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OZET

Yetiskin bireyler arasinda %8 uyku ve %20 giindiiz tipi olarak bildirilen bruksizm bir
parafonksiyon olup altmisli yillarda okluzyon bozukluklar: ve ¢igneme sistemindeki mekanik
problemlerden kaynaklandigi diistiniilmiistiir. Son yillarda ise otonomik, dopaminerjik ve

hormonal degisiklikler ve uyku arousallar1 gibi santral etkiler 6ne ¢ikmaktadir.

Blink refleks ve masseter inhibitor refleks ¢aligmalari, beyin sap1 ndronal yolaklarin

fonksiyonel iligkilerini arastiran nérofizyolojik calismalardir.

Bu calismada; kigisel ifadeleri temel alinarak tetkik edilmis 36 bruksist ve 36 kontrol
birey, gruplar arasi herhangi bir anlamli fark olmasi yoniinde arastirilmistir. Katilimcilara
BECK depresyon testi ve anlik ve siirekli kaygi belirleme testleri verilmistir. MIR ve blink
refleksler, transkraniyal manyetik stimiilasyon (TMS) ve elektriksel uyartimla elde edilmistir.
Kortikal MEP (motor uyarilmis potansiyel) ve kortikal sessiz periyot kontralateral masseter

kasta TMS ile uyarilmistir. Merkezi motor iletim siireleri dl¢iilmiistiir.

SP2 (MIR komponenti)’'nin olmayisi, R2 (blink refleks komponenti)’nin latansi ve sol
APB (Abdiiktor pollisis brevis) kastan Olgiilen F dalgasi latansi incelendiginde iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli sekilde fark bulunmustur.

Bu sonuglar bruksizmin subkortikal (beyinsapi) dokulari ile iliskili olarak santral

kaynakli oldugu goriisiinii desteklemektedir.

Anahtar Sozciikler: Bruksizm, MIR, Blink refleks, TMS



EVALUATION OF BRAINSTEM REFLEX IN BRUXISM CASES

ABSTRACT

Bruxism is a parafunction and reported to be %8 as sleep bruxism, %20 as awake type
by the adult population. It has been accepted to be as a result of occlusal disturbances and
mechanical problems of the masticatory system in the sixties, but the central influences such
as autonomic, dopaminergic, hormonal changes and sleep arousals seems to be more

prominent in recent years.

The blink and the MIR (masseter inbitory reflex) studies are the neurophysiologic

examinations to research functional relations of the brainstem neuronal pathways.

In this study, a total of 36 subjects diagnosed with bruxism on the basis of self reports

and 36 controls have been investigated to find any difference between the two groups.

The participants have been given the BECK depression and physiological tests for
anxiety. The MIR and blink reflexes studied by TMS and electric stimulation. The cortical
silent period evoked in contralateral masseter muscle by TMS. Central motor conducting

times were evaluated.

The absence of SP2 (component of MIR), R2 (component of blink reflex) latency and
left APB (abductor pollicis brevis) muscle F wave latency are found to be significantly

different between two groups.

These results support the view that bruxism is mainly centrally that involves

subcortical (brainstem) structures.

Keywords: Bruxism, MIR, Blink Reflex, TMS



1.GIRIS VE AMAC

Amerikan Orofasiyal Agr1 Akademisi (2008); gece ve giindiiz tip bruksizm igin;
dislerin gicirdatilmasi, sikilmasi, kenetlenmesi ve birbirlerine siirtiilmeleri ile karakterize

gece veya giindiiz yapilan bir parafonksiyon olarak tanimlama yapmislardir [1].

Uyku bruksizmi prevelans1 %8 iken, uyanik bruksizmi %20 civarindadir. Giindiiz
bruksizminde dislerin sikilmasi goriiliirken, gicirdatma ve siirtiinme goriilmez [2], [3].
Bruksizm sonucu; diglerin aginmasi orofasiyal estetik kaybi, hassas disler, hasar gormiis

periodental dokular, bas agrisi, orofasiyal eklem ve kas agris1 goriilebilir [3].

Uyku bruksistlerinin biiyilk ¢ogunlugu makroyapisal diizeyde iyi bir uyku
kalitesine sahiptir [4]. Herhangi bir medikal ve psikiyatrik bir neden olmadan goriilen
bruksizm “primer” olarak adlandirilirken, “sekonder” tip bruksizmde psikiyatrik yada
norolojik bir bozukluk bruksizme eslik etmektedir. Ayrica noroleptik ve serotonin geri

emilim inhibitor kullanim1 da sekonder tip bruksizme girer [5].

Dis gicirdatmanin eslik etmedigi ritmik c¢igneme kas aktivitesine ‘“¢igneme
otomatizmas1” denirken, bruksistlerde ve normal bireylerde RMMA (ritmik ¢igneme kasi

aktivitesi) uykudaki arousallar ile iliskilidir [4], [6].

Bruksizm multifaktoriyel bir bozukluk olarak tanimlanir ve periferal (morfolojik)

ve santral (patofizyolojik ve psikolojik) olarak iki grup altinda incelenir [7], [8].

Gegmiste okliizyal bozukluklar ve orofasiyal bolge iskeletal yapilar bruksizmin
temel nedeni olarak diigiiniiliirken bugiin, santral patofizyolojik faktorler daha One
cikmaktadir. Merkezi dopaminerjik sistem, uyku boliinmeleri, belli ilaglarin kullanimu,

nikotin, alkol kullanim1 bruksizm nedeni olarak sayilabilir [9].

Beyin sapindaki olusumlar; retikiiler pontis oralis, pontis kaudalis, parvoseliilaris ve
serotonin, dopamin, GABA ve noradrenalin gibi norokimyasallar ¢ignemenin olusumunda

ve kaslarin tonusunun modiilasyonunda etkilidirler [10].

Mezokortikal ve nigrostriatal yolaklarda azalan dopamin frontal kortekste
disinhibisyona yol ag¢ip artmis RMMA, istemli hareketlerde daha az kontrol ve sonucta

bruksizme neden olur.



Uyku bruksistlerinde, sempatik tonus artisi ile gbzlenen otomatik disfonksiyon

olduguna dair bulgular vardir [11].

Yaklasik 40 yil 6nce Merton ve Morton, elektrik uyarisi ile saglam kafatasi
tizerinden beyindeki motor korteksi (M1) uyarmay1 ve sonugta hedef kastan senkronize bir

uyarilmis potansiyel (MEP) kaydetmeyi basarmislardir [12].

TES (transkraniyal eclektrik stimiilasyon) uygulamasi esnasinda kafa derisindeki
agn lifleri uyarildigindan ve belli bir esik iizerinde uyar1 vermek gerektiginden TES agrili
bir iglem olagelmistir. Barker ve arkadaglar1 (1985), beynin ve periferal sinirlerin manyetik

uyari ile agrisiz olarak uyarilabildigini gostermislerdir [13].

TMS (transkraniyel manyetik stimiilasyon) cogunlukla beyin fizyolojisini

arastirmada, klinik kullanimda ve tedavi amagh kullanilabilir.

Manyetik uyari, bir tel bobinden kisa ve yliksek bir akim gecirilerek, bobine dik
acida olusur ve bu manyetik alana dik olacak sekilde ve bobine paralel ikinci bir elektrik
akimi bobine belli bir mesafede ve kafatasini ge¢cmis olarak olusur [14]. Manyetik alan 2
Tesla’ya ulasabilir ve yaklasik 100 us siiresinde olabilir. Bobin, dairesel veya “8” seklinde
olabilir. 8 sekilli bobin daha fokal, dairesel daha yaygin ve gli¢liidiir.

TMS yanitlart TES’den latans olarak biraz daha uzundur. Cilinkii TES’ler direkt
akimlart uyarip direkt olarak bir akim (aksiyon potansiyeli) olustururken TMS ise
kortikospinal néronlarda sinaptik aktivasyon sonucu olusur ve yaklasik 1,5 ps gecikmeli ve

1,5 ps araliklarla senkronize bir sekilde olusur.

TMS esnasinda hedef kasin istemli kasili olmasi, kasa ait néron havuzunda bir
aktivasyon olusturmak ve bu aktif noronlarin aktivitelerini arttirmak daha kolay
oldugundan daha yiiksek amplitiidlii ve kisa latanslt MEP elde edilir. TMS’ nin beyine tek-

uyar1 olarak uygulanmasi olduk¢a giivenilirdir.

Tekrarlayan uyarilarla frekansina gore beyinde eksitasyon (5 Hz) ve inhibisyon
(1Hz) olusturulabilir. Tekrarlayan uyarilar rTMS (repetatif TMS) klinikte tedavi amagh

kullanilmaktadir.

Frekans, yogunluk ve uyart uzunlugu smirlarn ile ilgili olusturulan giivenlik

klavuzuna uymak, olusabilecek pek ¢ok problemi dnleyecektir [15].



Blink reflex ve masseter inhibitor refleksleri beyin sap1 noronlar arasi yolaklarin

fonksiyonlart agisindan degerlendirilmesi amaci ile ¢alisilmaktadir [16], [17].

Bu calisma ile bruksizmin santral mekanizmalarla ilgili olabilecegi hipotezi 6ne
stiriilmiistiir. Bruksist ve kontrol gruplarinda beyin sap1 refleksleri, kortikal MEP ve sessiz

periyot merkezi motor iletim siiresinin arastirilmasi amaglanmistir.



2.

GENEL BIiLGILER

Bruksizm, uyanik bireylerde dis sitkma ve uykuda dis sikma ve gicirdatma ile
karakterize ¢igneme kaslarinin istem dis1 hareketleridir. Herhangi bir eslik eden faktor
olmadigi durumda “primer bruksizm”, norolojik ya da psikiyatrik bozukluklarla (6rn:
Parkinson, sizofreni, depresyon) ve bir ila¢ kullanimima bagli olusur ise ‘“‘sekonder

bruksizm” olarak adlandirilir [18].

Uyku bruksizminde, hastalarin farkindaliklart ve kendi raporlari teshis agisindan
dislerde asinma, ¢ene kaslarinda sertlik, TME’de agr1, kaslarda yorgunluk gibi bulgulardan
daha 6nemlidir [19].

1. Fazik: Ritmik ¢ene kasi aktiviteleri 1 Hz’lik bir frekansta ve ii¢ veya daha fazla burst.
2. Tonik: Iki saniyeden fazla siiren kasilma-sikma.
3.  Mix: her iki tipin karisimu [4], [20].

Uyku bruksizm epizotlarinin %88’i fazik yada mix tiplerdir. Hafif uyku (NREM1-
2)’de gortlir [4], [21], [22], [23]. Ritmik ¢igneme kasi1 aktiviteleri (RMMA-Rhytmic
Masticatory Muscle Activity) normal bireylerde de uyku esnasinda %60 oraninda goriiliir

[24], [25], [21].

2.1. Uyku Fizyolojisi
Yetiskin insanda uyku 60-90 dakikalik siirelerde 3-6 dongili ile olusan iki ana

boliimden olusur:
1. NREM uyku; NREM evre 1-2-3.
2. REM uyku (Aktif veya paradoksal uyku)

Uyanikliktan uyku durumuna gecerken beyin elektriksel aktiviteleri (EEG) yavaslar ve
kardiyak otonom sempatik aktivite azalir. lkinci evre uykuda EEG isaretleri K-
Kompleksleri ile karakterizedir; kisa, bipolar EEG dalgalaridir. K-Kompleksleri, endojen
(kan basinci degisiklikleri) veya eksojen (0rn: sesler, 151k) degisikliklere tepkiyi yansitirlar.
Uykuda goriilen PLM (Periodic Limb Movement - Periyodik bacak hareketleri) ile iliskili
olup bruksizmle iligkili degillerdir [26], [27].



1. ve 2.evre (7-14 Hz) EEG igcikleri goriiliir ve nonREM EEG senkronizasyonuna katkida
bulunurlar [28]. 3. SWA (slow wave activity — yavas dalga aktivitesi) aktivasyonu ve
parasempatik-vagal kardiyak aktivite goriiliir [29].

REM uykuda EEG aktivitelerinde artis ve desenkronizasyon goriiliir [29]. REM’de goriilen
kardiyak sempatik aktiviteler zaman zaman uyanik seviyenin {izerine ¢ikar [30]. Bu
donemde ¢ene ve esktremite kaslarinda “atoni” ve paradoksal olarak “gdz hareketleri”

goriiliir [31]-[33], [34].

Mikro-arousallar 3-10-15 saniye siireli hizli frekansl, diisiik amplitiidli EEG aktivitesi
icerir. Mikro-arousallara kardiyak ritm ve EMG aktivitesi her zaman eslik etmeyebilir [35],
[36].

Uyaniglarin ve arousallarin artmasi ile “uyku par¢alanmasi (sleep fragmantation)” goriiliir

[37], [38].

nonREM uykuda goriilen kisa stireli beyin, kalp ve kas aktivasyonu kiimeleri CAP (cyclic
alternative pattern — dongiisel ardisik model) olarak adlandirilir. CAP aktiviteleri 20-40
saniyelik periyotlardadir ve uzun, stabil bir EEG, EKG ve EMG aktivasyonu ile takip

edilir.

2.2. Ritmik Hareketlerin Fizyolojisi

Cigneme: Lokmanin agiza girisini takiben RMMA ile iliskili olarak ¢eneyi agan ve kapatan
kaslarin sira ile ve degisimli olarak calismasi seklindedir. Merkezi sinir sistemi tarafindan
model olusturucu ve ritm olusturucu jeneratdr néron gruplari ile organize olan lokomosyon

(devinme) ve solunum gibi tekrarlayan bir motor aktivitedir [39], [40].

Ritmik ¢ene hareketlerinin ince ayar1 i¢in kas igcikleri, eklemler, mukozal, dental ve

duyusal reseptorlerden gelen bilgilerin entegrasyonu gereklidir [41], [42].

Cigneme CPC’si, solunum ve yutma CPC’lart ile lokmanin aspire edilmemesi i¢in iliski

halindedir [43].

Cigneme hareketinde beyin sap1 ndronal aglar 6nemlidir [44], [45]. Ancak serebral ve sub-

kortikal etkiler de hayvan deneyleri ile gosterilmistir [46].

Nakamura ve Lund’un ¢igneme modelleri vardir. Her iki grupta da; kortikobulbar girdiler
karst beyin sap1 dokularma ulasip orada medial pontomedullar retikiiler formasyon

bolgesinde bir alani (rdleyi) aktive eder ve sonra trigeminal motor niikleusa ulasip ¢ene



a¢cma-kapama kaslarin1 aktive ederek ¢ene hareketlerini olusturur [41], [42], [47], [48]. Bu
bolgedeki noronlarin birgogu uyku olusumu ve siirdiiriilmesi ile ayn1 zamanda solunum ile
ilgilidir. Ach, Adr, Na+2, DA, GABA, glutamat, glisin ve 5-HT gibi nérokimyasallar uyku

ve ¢igneme islemi tizerinde etkilidir [49].

Solunum: Santral seviyede “solunum” ritmik bir aktivitedir ve kaudal beyin sapinda yer
alan santral patern generatér (CPG - central pattern generator) olusturan bir grup néron agi

tarafindan kontrol edilir. Bu néronlar:

1.grup: Traktus solitaryus’un bir béliimiidiir. Inspirasyon ve ekspirasyon olusumunu saglar.
2.grup: Botzinger kompleksi; solunum ritmi i¢in solunum frekansi olusturur [50].

3.grup: Kemosensitif noronlar olup CO?2 ile uyarilirlar.

4.grup: Pnomotaksik merkez noronlaridir. Bu merkez duygu, stres ve agriya bagli solunum
degisikligi ile ilgilidir [51].
2.3. Non Rem Uyku (NREM) Ve Motor Aktivite

Uyaniklik durumunda talamoretikiiler néronlarda asetilkolin, histamin, DA, orexin,
NA ve 5-HT etkilidir. Bu etki uyarilma ve kas tonusunun saglanmasi yoniindedir. Uykuya

geciste ayni noronlarda GABA etkisi hakim olur ve uyaniklik etkileri giderek inhibe olur.
Kortikal néronlarda giderek “senkronize EEG paterni” olusur.

nonREM uykunun 3. ve 4.evresinde (derin uyku) EEG’de diisiik frekansl ve yliksek
amplitiidli dalgalar goriiliir. Derin uyku neokorteksteki noronlarin hiperpolarizasyonu ile
baslar; GABAerjik inhibitor interndronlar ve K+ akimlar1 talamo-kortikal noronlardaki

hiperpolarizasyonu derinlestirir.

NonREM uyku; uyku bruksizmi, RMMA, PLM gibi hareket uyarilmalari (movement
arousal) gibi etkenler tarafindan kesintiye ugrarlar. Bu ani, geg¢ici motor aktivasyonlarin

mekanizmalar1 asagidakiler olabilir.

1. Talamo-kortikal senkronizasyonla ilgili olan Ca*? kanallarinin aktivasyonunda ani bir

azalma.

2. Arousallarin, uyku bruksizmi ve RMMA’nin %80’i, kalp atiminda artis ve beyin
aktivitesinde artis esliginde CAP ile goriiliir [38], [52].

3. Arousallarla iliskili olarak, Ach, 5-HT ve Orexin etkisinde artis olur [53]-[55].



2.4. Rem Uyku Ve Motor Aktivite

REM uyku baslangic doneminde, nonREM’e ait EEG igcikleri ve yavas dalga
aktiviteleri (dusiik frekansli, yiiksek amplitiidlii dalgalar) orta beyin retikiiler niikleus,
laterodorsaltegmental niikleus ve PPT’den (pedunkulopontintegmental alan) Ach salinimi1

ile durdurulur.

Ach, talamik retikiiler niikleustaki ndronlar1 depolarize ederek diisiik esikli Ca*?
kanallarinin aktivasyonunu engeller. Uyku ve kas tonusu modiilasyonu ile ilgili 5-HT,

noradrenalin ve histamin giderek azalir.

Yiiksek frekansli ve desenkronize EEG aktivasyonu REM uyku karakteristigidir.
Uyaniklik durumunu andirir. Degisen kalp ritmi, ekstremite ve ¢ene kaslarinda giiclii bir

atoni veya hipotoni durumu vardir.

REM’de cene kapatma kaslar1 motondronlart membran potansiyelleri -75 pV’un

altinda olacak sekilde hiperpolarize olurlar [56].

NPC (Niikleus pontis kaudalis) motor néron uyarilabilirligini azaltmada ve bu yolla

kas tonusu azaltmada rol oynar.

Dorsal GC, nPO ve nPV trigeminal motor ndron eksitabilitesinde ani degisiklik yapip
kas atonisi olusturan inhibisyonu azaltir. Gii¢lii tonik inhibisyonu kesntiye ugratan bu

noronlarin ayn1 zamanda arousallar ile ilgili oldugu 6ne siirtilmistiir [31], [56], [57].



2.5. Uyku Bruksizmi Ve Uyku Mikro Yapisi

Uyku bruksizm epizotlarinin %60-80’i nonREM hafif uyku doneminde goriiliir [22],
[23]. Diisiik frekanslh, yiiksek amplitiidlii, bifazik, kisa siireli EEG aktivasyonlar1 “K-
Kompleksi” olarak tanimlanir. K-Kompleksleri ge¢miste uyku bruksizmi ile iliskili
gortiliirken sonraki bir ¢alismada bruksist bireylerin daha az K-Kompleksleri oldugu

gosterilmistir [27].
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Sekil 1: (36 yasinda kadin). A fazi alt gruplari ve arousallarin uyku histogramindaki temsili. Siyah barlar Al
(iist), A2+A3(orta) ve arousallar (alt)alt gruplarmm miktarimi belirlemektedir. Non-REM uykunun en derin
bolimiinde A1 fazi en yiiksek biiytikliige erisiyor. (A2+A3) REM 0Oncesi en yiiksek degere ulagiyor. Arousallarin
barlart non-REM ve REM’de goriiliiyor. Non-REM uykuda arousallar ve (A2+A3) alt grubu %90 ¢akismaktadir.

K-Kompleksleri CAP’in ii¢ fazindan (A1, A2, A3) Al fazinda yogun olarak goriiliir ve
derin uykuya isaret eder. A2 faz1 K-Kompleksleri ve arousallarin dengeli oldugu fazdir. A3
fazinda ise arousallar yogunluktadir. Arousallara kalp ritmi degisiklikleri, otonom
sempatik aktivasyonlari, kan basinct degisiklikleri eslik eder. Daha sakin ve restorasyon
faz1 gibi gortilebilecek CAP B fazi, 20-40 saniyelik CAP A bolimiinii takip eder. CAP’ler
sonugta uykunun devamini saglayan olusumlardir. Belli bir ritmleri, dongiileri, diizenleri
vardir. Bu nedenle daha sankron bir yapisi olan nonREM ‘de goriiliirler. CAP A1 faziderin
uykuda fazlalasirken, CAP A2+A3 ise faz degismelerine yakin yani nonREM’den REM’e
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geciste yogunlasirlar. Diizensiz arousallarin ve desenkron yapinin hakim oldugu REM

uykuda CAP’ler goriilmez (Sekil 1).

Uyku arousallar1 3-10-15 saniye siireli beyin EEG aktivasyonlaridir. Diisiik amplitiidlii
ve yiksek frekanshdirlar, bazen kalp ritmi ve kas tonusu artislari ile birlikte goriiliirler.
Mikroarousali olusturan aktivasyonun biiyiikliik farki (6rn: kalp hizlanmasinda daha ¢abuk
bir baslangic, EMG aktivitesinde daha biiylik bir yiikselis, dis sikmada daha kuvvetli dis

temasi) uyku bruksistlerini normal bireylerden ayiran bir gostergedir [38], [52].

RMMA periyodundan 4 saniye dnce EEG aktivitesinde bir artig ve bunu takiben kalp
hizinda artig goriiliir. Bu artislarin PLM’de de (periyodik ayak hareketleri) goriilmesi uyku
bruksizminin, uyku mikroarousallarinin bir pargast olan gecici EEG, kardiyak ve EMG

aktiviteleri ile ilgili oldugunu gosterir [19], [58].

Insanlarda duysal ve fotooptik flash uyarilar ile dis gicirtdatma epizotlari
tetiklenmistir. Isitsel ve vibrotaktil uyarilar uyku arousali olusturmus, bu arousallarin
%11’1 RMMA ile devam etmistir ve %71°1 de bruksist hastalarda dis gicirdatma ile ilgili
goriilmiistir [59], [60].

2.6. Orofasiyal Kas Refleksleri Ve Uyku

Hayvanlarda inferior alveol sinirin uyarimi ile nonREM uykuda ¢ene agma refleksi
olusturulmustur. Ancak REM uykuda olusturulamamistir [61]. REM uykuda amplitiidlerin
baskilanmasi postsinaptik glisin aktivasyonundan kaynaklanmaktadir. Trigeminal refleks

uykuda 6l¢iilememistir, ¢linkii istemli kas kasilmasi gerekmektedir [62].

2.7. Uyku Bruksizmi Patofizyolojisi
Genellikle uyku bruksizmi olan kisilerin endiseli kisilikli (anksiyete bozuklugu degil),
basarili ve performans odakli kisiler oldugu gézlenmistir [63], [64].

Son literatiirlerde uyku bruksizmi; mikroarousal olarak tanimlanan ani beyin ve kalp
aktivasyonlarinin son doneminde yer alan ritmik bir aktivasyon oldugu vurgulanmigtir

[22], [52].

Tablo 1: Bruksizmin patofizyolojik etkenleri
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Dig/Periferal Faktorler

icsel Faktorler

- Stress, anksiyete

- Kisilik (Endiseli)

- Cevresel etkiler (Orn: Ailesel, dis stkma reaksiyonlari,

- Genetik (ispatlanmis transmisyon yok)

dil aligkanliklart)

- Okluzal catismalar (interferensler) - Norokimyasallar (Orn: dopamin, noradrenalin,

serotonin)

- Tlaglar (L-dopa, néroleptikler, amfetamin, SSRI) - Norolojik bozukluklar (Parkinson, Meige Sendromu,
Oral-tardivediskinezi, RBD, olivopontoserebellaratrofi,

serebeller hemoraji)

- Madde bagimlilig: (kokain, alkol) - Psikiyatrik-baglantili bozukluklar (demans, mental

retedasyon, tikler/Tourette Sendromu)

- Uyku bozukluklart (PLMS, apne, RBD)

2.8. Bruksizmde Etkili Norotransmitterler Ve Noral Kanallar

Mezensefalik ventral tegmental alanda dopaminerjik noérotransmisyonun, locus
coeruleus’taki noradrenerjik kanallar ve dorsal rafe niikleus ve prefrontal korteksteki
serotonerjik kanallarin bruksizmin olusmasinda ve modiilasyonunda katkilar1 oldugu

gOsterilmistir.

Dorsal rafe niikleustaki serotonerjik noronlarin aksonlar1 ventral tegmental alana ve
prefrontal kortekse projekte olur. Prefrontal rafe korteks yolak, eksitator ve rafe tegmental
yolak ise inhibitor etkilidir. Ventral tegmental alandaki dopaminerjik néronlar prefrontal

kortekse projekte olurlar ve istemsiz oromandibular aktiviteyi inhibe ederler.

SSRI ilaglar ile rafe tegmental alanda artmis Serotonerjik ve noradrenerjik aktivite,
ventral tegmental alandaki dopaminerjik aktiviteyi inhibe eder ve prefrontal rafe eksitator

yolaktaki sinaptik aktarimi arttirir [65].

Prefrontal korteks mezensefalik yolaktaki dopaminerjik aktivite azalmasi prefrontal

korteks aktivitesinde disinhibisyon olusturur.

Prefrontal rafe korteks yolaktaki artmis serotonerjik eksitator aktivite ve prefrontal
korteks mezensefalik yolaktaki dopaminerjik inhibisyonun azalmasi prefrontal korteksi

disinhibe ederek nonREM uykudaki oromandibular otomatizme sebep olur [10].
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2.9. Uyku Bruksizmi Dopaminerjik Etki Hipotezleri

Rafe bolgesindeki serotonerjik noronlarin aksonlart korteksteki pramidal glutamaterjik
noronlar tizerindeki 5-HT2A reseptorlerini postsinaptik olarak (serotonin ile) aktive
ederler. Aktive olan glutamaterjik eksitator noronlarin aksonlar1 beyin sapinda eksitator
glutamat salmimini saglar. Glutamat ayn1 bolgedeki GABAerjik inhibitér aranéronu
uyararak, GABA salinimi (postsinaptik) olusturur. GABA, Substamia nigra’dan striatuma
projekte olan dopaminerjik noronlara baglanarak ‘“nigrostriatal dopaminerjik yolak”

dopamin salinimini inhibe etmis olur (Sekil 2).

Cortical 5HT2A Receptors Decrease Dopamine Releass
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Sekil 2: Korteksteki 5-HT2A reseptorlerinin bloke edilmesi ayni yolaktan dopamin salinimint arttirir.

Rafe bolgesinden, kortekste bulunan glutamaterjik piramidal noéronlarla aksoaksonal

baglantilarda 5-HT1A reseptorleri serotonin ile uyarildiginda glutamaterjik piramidal
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noronlar inhibe olurlar. Beyin sapindaki inhibitor GABAerjik ara néronlar1 uyaramazlar ve
Substansia nigra’dan striatum i¢ine olan dopamin saliimini inhibe edemezler
(disinhibisyon). Kortikal 5-HT1A reseptorlerinin uyarilmasi ile kortikal 5-HT2A reseptor
blokaji (6rn: atipik antipsikotikler) her ikisi de striatumda dopamin salinmasini arttirir
(Sekil 3).

Cortical SHT1A Receptors increase Dopamine Release
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Sekil 3: Rafe bolgesinden striatuma direkt aksonal baglantilarda; striatumdaki GABAerjik inhibitér arandron
iizerinde bulunan 5-HT2A reseptorii uyarilarak ya da striatal dopaminerjik noronlar {lizerindeki 5-HT2A’nin

serotonin ile uyarilmasi striatumda dopamin salinimint inhibe eder.

Her iki 5-HT2A reseptoriin blokaji striatumda dopamin salinimini arttirir (Sekil 4).
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Blocking Nigral and Striatal SHT2A Receptors Increases Dopamine Release
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Sekil 4: Rafe bolgesindeki 5-HT1A (otoreseptdr) reseptorlerine serotonin baglanmast 5-HT néronlarini inhibe
ederek substansia nigra’daki GABAerjik inhibitor aranéronlarm serotonin ile aktive olmasini ve dopaminerjik

noronlari inhibe etmelerini engelleyerek nigrostriatal dopamin salinimini arttirmig olur (Sekil 4-2).
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Raphe SHT1A Receptors Increase Dopamine Release
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Sekil 5: Rafe bolgesindeki serotonerjik néronlarin otoreseptorlerinin 5-HT1A ile uyarilmasi ile inhibe olmalari,
rafe bolgesinden striatuma serotonin salinimi azalmasi anlaminda olup striatumdaki GABAerjik inhibitor
arandronlardaki ve dopaminerjik néronlardaki 5-HT2A reseptorlerinin uyarilamamasi ve dopamin salinimin
inhibe olmamasi anlamina gelir (disinhibisyon).

Bu mekanizmalar beyin sapi, bazal ganglia bolgesi ve korteksteki dopamin serotonin

iliskisini agiklamaya yardimci olmaktadir. Bu bolgelerdeki dopaminerjik transmisyondaki

dengesizlik bruksizmle iliskili bulunmustur.

Motor yolagin ayarlanmasinda 5-HT ve dopamin iliskisi SSRI ile olusan sekonder
bruksizmin kokenidir. Wise (2001), sitalopram kullanimi sonucu olusan uyku bruksizmi

tedaviye “buspiron (5-HT1A agonisti)” ilave ederek durdurmustur.

Psikolojik faktorlerin iyilegsmesi depresyonlu hastalarda bruksizmin azalmasina yol

acmistir. Gababentin’in duygu durum diizenleyici etkisi bruksizmi azalttigi rapor edilmistir

[66].
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Bruksizm SSS norotransmiterlerine etki eden ilaglar ile modiile edilebilir. Dopamin
antagonistleri bruksizmi arttirirken, agonistler azaltabilir. Bu ilaclar bazal ganglia ve
nigrostriatal dopamin yolak tizerinde etkili olur. Psikostimulan ilaglar mezokortikal yolakta
dopaminde diizensizlik yaratarak bruksizme neden olabilirler. Serotonin antagonistleri
bruksizmi baskilayabilir ve SSRI’ler arttirabilir. Nigrostriatal yolak, antipsikotiklerce

(geleneksel) bloke oldugunda motor kontrol kayba bagli iatrojenik bruksizm olusturabilir.

2.10. Uyku Bruksistlerinde Otonomik Sinir Sistemi Aktiviteleri
Uyku bruksistlerinde otonom sinir sisteminde tonik ve fazik olarak iki tip fonksiyonel

degisiklikler goriliir.

Fazik alterasyonlar: Sempatik sistemde, arousallar ve dis gicirdatma ile takip edilen
RMMA epizotlar1 gegici aktivasyonlar olarak gozlenmislerdir [52], [67]. Huynh ve
arkadaslar1 (2003), nonREM uykuda, uyku bruksistlerinin kardiyak frekanslarini incelemis
ve bruksizm epizodundan 3 dk Once sempatik tonusta artis gdzlemislerdir. Sempatik
tonustaki artig ve dengesizlik arousal olusumuna ve dislerin temasta oldugu RMMA’ye
onciiliik edebilir demislerdir [11].

Uyku bruksistleri ve kontroller arasinda sempatik kardiyak frekans spektral analizi
yapilmis ve tonik degisiklikler gozlenmistir. Uyku bruksistlerinde spektral analizler
kardiyak frekansta istatistiksel olarak anlamli yiikselis gostermistir [68]. Uyku
bruksistlerinde sempatik ton artis1 ile gozlenen otonomik disfonksiyon oldugu yoniinde

bulgular mevcuttur [11].
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Sekil 6: Uyku bruksizmi dongii semasi [69].

2.11. Madde Bagimhihg:

Opoidler, nikotin, amfetamin, alkol ve kokain bagimlilik kapasitesi olan maddeler /
ilaclar olup beyin sistemini uyarmaktadirlar. Bu maddeler niikleus akkumbenste dopamin
salinimint arttirirlar. Serotonin, glutamat ve GABA’da mezolimbik dopaminerjik yolagi

etkiler. Yapilan arastirmalar géstermistir ki:

 Madde bagimhliginda, o©nemli oranda TME bozukluklari ve oral motor

parafonksiyonel aktiviteler saptanmistir [70].

« Ingiltere, italya, Almanya’da 13,057 yetiskinin katildig1 telefon anket arastirmasinda
bruksistlerin, bruksist olmayanlara oranla uyku Oncesi daha siklikla alkol aldigi rapor

edilmistir [71].

+ Kanada’da yapilan 2019 katilimcili anket ¢alismasinda sigara icmek bruksizm i¢in risk

faktorii ya da artirict faktor olabilir denilmistir [72].

+ Kokain veya kokain ile birlikte alkol kullanan bireylerde ciddi bruksizm vakalari

goriillmiistiir [73].
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*  Gegmiste MDMA (ecstasy) kullanmig 20 psikiyatri hastasi ile yapilan gériisme sonucu

katilimeilarin 6’sinda yan etki olarak bruksizm goriildiigii rapor edilmistir [74].

* Amfetamin; merkezi olarak dopamin ve diger katekolaminerjik nérotransmitterlerin

Salinimini artirir.

Dopaminerjik ilaglarin kronik kullanimi dopamin reseptdr hipersensivitesine yol acar
“gec diskinezi” ve bruksizme yol agabilir [75]. Uyku bruksistlerinin %10-20’sinde
huzursuz bacak sendromu gibi dopaminerjik transmisyon degisikligi olan bozukluklar da

gorilmiistiir [76].

SSRI ile artis gosteren serotonerjik transmisyon, mezokortikal ve nigrostriatal
yolaklarda dopamin azalmasina ve prefrontal korteks {lizerinde disinhibisyona yol acarak,

oromandibular otomatizm ve uyku bruksizmine neden olur [65].

2.12. Psikopatolojik Yaklasim

Anksiyete, gerilim, negatif duygular ve korku gibi davranigsal faktorler hipotez olarak;
Hipotalamik Pituator Adrenal (HPA) eksende aktivite artisina neden olur. Bu durum,
uykuda ve uyanikken, artmis CRF (kortikotropin salgilatict faktér), ACTH

(adrenokortikotropik hormon), kortizon ve adrenalin salinimina neden olur.

Bobrekiistii bezinden artmis adrenalin salinimi; noéromuskulartonda artisa, tiikriik
salimiminda azalmaya, sempatik sinir sistemi bazal aktivitesinde tonik artisa ve sonug
olarak RMMA (ritmik c¢igneme kasi aktivitesi) epizotlarinda ve uykuda dis sikma

frekansinda artisa neden olur.

Uyku bruksizmi primer olarak psikolojik bir bozukluk sayilmaz ancak “davranissal
unsurlar” 6nemli bir nedensel faktordiir. Uyku bruksistlerinin kisilik profil 6zellikleri
incelendiginde, bu bireylerin stres yaratan olaylara psikolojik cevaplarinin digerlerinden
cok farkli olduklart gosterilmistir [63]. Clark ve ark. (1980) yaptiklari ¢calisma ile; masseter
EMG aktivitesi ile gosterilen uyku bruksizm seviyesi ve idrar katekolamin atilim diizeyi
arasinda pozitif bir iliski bulmuslardir [77]. Duygusal stresin bruksizmin etiyolojik
faktorlerinden birisi oldugunu destekler nitelikte bir sonugtur. Arastirmacilar, anksiyete ve
stres epinefrin atilimini arttirirken, artan norepinefrin atilimi artan kas aktivitesini isaret
ettigini iddia etmislerdir.
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2.13. Periferal Dental Etkiler

Altmigh yillarda uyku bruksizminin okluzal bozukluklarin ve ¢ene ile ilgili mekanik
faktorlerin neden oldugu teorisi kabul goriiyordu. Bugiin gegerliligi  yeterli
goriilmemektedir (Lavigne ve ark., 2005). Asagida agiklanan gozlemler, uyku bruksizmi

olusumunda dental malokliizyonun roliinii tartismali hale getirmektedir.

1. Dissiz bireylerde de RMMA (ritmik ¢ene kasi aktivitesi) goriilmektedir. Bu durum

dental ylizey temasinin oromotor aktiviteyi tetikleme nedeni olmadigint gosterir [78].

2. Uyku bruksizminde siralanan olaylarda ilk basamak otonom SS aktivasyonu ve
takiben arousal, kardiyak frekansta artis ve ¢igneme kaslari koaktivasyonu ve dislerin
temasi seklindedir. Buradan anlasilacagi sekilde arousalin olusumu igin ilk asama dislerin

temas1 degildir [60], [79].

2.14. Masseter Inhibitor Refleks (MIR)
Agiz i¢inde ya da yliz bolgesinde mekanik, elektriksel veya manyetik bir uyari, ¢ceneyi
kapatan kaslarda refleks inhibisyon olusturur. Koruyucu fonksiyonu olan bu refleks,

cigneme ve konusma esnasindaki ¢cene hareketleri ile ilgilidir.

Mental sinirin uyarilmasi ile olusturulan masseter inhibitor refleksin, ipsilateral ve
kontralateral ¢igneme kaslariin istemli kasilmasi esnasinda alinan EMG kaydini kesintiye

ugratan iki sessiz periyodu vardir; sessiz periyot 1 (SP1) ve 2 (SP2).

SP1’in oligosinaptik dongiisii ponsta yer almakta olup 10-15 milisaniye latanst vardir.

SP2’nin latans1 45-50 milisaniyedir ve polisinaptik bir dongiisii vardir.

MIR sadece elektrofizyolojik yontemlerle arastirlabilir ve ¢igneme sistemi hakkinda bilgi
verir [80]. Ayrica trigeminal sinir bozukluklari ile serebral hemisferin beyin sap1 ve motor

kontroliine yonelik bilgi verir [81], [82].

2.15. Blink ve Cene Gerilim (Jaw Jerk) Refleksleri
Beyin sapimin en kaudalinden orta beynin iist kismina kadar olan boliimde trigeminal

sistemle ilgili bilgi saglar.

Blink refleks, supraorbital sinirden uyarilip orbikiilaris okuli kastan olgiiliir. Kisa

latansli R1 (10-12.5 ms) yanit1 ipsilateral, uzun latansli R2 (25-40 ms) yanit1 bilateraldir.
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Trigeminal sinirin duysal kokii ile afferentleri beyin sapina iletilirken, fasiyal sinirin motor

aksonlar1 efferent dallar1 olusturur.

R1 oligosinaptik dongiisii, SP1 gibi ponsta yer alir. R2’nin afferent lifleri, lateral
medullada, spinal trigeminal alan ic¢inde, ponstan spinal trigeminal niikleusun en kaudal
boliimiine kadar iner. R2, bilateral ve polisinaptik olarak spinal trigeminal niikleusun

medialinde ve lateral medullar retikiiler alanda yukari ¢ikarak fasiyal sinire ulasir [83].

Masseterik refleks; ¢eneye uyarici ¢ekig ile hafif darbe uygulamasi sonrasi olusur. Kas
igciklerinden ¢ikan afferentler, trigeminal duysal kokten beyin sapina gider. Jaw jerk
refleks donglisli, ipsilateral olarak orta beyin ve orta ponsta yer alir. Refleksin
afferentlerinin somalar1, trigeminal mezensefalik niikleusta yer alir. Trigeminal motor

niikleusa yan dali vardir [84]. Efferentler, mandibular sinirin motor dallart ile iletilir.

MIR’e ait iki komponentin iki farkli seviyede iletimini ve ilgili dongiileri belirlemek i¢in
klinik muayene, MRI, jaw jerk ve blink refleks kayitlar1 ile beyin saplarinda yerleri iyi
belirlenmis, lezyonlari olan 16 hastadaki MIR degisikliklerini belirtmislerdir [85].

MIR refleks testinde; tek tarafli uyariya karsi direkt ve capraz anormallik (SP1 ve SP2
anormalligi veya goriilmemesi) afferent yolda kontralateral NVmt’ye giden uyarilar kross
yapmadan once lezyon oldugunu gosterir ve “afferent tip” anormallik olarak tanimlanir.
Tek tarafli uyariya, afferent tip anormallige ilaveten kontralateral uyariya kross anormallik

olursa “miks” tip anormallik olarak tanimlanir.

Lezyon caligsmasi sonuglarina gore;

*  MIR dongiisii alt medulla ve paramedian bdlgenin rostralinde yer alir.
*  SP2 dongiisii kaudalde pontomedullar birlesime kadar uzanir.

*  SP2’nin ¢apraz yapan yollar1 orta ve alt pons orta hat seviyesinden gegerken SP1’in

kros yapan yollar1 bu bdliimiin rostralinde yer alir.
«  Ust ve orta midpons lezyonunda gapraz SP1 ve SP2’ler goriilmez.
*  MIR dongiileri orta beyin (mezensefalon) kaudalinde yer alir.

* Baz lezyonlarin sadece bir komponenti etkileyip digerini etkilememesi SP1 ve

SP2’nin birbirinden bagimsiz oldugunu gosterir.
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Bu sonuglar dogrultusunda, insan ve hayvan deneylerinde elde edilen anatomik ve
elektrofizyolojik veriler goz oOniline almmarak SP1 ve SP2’nin yolaklart Sekil 7°de

gosterilmistir.

Stimulation mental n.

\i\)ol

Masseter
suppression

2
Sp
v
cO
Sp
v —_—

Sekil 7: Masseter inhibitor refleksinin iki bilesenini besleyen interneronlarin varsayilan yerini gésteren

diyagram [86].

SP1’in afferent uyarilari ipsilateral NVmt'u cevreleyen Regio h bdlgesinde bulunan
bilateral ve NVmt’a direkt olarak ulasan bir inhibitor interndrona ulasmaktadir. SP1

uyarilart NVmt seviyesinde kros yapar.

2.16. Transkraniyal Manyetik Stimiilasyon (TMS)

Elektromanyetik yolla beyinde elektriksel bir alan olusturma yontemidir. Olusturulan
bu elektriksel alan, néronlari depolarize edecek giigte oldugunda ndrostimiilasyon ve
néromodiilasyon olusturur. Tekrarlayan TMS pulslar1 kortikal eksitabiliteyi arttirir veya
azaltir. TMS kognisyon, beyin-davranis iligkisi ve pek ¢ok norolojik ve psikolojik hastaligin
patofizyolojisi ile ilgili caligmada kullanilmaktadir. 2008, Ekim ayinda FDA uygun ajana
yanitsiz bir unipolar depresyonda, spesifik bir repetetif TMS (rTMS) cihazina onay vermistir
[87].
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2.16.1. TMS Prensipleri
TMS “tek puls” veya degisken zaman araliklarina ayrilmig uyari giftleri seklinde “gift

puls” ve seriler seklinde uyarilar verilerek “repetetif puls” seklinde uygulanabilir.

e Tek puls TMS: Kortikal ¢iktilarin haritalanmasi, santral motor ileti zamani

Olctlilmesi, beyin davranis iligkilerinde kullanilir.

e Cift puls TMS: Intrakortikal fasilitasyon ya da inhibisyon &l¢iimii ve kortiko-

kortikal etkilesim incelenmesinde kullanilir.

2.16.2. Manyetik Alan-Doku Etkilesimi

TMS’de kapasitorde toplanan elektrik yikii stimiilasyon bobini boyunca bosalir ve
devrede bir akim olusturur. Olusan akim bobin ¢evresinde bir manyetik alan olusturur. Bobin,
basin lizerine tutulursa manyetik alan, kafatasi ve kafa derisini geger ve beyinde bir elektriksel

alan olusturur. Olusan bu elektriksel alan, beyinde iyon akimlarina sebep olur.

Current flow

Sekil 8:TMS uyartim semast

Transkraniyal elektrik stimiilasyonda (TES) ise kafa derisindeki elektrotlara verilen
akim mutlaka kafa derisini gegmek zorundadir. Yiiksek bir potansiyel gerekir. Agrilidir. TMS

agr1 olusturmadan kortikal néronlari uyarabilir [87].

TMS ve TES, beyinde olusan elektriksel akimlarin yoni agisindan farklilik gosterir
[88]. TES, noronlari akson proksimali diizeyinde uyarir ve temel olarak erken inen yolaklar
aktive eder (D-dalgalar1 - direct waves). TMS ise kortikospinal ndronlarin transsinaptik

aktivasyonu yolu ile ge¢ yolaklar aktive eder (I-dalgalar: - indirect waves).
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D-dalgalar1 noral eksitasyon iizerinde anestezinin baskilayici etkisine daha direngli
oldugundan TES, TMS’ye gore anesteziden daha az etkilenir. TES, anestezi altindaki hastalar

icin spinal kord cerrahisi sirasinda kortikospinal traktusu izlemede seg¢ilen metoddur [89].

Beyinde olusan elektriksel akim sonucu olusan iyon akisi, hiicre membranlarinin her

iki tarafindaki elektrik yiikiinii degistirir. Noronlar depolarize ya da hiperpolarize olur.

2.16.3. Stimiilus Dalga Sekli; Monofazik - Bifazik
TMS pratiginde monofazik ve bifazik olarak iki farkli dalga sekli kullanilir.
Monofazik akim, gii¢lii bir baslangic akimi igerir; puls baslangigtan yaklasik 50 ps sonra

maksimum 1-2.5 Tesla giice ulasir.

Bifazik akimin yonii iki kez degisir. Bifazikte doniis fazi, amplitiid ve siire olarak
uzundur ve en giiclii doku akimini yaratir. Ters yonlii akimlar, farkli noral dokulari stimiile
ederler. Monofazik TMS’de baslangic faz1i en cok kortikal aksonlar1 uyarirken, bifazik
TMS’de doniis fazi fizyolojik olarak en etkili olanidir [90].

2.16.4. Bobin Sekli; Yuvarlak ve Sekiz (8) Sekilli Bobinler
Genis yuvarlak bobinler ( =10 cm) 8 sekilli olanlara gore daha gii¢liidiir. Daha derin ve
genis bir alaini etkiler. Olusan elektriksel akim, bobindeki akima ters yonlii ve daireseldir. En

giiclii akim, bobinin dairesel kismi altinda olup merkezde degildir.

Sekiz sekilli bobin ile daha fokal bir stimiilasyon elde edilir [91]. En gii¢lii akim, iki
yuvarlak komponentin birlesim yerindedir. Sekiz sekilli bobin, kortikal hariyalama ve

aragtirmalarda avantaj saglar.

Yuvarlak bobin cilde degmemelidir ve akim yoniinii degistirmek ig¢in yiizeyi
degistirmek yeterlidir. Sekiz sekilli bobinde ise bobin sapiin yonii akim yoniinii belirler ve

cilde temas1 6nemli degildir.

Tanisal TMS’de yuvarlak bobin kullanilir. M1 i¢in hedef bdlge uyartiminda
merkezdedir. Derin penetrasyonundan dolayi primer bacak alani uyartiminda kullanilir. Bobin

pozisyonundaki degisikliklere, sekiz sekilli bobinden daha az hassastir.

2.16.5. TMS Fizyolojik Temelleri

TMS’nin korteksteki primer hedefi heniiz tam olarak bilinmemektedir [92]. M1
bolgesine artan siddette yapilan tek puls uyarilar, spinal kord diizeyinde kayit yapildiginda
artan sayida inen kortikospinal yolagin aktive oldugu goriiliir. Bu aktivasyon; spinal motor

noronlarda direkt monosinaptik baglant1 kuran kortikospinal motor ndronlarin genis ¢apli,
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hizli iletilen aksonlarinda meydana gelen yiiksek derecede senkronize ortodromik aksiyon

potansiyelleri sonucudur.

Akson tepeciginin uyarilmasi ile olusan ilk potansiyel, en kisa latanshidir ve D-dalgasi
olarak adlandirilir [93]. Sonraki dalgalar 1.2-2 ms araliklarla, piramidal néronlara senkron bir
sekilde projekte olan intrakortikal néronlarin indirekt transsinaptik eksitasyonlari sonucudur.
I-dalgalar, yiiksek derecede senkronizasyonun gdstergesi olarak belli aralikta olusurlar. Once
bir D-dalgas1 ve takiben ¢ok sayida I-dalgasi tek bir TMS uyari sonucu olusur ve bu durum

kortikospinal noronlarin tekrarlayan stimiilasyonunun kanitidir [94].

2.16.6. Spinal Motondéronlarin Transsinaptik Eksitasyonu

Her bir inen kortikospinal yolak postsinaptik hiicre membraninda depolarizasyon
olusturmak tizere kortikomotondronal sinapslarda glutamat salinimina neden olur. Glutamat
salinimi zamansal ve mekansal olarak (temporal ve spatial) toplanir ve aksiyon potansiyeli
esigine ulasirsa, spinal motondronlarda aksiyon potansiyeli olusturur. Bu aksiyon
potansiyelleri periferik motor aksonlari uyararak MEP olarak kaydedilen motor yaniti

olusturur.

Inen kortikal inputun giicii ve spinal motondronlarin lokal uyarilabilirlikleri
transsinaptik kortikomotonoronal eksitabiliteyi belirler. Kortikal ve spinal motonéron
havuzun uyarilabilirligi hedef kasin istemli kasilmasi ile arttirilabilir. Daha fazla motondron

desarja katilir.

2.16.7. Kortikomotor Uyarilabilme Esigi
TMS’nin klinik kullaniminda ilk basamak hedef kas i¢in kortikal motor esigin (KME)

saptanmasidir.

e Istirahat motor esik: Hedef kas tamamen gevsemis halde iken belirlenir.

o Aktif motor esik: Hedef kas maksimum kasilmanin %20’si kadar kasili iken

belirlenir.
Motor esik farkli yontemlerle hesaplanabilir [95], [96], [97], [98]:

a) Relatif siklik metodu
b) Adaptif metod
¢) Iki esik metodu
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En az uyaranla en dogru KME degerinin, adaptif metotla belirlenebilecegi
gosterilmistir [99]. KME statik bir deger degildir. Yas, pozisyon, kullanilan ilaglar ve hedef
kas1 gibi faktorlerden etkilenebilir. Kortikal motorndronlarda Na® kanallarini bloke eden

ilaglar (6rnegin epileptik hastalarda) KME yiikseltir [100], [97].

2.16.8. MEP’lerin Elektrofizyolojik Ozellikleri

MEP’ler (Motor evoked potentials — uyarilmis motor potansiyeller) klinik olarak
latans ve amplitiidleri ile degerlendirilirler. Kortikomotor iletimdeki sonucu degerlendirmek
icin yapilan TMS’nin, minimal latansli maksimal kortikomotor yanit1 saglayacak sayida
kortikomotor yanit1 saglayabilecek biiyiikliikte olmas1 gerekir. TMS verimliligi, hedef kasin

istemli kasilmasi ile arttirilabilir. MEP, hedef kas iizerine yerlestirilen elektrotlarla l¢tliir.
TMS, hedef kas motor {initelerinde desenkronize bir eksitasyona neden olur. Nedeni:

a) Kortikospinal yolaklarda iletim esnasinda kayiplar (temporal dispersiyon)

b) Motonéron havuzundaki néronlarin aksiyon potansiyeli esigine ulasma
stirelerinde farklilik

c) Periferal motor aksonlarinda iletim hizi  farkliligit  olabilir.
Desenkronizasyon alt ekstremite kaslarinda daha fazladir..

d) Kortikal ve spinal seviyedeki noronlarin uyarilabilirliklerindeki igsel

dalgalanmalar nedeniyle olabilir.

2.16.9. Kortikal Sessiz Periyot ve Elektrofizyolojik Ozellikleri

Hedef kas istemli tonik kasilma halinde iken motor kortekse TMS
uygulandiginda devam eden istemli EMG aktivitesi kesintiye ugrar [101]. Bu kesinti
periyoduna kortikal sessiz periyot (KSP) adi verilir. KSP siiresi TMS siddeti ile artar
[102]. Kortikal sessiz periyodun baslangicinda spinal mekanizmalar 6n planda iken
devaminda kortikal diizeyde kortikospinal ¢iktinin baskilanmasi rol oynar [103],
[104]. Dopaminerjik ilaglar KSP siiresini uzatabilir [105], [106].

2.16.10. TMS’de Giivenlik

Tek puls TMS belirgin bir risk tagimamaktadir. Ancak uygulama Oncesi bir
giivenlik anketi doldurulmalidir. Senkop ya da ndbet Oykiisii, beyin hastalig1 varligi ya
da nobet riskini artiran medikasyonlar, biyomedikal implant varligi ve gebelik

arastirtlmalidir [107].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanmin Tipi

Arastirma, kontrol gruplu kesitsel bir calismadir.

3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Arastirma Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim dals,

Norofizyoloji laboratuarinda 05-2017/05-2019 tarihleri arasinda yiiriitiilmiistir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Ormneklem sayis1 %95 giiven aralig1, %80 giicle her iki gruptaki drneklem sayisi
esit olmak tizere ortalamalar aras1 fark 0,2 ya da 0,3 ve standart sapmalar1 0,3 olarak
belirlenmistir. Hasta ve kontrol gruplarinda 36-36 kisi olacak sekilde 18-65 yas araliginda
toplam 72 kisi arastirmaya dahil edilmistir. Ortalamalar aras1 fark literatiire gore
belirlenmistir [108], [109].

Goniilliilere izmir Dis Hekimleri Odasi bilgilendirilerek uygun olabilecek olgularin

DEUTF Néroloji Anabilim Dali (Uyku Bozukluklar1 Merkezi) yonlendirilmesi sagland:

3.4. Arastirmanin Calisma Materyali

Calismamizda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Uyku
Bozukluklart Merkezinden saglandi. Hastalar oncelikle kisisel sikayetleri temel alinarak
ekstraoral ve intraoral muayene sonrasi bruksizm tanisi olan olgulardan géniillii olanlardan

secilmistir.
3.5. Arastirmanin Degiskenleri
Bagimsiz degisken; yas, cinsiyet, bruksizm varligi, anksiyete diizeyi, depresyon diizeyi
Bagiml degiskenler: c-MEP, SP1 ve SP2 latansi, R1 ve R2 latans1

3.6. Veri Toplama Araclar:
3.6.1. Arastirmaya Dahil Olma/Dislama Kriterleri

Ayrintili anamnez ve TMS hasta se¢im anketi ile olgular degerlendirilmistir.
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Dahil etme kriterleri Amerikan Uyku Bozukluklar1 Dernegi’nin belirledigi orta ve

siddetli kronik bruksizm kriterleri temel alinarak belirlenmistir.

Olgularin 6 ay boyunca haftanin en az 3 giinii dis gicirdatma i¢in pozitif 6ykii vermesi

ayrica;

e Sabahlar ¢cene kaslarinda yorgunluk ya da hassasiyet
e Anormal dis asinmasi

e Masseter kasi hipertrofisi
temel klinik kriterleri olusturmustur.
Dislama kriterleri;

¢ Bilinen norolojik hastalik

e Epilepsi oykiisii

e Kranofasial agri

e Temporomandibular eklem bozuklugu
e Kronik bas agrisi

e 20 yas disi haricinde 2’den fazla molar dis eksikligi
e Hareketli dis protezi kullanimi

o Gebelik

e Kalp pili

e Kohlear implant

e Metal igerikli implant

e Kadin hastalar i¢in menstruel donem

Olarak belirlenmistir.

3.6.2. Beck Depresyon Testi
Beck depresyon dlgegi (BDO) ve Beck anksiyete dlgegi (BAO) kullanilan énemli
testler olup doktor Aaron T. Beck tarafindan bulunan testlerdir. BDO, depresyonun
karakteristik tutumlarin1 ve semptomlarini 6lgen, 21 maddelik bir 6z rapor degerlendirme
Olgegidir [110]. Bu olgegin gelistirilmesi saglik alaninda 6nemli bir degisime yol agmis
olup, 0 zamana kadar psikodinamik perspektiften yapilan depresyon Ol¢iimleri, Beck

Olceginden sonra hastanin kendi diisiinceleri iizerine kurulmaya baslamistir. Uygulamanin
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tamamlanmas1 yaklasik 10 dakika siirer. 13 yas ve iizeri kisiler icin tasarlanmustir. Ilk
olarak 1961 yilinda gelistirilen test 1978 ve 1996 yilinda revize edilmistir. Bilgisayar
formlart ve kagit formu olmak iizere farkli bigimleri vardir. Test sonunda alinan toplam
puanin degerlendirme tablosundaki karisiligina bakilarak sonu¢ elde edilir.

Degerlendirme;

e 0-9 puan: Normal diizey
e 10-18 puan : Hafif diizeyde depresyon belirtisi
e 19-29 puan: Orta diizeyde depresyon
e 30-63 puan: Siddetli depresyon belirtisi seklindedir.
BDI, sirasiyla psikiyatrik ve psikiyatrik olmayan popiilasyonlar i¢in alfa katsayilari

.86 ve .81 olan yiiksek i¢ tutarlilik gostermektedir [111].

Beck anksiyete olgegi (BAO) de, 0°dan 3’e¢ kadar degisen Likert olgekli 21
maddeden ve 0’dan 63’e kadar ham puanlardan olusur. ilk olarak 1988’de gelistirilen

olgek 1993 yilinda revize edilmistir. Test sonucunda elde edilen puanlarin yorumlanmas;

e 0-7 puan: Minimal diizeyde anksiyete belirtileri

e 8- 15 puan: Hafif diizeydeki anksiyete belirtileri

e 16-25 puan: Orta diizeyde anksiyete belirtileri

e 26-63 puan: Siddetli diizeyde anksiyete belirtileri seklindedir [112].

3.6.3. Transkraniyal Manyetik Uyarim

TMS incelemesi MAGstim stimiilator ve EMG islemi Dantec Medtronic marka
cithaz ile yapildi. Elektromanyetik aktivite her iki masseter kasi lizerine elektrodlar
aras1 mesafe 4 cm olacak sekilde belly-tendon metoduna gore yerlestirilen Ag-Ag
yiizeyel elektrodlarla kaydedildi. Referans elektrod mandibular a¢inin 2-4 cm altina
yerlestirildi. EMG ayarlar1 siliplirme hizi 5ms/D, sensitivitesi 0.1 Mv,ve frekans
filtresi 1Hz- 3KHz arasinda olacak sekilde ve kayit siiresi 500 ms seklinde yapildi
[113]. Biaurikiiler hattin 9 cm laterali ve 4 cm anterioru noktasi referans alinarak bu
noktanin anterior ve posterioruna dogru koil pozisyonu degistirilerek maksimal
amplitiidlii MEP elde edilen nokta tespit edildi [114]. Onceki yaymlarda bu
lokalizasyonun masseter kasinda en yliksek amplitiidlii MEP kayitlanmasi i¢in optimal
oldugu belirlenmistir [115]. Aktif motor esik(AMT) 5/10 uyarida kontrlateral 0,1 mV
amplitiidli MEP kaydr i¢in gereken minimum uyar1 esigidir. Masseter kasi i¢in

optimal MEP yanit1 maksimal cihaz ¢iktistnin %40°1 ile elde edildi. Sol hemisfer
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uyartimi i¢in B ylizii; sag hemisferi uyartmak {izere A yiizii iistte olacak bicimde 6-8
tek uyartim (single-puls) verilerek karsi hemisferden kayitlanan c-MEPIler elde edildi.
Her bir uyartim (blink refleksi i¢in habituasyonu, MIR icin habituasyonu ve kas
yorgunlugunu engellemek igin) >15 s intervalle uygulandi [116]. Bu yanitlar i¢erisinde
en kisa latansli ve en yiiksek amplitiidlii yanitlar se¢ildi. Sag ve sol hemisferden
uyartimlarda elde edilen kortikal sessiz periyod siireleri de kaydedildi. MIR (Masseter
inhibitor refleks) calismast masseter kaslari ortalama %30 kasili iken ve MEP (Motor
evok potansiyel) %80 kasili iken yapildi. Kasilma seviyesi yiizeyel elektromiyografik
kayitlama esnasindaki audiovizuel geribildirim ile belirlendi. MIR kayitlamasi i¢in
maksimum cihaz giiciiniin = %20’si  kullanildi. Koil cilde degecek bigcimde
mandibulanin orta noktast referans alinarak superior ve inferiora dogru koil yer
degistirilerek SP1 ve SP2 siireleri kaydedildi. Santral ileti zamaninin hesaplanmasi
icin F dalgas1 metodu kullanildi. Sol APB kasindan yiizeyel elektrodlarla kayitlama
yapilarak MEP dalgasi elde edildi. Biaurikiiler hat {izerinde verteksin 5 cm lateral ve 1
cm anterior noktasi referans alindi; maksimal cihaz ¢iktisinin %45°i giigte 6-8 puls
verilerek elde edilen yanitlardan en yiiksek amplitiidlii ve en kisa latansli MEP yaniti
secildi. Elektriksel olarak medyan sinirin bilek diizeyinde supramaksimal uyarilmasi
sonucu M yanit1 elde edildi ve distal motor latans kaydedildi. Ayn1 sinir iizerinden 10
ardigik supramaksimal uyartim sonrasi elde edilen F dalgalarindan en kisa latansli
olant segildi. Periferal ileti zamani (F latansi+M dalgast latansi-1)/2 formiiliine gore
hesaplandi [14]. Santral ileti zamani ise [Sol APB MEP latans — (F latansi+M dalgast

latansi-1])/2 formiiliine gore hesaplandi.

Hastalar ¢aligmaya dahil edilmeden 6nce TMS hasta se¢im anketi uygulanarak

caligmaya katilmalarina bir engel olmadig: test edilmistir.

3.6.4. Blink Refleks Testi
Go6z kirpma refleksi Medelec marka EMG cihaz1 ile degerlendirildi. Ag-Ag
yiizeyel kap elektrodlar kullanildi; aktif elektrod lateral epikantus lateraline ve
referans elektrod aktif elektrodun 2 cm lateraline yerlestirildi. Toprak elektrod kol
tizerine yerlestirildi. Yanitlar hastanin gozleri agikken degerlendirildi. Supraorbital
sinir transkutandz olarak supraorbital foramen {izerinden uyartildi. Optimal uyari
yogunlugu maksimum ve stabil yanitlar kayitlanana dek 10 s intervallerle arttirildi.
Ipsilateral R1 ve kontralateral R2 yanitlar1 degerlendirildi ve latanslari saptand: [109].
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3.7. Arastirma Plani ve Takvimi

Literatiir Taramasi

Etik Kurul, Tez
Onerisi ve BAP
Proje Formunun

Hazirlanmast

Veri toplanmasi

Istatistiksel Analiz

Tez

Yazimi

3.8. Verilerin Degerlendirilmesi
Veriler SPSS 18 paket programu ile degerlendirilmistir. Istatiktiksel analizler
icin tanimlayicr istatistiklerin yani sira hipotez testlerinden kategorik degiskenler i¢in
khi-kare, siirekli degiskenler icin ise t-testi ve ANOVA ya da bunlarin non parametrik

karsiliklar1 kullanilmistir. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

3.9. Arastirmanin Simirhliklar:
Polisomnografik tetkik yapilmamasi ve hastalarin yakinmalarinin yogun oldugu
donemlerde olup olmadigmmin dikkate alinmamasi1 arasgtirmanin  sinirliliklarini

olusturmaktadir.

3.10. Etik Kurul Onay1
Calismamiz Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
kurulu tarafindan 3155-GOA protokol ve 2017/06-34 karar numarasiyla uygun

bulunmustur.
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4. BULGULAR

Calismamiz Mayis 2017/Mayis 2019 tarihleri arasinda yaslar1 16 ile 73 arasinda degismekte

olan toplam 77 birey iizerinde yapilmistir. Bireylerin yas ortalamasi 43,03+13,352 dir.
Bireyler, bruksizm (kadm: 25, erkek: 15; n=40) ve kontrol (kadin:17, erkek: 20; n=37) olmak

iizere iki grup altinda incelenmistir. Elde edilen verilerin normal dagilima uygunlugu,

Kolmogorov-Smirnov Testi ile kontrol edildi. Veriler, normal dagilim gosterdiklerinden

parametrik test olan t-Testi uygulandi.

Tablo 2: Kolmogorov-Smirnov analizi sonuglari.

yas BMI boyun cevresi Beck
N 40 40 40 40
Normal Parameters(a,b) Mean - 4445 25,3387 35,85 9,30
' Std. Deviation 14,220 4,21208 4,165 8,636
Most Extreme Absolute 127 ,097 131 1152
Differences Positive 115 097 131 152
Negative -,127 -,069 -,097 -,141
Kolmogorov-Smirnov Z ,802 612 ,828 963
Asymp. Sig. (2-tailed) 541 ,848 ,500 312
kaygi kaygi
depresyon depresyon RuyartimMEPIa | RuyartimCSPs | LuyartimMEPIa | LuyartimCSPsu
anlik surekli tans uresi tans resi
38 40 39 38 40 40
43,82 46,71 6,2163 54,0208 6,2960 50,4910
4,171 5,572 1,15343 24,92104 ,95384 24,22737
,119 174 ,135 , 166 ,130 ,155
,086 ,141 ,135 ,131 ,130 ,155
-,119 -,174 -,080 -,166 -,093 -,092
137 1,101 ,840 1,026 ,824 977
,650 177 ,480 ,243 ,506 ,295
LAPBMEPI
SP1lsure SP2sure atans LAPBMIlatans | LAPBFlatans R1latans R2latans CMCT
40 13 40 40 40 40 40 40
29,0763 35,0954 20,5737 3,0145 23,6020 11,2742 32,7550 7,7499
22,17024 9,02032 2,04230 ,46017 2,51013 1,31747 4,61373 2,12033
,370 ,209 ,098 ,098 ,135 ,096 ,140 ,118
,370 ,209 ,098 ,098 ,135 ,096 ,140 ,118
-,240 -,121 -,051 -,066 -,080 -,093 -,083 -,065
2,339 ,754 ,619 ,621 ,853 ,610 ,888 747
,000 ,621 ,839 ,835 461 ,851 ,409 ,633
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4.1. Demografik Veriler
Analiz i¢in hasta ve kontrol grubunun karsilastirmasi amaciyla student t testi kullanilarak

gerceklestirilmistir.

4.1.1. Yas

YAS

63
58
53

48
43 H Kontrol

38 Bruksist

33
28
23
18

Sekil 9: Ortalama yas verileri

Tablo 3: Bruksizm ve kontrol grubu arasinda yas i¢in istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamuistir. Student t testi kullanilmistir. (p=0.334 / p>0.05).

Levene's Test for
Equality of Variances t-test for Equality of Means
Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
,899 ,346 -,973 75 ,334 -2,964 3,047 -9,033 3,106
-,978 74,719 ,331 -2,964 3,030 -9,000 3,073
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4.1.2. Viicut Kitle Endeksi (BMI)

BMI

30
29,5
29
28,5
28
27,5
27
26,5
26

e j
25

Sekil 10: BMI Sonuglari. Ortalama &+ SD olarak verilmistir.

H Kontrol

Bruksist

Tablo 4: BMI (Body-mass index / boy-kitle endeksi) i¢in gruplar arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamistir (p=0.617 / p>0.05).

Levene's Test for
Equality of Variances t-test for Equality of Means
Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
1,280 ,262 ,502 75 ,617 ,51250 1,02176 -1,52296 2,54795
,499 72,157 ,619 ,51250 1,02662 -1,53395 2,55895
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4.1.3. Boyun Cevresi Olciimleri

40
39
38
37
36
35
34
33
32
31
30

Boyun Cevresi

H Kontrol

Bruksist

Sekil 11: Boyun gevresi Ol¢iimleri. Sonuglar ortalama + SD olarak verilmistir.

Tablo 5:Boyun ¢evresi i¢in elde edilen degerlere gore iki grup arasinda anlamli bir farklilik

bulunmamuistir (p=0.631 / p>0.05).

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
,020 ,889 ,483 75 ,630 ,466 ,965 -1,456 2,389
,483 74,090 ,631 ,466 ,966 -1,459 2,391
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4.1.4. Anksiyete Diizeyi Sonuclari

50
49
48
47
46
45
44
43
42
4
40

Anlik Kaygi

H Kontrol

= Bruksist

Sekil 12: Anlik Kaygi 6l¢timii sonuglart ortalama + SD olarak verilmistir.

50
49
48
47
46
45
44
43
42
41
40

Siirekli Kaygi

H Kontrol

2 Bruksist

Sekil 13: Siirekli Kaygi 6l¢timii sonuglari ortalama + SD olarak verilmistir.
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Tablo 6: Anksiyete diizeyi varligina iliskin yapilan kaygi degerlendirme Glgekleri (sirasiyla

anlik ve siirekli) sonuclari, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermemistir (pPanik= 0.650 Ve Pyiireki=0.295 / p>0.05).

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

Sig. (2- Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
476 ,493 -,456 72 ,650 -,482 1,059 -2,593 1,628
-,454 68,729 ,651 -,482 1,063 -2,604 1,639
,166 ,685 -1,054 75 ,295 -1,253 1,189 -3,622 1,116
-1,060 74,622 ,293 -1,253 1,182 -3,608 1,102
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4.1.5. Kortikal Sessiz Periyot Ol¢iimleri

55
54
53
52
51
50
49
48
47
46
45

R Uyartim CSP Suresi

H Kontrol

= Bruksist

Sekil 14: Kortikal sessiz periyot sag uyartim. ortalama = SD olarak verilmistir.

51

50

49

48

47

46

45

L Uyartim CSP Suresi

H Kontrol

= Bruksist

Sekil 15: Kortikal sessiz periyot sol uyartim. ortalama + SD olarak verilmistir.
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Tablo 7: Kortikal sessiz periyodun (CSP) sag (R) ve sol (L) uyartimlar1 igin elde edilen

degerler iki grup arasinda anlamli bir farklilik géstermemistir (ps=0.757 , Ps=0.991 /

p>0.05).

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
,169 ,682 -,522 72 ,604 -3,07190 5,89016 | -14,81373 | 8,66992
-,521 71,455 ,604 -3,07190 5,89542 -14,82573 8,68193
2,705 ,104 -,011 75 ,991 -,06532 577064 | -11,56104 | 11,43039
-,011 73,017 ,991 -,06532 5,79030 -11,60532 | 11,47467
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4.1.6. Masseter Motor-Uyarilmis Potansiyel Sonuclar:

6,5
6,45
6,4
6,35
6,3
6,25
6,2
6,15
6,1
6,05

R Uyartim MEP Latans

H Kontrol

2 Bruksist

Sekil 16

: Sag uyartim MEP 6l¢iimleri. ortalama + SD olarak verilmistir

6,5
6,45
6,4
6,35
6.3
6,25
6,2
6,15
6,1
6,05

L Uyartim MEP Latans

H Kontrol

2 Bruksist

Sekil 17

. Sol uyarttm MEP o6l¢iimleri. ortalama + SD olarak verilmistir
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Tablo 8: Masseter motor-uyarilmis potansiyelin (MEP) sag ve sol uyartim i¢in elde edilen

veriler, bruksizm ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir farklilik gostermemistir (psas=0.757,

Pso=0.336 / p>0.05).

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
,889 ,349 -,311 73 757 -,07515 ,24144 -,55634 ,40605
-,314 71,362 , 754 -,07515 ,23920 -,55205 ,40176
,310 ,579 -,968 74 ,336 -,19794 ,20440 -,60521 ,20933
-,977 73,788 ,332 -,19794 ,20267 -,60179 ,20590
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4.1.7. Sessiz Periyot 1 ve Sessi Periyot 2 Sonuglari

29

27

25

23

21

19

17

15

SP1 Siiresi

H Kontrol

= Bruksist

Sekil 18: SP1 sonuglari. ortalama + SD olarak verilmistir.

40
39
38
37
36
35
34
33
32
31
30

SP2 Siiresi

H Kontrol

= Bruksist

Sekil 19: SP2 sonuglari. ortalama + SD olarak verilmistir
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Tablo 9: Sessiz periyot 1 (SP1) (p=0.196) ve sessiz periyot 2 (SP2) (p=0.678) 6l¢iim degerleri

icin iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gériilmemistir.

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
8,616 ,004 -1,305 75 ,196 -4,90084 3,75402 -12,37924 | 2,57755
-1,352 44,417 ,183 -4,90084 3,62608 -12,20679 2,40510
,644 427 417 42 ,678 1,12687 2,69926 -4,32046 6,57421
,393 19,927 ,699 1,12687 2,86755 -4,85612 7,10987
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4.1.8. LAPB MEP, M, F Latans Sonuclar1

29

27

25

23

21

19

17

15

LAPB MEP Latans

H Kontrol

= Bruksist

Sekil 20: LAPB MEP sonuglari. ortalama + SD olarak verilmistir

4,5

3,5

2,5

1,5

0,5

LAPB M Latans

H Kontrol

= Bruksist

Sekil 21: LAPB M sonuglari. ortalama + SD olarak verilmistir
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Tablo 10: Sol abdiiktor pollisis brevis’ten (Left abductor pollicis brevis-LAPB) alinan MEP

latans (p=0.216) ve M latans (p=0.472) degerleri iki grup arasinda anlamli bir farklilik

gostermemistir (p>0.05).

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

Sekil 22: LAPB F sonuglar1. ortalama + SD olarak verilmigtir

Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
1,670 ,200 1,248 75 ,216 ,68598 ,54980 -,40929 1,78124
1,233 66,139 222 ,68598 ,55615 -,42436 1,79632
3,292 ,074 -,723 75 AT2 -,06909 ,09558 -,25949 ,12130
-,729 73,575 ,468 -,06909 ,09476 -,25793 ,11974
LAPB F Latans
30
29
28
27
26
H Kontrol
25
Bruksist
24
23
22
21
20
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Tablo 11: Sol abdiiktor pollisis brevis F dalga latans (LAPB F latans) sonuglari, iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik gostermistir (p=0.01 / p<0.05).

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
1,468 ,230 2,661 75 ,010 1,47476 ,55416 ,37081 2,57871
2,669 74,995 ,009 1,47476 ,55262 ,37387 2,57564

4.1.9. R1 ve R2 Latans Sonuclari

Sekil 23

12

R1 Latans

11,8

11,6

11,4

11,2

11
10,8
10,6
10,4
10,2

10

H Kontrol

Bruksist

: LAPB M sonuglari. ortalama + SD olarak verilmigtir
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Tablo 12: R1 Latans sonuglari, bruksizm ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir farklilik

gostermemistir (p=0.982 / p>0.05).

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

Sekil 24: LAPB M sonuglari. ortalama + SD olarak verilmistir.

Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
,016 ,900 ,023 75 ,982 ,00683 ,30002 -,59083 ,60450
,023 74,574 ,982 ,00683 ,29998 -,59081 ,60447
R2 Latans
40
39
38
37
36
H Kontrol
35
Bruksist
34
33
32
31
30

Tablo 13: R2 latans degerleri, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermistir (p=0.027 / p<0.05).

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
,013 ,910 2,251 75 ,027 2,32743 1,03408 ,26744 4,38743
2,254 74,869 ,027 2,32743 1,03256 ,27040 4,38446
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4.1.10. CMCT Sonuclari

7,9
7,8
7,7
7,6
7,5
7,4
7,3
7,2
7,1

CMCT

H Kontrol

Bruksist

Sekil 25: CMCT sonuglari. ortalama + SD olarak verilmistir

Tablo 14: CMCT (merkezi motor iletim siiresi) sonuglart i¢in iki grup arasinda anlamli bir

farklilik goriilmemistir (p=0.998 / p>0.05).

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
3,004 ,087 -,002 75 ,998 -,00123 ,58771 -1,17201 1,16956
-,002 64,370 ,998 -,00123 ,59547 -1,19068 1,18822
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4.1.11. Beck Depresyon Olcegi Sonuclar:

[E
o

= N W b OO N 0 ©

Beck Depresyon Olgegi

H Kontrol

Bruksist

Sekil 26: Beck depresyon testi sonuglari. ortalama + SD olarak verilmigtir

Tablo 15: Depresyon varligina iliskin yapilan BECK 6lgegi i¢in elde edilen sonuglar, kontrol

ve bruksist gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildir. (p=0.052 / p<0.05).

Levene's Test for
Equality of Variances

t-test for Equality of Means

Mean Std. Error | 95% Confidence Interval
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference of the Difference
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower
4,690 ,033 -1,978 76 ,052 -3,313 1,675 -6,650 -,023
-2,019 69,733 ,047 -3,313 1,641 -6,587 -,040
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Yapilan ki-kare testi sonucunda, SP2 var/yok durumuna ait oranlarda, bruksist grubunda

anlamli bir diizeyde SP2 olmadig goriilmiistiir (p=0.00). Kontrol grubunda SP2 (deger/sonug

yoklugu) yoklugu %16,2 iken bruksist grubunda ise %65,1’tir.

Chi-Square Tests

Asymp. Sig. | Exact Sig. | Exact Sig.
Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square 19,460° 1 ,000
Continuity Correctior? 17,510 1 ,000
Likelihood Ratio 20,679 1 ,000
Fisher's Exact Test ,000 ,000
Assaciaton | 19,217 1 000
N of Valid Cases 80

a. Computed only for a 2x2 table

b. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is

15,73.

SP2durum * hastalik durumu Crosstabulation

hastalik durumu
kontrol bruksizm Total

SP2durum  yok Count 6 28 34
% within hastalik durumu 16,2% 65,1% 42 5%

var Count 31 15 46

% within hastalik durumu 83,8% 34,9% 57.5%

Total Count 37 43 80
% within hastalik durumu 100,0% 100,0% 100,0%

Sekil 27: Ki-kare ve SP2 durum sonuglari
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5. TARTISMA

Bruksizm; giindiiz gergeklesen diurnal ve gece gergeklesen nokturnal bruksizm olarak
ikiye ayrilir. Diurnal bruksizmde,istemsiz ¢ene kasi kasilmasi ve disleri sikma hakimdir;
disleri birbirine siirtme ve/veya dis gicirdatma seyrek goriiliir.Nokturnal bruksizm iseuyku
esnasinda gelisir ve daha sik goriilen tipidir. Bruksizmin yas ve cinsiyetle olan iligkisine
bakildiginda farkli ¢alismalarda farkli sonuglar elde edilmistir. Bir ¢alismada diurnal tipin
bayanlarda daha sik olmak tizere toplumun %20’sinde goriiliirken nokturnal tipin %8-16
arasinda goruldiigli bildirilmistir. Farkindalik olmamasi sebebiyle nokturnal tipin sikligini
belirlemek daha zordur ancak calismalarda kadin-erkek arasinda fark olmadigi ve genclerde

daha sik ortaya ¢ikarken yaglilikla azaldigi one siirtilmiistiir.

Sener ve arkadaglarinin 18-25 yas araligindaki kisilerde yaptiklar1 ¢alismada
bruksizmin kadinlarda, erkeklere gore daha sik goriildiigii saptanmiskenMelis ve ark’nin
caligmasinda ise esit goriildigi bildirilmistir [117], [118]. Allen ve ark ise kadinlarin
bruksizme daha yatkin olduklarini rapor etmislerdir [119]. Sonuglar arasindaki bu farkliliklar
davranigsal, bireysel ve hormonal farkliliklardan ileri geliyor olabilir [120]. Bizim
calisgmamizda rastgele secilen goniillillerden olusan bruksist grupta 25 kadin ve 15 erkek
vardir ve bu durum Sener ve arkadaslarinin ¢alismasiyla uyumludur [118]. Calismamizda her

iki grup incelendiginde yas i¢in anlamli bir farklilik goriillmemistir.

Literatiirde obezite ve viicut kitle endeksi ile ilgili olarak tikayici uyku apnesiyle
yapilan ¢alismalar sikken bruksizm iliskisi nadiren arastirilmistir. Polisomnografi ile yapilan
bir arastirmada nokturnal bruksizm-BMI iliskisi incelendiginde bruksizmle normal/hafif
kiloluluk arasinda pozitif iliski oldugu saptanmuistir [121]. Obez kisilerde iist hava yolu
yumusak dokularindaki anormalliklerin patogenezde rol oynadigi bilinmektedir ve apne
ciddiyetinin degerlendirilmesinde boyun ¢evresi 6l¢iimiiniin viicut kitle indeksine goére daha

korele oldugu caligmalarda gosterilmistir [122].

Literatiir tarandiginda bizim bilgimize gore nokturnal bruksizm ile boyun c¢evresi
aeasinda patogeneze yonelik bir iliski varligini arastiran ¢alismaya rastlanmismamistir. Uyku
apnesi ile bruksizm birlikteligine yonelik yapilan ¢aligmalarda farkli sonuglar elde edilmis
olup bazilarinda eslik eden bruksizm sikliginda artis saptanirken bazilarinda iliski
bulunamamistir [123], [124]. Bizim ¢aligmamizda iki grup arasinda BMI ve boyun ¢evresi

degerleri karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmamastir.
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Merkezi motor iletim siiresi motor korteksin noral elemanlariin ¢iktilari ile ilgili bilgi

verirken intrakortikal noral aglarin durumu hakkinda bilgi vermez [105].

Transkranyal beyin uyarist ile uyartilan elektromiyografik sessiz periyot (kortikal

sessiz periyot) intrakortikal inhibisyon sistemleri tarafindan olusturdugu belirtilmistir [125],
[126].

Kortikal sessiz periyot bazal ganglia bozuklugu olan kisilerde intrakortikal inhibitor

yolaklarin anormal aktivitelerini de yansitir.

Kortikal MEP latans1 kortikomotor iletim zamanini gdsterir ve ayrica merkezi motor
iletim stiresi hesaplamasinda kullanilir. Kortikal MEP amplitudu uyar1 sonrasi aktiflesen ve

patlamalar olusturan kortikal ndronlarin miktar1 hakkinda bilgi verir.

Parkinson hastalarinda dopaminerjik ve antikolinerjik tedavi 6ncesi ve sonrasi; normal
bireylerde L-dopa tedavisi Oncesi ve sonrasi ilaca bagli Parkinsonizmde (néroleptik)
kontralateral ve fokal ipsilateral TMS uyartimi sonrasi kortikal sessiz periyotlar ve MEP

latans ve amplitudlar1 6l¢miislerdir [105].

MEP latans ve amplitudlarinda belirgin bir degisiklik goriilmezken kortikal sessiz
periyotlar kontrollere gore anlamli olarak kisa bulunmustur. L-dopa tedavisi kortikal sessiz
periyotta anlamli bir uzama gostermistir. ilaca bagli Parkinson’da MEP latans ve siiresi

degismezken kortikal sessiz periyotta anlamli bir kisalma saptamislardir.

Bu sonuglar1 bazal ganglia ve nigrostriatal yolaktaki dopamin azliginda kortikal uyari

sonras1 anormal sessiz periyotlar olustugunu gostermektedir.

Kortikal sessiz periyot siiresi bizim calismamizda gruplar arasinda anlamli olarak

farkli degilken, Parkinson hastalarinda normal bireylere gore daha kisa oldugu saptanmustir.

Priori ve arkadaslarimin calismasi ile kiyaslandiginda bizim c¢aligmamizda bruksistlerin
kortikal sessiz periyotlarinin kontrol gruplarindan anlamli farkli olmayis1 bruksist
katilimcilarin ¢ogunlugunun bazal ganglia, nigrostriatal dopamin sistemlerinde bir sorun

olmadig1 anlamina gelebilir.

Gastaldo ve arkadaslar1 ile Huang ve arkadaslarinin bruksist hastalarda yaptiklar
kontrollii caligmalarda bruksist ve kontrol iki grup arasinda cMEP latansi, cMEP amplitudu ve
CCT(merkezi iletim siiresi) degerleri karsilastirilmis ve iki grup arasinda anlamli bir fark

bulunamamuistir. Kortikal sessiz peryot bu ¢alismada incelenmemistir [115], [127].

52



Bizim ¢alismamizda; cMEP latanslara, iki tarafli kortikal sessiz periyotlara ve merkezi
motor iletim siirelerine bakilmigtir. cMEP latanslar diger ¢alismalarla uyumlu olacak sekilde

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemistir.

Duygusal stresin bruksizmin etiyolojik faktorleri arasinda oldugunu destekler nitelikte
caligmalar literatiirde bulunmakla birlikte tersi yonde sonuglar da vardir. Idrar norepinefrin,

epinefrin ve dopamin diizeylerinde bruksistlerde anlamli artis olmustur [128], [129].

Anksiyete ve depresyon sikayeti olan bireylerde yapilan calismada; genel anksiyete
bozuklugu olan bireylerde temporal kastan olgiillen ES2’nin siiresi anlamli sekilde kisa

bulunmustur. Major depresyon hastalarinda ise normaldir [130].

Artmis mental ve fiziksel uyarilmisligin bruksizmle iligkisinin aragtirildigi ¢alismada
uyku bruksistleri giindiiz verilen bir motor komuta olan tepkileri ve uyaniklik diizeyleri

incelendiginde ;normal bireylerden farkli bulunmamislardir [63].

Bizim ¢aligmamizda bruksistler anlik ve siirekli kaygi testlerinde ve BECK depresyon
testlerinde verdikleri yanitlarda istatistiksel olarak normal bireylerden anlamli bir farklilik

gostermemislerdir. BECK depresyon testi sonucu p<0.052 ile ¢ok sinirda bir sonug¢ olmustur.

Calismamizda SP1 ve SP2 siireleri her iki grupta normal bulunmustur. SP2 durum
testinde SP2 bruksistlerde 43 kisinin 28’inde godzlenmemistir (%65,1). Anlamli bir fark

olmustur.

Goldberg ve Nakamura (1968), supratrigeminal niikleusun trigeminal refleks yolaklarindaki
fonksiyonunu arastirmak i¢in, Miller ve Sherrington (1915) tarafindan tarif edilen “trigeminal
refleksleri” kullanmislardir. Lingual sinire yapilan diisiik esikli uyari, deserebre kedilerde

¢ene agma refleksi olusturmustur [131], [132].
Ipsilateral lingual sinirin uyarilmasi ile masseterik motor néronlarda yapilan dl¢iimlerde;

e Hiperpolarizasyon (latans: 2.3-2.9 ms, pik: 8-10 ms)
e Depolarizasyon (pik: 20 ms)
e Hiperpolarizasyon (pik: 40 ms) olacak sekilde 3 fazli membran potansiyel
degisiklikleri gbzlenmistir.
Masseterik motor noronlardan yapilan membran potansiyel degisiklik dl¢timleri ile masseterik

sinirden yapilan masseterik refleks Olglimlerinde birinci fazdaki hiperpolarizasyondan
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depolarizasyon baslangicina kadar olan siire benzer oldugundan Faz 1’deki

hiperpolarizasyonun IPSP olduguna karar verilmistir.

Ayni deneyde Faz 2’nin (depolarizasyon), aktif bir uyar1 sonucu oldugu ve bir “post-inhibitor
yanit” olmadigi gosterilmistir. Trigeminal motor ¢ekirdegin 2 mm kaudalinden yapilan kesit
Faz 3’1 durdurmustur. Bu sonug¢ Faz 3’teki inhibisyonun V.motor ¢ekirdegin kaudalindeki bir
hiicre zinciri tarafindan polisinaptik olarak olusturdugunu gostermektedir. Faz 1’deki

inhibisyondan farklidir.

Mezensefalik ¢ekirdekten, supratrigeminal niikleustan ve masseterik motor ndronlardan
yapilan latans 6l¢iimleri sonucu; diisiik esikli lingual sinir uyarimi, masseter motor néronlarda
disinaptik yol ile kisa latansli IPSP olusturmaktadir. Interndronlar “supratrigeminal ¢ekirdek”
bolgesinde bulunmaktadir. 1. ve 3. fazdaki inhibisyonlar MIR refleksteki SP1 ve SP2 ile

benzerlik gostermektedir.

Daha 6nceki iki calismada SP2 yokluk 26°da 5 (x%: 4,191; p: 0,041) anlamh bulunmus [127]
ancak Gastaldo ve ark. yaptiklar calismada 30’da 4 SP2 yok bulunup (p: 0,053) istatistiksel
olarak anlamli sonug¢ elde edememislerdir [115]. Bizim calismamizda ileri derecede anlamli

bulunmustur. (p:0,00)

Inan ve arkadaslar1 2017 yilinda yaptiklar1 kontrollii bir calismada bruksist katilimcilarda SP1

ve SP2 siirelerini istatistiksel anlamli olarak kontrol bireylere oranla kisa bulmuslardir.

Blink ve MIR refleks komponentlerinin incelendigi baska bir ¢alismada ¢esitli formlarda
distonisi olan hastalarda R1-R2 ve SP1-SP2 latans ve siireleri normal ¢ikarken [116],
distonide bu iki refleksin olustugu yolaklarin saglam oldugu ileri siiriilmiis ancak SP2 ve
R2’nin toparlanma siirelerinde distoni hastalarinda anlamli bir hizlanma goriiliip bazal

ganglianin beyin sapi refleks aglari tizerindeki azalan kontrolii diistiniilmistiir [17].

Blepharospasmli hastalarda yapilan 6l¢iimlerde blink R2 komponent toparlanma siiresinde
hizlanma ve kasili sternokleidomastoid kasin EMG aktivitelerinde Olgiilen sessiz periyodun

stiresinde anlaml1 kisalma gorilmistiir [133].

Literatiirde bruksizm olgularinda yapilmis blink refleks caligmasi saptanmamis olmakla
birlikte, distoni ve blepharospasm olgularinda yapilan ¢alismalarda R1 ve R2 degerlerinde
istatistiksel anlamli anormallik saptanmamistir. Bizim calismamizda R2 latansi bruksist
grupta anlamli olarak kisa bulunmustur (p:0,027/p<0,05). Bu sonuglar R2 yanitinin
polisinaptik ve agirlikli olarak bulbar (medullar) bolgedeki sinaptik baglantilardan
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kaynaklandig1 kabul edildiginden dolay1 bruksist olgularda medullar diizeyde bir etkilenmenin

gostergesi olarak yorumlanmistir [83].

F dalgas1 latansi; periferal sinirin elektrikle (supramaksimal) uyarilmasi sonucu uyarinin
antidromik olarak alfa motor néronu uyarip yeni bir aksiyon potansiyeli olusturmasi ve bu
potansiyelin el veya ayak kaslarindan dl¢tilmesi sonucu elde edilen ardigik degerlerde en kisa
latansin sec¢ilmesi ile elde edilir. F dalgast minimum latans parametresi periferal sinir
bozukluklarinda diagnostik degerlendirmede ve polindropatide teshis amagl kullanilir [134].
Calismamizda F dalga latanslarina merkezi iletim siiresini hesaplamak i¢in bakilmistir. Ancak
ortaya c¢ikan bu anormalligi blink reflekste ki R2 yanmitindaki etkilenme ile birlikte

yorumladigimizda alt beyin sap1 iist spinal bolge etkilesimi ile agiklayabilecegimizi diisiindiik
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismamizda sonug olarak bruksistlerde SP2’nin olmayisi, R2 latansinin kisalig1 ve sol
APB F dalga latans kisalig istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermistir. SP2 ve R2 beyin
sapt refleks elemanlarinin farkli olusu bruksistlerdeki refleks dongii yolaklarinda veya
dongiide yer alan internéronlarda problem olabilecegi anlamina gelebilir. SP1ve SP2’nin
olasi internoronlarini ve yolaklarini agiklamistik. Bu olusumlarin ¢igneme aktiviteleri ile ve

dolayis1 ile bruksizm ile iligkileri de calismamizda agiklanmastir.

R2 yolagi, bilateral ve polisinaptik olarak spinal trigeminal niikleusun medialinde lateral
retikiiler medullar retikiiler alanda yukar1 ¢ikarak fasial sinire ulagmaktadir(83). R2’nin bu
afferent boliimii ve SP2’nin afferent ve efferent boliimii trigeminal sinirde yer almaktadir ve
trigeminal sinir ile ilgili problemleri gosterir. Calismamizda elde ettigimiz bulgular,

bruksizmin santral mekanizmalardan kaynaklanabilecegi hipotezimizi dogrular niteliktedir.

Sol APB F latansin kisalig1 diger elektrofizyolojik bulgularimizla baglantili olarak alt beyin
sap1 ve Ust spinal bolgedeki bir etkilesimi diistindiirmistiir [135].
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8. EKLER
8.1. Ek-1 Goniillii Bilgilendirme Formu

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Bu katildiginiz bilimsel bir arastirma olup c¢alismanin adi; Bruksizm Vakalarinda Beyin

Sap1 Reflekslerinin Degerlendirlmesi

Bu calismanin amaci bruksizmi olan kisilerde beyin sap1 dedigimiz beynin Onemli
fonksiyonlarin1 {stlenen derin yapilarda herhangi bir etkilenmenin olup olmadigimin
arastirilmasidir. Daha once yapilan farkli arastirmalarda bu bolgenin fonksiyonlarini yansitan
ve elektrofizyolojik incelemelerle ortaya konabilen reflsekslerin farkli derecelerde etkilendigi

gosterilmistir.

Dis hekimi muayenesi sonrasinda bruksizm tanisi diisiiniilmesi halinde Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji AD Uyku Polikliniginde degerlendirileceksiniz. Bruksizm
tanist konmasi halinde kabul ederseniz ¢alismaya dahil edilebileceksiniz. Calismaya
baslamadan Once size manyetik stimiilasyonla ilgili bir anket formu doldurtulacak ve
trankraniyal manyetik stimiilasyon acisindan bazi sorular1 yanitlanamaniz istenecektir,
manyetik stimiilasyona engel olabilecek durumlar olmamasi halinde ¢alismaya alinacaksiniz.
Transkranial manyetik stimulasyon (TMS) beyindeki elekriksel aktivitenin elektromanyetik
olarak uyarilmasi temeline dayanan bir tekniktir. Digsaridan basa yerlestirilen manyetik uyari
cihazi ile uygulanir. Caligmamizda tek uyartim teknigi kullanilacaktir. Siz sandalyede oturur
durumda iken ¢ene kaslarmiz iizerine elektrodlar yapistirilacak ve basinizin iizerinden cihaz
ile uyar verilecektir, sonra benzer uyartim ¢ene iizerinden de verilecektir. Islem esnasinda
agr1 hissedilmez. Go6z kirpma refleksi i¢in de alin bolgesine ¢ok zayif bir elektrik uyarisi
verilecek ve goziin kenarina yapistirilan benzer elektrodlarla yanit kayitlanacaktir, bu islem
de agrisiz olup size hicbir zarar vermeyecektir.Islem sonrasinda depresyon ve kaygiyr dlgen

birer anket daha doldurmaniz istenecektir.

Arastirma hakkinda ek bilgi almak ya da sorun,etki ya da rahatsizliklariniz i¢in 05323410437
numarali telefondan Dt.Bilgin Ali SENTURK ’e ulasabilirsiniz.

Bu caligsma i¢in size herhangi bir 6deme yapilmayacak, ayrica arastirma kapsamindaki tiim

tetkik ve muayeneler i¢in sizden ya da bagl oldugunuz sosyal gilivenlik kurulusundan iicret
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talep edilmeyecektir.Bu arastirma Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim

Dal1 Norofizyoloji Bilim Dali tarafindan desteklenmektedir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmaya katilmay1
reddedebilir ya da istediginiz zamanda arastirmadan ayrilabilirsiniz, bu durum herhangi bir
ceza ya da sizin yararlariniza engel bir duruma yol agmayacaktir. Arastirmacilar bilginiz
dahilinde veya isteginiz disinda arastirma programini aksatmaniz tya da gereklerini yerine
getirmemeniz halinde sizi arastirmadan ¢ikarabilir.Arastirma sonuglar1 bilimsel amacla
kullanilacaktir,¢alismadan ¢ikmaniz ya da c¢ikarilmaniz halinde sizle ilgili tibbi veriler

arastirmada kullanilabilir.

Tim tibbi bilgileriniz gizli tutulacaktir,arastirma herhangi bir tibbi dergide yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Ancak bu arastirmanin kontroliinii ve yoklamasini yapan
kisiler etik kurul ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir.Siz istediginizde

de tibbi bilgilerinize ulagabilirsiniz.
Calismaya Katilma Onay1

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslamadan once goniillilye verilmesi gereken bilgileri
okudum ve so6zlii olarak dinledim.Aklima gelen tiim sorulari arastirmaciya sordum,tiim
aciklamalar1 yazili ve sozlii olarak anladim. Calismaya katilmay: isteyip istemedigime dair
bana yeterli zaman tanindi. Bu sartlar altinda bana ait tibbi bilgilerin incelenmesi,transfer
edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yliriitiicli kisiye yetki veriyor ve bu arastirma igin

bana yapilan daveti higbir zorlama ve baski olmaksizin goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.
Bu formun imzal1 bir kopyasi bana verilecektir.

Goniilliiniin,

Adi-Soyadi

Adresi

Telefon

Tarih-Imza

Velayet/Vasi altinda bulunanlarin veli ve ya vasisinin

Adi-Soyadi

Adresi
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Telefon

Tarih-Imza

Aciklamay1 yapan arastirmacinin

Adi-Soyadi
Gorevi
Adresi
Telefon

Tarih-Imza

Olur alma islemine basindan sonuna kadar tamkhk eden kurulus gorevlisinin/goriisme

tami@inin
Adi-Soyadi
Gorevi
Adresi
Telefon

Tarih-imza
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8.2. Ek-2Etik Kurul Onay1

Karar No:2017/06-34 Tarih:30.03.2017
o | Prof.Dr.Ibrahim OZTURA’nin sorumlusu oldugu “Bruksizm Vakalarinda Beyin Sapi Reflekslerinin
KARAR BILGILERI | pegerlendirilmesi” isimli klinik arastirmaya ait bagvuru dosyasi ve ilgili belgeler aragtirmanin
gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate almarak incelenmis, etik agidan ¢aligmanin
gerceklestirilmesinin uygun olduguna oy birligi ile karar verilmistir.
_. ETIK KURUL BILGILERI
CALISMA ESASI Do‘kuz.E_ylul Universitesi Girisimsel Olmayan Aragtirmaiar Etik Kurulu Isleyis Yonergesi
Iyi Klinik Uygulamalari Kilavuzu
ETIK KURUL UYELERI
Cinsi | Arastirma ile . '
Unvanr/Adi/Soyadi Uzmanhk Alam Kurumu el iliskili mi? Imza
Prof.Dr.Banu DEU Tip Fakiiltesi Tibbi
ONVURAL Tibbi Biyokimya Biyokimya Anabilim Dali | Kadm | E[] | H /%
(B a$kan) e S Cor——rTP
Prof.Dr.S.Reyhan ——"
UCKU Halk Saglig1 Is)flllel 7 1;"1‘”““‘ Halk | wodm |EOJ |HK
(Bagkan Yardimcist) sist AL g
) DEU Tip Fakiiltesi Kalp S
Prof.Dr.Nejat Kalp Damar : s g
SARIOSMANOGLU | Cerrahisi e Cemahisi Anabilim | Erkek | EL] | BB |1, W\g ot
Prof.Dr.Seving o DEU Tip Fakiiltesi I¢
ERASLAN Ensdnmali Hastaliklar1 Anabilim Daly Kedm | E[] | HDJ @ .
tiltesi i AN )
Prof.Dr.Ayse Aydan | 144: Mikrobiyoloji ?A?k[io%;ilﬁ gi?b&i? N
OZKUTUK Dalt Kadm | E[] | H \
Prof.Dr.Miige . = DEU Tip Fakiiltesi = Z \
KIRAY Eizyalagt Fizyoloji Anabilim Dan | X200 | EL | H
DEU Tip Fakiiltesi \\ -
Prof.Dr.Sevda w0 R -
OZKARDESLER Anesteziyoloji Anes?ezxyolojl ve Kadm | E[] | H
Reanimasyon A.D.
Prof.Dr.Siilen ” DEU Tip Fakiiltesi
SARIOGLU Padlo! Tibbi Patoloji A.D Kadn |E[] | HIX
Fizik Tedavi ve DEU Fizik Tedavi ve
Prof.Dr.Bilge KARA o Rehabilitasyon Yiiksek Kadmn | E[] HX
Rehabilitasyon
Okulu
Dog.Dr.Sefa Tibbi Biyoloji ve DEU Tip Fakiiltesi Tibbi —
KIZILDAG Genetik Biyoloji ve Genetik AD | Bk [ELI | H
Dog DeM Al Tibbi Farmakoloji ?ﬁfﬂi‘f@?ﬂfﬁﬁbﬁh
ARICI ’ Kadn |[E[] |[HK
i Pediatrik :
3 » DEU Tip Fakiiltesi Cocuk
Dog¢.Dr.Ayhan Endokrinoloji ve s —
amicl Metsbolizma Saghg ve Hastaliklari Erkek‘ E[] |HK
Anabilim Dal
Hastaliklari -
DEU Hemygirelik Fakiiltesi
Dog.Dr.Murat ;i e om e | Gocuk Saghg ve <
BEKTAS Hemsirelik Yonetimi | o cn o Hemsireligi Erkek | E[] |HKX
U DEU Tip Tarik k ’
zm.Dr.Ahmet Can 1p Tarihi ve Eti '
BILGIN Sy AD Brkek |EO) THE | g o O
Mehmet Erhan o P P
AZKUL Saglk mf.:.nsubu D.E.'U Tl}:) Fakiltesi Erkek | E[] |HX -
olmayan tiye Idari Mali Isler P

Dokuz Eylal Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu Karar Formu
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8.3. Ek-3 Ozgecmis

Kigisel Bilgiler

lietigim Biigilert

Kimlik Numarasi
Dogum Tarihi
iletisim Adresi
Telefon
E-posta

Web Adresi

Egitim Bliglierl

TUBITAK Burs ve Destekleri

BiLGIN ALI SENTURK

26B214754L76
30/03/1963

(532) 34104 37

bilginalisenturk{@yahoo.com

01 Ekim 1981 - 01 Temmuz 1986 (& wil 10 ay)

Lisans, Anadal/Normal Ofretim, HACETTERE UNIVERSITESI, TURKIYE
Dig HEKIMLIGI FAKOLTESI, Di5 HEKIMLIGI PR.

Diploma Numaras:: 86/GA/015
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PanelistitkfIzieyiclik/Raportdriik Says
Panelistlik/Dig Dansmanlik Sayisi
Izleyicilik/Damsmanhk Sayisi

Raportrlik Sayisi

ARDEB/BIDERE O
ARDEB/BIDEE O

ARDEB/BIDEB 0

TEYDEE 0

TEYDEE O

TEYDEE O

Toplam O
Toplam O

Toplam O
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