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OZET

Bruksizmi Olan Hastalarda Nociceptive Trigeminal Inhibition Tension
Suppression System (NTI-Tss) Splinti Kullaniminin Kortikal Aktivasyonda
Meydana Getirdigi Degisimin Fonksiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme Ile
Degerlendirilmesi
Dis hekimligi pratiginde bruksizmin tedavisi amaciyla siklikla okluzal splintler
kullanilmasina ragmen bu rahatsizligin giderilmesine yonelik etkin bir tedavi metodu
mevcut degildir. Bu calismanin amaci bruksimin etiyolojisinin santral sinir sistemi
kaynakli oldugu goériisiinden yola c¢ikarak splint tedavinin beyin merkezlerinde
meydana getirecegi olas1 degisiklikleri gozlemlemektir. Ayrica bruksizmi olan
hastalar ve saglikli bireyler arasinda dis sikma fonksiyonu sirasinda kortekste olusan
aktivite farklarinin  degerlendirilmesi  amaglanmistir. Calismaya  Kirikkale
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dalina
cesitli sikayetlerle bagvuran 15 bruksizmi olan ve 15 bruksizmi olmayan (kontrol
grubu) toplam 30 birey katilmistir. Bruksizm varligiin belirlenmesinde 2013 yilinda
uluslar arasi otorler tarafindan diizenlenen kriterler kullanilmistir. Her birey i¢in ayni
deney protokolii uygulanmis; kontrol grubunda bir bruksizm grubunda iki kez
fonrkiyonel manyetik rezonans gorintileme (fMRI)  gerceklestirilmistir.
Goriintilleme sonrasi elde edilen verilerin istatistiki degerlendirmesi Brain VVoyager
programut ile yapilmistir. Saglikl bireyler ile bruksizmi olanlar aras1 dis sitkma goérevi
sirasinda beyinde meydana gelen aktivasyon ortalamasi karsilastirildiginda bruksizm
grubunda inferior parietal lob (Brodmann 39 ve 40) ve dorsal posterior cingulate area
(Brodmann 31) bolgelerinde hipoaktivasyon gézlenmistir. 11 giinliik splint kullanimi1
sonrasinda ise kontrol grubu ile bruksizm grubu arasinda anlamli bir fark
bulunmamustir. Bir ndrogoriintilleme teknigi olan fMRI teknigi yardimi ile NTI-tss
splint kullanimmin santral sinir sisteminde anlamli degisim meydana getirdigi
gbzlenmis; ayrica hasta sikayetlerinde azalma meydana gelmistir. Bruksizmin etkin
tedavisi i¢in Once hastaligin etiyolojisinin ve etki eden faktorlerin netlesmesi

gerektigini diistinmekteyiz.

Anahtar s6zcukler: bruksizm, fMRI, okluzal splint, NTI-tss splinti



SUMMARY

Cerebral representation of the Nociceptive Trigeminal Inhibition Tension
Suppression System (NTI-tss ) splint therapy in bruxist patients with functional

magnetic resonance imaging

In dental practice occlusal splints are frequently applied in bruxism cases eventhough
an acurrate treatment of this parafunction is not exist to date. The aim of this study is
to evaluate possible activation changes in releated cortical areas resulting from splint
therapy; based on the idea that bruxism is modulated mainly centrally. Additionally
we aimed to investigate the differences in cortical activation pattern of tooth
clenching between bruxism patients and healy participants. 15 healty (control group)
and 15 bruxism patient (experiment group) are participated in this study that attended
to Kirikkale University Faculty of Dentistry, department of Dentomaxillofacial
Radiology. To determine the presence of bruxism we used the diagnostic criterias
that suggested by an international concensus in 2013. For each participant the same
experiment protocole is applied. Functional magnetic resonance imaging was carried
out in control group once; in bruxism group two times (before and after splint
therapy). The statistical analysis of functional data was made by Brain VVoyager©
program. The mean activation pattern differences between healty sunjects and
bruxism patients are compared. In case group hypoactivation is observed in inferior
parietal lobe (Brodmann 39 and 40) and dorsal posterior cingulate area (Brodmann
31). After 11 days of occlusal splint therapy no significiant differences of activation
seen between control and case group. With the aid of the fMRI which is a
neuroimaging technique; we observed significiant changes in central nerveous
system with the use of NTI-tss splint; also reduction in patient complaints had
occured. We think that an acurrate treatment for bruxism will be possible after a

complete understanding of the aetiology and effecting factors of this parafunction.

Keywords: bruxism, fMRI, occlusal splints, NTI-tss



1. GIRIS

Bruksizm orofasial dokularda gesitli patolojilere yol agan, giin icinde (diurnal) ve
uyku sirasinda (nokturnal) dislerin sikilmasi ve gicirdatilmasi ile karakterize
parafonksiyonel bir aktivitedir. Cogu vakada klinik bir semptoma rastlanamamasi ve
degerlendirmede farkli metodlarin  kullanilmasindan  dolayr  prevalansinin
belirlenmesi gl¢ bir durumdur. Arastirmacilar arasinda bruksizmin etyolojisinin
multifaktoriyel oldugu ve santral mekanizmalardan kaynaklandigi yoniinde goriis

birligi mevcuttur (Lobezoo ve ark. 2001, Lavigne ve ark. 2008).

Bruksizm belirli bir etken olmaksizin meydana geliyorsa primer veya idiopatik
olarak adlandirilir. Tla¢ ve madde kullanimi, parkinson, epilepsi, servikal distoni gibi
hareket bozukluklarina neden olan noérolojik veya psikiyatrik hastaliklar sonucu
gorulen bruksizme sekonder bruksizm denir. Primer bruksizmin tanisinda anket,
klinik muayene, agiz i¢i apareylerin kullanimi, elektromyografi (EMG) ve
polisomnografi (PSG) kayitlar1 kullanilmaktadir.

Dis hekimligi pratiginde oldukg¢a sik karsilasilan bruksizmin etiyolojisi ve

tanist tam olarak acgikliga kavusmadigi i¢in kesin bir tedavi yontemi de mevcut

degildir.

1.1 GENEL BIiLGILER

1.1.1 PubMED MEDLINE literatiir taramasi

Bilimsel literatirde bruksizmin ilk kez tanimlanmasi 1907 yilinda Marie ve
Pietkiewicz tarafindan “la bruxomania” terimi kullanilarak yapilmistir. 1931 de

Frohman tarafindan bu terim “bruxism” olarak degistirilmistir.



Bruksizm en genis tanimi ile dislerin fonkisyon disi temaslar olusturdugu, giin
icerisinde veya uyku sirasinda goriilebilen, dis sikma ve gicirdatma ile karakterize
orofasial bolgede yikici problemlere sebep olabilen parafonksiyonel bir alisgkanliktir

(DeRisi 1970, Lavigne et al. 2008).

Shetty ve ark. (2011)’min Medical Subjects Headings (MeSH) Database,
PubMed ve Google arama motorlarinda gergeklestirdikleri medikal veri tabani
taramasinda 230’u derleme olmak (zere bruksizm ile alakali 2358 galisma oldugu
ayrica 1996 yili dncesi galigmalarin sayisinin olduk¢a az oldugunu bildirmislerdir.
2011 yilinda Machado ve ark. 1990-2008 yillar1 arasinda yayinlanmis makaleler i¢in
MEDLINE (Medical Literature Analysis and Retrieval System), Cochrane, Embase,
PubMed, Lilacs ve BBO (Brazilian Dentistry Bibliography) veri tabanlarinda
bruksizmin tedavisi iizerine yaptiklari literatiir analizinde ¢ogu Yyeterli bilimsel
destekli olmaksizin birgok tedavi yonteminin tanimlandigini bildirmiglerdir. Ayni
arastirmacilar bruksist bireylerin yasam Xkalitesini artirmak amaciyla  bilimsel
temellere dayanan daha fazla sayida klinik calisma yapilmasi gerektigine dikkat

cekmislerdir.

PubMed uluslararas1 veri tabaninda MeSH terimlerinin kullanilarak
gerceklestirilen bir sistematik taramada, bruksizm Uzerine ilginin giderek artmakta
oldugu; ancak bruksizmin prevalansinin belirlenmesi, tam ve giivenilir tam
yontemlerinin gelistirilmesi i¢in daha fazla sayida ve uygun metodolojilere dayanan

calismalarin yapilmasi gerektigi bildirmislerdir (Manfredini ve ark. 2013).

Bu tez c¢alismasi kapsaminda PubMed veri tabaninda MeSH terimleri baz
almarak gerceklestirilen literatiir taramasinda; bruksizm ile alakali 2815 makale
bulunurken 637sinin uyku bruksizmi ile alakali oldugu goriilmistir. Bunlar
icerisinde son 5 yil igerisinde yaynlanmis 359 makalenin 40 tanesi derleme iken
sadece 27 tanesi klinik c¢alismadir. Yapilan klinik c¢alismalarin ise sadece 11
tanesinin kontrollii ¢alisma oldugu gorilmistir. Bu durum bruksizm (zerine ilginin
armakta oldugunu ancak iyi dizayn edilmis; kontrollii ve kanita-dayali (evidence-

based) caligma sayisinin yetersiz oldugunu gostermektedir.



1.1.2 Bruksizmin Tanimi

Bruksizm terimi dis stkma anlamina gelen eski Yunan kelimesi brychein’ den koken
alir. Bu oral motor bozukluk ile ilgili ilk bilgilere ¢ok eski kaynaklarda rastlanmakta
ve ¢ogu kiiltiirde dislerin sikilmasi ruhsal ve bedensel aci ¢ekme, 1zdirap ile

bagdastirilmaktadir (Basi¢ ve Mehuli¢ 2004).

Bruksizmin tanimlanmasinda en sik basvurulan kaynaklar arasinda The
Glossary of Prosthodontic Terms’ in sekizinci basimi, International Classisification
of Sleep Disorders’ in ikinci basimi ve American Academy of Orofacial Pain
tarafindan yayimlanan Orofacial Pain Guidelines’ in altinc1 basimi yer almaktadir.
2013 yilinda Frank Lobbezoo’nun baskanlik ettigi ve bruksizm {izerine uzun yillar
calismis uluslararasi uzmanlardan olusan bir grup arastirmacit bu kaynaklardan
yararlanarak yayinladiklar1 makalede; uluslararasi fikir birligi ile bruksizmin giincel
tanimlamasini ve siniflandirilmasini yapmiglardir. Bu ¢alismada bruksizmin tanimai:
diglerde sitkma ve gicirdatma ile mandibulada olusan kayma veya itme hareketi ile
karakterize edilen, tekrarlayici ¢gene kasi aktivitesi olarak diizenlenmistir. Bruksizmin
ortaya ¢ikisi iki farkli sekilde olur. Bu aktivite uyku sirasinda (uyku bruksizmi) veya
uyaniklik sirasinda (uyaniklik bruksizmi) meydana gelebilir. Ayrica bruksizm primer
(veya idiopatik) ve sekonder (sistemik hastaliklar, ilag, mental ve uyku bozukluklar

ile ortaya ¢ikan) olarak da gruplandirilir.

1.1.3 Bruksizmin Epidemiyolojisi

Yetiskin popiilasyonunda uyku bruksizmi 6nemli bir oran: etkilemekle birlikte (%85-
90, farkli derece ve zamanlarda) ¢ogu vakada klinik bir semptoma rastlanamamasi ve
degerlendirmede farkli metodlarn  kullanilmasindan  dolay1r  prevalansinin
belirlenmesi gugctir (Thorpy 1990). Bruksizmin ortalama degerinin %20’lerde oldugu
ve kadinlarda daha sik gorildigi ifade edilmektedir (Safari ve ark.2011, de la Hoz-
Aizpurua ve ark. 2011). Konu ile ilgili yapilan epidemiyolojik c¢alismalar bu



rahatsizligin tiim yas gruplarinda goriilebildigini ancak gen¢ nifusun bruksizmden
daha fazla etkilendigini ortaya koymustur. Hastalik cocuklarda %14-20, 18- 29 yas
aras1 genglerde %13, yetiskinlerde %9 ve 65 yas iistiinde %3 oranlarinda goriilmekte
olup yas arttik¢a yayginlikta bir azalma oldugu gozlemlenmistir (de la Hoz-Aizpurua
ve ark. 2011, Bader ve Lavigne 2000).

Bruksizmin yayginliginin saptanmast kullanilan yontemlerin farkli olmasi
nedeniyle guctlr; bu amacla genellikle ankete dayali yontemler kullanilmaktadir.
Hasta dislerini uyurken siktigi i¢in ¢ogu zaman sorunun farkinda olmazken sonraki

dénemde patolojiler ortaya ¢iktiginda ancak hekime basvurmaktadir.

1.1.4 Bruksizmin Etiyolojisi

Bruksizmin tespit ve tanimlanmasinda heniiz ortak bir goriis birligi saglanamamasi,
hastaligin ortaya cikis ve prevalansini etkileyen faktorlerin agiga kavusmamis
olmasindan kaynaklanmaktadir. Yillar boyunca bruksizmin etiyolojisi iizerine bir¢ok
teori formile edilmistir; ancak patolojinin geliskili karakteri ve multifaktoriyel
etiyolojisinden dolayr bu teorilerin dogrulanmasi veya ciiriitiilmesi tam ve dogru

olarak yapilamamustir.

Bruksizm belirli bir etken olmaksizin meydana geliyorsa primer veya
idiopatik; bir faktdr veya hastaliga bagli olarak goriiliiyorsa sekonder bruksizm
olarak adlandirtlir. Cogu bruksizm vakasi idiopatiktir. Sekonder oldugu durumlara
Parkinson, epilepsi, servikal distoni gibi hareket bozukluklarina neden olan norolojik
veya psikiyatrik hastaliklar, ilag ve madde kullanim1 veya yoksunlugu 6rnek olarak
verilebilir (Micheli 1993, Meletti ve ark. 2004, Camparis 2005)

Uykuda ve uyaniklikta gorilen bruksizmin farkli etiyopatogenezi oldugu
diistiniilmektedir (Manfredini et al. 2004). Etiyoloji Uzerine eldeki verilerin gogu tani

konmasi daha kolay ve bilimsel ¢alisma diizenine daha uygun olan uyku bruksizmi



uzerinedir. Giin gectikge bruksizmin etiyolojisi iizerine arastirmalar artmaktayken
primer bruksizmin ortaya ¢ikmasindan sorumlu; periferal (morfolojik) ve santral
faktorler olmak tzere iki ana etiyolojik faktor lizerinde durulmaktadir. Gincel kabul
edilen diistince bruksizmin periferal faktorlerden ziyade santral mekanizmalar ile
duzenlendigi ve etiyolojisinin multifaktoriyel oldugu yonundedir (Lobbezoo ve
Naeije 2001).

1.1.4.1 Primer bruksizmin etiyolojisi

Bruksizmin patofizyolojisinin bir¢ok faktoriin degisik agirliklarda katilimi sonucu

ortaya ¢iktig1 goriisii kabul edilmektedir.

1.1.4.1.1 Periferal (morfolojik) faktorler

Morfolojik faktorlerin i¢inde dental okluzyon ve artikiilasyondaki anomalilerin yan
sira orofasial bolge anatomisi de incelenmistir. Gegmisteki ¢alismalara bakildiginda
siklikla bu faktorler tizerinde durulmakta; bu parafonksiyonun onciil dis temaslar1 ya
da bozuk okluzal iligkilerini diizeltmek i¢in bir “enstriiman” olarak gorev yaptig1 6ne
strilmektedir (Giildag ve Baymdir 2002). Ancak bruksizmi olan her bireyde okluzal
uyumsuzluk bulunmaz iken okluzal uyumsuzlugu bulunan her bireyde de bruksizm
gbzlenmemektedir. Ayrica yapilan kontrollii ¢alismalar okluzal gatismalarin elimine
edilmesinin  bruksizm aktivitesinde anlamli bir degisime sebep olmadigini
gostermistir (Bailey ve Rugh 1981, Lobbezoo ve Naeije 2001, Manfredini et al.
2004).

[k olarak Ramfjord 1961°de elektromiyografi ile yaptig1 calismada klinik bir

fenomen olan bruksizmin etiyolojisinde norotik gerilim ve okluzal karakteristiklerin



rol oynadigindan bahsetmistir. Uygun olmayan okliizal temaslarin periodontal basing
reseptorlerini etkiledigi ve ¢eneyi kapatan kaslarda refleks yanit olusturdugunu;
bruksizmin okliizal ¢atigmalar1 ortadan kaldirmak i¢in kisisel bir ugras oldugunu 6ne
stirmiistiir. Daha sonraki donemlerde birgok ¢alismada, okliizyon ve artikiilasyonun
bruksizmle iliskisinde celiskili sonuclar elde edilmistir. Ancak bu c¢alismalarin
cogunda polisomnografi ve elektromiyografi gibi objektif teknikler kullanilmamis ve
kontrollii deneyler uygulanmamistir. Bruksizmin dogru sekilde monitérizasyonun
gerceklestirildigi ve kontrol gruplarmin yer aldigit c¢alismalar sonucunda
Ramjford’un caligsmalariin tersine yapay okluzal catismalarin kas aktivitesinde
azalmaya neden oldugu goriilmiistir (Rugh et al. 1984, Michelotti et al 2005,
Manfredini et al. 2012). Sonug olarak bruksizmin etiyolojisinde oklizyonun etkisini

dogrulayan bilimsel bir kanit bulunamamastir.

Orofasial bolge anatomisi ve bruksizm arasindaki iliskiye dair caligmalar
yapilmis; Rejab ve ark. (2011) bruksizmi olanlar ve olmayanlar arasinda, “kondiler
yiikseklikteki asimetri”yi karsilastirmiglar; bruksizmi olanlarda belirgin asimetri
tespit etmislerdir. Bir diger ¢alismada ise Young ve ark. (1999) bruksizmi olan
bireylerde, bruksizmi olmayanlara oranla “bizigomatik ve kranial genislikler ”i

degerlendirmis ancak istatistiki olarak anlamli bir fark saptayamamustir.

Bugtne kadar bruksizm ve morfolojik faktorler arasindaki iligki sadece tek
bir kontrolli c¢alismada uyku testi ile bruksizm varligi tespit edilerek
gerceklestrilmistir. Lobbezoo ve ark. (2001) sefalometrik filmlerde ve okluzal
Ol¢iimlerde elde ettikleri sonugarda gruplar arasinda farklilik bulamamaiglardir. Sonug
olarak okliizal gatigmalarda oldugu gibi ¢ene-yliz anatomisiyle baglantili faktorlerin

bruksizmi etkiledigine dair kesin bir kanit bulunamamuistir.



1.1.4.1.2 Santral faktorler

Gegmiste bazi arastirmacilar bruksizmin santral sinir sistemini etkileyen faktorlere
bagli olabileceginden bahsetmiglerse de bu goriis klinisyenler tarafindan kabul
gormemistir (Ramfjford 1961, Meklas 1971, Heller ve Forgione 1975). Gelisen bilim
ve teknoloji yardimi ile son donemde yapilan c¢alismalar beyindeki
ndrotransmitterler, bazal ganglia ve limbik sistemdeki patofizyolojik mekanizmalarin
bruksizmin ortaya ¢ikmasi ve artmasinda rolii olabilecegine dikkat ¢ekmektedir
(Lavigne et al. 2002). Mevcut en ikna edici teori bruksizmin néromotor
disregllasyon bozuklugu oldugu yoniindedir. Bu goriis uyku uyaniklik (arousal)
durumunda ¢ene motor aktivitesinin inhibisyonunda aksaklik meydana geldigini 6ne

stirmektedir (Gastraldo ve ark.2006, Clark ve Ram 2007).

1.1.4.1.2.1 Nérokimyasallar

Bruksizmin etiyopatogenezini agiklama yolunda diger bir hipotez, uyku/uyaniklik
dongusu, stress cevap ve otonomik aktivite Uzerine etkilere sahip serebral
norotransmitterleri baz almaktadir (Lobbezoo ve ark.2001, Lavigne ve ark.2002).
Istemsiz oromandibuler hareketlerden sorumlu fonsiyonel anatomik bir beyin
merkezi heniiz tanimlanmamustir. Bilimsel olarak yeterli netlikte ¢alisma olmasa da
epinefrin, norepinefrin, dopamin, serotonin ve gamma-aminobitirik asit (GABA)’in
ritmik ¢igneme kasi1 aktivitesiyle alakali olabilecegi diisiinlilmektedir (Hoz-Aizpurua
ve ark. 2011). Bazal gangliondaki (hareket koordinasyonu ile alakali bes subkortikal
niikleus) serebral kortekse afferent iletiyi tasiyan direk ve indirek yollar arasindaki
dengede meydana gelen aksamalarin Parkinson hastaliginda oldugu gibi hareket
bozuklugu ile sonuglanabilecegi one slrllmektedir (Ellison ve Stanziani. 1993,
Strange ve ark. 1993, Lobbezoo ve Naeije 2001). Ayrica bruksizmin ortaya ¢ikmasi

ve modulasyonunda prefrontal korteks, mezensefalik ventral tegmental bolgedeki



dopaminerjik sinir iletimi, stres ve panik ile alakali locus ceruleus’da bulunan
noradrenerjik kanallar ve depresyonla alakali oldugu diisiiniilen dorsal raphe
nucleusundaki serotonerjik kanallarin entegre bir sekilde katilimi1 oldugunun kanitlar

bulunmaktadir (Aloe 2009).

Uyku sirasinda gerceklesen ritmik ¢igneme kasi aktivitesinin frekans ve
amplitidint farkli sekillerde etkileyen ve bruksizmin ortaya g¢ikmasi tizerine
muhtemel etkisi oldugu diisiiniilen diger nérokimyasal maddeler: kolesistokinin,
histamin, asetilkolin, vasoaktif intestinal peptid, P maddesi ve anjiyotensindir (Kato
ve ark. 2001, Lobbezoo ve Naeije 2001). Ancak literatiirde diger nérokimyasallardan
cok dopaminerjik maddeler ile bruksizmin arasindaki iliskiyi ortaya koyan ¢aligmalar

mevcuttur (Lobbezoo ve ark. 2006).

1.1.4.1.2.2 Otonom sinir sistemi aktivitesi

Bruksist bireylerde otonom sinir sisteminde fazik degisimler ve tonik degisimler

olmak tzere iki tip fonksiyonel degisimle karsilagilmaktadir.

Fazik degisimler ile mikro-uyaniklik (micro- arousal) ve dis gicirdatmanin
takip ettigi ritmik ¢igneme kas1 aktivitesi gerceklesir (Okeson ve ark.1991, Kato ve
ark. 2001). Tonik degisimlerin gosterildigi bir ¢alismada bruksizmi olan hastalarin
kardiyak frekanslarinda istatistiki olarak 6nemli seviyede artis oldugu gozlenmis ve
sempatik tonus artisinin stres ve okluzal disharmonilerden kaynaklanabilecegi
bildirilmistir (Marthol ve ark.2006).

Boylelikle primer bruksizm hastalarinda sempatik sinir sistemi tonus artistyla

beraber otonomik disfonksiyon oldugu yoniinde bulgular oldugu sdylenebilir.
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1.1.4.1.2.3 Dopaminerjik etki hipotezi

Santral sinir sistemi tizerinde yapilan gorintiileme, farmakolojik ve epidemiyolojik
calismalarin  sonuglarinda bruksizm hastalarinda dopaminerjik sinir iletimi
baglaminda dengesizliklerin oldugu yoniinde gostergeler bulunmustur. Bazal
gangliondaki cekirdeklerde dopamin tutulumunda asimetri oldugu ve bu asimetrinin
mezensefalondan dopamin sekresyonunun gergeklestigi stres durumlarinda bruksizm
ortaya ¢ikarabilecegi hipotezi One siiriilmistiir (Chen ve ark. 2005). Ancak yapilan
calismalar bu hipotezi desteklememektedir (Macaluso ve ark. 1998, Lavigne ve
ark.2008). Parkinson hastalar1 levodopa tedavisinin bir etkisi (presinaptik inhibisyon)
olarak dis gicirdatma gostermektedirler. Ayni zamanda diisiik dozlarda levodopa
kullaniminin bruksizmi azaltici yonde terapotik etki gosterdigi bildirilmektedir
(Bader ve ark. 2000, Lavigne et al 2005). Dopaminerjik ilaglarin kronik kullanimi
dopamin reseptorlerinde hipersensitiviteye boylece diskinezi ve dis gicirtmaya yol
agmaktadir (Micheli ve ark.1993).

1.1.4.2 Sekonder bruksizmin etiyolojisi

Bruksizm sekonder olarak uyku bozukluklari, psikiyatrik ve nérolojik bozukluklar,
ila¢c veya madde kullanimi, gastrodzefageal reflii, fibromiyalji, xerostomi ve Sjogren

sendromuyla iliskili olabilecegi 6ne strtlmektedir.

1.1.4.2.1 Psikososyal faktorler

Psikososyal faktorlerin bruksizmin etiyolojisinde oynadigi rolii agiklamak iizere ¢ok

sayida calisma yaymlanmigtir ancak higbirisi genis dlgekte longitudinal ¢alismalar
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olmadiklar1 i¢in bu patolojinin dogasini kesin olarak agiklayamamistir. Bruksizm
hastalar1 normal bireylerden depresyon, artmig negatif diisiince ve stres duyarlilig
noktalarinda ayrilmakta oldugu bildirilmistir (Shetty et al. 2011). Anksiyete ve
duygusal gerilimin hipotalamik/hipofizial eksendeki etkileri ve etiyopatogenezdeki
rolleri tartigma konusudur (Schneider et al.2007). Kampe ve ark. (1997) bu duygu ve
durumlarin hipotalamik pituitar adrenal eksende aktivite artig ile CRF (corticotropin
releasing factor), ACTH (adrenokortikotropik hormon), kortizol ve adrenalin
sekresyonuna; boylelikle néromuskuler tonus ve sempatik sinir sisteminde bazal
aktivite artisina bagl ritmik ¢igneme kasi aktivitesi ve dis gicirdatmaya yol agtigini

bildirmislerdir.

Gegmise baktigimizda Ramjford (1961), bruksizmin etiyolojisinde norotik
gerilimin etkili oldugunu gormiis ayn1 zamanda stres ve kisilik 6zelliklerinin de
bruksizmin etiyolojisinde etkisi oldugundan bahsetmistir. Bruksizmin gevresel strese
anksiyete yaniti olarak tanimlanmasindan yola ¢ikarak deneysel kosullarda yapilan
calismalarda; psikolojik stres artirilinca, insan ve hayvanlarda ¢igneme kasinda
elektriksel aktivitenin arttigi gosterilmistir. Okluzal iligkinin bozuk olmasi veya
erken temaslarin varligi sinirsel gerginlikle birlestigi durumlarda bruksizmin gérilme
olasiligimin arttig1 bildirilmistir. Ancak bu kosullarin bruksizmi ne dereceye kadar
etkiledigi ve psikolojik degiskenlerin bu duruma nasil yol ac¢tigi heniiz tam olarak
belirlenememistir (McGlynn 1989, Carvalho 2008, van Selms 2008).

Bruksizmin kendisi psikolojik bir problem olarak tanimlanmasa da
davranigsal igerigi 6nemli bir nedensel faktordiir. Sizofreni, duygusal bozukluklar,
blumia nevroza ve anoreksia nevroza gibi psikiyatrik hastaliklara sekonder olarak
bruksizm gorulebilmektedir. Ayrica psikiyatride kullanilan nérolojik etkili bazi
ilaglarin (antidepresan, sedatif ve anksiyolitikler) kullanimi ile uyku esnasinda
yapilan EMG kayitlarinda c¢eligkili sonuglar elde edilmis; tedavi amactyla kullanilan
bu ilaglarin bruksizmi tetikleyebilecegi bildirilmistir (Brown ve Hong 1999, Jaffee ve
Bostvick 2000, Melis M. 2001, Raigrodski ve ark. 2001).
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1.1.4.2.2 Uyku fizyolojisi

Bruksizmin siklikla uyku sirasinda ortaya ¢ikmasindan yola ¢ikilarak hastaligin olasi
nedenleri uyku fizyolojisinde aranmigtir. Uyku derinliginde ani degisim (arousal
response) sonucunda genis viicut hareketleri, nabizda artma, solunum degisiklikleri
ve kas aktivitesinde artis meydana gelmektedir. Macaluso ve arkadaglarinin 1998
yilinda yiirtittiikleri bir ¢alismada bruksizm episodlarinin %86’ sinin arousal cevap
ile iligkili oldugu bildirilmistir. Uykuda gorulen bruksizmin uyku siireci ile ilisgkili
olan ¢ok kigiik uyarilmalara ikincil oldugu, kardiyak sempatik aktiviteden gegici
olarak etkilendigi de one siiriilmiistiir (Sjoholm 1995). Bu kii¢lik uyarilmalar uyku
esnasinda 8 ila 14 defa tekrarlayan otonomik kardiyak ve solunumsal aktivitede artis
olarak tanimlanmistir. Uyku ve bruksizm Uzerine yapilan bazi ¢alismada bruksizm
aktivitesi ile uyku pozisyonu, gastroOozefageal refll, yutkunma ve 6zefageal pH
disme episodlar1 arasinda iliski oldugu sonucuna varilmistir (Miyawaki ve ark.
2003a, 2003b, 2004). Ayrica daha guncel olarak motor eksitabilite, otonomik sinir
sisteminin sempatik aktivasyonu (dopamin, adrenalin) ve stres, anksiyete, 6fke gibi
duygusal durumlarin; hem uyaniklik hemde uyku bruksizmiyle alakali oldugu

belirtilmektedir (Walters ve ark. 2007).

1.1.4.2.3 Tla¢ ve madde kullanim

llag kullanimiyla alakali c¢alismalarin ¢ogu olgu sunumu olarak karsimiza

cikmaktadir.

Dikkat eksikligi ve hiperakitivite bozuklugu tedavisinde siklikla kullanilan
metilfenidat ve atomoksetin’in bruksizm ortaya cikardigi bildirilmistir (Mendhekar
ve Lohia 2009).
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Son yillarda kullaniminin artmakta oldugu bildirilen segici serotonin geri alim
inhibitorlerinin (SSRI) uzun dénem kullanimi sonrast bruksizme yol agabilecegine

dikkat cekilmektedir (Lavigne ve ark. 2003).

Dopamin ve GABA baglantili olarak sekonder bruksizme yol agtig1
diistiniilen diger madde ve ilaglarin kalsiyum kanal blokoérleri, amfetamin ve benzeri
maddeler, kokain, kafein, alkol ve sigara kullanimi oldugu bildirilmektedir (Winocur
ve ark. 2003, Aloe 2009). Alkol akut olarak serotonin, opioidler ve dopamin
konsantrasyonlarinda lokal artisa neden olurken kronik kullaniminda bu
kimyasallarin bazal seviyelerinde azalma meydana getirmektedir (Winocur ve ark.
2003). Sigara kullanimiyla alakali sadece anket ¢alismalari gergeklestirilmis ve
sigara igenlerde bruksizmin daha fazla gozlendigine dair bulgular oldugu
bildirilmistir (Lavigne ve ark. 1997, Madrid ve ark. 1998, Ohayon ve ark. 2001).
Kafein kullanimi ile ilgili yapilan tek kontrollii ¢alismada bruksizm ve kontrol
gruplart arast anlamli fark bulunamamaistir (Bastien ve ark. 1990). Bagimlilik yaratan
ilaglarla alakali etik nedenlerden dolay:1 kontrollii klinik deneyler bulunmamakta;
sadece vaka raporlart sonucu dis sikma-gicirdatma, dudak yalama benzeri hareketler

gbzlendigi bildirilmistir (Winocur ve ark. 2003).

1.1.5 KLiNiK BULGULAR VE TANI

Bruksizmin tanist1 multiple eksende yapilmalidir; yani anamnez alimi (hastanin
kendisi ve yakinlarindan), yazili anketler, klinik bulgularin saptanmasi igin ekstraoral
ve intraoral muayene, bazi vakalarda ¢igneme kaslarinin EMG kaydi, uyku esnasinda
elektroensefalografik (EEG) ve polisomnografik (PSG) kayit gergeklestirilebilir
(Sekil 1.1). Polisomnografik kayitlar; uyku yapisinin EEG kaydini, ¢igneme
kaslarmin elektromiyografisini, kalp aktivitesinin elektrokardiyografik kaydini, kan
oksijen seviyesi ve gesitli solunum parametrelerinin 6l¢limlerinin yani sira hastanin
ses ve video kayitlarimi da icermektedir. Bruksizmin tani ve teshisi {izerine bir¢ok
calisma yapilmaktadir ancak pratikte kullanilabilecek kesin bir ydntem heniiz

bulunmamaktadir. Yukarida belirtilen metodlarin higbiri tek basina bruksizm teshisi

14



icin yeterli degildir ¢iinkii; hasta dislerini siktiginin farkinda olmayabilir, bruksizme
ait klinik bulgular1 gegmiste var olan ancak o an i¢in mevcut olmayan bir probleme
ait olabilir, EMG ve PSG yontemleri ise zaman igerisinde degisiklik gdsteren bu
bozukluk i¢in ancak rastgele sonuclar verebilir. Klinik pratikte en ¢ok kullanilan tani
yontemi yazili anketlerdir. Yine ekstraoral ve intraoral klinik muayene hem ginluk
pratik hem de bilimsel arastirmalarda siklikla kullanilan yontemlerdir. Bruksizm
aktivitesini teshis  etmek icin oral aparey gelistirmeye yonelik c¢alismalar
yapilmaktadir. Daha objektif ve direkt bir metod da tasinabilir EMG cihazlar ile
cigneme kas aktivitesinin Ol¢lilmesidir. Tani i¢in sekonder bruksizme yol agabilecek
tim faktorler de gozden gecirilmelidir. Antidepresan ilag, keyif verici kimyasallarin
kullanimi sorgulanmali; bruksizmin etiyolojik tanisi amagiyla medikal ve mental

durum incelenmelidir.

Sekil 1.1: Bruksizmin tanis1 amaciyla kullanilan yontemler.

Tam Anamnez : Hasta ve yakinlarindan

Muayene : Ekstraoral ve intraoral

Goriintileme : EMG, PSG
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1.1.5.1 Klinik gorinim

Dis hekimleri klinik muayenede bruksizmde siklikla gézlenen 7 major isaret ve

semptomu izleyebilirler:

1. Bruksist bireyi veya aile {iyelerini uykudan uyandirabilecek dereceye varan
karakteristik dis gicirdatma seslerinin varligi

Bir veya fazla sayida diste asinmalar

Cigneme kaslarinda agr1 ve glicsiizliik sikayeti, bas ve boyun agrilari

Dislerde soguk-sicak hassasiyeti

Masseter ve temporal kaslarda hipertrofi

Temporomandibuler eklemde krepitasyon

N o a ~ w b

Dil ve yanakta dislerin olusturdugu yara veya izler.

Dis gicirdatma sesleri bruksizmin karakteristik ve birincil 6zelligidir. Bu durum
siklikla hasta ile beraber uyumakta olan kisi yada aile iiyeleri tarafindan fark edilir.
Ancak polisomnografik ¢alismalar ¢igneme kasi aktivitesinin her asamasinda dis
gicirdatma seslerinin var olmadigini gostermektedir. Ayrica protez kullanan veya tek
bagina uyuyan kisiler i¢in ses varligi veya yoklugu giivenilir bir kriter degildir (Bader
ve Lavidne 2000, Lavigne ve ark. 2001).

Dislerdeki anormal asinmalar dis sert dokularmin patolojik yikimi ile
karakterizedir. Bruksizmde dis veya dislerde hizli gelisen fizyolojik olmayan
atrizyon ve abfraksiyon gozlenebilir. Ust insizal kenarlarda mine prizmalarinin
kontak yiizeylerinde kirilmalarmma baglh olarak asinmis fasetler gozlenebilir.
Asinmalar mine yiizeyindeki parlak noktalardan dentini agikta birakacak boyutlara
kadar uzanan degiskenlik gosterebilir. Olusan mine hasarini dentinde meydana gelen
hasar ve pulpada hiperemi semptomlar1 takip eder. Anterior dislerin kesici
kenarlarinda ve posterior dislerin okluzal yiizeylerinde meydana gelen aginmalar
bruksizmin varlig1 konusunda 6nemli bir gosterge olsa da bruksizmin mevcut oldugu
veya gegmiste meydana geldigi konusunda bilgi vermemektedir. Ayrica yas, cinsiyet,
okliizyon, mine sertligi, diyet, asidik, izotonik veya karbonik icecek tiketimi,

tikirik akist veya gastrointestinal bozukluk varligi (6rnegin ¢ogunlukla subklinik
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seyreden gastrodzefageal reflii) dislerdeki asinmayir onemli derecede etkileyen

faktorler olarak karsimiza ¢ikar (Hoz-Aizpurua ve ark. 2011).

Dis gicirdatma periodontal ligamente diger parafonksiyonel aligkanliklardan daha
fazla zarar verir. Asir1 yik ile periodontal ligamentte sikisma ve gerilmeye bagh
olarak periodonsiyumda yikim gergeklesir. Dislerde hipermobilite ve ligament

araliginda genisleme goriilebilir (Basic ve Mehulic,2004).

Cigneme kaslarindan masseter, temporalis ve pterygoideus medialis bruksizmde
devamli stimiile edilmis durumdadir. Uzun siireli bruksizm vakalarinda masseter
kasinda unilateral veya bilateral hipertrofi klinik olarak belirgindir. Ayrica bu
kaslarin EMG kayitlarinda anormal olarak tonus artisi izlenmektedir. Bruksizmin
orofasial agrilar ve temporomandibuler bozukluklarda rol oynadigi bilinmektedir
(Huang ve ark. 2002, Camparis ve Sigueria 2006, Rompre ve ark 2007). Ramjford
1961 yilinda yapmis oldugu bir ¢calismada temporomandibuler eklemde (TME) agri
ve degisiklik gozledigi hastalarinin ¢ogunlukla dislerini siktigindan bahsetmistir.
TME deki degisimlerin derecesi parafonksiyonun sentrik (dis sikma) veya eksentrik
(dis gicirdatma) konumda gergeklesmesine ve uyguladigr kuvvete baghdir. TME de
olusan degisimler klinikte eklem sesleri, agri, hareket kisithligi ve kas spazmi
seklinde ortaya cikabilir. Bruksizm ile ¢igneme sistemi, TME ve ilgili yapilardan
kaynaklanan fasial agrilar olarak nitelenen orofasial agrilar ve kraniumu da kapsayan
kraniofasial agrilar arasinda gii¢lii bir iliski oldugu belirtilmistir (Okeson 1996,
Huang ve ark. 2002, Svensson ve ark. 2008).

1.1.5.2 Tam

Bruksizmin teshisi konusunda bir¢ok arastirma yapilmis olsa da giinliik pratikte
kullanima uygun bir yontem heniiz yoktur. Klinik degerlendirme ve anamnezle elde
edilen bilgiler enstrumental diagnostik testler ile desteklenebilir (6rn. PSG, EMG)
(Lavigne ve ark. 2008, Lobbezoo ve ark. 2013)
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Diagnostik siiregte hastaya taniya gotiirebilecek sorular sorulmalidir (Sekil 1.2).
Anket yontemi klinik ¢alismalarda sik kullanilan yontemlerden biridir. Amerikan
Uyku Tibb1 Birligi 2008 yilinda uyku bruksizminin klinik teshisi i¢in su kriterleri

Onermistir:

v’ Hastanin uyku sirasinda disini siktigini veya gicirdattigini bildirmesi,
v' Asagidaki kriterlerden bir veya daha fazlasinin gézlenmesi:
o Dislerdeki anormal aginmalar
o Cene kaslarinda rahatsizlik, yorgunluk veya agri ile uyandiginda
cenede kilitlenme

o Istemli dis sikma esnasinda masseter kasinda hipertrofi.

Hastaya yoneltilen soru ve anketlerin sinirlamalar icerdigi, yanitlarin subjektif
oldugu ve hekimi yaniltabilecegi unutulmamalidir (dis sikma evresinde ses

duyulmamasi ve hastanin bu durumun farkinda olmamasi gibi) (Shetty ve ark. 2011).

Sekil 1.2: Bruksizmin tanis1 amaciyla hastaya yoneltilebilecek sorular.

Anamnez alirken Uyurken dislerinizi siktiginizin farkinda misiniz?
hastaya yoneltilebilecek

sorular

Uyurken dislerinizi gicirdattiginiz sdylendi mi?

Uykudan uyandiginizda dislerinizde, disetlerinizde veya ¢enenizde
gerginlik veya yorgunluk hissettiniz mi?

Uyandiginizda hi¢ ¢enenizi acamadiginiz, kilitlendigini hissettiginiz oldu
mu?

Bas agrisi, sirt veya boynunuzun arkasinda agri ile uyandiginiz oldu mu?

Dislerinizde aginma oldugunu farkettiniz mi?
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1970’lerden  ginimuze  kadar  kullanilan,  gigneme  kaslarinin
elektromiyografik kaydi bruksizmin aktivitesinin  6l¢tilmesinde 6nemli ve
ustinlikleri bulunan yontemlerdir (Rugh ve Solberg 1975). Bu kayitlar taginabilir
EMG cihazlar1 veya uyku goriintiileme laboratuarlarinda gerceklestirilmektedir.
Tasmabilir cihazlarin kullanimi kolay iken Oksiirme, yutkunma, konusma gibi

fonksiyonlarin bruksizm aktivitesinden ayirt edilmesi zordur (Koyano ve ark.2008).

Uyku bruksizminin monitoérizasyonu i¢in kullanilan uyku laboratuvar kayit
yontemlerinden biri polisomnografidir. Bu tetkikte elektroensefalografi (EEG),
elektrookulografi (EOG), cene ve ekstremite elektromiyografisi, elektrokardiyografi
(EKG), nazal ve oral hava akimi, abdominal ve torasik solunum hareketleri, oksijen
satlirasyonu, viicut pozisyonu trakeal sesler gibi bircok parametre kaydedilmekte ve
analiz edilmektedir (Kaynak 2005). Polisomnografik kayitlarin bruksizmin
degerlendirilmesinde en spesifik metod oldugu belirtilirken 6zel ekipman ve personel
gerektirmesi, uyku ortaminda meydana gelen degisimin bruksizmi etkilemesi ve
yontemin yliksek maliyeti ise yontemin kisitlamalari olarak sayilabilir (de la Hoz-

Aizpurua ve ark. 2011).

Diagnostik yaklagimda bruksizmin aktivitesini 6lgmek amagh agiz igi
apareyler de gelistirilmistir. Bu apareyler ile 1sirma kuvveti (Intra-Splint Force
Detector) veya plak iizerinde meydana gelen asinma miktar1 (Bruxcore Plate®)
Olciilerek  degerlendirmeler yapilmistir. Ancak bu apareylerin bruksimin dogal
aktivitesini etkiledigi ve etkinliklerinin yeterli bulunmadig: ifade edilmistir (Baba ve
ark. 2003, Isacsson ve ark.1996, Ommerborn ve ark.2005).

Rompre ve ark. (2007) bruksizmin klinik tanisi i¢in son 6 ay icerisinde en az
3 gece dis gicirdatma hissedilmesi, klinik olarak dislerde asinma varligi, masseter
kasinda hipertrofi ve sabahlari ¢igneme kaslarinda agri-yorgunluk hissinin

tanimlanmasinin yeterli olacagini bildirmislerdir.

Lobbezoo ve arkadaglarmin 2013 yilinda uluslararasi goriis birligi ile
yayinlamis olduklar1 makalede bruksizmin teshisi i¢in klinik uygulama ve

aragtirmalarda noropatik agrilar i¢in de kullanilan “olas1”, “muhtemel” ve “’kesin”

bruksizm varlig1 gruplamasini 6nermislerdir. Bu gruplamada “olas1” bruksizm varlig1
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hastanin kendi bildirimi yani anamnez ve yazili anketlere dayanmaktadir.
“Muhtemel” bruksizm varlig1 hastanin kendi bildirimine ek olarak klinik muayenenin
inspeksiyon bulgular1 dahilinde olmalidir. ”Kesin” bruksizm teshisi i¢in ise hasta
bildirimi, klinik muayene ve polisomnografik kayitlarla (ses ve vidyo kayitlar ile)
desteklenmelidir (Lobbezoo ve ark. 2013).

1.1.6 TEDAVI

Bruksizmin tedavisi i¢in interdisipliner bir yaklasim Onerilir. Bader ve Lavigne
(2000) oral dokular ve okliizyon agisindan dis hekimi; bilissel-davranigsal 6geler
acisindan psikiyatri hekimi, agrinin kontrolii agisindan farmakolojik yaklasimlar,
fizyoterapistler ve anesteziyologlarin tedavide koopere oOlmasi gerektiginden
bahsetmiglerdir. Tedavi igin bir¢ok yontem oOnerilmis olsa da agirlikli olarak tedavi
secenekleri biligsel- davranigsal tedavi, farmakolojik yaklagimlar ve okluzal aparey
ve splintler basliklar1 altinda toplanmaktadir (Lavigne ve ark.2005, Saletu ve
ark.2005; Ommerborn ve ark.2007). Birgok arastirmact su anki bilgi diizeyi ile
okliizal apareyler ile biligsel-davranigsal yontemin en uygun yaklasim oldugu

diisiiniilmekteyse de kesin bir tedavi yontemi heniiz ortaya konmamistir (Kato ve
ark. 2001).

1.1.6.1 Bilissel davranigsal yaklasim

Bruksizmin tedavisi amaciyla kullanilan bu yontemler ile diisiinceler degistirilerek

davraniglarin  yeniden sekillendirilmesi amaglanmaktadir. Olaylara ve stres

20



kaynaklarina karsi alisilmig davraniglar ve olaylarin yorumlanis sekli degistirilerek
brusizmi tetikleyen ya da arttiran mekanizmalarin etkisi ortadan kaldirilmaya
calisilir. Biyofeedback, meditasyon ve gevseme yontemleri ile hipnozu igeren bu
yontemlerin etkinlikleri kontrollii ¢alismalar ile dogrulanmamustir ve bir¢cok hasta bu
yontemlerin uygulanmasinda koopere olmamaktadir (Clarke ve Reynolds, 1991,
Aloe 2009).

Biofeedback yontemi astim ve hipertansiyon hastalarinda da kullanilan,
hastalarda sarta bagli davranig gelistirilmesini amaclayan bir yontemdir (Lehrer ve
ark. 2004, 2006). Hastalarin ¢ene kasi aktivitilerinden haberdar olmasi saglanarak
parafonksiyon gelistirmemeleri amaglanmaktadir. Yiizeyel EMG ile gorsel, isitsel,
titresimsel, elektriksel ve tad (rliptiire olan kapsuller) ile uyaran tatbik edilir.
Piyasada OralSensor Personal Trainer, Calmset 3, GrindAlert, SleepGuard,
GrindCare gibi az sayida biyofeedback cihazi mevcuttur. Nokturnal bruksizmde
kullanilan biofeedback cihazlarmin uyku etkinligini bozdugu bildirilmistir. Uyku ve
uyaniklik bruksizminin azaltilmasinda faydali olmasina ragmen tedaviden sonra
etkisinin devam etmedigi saptanmistir (Pierce ve Gale.1988, Foster 2004, Lobbezoo
ve ark. 2008, Needham ve Davies 2013).

Meditasyon ve gevseme teknikleri insanmn viicudu tiizerindeki kontroliinii
gelistirmesi olarak tanimlanabilir. Bu gevseme teknikleri ile stres dizeyinin
azaltilmasi hedeflenerek bruksizmin 6nlenmesi amaglanmaktadir (Lobbezoo ve ark.
2008). Ayrica uyku hijyeni kurallart (Sekil 1.3) uygulanarak uyku kalitesi artirilmaya
calisilmaktadir. Yine etkinlikleri kontrolli deneylerle dogrulanamamakla birlikte

hastalar olumlu etkileri oldugunu bildirmislerdir (Clarke ve Reynolds, 1991).
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Uyku hijyeni Yatmadan 6nce yogun diisiincelerden, tartigmalardan, giinliik
aktivitelerden beden ve akl uzaklastirmak; 60-90 dk dinlenmek.

Diizenli egzersiz yapmak. 18:00 dan sonra agir1 egzersizden kaginmak

19:00 dan sonra sigara igmemek

Kahve cay alkol gibi iceceklerin uykudan en az 3 saat 6ncesine kadar
almak.

Iyi bir uyku ortami olusturmak

Giin i¢inde ve yatmadan once bir gevseme teknigi uygulamak.

Sekil 1.3 Bruksizm tevisi amaciyla hastaya onerilebilecek uyku hijyeni kurallart.

Hipnoterapi biligsel kavramay1 artirmaya yonelik bir yontemdir. Yaklasik 30
y1l Oncesinde Golberg ve sonrasinda az sayida aragtirmaci hipnozun bruksizm
tizerine etkili olabileceginden bahsetmis olsalar da bu vakalar bilimsel giicli az olan
calismalardir. Hastalar bu uygulamalar1 kabul etmekte isteksiz olmakla birlikte

etkinligi belirlenemeyen bir yontemdir (Goldberg 1973, Clarke ve Reynolds 1991).

1.1.6.2 Farmakolojik yaklasimlar

Bruksizmin tedavisi i¢in ila¢ kullanimi1 son on yil igerisinde artarak caligilmis bir
konudur. Ancak genel olarak, uyku bruksizmi zerinde etkili bir farmakolojik tedavi
yoktur.

Bruksizmi tedavi amaciyla birgok ila¢ kullanilmistir. Bunlar kas gevseticiler

(benzodiazepin), dopamin iceren ilaglar (L-dopa), antikonviilsanlar (gabapentin),
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trisiklik antidepresanlar (amitriptyline), sempatolitik ilaclar (prapronolol), botulinum
toksin A olarak sayilabilir (Kavakli 2006, Lobbezoo ve ark. 2008)

Kas gevseticiler (methocarbamol, carisoprodol) Bruksizm tedavisinde
farmakolojik yaklagim iizerine en eski ¢alismalardan birinde kas gevseticilerin kisa
streli kullaniminin etkili oldugu bildirilmektedir (Chasins 1959). Bu ¢alismanin
sonuglart hasta bildirimleriyle siirli kalmaktayken daha giincel ¢alismalarda tedavi
etkinligi polisomnografi gibi cihazlarla gosterilmis; ancak uzun dénem kullanimnda
tolerans ve bagimlilik gelisebilecegi konusuna dikkat edilmesi gerektigi belirtilmistir
(Clark ve Ram 2007, Lobbezoo ve ark 2008).

Seratonerjik ve dopaminerjik ilaglarin etkinligi tizerine gesitli ¢alismalar
yapilmistir. EMG ile yapilan 6lgiimler sonucunda seratonin prekursorli L-triptofan’in
bruksizm Uzerine etkisi olmadig: belirtilirken, dopamin prekursori L-dopa’nin disiik
dozlarda bruksizmi azaltici etkisi oldugu gdzlenmistir. Diger yandan dopamin-
bagimli diger ilaclar ile yapilan calismalarda celiskili sonuclar elde edilmistir

(Wincour ve ark. 2003, Lobbezoo ve ark 2008).

Antikonviilsanlarin  bruksizmin tedavisinde kullanimma bakildiginda
yanlizca vaka raporlari bulundugu gortlmektedir. Gabapentin, tiagabin gibi
antiepileptiklerin kullanildig1 birkag¢ vakada, hasta geribildirimi ile bruksizm Uzerine
olumlu etkilerinin oldugu ifade edilmistir (Madani ve ark.2013). Ancak
antikonviilsanlarin bruksizmin tedavisinde giivenli kullanimiyla alakali klinik deney

bulunmamaktadir.

Antidepresanlarin bruksizm (Uzerine siddetlendirici (SSRI) ve azaltici
(amitriptyline) etkileri oldugu bildirilmistir (Ellison ve Stanziani 1995, Lavigne ve
Montplaisir 1995, Stein ve ark. 1998, Wise 2001). REM (rapid eye movement)
donemini baskilayic1 yonde etkileri olmasi sebebiyle trisiklik antidepresanlarin
noktiirnal  bruksizmde ortaya ¢ikan bulgular1 6nlemede yararli oldugu
diistiniilmektedir (Kuloglu ve Ekinci 2009, Lobbezoo ve ark 2008). Raigrodski ve
ark. (2001) calismalarinda antidepresan kullaniminin masseter kast EMG kaydinda

ve bruksizme bagli agr1 yogunlugunda bir degisim meydana getirmedigini; ancak
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stres algisinda anlamli Ol¢lide azalmaya neden oldugunu bildirmislerdir. Sonug
olarak antidepresan ilaglarin bruksizm iizerine etkinligini gosterecek yeterli sayida

kanita-dayal1 calisma bulunmamaktadir.

Sempatolitik ilaclar (propranolol, clonidine) ile ilgili olarak yapilan
caligmalarda celiskili sonuglar elde edilmis ve yan etkileri ve giivenilirligi konusunda
daha fazla ¢aligma gerektigi belirtilmistir (Huynh ve ark.2006, Lobbezoo ve ark
2008, Carra ve ark. 2010).

Botulinium toksin A anaerobik bir mikroorganizma olan Clostridium
botulinum’ dan elde edilen giiglii bir nérotoksindir. Ik olarak 1994 yilinda masseter
hipertrofisini tedavi etmek amaciyla kas i¢i enjeksiyonu gergeklestirilen Botox;
orofsial distoniler, sialorea, migren, Freys sendromu, fasial tiklerde, bruksizm ve kas
hipertrofilerinde kullanilan giivenli ve etkili bir yontemdir (Bas ve ark. 2010, Long
ve ark. 2012). Motor son plaklarda lokal kemodenervasyon yaparak istemsiz kas
spazmlarim 6nler ve boylece kasta atrofi meydana gelir. Intramuskuler enjeksiyon
gerceklestirildikten sonra 3 ila 6 ay etkinligi devam eder. Bu gibi ilaglarin kisa
donem tedavide etkili olabileceginden bahsedilirken uzun dénem kulanimi tavsiye

edilmemektedir.

1.1.6.3 Dental yaklasimlar

Dental yaklagimlar etyolojiye yonelik olmaksizin palyatif; stomatognatik sistemi
koruma ve rahatlatmaya yoneliktir. Bruksizmin etyolojisinin statik ve dinamik
okluzal iliskilerden kaynaklanmadigi baskin goriisii 1s18inda tedavi amaciyla geri

doniistimsiiz okluzal diizenlemeler yapilmasi dogru bir secenek degildir.
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1.1.6.3.1 Okluzal diizenlemeler

Bruksizmi olan hastalarda okluzal diizenlemeler ile daha iyi anatomi ve fonksiyon
saglanarak ¢igneme ve diger kas gruplarinda gevsemenin daha kolay olacagi
diistinilmiistir (Shetty ve ark. 2011). Okluzal yiizeyler arasi harmoninin saglanmasi
amaciyla selektif asindirma ile okluzal dengelemeler, okluzal iyilestirme ve
ortodontik tedaviler gerceklestirilmektedir. Bruksizmin etiolojisi hakkindaki mevcut
bulgular 1s181nda bu tip tedavilere daha ¢ok gecmisteki ¢alismalarda rastlamaktayiz.
Giincel diisiince, okluzal diizenlemelerin terapotik degeri olmadigi yonundedir;
sadece okluzal travma varlifinda periodontal tedavi planinin bir parcast olarak

uygulanmasi gerektigi bildirilmektedir (Lobbezoo ve ark 2008).

1.1.6.3.2 Okluzal splintler

[Ik olarak 1901 yilinda Karolyi tarafindan kullanilmis ve halen yaygin olarak
kullanilan okluzal splintler (1sirma plagi, gece plagi, deprogrammer, intraoral
orthotic) genellikle fabrikasyon akrilik veya kompozit materyalden yapilmis, ist
veya alt ¢cene dislerin tamamen veya kismen okluzal yiizlerini kaplayan ¢ikarilabilir
apareylerdir (Ramjford ve Ash 1994). Bu apareyler bruksizmin kuratif tedavisini
amaglamakla birlikte daha ¢ok okluzal kuvvetlerin dengeli dagilimini, diglerde
asginmalarin onlenmesini, agir1 mekanik kuvvetlerin orofasial bolgedeki yikiciligimin
Oonlenmesi ve dogru maksillo-madibuler iligkinin = saglanmasi amaciyla
uygulanmaktadir (Saragoglu ve ark. 2001). Bu uygulamada hastanin normal
okluzyonu maksimum interkuspal pozisyondayken mandibulaya yeni bir postir
verdirilerek yeni bir kas ve eklem dengesi olusturulmaktadir (Ré ve ark. 2012).
Splint kullaniminin yararh etkilerinin nereden kaynaklandigi konusunda genel bir
goriis birligi bulunmamaktadir. Stomatognatik aktiviteyi azalttigina dair yapilmis
EMG c¢alismalar1t mevcuttur (Harada ve ark.2006, Amorim ve ark. 2011, Ré ve

ark.2012). Okluzal splint kullaniminin kaslar (zerine etkisinin  EMG ile
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degerlendirildigi bir ¢alismada; hastalarin %50°sinde EMG aktivitesinde diisme,
%25’inde aktivite artist ve %25’inde herhangi bir degisim olmadigi saptanmistir
(Clark ve ark. 1979).

Splint kulanim siiresi ile alakali kesin bir goriis birligi bulunmamaktadir.
Uzun doénem kontrolsiiz kullanimi ciddi ve geri doniisiimsiiz hasarlara yol
acabilmektedir. Baz1 vakalar haricinde genel bir kural olarak hekim hastay:1 birkag

aydan fazla kullanmamas1 konusunda bilgilendirmelidir.

Okluzal Splintler yapildiklar1 materyale, yerlestirildikleri bolgeye, karsit dis
ile kontakta olan bdlgesine, kondiler pozisyona etkisine gore ve 6zel amagclara gore

tiretilenler seklinde gruplandirilabilir (Sekil 1.4).

Karsit cenenin tiim disleri Karsit arktan sadece bir

Yapildiklan materyale ile dengeli kontaktlar bolgedeki dislerle temasta
g saglayan splintler olan splintler
*Yumusak «Vertikal boyut minimal * Anterior diglerle
«Sert degisirken kondillerin kontaktaki splintler
rotasyon merkezinde
degisim olmaz *Premolar ve ya molar
dislerle kontaktaki
+Kondil rotasyon splintler
merkezleri ayni kalirken
vertikal boyut degisimi
daha fazladir

*Hem vertikal boyutta hem
de rotasyon merkezinde
degisim meydana getiren
splintler

Sekil 1.4 Okluzal splintlerin siniflandirilmas: (Lundh ve ark.1992).

Gegmiste splint materyali olarak metaller kullanilmis olsa da giliniimiizde siklikla
kolay hazirlanabilen 1s1 veya 1sikla sertlesen akrilik ve vakumla sekillendirilen
viniller (Essix, Trutain) kullanilmaktadir. Bu materyaller yumusak ve sert plaklar
seklindedir. Plastik veya polimer esasli; esnek ve bikilebilir yapidaki yumusak ve
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yart yumusak materyallerin (Talon) dayanmikliligi uygun degildir, uzun siire
kullanilamazlar. Sert materyalden yapilmis okluzal splintlerin etkinlik ve uzun
donem kullanim agisindan daha basarili oldugu belirtilse de kas aktivitesini azaltmak

i¢cin en etkili tasarim tipinin hangisi oldugu konusunda fikir birligi yoktur (Kavakl
2006).

Bazi aragtirmacilar okluzal splintin maksillaya uygulanmasini savunurken
bazilar1 mandibulaya uygulanmasi gerektigini, diger bir grup ise minimum dis

eksikligi olan ¢eneye uygulanmasi gerektigini savunmaktadir.

Splint kolay iiretilebilir, kolay kullanilabilir ve konforlu olmali, hangi ¢esidin

kullanilacag: vakaya gore se¢ilmeli ve hastanin yasam kalitesini artirmalidir.

1.1.6.3.2.1 Okluzal splint tipleri

Michigan Tipi Splint: En sik kullanilan okluzal splint modelidir. Ramjford ve Ash
(1994) temel olarak stabilizasyon splinti ve ya Michigan-tipi splintini, akrilik rezin
kullanilarak maksiller arki tamamen kaplayan; mandibulada onceden belirlenmis
repozisyon olusturmaksizin sadece anteriorda disokluzyon meydana getiren splintler
olarak tamimlamiglardir (Capp 1999). Stabilizasyon splintleri kas hiperaktivitesini
azaltmakta ve TME’de disk reposizyonuna da yardimci olmaktadir. Genellikle
maksillaya hazirlanir, disleri orter ve palatinal yumusak dokuya yaklagik 4 mm kadar
uzanir. Hazirlanirken alt ve {ist ¢ene modelleri artikilatére sentrik okluzyondayken
sabitlenir. BOylece protriiziv ve lateral hareketler sirasinda sadece kaninlerin temasi

saglanmaktadir.

Duz Spintler: Arki tamamen Orterken palatinal mukozayi agikta birakan ve karsit
dislerle diizgiin bir yiizeyde temas saglayan apareylerdir. Maksimum retansiyon

amaciyla splint uygulanacak ¢ene modeli iizerinde ekvator ¢izgileri belirlenir ve bu
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seviyeye kadar akrilik uzatilir. Akriligin agiz icerisinde kiimelenmesi engellenmis

oldugu i¢in hastanin rahati agisindan en ideal dizayndir.

Anterior Konumlandirma Splintleri: Maksillay1 tamamen kaplayan, alt anterior
dislerin lingualine dogru hafif bir c¢ikintis1 olan tiim arki kaplayan, 1mm
kalinligindaki akrilik splintlerdir. Gece kullanildiginda etkinligi mandibulay1r uyku
siresince anteriorda konumlandirarak retruze olmasimi engelledigi igin etkinligi

fazladir.

Mandibula flerletici Araclar (Mandibuler Advancement Devices): Hem alt hem
de st arki tamamen Orten ve blok seklindeki splintlerdir. Mandibula anteriorda
konumlandirilir. Obstruktif uyku apnesinde de kullanilmaktadir (Prathibha ve ark.
2003). Mandibula maksimum protriizyonunun %75’i kadar 6nde olacak sekilde

splint hazirlanir.

Posterior Isirma Plagi: Mandibular disler {izerine uygulanan, sert akrilik ve lingual
plaktan olusan apareydir. Amaci dikey boyutun diizeltilmesi ve mandibular

pozisyonun degistirilmesidir. Uzun siireli kullanimi endike degildir.

Anterior Isirma Plag (Anterior De-Programmer) : Maksiller anterior dislere,
ruga ve freeway space’ e kolayca oturarak posterior disleri agikta birakan akrilikten
yapilan bir splinttir. Bu splint ile posterior disler temassiz birakilarak bruksizm
nedeniyle periodontal ligament {izerinde olusan gerilimin, tork ve intriziv

kuvvetlerin kaldirilarak dokularin normal haline donmesi saglanir.

1998 yilinda FDA onayli olarak piyasaya siriilen ve gelistirilerek
“Nociceptive Trigeminal Inhibition-Tension Supression System” ve ya “NTI-tss”
adryla bilinen; anterior disleri kaplayan splintin bruksizm, migren agrisi, gerilim-tipi
bas agris1 ve temporomandibuler eklem bozukluklarinda etkili oldugu One
strilmektedir (Stapelmann ve Turp. 2008, Conti ve ark. 2012). Baz1 c¢alismalar bu
fikri desteklerken (Ekberg ve ark 2003) bazi ¢alismalar da etkinligi konusunda

olumsuz sonuglar vermistir (Magnusson ve ark. 2004). Amerika, Kanada ve
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Iskandinav iilkelerinde oldukca fazla uygulanan bu splintin etkinligi {izerine daha

fazla sayida bilimsel ¢calisma yapilmasi gerektigi belirtilmektedir.

NTI-tss prefabrike kiiclik bir anterior 1sirma plagidir ve ¢ogunlukla maksiller
santral kesici disler lizerine yerlestirilir (Sekil 1.5). Aparey klinikte kolayca adapte
edilebilecek sekilde otopolimerizan akrilik veya termoplastik materyal igermekte ve
insizal disler arasi vertikal boyut kisa siirede degistirilebilmektedir. Popiilerligi
giderek artmakta olan bu splintin etki mekanizmasinin su sekilde oldugu
belirtilmektedir: periodontal ligamente dagilan nosiseptif afferentleri stimiile ederek
¢ene kapama kaslarinda inhibisyon yaratan refleks yollari kullanarak kas geriliminin

azalttig1 varsayillmaktadir (Magnusson ve ark.2004).

Sekil 1.5 Nociceptive Trigeminal Inhibition-Tension Supression System (NTI-tss)
splintinin agi1zda konumlandirilmasi.
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1.2 CiGNEME KASI AKTiVASYONUNUN NOROFiZYOLOJiSi VE
OKLUZAL SPLINTLERIN ETKi MEKANIZMASI

Cigneme hareketleri karmasik olmakla beraber, gayet iyi koordine olan pek cok
noromuskiiler olay1 icerir. Cigneme kaslarinin hareketleri; kas igcikleri, periodontal
ligament ve temporomandibuler eklemde bulunan ve ¢igneme kaslari, disler ve
temporomandibuler ekleme uygulanan artmis kuvvetlere hassas reseptorlerden alinan

afferent noronal sinyallere cevaben modifiye olmaktadir (Yashiro ve ark. 2010).

Cene kast motor noronlar ii¢ kaynak tarafindan aktive edilir: Cignemenin
baslamasini ve durmasimi saglayan; beklenen ve geribildirime bagli onceden
programlanmis hareket kaliplarin1 doguran motor korteks; ¢ene kaslarina ait temel
ritmik aktiviteyi saglayan merkezi kalip tiretecleri (central pattern generators) ve son
olarak en gugcli ve 6nemli kaynak periferik geribildirim’dir (Turker 2002) (Sekil
1.6).
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Sekil 1.6 Periferik geri bildirimin sematik gosterimi. Periodontal ligament ve kas igcigi
kaynakli peroprioseptif duyularin iist merkezlere iletimi ve g¢ene reflekslerinin kontroll
gosterilmisgtir.
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Periferik Geribildirim: Dislere uygulanan kuvvetler periodontal ligament, gingival
mukoza, alveolar kemik, dentin, pulpa ve periosteumdaki mekanoreseptorleri
uyarabilir. Periodontal mekanoreseptorler ¢igneme kasi aktivasyonunun kontrol
mekanizmalarinin kavsak noktasini olusturmakla beraber; merkezi kalip iireteci kas
igcikleri ve temporomandibuler eklemden de geribildirim almaktadir (Trulsson 2006)
(Sekill.6). Malpoze diserin ¢igneme etkinligi\performansinda degisimlere neden
oldugu one siiriilse de kinematik (hareketle ilgili) 6zellikleri veya siirekli ¢igneme
hareketi Uzerine etkileri tam olarak anlasilamamustir (English ve ark. 2002, Owens ve
ark. 2002). Her bir disteki periodontal ligament, diisiik esik degere sahip 300 adet
mekanoreseptif lif tarafindan desteklenmektedir ve bu afferent lifler cenenin
fonksiyonlar1 sirasinda iyi bir motor kontrol i¢in esas olan, dislerin yiiklenmeleri ile

ilgili bilgiyi saglamaktadir (Bradley 1995, Miles 2004a).

Merkezi Kalip Uretecleri: Dellow ve Lund (1971) hayvan deneyleri sonucunda N.
Trigeminus ve N. Facialis’in motor ¢ekirdekleri arasinda yer alan; ¢igneme i¢in ritm
tireten bir grup hiicre varligini tespit etmis ve bu olusumu merkezi kalip tiretegleri
olarak isimlendirmislerdir. Bu hiicreler ¢igneme bir kez baslayinca ¢ene agma ve
kapama kaslarina degisen impulslar gondererek kas aktivasyonunu dizenlerler. Bu
hicrelere bilgi akis1 dudak-oral mukozadaki dokunma reseptorleri, ¢ene kaslarindaki
kas igcikleri ve periodontal ligamentteki mekanoreseptorlerden ve (st beyin
merkezlerinden saglanir (Turker 2002).

Motor korteks: Beynin en dis yapisi olan serebral korteks yapisal olarak birbirinden
farkli kisimlardan olugsmanin yaninda fonksiyonel bakimdan da ayri1 bolgelerden
olusmaktadir. Bu kisimlar deneysel ve klinik bulgular 15181nda saptanmus; sitolojik ve
fonksiyonel haritalanma yapilmistir. Bu alanlarin giiniimiizde en yaygm olarak
kullanilan1 Brodmann tarafindan 1909 yilinda yapilan haritalandirmadir. Brodmann
fonksiyonel agidan 3 alandan s6z eder: motor alanlar, duyu bolgeleri ve assosiasyon
(iliskilendirme) bolgeleri (Sekil 1.7) (Ziylan ve Murshid. 2000).
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Elektriksel uyarilar sonrasinda serebral kortekste 4 ayr1 motor alan oldugu

tespit edilmistir:

1. Primer motor korteks: Brodmann 4. alan olarak adlandirilan bu bdlge
siklikla motor korteks olarak bilinir. Presentral gyrusta yer alan bu
kisimda viicut kisimlariin ayr1 ayri somatotopik lokalizasyonlar1 vardir
(motor homonculus) (Sekil 1.7, Sekil 1.8).

2. Premotor korteks: Primer motor korteksin dnlinde yer alan Brodmann 6
ve 8. alanlardir. Premotor alanlar kortikospinal baglantilari ile hareketi
dogrudan, motor korteksle olan baglantilari ile dolayli olarak etkiler.

3. Sekonder motor alan: Gorsel bilginin motor komuta cevrilmesinde, motor
rehberlik ve karmasik hareketlerin planlama ve koordinasyonunda gorev
alir.

4. Suplementer motor alan: Birincil motor alanlardaki néron aktivitelerini
diizenler ve Ogrenilmis motor yanitlart programlar. 6. Brodmann alani

icerisinde yer alir.

Motor korteksin ¢igneme ile ilgili boliimlerinden, kortikal ¢igneme alani ¢ene

kas1 motor noronlarina direkt ve indirekt uyarilar génderilir (Taner 2013) (Sekil 1.9).
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Sekil 1.7 Kortikal motor ve duyusal alanlarin sematik gosterimi.

Beynin c¢igneme fonksiyonunu ne sekilde yonettigi lizerine ¢ok sayida
calisma yapilmistir. Bu c¢alismalarda zamanla hayvanlarin kullanildigi invaziv
yontemlerin yerini insanlar iizerinde gerceklestirilen cesitli teknolojik goriintiileme
yontemleri almistir. BOylelikle bu karmasik fonksiyonun daha iyi anlasilabilmesi
amaglanmistir. Hayvan deneylerindeki sonuglara benzer olarak insan deneylerinde de
oral motor fonksiyon ile motor korteks ve sensorymotor kortekste artmis aktivasyon
gozlenmistir (Tamura ve ark. 2002, Bracco ve ark. 2010, Jiang ve ark. 2010).
Onozuka ve ark. (2002) gigneme sirasinda Ozellikle somatosensory, suplementer
motor ve insular kortekste aktivasyon artisi izlemis ve bu fonksiyonun kortikal kan

akiminda artis meydana getirdigini bildirmislerdir.
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Sekil 1.8 Motor homunculus. Oral bdlge hem duysal hem motor agidan oldukga genis bir
alan ile temsil edilmektedir. Bu durum duyusal hassasiyet ve motor hareketlerin
karmasikligindan kaynaklanmaktadir.

Dis sikma hareketlerinin kortekste meydana getirdigi etkilerin incelendigi bir
calismada duyusal, motor ve premotor kortekslerde beyin aktivasyonunda artis
saptanmistir (Tamura ve ark.2002). Oral parafonksiyonlarin serebral kortekste ne
gibi bir etki olusturdugu az sayidaki ¢aligmalar g6zlenmeye c¢alisilmistir (Byrd ve
ark. 2009, Shibusawa ve ark. 2009, Kervancioglu ve ark. 2012). Bruksizmi olan
bireyler ile kontrol grubunun karsilastirildigi benzer ¢alismalarda ¢igneme ile ilgili
kortikal bolgelerde kan akiminda ve aktivasyonda azalma tespit edilmistir. (Byrd ve
ark. 2009, Shibusawa ve ark. 2009).
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Sekil 1.9 Trigeminal sinirin motor komponenti (Wilson & Pauwels Cranial Nerves'den
modifiye edilmistir). Motor korteksin ¢igneme ile ilgili bolgesinden ¢igneme kaslarina kadar

sinir iletimi sematik olarak gosterilmistir.
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Okluzal splintler oral parafonksiyonel aligkanliklarin tedavisi amaciyla
klinikte siklikla kullanilmaktadir. Etki mekanizmalari tam olarak bilinmemekle
birlikte bugiine kadar yapilan ¢alismalar mekanizmanin su ydnde oldugunu
gostermektedir: okluzal splintler agiz igerisinde yabanci cisimlerdir; oral taktil
stimulusu, agiz i¢i hacimi degistirirler ve hastanin ¢enesiyle alakali pozisyon ve olast
zararli durumlardan haberdar olmasini saglarlar (Glaros ve ark. 2007). 2003 yilinda
yapilan bir c¢alismada sadece anterior dislerde olusturulan kontagin 1sirma
kuvvetlerinde ciddi 6l¢clide azalma meydana getirdigi gosterilmistir (Hattori ve ark
2003). Su anki bilgi dizeyi ile splintlerin parafonksiyonel aktiviteyi bu

mekanizmalar vasitasiyla engelledigi diistiniilmektedir.

1.3 SEREBRAL KAN AKIMI VE BEYIN AKTIiVITESI

Beyindeki bolgesel kan akimimin (regional cerebral blood flow-rCBF) ndronal
aktiviteyi yansitabilecegi fikri ilk olarak Roy ve Sherington tarafindan 1890 yilindaki
deneyleri ile tartisilmaya baslanmistir. Ayn1 dénemlerde Italyan fizyolojist Angelo
Mosso’da bu konu iizerine yogunlagmis; inaktif olan beynin daha az kan akimina
ihtiyag duydugu hipotezini 6ne siirmiistiir. Arastirmaci ¢aligmalarinda uyku sirasinda
beyin kan akiminda azalma, uyanma ile kan akiminda artma oldugunu saptamistir
(Huettel ve ark. 2009). Bu konsept giiniimiizde kullanilan hemodinamik- tabanli
beyin goriintiileme tekniklerinin temelini olusturmaktadir. Noronal aktivite ile glukoz
metabolizmast ve rCBF orani siki bir sekilde eslestigi icin, CBF’deki fokal artis
noronal aktivite ile dogrudan baglantilidir (Faro ve Mohamed, 2006) (Sekil 1.10).
Noronal aktivite sonucu ortamda glukoz ve oksijen ihtiyaci artmakta; bu durum hem
kan damarlarinin hacmini hem de damar iginde akan kanin hizin1 etkilemekte ve

yuzeyel kan akiminda degisim meydana getirmektedir. Beyin aktivitesine bagli
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meydana gelen metabolik degisimlerden yola ¢ikilarak bu degisimlerin dlglilmesi ile
ve beynin haritalanmas1 amaciyla c¢esitli yontemler gelistirilmistir. Lokal kan
oksijenasyon seviyesi ile ndronal aktivite arsindaki baglant1 “norovaskiiler eslesme”

olarak adlandirilir.

Sekil 1.10 Norovaskiiler eslesme. Aktif periyotlarda (sagdaki resim) kan akimi artar ve
bolgesel olarak daha fazla oksijene hemoglobin bulunur. Bu durum BOLD sinyalinin
mekanizmasini olusturur (Oxford fMRIB den modifiye).

Beynin isleyisi ve bu isleyisin haritalanmasi sinirbilimcilerin temel konusunu
olusturmaktadir. Beyin haritalanmasinin temel amaci anatomi ile fonksiyonun
birlestirilerek, patoloji ve fizyolojinin anlagilmasidir. Gelisen teknoloji ile birlikte bu
alanda ge¢miste kullanilan invaziv yontemlerin yerini modern cihaz ve donanimlar
almistir (Karakas ve Karakas.2008). Insan beyninin fonksiyonel goriintiilenmesi igin
kullanilan non-invaziv teknikler elektromanyetik teknikler ve hemodinamik teknikler
olarak ayrilmaktadir (Sekil 1.11).
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Sekil 1.11 Fonksiyonel beyin gorintulme yontemleri.

Fonksiyonel beyin goériintiileme

(Insan beyninden non-invaziv kayit)

Elektromanyetik tekniler Hemodinamik teknikler
Elektroensefalografi Magnetoensefalografi Pozitron emisyon tomografi Fonksiyonel manyetik
(EEG) (MEG) (PET) rezonans goriintiileme
(fMRI)
Dusuk uzaysal ¢ozunurlik (~ 1 cm) Mikemmel uzaysal ¢éztnurlik (~ 1- 2 mm)
Miikemmel zamansal ¢dztinurlik ( <1 msn) Dusuk zamansal ¢ozunurlik (~ 1 sn)

Elektro-manyetik tekniklerden EEG yiizeyel yerlestirilen elektrodlar ile bilgi
saglamaktadir. Zamansal ¢oziiniirligii yeterli olsa da uzaysal ¢ozlintirligii 2 cm i
gecmemekte ve belirli faaliyetlerden sorumlu néral yapilarin yeri kaba sekilde ortaya
konabilmektedir. EEG’nin yetersiz uzaysal ¢0Oziinirliigiinii ¢6zmek amaciyla
gelistirilen Magnetoensefalografi (MEG) noronlar tarafindan tiretilen zayif manyetik
alanlan 6lgmektedir. Zamansal degisimlere duyarli olsa da bu yontem de uzaysal
coziinlirliikte yetersiz kalmaktadir; ayrica diinyada ¢ok az sayida olmakla beraber

tilkemizde mevcut degildir.

Hemodinamik tekniklerden tek foton emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT)
ve pozitron emisyon tomografi (PET) tekniklerinde ise enjekte edilen iyonize
bilesiklerin dokulardaki hareketi izlenmektedir. Uzaysal ve zamansal ¢ozunirlikleri
zayif olmakla beraber radyoaktif belirte¢lerin kullanilmast bu tekniklerin baslica
dezavantajidir (Huettel ve ark. 2009).

Manyetik rezonans (MR) prensipleri kullanilarak beynin fonksiyonel
gorunttlemesi ilk olarak Ogawa ve arkadaslar1 tarafindan 1992 yilinda
gerceklestirilmistir.  Basit duyusal - motor fonksiyonlara ek olarak kognitif
aktivasyon odaklarinin lokalize edilebildigi bu MR sekansi Fonksiyonel manyetik

rezonans goruntuleme (fMRI) olarak adlandirilmaktadir.
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1.4 NORONAL AKTiVIiTEDEN FMRI GORUNTUSUNE

Manyetik rezonans goruntuleme ile beynin yapist miikemmel uzaysal ¢oziiniirliikte
ortaya konmakta iken son 20 yil igerisinde hizla gelisen fMRI ile non-invaziv olarak
fonksiyonel gorintiler elde edilebilmektedir. Fonksiyonel manyetik rezonans
goruntilemede ekzojen bir kontrast madde kullanilmamaktadir. Goriintiiler lokal kan
akimindaki degisim ile elde edilmekte ve bu teknige kan oksijen seviyesi bagimli
(Blood oxiygenation level dependent = BOLD) kontrast adi verilmektedir. Bu
yontemle elde edilen sinyaller de BOLD sinyali olarak adlandirilir.

Manyetik rezonans gorintilemede vicutta bol miktarda bulunan su
molekdlunin hidrojen atomundaki protonlar kullanilir. YUksek manyetik alan
olusturularak protonlarin spin hizlariyla es frekansta radyofrekans dalgalar
gonderilir. Daha sonra protonlarin relaksasyonlari ile ortaya ¢ikan radyofrekans

sinyalleri dedektorler ile 6lgiilerek farkli dokularin goriintiileri elde edilir.

Dokuda veya cihazin igerisinde metal varli§i manyetik alanda egilmeye ve
sinyalde bozulmaya neden olur. NOronal aktivite ile norovaskiiler eslesme ve
hemodinamik cevap gelisir. Hemoglobin demir atomu tasimakta ve oksijen
bagladiginda (oksihemoglobin) manyetik 6zelligi degismektedir. Oksihemoglobin
biyolojik dokularin ¢ogu gibi diamanyetiktir; yani manyetik alandan etkilenmez. Bu
nedenle beyin dokularindan elde edilen sinyal degisimini etkilemez. OKsijenini
kaybeden deoksihemoglobin ise paramanyetik 6zelliktedir; yani manyetik alan
icerisinde gegici manyetik 6zellik gosterir. Deoksihemoglobin beyin dokularindan
gelen sinyal siddetini degistirir ve endojen kontrast ajan roli oynar (Karakas ve
Karakas. 2008). BOLD sinyali hemoglobinin oksijen bagli olmasi veya olmamasi
durumunun manyetik alanda yarattigi bozulmanin &lgiilmesi ile elde edilmektedir
(T2*= T2 star). BOLD sinyali noral aktivitenin gercek kantitatif ol¢utind
vermemekle birlikte noral aktiviteyle birebir alakali oldugu kabul edilmektedir (Sekil
1.12).
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Sekil 1.12 Noronal aktiviteden fMRI goruntisine.

Bir beyin haritalamasi deneyi sirasinda 2 farkli kosulun olusmasi
gerekmektedir (uyaran ve dinlenme gorevleri). Bu iki kosul arasindaki fark, her
durumda alinan goriintii farklar1 ile degerlendirilir. Fonksiyonel manyetik rezonans
goriintiileme esnasinda serebral gorevler yerine getirilirken 1-6 Saniye arasinda
degisen tekrarlar ile yiizlerce beyin goriintiisii elde edilir. Uyaran gorevleri arasinda
dinlenme gorevi ile hemodinamik cevabin normale donmesi i¢in yeterli siire saglanir.
Tekrarlar ile zaman igerisinde elde edilen sinyal degisimleri uygun yazilimlar ile
goriintii olusturmak {izere analiz edilir. Bu analiz sonrasi elde edilen veriler anatomik
yapilar ile Ortlistiiriilerek anlamli sinyal artisi olan bdlgeler renkler ile kodlanir.
Uyaran sonrasi hemodinamik cevabin ger¢eklesmesi igin belli bir zaman gereklidir.
Dogru bir goriintiileme i¢in deney dizaynin uygun sekilde tasarlanmis olmasi,
goriintilemeyi olumsuz etkileyecek kafa ve wvicut hareketlerinin  minimuma

indirilmesi gereklidir.
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1.5 AMAC

Bu ¢alismanin amaci bruksizm hastalar1 ile saglikli bireyler arasinda santral
sinir sisteminde fonksiyonel bir degisiklik olup olmadiginin incelenmesi, ayrica
bruksizm hastalarinda NTI-tss splint kullaniminin beyin aktivasyonunda degisim

meydana getirip getirmeyeceginin g6zlenmesidir.
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2. BIREY VE YONTEM

Bu calisma Kirikkale Universitesi Tlag Dis1 Klinik Arastirmalar Etik Kurulu 02/04

nolu karariyla onaylanmaistir.

Kirikkale Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve Cene Radyolojisi
klinigine Nisan- Aralik 2013 tarihleri arasinda ¢esitli nedenlerle bagvuran hastalarin
arasindan ¢alisma kriterlerine uyan, yaslari 20-27 arasinda degisen (ort. 23+1,85), 15
bruksizm aktivitesi bulunan (deney grubu) ve 15 bruksizm aktivitesi bulunmayan
(kontrol grubu) olmak (zere toplam 30 birey calismaya katilmistir. Istatistiki
degerlendirmenin kolay bir sekilde gergeklestirilmesi nedeniyle cinsiyetler arasi
beyin boyutlarindaki farkliligt minimuma indirmek amaciyla tiim bireyler kadin
olarak segilmistir. Arastirmacilar arasinda heniiz goriis birligi olmasada sag el- sol el
kullaniminin istatistiki degerlendirme Uzerine etki olusturmamasi bakimindan sol el
kullanan bireyler ¢alismaya dahil edilmemistir. fMRI veri analizi 6n islemleri
sirasinda  sorun  olusturabilecegini  diislindiigiimiiz  katilimcilarin ~ goriintiileri
caligmaya dahil edilmemistir. fMRI istatistiki degerlendirme yontemi geregi gruplar
arast sayr esitliginin korunmast gerekmektedir. Cekimler sirasinda bruksizm
grubundan 2 hastada gantride fobi gelismis; 1 hastanin verilerinde analiz sirasinda
fazla hareket artifakti gézlendigi i¢in ¢alisma dis1 birakilmistir. Kontrol grubunda ise
1 kisi olusan saglik problemleri nedeniyle calismadan ayrilmak zorunda kalmistir.
Her iki grup arasi birey sayilarini esitlemek amaciyla tiim veriler elde edilmesine

ragmen, gruplar arasi data analizleri 12’ser kisi lizerinden devam ettirilmistir.

Calismada iilkemizde halihazirda 8 tane bulunan ancak dinya
capinda kullanimi giderek yayginlagmakta olan 3.0 Tesla MR cihaz1 kullanilmistir.
Bu cihaz ile 1,5 Tesla cihazlara gore daha kisa strede gorintl elde edilmekte ve
artmis sinyal orani ile anatomik detay ve fizyolojik parametrelerde daha yiiksek

cozunurluk saglanmaktadir.

Katilmeilar  prosediir Oncesi onam formunu okumus ve

imzalamislardir.
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2.1 BIREYLERIN SECIM KRiTERLERI

Goniilliilerin aragtirmaya dahil edilme kriterleri; 20 yasindan biiyiik, sistemik olarak
saglikl, santral sinir sistemini etkileyen herhangi bir ila¢ veya madde kullanmayan,
normal uyku ve beslenme dilzenine sahip; sigara, alkol ve fazla miktarda kahve
tiketim aliskanligi olmayan, manyetik rezonans goriintiileme igin kontraendikasyon
olusturan herhangi bir durumu olmayan bireyler ¢alismaya dahil edilmistir. TME
hastaliklar1 ile alakali miyojenik veya artikiiler problemleri olan bireyler Research
Diagnostic Criteria for Temporomandibuler Disorders (RDC-TMD) kriterlerine gore

calisma dis1 birakilmistir (Dworkin ve LeResche,1992).

Calismaya katilan hastalar klinik muayene ve sonrasinda anket sorular ile
degerlendirilmis; bruksizmi olmayanlar kontrol, bruksizmi oldugu tespit edilen

hastalar ise deney grubu olarak ayrilmistir.

Deney grubu Lobbezoo ve ark. (2013) belirledigi siniflama baz alinarak
muhtemel bruksizm varligi olan; sag elini kullanan, sinif I okluzyona sahip, dis
eksikligi ve agrist olmayan, splint kullanimi i¢in kontraendikasyonu olmayan 15

kadin hastadan olusmustur.

Kontrol grubuna smif I okluzyona sahip, dis sikma, gicirdatma veya diger
parafonksiyonel aligkanligi bulunmayan, sag elini kullanan 15 saglikli kadin

hastadan olugsmustur.

Klinik muayenede dislerde aginma, ¢igneme kaslarinda hassasiyet, gerginlik,
dil kenarlarinda dis izleri, sik goriilen restorasyon kiriklari; kendi veya yakininin
hissetigi gicirdatma sesi, bas agris1 olup olmadigr degerlendirilmistir. Ayrica
gonallilerin son 6 ay igerisinde agizlarin1 uzun siire agik birakacak dental tedavi
yaptirmamis olmasi goz Oniine alimmistir. Uyku ve motor davranig iizerine etki
yaratan sistemik durumu olan veya medikal tedavi géren; eklem patolojisi veya
malokluzyonu olan, MR i¢in kontraendikasyon olusturacak durumu olan hastalar

calisma disinda tutulmustur.
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Gontilliler MR  giivenligi  konusunda onam formu okumus ve

imzalamiglardir.

2.2 SPLINTLERIN HAZIRLANMASI

Splintler direkt olarak hasta agzinda, {iretici firmanin talimatlar1 dogrultusunda
hazirlanmistir (Boyd 2004). Hasta icin uygun prefabrike polikarbonat matriks
secilerek tist anterior dislere pasif bir sekilde oturup oturmadigi kontrol edilmistir.
Sicak su igerisinde homojen bir hale gelen termoplastik dolgu maddesi matriks
icerisine doldurularak hasta agzina hafifce bastirilarak yerlestirilmistir. Tasan fazla
dolgu maddesi spatul ile alinmigtir. Termoplastik dolgu maddesinin tam olarak
donmasi i¢in 5 dakika kadar beklendikten sonra aparey soguk su igerisinde
sogutulmustur. Bu sekilde apareyin st dislere clip-on etkisi ile yeterli retansiyon
olusturmasi saglanmistir. Daha sonra sadece alt kesici disler splintle temasta kalacak
ve posteriorda minimum agiklik saglanacak sekilde splint frezle uyumlanmistir.

Lateral ve protruziv hareketlerde kanin dislerin temassizligi saglanmistir (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1 NTI-tss splinti klinik uygulama asamalari: (a) 70°C su icerisinde jel hale getirilen
termoplastik materyalin Gst santral digler {izerine konumlandirilmasi. (b) Dudak hareketleri
ve agiz spatiilii yardimi ile termoplatik dolgu materyalinin sekillendirilmesi. (c) Splint tam
sertlesmesi i¢in 5dk agizda ve sonra soguk su icerisinde bir muddet bekletilmistir. (d) NTI-
tss splintinin dokularda tahris meydana getirebilecek kisimlar1 diizenlenmis, hastanin
konforlu ve kolay bir sekilde ¢ikartip takabilmesi saglanacak hale getirilmistir. (e) Lateral ve
protriiziv hareketlerde sadece alt anterior dislerin splintle temasi saglanacak ve posterior

disler arasindaki mesafe minimuma inecek sekilde agindirma yapilmistir.
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2.3 PREMAGNET EGITIMi

Calismaya katilan goniillilerin hepsi i¢in fMRI ¢ekimi esnasinda ayni protokol
uygulanmistir. Caligma gurubundaki bireyler NTI-tss splinti kullanimi 6ncesinde ve
sonrasinda olmak Uzere iki kez gorintilenirken, kontrol grubundaki kisiler bir kez
gorlntiilenmistir. Deney sirasinda yapmalar1 gereken dis sikma ve gevseme
protokolu hastaya anlatilmis; MR cihazi igerisinde ayna ile yansitilarak verilen video
ile ¢cekim Oncesi prova yapilmistir. Ayrica hareket artifaktinin 6nlenmesi amactyla
kafa hareketlerinin en aza indirilmesi konusunda bilgilendirilmislerdir. Hastalar dis
stkma disinda baska herhangi bir motor hareket yapmamalari konusunda

uyarilmiglardir.

2.4 Deney Protokol

fMRI ¢ekimi 3.0 Tesla Magnetom Trio cihaz1 (Siemens Medical, Almanya) ile 32
kanalli head-coil kullanilarak gergeklestirilmistir. Gontlluler scanner igerisinde supin
pozisyonda rahat sekilde konumlandirilmistir. Goniilliilerin basi, hareket artifaktinin
minimuma indirilmesi amaciyla yastiklarla sabitlenmis, sekanslar arasindaki sesin
duyulmasin1 azaltmak amaciyla tek kullanimlik kulak tikaclari kullanilmistir.
Scanner igerisindeyken iletisimin saglanmasi i¢in kulaklik takilmistir. Hastanin dis
stkma ve gevseme siirecini baslatacak gorsel komutlar video seklinde hazirlanmis ve
prizmatik ayna ile hastanin gorebilecegi sekilde MR cihazi icerisine yansitilmistir.
Her goniilliden 2 tip goriinti elde edilmistir: T1-agirlikli anatomik yapilarin
izlendigi yuksek ¢oOzunurliikteki goriintiler ve beyin aktivitesine baghh BOLD

sinyallerinin elde edildigi gradient Echo-Planar gorinttler.

T1 goriintileme 6zellikleri: TR (repetetion time) = 2000 ms, TE (echo delay
time) = 35, slice thickness = 0,84 mm. Flip angle = 12, Field of View (FOV) = 215,
matrix size = 256 x 256 x 256.

Fonksiyonel beyin gorintuleri ascending multi-slice gradient Echo-Planar
Imaging (EPI) pulse sekansi ile alinmigtir. TR = 2000 ms, TE = 35, slice thickness =
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3,0 mm. Flip angle = 75, FOV = 192, matrix size = 64 x 64. Number of volumes =
104. Goniilliiler ayn1 pozisyondayken beynin 208 T1 agirlikli goriintiisii ve 28 EPI

goriintiisti alimmustir. Sinyal stabilizasyonu igin ilk 4 goriintii ¢ikarilmastir.

Goniiller fMRI ¢ekimi sirasinda 12 saniye siiren dis sikma ve ardindan 20
saniyelik gevseme gorevini, blok tasarim seklinde; 6zel hazirlanan video komutlarini
takip ederek uygulamislardir (Sekil 2.2). Dis sikma gorevi, mandibula statik
konumda ve digler maksimum interkuspasyondayken c¢igneme kaslarinin ritmik
kasilip gevsetilmesi seklinde uygulanmistir. Gevseme gorevinde (blogunda) freeway
space korunacak sekilde mandibula hareketi sinirlandirilmistir. Oral bdlgedeki tim

hareketlerin minimuma indirilmesi hastaya belirtilmistir.

it
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Zaman —_

Sekil 2.2 fMRI ¢ekimleri sirasinda kullanilan deney paradigmasi. 20 sn lik dinlenme (Rest)
peryodu sonrast 12 sn siiren dis sitkma (Act) periyodunun art arda tekrarlanmasi (Blok
tasarim).

48



2.5 DATA ANALIZi VE ISTATISTIiK DEGERLENDIRME

fMRI datalarinin 6n isleme ve istatistiki degerlendirmesi i¢in BrainVoyager QX 2.8
(Brain Innovation, Maastricht, Hollanda) programi kullanilmigtir. T2* sinyal
dengelenme etkisinin saglanmasi amaciyla her fonksiyonel goriintiilemenin ilk 4
goriintiisii analizden cikartilmistir. Onisleme asamasinda basin hareketlerinden
kaynaklanabilecek artifaktlarin 6nlenmesi amaciyla Motion Correction, Temporal
High-pass  Filtering ve Intensity Inhomogenety  Correction islemleri
gerceklestirilmistir.  Fonksiyonel data seti olusturulmak iizre fonksiyonel ve 3
boyutlu yapisal dlglimlerin baglanilmasi (coregistration) i¢in T2* agirlikli ve T1
agirlikli 3 boyutlu yapisal goriintiiler iizerinden hesaplamalar gercgeklestirildi.
Yapisal ve fonksiyonel data setleri Talairach uzayina (Talairach ve Tournoux, 1988)
voksel boyutu 3 mm olacak sekilde standardize edilmis ve grup analizi igin

diizgiinlestirilmistir.

On islemesi gerceklestirilen her verinin istatistiki analizi General Linear
Model: single study ile gergeklestirilmistir. Grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirmalar
icin General Linear Model: multi study multi subject istatistik analizleri yapilmistir.
Her grup icin gorsel istatistiki grup haritas1 ¢ikarilmustir. Istatistiksel analizlerde

p<0.05 degeri anlaml1 olarak kabul edilmistir.

2.5.1 Dis sikma- Gevseme Kontrasti

[k basamak analizlerde her katilimci i¢in ¢igneme ve gevseme sekanslari arasi sinyal
analizi gergeklestirilmistir. Bu analiz sonucunda ¢igneme blogu sirasinda beynin
hangi bolimlerinde BOLD sinyalinde artis oldugu anatomik gortintiler Gzerinde

belirlenmistir.
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2.5.2 Kontrol Grubu- Bruksizm Grubu Kontrasti

Ikinci basamak analizde General linear model: multi study multi subject istatistiki
modeli kullanilarak tiim kontrol grubu- bruksizm grubu arasinda; bruksizm grubu
icerisinde tedavi Oncesi- tedavi sonrasi, kontrol grubu- bruksizm tedavi sonrasi

BOLD sinyalinde meydana gelen degisim saptanmustir.
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3. SONUCLAR

3.1 DiS SIKMA VE GEVSEME BLOGUNUN KARSILASTIRILMASI

Her katilimcr igin ayri ayri gerceklestirilen fMRI veri analizinde dis sikma ve
gevseme siiregleri arasi sinyal farki hesaplanmistir. Dis sikma gorevi siiresince
primer motor korteks (Brodmann 4), somatosensory association cortex (Brodmann

5), Brodmann 44 ve supplementary motor alanda (SMA) hiperaktivasyon

gozlenmistir (Sekil 3.1).

1
i

Voxel Beta Plot

Sekil 3.1 Dis sikma ile meydana gelen onemli sinyal artisi: Sari ile belirtilen bolgelerde
dinlenme periyoduna oranla meydana gelen sinyal artig ortalamas1 gésterilmektedir. Primer
sensorimotor kortekste aktivasyon gozlenmekte.
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p(Bonf) < 0.145

Sekil 3.2 Turuncu bdlgeler kortikal ¢igneme alaninda dis sikma ve gevseme periotlari arasi
aktivasyon farkini gostermektedir.Sag tarafta yesil ile gosterilen dis sikma periodunda
BOLD sinyalinde meydana gelen degisim gozlenmektedir. Kirmizi ile gosterilen alanlar
gevseme periodunda goriilen bazal aktivasyondur.

Dz 1% \\ .,
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"

Sekil 3.3 Kortikal ¢igneme boélgesi sematik gosterimi. Aktivasyon bdélgelerinin daha énce
yapilan ¢aligmalarla uyumlu oldugu goézlenmektedir (Wilson & Pauwels modifiye edilmistir).
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32 KONTROL VE BRUKSIZM TEDAVI ONCESi GRUBUNUN
KARSILASTIRILMASI

Kontrol grubunda bruksizm tedavi oncesi grubuna oranla inferior parietal lob
(Brodmann 39 ve 40) ve dorsal posterior cingulate area (Brodmann 31) bolgelerinde

hiperaktivasyon gozlenmistir (Sekil 3.4, Sekil 3.5, Cizelge 3.1).

p(Bonf) < 1.000 p < 0.005000

Sekil 3.4 Kontrol grubu - bruksizm grubu aktivasyon farki. Kontrol grubunda 3 kiime
seklinde aktivasyonda artis oldugu gézlenmistir. Bu bolgeler anatomik olarak inferior paietal
lob ve dorsal posterior cingulate bolgelerine isaret etmektedir.
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p(Bonf) < 1.004
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Sekil 3.5 Kontrol grubu ile bruksizm tedavi 6ncesi grubu karsilastirildiginda yaklasik olarak
Brodmann 39 ve 40, Brodmann 7 ve Brodmann 31 numarali alanlara denk gelen bdlgelerde
meydana gelen istatistiki olarak anlaml aktivite artis1 (p<0.005).
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Cizelge 3.1 Bruksizmi olan hastalarin tedavi oncesi ve kontrol grubu arasi kontrast
degerlerinin Talairach koordinatlari ve aktivasyon pik degerlerinin z degerleri (BA=
Brodman Alani).

Anatomik Taraf peak x peaky peak z t p Cluster size
landmark

Dorsal posterior sag 35 -59 24 5,67 0,000058 632
cingulate area
(BA 31)

inferior parietal sag -1 -65 24 4,56 0,000443 476
lobule (BA 39)

inferior parietal sag -4 -47 42 4,66 0,000366 390
lobule (BA 40)

3.3 BRUKSIZM GRUBU TEDAViI ONCESi VE TEDAVi SONRASI
KARSILASTIRILMASI

Bruksizm tedavi dncesi ve tedavi sonrasi gruplari arasi aktivasyon karsilastirildiginda
posterior cingulate cortekste (Brodmann 31 ve 23) tedavi 6ncesi grupta aktivasyon

azalmasi oldugu gozlenmistir (Sekil 3.6, Cizelge 3.2).

Cizelge 3.2 Bruksizm tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi grubunun 6nemli aktivasyon farki
gozlenen bolgelerin Talairach koordinatlar1 ve aktivasyon pik degerlerinin z degerleri (BA=
Brodman Alani).

Anatomik landmark | Taraf peak x peaky peak z t p Cluster size

Posterior cingulate sol -4 -56 33 -7,64 0,000123 482
korteks (BA 23,31)

55




4.03

t(7)
p(Bonf) < 1.000 p < 0.005000

Sekil 3.6 Bruksizm grubu tedavi 6nvesi ile sonras1 kontrasti. Posterior cingulate cortekste
aktivasyonda meydana gelen azalmanin boyutu ve b6lgesi mavi renk ile gosterilmistir.
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3.4 BRUKSIZM TEDAVi SONRASI VE KONTROL GRUBU
KARSILASTIRILMASI:

Kontrol grubu ile bruksizm tedavi sonrasi arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark
gbzlenmemistir (Sekil 3.7). Yani tedavi sonrasinda daha once tespit edilen kortikal

alanlarda aktivasyonda artis meydana gelmistir.

®
=
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p(Bonf) < 1.000

Sekil 3.7 Splint tedavi sonrasi ile kontrol grubu kontrasti. Splint kullanimi sonrasinda
kontrol grubu ile aktivasyon karsilatirilmasi gergeklestirilmis ve anlamli bir fark
bulunamamigtir. Bu durum splint kullanimi sonrasi beyinde aktivasyon artisi olusturdugu
gostermektedir.
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11 giinlik splint kullanimini tamamlayan hastalarin bruksizm sikayetleri tekrar

degerlendirilmis ve bruksizimli hastalar sikayetlerinin azaldigini sdylemislerdir.
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4. TARTISMA ve SONUC

Calismamizda, bruksizmi olan bireyler ile saglikli bireyler arasi serebral ¢igneme
alanindaki farkliliklar ve bruksizmi olan hastalarda NTI-tss splint etkinligi; dis sikma
ve gevseme gorevleri sirasinda fonksiyonel manyetik rezonans gorintileme ile elde
edilen bilgilerin analizi ile degerlendirilmistir. Hastalar Kirikkale Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali’na dis sikma ve
gicirdatma sikayeti ile basvuran hastalar arasindan segilmislerdir. Arastirmamizda
yer alan bireylerin tiimii kadinlardan olugmakta ve 15 hasta, 15 saglikli olmak (izere
30 kisiyi icermektedir. Hasta grubundaki bireyler; norolojik, psikiyatrik ve uyku
bozukluklar1 gibi herhangi bir tibbi neden veya ilac-madde kullanimina bagh
olmayan birincil (idiopatik) bruksizm hastalarindan olusmaktadir. Kontrol
grubundaki bireyler Lobbezoo ve ark. (2013)’nin belirledigi bruksizm tani kriterleri
uyarinca bruksizm veya herhangi bir parafonksiyonel aktivite gdstermeyen saglikli

bireyler arasindan se¢ilmistir.

Bugiine kadar bircok arastirmaci farkli yontemlerle okluzal splintlerin
cigneme kas aktivitesi lizerindeki etkilerini incelemislerdir. Bu ¢alismalarin ¢ogunda
bireylerde okluzal splint uygulamasindan 6nce ve sonra ¢igneme kas aktivitesinde
degisiklikler tespit edilmistir (Rugh ve ark. 1975, Sheikholeslam ve ark. 1986, Shan
ve ark. 1991, Harada ve ark. 2006). Bruksizmde goriilen ¢igneme kas aktivitesinin
nedenlerinin santral mekanizmalardan kaynaklandig diislincesi iizerine kurdugumuz
bu ¢alismada splint kullaniminin beyinde meydana getirdigi aktivasyon degisimleri
incelenmigstir. Bruksizm sirasinda gbézlenen parafonksiyonel ¢igneme kasi aktivitesi
ardindaki mekanizmalar heniiz tam olarak agiga kavusmamistir. Orofasial morfolojik
faktorlerin bu aktivite artis1 tizerine etkisi oldugu goriisii zaman igerisinde silinirken
santral sinir sistemi ile ilgili faktorlerin etkili olduguna dair goriis agirhik

kazanmaktadir.

Teknolojinin ilerlemesiyle birlikte anatomik goriintiilemenin yani sira;

sistemlerin ve fonksiyonlarin incelenmesi de daha kolay hale gelmektedir. Tim
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viicut saghigr (beslenme, yag metabolizmasi, gevseme etkisi) yanisira kognitif
fonksiyonlar tzerine 6nemli etkileri olan (uzaysal algilama, hafiza gibi) ¢igneme
fonksiyonunun goérintilenmesi, parafonksiyonlarin anlasilmasi agisindan énemli bir
durumdur (Ono ve ark. 2010). Soyle ki yapisal olarak normal olan bruksizm hastalari
fonksiyonel olarak anormallik gostermektedirler. Fonksiyonel goriintileme icin
kullanilan sinirbilim teknikleri arasinda transkranial magnetik stimiilasyon, Near
Infrared Spectroscopy, PET, SPECT, EEG, MEG ve fMRI bulunmaktadir.
Calismamizda beyin aktivasyon silirecini arastirmada yaygin olarak kullanilan;
yiiksek zamansal ve uzaysal ¢oziiniirliige sahip, iyonize radyasyon igermeyen, non-

invaziv, kullanimi ve veri analizi kolay bir yontem olan fMRI kullanilmustir.

Daha once yapilan orofasial bolge fMRI ¢alismalarinda katilimci sayisinin
oldukga farklilik gosterdigi goriilmektedir: Lickteig ve ark. (2012) 1 kisi, Hamada ve
ark. (2012) 4 kisi, lida ve ark. (2014) 6 kisi, Otsuka ve ark. (2010) 10 kisi, lida ve
ark. (2010) 14 kisi, Byrd ve ark. (2009) 20 kisi, Quintero ve ark. (2013) 29 kisi ile
veri analizi gerceklestirmiglerdir. Calismamizin dizayninda goriintiileme ve veri
analizlerinde 30 kisi ile calismayi tasarladik. Ancak c¢aligma sonrasinda cesitli

nedenlerle 24 kisi ile istatistiki analiz ve degerlendirme sonlandirilmistir.

Deney siiresince ¢igneme fonksiyonunun gergeklestirilmesi i¢in 12 saniyelik
statik dis sikma ve 20 saniyelik gevseme periodunu pesi sira tekrarlayan blok tasarim
seklinde hazirlanan deney paradigmast kullamilmistir. Bu sekilde noéronal
aktivasyonu takiben beklenen kan akimindaki artis i¢in yeterli siire saglanmistir. 20
saniye siiren gevseme periyoduyla kan akimmin normal seviyesine gelmesi
saglanmis; sonrasinda tekrar eden 12 saniyelik dis sitkma blogu baslamistir. Bireyler
fMRI ¢ekimi sirasinda sirasiyla 6 gevseme, 5 dis sikma blogu gergeklestirirken
ardarda goriintiilleme gergeklestirilmistir.  Arastirmacilar hemodinamik cevap
fonksiyonunun 4-6 sn de maksimuma yiikseldigini ve stimulus kesildikten 12 sn
sonra bazal seviyesine dondiiglinii bildirmislerdir (Aguirre ve ark. 1998). Bu
durumla uyumlu olarak arastirmaya katilan her birey MR cihazi igerisinde ayn1 blok

dizayn seklindeki stimiilasyon protokoliinii uygulamislardir.

Elde edilen verilerin analizi sonrasinda dis sikma blogu ve gevseme blogu

karsilastirildiginda sonuglarin hayvan ve insan ¢alismalardindaki sonuglar ile benzer
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oldugu; sensorimotor korteks ve primer motor Kkorteksin oral bolgeleri ile
suplementer motor Kkortekste aktivasyon meydana geldigi gozlenmistir (Sekil 3.1,
Sekil 3.2) (Onozuka 2003, Tamura 2003, Hiraba ve Sato 2005, Quintero 2013). Bu
bolgelerin dudaklar, dil, oral mukoza, gingiva, disler ve© TME’ den duyusal bilgi
alarak cignemeyi kontrol ettigi bildirlmektedir (Nakamura ve Katakura, 1995).
Yoshino ve ark. (1999) ve Sessle (2011) primer motor korteksin agirlikli olarak
¢igneme hareketinin baslatilmasiyla iliskili oldugunu, ventral premotor korteksin ise
cene hareketlerinde motor hazirlik ile iligkili yiiksek kontrol ve baslatma merkezi
olarak gorev yaptigini bildirmislerdir. Bu tanimlanan Brodmann’in 4 ve 6 nolu bu
alanlarmin  ventrolateral ~ bolgesi “Kortikal ~ ¢igneme  alam1”  olarak
isimlendirilmektedir (Sekil 3.3).

Calismamiza katilan bireylerde daha 6nceki ¢alismalar ile uyumlu olarak dis
stkma esnasinda kortikal ¢igneme alaninda aktivasyon artis1 gézlenmistir (Yoshino
ve ark. 1999 ve Sessle 2011) (Sekil 3.2). Ayrica insula ve negatif motor veya
supressor motor bolgeler iginde yer alan Brodman 44 de aktivasyonda artig
izlenirken, motor aktivite (zerine kontralateral etkileri (kontralateral viicut
hareketleri Uzerine) olan lentiform nukleusta aktivasyonda azalma gozlenmistir.
Kardiak ve solunum hareketlerinden dolayr hareket artifakti olugsmasindan ve
fonksiyonel ¢ekimlerde yeterli ¢ozlintirlikte goriintii elde edilemediginden
lokalizasyonu tam olarak tanimlanamasada dis sikma esnasinda bazal ganglianin
cesitli boliimlerinde aktivite artis1 ve azalmasi izlenmistir. Bu durumun daha énceki
calismalarda (Dellow ve Lund 1971, Furuta ve Murakami 1989, Nakamura ve ark.
2004, Jiang ve ark. 2010) da belirtildigi iizere merkezi kalip Uretecleri, zamanlama
networkleri; cigneme, diskinezi ve parafonksiyonel hareketleri de igeren oral
hareketler ile iligki olan beyin sap1 ve amigdala boliimlerini isaret etmekte oldugu

diistinilmiistiir.

Konrtol grubu ve bruksizmi olan hastalar arasi dis sikma ve gevseme
gorevleri aras1 grup analizi gergeklestirdigimizde bruksizmi olan hastalarda 3 kiime
seklinde aktivasyonda azalma oldugunu gozlemledik (Sekil 3.4). Bu bdlgeler inferior
parietal lob (Brodmann 39 ve 40), somatosensory asosiyasyon bdlgesi (Brodmann 7)

ve dorsal posterior cingulate area (Brodmann 31) bolgeleri ile ortiismektedir (Cizelge
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3.1). Brodmann 39’uncu bolge viicut-farkindaligi (somatognosis), matematiksel
hesaplama ve gorsel dikkat ile iligkilidir. Supramarginal girus (Brodmann 40) temel
olarak lisan, gorsel takiple hareketin gerceklestirilmesi, tekrarlayici pasif hareketler
ile dokunma ve proprioseptif duyularin integrasyonunda goérev alir. Bruksizmi olan
hastalar ve saglikli bireyler arasindaki gruplar arasi farkin incelendigi ilk
ndrogorintileme ¢alismast 2011 yilinda Wong ve ark. tarafindan gergeklestirilmistir.
Bu calismada kendilerinde bruksizm varligini bildiren bireyler ile saglikli bireyler
arast c¢ene hareketleri sirasinda olusan farklilik degerlendirilmistir. Calisma
sonucunda kontrol grubunda supplementer motor bdlge ve inferior parietal lobda
artmig aktivasyon izlemislerdir. Calismamizdaki bulgular bu g¢alisma sonuglarina
benzer olarak kontrol grubunda sol inferior parietal lobda aktivite artisi oldugunu
gostermektedir. Bu bdlgede aktivite artisinin oral yapilardan alinan, 1sirma
kuvvetinin motor kontroliiniin saglandig1 ve taktil alginin aktarildigi somatosensor
geribildirimler ile iliskili oldugu bildirilmistir (Takada ve Miyamoto 2004, Takahashi
ve ark. 2007). Ayrica bu bolgenin motor dikkat ile ilgili oldugu da bildirilmistir
(Rushworth ve ark. 1997). Bruksizm grubunda bu bélgede aktivasyonun azalmasi

proproseptif farkindaligin azaldigi anlamina gelebilir (Wong ve ark. 2011).

Somatosensory asosiyasyon bdlgesinin visuo-motor oryantasyonda gorevli
oldugu diisiiniilmektedir. Bu bolgede yer alan Brodmann 5. ve 7. alanlari motor
O0grenmeyi andiran (imitating) devrelere katilmaktadir. Ayrica dikkat ve
motivasyonda rol oynar. Byrd ve ark. (2009) bruksizmi olan bireyler ile kontrol
grubunu karsilastirdiklarinda motor kortikal (suplementer motor alan, sensorymotor
ve rolandik operculum) ve subkortikal (caudate) alanlarda aktivasyonda azalma
oldugunu gozlemlemislerdir. Bu bdlgelerin ortak olarak hareketlere rehberlik ettigi
diistintilebilir. Splint tedavisi sonrasinda bireylerden tekrar fonksiyonel goriintiileme
gerceklestirilerek onceki sonuglar ile grup analizi yapildiginda; inferior parietal lob
ve dorsal posterior cingulate area bolgelerinde aktivasyonda artis oldugu
gozlenmistir. Ayrica splint tedavisi sonrasi bruksizmi olan bireyler kontrol grubu ile
karsilartirildiginda anlamli bir farkin olmadig1 belirlenmistir. Bu aktivasyon artigi
motor 6grenme veya habitiiasyon (aliskanlik) nedeni ile gerceklesmis olabilir. Behr
ve ark. (2012) noroplastisitenin bruksizmle alakali olabileceginden bahsetmislerdir.

Santral sinir sisteminde ¢igneme kaslarinin uzun dénem egzersiz sonrasi dikkat
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¢ekici derecede motor adaptasyona egilimli oldugu gosterilmistir (Sessle ve
ark.2007, Hellmann ve ark. 2011). Splint kullaniminin ¢igneme sistemine rehberlik

eden alanlarda aktivasyonda artis meydana getirdigi sdylenebilir.

Lickteig ve ark. (2012) oral parafonkiyonel rahatsizligi olan bir hastada 11
gunlik Michigan splinti kullanimi sirasinda ve sonrasi fonksiyonel manyetik
rezonans ile goriintilleme gerceklestirmislerdir. Deneylerinin  sonucunda splint
kullaniminin parietal sensorimotor integrasyon alanlarina aktivasyonu tetikledigini
bildirmislerdir. Caligmamizda NTI-tss splintinin uzun siireli kullaniminin okluzal
degisiklikler meydana getirme riskinden dolay1 hasta grubuna 11 gece en az 8 saat

olmak iizere bu splint kullanimin1 sagladik.

Parafonksiyonel oral motor aligkanligi olan ve saglikli bireylerin beyin
aktivitelerinin karsilastirildigi bazi fMRI ¢alismalarinda gruplar arasi aktivasyon
kalibinin(pattern) farkli oldugu gozlenmistir (Byrd ve ark 2009, Wong ve ark 2011).
Calismamizda bruksizmli hastalarda splint kullanimi1 6ncesi grubu ile splint kullanim
sonrast grubunu karsilastirdigimizda, 6nceki ¢alismalar1 destekleyecek yonde splint
Oncesi grupta posterior cingulate cortekste (Brodmann 23) aktivasyon azalmasi

oldugu gozlenmistir (Sekil 3.6).

Kervancioglu ve ark. (2012) bruksizmi olan hastalarda dis sikma ve gevseme
sirasinda MEG ve fMRI ile beyin goriintiileme gergeklestirmislerdir. Calismanin
sonucunda bulduklari aktivasyon artisini 2 nedene baglamislardir: birincisi
bruksizmin okluzal faktorler tarafindan tetiklendigi diigiincesini baz alarak dil ve
cigneme kasinin temsil edildigi kortikal alanlarda aktivite artis1 olabilecegini 6ne
stirmislerdir. Son yillarda bruksizmin okluzal faktorlerden kaynaklandigi goriisl
gecerliligini yitirmigtir. Bruksizmin etyolojisi konusunda artmakta olan kani santral
mekanizmalarda degisim meydana gelmesi sonucu ortaya c¢iktigr yoniindedir.
Calismamizin sonuglar1 da bu yodndedir. Bruksizmi olan hastalar ile kontrol grubu
karsilastirildiginda daha once belirttigimiz kortikal alanlarda aktivasyonda azalma

oldugu goriilmiistiir.

Daha ¢ok hipotez olarak belirttikleri ikinci neden: Lavigne ve ark. (2007)’nin da 0ne

siirdiigli uyku sirasinda goriilen bruksizmin kortikal yapilar tarafindan kontrol
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edilmedigi, ancak sekonder olarak aktive olabilecekleri; subkortikal ve kortikal
yapilar arasindaki network ile kontrol edildigi yonundedir. Ek olarak bruksizmde
uyku sirasinda yillarca meydana gelen bu aktivasyonlarm néronal plastisite sonucu
kortekste aktivasyon artisina neden oldugu bildirilmektedir. Calismamizda bu ikinci
nedeni de desteklemeyen sonuclar izledik. Bruksizmi olan hastalarda kortikal
cigneme alanlarinda ve subkortikal alanda herhangi bir degisim gozlemlemedik.
Ancak motor hareketlere rehberlik ettigini disiindiigiimiiz kortikal alanlarda
aktivasyonda azalma saptadik. Splint kullanimi sonrasinda bu bdlgelerde
gozlemledigimiz aktivasyon artiginin nedeni agiz igerisi proprioseptif noronal

plastisite kaynakli olabilir.

Insan-olmayan primatlar ile yapilan bir ¢alismada kortikobulbar yolaklarin
eksitabilitesinin uyku siiresince deprese oldugu bildirilmistir (Lavigne ve ark. 2007).
Aragtirmacilar ayrica uykuda meydana gelen ritmik ¢igneme kasi aktivitesinin direk
olarak  kortikal baglantilarin  etkisinde  olmayabilecegini  bildirmislerdir.
Calismamizda bruksizmi olan ve olmayan bireylerde subkortikal alanlarda
aktivasyonda artan ve azalan alanlar belirledik. Ancak henliz uyku siirecinde
meydana gelen kafa hareketlerini tolere eden bir ndro-goriintileme teknigi ve
paradigmasi mevcut degildir. Bu nedenle uyku sirasinda bu alanlarda degisim

meydana gelip gelmedigi heniiz agiklanmamais bir konudur.

Cigneme gorevinin fMRI ile degerlendirildigi ¢alismalarda yasa bagh
degisimler oldugu; beyinin cesitli bolgelerinde yasin ilerlemesiyle beraber BOLD
sinyalinde azalma gozlendigi kaydedilmistir (Onozuka ve ark. 2003). Calismamizda
optimum sinyal elde edebilmek amaciyla yaslar1 20-27 arasinda degisen (ort. 23+

1,83) bireyler arasinda dlgiimler gergeklestirilmistir.

Bazi yazarlar sag el veya sol el kullaniminin baskin hemisferde aktivasyonda
farklilik olusturacagini; fonksiyonel MR c¢alismalarinda dikkat edilmesi gereken bir
konu olarak belirtirken, bazi ¢alismalarda bu ayrim yapilmamaktadir. Bu olasi
farkliligi en aza indirmek icin tiim c¢alisma grubunu sag el kullanan bireyler
arasindan sectik. Yine grup i¢i ve gruplar arasi beyin boyutlarina bagl farkliklari en

aza indirmek i¢in tiim hasta grubunu kadinlardan olusturduk.

64



Soltysik ve Hyde gorev bagimli ¢cene hareketleri iceren fMRI ¢alismalarinin
siirhiliklarini tanimlamiglar ve 3 Tesla bir makinede 10-14 saniye suren aktif
gorevin, harekete duyarli post-processing islemleri ile beraber uygulandiginda
fonksiyonel kontrasti maksimuma g¢ikarirken hareket artifaktlarini da minimuma
indirmede etkili olacagindan bahsetmislerdir. Kullandigimiz deney paradigmasi bu
goriigle ortliisecek sekilde 20 saniye gevseme ve 12 saniye dis sitkma aktif gorevi
icermektedir. 3 Tesla cihaz ile elde ettigimiz goriintiileri daha sonra analiz oncesi
preprocessing asamasinda hareket diizeltme islemlerinden gegirerek hareket
artifaktin1 en aza indirmeye calistik. Fonksiyonel gorlntllerin voksel boyutunun

yarisindan (1,5mm) fazla hareketi olan goriintiiler ¢alismaya dahil edilmemistir.

Fonksiyonel MR  uygulamalari  teknik ac¢idan  oldukca titizlik
gerektirmektedir. Hasta cihaz igerisindeyken deney protokolii diginda, deneyin
gerceklestirildigi bas-boyun bolgesi dahil hicbir viicut hareketi gergeklestirilmemesi
gerekmektedir. Ayrica zihinsel olarak hareketin diisliniilmesi de ayni bolgelerde
aktivasyon olusturacagi i¢in hastaya bu diisiincelere odaklanmamasi belirtilmistir.
Cekimler sirasina bruksizm grubundan 2 hastada gantride fobi gelismistir. 1 hastanin
verilerinde analiz sirasinda fazla hareket artifakti gozlendigi icin c¢alisma dist
birakilmistir.  Kontrol grubundan 1 kisi olusan saglik problemleri nedeniyle
calismadan ayrilmak zorunda kalmistir. Her iki grup arasi birey sayilarini esitlemek

amaciyla gruplara arasi data analizleri 12’ser kisi iizerinden devam ettirilmistir.

Calismamizda bireyler istemli izometrik kas kasilmasi ile dis sitkma gorevini
uygulamiglardir. Dis sikmanin kontrollii 6l¢iimii gergeklestirilmemistir. Daha 6nceki
sakiz ¢igneme ve disleri hafifce vurma gibi izotonik kas kasilmasinin
gerceklestirildigi fMRI calismalarinda; izometrik dis sitkma goérevine gore kortekste
daha genis alanlarda aktivasyon meydana geldigi (Tamura ve ark. 2002, Onozuka ve
ark. 2002, Tamura ve ark. 2003, lida ve ark. 2010, Quintero ve ark. 2013); kontrolll
kuvvetin uygulandig1 diisiik seviyeli dis sitkma gorevleri arasinda ise major fark

bulunmadigi bildirilmistir (lida ve ark. 2014).

Daha 6nceki fMRI calismalarinda sakiz ¢igneme, sag veya sol taraf ile sakiz
cigneme hareketleri sirasinda beyinde olan degisimler incelenmis; kortikal ve

subkortikal alanlardaki aktivasyon degisimlerinin yanisira oral fonksiyonlarin
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koordinasyon ve ritminde rol alan serebellumda da aktivasyon meydana geldigi
bildirmistir (Quintero ve ark. 2013). Kervancioglu ve ark. 2012 yilinda
magnetoensefalografi ile bruksizmi olan hastalar ile kontrol grubunu karsilagtirmas,
dis sikma sirasinda serebellumda aktivasyon saptayamamigslardir. Calismamizda dis
stkma ve gevseme kontrasti incelendiginde bazi bireylerde serebellumda

aktivasyonun arttig1 alanlar, bazilarinda azalan alanlar gozlendi.

Bazi analiz goruntulerinde kranium dis1 aktivasyon bdlgelerinin oldugu
goriilmistiir. Temporal bolgede gozlenen bu aktivasyonlarin lida ve ark. belirttigi
gibi temporal kas aktivasyonu ile artan kan akimi sonucu BOLD sinyalindeki

degisim ile meydana geldigini diisinmekteyiz (lida ve ark. 2014) (Sekil 4.1).

Sekil 4.1 Temporal kasta kan akimi artmasi nedeniyle olusan kranium dis1 aktivasyon
bulgusu. Turuncu- sar1 bolgeler BOLD sinyalindeki artis1 yani kan akiminda meydana gelen
artig1 gostermektedir.
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Bu c¢alismanin sinirliliginda ve referanslarin 1s1ginda asagidaki sonuglari

tartismak uygun olabilir;

1) Heniiz nedeni ortaya c¢ikmamis ve toplumda yaygmn olarak gozlenen
bruksizmin etiyolojisinin arastirilmasi i¢in farkli disipliner yontemlerin kullanilmasi
faydal1 olabilir. Tez literatiir taramasinda Agiz Dis ve Cene Radyolojisi dahilinde
rutin kullanimi olmayan fonksiyonel manyetik rezonans goriintiilemenin, uluslararasi
akademik caligmalarda orofasial bolge ve disler iizerine kullaniminin artmakta
oldugunu gérmekteyiz. Tez ¢alismamizda bruksizmi olan hastalar ile saglikli bireyler
arasinda beyin fonksiyonunda farklilik var oldugu ve splint kullaniminin beyin
aktivasyonunda degisim meydana getirecegi hipotezini destekleyen sonuglar elde

ettik.

2) Fonksiyonel manyetik rezonans gorintiileme; deney paradigmasi, hasta
uyumlanmasi ve verilerin istatistik analizi yoniinden uygulamasi titizlik isteyen bir
yontemdir. 15 kontrol ve 15 hasta grubu olarak basladigimiz ¢alismamizda bruksizm
grubunda 2 hastada deney sirasinda gantride fobi gelismis; 1 hastanin verilerinde
analiz sirasinda fazla hareket artifakti gozlendigi icin calisma dis1 birakilmistir.
Kontrol grubunda ise 1 kisi olusan saglik problemleri nedeniyle ¢calismadan ayrilmak
zorunda kalmustir. Her iki grup arasi birey sayilarini esitlemek amaciyla tiim veriler
elde edilmesine ragmen, gruplar arasi data analizleri 12’ser kisi lizerinden devam

ettirilmistir.

3) Calismamizda kullandigimiz NTI-tss splinti 11 gunlik, diger splintlerle
karsilastinlldiginda kisa bir siire igerisinde hem hasta semptomlarinda azalmaya
neden olmus; hem de yaptigimiz fonksiyonel manyetik rezonans goérintiuleme
caligmasinda olumlu sonuglar vermistir. Bu bulgulardan yola ¢ikarak bruksizm

hastalarma 11 giinliik NTI-tss splint kullanimi1 6nerilebilir.

4) Kuskusuz bruksizmi olan hastalarda gtincel bilgiler 1s18inda en ideal
yaklasim; orofasial bdlgenin korunmasi amaciyla splint kullanimi ve bilissel
davranigsal yaklasim ile diisiince kontroliiniin saglanmasidir. fMRI ¢alismalarinda
motor gorevi diisinmenin (6rn. el sikmak) bile motor hareket gergeklesirken

aktivasyon gosteren alanda aktivite artisi meydana getirdigini gosteren caligmalar
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mevcuttur. Diisiincenin de eslik ettigi bu karmasik mekanizmalarin bruksizm
tedavisine ne derece yardimci olacagr sinirbilimcilerin ve psikiyatristlerin ¢alisma

alan1 dahilindedir.

5) Beyindeki tiim fonksiyonel baglantilar1 anladigimizda maksillofasial bélge
de dahil olmak Uzere blyilik resmi ilk defa gormiis olacagiz; ki bu da beyindeki
belirli alanlara atfedilen spesifik fonksiyonlardan daha karmasik olacaktir. Deneyler
ile elde edilen goruntiler resmin sadece kaba hatlarin1 g0sterse de, “bu
baglantilardan insan davranisi nasil ortaya c¢ikiyor” sorusunun bir sire daha

arastirmacilart mesgul edecegini diisiinmekteyiz.
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Ek 6.2 Hasta Onam Formu

Asgari Bilgilendirilmis Gonullt Olur Formu

MANYETIK REZONANS (MR) ONCESI DIKKATLE OKUNUP, TETKIKE
GIRILMEDEN ONCE IMZALI OLARAK TESLIM EDILMESI GEREKLIDIR.

7.

Bu c¢aligma bir arastirma projesidir.

Arastirmanin amaci dis sikma ve gicirdatma alisgkanligi olan hastalarda splint
kullaniminin  beyindeki 1ilgili merkezlerde meydana getirecegi olast
degisimlerin incelenmesidir.

Arastirmada okluzal splint tedavisi uygulanacaktir ve bu tedaviler i¢in
gonallilerin arastirma gruplarina rastgele atanma olasiliginin bulunmaktadir.

Arastirma siirecinde invaziv bir islem gerceklestirilmeyecektir. Goniilliilere
11 gln sire ile NTl-tss splint tedavisi uygulanacaktir. Arastirma siiresince
tedavi Oncesi ve sonrasinda her hasta i¢in 2 fMRI asamasi ile goriintiileme
yapilacaktir. Her fMRI ¢ekimi yaklasik 1 saat siirecektir.

Goniilliilerin sorumluluklari: fMRI belirtilen zamanlarda bulunmak, bireysel
olarak hazirlanmis NTI-tss splintini belirtilen sekilde ve siirede kullanmak,
Olclim sirasinda daha onceden calisilmis olan dis sikma goérevlerini yerine
getirmektir.

Arastirmanin deneysel kisminda fMRI ¢ekimi sirasinda gorsel olarak verilen
komutlar uyarinca dis sikma ve gevseme periodlari bulunmaktadir. Bu
Olcimler splint kullanimi Oncesi ve sonrast olmak iizere 2 kez
gerceklestirilecektir.

Gonullinin deney ile ilgili dikkat etmesi gereken noktalar:

Uzerinizde MR’a girerken kredi kart, telefon kart1, ¢cagr1 cihazi, cep telefonu, silah,
anahtar, cuzdan, radyo, walkman, saat, hesap makinesi, cep bilgisayar:1 gibi metalik
cthazlarm ve aletlerin bulunmamast gerekmektedir. Miimkiinse muayeneye
gelmeden Once bu tip esyalarinizi ve lizerinizdeki metalik olan veya metalik
aksesuar1 bulunan esyay1 evde birakin. Kredi kart1i ve telefon kartlariniz igeride
silinebilir, saatiniz bozulabilir dikkat ediniz.

Daha 6nce oldugunuz ameliyatlardan dolay1 viicudunuzda protez, kalp kapagi, metal
plak, anevrizma Kklipsi, cerrahi dikis materyali veya klips gibi seyler var ise
doktorunuza 6nceden haber veriniz.

KALP PILINIZ var ise kesinlikle MR’a giremezsiniz.
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Isitme cihaziniz var ise MR’a girmeden once cikartin, kulak ameliyat1 gecirmis
iseniz doktorunuzu bu durumdan haberdar ediniz.

G0z ici ve dis1 lenslerin pek cogu ile MR’a girilebilir ancak géz ameliyati gecirmis
iseniz doktorunuzu bu durumdan haberdar ediniz.

Uzerinizde insiilin pompasi, kateter, kolostomi torbasi, idrar sondasi, siirekli diyaliz
cihazi gibi tibbi malzemeler ve cihazlar var ise doktorunuza haber veriniz.

Makyaj yapmis iseniz tetkike baslamadan 6nce yada tetkike makyaj yapmadan
gelmeniz gereklidir.

Kolye, kiipe, toka, bilezik ve yiiziik gibi kiymetli esyalarinizi evde birakiniz.

MR’in bugiine kadar gebelikte zarar1 bir yan etkisi bilimsel olarak gosterilmis
degildir. Ancak 6nlem olarak GEBELER MR’a alinmamaktadir.

Cikartilabilen dis proteziniz var ise ¢ikartiniz.

Eger kaynak isi ile ilgili iseniz ¢ok kiigiik metal parcaciklar viicudunuzda
olabileceginden doktorunuza dnceden haber veriniz.

Olgiimden once size sdylenmedikge herhangi bir hazirlik yapmaniza gerek yoktur.
Ag¢ kalmaniz, herhangi bir ila¢ kullanmaniz gerekmez. Kullanmakta oldugunuz
ilaclarmizi tetkik giinii ve saatinde de kullanabilirsiniz.

8. Gonullulere uygulanacak splint tedavisinin bruksizmin 6nlenmesinde yiksek
oranda etkili oldugu bildirilmekle beraber bruksizmin hentz bilinen kesin bir
tedavisi bulunmamaktadir.

9. Goéniilliilerin ulasim masraflar1 proje tarafindan karsilanacaktir. Odeme sekli
goriintlilemenin yapilacagi sehire otobiis ile ulasim miktariin karsilanmasi
seklinde olacaktir. Goniilliilere 6deme yapilmayacaktir.

10. Bu arastirmada goniilli olarak yer almak istege baglidir. Goniilli istedigi
zaman herhangi bir ceza veya yaptirima maruz kalmaksizin, hi¢bir hakkini
kaybetmeksizin aragtirmaya katilmay1 reddedip arastirmadan ¢ekilebilir.

11. izleyiciler, yoklama yapan kisiler, Etik Kurul, Bakanlik ve diger ilgili saglik
otoriteleri gOniilliinlin orijinal tibbi kayitlarma dogrudan erisimleri
bulunabilecektir, ancak bu bilgiler gizli tutulacak, yazili bilgilendirilmis
g6niilli olur formunun imzalanmasiyla goniillii veya yasal temsilcisinin sz
konusu erisime izin vermis olacaktir.

12. Tlgili mevzuat geregince goniilliiniin kimligini ortaya ¢ikaracak kayitlar gizli
tutulacak, = kamuoyuna agiklanamayacaktir;  arastirma  sonuglarinin
yayimlanmasi halinde dahi goniilliiniin kimliginin gizli kalacaktir.

13. Arastirma konusuyla ilgili ve goniilliinlin aragtirmaya katilmaya devam etme
istegini etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde goniillii veya yasal
temsilcisi zamaninda bilgilendirilecektir.
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14. Goniilliiniin arastirma hakkinda, kendi haklar1 hakkinda veya arastirmayla
ilgili herhangi bir advers olay hakkinda daha fazla bilgi temin edebilmesi i¢in
temasa gecebilecegi kisiler ve/veya arastirmaci ile bunlara giiniin 24 saatinde
erisebilecegi telefon numaralar1 agagida belirtilmistir:

I.  Selmi Yilmaz 05333377381
II.  Melda Misirhioglu 05334213525

15. Goniilliiniin arastirmaya katiliminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar
ve/veya nedenler sunlardir: Goniillintin sistemik bir hastaliginin olmasi,
gonilliiniin santral sinir sistemini etkileyen ila¢ kullanimi, MR’a girmesini
etkileyen bir durum veya rahatsizligmin olmasi, splint kullanimini
etkileyecek bir durum veya rahatsizliginin olmasi.

16. Goniilliiniin arastirmaya devam etmesi i¢in Ongoriilen siire yaklagik 15
gunddr.

17. Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini goniillii sayis1 20 kisidir.

18. Gondllulerden biyolojik materyal elde edilmeyecektir.

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak aragtirmadan ayrilabilecegimi ve kendi
istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi
biliyorum.

S6z konusu aragtirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay:
kabul ediyorum.

Goniilliiniin Ad1 / Soyad1 / Imzas1 / Tarih

Arastirma Ekibinde Yer Alan ve Yetkin Bir Arastirmacinin Adi / Soyadi / imzas1 /
Tarih

Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1 / Soyad1 / imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1/ Soyad1 / Imzas1 / Tarih Onam
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Ek 6.3 Muayene Formu

Bruksizmm Anamnez Formu

1. Isim Yas

Telefon no. Tarih

2. Uyurken veya uyanikken dislerinizi siktiginizin/gicirdattiginmizin farkina vardiniz
mi1 veya birisi sizde bildirdi mi? Evet ( ) [Gece( ) Gun icerisinde( )]
Hayir( )

3. Dis ylizeylerinizin olmasi gerektiginden fazla asinmis oldugunu fark ettiniz mi?
Evet( ) Hayir( )
4. Uyandiginizda asagidaki bulgulardan birini hissettiniz mi?
o Uyandiginizda ¢enenizde yorgunluk, gerginlik veya agr1
o Dislerinizde biitlin gece ¢igneme hareketi yapmis gibi yorgunluk ve agri
o Uyandiginizda Sakaklarinizda agri
o Uyandiginizda agiz agmada kisithilik

o Ekleminizde alt ¢enenizi hareket ettirmeden geg¢meyecegini hissettiginiz
gerginlik hissi

o Uyandiginizda c¢enenizi acarken olusan ancak giin icerisinde goriilmeyen
“klik” sesi

5. Asagidakilerden sikayetlerden hangisi mevcut?

Dis sikma( ) Dis gicirdatma( ) Yiiz agrisi( ) Bas agris1 ()
Boyun agrisi( ) Cene agrist ()  Kulak agrisi( ) Diger
Hangi tarafta agr1 var? Sag( ) Sol () Her iki taraf ( )
Yorum
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6. Agri olan bolgeye X koyunuz.

Sag Taraf Sol Taraf

7. Agr1 ne kadar stiredir mevcut?

Agri siirekli mi?

Agrinin karakteri: acima( ) yanma( ) saplanma( ) Diger:
8. Agr1 en ¢cok ne zaman siddetli? Sabah( ) Oglen( ) Aksam( )
Gece( )

9. Bas boyun bolgesinden travma gegirdiniz mi? Hayir( )  Evet( ) [Bas( )
Cene( )  Boyun( )]

10. Agriy1 artiran durum

Agriy1 azaltan durum

11. Agr icin hig ilag¢ kullandiniz m1? Kullandiysaniz ilacin adi:

Ne zaman Ne kadar stre Doz
12. Cigneme sirasinda agr1 var mi1? Evet( ) Hayir( )
Agzimiz1 agarken agri hissediyor musunuz?  Evet( ) Hayir( )

Cenenizin hangi tarafindan ses geliyor?  Sag( ) Sol( )  Her ikitaraf( )

Nasil bir ses geliyor

Sesleri ilk ne zaman fark ettiniz

13. Ceneniz hi¢ ¢ikt1 mi1/ agik kaldr m1?

14. Cignemenizde degisim fark ettiniz mi?
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15. Daha 6nceden bruksizm tedavisi gérduntiz mi?

Ne zaman

Faydas1 oldu mu?

16. Yukaridaki formu kendim doldurdugumu ve bilgilerimin isim gizli kalmak
suretiyle akademik calisma ve yayinlarda kullanilmasina izin verdigimi onayliyorum.

Imza Tarih
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