG burstu,

» Karma (mikst): Fazik ve tonik tiplerin her ikisi

3- Kesin Tan1 Kriterleri ( a ya da b, c ile)

a- Uykunun her bir saati i¢in 4 uyku bruksizmi epizotundan daha fazlasi

b- Uykunun her bir saati i¢in 25 EMG burstundan daha fazlasi

c- Her gece 2 ya da daha fazla uyku bruksizmi epizotunda dis gicirdatma sesinin

olmasi

2001 yilinda Lavigne ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada, 2 ay ile 7.5 yillik bir
stirede uyku bruksizminin ses ve polisomnografik kayitlart kullanilarak kas aktivite
degiskenligi ve Lavigne ve ark. (103) tarafindan arastirma igin 6nerilen tani kriterlerinin
kesinligi test edilerek incelenmistir (126). Bu ¢aligmanin sonucunda, tekrarlanan uyku
kaydi ile her bir hasta i¢in uyku bruksizmi tani kriterlerinin sabit kaldig1 gortilmistiir.
Siddetli uyku bruksizmi vakalarinda uykunun her bir saati i¢in ¢ene-yiiz epizotlarinin

sayisinin degiskenligi % 25 iken, dis gicirdatma sikliginin degiskenligi % 53,5 olarak
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belirtilmistir. Sonug olarak uykunun her bir saati igin epizot ve burstlerin sayisinda aylar
ve yillar boyunca tutarli degiskenlik goézlemlenirken, dis- gicirdatmali uyku bruksizmi
epizotlarmin siklig1 i¢in daha yiiksek degiskenlik bulunmustur (126). Lavigne ve ark.
tarafindan Onerilen kriterler uyku bruksizmi arastirmalar1 igin kesin bir tam

saglamaktadir.

Polisomnografik ¢alismalar, uyku bruksizminin tiim evrelerde goriilebildigini ve
epizotlarin %60-80 oraninda NREM evre 1 ve 2’de goriildiigiinii ortaya koymustur (49,
103, 127, 128). Yapilan ¢alismalar, epizotlarin gogunlukla NREM evresinde ve arousal
yanitla beraber goriildiigiinii gostermistir. Arousal yanitta EEG’de ani degisiklikler
gozlenmektedir (49, 127). Dis gicirdatmadan onceki ritmik ¢igneme kas aktivitesi ile
alakali arausal yanit icinde goriilen fizyolojik olaylar; sempatik sistemde artis,
parasempatik sistemde azalma, beyin EEG aktivitesinde artig, kalp atim sayisinda artis,
suprahyoid kas tonusunda artis, iki derin nefes alma, ritmik ¢igneme kas aktivitesinde
artis ve dis gicirdatma seklinde siralanmaktadir. Son yapilan aragtirmalar gostermistir ki
nokturnal bruksizm olaylariin yaklasik %85°1 dogal olarak goriilen bu arousallar iginde
olmaktadir (49, 103).

Daniele Manfredini ve ark. yaptiklari derlemede; 1998-2008 yillar1 arasinda
TMR ve bruksizm arasindaki iligkiyi arastiran literatiirler incelenmis ve bu ¢aligsmalarda
bruksizmin degerlendirilmesinde farkli metodlar kullanildig1 belirtilmistir. Caligmalarin
21’inde anket, 7’sinde klinik degerlendirme, 7’sinde deneysel yontem, 5’inde dis
asinmalarmin kontrolii, 4’tinde polisomnografik yontem, 2’sinde ise EMG kayit

yontemi kullanilmistir (128).

Sonu¢ olarak anket ve klinik inceleme bruksizmin teshisinde en yaygin
kullanilan metotlardir. Yapilan calismalarla mevcut bruksizm teshisi igin agiz igi
apareylerin de kullanilabilecegi belirtilmistir (9). Cigneme kaslarmin uyku sirasindaki
EMG kayitlarinin incelenmesi, bruksizmin degerlendirilmesinde objektif bir yontem

olarak kabul edilmektedir (37). Ancak uyku laboratuvarlarindaki polisomnografik
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incelemelerin bruksizmin degerlendirilmesinde en spesifik ve kesin metot oldugu
belirtilmistir (1, 10-12). Bruksizmin teshisinde kullanilan klinik inceleme ve anket
yontemleri eksiklikleri olmasina ragmen, ¢ok sayida ¢alismada bilgi toplamak i¢in en

¢ok basvurulan ve en kolay yontemler oldugu goriilmektedir (5, 22, 37).

Polisomnografi altin standart olarak kabul edilse de bu konuda bazi problemler
bulunmaktadir. En biiyiikk problem uyku ortaminin degismesinin mevcut bruksizm
davranisim degistirebilecegidir. Ikinci problem ise uyku laboratuvarinda bir geceden
fazla kalinmasinin maliyeti arttirmasidir (37). Sonugta bruksizmin degerlendirilmesinde
kullanilan yontemler konusunda kesin teshis konulmasi bakimindan tam bir fikir birligi

bulunmamaktadir.

2.5. Bruksizmin Etkileri

Bruksizm genel olarak fonksiyonel olmayan ¢ene hareketi olarak bilinir ve
bruksizmin; anormal dis aginmasi, ¢igneme kaslarinda hipertrofi, dental restorasyon ve
implantlarda kiriklar/basarisizliklar, ¢igneme sisteminde agri, bas agrisi, periodontal
hastalik ve temporomandibular rahatsizliklarin (TMR) olusmasinda ve/veya
hizlanmasinda onemli bir etiyolojik faktor oldugu disiiniilmektedir (22, 129, 130).
Bruksizmin prevalansi, etiyolojisi, etkileri ve degerlendirilmesi konusunda birgok
calisma bulunmasma ragmen giinlik dental pratikte uygulanabilecek, oturmus bir
rehber veya konsensus bulunmamaktadir. Bruksizmin oral yapilar ve ¢igneme sistemi

tizerinde yikici etkiler olusturdugu ortadadir (37).

Birgok aragtirmaci oral parafonksiyonel aligkanliklarin TMR’nin olas1 sebebi
oldugunu belirtmistir. Yetiskin bireyler {izerinde yapilan caligmalar parafonksiyonlar,
kas ve temporomandibular eklem (TME) rahatsizliklar1 arasinda pozitif iliski oldugunu
gostermistir (131). Sonug olarak birgok c¢alismada bruksizm ve TMR arasinda pozitif
iliski oldugu gosterilmistir (23, 132-138).
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2.6. Bruksizmin Tedavisi

Gliniimiizde bruksizmin ortadan kaldirilmasina yonelik etkin bir tedavi metodu

bulunmamaktadir. Su an siklikla kullanilan bruksizm tedavi yontemleri; okliizal

apareyler (13-15), davranissal (16-18) ve farmakolojik tedavidir (19-21).

2.7. Temporomandibular Eklem Rahatsizliklar1 (TMR)

Temporomandibular eklem rahatsizliklar1 (TMR), temporomandibular bolgedeki
muskoloskeletal durumu tanimlamak i¢in kullanilan ve iizerinde fikir birligine varilan
bir terimdir. TMR; ¢igneme kaslari, temporomandibular eklem (TME) ve ilgili yapilari
ya da her ikisini de ilgilendiren birgok klinik problemi kapsamaktadir (23).

1934 yilinda ilk olarak Kulak Burun Bogaz (KBB) uzmani olan James Costen
temporomandibular disfonksiyonla iligkili; cene ve ¢evresinde olusan agr1, isitme kayba,
bas agrisi, bas donmesi, dil, burun ve siniislerde yanma hissi ve trismus gibi
semptomlart acgiklamigtir. Bu semptomlar Costen sendromu olarak adlandirilmis ve
semptomlarin sebebinin mekanik faktorler oldugu, dislerin kapanis iliskilerinin
degistirilerek kontrol altina alinabilecegi bildirilmistir. Costen’in ¢alismasindan sonra
TME ile ilgili problemlerin dis hekimleri tarafindan ele alindig1 ancak bu ¢aligmalarin
bilimsellikten uzak olarak sadece klinige yonelik caligmalar oldugu goriilmektedir (23,
110).

1955 yilinda Schwartz (139), temporomandibular rahatsizliklarin etiyolojisinde
cigneme kaslarinda olusan spazm ve psikolojik faktorlerin 6nemli rol oynadigim

belirtmis ve hastalig1 “TME Agr1 Disfonksiyon Sendromu” olarak isimlendirmistir.

1969 yilinda Laskin (140), ‘Miyofasiyal Agri Disfonksiyon’ terimini kullanmis
ve kas spazminin emosyonel kaynakli gerilim nedeniyle olusan kronik oral aliskanliklar

sonucu meydana geldigini bildirmistir.
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1989°da Bell (141) tarafindan kullanilan “Temporomandibular Rahatsizliklar”
terimi, temporomandibular eklem ve ilgili yapilarin gergek patolojilerini ve ¢igneme
kaslarina ait hastaliklarin tiimiinii icermektedir. Bu terim Amerikan Dis Hekimleri
Birligi (ADA) tarafindan da kabul edilmektedir ve giiniimiizde yaygin olarak
kullanilmaktadir (142).

2.7.1. Temporomandibular Rahatsizliklarin Epidemiyolojisi

TMR’yi konu alarak yapilan biiylik c¢apta ve nitelikli epidemiyolojik
arastirmalar, en cok 1970’li ve 1980’li yillarda Avrupa, Amerika ve Kanada
popiilasyonu incelenerek yayinlanmistir. Ancak giiniimiizde epidemiyolojik arastirmalar
referans ve veri toplama metodu ile devam etmektedir (23). TMR ve bruksizmde etnik
kokenin roliinii degerlendirmek oldukca giigtiir ¢iinkii sosyo-ekonomik durum ve diger
faktorler (6r: kentlesme seviyesi vb.) gibi degiskenler yaniltici rol oynamaktadir (143).
Etnik kokenin bruksizm ve TMR ile iligkisini ortaya koyan kesin bir veri

bulunmamaktadir.

Bruksizm ve TMR’ye olan yatkinligin kadinlarda daha fazla olduguna dair bir
inanis mevcuttu ancak gliniimiizde bu goriis yavas yavas degismektedir. Eski
kaynaklardaki verilerde TMR bulunan bireylerin artikiiler kikirdaginda daha fazla
Ostrojen reseptorii bulundugu savunulmaktayd: (144). Giliniimiizde hala bu konuda
tartigmalar slirmektedir, ancak son yapilan ¢alismalarin ¢ogunda cinsiyetler arasindaki

istatistiksel dagilim benzerlik gostermektedir (145, 146).

Genellikle toplumun %10’u ile %40°1 arasi, yasamlarinin belli bir evresinde
siddetli bas agrisindan yakinmaktadirlar. Ayrica kronik agri sikayeti olan bireylerde
agrinin bilyiikk kismini periaurikiiler veya temporomandibular agrilarin olusturdugu
tahmin edilmektedir (23). Yapilan ¢aligmalarda tanimlama kriteri ve uygulanan metod
farkliliklarindan dolayr TMR isaret ve/veya semptomlarinin prevelansinin %6 ile

%93arasinda degistigi rapor edilmistir. Ancak genel popiilasyonun sadece %3.6-
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%7’sinin tedaviye ihtiya¢ duydugu tahmin edilmektedir (24). Genel olarak TMR’den
etkilenen bireylerin popiilasyondaki oraninin ise %12 oldugu tahmin edilmektedir

(147).

Birgok calismada TMR isaret ve semptomlarinin, degerlendirilen bireylerde
yaygin olarak goriildiigli belirtilmistir. Bu bireylerin %41’inde TMR 1ile alakal1 en az bir
semptom goriiliirken, %56’sinda en az bir klinik isarete rastlanmistir. Bu ¢alismalarda
cok genis bir yas ve cinsiyet dagilimi oldugundan bu oranlarin genel popiilasyon i¢in de
distintilebilecegi belirtilmistir (110). Bu ¢alismalara gore genel popiilasyonda %40 ile

%60 oraninda TMR ’nin bazi tiplerinin bulundugu goriilmektedir.

Cocuklar ve geng eriskinlerde TMR isaretleri daha fazla gozlenmesine ragmen
bu gruptaki bireyler nadiren TMR semptomlarindan sikayet etmektedirler. Benzer
sekilde 60 yas lizeri bireylerde de bu sikayetler azdir. Epidemiyolojik ¢aligmalar TMR

semptomlarinin en ¢ok 20-40 yaslar arasinda goriildiigiinii rapor etmistir (110).

2.7.2. Temporomandibular Rahatsizliklarin Etiyolojisi

Temporomandibular rahatsizliklarin etiyolojisi karmasik ve multifaktoryeldir
(148). TMR’nin meydana gelme riskini arttiran faktorlere hazirlayict faktorler (or:
yapisal, metabolik ve/veya psikolojik durumlar), TMR’nin olugmasina neden olan
faktorlere baglatict faktorler (Or: travma, c¢igneme sisteminin agir1 yiiklenmesi),
TMR’nin iyilesmesine engel olan veya ilerlemesine neden olan faktodrlere ise ilerletici

faktorler (parafonksiyon, hormonal durum ve psikososyal faktorler) denir (30, 110).

Bilimsel literatiirlerin derlemelerinde TMR ile iliskili olas1 risk faktorleri;
okliizal faktorler, travma, emosyonel stres, kisilik, yas, cinsiyet, genetik, hipermobilite

ve parafonksiyonel aktiviteler olarak gosterilmistir (30).
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2.7.2.1. OKliizal Faktorler

Okliizal faktorler ile TMR arasindaki iliski uzun yillardir tartisiimaktadir.
Ornegin, ters kapanisin asimetrik kas yiiklenmesine neden olacag: diisiiniiliirken, bu
durumun TMR ile direkt iliskili olup olmadigr hala netlik kazanmamistir (30). Bazi
arastirmacilar mediotriizyonun TMR igin hazirlayici faktér oldugunu belirtirken (149-
151), bazilar1 ise bu tip okliizal catismalarin koruyucu faktor olabilecegini
savunmaktadir (30). Sonug¢ olarak, okliizal faktorler ve TMR arasindaki iliski netlik
kazanmamistir ancak TMR’nin  multifaktéryel etiyolojiye sahip oldugunun
benimsenmesiyle TMR’ye etkisi bakimindan okliizal faktorler iizerinde daha az

durulmaktadir (30).

Bazi arastirmacilar posterior dis eksikliginin TMR, eklem i¢i diizensizlik ve
TME sesi ile iligkili oldugunu belirtirken, daha giincel ¢alismalar kisa dental arka sahip
bireyler ile posterior dis kaybi olmayan bireyler arasinda TMR isaret ve semptomlari

bakimindan klinik olarak 6nemli bir fark olmadigini1 gostermistir (152).

2.7.2.2. Travma

TMR olusumunda travmanin rolii hala tartisma konusudur (30). Siiphesiz fasiyal
yapilara gelen travmalar ¢igneme sisteminde bozukluk meydana getirebilmektedir.
Ancak travmanin kassal problemlerden ¢ok intra-kapsiiler rahatsizliklara sebep oldugu
goriilmektedir (110). Bas boyun bdolgesini etkileyen trafik kazasimin (whiplash injury)
TMR olusumunda 6nemli bir risk faktorii oldugu diistintilmektedir. Ayrica ¢alismalarda,
whiplash travma geciren 3 bireyden birinde ilerleyen donemde TMR semptomlarina

rastlandigi bildirilmistir (30).
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2.7.2.3. Emosyonel Stres ve Kisilik

Giliniimiizde TMR semptomlarinin (6zellikle agr1), depresyon ve psikolojik
bozukluklarin olugsmasinda bir etken mi yoksa bu sorunlari arttirict bir faktdr mii oldugu
tartisilmaktadir. Ayn1 zamanda psikolojik faktorlerin TMR semptomlarinin kaynagi mi
yoksa nedeni mi konusunda da net bir fikir birligi yoktur. Sonug¢ olarak psikolojik

faktorler TMR’yi daha ¢ok indirekt olarak etkilemektedir (30).

2.7.2.4. Cinsiyet

Epidemiyolojik calismalar, kadinlarda temporomandibular rahatsizliklarin
siklig1 ve siddetinin erkeklere oranla daha yiiksek oldugunu gostermektedir (153-155).
Kadinlarda, kronik miyofasiyal agrinin goriilme orani erkeklere oranla ii¢ kat fazla

oldugu bildirilmistir (153).

2.7.2.5. Genetik ve Yas

Gilinlimiizde yapilan caligmalarda TMR isaret ve semptomlarinin goriilmesinde

genetik ve yasin etkili olmadigi bildirilmistir (30).

2.7.2.6. Hipermobilite

TMR ve hipermobilite arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alismalarda bazi
arastirmacilar ikisi arasinda herhangi bir baglanti olmadigini belirtirken (156), bazilari

ise iki durum arasinda iliski oldugunu gostermislerdir (157).
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2.7.2.7. Parafonksiyonel aktiviteler (Bruksizm)

Bruksizmin, TMR i¢in baslatic1 ve ilerletici bir faktor oldugu one siiriilmektedir.
Yapilan c¢aligmalarda miyofasiyal agris1 (MFP) ve disk deplasmani olan bireylerin
%87,5’inin, sadece MFP’si bulunan bireylerin %68,9’unun dislerini siktiklarini
bildirmistir. Parafonksiyonlarn, (6r: sadece sikma, bruksizm, nokturnal gicirdatma)
TME i¢ diizensizliginin ve MFP’nin kaynagi oldugu hipotezine dayanan c¢aligmalar da
mevcuttur. Arastirmacilar, kronik MFP ile sadece gicirdatma arasinda iliski olmadig:
sonucuna varirken, dis gicirdatma ve sikmanin beraber goriildiigii durumlarin MFP ile
iligkili oldugunu belirtmislerdir. TMR isaret ve semptomlar1 arasindaki iliski ’¢igneme

sisteminin asir1 yiikklenmesi fonksiyonel bozukluga yol agabilir’® teorisini de

desteklemektedir (30).

TMR semptomlarinin bruksizm ile iliskisi bir¢ok ¢alismada incelenmistir (132-
134,137, 153, 158-161).

Cheng-Yi Chen ve ark. (2007), 15 kontrol grubu ve 9 miyofasiyal agrisi
bulunan bireyde fonksiyonel olmayan dis temasinin sikligin1 arastirmislardir. Kayitlar
alinmadan Once hastalar dislerinin temasta olup olmadigin1 hissetmeleri igin egitilmistir.
Daha sonra hastalar 10 giin boyunca radyo dalgalar ile aktive edilmis ve bileklerine
yerlestirilen vibratorlerle her 20 dakikada bir ( 8:00 am-10:00 pm) uyarilmislardir.
Sonug olarak giin i¢inde, miyofasiyal agrisi bulunan bireylerin kontrol grubuna oranla

¢ok daha fazla fonksiyonel olmayan dis temasinda bulunduklari gériilmiistiir (108).

Van der Meulen ve ark. (2006), TMR tanis1t konmus bireyleri frequency grup
(226 birey) ve stressfulness grup (303 birey) olmak iizere 2 grupta incelemis ve bireyler
tarafindan bildirilen farkli tip oral parafonksiyonlarin TMR agri siddetine olan etkisini
arastirmiglardir. Bireylere 12 sorudan olusan oral parafonksiyon anketi verilmis ve
bruksizm aktivitesi, 1sirma aktivitesi (Or: sakiz ¢igneme, tirnak yeme) ve yumusak doku
aktivitesi (dil ve dudaklar) degerlendirilmis. Sonugta klinik olarak, degisik oral

parafonksiyonlar ve TMR agr1 sikayeti arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir (132).
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TV Macfarlane ve ark. (2001), 18-65 yaslar1 arasinda 131 TMR’ si bulunan ve
196 kontrol grubundan olusan bireyde TMR icin potansiyel risk faktorlerini
arastirmiglardir. Hem nokturnal hem de diurnal bruksizmin agriya bagli disfonksiyon
sendromuyla (ADS) iliskili oldugunu ve bireyler tarafindan bildirilen bruksizmin
onemli bir risk faktorii oldugunu bildirmislerdir. ADS’ ye sahip bireylerde siklikla bag
agris1 goriildiigiinii, fasiyal travma hikayesine sahip olduklari, dis stkma ve uyku

problemlerinin bulundugunu rapor etmislerdir (133).

Alan G. Glaros ve ark. (2004) tarafindan yapilan c¢aligmanin amaci,
"Parafonksiyonel dis sikma aligkanligi agriyr arttirir ve TMR teshisi konusunda yol

gosterir." hipotezini test etmektir. Calismada 21-35 yaslar1 arasinda 14 TMR’si
bulunmayan birey incelenmistir. Bireyler 5 giin boyunca sag ve sol temporal ve
masseter kaslara uygulanan 20 dakikallk EMG biofeedback alistirmalarina
katilmiglardir. Alistirmalardan sonra 7 bireye 2 mV EMG aktivitesi 7 bireye ise 10 mV
EMG aktivitesi uygulatilmistir. 10 mV EMG aktivitesi uygulayan bireylerde TMR
agrist gozlenmistir. Sonu¢ olarak agrinin, masseter kasin aktivitesiyle pozitif iligkide

oldugu belirtilmistir (135).

Ricardo Ciancaglini ve ark. (2001), 483 yetiskin bireyde (18-75 yaslar1 arasi)
bruksizm ve kraniofasiyal agri ve c¢igneme sistemi disfonksiyonu arasindaki iligkiyi
arastirmiglardir. Hastalarin agiz i¢i durumlari, ¢igneme sistemindeki bozukluklar1 ve
kraniofasiyal ve boyun agrilar1 konusunda yapilan anket ¢aligmasinda bruksizm ile
kraniofasiyal agri ve ¢igneme bozukluklar1 arasinda karmasik bir iliski oldugu

gosterilmistir (136).

Johansson (2006), 50 yasinda 12468, 60 yasinda 6232 toplam 18700 kisiye
mail yolu ile anket gondermis ve anket sonuglarina gore TMR ‘si bulunan ve
bulunmayan hastalar1 karsilastirmistir. Calisma sonucunda, bruksizm ile TMR isaret ve

semptomlari arasinda iligski oldugu gortilmiistiir (154).
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Oliver Schierz ve ark. (2007), 35-44 yaglar1 arasinda 646 bireyde anterior dis
asinmasinin TMR agrisi ile olan iligkisini arastirmistir. Asinmalar her anterior dis i¢in 4
puan skalas1 (O=goriilebilir asinma yok;1=sadece minede;2=mine ve dentinin kiic¢iik bir
boliimii;3=mine ve dentinin biiylik bir boliimii) ile kaydedilmistir. TMR ise yiiz, ¢ene ve
TME agrist olarak kaydedilmistir. TMR Temporomandibular Rahatsizliklar icin
Arastirma ve Teshis Kriterleri’ne (RDC/TMD) gore degerlendirilmistir. Sonug olarak
anterior dis asinmasindaki artig ile TMR agris1 arasinda istatistiksel ve klinik olarak bir
iliski bulunamamuistir. Aragtirma sonucu, anterior dis asinmasi ve TMR agris1 arasinda

baglant1 olmadigini gostermistir (162).

Mike Torsten John ve ark. (2002), yaptiklari ¢alismada insizal dis asinmalarinin
temporomandibular eklem rahatsizliklarina (TMR) etkisini arastirmiglardir. Calismada
154 TMR ve 120 kontrol grubundan olusan toplam 274 birey (13-76 yaslar1 arasinda)
incelenmistir. Anterior dis asinmasi 0’dan 5° e kadar olan skala ile kaydedilmistir.

Sonug olarak insizal dis asinmasi1 ve TMR arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir

(163).

Sato ve ark. (2006), TMR’si bulunan 508 hastada bruksizmin TMR igin risk
faktorii oldugunu gostermislerdir. Arastirmacilar bu c¢aligmada TMR teshisi i¢in

Research Diagnostic Criteria (RDC/TMD) anket metodunu kullanmiglardir (164).

G.J. Lavigne ve ark. (1996), 18 bruksizmi olan (20-45 yaslar1 arasinda ort. 28.2)
ve 18 asemptomatik (ort. yas: 26.7) birey iizerinde yaptig1 calismada polisomnografik
kayitlar almislardir. Calismanin amaci; (1) klinik olarak nokturnal bruksizm tanisi
konmus ve asemptomatik popiilasyonda uykudaki orofasiyal motor degisikliklerini
belirlemek, (2) nokturnal bruksizm sirasinda EMG aktivitelerindeki bruksizm
miktarlarim1  degerlendirmektir. Biitiin bireyler 2 giin uyku laboratuvarinda
incelenmislerdir. Polisomnografik kayitlar; karanlik, sessiz ve 1s1 kontrolii saglanmis
ortamda alinmigtir. Calisma sonucunda bruksizmi olan grupta, kontrol grubuna oranla

orofasiyal motor aktivitenin 6nemli derecede fazla oldugu goriilmiistiir (103).
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C.M. Camparis ve ark. (2006), 40 nokturnal bruksizmi olan bireyde kronik
miyofasiyal agri ve nokturnal bruksizm arasindaki iliskiyi incelemistir. Bireyler
RDC/TMD ile degerlendirilip miyofasiyal agrisi olan (20 birey, Ort. yas:32.7) ve
miyofasiyal agris1 olmayan (20 birey, ort. yas: 30.8) diye ikiye ayrilmistir. Uyku ve
bruksizm bir gecelik polisomnografi ile degerlendirilmistir. Caligma sonucunda iki grup

arasinda istatistiksel olarak asagidaki parametrelerde fark bulunamamistir;

-saatteki bruksizm sayisi
-bruksizm epizotlarinin siddeti
-uyku etkinligi

-non-rem ve rem yiizdesi
-solunum olaylar1

-periyodik kaburga hareketleri
-mikro arousallar (165).

TMR ve bruksizm arasindaki iliski agiklanmasina ragmen; bir¢ok caligsma
bruksizm ile MFP ve TMR arasindaki baglantiyr desteklerken, bazilari TMR
semptomlart ve bruksizm arasinda etiyolojik bir mekanizmanin olmadigimn

belirtmektedir (30).

2.8. Temporomandibular Rahatsizliklarin Siniflamasi

Temporomandibular ~ rahatsizliklar, = bugline kadar farkli  gsekillerde
siiflandirilmistir.  Ilk  kapsamli  Temporomandibular Rahatsizliklar ~ Siniflamast,
Amerikan Orofasiyal Agr1 Akademisi tarafindan 1990 yilinda olusturulmus olup halen
giincelligini korumaktadir. Temporomandibular Rahatsizliklar Siiflamasi, 1996 yilinda
Uluslararas1 Bas Agrilar1 Birligi’nin “’bas agrisi rahatsizliklari, kraniyal nevralji ve yiiz

agrilarinin siniflandirilmasi’” boliimiinde yer almigtir (110).
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Bu smiflandirma Okeson tarafindan modifiye edilerek, ¢igneme kasi

rahatsizliklari, temporomandibular rahatsizliklar, kronik mandibular hipomobilite ve

gelisimsel rahatsizliklar olarak dort ana baslik altinda toplanmastir (Tablo 2-6);

Tablo 2-6: Cigneme kaslarina ait rahatsizliklarin siniflandirilmasi

I. CIGNEME KASLARINA AIT RAHATSIZLIKLAR

Koruyucu ko-kontraksiyon

Lokal kas agrist

1.

2.

3. Miyofasiyal agn
4.  Miyospazm
5.

Merkezi yonlendirilmis miyalji
I1. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM RAHATSIZLIKLARI

1. Kondil- disk kompleksinde diizensizlik
a. Rediiksiyonlu disk deplasmani
b. Ag1z agmada kisitlilik olmayan rediiksiyonsuz disk deplasmani
c. Agiz agmada kisithlik olan rediiksiyonsuz disk deplasmant
2. Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzlugu
a. Sekil degisiklikleri (diskte, kondilde, fossada)
b. Adezyonlar (disk- kondil arasinda, disk- fossa arasinda)
c. Subluksasyon (hipermobilite)
d. Spontan dislokasyon
3. Eklem i¢i inflamatuvar hastaliklar
a. Sinovit/ Kapsiilit

b. Retrodiskit

c. Artrit

d. Cevre yapilari inflamatuvar hastaliklar
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III. KRONIiK MANDIBULAR HIiPOMOBILITE

1.

2.

3.

Ankiloz
a. Fibroz
b. Kemiksel
Kas Kontraktiirleri
a. Miyostatik
b. Miyofibrotik

Koronoid hiperplazisi

IV. GELiSIM BOZUKLUKLARI

1.

Konjenital ve gelisimsel kemik rahatsizliklari
a. Agenezi
b. Hipoplazi
c. Hiperplazi
d. Neoplazi
Konjenital ve gelisimsel kas rahatsizhiklari
a. Hipotrofi
b. Hipertrofi

c. Neoplazi
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2.8.1. Cigneme Kas1 Rahatsizliklari
2.8.1.1. Miyofasiyal Agr1 (MFP)

Miyofasiyal agri, kaslarda ve/veya fasiyalardaki gergin, hassas, tetik
noktalarindan kaynaklanan bolgesel agridir (110). MFP’si bulunan bireylerin kaslarinda
palpasyonda 2 ve/veya daha fazla bolgede kas hassasiyetine rastlanilabilir (166).
Agriyla beraber kas spazmi, eklem hareketlerinde kisitlilik, yorgunluk ve okliizyonda
degisiklik hissi gortlebilir. Miyofasiyal tetik nokta agrisi olarak da isimlendirilebilir
(167).

Tetik noktalar1 aktif ve latent formda olabilirler. Aktif tetik noktalar1 palpe
edildiklerinde agr1 olusturabilecekleri gibi provoke edildiklerinde tipik bolgesel
yansiyan (heteretopik) agri paternleri olusturabilir ve genellikle bas agrisi olarak
hissedilir. Latent tetik noktalarinin palpasyonla saptanmasi giictiir ve hasta heterotopik

agridan bahsetmez (110).

Miyofasiyal agrilar ¢gogunlukla dis sikma, gicirdatma gibi parafonksiyonlardan
kaynaklanirken, nadir olarak okliizal prematiireler veya yiiksek dental restorasyonlar

gibi mekanik faktorlerden kaynaklanmaktadir (166).

Yapilan caligmalarda parafonksiyonlar ve miyofasiyal agri iliskisi incelenmistir;

Susana Marklund (2008), bir yillik periyotta 308 dis hekimligi dgrencisinde
dental okliizyon ve oral parafonksiyonlarin ¢cene ve yiiz bolgesindeki miyofasiyal agriya
etkisini incelemistir. Miyofasiyal agri tanist i¢in RDC/TMD kullanilmistir. Bruksizm
teshisi icin bireylere sorular yoneltilmistir. Sonug¢ olarak hastalarin belirtmis oldugu
bruksizm ile ¢ene yiiz bolgesindeki miyofasiyal semptomlarin iliskili oldugu

goriilmistiir (168).
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Costa (2008), 18-63 yaslar1 arasindaki 42 hastada yaptig1 calismada bruksizm ile
bas agrist arasindaki iliskiyi arastirmistir ve bruksizmin bas agrisi igin risk faktorii

oldugunu belirtmistir (169).

D.A Seligman ve ark. (2006), TMR’si ve miyofasiyal agris1 bulunan bireylerde
ve kontrol grubunda, dental atrizyon model ve siddetinin etkisini arastirmislardir.
Calismada 52 (17-63 yaslarn arasinda) cift tarafli disk deplasmani, 73 (21-72 yaslari
arasinda) TME osteoartriti, 43 (13-54 yaslar1 arasinda) miyofasiyal agrist olan ve 132
kontrol grubundan olusan birey incelenmistir. Sonu¢ olarak miyofasiyal agrisi ve
TMR’si bulunan bireylerin kontrol grubuna oranla daha siddetli atrizyona sahip

olduklar1 goriilmiistiir (170).

Van der Meulen ve ark. (2006), 19-39 yaslar1 arasinda 30 miyofasiyal agrisi
bulunan birey ve 20-42 yaslar1 arasinda 30 asemptomatik bireyde yaptigi ¢alismada,;
nokturnal bruksizm igin kriter alinan ve polisomnografik inceleme ile teshis edilen
ritmik ¢igneme kas aktivitesi ile miyofasiyal agr1 arasindaki iligkiyi incelemislerdir.
Sonug olarak, nokturnal bruksizm ve ritmik ¢igneme kasi aktivitesinin miyofasiyal agri

ile iliskili oldugu gosterilmistir (132).

TMR’si olan bireylerin yaklasik %50’sinde miyofasiyal agri rapor edilmistir. Bu
yizden klinisyenin TMR olusumunda miyofasiyal agrinin roliinii anlamasi

gerekmektedir (166).

Miyofasiyal agrist bulunan bireylerde agri nedeniyle agiz agikliginda kisithlik,
gerilim tipi bas agrisi, alt gene fonksiyonlari sirasinda agrida artis, gergin kas veya fasya

bantlarinin palpasyonunda agir1 hassas noktalar (tetik noktalari) gériilebilmektedir.
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Yapilan c¢aligmalar sonucunda arastirmacilar bruksizm ile MFP arasindaki
iliskiyi net olarak ortaya koymak i¢in daha fazla arastirmaya gereksinim oldugunu

belirtmislerdir (171).

2.8.2. Kondil-Disk Kompleksinde Diizensizlik

Temporomandibular eklemin en sik karsilasilan patolojilerinden biri kondil-disk
kompleksinde goriilen diizensizliktir. Bu diizensizlik TME’nin diizgiin hareket etmesine
engel olarak, klik sesi, gecici yakalama hissi, mandibulanin hareket alaninda

deviyasyon, defleksiyon ve kilitlenmeye neden olabilmektedir (166, 172).

Deviyasyon agzin agilmasi sirasinda ¢enenin orta hattan saga veya sola kaymasi,
acma devam ederken (maksimum agikliga ulasildiginda) tekrar orta hatta donmesi
olarak tanimlanir. Cogunlukla bir veya her iki diskteki diizensizlikten kaynaklanir ve
sonugta translasyon sirasinda kondiler hareketin diski gecmesi gerekmektedir. Kondil

engeli atlar ve orta hat boyunca diiz bir yol izlenir.

Defleksiyon, agzin agilmasi sirasinda ¢enenin bir tarafa kaymasi, agiklik arttikga
kayma miktarmin da artmas1 ve maksimum agikliga ulasildiginda orta hattan sapmanin
devam etmesi olarak tanmimlanmaktadir. Bir eklemdeki hareket kisitliligindan
kaynaklanmaktadir. Kisitlanmanin bir¢ok sebebi bulunmaktadir bu sebepler eklem ici

ve eklem dis1 olabilir.

Kondil-disk kompleksinde ii¢ tip diizensizlik goriilmektedir;

1. Rediiksiyonlu disk deplasmani

2. Ag1z agmada kisitlilik olmayan rediiksiyonsuz disk deplasmant
3. Ag1z agmada kisitlilik olan rediiksiyonsuz disk deplasmani

Bu durumlar ilerleme gosterip, bir sonraki agsamaya gegebilirler (110).
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2.8.2.1. Rediiksiyonlu Disk Deplasmani

Ag1z kapali pozisyonda kondilin, diskin posterior boliimiiyle daha ¢ok iligkide
oldugu, ancak tam agiz agma sirasinda tiklama ile birlikte eklem diskinin tekrar eski
pozisyonuna gelebildigi durumdur (173). Kondile gore yanlis pozisyonda olan disk eger
agliz agma sirasinda yerine gecerse buna “rediiksiyon” denir ve “Rediiksiyonlu Disk
Deplasmani” olarak adlandirilir (110). Disk deplasmani herhangi bir yonde olabilir ve
diskin tamami veya bir boliimii yer degistirebilir. Ancak en sik karsilasilan anterior veya

anteromedial yondeki yer degistirmelerdir.

Rediiksiyonlu disk deplasmaninin (RDD) insidansi tam olarak bilinmemektedir.
Asemptomatik bireylerde yapilan radyografik ve klinik ¢aligmalarda RDD’nin %30’dan
fazla goriildiigi bildirilmistir. Halen bu bulgunun klinik olarak giivenilirligi net degildir

(166).

Disk deplasmani, eklem diskinin asir1 basinca maruz kalmasi, diski kondile
baglayan kollateral ligamanlar ile inferior retrodiskal ligamanin uzamasi ve lateral
pterygoid kasin c¢ekmesi nedeniyle meydana gelmektedir. Ancak leteral pterygoid
kasinin ¢ok kiigiik bir boliimii diske yapistigi i¢in etkisi ¢ok azdir (110, 166).

Ligaman hasarinin olusmasinda; bas, boyun veya ¢enede yaralanmaya sebep
olan travma, yapisal zayiflik, fleksiyon- ekstansiyon yaralanmasi (whiplash), uzun stiren
dental tedaviler sirasinda agzin uzun siire acgik kalmasi, uzun siireli ve tekrarlayan
yiiklerin olugmasina sebep olan bruksizm gibi parafonksiyonel aligkanliklar, genel

anestezi sirasinda entiibasyonun gii¢liigii etken olabilmektedir.

Ag1z agma sirasinda diskin yerine ge¢cmesiyle tiklama (klik) duyulabilir. Agiz
kapanirken ise disk tekrar anterior pozisyona gecer ve ikinci klik sesi (resiprokal klik)
duyulabilir (166).
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2.8.2.2. Ag1z Acmada Kisithlik Olmayan Rediiksiyonsuz Disk Deplasmam

Inferior retrodiskal lamina ve diskal ligamanlarin uzamas1 ve eklem diskinin
posterior boliimiiniin incelmesiyle, diskin normal konumundan 6ne itildigi durum ‘disk
dislokasyonu’ olarak tanimlanmaktadir. Bu durumda agiz agma sirasinda disk normal

pozisyonuna gegmemektedir (166).

2.8.2.3. Agiz Acmada Kisithlik Olan Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani

Rediiksiyonsuz disk deplasmani, kapali kilit olarak bilinmekte ve diskin normal
konumundan uzaklastig1 ve tekrar eski konumuna dénemedigi durumdur. Hastalarda
akut veya subakut kapali kilitlenme, ani baslayan bir agr1 ve agiz a¢ikliginin 20-30 mm

arasinda kisitlanmasi gibi durumlar goriilebilmektedir (166).

Klinik olarak agiz agma sirasinda mandibulada etkilenen tarafa dogru

deviyasyon gozlemlenir.

2.8.3. Eklem I¢i Inflamatuvar Hastaliklar

Inflamatuvar eklem hastaliklari, travmaya veya disk deplasmanina bagl olarak
eklem ici ve ¢evre dokularin inflamasyonuna sebep olan hastalik grubudur. Bu grupta
bulunan rahatsizliklar sinovit, kapsiilit, retrodiskit ve artirittir. Bu hastaliklar cok benzer

semptomlar gosterdiginden bunlari, klinik olarak birbirinden ayirmak ¢ok giictiir.

Disk diizensizliginde ¢ogunlukla eklem hareketine bagli ani ve gecici agrilar
goriiliirken, inflamatuvar hastalikta devamli, derin ve aciyan tarzda agn ile

karakterizedir (110).
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2.8.3.1. Sinovit

Eklem c¢evresinde bulunan sinoviyal dokularin inflamasyonu sonucu olusan
durumdur. Sinoviyal membran sinir ve damar bakimindan zengin bir yap1 olup, kikirdak
yapisinin bozulmasiyla ortaya ¢ikan debris ve agri mediatorlerinin sindirilmesini saglar.
Bu fonksiyonunda herhangi bir bozukluk oldugunda inflamasyonla (akut sinovit)
sonuglanir. Sinoviyal sivi igersinde inflamasyon ve agr1 mediatorlerine (prostaglandin
E2 ve 16kotrin B4) rastlanir. Eklem i¢i devamli, palpasyonla ve hareketle artan agr ile
karakterizedir. Genellikle olagandis1 bir fonksiyon veya travma sonucu meydana gelir
(110, 166).

2.8.3.2. Kapsiilit

Kapsiiler ligamanin inflamasyonu sonucu olusup, kendini eklem bolgesinde
hafif sislik ve devamli agr1 ile gostermektedir. Cogunlukla kondilin lateral kutbu palpe
edildiginde hassasiyet olmaktadir. Kapsiilit eklem hareketi olmadiginda da agn
olusturmakta ancak eklem hareket ettiginde agri ¢ogunlukla artmaktadir. Kapsiilit
olusumunda birgok etiyolojik faktér bulunmaktadir ancak bunlardan en sik karsilanani
makrotravmadir. Kapsiilit indirekt olarak c¢evre dokularin inflamasyonundan da
kaynaklanabilmektedir (110, 166).

2.8.3.3. Retrodiskit

Retrodiskal dokular damar ve sinir bakimindan zengin oldugu icin asir1
kuvvetleri tolere edememektedirler. Kondilin bu dokulara asir1 basing yapmasi sonucu
inflamasyon olusmaktadir. Diger inflamatuar rahatsizliklar gibi retrodiskitte de devaml
ve acityan tarzda agrilar goriilmekte olup ¢ogunlukla dis sikma ile artmaktadir.
Inflamasyonun fazla oldugu durumlarda sislik olusup kondile éne ve asagiya dogru
kuvvet uygulayabilmektedir. Bu gibi durumlar akut malokliizyonlara neden
olabilmektedir (110).
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Retrodiskit i¢in en biiylik etiyolojik faktor travmadir. Cogunlukla diisme ve
trafik kazasi gibi durumlarda ¢eneye alinan makro travmalar retrodiskit olusumunda
etkilidir. Bruksizm ve dis sikma gibi parafonksiyonlar retrodiskal dokular tizerinde
mikro travma yaratan durumlardir. Mikro travma sonucu olusan disk deplasmani diskin
incelmesine, ligamanlarin uzamasma ve kondilin retrodiskal dokulara baski yapip
retrodiskit meydana gelmesine neden olabilmektedir. Retrodiskal doku ftizerindeki

kuvvetin devamli ve asir1 oldugu durumlarda perforasyonlar olusabilmektedir.

Ayrica, retrodiskal dokulara gelen travma sonucu eklem i¢i kanama (hemartroz)
olabilmektedir. Hemartroz 6nemli bir komplikasyon olup, eklem ankilozu ve/veya

adezyonuyla sonuglanabilmektedir (174).

2.8.3.4. Artrit

Artirit, yikict kemik degisimlerinin goriildigi bir rahatsizliktir. TME’de en ¢ok
goriilen artrit tipleri osteoartrit (OA) ve romotoid artrittir (RA). Temporomandibular
eklemlerde artrit; inflamatuvar, noninflamatuvar, travmatik, enfeksiy6z ve metabolik
nedenlerle olusabilir (110, 166).

2.8.3.4.1. Osteoartrit

Osteoartrit, artikiiler yiizeylerin dejenerasyonu ve reparatif adaptiv osteogenez
ile karakterize, yavas ilerleyen dejeneratif eklem hastaligidir Dejeneratif degisimler,
kondili kaplayan fibrokartilajin dejenerasyonu sonucu altinda bulunan kemik
dokusunun etkilenmesiyle olusmaktadir. Eklemdeki asir1 yiiklere viicudun vermis
oldugu vyanittir. Sayet bu yiikler devam ederse artikiiler yiizey yumusayip
(kondromalezya) subartikiiler kemik rezorbe olmaya baslamaktadir. Kemik ytizeyindeKi
bu degisikligin radyografik olarak goriilmesi ancak hastaligin ileri evrelerinde miimkiin
olmaktadir. Osteoartrit, biyomekanik, biyokimyasal, inflamatuvar ve immiinolojik
faktorlerin etkili oldugu multifaktoryel etiyolojiye sahiptir (110, 166). Asiri mekanik
stres osteoartritik degisikliklerin ortaya ¢ikmasinda biiyiik rol oynamaktadir. Akut veya
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kronik travma, bruksizm ve internal diizensizlik sekonder osteoartrit i¢in en yaygin

sebeptir.

Osteoartrit cogu zaman agrilidir ve ¢ene hareketi semptomlart siddetlendirir.
Krepitasyon (kemik kemige siirtinme sonucunda ¢ikan ses) osteoartrit i¢in en 6nemli
bulgudur. Ilerleyen durumlarda radyografide artikiiler yiizeylerin asindig1 ve diizlestigi

gorilmektedir.

2.8.3.4.2. Romotoid Artrit (RA)

Romotoid artrit, eklemleri ve diger organlari etkileyen sistemik bir hastaliktir.
Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber romotoid faktér adi verilen otoimmiin
komponent ile tanimlanmaktadir. Test sonuglarinda romotoid faktér pozitif ¢ikan
hastalarin %350’si ile %70’1 arasinda TME tutulumu oldugu bildirilmistir (166). RA’s1
bulunan bireyler sabah kalktiklarinda ¢enelerinde sertlik hissettiklerini, bunun yaklasik
1 saat kadar siirdiiglinii ve giin icinde ¢ene hareket kapasitelerinin arttigin1 belirtirler
(166). Bireylerde genellikle derin, kiint ve fonksiyonla artan agri mevcuttur. Bazen ates,
halsizlik ve yorgunluk gibi belirtiler de goriilebilir. Ileri vakalarda kemik dokusunun
etkilenmesiyle kondiler destekte asir1 kayiplar, mandibular ramusta kisalma, retrognati

ve On agik kapanig goriiliir (110, 166).

RA, TME tutulumu olmadan 6nce ¢ogunlukla el eklemlerinde goriilmektedir ve
OA’dan farkli olarak her zaman ¢ift tarafli tutulum olmaktadir. Bireylerin hikayelerinde
birden ¢ok eklem ile ilgili problem yasadiklarim1 sdylemeleri romotoid artrit i¢in ¢ok
onemli bir bulgudur. RA semptomlar1 radyografik bulgulardan ¢ok daha once ortaya
¢ikmaktadir bu nedenle patolojik degisiklikleri ve disk morfolojisini degerlendirmek
igin erken donemde MRI ile inceleme yapmak yararli olmaktadir (110, 166).
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2.9. Temporomandibular Rahatsizliklarin Bulgulari

Temporomandibular rahatsizliklarin en belirgin bulgular tabloda goriilmektedir

(Tablo 2-7);

Tablo 2-7: Temporomandibular rahatsizhiklari bulgular:
Cigneme kaslarinda palpasyonda, fonksiyonda veya spontan agri veya yorgunluk hissi

TME’de palpasyonda, fonksiyonda veya spontan agri veya dolgunluk hissi
TME sesleri
Mandibular harekette kisitlanma

Mandibular harekette deviyasyon veya defleksiyon

2.10. Temporomandibular Rahatsizhiklarin Tedavisi

Klinik ¢alismalar, temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde farkli
yontemlerin kombine kullanildig1 konservatif tedavinin daha basarili sonuglar verdigini
gostermektedir (175). Hastalara sikayetlerinin neden kaynaklandigi, hastaligin seyri,
yapilmasi planlanan tedaviler ve nelere dikkat etmeleri gerektigi hakkinda bilgi
verilmelidir. Tedavinin bagaris1 hastanin motivasyonuna, hekim ile isbirligine ve
uyarilara dikkat etmesine baglidir. Temporomandibular rahatsizliklarin tedavisinde;
hasta egitimi, farmakolojik tedavi, okliizal splint kullanim1 ve fizik tedavi yontemlerini

igeren multidisipliner yaklagim tercih edilmektedir (176).

Caligmalarda TMR’si bulunan bireylerin %50’sinin tedavi talep etmedigi,
%25’inin NSAI (Non-Steroidal Antiinflamatuar) ve kas gevseticilerle, %?20’sinin
okliizal apareylerle, %1-2’sinin ameliyatla, geriye kalan %3’liik bolimiin ise fizik

tedavi, masaj, akupunktur gibi yontemlerle tedavi oldugu belirtilmistir (177).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Gereg

Calismamizda Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim
Dali Uyku Bozukluklart Merkezi’ne ¢esitli sikayetlerle basvuran, yaslar1 18-54 (ort.:
38.86 £9.25) arasinda degisen, 29 (22 erkek, 7 kadin) bruksizm aktivitesi bulunan ve
21 (19 erkek, 2 kadmn) bruksizm aktivitesi bulunmayan (kontrol grubu) toplam 50 birey
degerlendirilmistir. Tiim bireylere polisomnografik inceleme oncesi anket sorulari
yoneltilmis ve bireylerin klinik muayenesi yapilmistir. Calismada yer alan tiim bireyler
Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Degerlendirme Komitesi

tarafindan onaylanmis onam formunu imzalamislardir.

3.1.1. Bireylerin Se¢imi

Anket sorular1 ve klinik inceleme sonrasi bireyler, bruksizmi olan ve bruksizmi
olmayan seklinde iki gruba ayrilmistir. Bireylere; yakininin bildirmis oldugu gicirdatma
sesi, ¢enelerde yorgunluk, dis ve dis etlerinde acima, bas agrisi, giin i¢inde dislerini
gicirdatma ve sikma farkindaligi olup olmadigi sorulmustur. Ayrica ¢enenin hareket
alan1 i¢indeki dis asinmasi, sik goriilen restorasyon kiriklari, dil kenarlarinda bulunan

dis izleri, yanakta bulunan izler ve masseter kasinda hipertrofi varligi kaydedilmistir.

Ikiden fazla posterior dis kaybi olan (3.molar disler haric), dental protez
kullanan, asir1 malokliizyona sahip olan (overjet ve overbite 6 mm’den fazla, unilateral
ve anterior c¢apraz kapanigi olan, sentrik iliski ve maksimum interkuspidasyon
arasindaki pozisyon farkliligi 5 mm’den fazla olan), uyku ve motor davranig lizerine
etkili ila¢ kullanan (benzodiazepine, Ldopa, noroleptikler, antidepresanlar, kotii amagh
ila¢g ve alkol kullanim1), major psikiyatrik ve norolojik rahatsizligi bulunan bireyler

calismaya dahil edilmemistir.
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3.2. Yontem

Bu arastirma Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim
Dali Uyku Bozukluklart Merkezin’de gergeklestirilmistir. Calisma 6ncesinde Yeditepe
Universitesi Etik Kurulu’ndan 30.11.2010 tarihli 063 karar no’lu arastirma onay1

alinmustir.

3.2.1. Bireylerin Klinik Muayenesi
3.2.1.1. Bruksizmin Teshisi

Bireylerin klinik muayenesinde bruksizm tanisi i¢in oncelikle ¢enenin hareket
alan1 i¢indeki dis asinmalari, sik goriilen restorasyon kiriklari, dil kenarlarinda bulunan
dis izleri, yanakta bulunan izler ve masseter kasinda hipertrofi varligi kontrol edilip
kaydedilmistir (Resim 3-1). Bu belirtileri gosteren bireyler bruksizm grubuna dahil

edilmistir.

Resim 3-1: Bruksizm degerlendirilmesinde kullanilan ag1z ici belirtiler
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3.2.1.2. Dis Asinmalarinin Degerlendirilmesi

Fonksiyonel aktivitelerden kaynaklanan dis asinmalar1 genellikle fonksiyonel dis
yiizeylerinde (iist cene lingual tiiberkiillerde, alt cene bukkal tiiberkiillerde)
bulunmaktadir. Ancak bruksizm kaynakli dis asinmalari eksentrik dis kontaklarinda
gorilmektedir. Atrizyonun erken sathalarinda asinma anterior dislerin insizal kenarlari
ve posterior dislerin okliizal yiizeylerinde parlak ylizeyler olarak goriilmektedir. Bu

sekilde goriilen asinmalar bruksizm belirtisi olarak degerlendirilmistir.

Dis asinmalariin siddeti asagida goriildiigii gibi derecelendirilmis ve her hasta

icin ayr1 ayri kaydedilmistir (178);

O=goriilebilir aginma yok
I=sadece minede asinma var
2=mine ve dentinin kiigiik bir boliimiinde asinma var

3=mine ve dentinin biiyiik bir boliimiinde aginma var

3.2.1.3. TMR Bulgularinin Degerlendirilmesi

TMR bulgularindan; masseter ve temporal kas agrisi, defleksiyon, deviyasyon,

TME agris1 ve TME sesleri degerlendirmeye alinmustir.

3.21.3.1. Cigneme Kaslarindaki Agrimin Degerlendirilmesi

Temporal ve masseter kaslarin duyarliliginin incelenmesinde ilgili kasin spesifik
noktalarina parmak uglariyla yaklasik 1kg’lik (2 Ibs) basing uygulanmistir. Palpasyon
sirasinda bireylerden alt ¢enelerini istirahat pozisyonunda tutmalari ve dislerini temas
ettirmemeleri istenmistir. Palpasyon sirasinda olusan agrinin degerlendirilmesinde
Visual Analog Skala (VAS) kullanilmistir. Visual Analog Skala (VAS) sayisal olarak

Olgiilemeyen degerleri sayisal hale ¢evirmeye yardimci olmaktadir. Bireyler hissettigi
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agriyt 1’den 10’a kadar numaralandirmistir. 1 hafif agriyr 10 siddetli agriy1

gostermektedir.

Masseter Kas Muayenesi

Masseter kasin ¢ikis bélgesinin degerlendirilmesinde; kasin yerini saptamak i¢in
hastaya dislerini sikmasi sonra rahat birakmasi sOylenmistir. Temporomandibular
eklemin hemen 1 cm &niinden ve zigomatik arkin hemen altindan baglanarak 6ne dogru

palpasyon yapilarak bireylerin belirttikleri agri seviyesi VAS’a gore kaydedilmistir.

Masseter kasin govdesinin degerlendirilmesi i¢in zigomatik arkin altindan kasin
on kenarindan baglanarak asagi-arkaya alt ¢cene kosesine dogru palpasyon yapilarak

bireylerin belirttikleri agr1 seviyesi VAS’a gore kaydedilmistir (Resim 3-2).

Masseter kasin sonlanma bolgesi degerlendirilirken alt ¢ene kosesinin 1 cm istii
ve anterioru palpe edilerek bireylerin belirttikleri agri seviyesi VAS’a gore
kaydedilmistir.

Resim 3-2: Masseter kas muayenesi
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Temporal Kas Muayenesi

Arka bolge i¢in kulak arkasindan baslanarak kulagin yukarisina dogru palpasyon
yapilmustir. Kasin yerini saptamak i¢in hastadan oncelikle dislerini stkmasi sonra rahat
birakmasi istenmistir. Orta bolge igin kasin yan duvarmin 4-5 cm lateralindeki
depresyon palpe edilmistir (Resim 3-3). On bélge icin infratemporal fossanin iistiindeki

fiberlar palpe edilmis ve bireylerin belirttikleri agr1 seviyesi VAS’a gore kaydedilmistir.

Resim 3-3: Temporal kas muayenesi
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3.2.1.3.2. Deviyasyon ve Defleksiyonun Degerlendirilmesi

Deviyasyon agzin acilmasi sirasinda ¢enenin orta hattan saga veya sola kaymasi
acma devam ederken (maksimum agikliga ulasildiginda) tekrar orta hatta donmesi
olarak tanimlanmaktadir. Bireylerin muayenesi sirasinda bu durumla karsilagildiginda

deviyasyon varligi belirtilmistir.

Defleksiyon; agzin agilmasi sirasinda ¢enenin bir tarafa kaymasi, aciklik arttikca
kayma miktarmin artmasi ve maksimum agikliga ulasildiginda ise orta hattan sapmanin
devam etmesi olarak tanimlanmaktadir. Bireylerin muayenesi sirasinda bu durumla

karsilasildiginda defleksiyon varligi belirtilmistir (Resim 3-4).

Resim 3-4: Defleksiyon ve deviyasyon

3.2.1.3.3. Temporomandibular Eklem Palpasyonu

a) Lateral kutup palpasyonu igin isaret parmagi kulak tragusunun hemen 6niine
TME ‘nin tizerine yerlestirilmistir. Bireylerden, kondilin lateral kutbunun 6ne
dogru hareketini hissedene kadar hafifce agzin1 agmasi veya alt genesini

hafifce one getirmesi istenmistir. Diger el ile bas1 desteklerken palpe edilen
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lateral kutba 0.5 kg’lik basing uygulanarak bireylere agr1 hissedip
hissetmedigi sorulmustur.

b) Posterior liflerin palpasyonu igin sol kii¢iik parmagin ucu bireylerin sag
eksternal meatusuna, sag kiigiik parmagm ucu sol eksternal meatusuna
yerlestirilmistir. Daha sonra bireylerden hafif¢e agzin1 agmasi istenmistir. Bu
sirada parmak uglartyla TME hissedilmelidir. Bireylerin disleri tamamen

temas ettigi zaman Sag ve sol tarafa hafif bir basin¢ uygulanarak agri olup

olmadig1 sorulmus ve agr1 varligi kaydedilmistir (Resim 3-5).

Resim 3-5: Temporomandibular eklem palpasyonu

3.2.1.3.4. TME Seslerinin Degerlendirilmesi

Bireylerin sag ve sol temporomandibular eklemine isaret parmaklariyla 0.5
kg‘dan daha az bir basing uygulanmistir. Bireylerden agzin1 yavasga, acabildigi kadar
acmasi istenmis ve agri hissi sorulmustur. Agzin1 her kapattiginda dislerini temas
ettirmesi istenmistir. Bireylerden 3 kez agzini agip kapatmasi istenmis ve ses gelip
gelmedigi degerlendirilmistir. Daha sonra Littmann™ Classic Il S.E. marka steteskop
kullanilarak eklem sesleri tekrar degerlendirilmis ve asagida gorildigi gibi

kaydedilmistir (Resim 3-6).
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0=ses yok
1=Klik: Belirgin, kisa siireli, baslangic1 ve bitisi belli olan bir sestir.
2=Sert kalin krepitus: Cene hareketleri siiresince duyulmaktadir. Klik gibi kisa
stireli degildir. Boguk olmayan bu ses kemik kemige siirtinme sonucu olusmaktadir (bir
tasin diger tasa siirtlinmesiyle olusan ses gibi).
3=Hafif ince krepitus: Agz1 agip kapama esnasinda uzun siireli duyulan ince

stirtinme sesidir ve klik gibi kisa siireli degildir. Rubbing (siirtiinme) veya Crackling

(¢1tirt1) sesi olarak da tanimlanmaktadr.

Resim 3-6: TME seslerinin degerlendirilmesi
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3.2.2. Polisomnografi Kaydi ve Degerlendirilmesi

Uyku bruksizminin polisomnografik olarak kesin tanisi i¢in asagidaki kriterler

bulunmalidir;

(1) uykunun her saati i¢in 4’den fazla bruksizm epizotu veya (2) uykunun her
saati i¢in 25°ten fazla EMG burstleri ve (3) en az iki bruksizm epizotu ile birlikte dis

gicirdatma seslerinin varligi (103).

Ancak bizim ¢aligmamizda bruksizm teshisi klinik muayeneyle konulmustur ve

polisomnografik kayitlarla bireylerin giincel bruksizm aktiviteleri degerlendirilmistir.

Calismamizda 29 bruksizm aktivitesi bulunan ve 21 bruksizm aktivitesi
bulunmayan toplam 50 birey bir gece boyunca uyku laboratuvarinda yatirilarak kayitlar
alinmigtir. Kayitlar, 16 kanalli Grass Tecnologies ve Remlogis Embla marka (Resim 3-

7) polisomnografi cihazlari ile karanlik, sessiz ve 1s1 kontrollii bir odada alinmustir.

ALY AN L PR S STEM

'ud- "3

! ME.
“sonm

Resim 3-7: Polisomnografi kaydinin yapildig: cihazlar
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Uyku kayitlar1 saat 23:00°da baslamis ve bireyler kendiliginden daha once

uyanmadigi taktirde saat 07:00°de sonlandirilmistir. Polisomnografik incelemede

asagidaki kayitlar alinmistir (Resim 3-8);

a)
b)
c)
d)
e)

(C4-A1l) ve (C3-A2) elektroensefelografi (EEG),

Sag ve sol eletrookiilografi (EOG),

Elektrokardiyografi (EKG),

Sub-mental elektromiyografi (EMG) (uyku asamalarinin skorlanmasi igin),

Sag ve sol masseter ve temporal elektromiyografi (EMG) (Sekil 3-1).

Resim 3-8: Polisomnografi kayd i¢in hazirlanan hasta
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Gece boyunca goriintii ve ses kayd:r alinmistir. Uyku kayitlarindan 6nce EMG
kalibrasyonu ve sinyal tanimasi igin tiim bireylere ikiser saniyelik bes hareket
yaptirtlmistir. Bu hareketler; istemli dis sikma, lateral ve protruziv ¢ene hareketleri,
ritmik kontraksiyon, yutkunma ve Okslirmedir. Elde edilen kayitlarla hesaplanan uyku

degiskenleri asagida belirtilmistir;

a) Toplam uyku siiresi (dk),

b) Uyku etkinligi (%),

¢) Upyku latansi (dk),

d) REM latansi (dk), Her bir saat i¢in uyanma sayisi

e) Her bir uyku evresinin toplam uyku siiresi i¢indeki yiizdesi
f) Saatteki periyodik bacak hareketleri

g) Saatteki Apne/Hipopne sayilar

Uyku apnesinin varlig1 oronasal havayolu akimi ile degerlendirilirken, tipi ise
solunum eforunu 6lgen gdgiis ve karin bolgesine yerlestirilen piezo elektrikli bantlarla
belirlenmistir. Uyku sirasindaki periyodik bacak hareketleri sag ve sol anterior tibialis
kasin EMG kayitlarina gore tespit edilmistir. Her iki grup i¢in saatteki apne/hipopne ve
periyodik bacak hareketi sayilari skorlanmistir. EMG, ses ve goriintii kayd: kullanilarak
belirlenen yutkunma, 6ksiirme, myoklonus (0.25 sn.den kisa siiren kas kontraksiyonu)
ve bruksizm ile iligkili olmayan diger orofasiyal aktiviteler bruksizmin skorlanmasinda

degerlendirmeye alinmamustir (103).
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Sekil 3-1: Bir hastanin polisomnografik kayit goriintiisii
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3.2.3. Cigneme Kaslarimin Aktivitelerinin Skorlanmasi

EMG kayitlarinin incelenmesinde maksimum istemli kontraksiyonun (MVC) en
az % 20’si siddetindeki ¢igneme kas kontraksiyonlar1 skorlanmigtir. Bruksizm epizotlari
3 farkli tipte degerlendirilmistir (Sekil 3-2); fazik (ritmik), tonik (siirekli) ve mikst (hem
fazik hem tonik). Fazik epizot; 0,25-2 sn.lik siire igersinde en az 3 tane EMG burstuna
karsilik gelmektedir. Tonik epizot; 2 sn’den daha fazla siiren EMG burstunu
kargilamaktadir. Mikst epizot ise fazik ve tonik epizotlarin beraber bulunmasidir.

Bruksizmin skorlanmasinda biitiin bireyler igin;

a) Tim gece boyunca goriilen epizot sayisi,

b) Her bir saatteki epizot sayisi,

c) Her epizottaki burst sayisi,

d) Her bir saatteki burst sayisi,

e) Gicirdatma sesiyle goriilen epizotlarin yiizdesi,

f) Evre 1 ve 2’de goriilen burstlerin yiizdesi,

g) Epizot tipleri hesaplanmistir.

Mikst

Sekil 3-2: Bruksizm epizot tipleri
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3.3. Istatistiksel Degerlendirmeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS 2008 Statistical Software
(Utah, USA) programi kullanilmistir. Bruksizm farkindaligi i¢in sorulan sorularin
degerlendirilmesinde Ki-Kare ve Fisher’s Exact testi, bruksizmin teshisi i¢in kullanilan
agiz i¢i belirtileri karsilastirmak i¢in Ki-Kare testi, bruksizmin etkilerine iliskin
degerlendirmelerde Mann Whitney U ve Ki-Kare testi, polisomnografik bulgularin
incelenmesinde Student t ve Mann Whitney U testi kullanilmistir. Anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiz 1.12.2010-25.2.2011 tarihleri arasinda, yaslar1 18 ile 54 arasinda
degismekte olan toplam 50 birey iizerinde yapilmigtir. Bireylerin yas ortalamasi
38.86+9.25’tir. Bireyler “Bruksizm” (n=29) ve “Kontrol” (n=21) olmak {iizere iki grup

altinda incelenmistir.

4.1. Bruksizm teshisi i¢cin yapilan incelemeler

Tablo 4-1: Bruksizm farkindahgina iliskin degerlendirmeler

Bruksizm Kontrol
p
n (%) n (%)

Gece dis gicirdatma 12 (%41,4) 0 (%0) 0,001**
Sabah cenede yorgunluk

o 10 (%34,5) 5 (%23,8) 0,416
hissi
Sabah dis ve dis etinde acima 3 (%10,3) 0 (%0) 0,254
Sabah bas agrisi 16 (%55,2) 11 (%52,4) 0,845
Giin i¢inde dis gicirdatma 4 (%13,8) 3 (%14,3) 1,000
Giin i¢inde dis sikma 10 (%34,5) 5 (%23,8) 0,416

Ki-kare ve Fisher’s Exact test kullanildi ** p<0.01



m Bruksizm = Kontrol

Bruksizm Farkindahg:
60
50
40
% 30
20
10
0
Gece dis Sabah Sabah dis Sabah  Giiniginde Giin i¢inde
gicirdatma  genede ve dis basagris1 gicirdatma  sikma
yorgunluk  etinde
hissi acima

Sekil 4-1: Buksizm farkindahg:
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Bruksizm grubunda yakinlarinin verdigi bilgiye gore gece dis gicirdatma orani

%41 4°tiir ( p<0.01).

Sabah ¢enede yorgunluk hissi varligina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Sabah dis ve dis etinde acima varligina gére gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Sabah bas agris1 varligina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Bireylerin giin i¢inde dislerini siktiklarini ve gicirdattiklarini sdyleme oranlarina

gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05),

(Tablo 4-1), (Sekil 4-1).
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Tablo 4-2: Bruksizm teshisi icin agiz ici belirtilere iliskin degerlendirmeler

Bruksizm Kontrol
p
n (%) n (%)
Dis asinmasi 29 (%100) 0 (%0) 0,001**
Dilde izler 27 (%93,1) 0 (%0) 0,001**
Yanakta izler 25 (%86,2) 0 (%0) 0,001**
Cigneme kaslarinda hipertrofi 13 (%44,8) 0 (%0) 0,001**

Ki-kare test kullanild:

Bruksizm Teshisi Icin Agiz i¢i Belirtiler

100

80
% 60
40
zo =

0

Dis aginmasi Dilde izler Yanakta izler Cigneme

kaslarinda

hipertropi

m Bruksizm m Kontrol

Sekil 4-2 Bruksizm Teshisi icin agiz ici belirtiler
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Bruksizm grubunda dis asinmasi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak ileri
diizeyde daha fazla bulunmustur (p<0.01). Bruksizm grubundaki olgularin tamaminda

dis asinmasi goriiliirken, kontrol grubundaki higbir olguda dis asinmasi goriilmemistir.

Bruksizm grubunda dilde goriilen izler kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak
ileri diizeyde daha fazla bulunmustur (p<0.01). Bruksizm grubundaki bireylerin
%93,1’inin dilinde iz goriilirken, kontrol grubundaki higbir bireyin dilinde iz tespit

edilmemistir.

Bruksizm grubunda yanakta goriilen izler kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak ileri diizeyde daha fazla bulunmustur (p<0.01). Bruksizm grubundaki bireylerin
%86,2’sinin yanaginda iz goriiliirken, kontrol grubundaki higbir olgunun yanaginda iz

tespit edilmemistir.

Bruksizm grubunda ¢igneme kaslarinda hipertrofi kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak ileri diizeyde daha fazla bulunmustur (p<0.01). Bruksizm grubundaki
bireylerin %44,8’inin ¢igneme kaslarinda hipertrofi goriiliirken, kontrol grubundaki

higbir bireyin ¢igneme kaslarinda hipertrofi tespit edilmemistir (Tablo 4-2), (Sekil4-2).



4.2. Bruksizmin TMR bulgularina etkisinin incelenmesi

Tablo 4-3: Bruksizmin etkilerine iliskin degerlendirmeler
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Bruksizm Kontrol
p
Ort£SS (Medyan) Ort£SS (Medyan)
Temporal (sol) 3,72£2,05 (4) 0,86+2,03 (0) 0,001**
Temporal (sad) 3,48+2,03 (3) 0,67+1,74 (0) 0,001**
Masseter (sol) 3,55+2,32 (3) 0,86+1,65 (0) 0,001**
Masseter (sag) 3,27+£2,13 (3) 0,81+1,43 (0) 0,001**
n (%) n (%) “p
Sag eklem sesi
Ses yok 16 (%55,2) 18 (%85,7)
Klik sesi 7 (%24,1) 3 (%14,3)
0,086
Sert/Kalin Krepitus 2 (%6,9) 0 (%0)
Hafif ince krepitus 4 (%13,8) 0 (%0)
Sol eklem sesi
Ses yok 13 (%44,8) 15 (%71,4)
Klik sesi 11 (%37,9) 6 (%28,6)
0,140
Sert/Kalin Krepitus 2 (%6,9) 0 (%0)
Hafif ince krepitus 3 (%10,3) 0 (%0)
Deviyasyon 10 (%34,5) 2 (%9,5) 0,041*
Defleksiyon 2 (%6,9) 0 (%0) 0,503
Eklem igi agr 7 (%24,1) 1 (%4,8) 0,117
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Bruksizm derecesi

Goriilebilir asinma yok 0 (%0) 21 (%100)
Sadece minede asinma 15 (%51,7) 0 (%0)
0,001**

Mine ve dentinin kiiciik bir

12 (%41,4) 0 (%0)
boliimiinde asinma
Mine ve dentinin biiyiik bir

2 (%6,9) 0 (%0)
boliimiinde asinma

*Mann Whitney U test “*Ki-kare test kullanild

* p<0.05 ** n<0.01

Bruksizm grubunun sag ve sol temporal ve masseter kas agrisi ortalamalar

kontrol grubundan istatistiksel olarak ileri diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p<0.01),

(Tablo4-3), (Sekil 4-3).

Ort+/-SS

Temporal 5ol Temporal $ag Masseter

Masseter

[()=1¢

N R O R N W A 1o

m Bruksizm = Kontrol

Sekil 4-3: Temporal ve masseter kas agr1 seviyeleri
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Gruplara gore bireylerde sag ve sol eklem sesi goriilme oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05), (Tablo 4-3).

Bruksizm grubunda 10 bireyde deviyasyon goriiliirken, kontrol grubunda 2
bireyde deviyasyona rastlanmistir. Bruksizm grubunda deviyasyon goriilme orani,
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0.05), (Tablo
4-3), (Sekil 4-4).

40
35
30
25
% 20
15
10

Bruksizm Kontrol

m Deviasyon

Sekil 4-4: Deviyasyon goriilme yiizdesi

Bruksizm grubunda 2 bireyde defleksiyon, 7 bireyde eklem igi agri tespit
edilirken, kontrol grubunda 1 bireyde eklem i¢i agr1 tespit edilmigtir. Kontrol grubunda
higbir bireyde defleksiyon gozlenmemistir. Defleksiyon ve eklem i¢i agri goriilme
oranlarma gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur
(p>0.05).
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Bruksizm derecesine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlaml farklilik bulunmustur (p<0.01). Bruksizm grubundaki olgularin %51,7’sinde
sadece minede asinma, %41,4’tinde mine ve dentinin kii¢iik bir boliimiinde asinma ve
%6,9’unun mine ve dentininin biiyiik bir bolimiinde asinma goriiliirken; kontrol

grubundaki higbir bireyde goriilebilir asinmaya rastlanmamustir (Tablo 4-3), (Sekil 4-5).

Bruksizm Derecesi

120
100
80
60
40
20

Bruksizm Kontrol

B Mine ve dentinin biiyiik bir béliimiinde asinma
= Mine ve dentinin kiiglik bir béliimiinde aginma
® Sadece minede aginma

B Goriilebilir asinma yok

Sekil 4-5: Bruksizm derecesi
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4.3. Polisomnografik sonuclarin incelenmesi

Tablo 4-4: Bruksizmin verilerine iliskin degerlendirmeler

Bruksizm Kontrol

Ort+SS (Medyan) Ort+SS (Medyan)

“"Bruksizm epizotlar: sayr/gece  23,45+12,85(24)  9,67+5,17 (9) 0,001**

"Bruksizm epizotlar1 say1/saat 3,55+1,85 1,43+0,77 0,001**
"Bruksizm burstleri sayl/epizot 3,72+1,05 3,76x£1,11 0,888
"Bruksizm burstleri say1/saat 14,19+10,58 5,73+4,26 0,001**

"Gieirdatma sesiyle bruksizm
_ 13,58£7,15(15) 0574146 (0)  0,001%*
epizotu (%)

"Evre 1 ve Evre 2’de goriilen
85,43+13,12 88,47+12,20 0,409
bruksizm epizotlar1 (%)

* Student t test ** Mann Whitney U test ** n<0.01

Bruksizm grubundaki olgularin gecedeki ortalama bruksizm epizot sayilari
(23,45+12,85), kontrol grubundaki olgularin gecedeki ortalama bruksizm epizot
sayilarindan (9,67+5,17 ) istatistiksel olarak ileri diizeyde daha yiiksek bulunmustur
(p<0.01), (Tablo 4-4), (Sekil 4-6).
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Bruksizm epizotlar: sayi/gece

35

30
25

20
15
10

Ort+/-SS

Bruksizm Kontrol

® Bruksizm epizotlar1 sayi/gece

Sekil 4-6: Bruksizm epizotlar: sayi/gece
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Bruksizm grubundaki olgularin saatteki bruksizm epizot sayisi ortalamalari,

kontrol grubundan istatistiksel olarak ileri diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p<0.01),

(Tablo4-4), (Sekil 4-7).

Bruksizm epizotlar: sayi/saat

Bruksizm Kontrol

® Bruksizm epizotlar1 say1/saat

Sekil 4-7: Bruksizm epizotlar: sayi/saat
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Gruplarin bruksizm burstleri sayi/epizot ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05), (Tablo 4-4), (Sekil 4-8).

Bruksizm burstleri sayi/epizot

Bruksizm Kontrol

E Bruksizm brustleri sayi/epizot

Sekil 4-8: Bruksizm burstleri say1/epizot

Bruksizm grubundaki olgularin bruksizm burstleri sayi/saat ortalamalari, kontrol
grubundan istatistiksel olarak ileri diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p<0.01), (Tablo
4-4), (Sekil 4-9).

Bruksizm burstleri sayi/saat

30

25

20

15

10

Bruksizm Kontrol

® Bruksizm brustleri sayi/saat

Sekil 4-9: Bruksizm burstleri sayi/saat
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Bruksizm grubunda gece boyunca gicirdatma sesiyle birlikte goriilen epizot
yiizdesi ortalama %13,58+7,15 iken kontrol grubunda ortalama %0,57+1,46 olarak
tespit edilmistir. Bruksizm grubundaki olgularin gicirdatma sesiyle birlikte goriilen
bruksizm epizotu yiizdesi, kontrol grubundan istatistiksel olarak ileri diizeyde daha
yiiksek bulunmustur (p<0.01), (Tablo 4-4), (Sekil 4-10).

Gicirdatma sesiyle bruksizm epizotu (%)
25

20

15

10

Ort+/-SS

T

1
Bruksizm Kontrol

B Gicirdatma sesiyle bruksizm epizotu (%)

Sekil 4-10 Gicirdatma sesiyle goriilen bruksizm epizotlarinin yiizdesi
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Gruplarin Evre 1 ve Evre 2°de goriilen bruksizm epizotlart yiizdeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Bruksizm epizotlarinin
yaklagik %85°1 Evre 1 ve Evre 2’de gortilmistiir (Tablo4-4), (Sekil 4-11).

Evre 1 ve Evre 2°de goriilen bruksizm epizotlari (%)

120

100

80

60

Ort+/-SS

40

20

0

Bruksizm Kontrol

EEvre 1 ve Evre 2°de goriilen bruksizm epizotlari (%)

Sekil 4-11: Evrel ve Evre 2’de goriilen bruksizm epizotlarinin yiizdesi

Tablo 4-5: Epizot tipine iliskin degerlendirmeler

Bruksizm Kontrol
Epizot Tipi p
Ort£SS Ort£SS
Fazik 12,52+8.33 6,28+4,55 0,001**
Mikst 5,20+4,85 1,67+1,23 0,001**
Tonik 5,72+4 4, 1,71£1,34 0,001**

Student t test **p<0.01

Bruksizm grubundaki bireylerde fazik, tonik ve mikst tip epizot goriilme
ortalamalari, Kkontrol grubundan istatistiksel olarak ileri diizeyde daha yiiksek
bulunmustur (p<0.01), (Tablo 4-5).
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Tablo 4-6: Epizot tipi yiizdelerine iliskin degerlendirmeler

Bruksizm Kontrol
Epizot Tipi (%) P
Ort+SS Ort=SS
Fazik (%0) 0,54+0,20 0,60+0,25 0,366
Mikst (%) 0,19+0,14 0,19+0,16 0,974
Tonik (%) 0,26+0,21 0,20+0,18 0,299

Student t test

Gruplara gore bireylerde fazik (%), mikst (%) ve tonik (%) epizot tiplerinin
goriilme ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir
(p>0.05). Bruksizm epizotlarinin yaklasik %80’ i fazik ve mikst tipte goriilmiistiir
(Tablo 4-6), (Sekil 4-12).

Epizot Tipi (%)

Fazik (%) Mikst (%) Tonik (%)

m Bruksizm = Kontrol

Sekil 4-12: Epizot tiplerinin yiizdesi
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Bruksizm Kontrol
Epizot/Saat P
Ort£SS (Medyan) Ort£SS (Medyan)
Evre 1 1,24+0,79 (1,23) 0,56+0,46 (0,43) 0,001**
Evre 2 1,82+1,26 (1,69) 0,70+0,35 (0,71) 0,001**
Evre 3+4 0,23+0,37 (0,14) 0,03+0,08 (0) 0,002**
Rem 0,29+0,25 (0,29) 0,13+0,19 (0,14) 0,009**
Mann Whitney U test ** p<0.01
Epizot/Saat
3,5
3
2,5
o2
T 15
o 1 T
0,5 T

0 + I

Evre 1 Evre 2

-0,5

Evre 3+ Rem

m Bruksizm = Kontrol

Sekil 4-13: Epizot/saat ortalamalari

Bruksizm grubunun Evre 1, Evre 2, Evre 3+4 ve REM’de goriilen epizot/saat

ortalamalari, kontrol grubundan istatistiksel olarak ileri diizeyde daha yiiksek

bulunmustur (p<0.01), (Tablo 4-7), (Sekil 4-13).
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Tablo 4-8: Epizot/saat (%)’lerine iliskin degerlendirmeler

Bruksizm Kontrol
Epizot/Saat (%) p
Ort£SS (Medyan) Ort+SS (Medyan)

Evre 1 (%) 0,35+0,16 (0,36) 0,33+0,23 (0,29) 0,651
Evre 2 (%) 0,50+0,12 (0,5) 0,55+0,22 (0,5) 0,629
Evre 3+4 (%) 0,06+0,09 (0,03) 0,03+0,08 (0) 0,023*
Rem (%) 0,08+0,07 (0,08) 0,08+0,09 (0,06) 0,547
Mann Whitney U test * p<0.05

Epizot/Saat (%)

Ort+/-SS

Evre 1 (%) Evre 2 (%) Evre 3+4 (%) Rem (%)

m Bruksizm = Kontrol

Sekil 4-14 Epizot/saat yiizdeleri

Gruplarin Evre 1, Evre 2 ve REM’de goriilen epizot/saat (%) ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir. Bruksizm grubunda
Evre 3+4’de goriilen epizot/saat (%) ortalamasi, kontrol grubundan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p>0.05). Bruksizm epizotlarinin yaklasik %
85’1 Evre 1 ve 2’de gortilmistiir (Tablo 4-8), (Sekil 4-14).
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Tablo 4-9: Burst/saat’e iliskin degerlendirmeler

Bruksizm Kontrol
Burst/Saat p
Ort£SS (Medyan) Ort£SS (Medyan)
Evre 1l 5,53+4,69 (4,14) 2,23+2,44 (1,57) 0,004**
Evre 2 6,87+6,64 (5,67) 3,02+2,10 (2,29) 0,003**
Evre 3+4 0,88+1,75 (0,17) 0,15+0,37 (0) 0,008**
Rem 0,94+0,93 (0,57) 0,39+0,61 (0,14) 0,017*
Mann Whitney U test * p<0.05 ** p<0.01
Burst/Saat
16
14
12
10
[92]
P 8
T
S 6
4 T
2 T
0 T ﬁ_+_
2 Evre 1 Evre 2 Evre 3+4 Rem
m Bruksizm = Kontrol

Sekil 4-15 Burst/saat ortalamalari

Bruksizm grubunun Evre 1, Evre 2, Evre 3+4 ve REM’de goriilen burst/saat
ortalamalari, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek
bulunmustur (p<0.01), (Tablo 4-9), (Sekil 4-15).
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Tablo 4-10: Burst/saat (%)’lerine iliskin degerlendirmeler

Bruksizm Kontrol

Burst/Saat (%0) P
Ort+SS (Medyan) Ort£SS (Medyan)

Evre 1 (%) 0,39+0,19 (0,39) 0,30+0,22 (0,30) 0,118
Evre 2 (%) 0,47+0,14 (0,47) 0,60+0,22 (0,57) 0,064
Evre 3+4 (%) 0,06+0,11 (0,01) 0,04+0,10 (0) 0,028*
Rem (%) 0,07+0,08 (0,04) 0,05+0,07 (0,01) 0,290
Mann Whitney U test * p<0.05

Burst/Saat (%)

Ort+/-SS

m Bruksizm = Kontrol

Sekil 4-16: Burst/saat yiizdeleri

Gruplarin Evre 1, Evre 2 ve Rem’deki Burst/saat (%) ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Bruksizm grubunun
Evre 3+4’deki Burst/saat (%) ortalamasi, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlaml

diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p<0.05), (Tablo 4-10), (Sekil 4-16).
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Tablo 4-11: Burst/epizota iliskin degerlendirmeler

Bruksizm Kontrol
Burst/Epizot P
Ort£SS (Medyan) Ort£SS (Medyan)

Evre 1l 3,99+1,57 (3,78) 2,93+1,83 (3) 0,027*
Evre 2 3,50+1,18 (3,23) 4,03+1,06 (3,8) 0,078
Evre 3+4 2,23+£2,57 (1) 0,86+1,88 (0) 0,014*
Rem 2,08+1,51 (2) 1,42+2,01 (1) 0,068
Mann Whitney U test * p<0.05

Bruksizm grubunun Evre 1 ve Evre 3+4’de goriilen burst/epizot ortalamalari,
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur
(p<0.05). Evre 2 ve REM’de goriilen burst/epizot ortalamalari agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05), (Tablo 4-11).
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Tablo 4-12: Burst/epizot (%)’lerine iliskin degerlendirmeler

Bruksizm Kontrol
Burst/Epizot (%) p
Ort£SS (Medyan) Ort£SS (Medyan)

Evre 1 (%) 0,36+0,14 (0,34) 0,29+0,16 (0,36) 0,302
Evre 2 (%) 0,31+0,08 (0,3) 0,51+0,20 (0,49) 0,001**
Evre 3+4 (%) 0,16+0,17 (0,12) 0,07+0,16 (0) 0,019*
Rem (%0) 0,17+0,12 (0,18) 0,12+0,14 (0,1) 0,115
Mann Whitney U test * p<0.05 ** p<0.01

Gruplarin Evre 1 ve Rem’deki Burst/epizot (%) ortalamalar1 arasinda

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

Bruksizm grubunun Evre 2’deki Burst/epizot (%)’si, kontrol grubundan

istatistiksel olarak ileri diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0.01).

Bruksizm grubunun Evre 3+4’deki Burst/epizot (%) ortalamasi, kontrol

grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p<0.05),
(Tablo 4-12).
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Tablo 4-13: Uyku degiskenlerine iliskin degerlendirmeler

Bruksizm Kontrol
Ort£SS (Medyan) Ort£SS (Medyan) P
“Toplam uyku siiresi (dk) 371,33+43,47 393,22+42,91 0,084
“Uyku etkinligi (%) 88,58+8,19 92,16+6,77 0,109
"Uyku latansi (dK) 14,31+14,18 (8,5)  11,14+£13,26 (8) 0,345
‘REM latansi (dk) 115,31+47,50 140,21+69,34 0,138
* Uyanma (say1/saat) 3,45+1,87 2,50+1,41 0,058
“Evre 1 (%) 5,9842,70 5,502,70 0,543
" Evre 2 (%) 45,20+13,35 53,23+14,63 0,049*
* Evre 3+4 (%) 24,75+10,96 21,46+12,92 0,335
" Rem (%) 15,14+7,31 14,31+5,60 0,665

“Periyodik bacak hareketleri
6,16+7,58 (0,7)  8,94+9,20 (4,7) 0,238

(sayl/saat)
" Apne/Hipopne (say1/saat) 15,75+12,73 14,18+13,76 0,679
* Student t test ** Mann Whitney U test * p<0.05

Toplam uyku siireleri, uyku etkinlikleri (%), uyku latansi, uyanma sayilari, Evre
1, Evre 3+4 ve REM yiizdeleri, periyodik bacak hareketi sayilar1 ve apne/hipopne
sayllar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamustir (p>0.05). Bruksizm grubunun Evre 2 (%)’si, kontrol grubundan

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0.05), (Tablo 4-13).
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5. TARTISMA

Bruksizmin temporomandibular rahatsizliklarin bulgu ve belirtileri iizerine
etkisini aragtirmak amaciyla yapilan ¢alismamiz, klinik muayene sonucu bruksizm
tanis1t konmus 29 birey ve bruksizm belirtileri géstermeyen 21 birey (kontrol grubu)
olmak iizere toplam 50 birey iizerinde gergeklestirilmistir. Ayrica tiim bireylerin bir
gecelik polisomnografik inceleme ile gilincel bruksizm aktiviteleri degerlendirilmistir.
Bireyler Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali Uyku

Bozukluklart Merkezi’ne ¢esitli sikayetlerle bagvuran kisilerden se¢ilmistir.

Calismamizda bruksizm klinik muayene sonucu teshis edilmis ve
polisomnografik inceleme ile degerlendirilmistir. Klinik muayenede alt ¢cene hareket
alani1 i¢inde ve karsilikli temas eden dislerdeki asinmalar, dilde ve yanakta goriilen izler
ve masseter kasindaki hipertrofi dikkate alinmistir. TMR bulgu ve belirtilerinden
cigneme kaslarinda agri, defleksiyon, deviyasyon, TME sesi ve TME agris1 klinik

muayene ile incelenmis ve objektif olarak kaydedilmistir.

Calismamizin sonucunda; Masseter ve temporal kaslarinda palpasyonda agri
siddeti ve deviyasyon bruksizmi olan bireylerde kontrol grubuna oranla istatistiksel
olarak anlaml sekilde fazla bulunmustur. Eklem sesleri, eklem i¢i agr1 ve defleksiyon
bruksizm grubunda kontrol grubuna gore daha fazla goriilmesine ragmen bu TMR
bulgular1 acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamastir.

Polisomnografik inceleme sonucuna gore bruksizm grubunda kontrol grubuna
oranla; tlim gece goriilen epizot sayisi, saatteki epizot sayisi, saatteki burst sayis1 ve
gicirdatma  sesiyle goriilen bruksizm epizot sayisi istatistiksel olarak anlamlilig

yiiksektir. Epizottaki burst sayilari acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
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bulunamamistir. Ayrica iki grup arasinda toplam uyku siiresi, uyku latansi, uyku
etkinligi, REM latansi, saatteki uyanma sayisi, Evre 1, 3+4 ve REM yiizdeleri, saatteki
periyodik bacak hareketleri sayisi ve saatteki apne hipopne sayisi gibi uyku degiskenleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir. Sadece Evre 2 yiizdesi

kontrol grubunda istatistiksel olarak daha fazla bulunmustur.

Bugiine kadar bruksizmin, TMR bulgu ve belirtileri {izerine etkisini incelemek
amactyla birgok c¢alisma yapilmistir. Ancak halen ikisi arasindaki iligki tam olarak
netlige kavugmamistir. Calismalarda bruksizm tanisinin  farkli  yontemlerle
belirlenmesinden ve TMR bulgu ve belirtilerinin degisik yollarla incelenmesinden
dolay1 farkli sonuglar goriilmiistiir (128). Yapilan arastirmalarda bruksizm teshisi igin
anket, klinik inceleme, okliizal apareyler, EMG kayitlar1 ve polisomnografik inceleme
gibi bir¢ok yontem kullanilmistir. Bruksizm tanisi i¢in standart bir yontem olmamasi
bruksizmin teshisini giiclestirmektedir. Giiniimiizde bruksizmin teshisinde kullanilan en
objektif yontem polisomnografik incelemelerdir ancak literatiirde direk olarak

bruksizm-TMR iligkisini arastiran polisomnografik ¢alisma sayis1 azdir.

Yukarida belirtilen sebeplerden dolayr ¢alismamizda bruksizm tanist anket
sorulart ve klinik inceleme sonucu konmus ve polisomnografik inceleme ile giincel

bruksizm aktivitesi degerlendirilmistir.

5.1. Anket yontemi kullanilarak teshis edilen bruksizmin TMR’ye etkKisi

Anket sorular1 yoneltilerek belirlenen bruksizmin TMR bulgu ve belirtilerine
etkisini degerlendirmek amaciyla yapilan bircok calismada bruksizm ve TMR

semptomlari arasinda pozitif iliski oldugu ortaya konmustur.

Riccardo ve ark. (136) yaptiklar1 ¢alismada, yaslar1 18-75 arasinda degisen 483
bireyde anket sorulari yonelterek bruksizm ile bas ve boyun bolgesindeki agrilar

arasindaki iligskiyi incelemistir ve bruksizmin ¢igneme sistemindeki rahatsizliklar ve
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TMR ile direk iliskili oldugu sonucuna varmistir. Ancak bu g¢alismada kontrol grubu
kullanilmamus, bruksizm tanisi sadece bir soru ile konmus ve TMR klinik olarak tespit

edilmemistir.

Macfarlane ve ark.’nin (133) 18-65 yaslar1 arasinda olan ve 131 TMR’ si
bulunan, 196 asemptomatik bireyde TMR’ ye sebep olan faktorleri arastirdigi
caligmada, agriya bagli disfonksiyonu bulunan hastalarda bruksizmin daha ¢ok
goriildiigiinii belirtmistir. Calismada bireylerin TMR bulgular1 klinik inceleme ile
belirlenmis ancak parafonksiyonel aktiviteleri olup olmadigi, dental durumlari,
bruksizm varlig1 anket ile degerlendirilmistir. Ancak bu calismada da bruksizmi olan

bireyler tek bir soru ile belirlenmistir ve bu subjektif bir sonugtur.

Huang ve ark. (160) agriyla birlikte goriilen TMR i¢in risk faktorlerini
arastirdiklar1 calismalarinda; asemptomatik 195, sadece miyofasiyal agrisi olan 97,
sadece artraljisi olan 20 ve hem miyofasiyal agris1 hem de artraljisi bulunan 157 toplam
469 bireyi degerlendirmislerdir. Calismada miyofasiyal agrist bulunan bireylerin % 80’1
dislerini siktigini belirtmistir ve dis stkmanin miyofasiyal agr1 riskini arttirdigi sonucuna

varilmigtir. Bu ¢alismada da dis sikma bireylere yoneltilen soruyla belirlenmistir.

Kristina Ahlberg ve ark. (137), orofasiyal agrisi ile rapor edilmis bruksizmi ve
bunlarin insomnia ile iligkisini, bir firmada vardiyali ¢alisgan 750 bireye ve diizenli
olarak giinde 8 saat galisgan 750 bireye mail yoluyla goénderdikleri anketler ile
incelemislerdir ve bizim ¢alisgmamizda oldugu gibi bruksizmin orofasiyal agri ile iliskili
oldugu sonucuna varmiglardir. Calismada orofasiyal agrinin anketle belirlenmesi ve
bruksizmin bireyler tarafindan belirlenmesi nedeniyle objektif degerlendirme yapmak

zordur.
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Johansson ve ark. (154), 50 yasinda 12468, 60 yasinda 6232 olmak {izere
toplam 18700 bireye mail yolu ile anket gondermis ve anket sonuglarina gére TMR
semptomlari ile ilgili risk faktorlerini incelemislerdir. Calisma sonucunda, bruksizm ile
TMR isaret ve semptomlar1 arasinda iliski oldugu goriilmiistir. Calismada
degerlendirilen birey sayist ¢ok olmasma ragmen, bruksizmin anket ile
belirlenmesinden dolayr TMR ile bruksizm iliskisinin oldugu sonucu tahmine

dayanmaktadir.

Van der Meulen ve ark. (132), TMR tanis1 konmus toplam 529 bireyi yaslar1 13-
76 arasinda 226 birey (frequency grup) ve vyaslari 14-83 arasinda 303 birey
(stressfulness grup) olmak {iizere 2 grupta incelemis ve bireyler tarafindan bildirilen
farkli tip oral parafonksiyonlarin TMR agr1 siddetine olan etkisini aragtirmiglardir.
Bireylere 12 sorudan olusan oral parafonksiyon anketi verilmis ve bruksizm aktivitesi,
1sirma aktivitesi (Or: sakiz ¢igneme, tirnak yeme) ve yumusak doku aktivitesi (dil ve
dudaklar) degerlendirilmistir. Bu anket sorular1 2 gruba farkli sekillerde sorulmus
ornegin; frequency gruba ’Gece uyurken dislerinizi sikiyor musunuz ?”’ seklinde direk
olarak sorulurken, stressfulness gruba ‘’Uyurken dis sikma sonucu ne siklikta kas ve
TME agrilariniz oluyor ?°” seklinde sorulmus. Calisma sonucunda bizim calismamizin
aksine degisik oral parafonksiyonlar ve TMR agn sikayeti arasinda anlamli bir iligki
bulunamamistir. Ancak bu ¢aligmada da parafonksiyonlar bireylere sorulan sorularla

subjektif olarak tespit edilmistir ve kontrol grubu kullanilmamustir.

Camparis ve Siqueira (179) uzun zamandir uyku bruksizmi bulunan bireyleri
degerlendirmek amaciyla yaptiklar1 ¢alismalarinda, 100 bruksizm aktivitesi bulunan
bireyi miyofasiyal agrist bulunan (n:70) ve bulunmayan (n:30) olmak iizere 2 gruba
ayrrmiglardir. Bireylerin bruksizm tanisi, arkadaglarinin veya aile fertlerinin bildirdigi
gicirdatma sesiyle konulmustur, orofasiyal agri ve TMR semptomlar1 ise bireylere
yoneltilen sorularla belirlenmistir. Calismanin sonucunda; miyofasiyal agris1 ve
bruksizmi olan bireylerde, bruksizm yapan ancak miyofasiyal agrisi olmayan bireylere
oranla bilateral agri, ¢igneme sirasinda rahatsizlik ve ¢igneme kaslarinda kontraksiyon

gibi durumlarin goriilmesinin istatistiksel olarak daha fazla oldugu belirtilmistir.
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Bruksizmin, sadece bireylerin yakinlari tarafindan rapor edilen gicirdatma sesiyle
belirlenmesi ve orofasiyal agrinin anket yontemiyle degerlendirilmesi sonucun

objektifligini etkilemektedir.

Cheng ve ark. (108), giin i¢inde dis stkma aktivitesinin miktarini1 degerlendirmek
amaciyla yaptiklar1 caligmalarinda 9 miyofasiyal agrisi olan ve 15 asemptomatik
bireyleri incelemislerdir. Miyofasiyal agrisi olan bireyleri orofasiyal agr1 sikayetiyle
klinige basvuranlar olusturmustur. Bu bireyler klinik inceleme ve anket sorulari ile
degerlendirilmistir. Bireylerin bileklerine 08:00-22:00 aras1 20 dakikada bir bireylerin
cene konumlarint bildirmeleri i¢in uyari yapan kayit cihazlar yerlestirilmistir.
Bireylerden uyar1 geldiginde dislerinin temasta olup olmadigini cihaza kaydetmeleri
istenmistir ve bu kayitlar 10 giin boyunca alinmistir. Bireylerin cevaplarmi kontrol
etmek icin alt kesici digler lizerine agiz agikligin1 Slgen sabit magnet yerlestirilmistir.
Calisma sonucunda miyofasiyal agris1 bulunan bireylerin, asemptomatik bireylere gore

4 kat daha fazla dis sikma aktivitesi gosterdigi belirtilmistir.

Anket yontemiyle yapilan bir¢ok c¢alismada bruksizmin ve miyofasiyal agri
arasinda iliski oldugu gosterilmistir. Fakat bu calismalarin ¢ogunda TMR
semptomlarinin agik¢a belirtilmemis olmast ve bireylere yoneltilen sorularla
degerlendirilmesi sonuglarin objektifligini etkilemektedir (128). Arastirmalarda klinik
muayene, EMG kayitlar1 ve polisomnografik inceleme gibi objektif yontemlerin

kullanim1 daha dogru sonuglar vermektedir.

5.2. Klinik muayene ile teshis edilen bruksizmin TMR’ye etkisi

Literatiirde klinik muayene sonucu teshis edilmis bruksizm ile TMR bulgular
arasindaki iliskiyi inceleyen c¢alismalar da mevcuttur. Bruksizm teshisinde klinik
muayene yonteminin kullanilmasi1 anket ydntemine gore daha objektif sonuglar

vermektedir.
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Giiler ve ark. (172), bruksizmi olan ve olmayan bireylerde efiizyon, disk
deplasmani, kondiler kemikte degisim ve disk formunun MRI bulgularini, agr1 ve eklem
sesi klinik bulgularini karsilastirmak amaciyla yaptiklar1 ¢alismada, bruksizmi ve TME
ici bozuklugu olan 64 bireyin ve bruksizmi olmayan ancak TME i¢i bozuklugu bulunan
30 bireyin MRI’larin1 incelemislerdir. Bu calismada bruksizm tanisi i¢in kullanilan
yontem agikca belirtilmemistir. Klinik muayenede TME igi agri, ¢igneme kaslarinda
agri, agiz agmada kisithlik, deviyasyon, TME sesleri ve dis asinmalar
degerlendirilmistir. Agr1 bizim ¢alismamizda oldugu gibi VAS’a gore kaydedilmistir.
Calisma sonucunda; kontrol grubunda bulunan bireylerin %68’inde TME agrisi
belirlenirken, bruksizm grubunda bulunan bireylerin % 63’linde TME igi agri tespit
edilmistir. Tim bireyler ¢igneme kaslarinda palpasyon sirasinda agri hissettiklerini
belirtmislerdir. EKlem sesi ise kontrol grubunda %50, bruksizm grubunda %33 oraninda
goriilmistiir. Bu sonuglar caligmada incelen iki grupta da eklem i¢i bozuklugun

olmasiyla aciklanabilir.

Storm ve Anders (180), temporomandibular rahatsizliklar1 inceledikleri
calismalarina son bir yildir TMR agris1 bulunan (22) ve asemptomatik (46) toplam 68
kadin bireyi dahil etmislerdir. Bireylerin TMR bulgular1 klinik muayene ve gesitli
sorularla (RDC/TMD) belirlenmistir. 30 sn boyunca istemli dis sikma sirasinda agri
hisseden bireylere bruksizm tanis1 konmustur. Bu calismada parafonksiyonlarin TMR
ile iliskili oldugu sonucuna varilmistir. Ancak caligmadaki birey sayisinin azligi,
bruksizm teshisi i¢in gegerli bir yontemin kullanilmamis olmasi, tiim bireylerin kadin
olmasi ve ana diistincenin bruksizm-TMR iligkisini incelemek olmamasi nedeniyle bu
calisma bruksizm ve TMR arasindaki baglanti konusunda objektif degerlendirmeye

olanak saglamamaktadir.

Susunna ve Anders (168), yaptiklari calismalarinda 308 dis hekimligi
ogrencisinin bas-boyun bolgesindeki miyofasiyal agrinin prevalansini incelemislerdir.
Bireylerden bas-boyun bolgesindeki agrilari ve bruksizm farkindaligini1 degerlendirmek
icin anket sorularini (RDC/TMD) cevaplamalar1 istenmistir. Klinik incelemede ise

bireylerin dental durumlar1 ve ¢igneme kaslarinin palpasyonunda agri olup olmadigi
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bizim ¢aligmamizda oldugu gibi kaydedilmistir. Calismamizdan farkli olarak bruksizm
teshisi 30 sn dis sikma sirasinda agri olmasina dayanarak konulmustur. Calisma
sonucunda bruksizmin miyofasiyal agrilarla baglantili oldugu belirtilmistir. Ancak
calismada bruksizm tanisi i¢in gegerli bir yontem kullanilmamistir ve ¢alismanin ana

diistincesi TMR-bruksizm iligkisini incelemek degildir.

5.3. Bruksizmin TMR’ye etkisinin deneysel olarak olarak incelenmesi

Bruksizmin TMR i¢in baslatic1 ve iyilesmesini engelleyici faktorler arasinda yer
aldig1 kabul edilmektedir. Bu sebeple iki durum arasindaki iliski deneysel caligmalarla

da gosterilmeye ¢aligilmistir.

Alan Glaros ve ark. (181), yaptiklar1 ¢alismada bruksizmin TMR iizerindeki
etkisini incelemek amaciyla kronik bas agrisi ve bas-boyun bolgesinde herhangi bir agri
sag-sol masseter ve temporal kaslarindan EMG kayitlar1 alinmig ve bireylere 6 hafta
boyunca kaslardaki EMG aktivitelerini azaltmak ve arttirmak konusunda biofeedback
egitimi verilmistir. 2 bireyde kas aktivitesini artirmak amaciyla yapilan egitim sonucu
agr1 gorildigii icin bu kisiler ¢alismadan ¢ikarilmistir. Egitimler sirasinda bireylerin
hissettikleri agr1 bizim ¢alismamizda oldugu gibi VAS’a gore kaydedilmistir. Calismada
bazi bireylerde diisiik seviyedeki parafonksiyonel aktivitelerin agriy: arttirdigi sonucuna
varilmistir. Kontrol grubunun bulunmamasi ve birey sayisinin ¢ok az olmasi sonucun

dogrulugunu etkileyen faktorlerdir.

Alan Glaros ve Eric Burton (135), ¢alismalarinda “* Parafonksiyonel dis sikma
agriy1 arttirir ve TMR agris1 teshisinin konulmasina yardimer olur ve parafonksiyonel
dis sikma sirasindaki EMG aktivitesi belirtilen agri ile pozitif olarak iliskilidir. *’
hipotezini degerlendirmislerdir. Arastirmalarinda sag-sol masseter ve temporal
kaslarindan EMG kayitlar1 alinan ve TMR’si bulunmayan 14 bireyi incelemislerdir. Bu

bireyler EMG aktivitesinin diisiik oldugu (< 2uV) 7 birey ve EMG aktivitesinin yiiksek
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oldugu (> 10pV) 7 birey olmak lizere 2 gruba ayrilmis ve bu bireylere 5 giin boyunca
20 dk. siiresince EMG aktivitelerini kontrol edebilme konusunda biofeedback egitimi
verilmistir. Calisma sonucunda EMG aktivitesini arttirma konusunda egitim alan
bireylerden 2’sinde RDC/TMD’ye gore tespit edilen agr1 sikayeti goriiliirken diger
grupta agr1 sikayeti belirten olmamistir. Calisma sonucunda parafonksiyonel
aktivitelerin agriy1 arttirdigt ve TMR teshisinde rol oynayabilecegi rapor edilmistir.

Degerlendirilen birey sayisinin azlig1 ve takip yapilmamasi sonucu etkilemektedir.

5.4. Dis asinmalar1 degerlendirilerek teshis edilen bruksizmin TMR’ye etkisi

Dis asimmmalar1 en sik rapor edilen bruksizm isaretlerinden birisidir. Bir¢ok
calismada dig asinmasi ile TMR arasinda iligki oldugu gosterilirken, bazi arastirmacilar
bu goriisii desteklememektedir. Halen dis aginmasinin TMR olusumundaki etiyolojik
rolii tam anlamiyla agikliga kavusmamistir. Bu nedenle iki durum arasindaki iliskiyi

inceleyen bir¢ok arastirma yapilmistir (163).

Mike Torsten ve ark. (163), ¢alismalarinda anterior dislerde goriilen aginmanin
TMR etiyolojisindeki etkisini arastirmislardir. Calismada 154 TMR’si olan ve 120
TMR’si  bulunmayan toplam 274 bireyin dis asmmalart algt modellerde
degerlendirilmistir ve kesici dislerdeki asinmanin TMR ile iligkisi olmadig1 sonucuna
vartlmistir. Ancak TMR teshisinin degerlendirilmesi agik degildir ve TMR alt gruplar

tanimlanmamustir. Bu nedenle ¢ikan sonuglar net olarak yorumlanamamaktadir.

Pergamalian ve ark. (182), calismalarinda RDC/TMD ile TMR tanis1 konmus
18-60 yaslar1 arasinda bulunan 77 bireyde dis asinmasinin ve bruksizmin TME ve kas
agristyla iliskisini degerlendirmeyi amaglamiglardir. Bruksizm derecelendirilmesi
modeller iizerinde ve bizim ¢alismamizda oldugu gibi 4 puan skalas: ile yapilmistir.
Dental inceleme yaninda bruksizm degerlendirilmesinde bireylere bruksizm aktivitesi
olup olmadigina iliskin sorular da yoneltilmistir. Bu sorulara gore bireyler bruksizm

yapmayan, bruksizm yapan ve siklikla bruksizm yapan olmak iizere 3 gruba
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ayrilmislardir. Temporal, masseter, digastrik ve sternokleidomastoid kaslarinin
palpasyondaki agr siddeti kaydedilmistir. TME agris1 da lateral kutuplarin ve posterior
atasmanin palpasyonu ile degerlendirilmistir. Sonu¢ olarak TMR ve dis asinmasi
arasinda bir iliski olmadig1 ve bruksizmin siddetli kas agrisiyla baglantili olmadigi
belirtilmistir. Sonuclarin bizim ¢alismamizdan farkli olmasini bireylerin tiimiinde TMR

bulunmasina ve istatistiksel degerlendirme yontemine baglamaktay1z.

Seligman ve Pullinger (170), yaptiklari c¢alismada asinma siddetlerini
degerlendirerek TMR’si ve c¢igneme kaslarinda agri olan bireyleri asemptomatik
bireylerden ayirt etmenin miimkiin olup olamayacagini arastirmiglardir. Disk
deplasmani olan 52 birey, osteoartriti olan 74 birey, ¢igneme kaslarinda agr1 olan 43
birey ve asemptomatik 132 birey calismaya dahil edilmistir. Calisma sonucunda dis
asinma siddetinin, ¢igneme kaslarinda agri olan ve eklem i¢i bozuklugu olan bireylerde
asemptomatik bireylere oranla daha siddetli oldugu belirtilmistir. Arastirmacilar dis
asinma modelleri ve siddetlerini degerlendirerek asemptomatik bireylerin, ¢cigneme kasi
agrist Ve eklem i¢i diizensizligi bulunan bireylerden ayirt edilebilecegini rapor

etmislerdir.

Schierz ve ark. (162), bruksizm belirtisi olan anterior dis asinmasi ile TMR
agris1 arasindaki iliskiyi arastirmay1 amagladiklar1 ¢aligmalarinda 31 TMR agris1 olan
bireyi ve 615 TMR’si bulunmayan bireyi degerlendirmeye almislardir. Bruksizm
degerlendirmesi bizim g¢alismamizda oldugu gibi 4 puan skalasiyla, TMR agrisinin
degerlendirmesi ise RDC/TMD’de bulunan sorularla ve bireylerin kendi raporlariyla
yapilmigtir. Sonug¢ olarak anterior dis asinmasindaki artis ile TMR agris1 arasinda
istatistiksel ve klinik olarak bir iliski bulunamamistir. TMR teshisinin bireylerin
raporlariyla yapilmasi ve grup sayilariin homojen olmamasi nedeniyle caligsma

sonuglarinin dogrulugu tartismalidir.
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5.5. Tasinabilir EMG cihazlari ile degerlendirilen bruksizmin TMR’ye etkisi

Temporomandibular rahatsizliklarin multifaktéryel etiyolojiye sahip oldugu
birgok calisma tarafindan gosterilmistir ve bruksizmin bu faktdrler iginde yer aldigi
bilinmektedir. Bu sebeple bruksizm-TMR arasindaki iligski uzun zamandir arastirmalara
konu olmaktadir. Bu aragtirmalarda bruksizm c¢esitli yontemlerle teshis edilmistir. Bu
yontemler arasinda uyku sirasinda tasinabilir EMG ile alinan kayitlarin ve
polisomnografik inceleme ile hastane ortaminda yiiksek kontrol altina alinmis kayitlarin
bruksizmi degerlendirmekte en dogru yontemler oldugu belirtilmektedir. Tasinabilir
EMG cihazlariyla bireylerin, kendi ev ortamlarinda ve birden fazla gece bruksizm
aktiviteleri degerlendirilebilir (37). Ancak EMG sinyallerinin ¢ok iyi olmamasi ve ¢oklu
kanal kayd1 yapilamadigindan uyku bruksizminin tespiti dogru olmayabilir. Ancak uyku
laboratuvarinda yapilan polisomnografik incelemelerde uyku bruksizmi, uyku
bozukluklar1 ve diger orofasiyal aktivitelerden ayirt edilebilmekte ve daha gilivenilir

sonuglar vermektedir (37, 124).

Baba ve ark. (183), uyku sirasindaki masseter kas aktivitesi ile TMR isaret ve
bulgular1 arasindaki iligkiyi incelemek amaciyla 22-32 yaglari arasinda olan 103
bireyden, tasinabilir EMG cihazlarn ile kendi evlerinde birbirini takip eden 6 gece
boyunca kayitlar almislardir. TMD bulgularint ve bruksizm farkindaligini tespit etmek
icin bireylere anket sorulart yoneltilmistir. Klinik muayenede TME ve c¢igneme
kaslarinin palpasyonu sonucu olusan agr1 ve TME sesi kaydedilmistir. Masseter kasinin
EMG kaydi sonuclar1 skorlanirken bizim ¢alismamizda oldugu gibi MVC’nin %20’si
siddetindeki masseter kas kontraksiyonlar1 degerlendirilmistir ve kayitlarin basarisiz
oldugu 10 birey ¢alismadan ¢ikarilmistir. Calisma sonucunda TME agris1 ve masseter
kas aktivitesi arasinda iliski bulunamamistir. Bu sonug¢ bizim ¢alismamizla uyumludur.
Ancak masseter kas aktivitesi ve eklem sesi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
tespit edilmistir. Bu sonucun bizim ¢alismamizdan farkli olmasinin nedeninin kontrol

grubu bulunmamasi ve tek kanalli EMG kaydi alinmasi oldugunu diisiinmekteyiz.
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Van Selms ve ark. (184), ¢igneme kaslarindaki agri ile uyku sirasindaki EMG
aktivitesi, psikolojik durum ve okliizal splint arasindaki iliskiyi arastirdiklari
caligmalarinda miyofasiyal agris1 (RDC/TMD) ve bruksizmi olan 8 kadin bireyin EMG
kayitlarim1 degerlendirmislerdir. Bruksizm, bireylerin anamnezi ve klinik inceleme
sonucu, bireylerin stres durumu ise sorulan sorularla belirlenmistir. 20 hafta siiren
calismada ilk 7 hafta splintsiz, sonrasindaki 13 hafta okliizal splint ile sag masseter
kasindan tek kanalli EMG kayitlar1 alinmistir. EMG kayitlar1 skorlanirken bizim
calismamizdan farkli olarak MVC’nin %10’u esas alinmistir. Calisma sonucunda
cigneme kaslarindaki agriya stresin etkisinin parafonksiyonel aktivitelerin etkisinden
daha fazla oldugu ve nokturnal ¢igneme kas1 aktivitesinin miyofasiyal agn ile iligkili
olmadig1 belirtilmistir. Calisma sonucunun bizim ¢alismamizdan farkli olmasini kontrol

grubu kullanilmamis olmasina ve tek kanallt EMG kayd1 alinmasina baglamaktayiz.

5.6. Polisomnografik inceleme sonucu teshis edilen bruksizmin TMR’ye etkisi

Tek kanalll EMG kayitlarinin  sinyal kalitesinin  yetersizligi, uyku
bozukluklarinin ve diger orofasiyal hareketlerin bruksizmden ayirt edilememesi
nedeniyle aragtirmacilar uyku laboratuvarindaki polisomnografik incelemelerin
bruksizmi degerlendirmek icin en giivenilir yontem oldugunu belirtmektedirler.
Literatiirde polisomnografik kayitlarla teshis edilmis bruksizmin TMR bulgu ve

belirtileri {izerine etkisini arastiran fazla ¢alisma bulunmamaktadir (37).

Lavigne ve ark. (103), wuyku bruksizmi igin klinik teshis Kkriterlerinin
gecerliligini kontrollii polisomnografik c¢alismayla degerlendirmislerdir. Calismada 18
bruksizmi olan ve 18 bruksizmi olmayan bireyden polisomnografik kayitlar alinmstir.
Bruksizmi olan bireyler; son 6 ayda yakini tarafindan dis gicirdatma sesi rapor edilen ve
buna ek olarak klinik muayene sonucu dislerinde asinma, ¢igneme kaslarinda agri ve
yorgunluk hissi ve masseter kas hipertrofisi gibi belirtilerden en az birini bulunduran
bireylerden se¢ilmistir. Tiim bireylerden iki gece boyunca polisomnografik kayitlar
alinmistir. Kayaitlar sonucu bruksizm tanist konurken (1) uykunun her saati i¢in 4’den

fazla bruksizm epizotu veya (2) uykunun her saati i¢in 25’ten fazla EMG burstleri ve
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(3) en az iki bruksizm epizotu ile birlikte dis gicirdatma sesinin olmasina dikkat
edilmistir. Cigneme kas1 aktivitesi degerlendirilirken MVC’nin %20’sini dikkate
almiglardir. Bruksizmi olan bireylerde goriilen saatteki burst ve epizot sayilari, tiim
gecedeki burst ve epizot sayilari, gicirdatma sesiyle goriilen bruksizm epizot sayisi
kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur. Bruksizm epizotlarinin
yaklasik %80’inin Evre 1 ve Evre 2’de goriildiigiinii belirmislerdir. Ayrica uykuyla
ilgili veriler agisindan gruplar arasinda fark bulunamamistir. Tiim bu sonuglar bizim
calismamizin sonuglariyla uyumludur. Arastirmacilar bruksizm tanisi i¢in kullanilan
klinik teshis kriterlerinin kullanilabilecegini ve bu taninin polisomnografik teshis

kriterleri ile dogrulanabilecegini rapor etmislerdir.

Camparis ve ark. (165), kronik muskoloskeletal fasiyal agri ile uyku bruksizmi
arasindaki iligkiyi arastirmak amactyla, miyofasiyal agrisi olan 20 birey ve miyofasiyal
agrisi olmayan 20 birey olmak iizere toplam 40 bruksizmi olan bireyi bir gecelik
polisomnografik degerlendirme ile incelemislerdir. Polisomnografik incelemede bizim
calismamizla uyumlu olarak; EEG, EOG, ECG, ¢ene ucu, ¢ift tarafli masseter ve tibialis
kasina yerlestirilen EMG, oronasal hava yolu kayitlart alinmistir. Bizim ¢alismamizda
ayrica cift tarafli temporal kas EMG kaydi da alinmistir. Ayrica ¢alismamizda oldugu
gibi polisomnografik kayitlar ses ve 1s1 kontrollii odalarda ses ve goriintii kayd: alinarak
yapilmistir ve EMG kalibrasyonu i¢in kayitlardan 6nce bireylere 2 sn’lik istemli dis
sitkma, lateral-protruziv ¢ene hareketleri, yutkunma ve oOksilirme gibi hareketler
yaptirilmistir. Polisomnografik veriler skorlanirken MVC’nin %20’si seviyesinde olan
EMG kayitlar degerlendirilmistir. Calisma sonucunda saatteki burst ve epizot sayilari
bakimindan iki grup arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Bu sonucun
calismamizin sonucundan farkli olmasinin nedeni Camparis’in arastirmasinda kullanilan
iki grubun da bruksizmi olan bireylerden olusmasidir. Ayrica ¢alisma sonucunda uyku
verileri agisindan iki grup arasinda anlamli farklillk bulunmamustir. Bu sonug

calismamizla uyumludur.
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Rompre ve ark. (105), < Agn ile diisiik frekansl orofasiyal aktivite arasinda
iliski vardir’ hipotezini sorgulamak amaciyla 1990 yilindan 2005 yilina kadar bruksizmi
olan 100 bireyden ve asemptomatik 43 bireyden 2 gece boyunca polisomnografik
kayitlar almuslardir. Ilk gece bireylerin polisomnografik incelemeye adapte olmalar:
amagclanmustir. ikinci gece alinan kayitlar ¢alisma analizinde kullanilmistir. Bruksizmi
olan bireyler; son 3 gecede dis gicirdatmasi oldugu yakini tarafindan bildirilmis olan,
klinik olarak dis asinmasi tespit edilen, masseter kasinda hipertrofi olan ve sabah
uyandiginda kas hassasiyeti olan bireylerden olusturulmustur. Kontrol grubu ise dis
gicirdatma hikayesi olmayan ve klinik incelemede bruksizm belirtisi gostermeyen
bireylerden olusturulmustur. Polisomnografik incelemede bizim ¢alismamizla uyumlu
kayitlar alinmigtir. Uyanma sayilari ve epizot tipleri de yine bizim ¢aligmamizda oldugu
gibi degerlendirilmistir. ilk kayit sonrasi uyku bruksizminin polisomnografik olarak
teshis edilmesi i¢in kullanilan kriterlere (Bkz. Syf.60) uymayan bruksizm grubundan 46,
kontrol grubundan 9 birey ¢ikarilmistir. Calisma sonucunda bruksizm grubunda goriilen
uyanma sayisi, saatteki epizot sayisi, saatteki fazik, tonik ve mikst epizot sayilari, sesle
birlikte goriilen epizot sayilar1 ve saatteki burst sayilar1 kontrol grubunda goriilenlere
oranla istatistiksel olarak yiliksek bulunmustur. Uyku siiresi, latanst ve etkinligi
acisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir. Ayrica ¢igneme kaslarinda agri
ve fasiyal agr siddeti bruksizm grubunda kontrol grubuna oranla daha fazla
bulunmustur, ¢alismadan ¢ikarilan bireyler nedeniyle bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir. Bu sonuglar bizim ¢alismamizin sonuglariyla uyumludur. Calismada
TMR bulgular ile bruksizm arasindaki iligki ayrintili olarak karsilastirilmadigi i¢in bu

konuda bir degerlendirme yapilamamustir.

Rosetti ve ark. (167) yaptiklar1 ¢alismada, uyku bruksizmi igin belirlenen
polisomnografik kriterlere gore degerlendirilen ritmik cigneme kasi aktivitesi ile
miyofasiyal agri arasindaki iligkiyi arastirmiglardir. Calismaya RDC/TMD ile teshis
edilmis miyofasiyal agris1 olan 30 birey ve miyofasiyal agrisi olmayan 30 birey dahil
edilmistir. Bizim ¢alismamizda oldugu gibi ikiden fazla posterior dis kaybi olan
(3.molar disler harig), dental protez kullanan, asirt malokliizyona sahip olan (overjet ve
overbite 6 mm’den fazla, unilateral ve anterior ¢apraz kapanisi olan, sentrik iligki ve

maksimum interkuspidasyon arasindaki pozisyon farkliligi 5 mm’den fazla olan), uyku
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ve motor davranis iizerine etkili ila¢ kullanan (benzodiazepine, Ldopa,noroleptikler,
antidepresanlar, kotii amach ilag ve alkol kullanimi), major psikiyatrik ve norolojik
rahatsizlig1 bulunan bireyler ¢alismadan ¢ikarilmistir. Arastirmacilar bruksizm tanisini
polisomnografi kayitlar sonrasinda koymuslardir. Miyofasiyal agri ise bireylere sorular
sorularak ve kaslarin palpasyonu sonucu VAS’a gore degerlendirilmistir.
Polisomnografik kayitlar birbirini takip eden iki giinde alinmistir. EMG aktiviteleri
skorlanirken MVC’nin %20’sinden fazla olan degerler dikkate alinmistir. Calisma
sonunda uyku sirasindaki ritmik ¢igneme kasi aktivitesinin miyofasiyal agr1 i¢in bir risk
faktorii oldugu belirtilmistir. Bu sonu¢ bizim calismamizin sonuglartyla uyumludur.
Uyku verilerinin degerlendirmesinde bizim ¢alismamizda oldugu gibi gruplar arasinda
istatistiksel olarak fark bulunmamustir. Bruksizmi olan bireylerde, gece boyunca goriilen
bruksizm epizot ve burst sayilari bruksizmi olan bireylerde, bruksizmi olmayan
bireylere oranla daha fazla bulunmustur. Bu sonu¢ da bizim bulgularimizi

desteklemektedir.

Arastirmacilar arasinda gilincel bruksizm aktivitesinin belirlenmesinde en
giivenilir yonteminin polisomnografik incelemeler oldugu konusunda fikir birligi vardir.
Ancak polisomnografik incelemelerin en biiylik dezavantajlarindan biri bruksizm
aktivitesinin geceden geceye farklilik gosterebilecegidir (183). Bu dezavantaji ortadan
kaldirmak amaciyla bireylerin uyku laboratuvarlarinda birden fazla gece kalmalar1 da
maliyetin asir1 artmasina neden olmaktadir. Tasmabilir tek kanalli EMG cihazlan
bireylerden kendi ev ortamlarinda kayit alma imkanmi saglamasma karsin verdigi
sonuglar polisomnografik incelemede oldugu kadar giivenilir degildir. Bu sorunlari
ortadan kaldirmak i¢in uyku laboratuvarinda alinan kayitlarin aynilarinin alinabildigi
tagiabilir polisomnografi yontemi gelistirilmistir. Bu yontemle EEG, EOG, EMG,
ECG, solunum, periyodik bacak hareketleri ve viicut pozisyonu kayitlari alinabilmekte
ve bes gece boyunca kayitlari depolayabilmektedir (122). Doering ve ark. (122)
tagmabilir polisomnografi yontemini kullanarak yaptiklart ¢alismada klinik muayene
sonucu bruksizm tanist konmus 12 bireyden kayitlar almislardir. Bruksizmin klinik
tanis1 dis asinmasi, ¢igneme kasi agrisi ve masseter kas hipertrofisi incelenerek
konulmustur. Bu belirtiler bizim ¢alismamizda da bruksizm tanisi igin kullanilmistir.

Polisomnografik kayitlar skorlanirken MVC’nin %10’undan fazla olan masseter kas
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EMG aktiviteleri dikkate alinmigtir. Sonuglart degerlendiren arastirmacilar bu yontemin
uyku laboratuvarindaki polisomnografik incelemelere bir alternatif olabilecegini
belirtmiglerdir. Ancak bu yontemde ses ve goriintii kaydi olmamasi, elde edilen

sonuglarin uyku laboratuvarinda alinan sonuglara oranla giivenilirligini azaltmaktadir.

Giincel bruksizm aktivitesinin belirlenmesinde bir¢ok zorluk bulunmaktadir.
Bruksizmin teshisinde bir¢ok yontem kullanilmasina ragmen bu yontemlerle elde edilen
sonuclarin  dogrulugu tartisma konusudur. Temporomandibular rahatsizliklarin
etiyolojisinde Onemli bir yere sahip oldugu bilinen bruksizmin polisomnografik
calismalarla objektif olarak tespit edilip TMR bulgu ve belirtileri iizerine olan etkisinin

arastirildig1 calismalara ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda anket ve klinik muayene sonucu teshis edilen ve polisomnografik
inceleme ile gilincel aktivitesi degerlendirilen bruksizmin, TMR bulgu ve belirtileri

tizerine etkisi incelenmistir. Tiim incelemeler sonucunda;

1- Bruksizmin, bilateral temporal ve masseter kas agrisini arttirdigi tespit
edilmistir. Bruksizmi olan bireylerde goriilen kas agrisinin kontrol grubundaki
bireylerde goriilen kas agrisina oranla VAS’ a gore degerlendirildiginde yaklagik

bes kat daha fazla oldugu gosterilmistir.

2- Bruksizmi olan bireylerde kontrol grubundaki bireylere oranla bes kat

daha fazla deviyasyon oldugu tespit edilmistir.

3- Sag ve sol temporomandibular eklem sesi, TME agris1 ve defleksiyon
gibi bulgular bruksizm grubunda daha fazla goriilmesine ragmen, bu bulgular

acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamugtir.

4- Polisomnografik inceleme sonucu bruksizm grubunda bulunan
bireylerin saatteki epizot ve burst sayilari, gece boyunca goriilen epizot sayilari
ve gicirdatma sesiyle birlikte goriilen bruksizm epizot sayilart kontrol grubunda

bulunan bireylerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir.

5- Bruksizm epizotlarinin yaklasik %801 Evre 1 ve Evre 2’de gorildiigii ve
epizotlarin yaklasik % 85’inin fazik ve mikst tipte oldugu belirlenmistir.
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6- Uyku verileri incelendiginde; toplam uyku siiresi, uyku etkinligi (%),
uyku latansi, REM latansi, saatteki uyanma sayisi, Evre 1, Evre 3+4 ve REM
Evresinin goriilme yiizdesi, saatteki periyodik bacak hareketleri ve saatteki
apne/hipopne sayilar agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik gériilmezken

bruksizm grubunda Evre 2 yiizdesi kontrol grubuna oranla diisiik bulunmustur.

Bu calismada bruksizmin klinik teshis kriterleri kullanilarak teshis edilebilecegi
ve bunun polisomnografik inceleme ile dogrulanabilecegi gosterilmistir. Bruksizmin
TMR bulgularindan miyofasiyal agr1 ve deviyasyon olusumunda risk faktorlerinden biri
olabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica olast yikicr etkilerinden dolayr dis hekimlerinin
agiz i¢i muayene sirasinda bruksizm belirtilerini de dikkatle incelenmesi gerektigi

gorlislinii savunmaktayiz.
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OZGECMIS

Kisisel Bilgiler
Adi SERDAR Soyadi AHCI
Dog.Yeri |BALIKESIR Dog. Tar. [13.06.1982
Uyrugu T.C TC Kim No | 19684512556
Email serdarahci@gmail.com Tel 05325202906
Egitim Diizeyi

Mezun Oldugu Kurumun Adi Mez. Yili
Doktora
Yiik.Lis. Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi 2006
Lisans
Lise Sirr1 Yircali Anadolu Lisesi 2000

Is Deneyimi (Sondan ge¢mise dogru siralayin)

Gorevi Kurum Siire (Y1l - Yil)

1. Dis Hekimi Ozel Dedeoglu Poliklinigi 4.Levent 2006-2007

2. -

3. -
Yabana |Okudugunu . . KPDS/UDS (Diger)
Dilleri Anlama* Konusma* | Yazma Puam Puam
ingilizce |Cok iyi Iyi Iyi 73,750
*Cok iyi, iyi, orta, zayif olarak degerlendirin

Sayisal Esit Agirhik Sozel
ALES Puam 79.939 82.857 86.637
(Diger) Puanm

Bilgisayar Bilgisi

Program Kullanma becerisi
Word Iyi
Excel Iyi
Power point iyi

Yayinlary/Tebligleri Sertifikalary/Odiilleri

Ozel Tlgi Alanlar1 (Hobileri): Riizgar sorfii, Kayak, Aikido, Futbol
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