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1.GIRIS

Bruksizm, disleri stkma, gicirdatma ve / veya mandibulay1 itme ile karakterize,
tekrarlayan ¢igneme kas aktivitesi olarak tanimlanir. Bu durum uykuda ya da
uyanikken olmak tizere iki farkli sekilde gergeklesebilir (Lobbezoo ve ark., 2018).
Bruksizm etiyolojisinin ¢ok faktorlii oldugu; psikososyal (6rn. stres ve anksiyete,
depresyon); patofizyolojik; genetik ve eksojen faktorlerin (6rn. alkol tiiketimi, ilag
kullanimi, sigara kullanimi gibi) bruksizmin etyolojisinde rol oynadigi One
stirilmiistiir (Kato ve ark., 2003). Bruksizm stomatognatik yapilara zarar verebilecek
bir risk faktorii olarak goriilmektedir (Manfredini ve ark., 2016). Literatiirde
bruksizmin periodonsiyuma, dislere, dental implantlara ve restorasyonlara zarar

verebilecegi bildirilmistir.

Bruksizm, dislerde c¢atlaklara, asinmalara, mobiliteye, sabit ve hareketli
protezlerde komplikasyonlara; temporomandibuler eklemle (TME) iliskili sorunlara,
¢igneme kaslarinda agri, yorgunluk ve 6zellikle masseter kasinda hipertrofiye sebep
olabilmektedir (Johansson ve ark., 2011; Glarus ve Williams, 2012; Okeson, 2013;
Carlsson ve ark., 2003). Bruksizmin fiizerinde fikir birligine varilmig bir tedavi
yontemi olmamasina ragmen son yillarda uygulanan Botulinum Toksin A ile tedavisi
etkin ve giivenilir bir tedavi yontemi olarak goriilmektedir (Fernandez-Nufiez ve ark.,

2019).

1.1. Bruksizm

Dis hekimliginde cok tartisilan konulardan biri olarak bruksizm c¢ok eski
zamanlardan beri insanlarin kars1 karsiya kaldigi bir durumdur ve pek ¢ok farkli
sekilde isimlendirilmistir. Diglerin  non-fonksiyonel olarak gicirdatilmasi,
parafonksiyon, Karolyi etkisi, okluzal aligkanlik nevrozu, bruksomani,

neuralgiatravmatica veya daha genel adiyla bruksizm bunlardan en yaygin olanlaridir



(Ispirgil ve Isik, 2005). Bruksizm tanimlamalar1 da isimlendirilmeleri gibi farklilik
gosterebilmektedir. "La bruxomanie" terimi ilk kez 1907 yilinda Marie Pietkiewicz
tarafindan ortaya atilmistir (Bader ve Lavigne, 2000). Daha sonradan fonksiyonel bir
amac¢ olmadan meydana gelen dislerin sikilmasini1 ve gicirdatilmasini tanimlamak
icin "bruksizm" terimi kabul edilmistir. Protetik Terimler S6zliigii bruksizmi dislerin
istemsiz, fonksiyonel bir ama¢ olmadan, spazmodik veya ritmik olarak gicirdatilmasi
ve sikilmasiyla seyreden, okluzal travmaya sebep olabilecek parafonksiyonel bir oral
aligkanlik olarak tanimlamistir (American Academy of Sleep Medicine, 2005).
Lobbezoo ve ark. (2018)’nin olusturdugu son uluslararas1 konsensusa goére bruksizm
tanimi gelistirilmis olup su sekilde gilincellenmistir; Bruksizm, uykuda (ritmik veya
ritmik olmayan) ve/veya uyanikken (mandibulanin desteklenmesi ya da itilmesiyle
olusan tekrarlayan veya siirekli dis temasiyla karakterize) ortaya cikabilen ¢igneme

kasi aktivitesidir.

1.1.1. Bruksizm Tipleri

Lobbezoo ve ark. (2013)’ nin uluslar aras1 konsensusuna gore; bruksizmin iki
farkli sirkadiyen tezahiirli vardir: Buna gore bruksizm; uyku (uyku bruksizmi olarak

belirtilir) veya uyaniklik (uyanik bruksizm olarak belirtilir) sirasinda ortaya ¢ikabilir.

Uyku bruksizmi; uyku sirasinda ritmik (fazik) veya ritmik olmayan (tonik)
olarak karakterize edilen, uyku bozuklugu ya da hareket bozuklugu olmayan saglikli

bireylerde meydana gelen ¢igneme kasi aktivitesidir.

Uyku bruksizmi etyolojisine gore primer (idiyopatik) ve sekonder olarak ikiye
ayrilir. Primer olanit tanimlanabilen belirli bir neden veya herhangi bir sosyo-
psikolojik ya da medikal sorun olmadan ortaya c¢ikan bruksizm tipidir. Sekonder
bruksizm ise sosyopsikolojik veya medikal bir durumla ilgilidir (Klasser ve ark.,
2015).



Uyanik bruksizm ise; uyaniklik sirasinda tekrarlayan veya siirekli dis temasi
ve/veya madibulanin siirekli desteklenmesi veya itilmesiyle karakterize, herhangi bir
hareket bozuklugu olmayan saglikli bireylerde meydana gelen c¢igneme kasi

aktivitesidir (Lobbezoo ve ark., 2018).

Ayrica Lobbezoo ve ark. (2018) bruksizm degerlendirmelerini derecelendirmek
i¢in yeni bir sistem 6nermislerdir. Buna gore; olast bruksizm (uyku/uyanik) sadece
hastanin kendi raporlamasina dayanir, muhtemel bruksizm (uyku/uyanik) hastanin
kendi raporlamasina ek olarak Kklinik muayeneye dayanir. Kesin uyku bruksizmi
hasta bildirimi, klinik muayene ve polisomnografi; kesin uyanik bruksizm tanilari
ise hasta bildirimi, klinik muayene ve ecological momentary assessment/experience

sampling methodology (EMA/ESM) ile yapilir.

1.1.2. Bruksizm Prevelansi

Bruksizmin epidemiyolojik 06zellikleri farkli tani stratejileri ve farkli
populasyonlarda yapilan arastirmalar nedeniyle net degildir (Cruz-Fierro ve ark.,
2018; Manfredini ve ark., 2013). Yetiskin bir toplulukta “uyku bruksizmi” prevalansi
%09,3’ten %15,9° a kadar degisirken, “uyanik bruksizm” prevelans1 % 22,1 ve % 31
arasindadir (Jensen ve ark., 1993; Winocur ve ark., 2011; Bayar ve ark., 2012).
Genel olarak tanimlanan “bruksizm” prevalanst Ciancanglini ve ark. (2001)’ nin

Italyan populasyonunda yaptiklar calismaya gore %8 - %31,4 olarak bildirilmistir.

Melo ve ark. (2019)’min yayinladiklar1 bir sistematik derlemeye gore;
yetiskinler arasinda “uyanik bruksizm” prevalans1 % 22-% 30, “uyku bruksizmi” % 1

-% 15 iken cocuklar ve ergenler arasinda “uyku bruksizmi” prevalanst % 3 -%

49°dur.

Wetselaar ve ark.(2019) 1209 kisiden olusan bir Hollandali populasyonunda
yapmis olduklar1 calismada ‘“uyku bruksizmi” nin prevalansinin  “uyanik

bruksizm”den daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir ve bu calismaya gore “uyku



bruksizmi” prevalanst %16,5 ken “uyanik bruksizm” prevalanst %5 olarak

belirtilmistir.

1.1.3. Bruksizmin Etiyolojisi

Bruksizm etiyolojisiyle ilgili olarak kesin bir fikir birligine varilamamis olup
cok faktorlii olduguna kanaat getirilmistir ve meydana gelmesinde psiko-sosyal
(6rnegin stres ve anksiyete); fizyolojik (Ornegin genetik) ve eksojen faktorlerin
(6rnegin sigara igme, alkol tiiketimi, ila¢ kullanimi) rol oynadig: diisiiniilmektedir
(Falisi ve ark., 2014; Lavigne ve ark., 2008). Baslangicta okluzal faktorler, bruksizm
olusumuna yol acan birincil sebeplerden sayilirken, sonraki yillarda yapilan

caligmalar artik bu sonucu desteklememektedir (Klasser ve ark, 2015).

Sinirlt mevceut bilgi olmasina ragmen bruksizm olusumunda etkili faktorlerin,
bruksizmin farkli sirkadyen ritmlerdeki tipleri olan uyanik ve uyku bruksizmi i¢in
farkli oldugu distiniilmektedir. Psikososyal faktorlerin uyanik bruksizm iizerinde
daha etkili oldugu goriilirken (Manfredini ve Lobbezoo, 2009), otonomik/ merkezi
sinir sistemi aktivasyonu uyku bruksizmi olusumunda etkili olabilir (Kato ve ark.,
2003). Uyku bruksizminin etiyolojisi hakkindaki en son hipotezler, uyku sirasinda
oromandibular aktivitenin olusumunda merkezi ve otonom sinir sistemlerinin
rollerini desteklemektedir. Daha spesifik olarak, beyin kimyasallarinin etkisi
altindaki uyku ile ilgili mekanizmalar ve uyku sirasinda hava yolu agikliginin
korunmasi igin gosterilen faaliyet, uyku bruksizminin ve ritmik c¢igneme kas
aktivitesinin  (RCKA) olusumunun altinda yatan motor aktiviteyi arttirdig

diistiniilmektedir (Klasser ve ark, 2015).

1.1.3.1. Merkezi veya Patofizyolojik Faktorler

Bruksizmin meydana gelmesinde gittikge daha ¢ok patofizyolojik faktoriin

dahil oldugu ileri siiriilmektedir. Bruksizm genellikle uyku sirasinda meydana



geldiginden, uyku fizyolojisi ozellikle de ‘uyarilma tepkisi’ (mikroaurosal safha)
tizerinde yogunlagilmaktadir. Uyarilma tepkisi, bireyin daha hafif uyku asamasina
geldigi veya uyandigi, uykunun derinliginde olusan ani bir degisikliktir. Boyle bir
yanita briit viicut hareketleri, artmis kalp hizi, solunum degisiklikleri ve artmis kas
aktivitesi eslik eder. Kalp ritminin otonom diizenlenmesi ve merkezi sinir sistemini
etkileyen ilaglar (anti-depresanlar, hipnotikler ve anksiyolitikler gibi) merkezi
faktorlerden sayilabilir (Lobbezoo ve ark., 2014). Macaluso ve ark. (1998)
calismalarinda bruksizm ataklarinin % 86'sinin istemsiz bacak hareketleriyle birlikte
uyarilma yaniti ile iligkili oldugunu gostermislerdir. Bu sonug, bruksizmin gercekten
de uyarilma yanitinin bir pargast oldugunu destekler niteliktedir (Shetty ve ark.,
2010).

Son zamanlarda, merkezi norotransmitter sistemindeki rahatsizliklarm
bruksizmin etiyolojisinde rol oynayabilecegi ortaya ¢ikmistir (Lobbezoo ve ark.,
1997; Lobbezoo ve ark., 1996). Bruksizmin beyindeki noérotransmitterlerle iligkili
olabilecegi Parkinsonlu bir hastanin vaka raporlarinin sunulmasiyla ortaya ¢ikmustir.
Vaka raporunda hastanin dis gicirdatmast bir katekolamin olan 1-3,4-
dihidroksifenilalanin (I-DOPA) ile tedavi edilmistir (Winocur ve ark., 2003).
Sistemik olarak saglikli bruksizm hastalar1 iizerinde yapilan kontrollii bir ¢alismada
I-DOPA’ nin plaseboya gore daha etkili oldugu gosterilmistir (Lavigne ve ark., 2001;
Lobbezoo ve ark., 1997).

Bruksizmin sekonder etyolojisi olarak sayilan norolojik bozukluklar sonucu
uyaniklik sirasinda meydana gelen ve istemsiz gergeklesen dis sikma ve
gicirdatmalar yasanabilir ve bu duruma altta yatan hastaligin tipik 6zellikleri eslik
eder. Kraniyal ve servikal distoni, ilaca bagli temporal lob epilepsisi, Huntington
hastaligina bagl olarak gelisen bruksizm vakalar1 bu duruma ornektir (Tan ve ark.,
2000; Watts ve ark., 1999; Meletti ve ark., 2004).

Son zamanlarda bruksizmin genetik faktorlerle iliskili olabilecegi de
diisiiniilmektedir ve bununla ilgili ¢alismalar yapilmaktadir. Ancak bruksizmin

genetikle iliskisini arastiran calismalarin sayisi oldukga azdir. Lobbezoo ve ark.



(2014) yayinlamis olduklar1 sistematik derlemeye gore bruksizmin ortaya ¢ikisinda
genetik faktorlerin etkili oldugunu gostermistir. Japonya’ da yapilan bir ¢alismada
serotoninerjik norotransmisyonla ilgili analiz edilen dort genden (SLC6A4, HTR1A,
HTR2A ve HTR2C) HTR2A geninin uyku bruksizmi riski ile anlamli sekilde iliskili
oldugunu bildirilmistir (Wilhelm ve ark., 2007; Kiser ve ark., 2012). Cocuklarda
yapilan bir calismada, ebeveynlerden birinde uyku bruksizmi varliginda, uyku
bruksizmi olmayan ebeveynlerin ¢ocuklarina gore, daha yiiksek bruksizm prevalansi
bildirilmistir (Lobbezoo ve ark., 2014). Michalowicz ve ark. (2000) 494 monozigotik
ve dizigotik ikizi anketler ve klinik analizler yoluyla degerlendirmisler ve bruksizmin
belirti ve semptomlarinin varligia rastlamiglardir. Bruksizmle ilgili yapilan ikiz
caligmalarinda, kalitsal faktorlerin bruksizmin olusumunda ve tipinde Onemli
oldugunu ileri sliriilmiistir ancak mekanizmast ve nasil aktarildigi heniiz
bilinmemektedir (Hublin ve Kaprio, 2003). Ne ikiz, ne de aile galigmalarinin
bruksizmle ilgili fizyolojik mekanizmalara 151k tutmakta yeterli olamayacagi agiktir.
Bruksizme genetik katkiy1 belirlemek i¢in genom capinda arastirmalar ve DNA

analizleri gereklidir (Lobbezoo ve ark., 2014).

1.1.3.2. Psikososyal Faktorler

Bulundugumuz doénemde ¢agdas yasam beraberinde stresi de getirmistir.
Modern yasam tarzi ve medeniyetin gelismesine bagli olarak da bruksizm prevalansi
artmigtir. Bu konuyla ilgili ¢cok sayida ¢alisma yapilmis olup, sonuglar gesitlilik
gosterse de, stres ve kaygiin bruksizmi siddetlendirdigini diisiindiirten yaygin bir

alg1 vardir (Wieckiewicz ve ark., 2014; Lavigne ve ark., 2008).

Kronik stres ve tetikledigi uyar1 tepkileri, kendilerini sinir-kas sisteminin
fonksiyonel eksiklikleri olarak gosterir ve sonugta bu durum bruksizm etiyolojisinde
yer alir (Abekura ve ark., 2011). Bu anormal aktivite sonucu ¢igneme kaslarinda
artan gerginlik, kronik stresle uyarilan korteks ile baglantili limbik sistem ve

hipotalamus tarafindan kontrol edilir (Leistad ve ark., 2006; Glaros ve ark., 2005).



Bruksizm, belirli kisilik 6zellikleriyle de iliski gostermektedir; 6zellikle yiiksek
diizeyde anksiyete ve stres, muhtemelen uyku kalitesi iizerindeki etkilerinden dolay1
bruksizm igin de bir risk faktori sayilabilir (Vanderas ve ark., 1999; Ohayon ve ark.,
2001). Manfredini ve ark.’nin (2004) yaptiklar1 bir ¢alismada, bruksizmli bireyler
bruksizmli olmayanlara gore daha yiiksek seviyede depresyon ve anksiyete bulgusu
gostermislerdir. Molina ve dos Santos JR (2002) yapmis olduklar1 bir ¢alismada
bruksizmli bireyler bruksizmli olmayanlara daha yiiksek seviyede diismanlik diizeyi
gostermislerdir. Bruksizmli ¢ocuklarin bruksizmi olmayanlara gére daha endiseli
oldugu bildirilmistir (Monaco ve ark., 2002). Cocuklarda yapilan, stres gostergesi
olarak iiriner katekolaminler {izerine bir ¢aligmada iiriner epinefrin ve dopamin
seviyeleriyle bruksizm arasinda anlamli bir iliski bulunmus olup, artmis iiriner
epinefrin seviyesi ve yliksek seviyede masseter kasi aktivitesi arasinda anlamli bir
iliski saptanmistir (Vanderas ve ark., 1999; Clark ve ark., 1980). Bruksizm
farkindalig1 olan ¢ocuklar ve yetiskinlerde daha yiiksek diizeyde kaygi, agresiflik ve
hiperaktivite gozlenmistir (Ohayon ve ark., 2001; Pingitore ve ark., 1991; Kampe ve
ark., 1997). Sigcanlarda yapilan bir ¢alismada ise deneysel olarak duygusal stresin
tetiklenmesinin kontrol grubuna gére artmis oranda bruksizm benzeri belirtilere yol

act1g1 belirtilmistir (Roseles ve ark., 2002).

Uyku bruksizmine yonelik biiyiik populasyonlu bir ¢alismada da, stresli bir
yasam tarzi bruksizm i¢in onemli bir risk faktorii olarak bildirilmistir (Ohayon ve
ark., 2001). Yapilan bazi ¢alismalarda ise Ozellikle uyanik bruksizm ve duygusal
stres arasinda giiglii bir bag olabileceginden s6z edilmis olup A tipi kisilikleri (A tipi
kisilik 6zellikleri; aceleci, baskilayici, kontrolcii, talepkar ve olduk¢a hirsli olarak
tanimlanir.) olanlarda ve stresli mesleklere sahip olanlarda duygusal stres diizeyleri
daha yiiksek bulunmustur (Shetty ve ark., 2010; Basson ve ark., 2010; Pingitore ve
ark., 1991). Bir takim patolojik duygusal deneyimler daha sik parafonksiyonel
aligkanlik ve bruksizm gelistirilmesine neden olmaktadir. Kompiilsif, kontrol edici ve
agresif kisilerin bruksizm gelistirmeye karst daha savunmasiz olduklar

kanitlanmistir (Takemura ve ark., 2006).



Bruksizm ile psikolojik faktorlerin iligkisini arastiran ¢aligmalar i¢in genellikle
anketler kullanilir (Lobbezoo ve Naeije, 2001). Bruksizm ile stres ve psikososyal
faktorler arasindaki iliskiyi arastiran ilk calismalarda, Stresli donemlerde uykuda
bruksizmde daha fazla artmis cigneme kas aktivitesi ve agr1 meydana geldigi
gozlenmistir (Rugh, 1975; Clark ve ark., 1979). Olkinuora (1972) tarafindan yapilan
kontrollii bir anket ¢aligmasinda; bruksizmli bireylerin duygusal olarak dengesiz
olarak degerlendirilebilecegi ve daha fazla psikosomatik bozukluk gelistirme

egiliminde olduklar1 gosterilmistir.

1.1.3.3. Cevresel faktorler

Sigara igmek, agir alkol alimi, kafein ve uyusturucu o6zellikteki ajanlar

bruksizm i¢in sayilan risk faktorleri arasindadir (Ohayon ve ark., 2001).

Sigara ve bruksizm iligkisinin mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir.
Ancak literatiirde bununla ilgili birka¢ olasiliktan s6z edilmistir. Sigaranin i¢indeki
nikotin; asetilkolin ve glutamat iletimini indiikler ve dopamin salinimi artirir. Bu da
bruksizm gelismesinde etkili olabilir (Li ve ark., 2008). Rintakoski ve ark. (2010)
gore sigara igmekle bruksizm siklig1 arasinda goriilen iligki nikotin alim1 ve bruksizm
hipotezini desteklemektedir. Bertazzo-Silveira ve ark. (2016) yapmis oldugu
sistematik derlemenin sonuglarina gére uyku bruksizmi, alkol kullananlarda 2 Kat;
giinde sekiz fincandan daha fazla kahve igenlerde 1,5 kat; sigara icenlerde ise 2
kattan daha fazla artmis olarak goriilmektedir. Milosevic ve ark. (1999) amfetamin
benzeri bir madde olan exctasy kullanimi sonucu asirt dis gicirdatmalar1 ve buna

bagl dislerde aginmalar bildirmislerdir.

Bruksizm 1ile ¢esitli psikotrop ilaclarin kullanimi arasindaki olast iligkiyi
degerlendiren g¢alismalar da mevcut olmakla birlikte Garret ve Hawley (2018)
antidepresanlarla iligkili bruksizmin ortaya ¢ikabilecegini ve buna en ¢ok neden olan
ajanlarin  fluoksetin, sertralin ve venlafaksin gibi selektifserotonin geri alim

inhibitorleri (SSRI) oldugunu ileri siirmiistiir. Ayrica Melo ve ark. (2018), uyku



bruksizminin yetiskinler arasinda duloksetin, paroksetin ve venlafaksin kullanimi ile
tutarli bir sekilde iligkili olabilecegini One siirerken barbitiiratlar ve metilfenidatin,
geng popiilasyonlar arasinda uyku bruksizmi varligi ile tutarli bir iliski gosterdigini

belirtmislerdir.

1.2. Bruksizmin Neden Oldugu Patolojik Durumlar

Bruksizm, davranissal bir bozukluk degil; bazi durumlar igin risk faktorii
olarak disiiniilmelidir (Lobbezoo ve ark., 2018). (Risk faktorii, bir bozuklugun
olasiliginm1 artiran, ancak “garanti etmeyen” bir 6zellik olmakla birlikte; bozukluk,
zararli bir iglev bozuklugu sonucu, kisiye dogal olarak zarar veren ve normal
biyopsiko-sosyal bir islev sorununu temsil eden durumdur (Wakefield, 1992).). Bu
sebeple, bruksizm saglikli bireylerde bir bozukluk olmaktan ¢ok, agiz sagligiyla ilgili
olumsuz sonuglara neden oldugu i¢in risk faktorii olarak disiiniiliir (Lobbezoo ve
ark., 2018). Her zaman olmasa da, stomotognatik yapilar icin zararli olabilir
(Manfredini ve ark., 2016). Bruksizme bagli oldugu diisiiniilen patolojik durumlar;
dislerde asinma, hipersensitivite veya agri, catlaklar, mobilite, dental
restorasyonlarda, implantlarda ve sabit veya hareketli protezlerde gozlenen
problemlerdir (Johansson ve ark., 2011; Lobbezoo ve ark., 2012; Fernandes ve ark.,
2013; Lobbezoo ve ark., 2017). Aymi zamanda bruksizm; ¢igneme kaslarinda
hipertrofi, yorgunluk hissi ve agri, gecici veya kronik bas agrilarina sebep olabilir
(Dharmadhikari ve ark., 2015). Bruksizm ile TME bozukluklari arasinda da gii¢lii bir
korelasyon vardir. Bruksizmin direkt olarak TME bozukluguna yol agtigi
sOylenemese de ¢ene ekleminde agr1 ve kitlenme gibi semptomlar: siddetlendirdigini
sOyleyebilmek miimkiindiir (Glarus ve Williams, 2012; Carlsson ve ark., 2003;
Macfarlane ve ark., 2001).



1.2.1. Periodonsiyum

Digler tizerine gelen asir1 kuvvetler, radyografik olarak da izlenebilen
periodontal ligament araliginda genislemeye, gecici veya kalic1 olarak mobilitenin
artmasina ve alveolar kemikte rezorbsiyona katkida bulunabilir. Periodontal hastalik
mevcutsa okluzal travmaya bagli olarak hastaligin seyri siddetlenebilir (Lindhe ve
Lang, 2008).

The Academy of Prosthodontics (2017) Protetik Dis Tedavisi Terimler
Sozligi’ntin - giincel baskisinda, okluzal travmayr “periodonsiyuma gelen
uyarlanabilir ve onaric1 kapasitelerini agarak periodonsiyumun baglanti aparatina
zarar veren fonksiyonel veya parafonksiyonel kuvvetlerden kaynaklanan travma”
olarak tamimlamistir. Bu nedenle, okliizal kuvvetler periodontal dokularin adaptif
kapasitesini astiginda yaralanma ortaya ¢ikar. Bu ¢er¢evede, primer okliizal travma,
periodonsiyumdaki degisiklikler i¢in patolojik okliizal kuvvetlerin ana etiyolojik
faktor oldugu durum olarak tanimlanirken, periodonsiyumda hali hazirda

inflamasyon ve kemik kayb1 oldugunda sekonder okliizal travma meydana gelir.

Gegmis  teoriler, bruksizmin disleri  destekleyen dokularin  yani
periodonsiyumun asirt yiiklenmesi i¢in potansiyel bir risk faktorii olabilecegini 6ne
stirmiigtiir (Drum, 1975; Wank ve Kroll, 1981). Teorik olarak, periodonsiyum
travmasi, bruksizm faaliyetleri sirasinda uygulanan asir1 okliizal kuvvetlerden
kaynaklanabilir, ancak dogal ortamda bruksizmden kaynaklanan travma ile yapay
miidahalelerden kaynaklanan deneysel travma arasindaki bu ayrimin heniiz net bir
sekilde gosterilemedigi goriilmektedir (Lobbezoo ve ark., 2012). Giincel literatiire
bakildiginda bruksizmin tek basina periodonsiyuma zarar verdigini sdylemek
oldukga giigtiir ve konuyla ilgili daha g¢ok arastirma yapilmasi gerekmektedir
(Manfredini ve ark., 2015).
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1.2.2. Dogal Disler ve Dental Restorasyonlar

Bruksizm ve diger parafonksiyonel aktiviteler, minenin veya dislerin asinmasi,
dis kiriklar1 ve dis kayiplari, ekstriizyon, intriizyon, erozyon, abrazyon, pulpa

patolojisi gibi disler tizerinde olumsuz etkilere sebep olabilirler (Pavone, 1985).

Bruksizmli bireylerde disler ve dental restorasyonlar iizerinde parlak asinma
yiizeyleri (bruksofaset) gézlenmektedir (Ramfjord, 1961). Anormal dis asinmasi,
koruyucu minenin asir1 asinmasinin ardindan dentinin agikta kalmasi nedeniyle artan
hassasiyete yol agabilir (Ramfjord&Ash, 1971). 1977°de Xhonga'nin yaptigi
calismaya gore bruksizmli bireylerde dis aginmasi, bruksizmli olmayanlara gore 3 kat
daha fazla bulunmustur. Ayn1 zamanda bu ¢alismada bruksizm ve dental erozyon
iligkisi incelenmis olup bruksizmli grupta daha yliksek oranda erozyon goriilmiistiir
(Xhonga, 1977). Ancak son yillarda dis asmmasinin etiyolojisinin ¢ok faktorli
oldugu ve erozyon gibi diger faktorlerin 6nemi vurgulanmaktadir (Johansson ve ark.,
2008). Giincel ¢alismalarda dis erozyonu da bruksizm ile iliskilendirilmektedir
(Alharby ve ark., 2018).

Kirik tiiberkiiller ve kirik dislere bruksizmli bireylerde, olmayanlara gére daha
¢ok rastlanmaktadir (Pavone, 1985). Vital bir posterior diste, dentin ve bazen
pulpanin da dahil oldugu “Catlak Dis Sendromu” nun etiyolojik sebepleri arasinda

da siklikla bruksizm gosterilmektedir (Lynch ve McConnel, 2002).

Alharby ve ark. (2018) gore bruksizm sadece dogal dislerin degil, kron koprii
gibi dental restorasyonlarin da zarar gérmesine yol agar. Sabit protez kullanan
hastalarda en ¢ok goriilen basarisizliklar retansiyon kayiplart ve protez materyalinde
meydana gelen kiriklardir. Bu tiir basarisizliklarin bruksizmli bireylerde daha ¢ok
goriildiigii 6ne siiriilmektedir (Bragger ve ark., 2001; Eliasson ve ark., 2007). Ancak
son yillarda bruksizmin dental restorasyonlar {lizerindeki etkilerini arastiran
caligmalarin  sistematik derlemelerine bakildiginda zirkonya ya da seramik
restorasyonlarda problemlere yol actigiyla ilgili gii¢lii bir iliskiye ve yeterince kanita

rastlanmamustir (Schmitter ve ark., 2014).
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1.2.3. Dental implantlar

Potansiyel risk faktorlerinden biri olarak goriilen bruksizm ve dental implant
basarisizlig1 arasindaki iliski tartismalidir. Mevcut literatiire gore bruksizmli
bireylerde maksimum 1sirma kuvveti daha yiiksek seviyelerdedir. Bunun bir sonucu
olarak dental implant destekli protezlerin asir1 yiiklenmeye maruz kalmasi ve implant
cevresindeki periodontal ligament eksikligi sebebiyle proprioseptif geri bildirim
mekanizmasinin sinirlanmasindan dolay1 basarisizliklar goriilebilir (Nishigawa ve
ark., 2001; Hammerle ve ark., 1995; Lantada ve ark., 2012). Bruksizmin dental
implantlar iizerindeki etkilerinin arastirildigi bir calismada, dental implantlarda
biyolojik komplikasyonlar i¢in bir risk faktorii olma olasiliginin diisiik oldugu ancak
mekanik komplikasyonlar i¢in makul bir risk faktorii olabilecegi belirtilmistir
(Manfredini ve ark., 2014). Yapilan diger ¢alismalarda da benzer sekilde, bruksizm
aligkanliginin osteointegrasyonu, implantin agizda kalma siiresini etkiledigi, implant
basarisizliginda etkili bir faktor oldugu bildirilmistir (Chrcanovic ve ark., 2015; Zhou
ve ark., 2016).

Yapilan bir metaanalizde de implant destekli protezlerde, bruksizmli olan
bireylerde olmayanlara gore daha fazla basarisizlik ve porselende kirilmalarin
meydana geldigi ifade edilmistir. Mevcut ¢alismalardan elde edilen bulgulara gore
bruksizm implant basarisizliginda tek ve ana faktor degil ancak katkida bulunan
faktor olarak degerlendirilmektedir (Zhou ve ark., 2016).

1.2.4. Cigneme Kaslarinda Hipertrofi ve Agn

Isirma kuvveti esas olarak; masseter, temporalis ve medial pterygoid kaslardan
olusan c¢eneyi kapatmada gorevli ¢igneme kaslar1 tarafindan iiretilir. Her ii¢ kas da
cene kapanma hareketinde birlikte calisarak genel 1sirma kuvvetine katkida bulunur.
Masseter kasi, ¢cene kapanma kaslarinin i¢ kuvvetinin yaklasik % 43'line, temporalis
kas1 yaklasik % 36'sina ve medial pterygoid kas yaklasik % 21'ine katilir (Peck,
2016; Ingawale ve ark., 2012; Weijs ve Hillen, 1985).
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Masseter kasi, zigomatik arktan baslayarak alt ¢enenin alt kenarin lateraline
yapisan dikdortgen sekilli bir kastir. Derin ve ylizeyel olmak tizere iki grup liften
olusmaktadir. Yiizeyel lifler oblik, derin lifler ise dikey seyretmektedir. Yiizeyel
lifler derin liflerin yapisma alanina gére mandibular angulusta, ramus boynunun
lateral yiizeyinde ve daha alt seviyede yer almaktadir. Masseter liflerinin
kontraksiyonu ile mandibula elevasyonu gerceklesir ve disler birbirine temas eder.
Masseter, etkili bir sekilde ¢ignemek icin gerekli kuvveti saglayan giiglii bir kastir.
Bunun yaninda yiizeyel lifler mandibulanin protriizyonunda, derin lifler ise artikiiler

eminense kars1 kondil stabilizasyonunda etkilidir (Okeson, 2008).

Cenelerde meydana gelen fonksiyonel aktivite iyi kontrol edilen, kaslarin
ritmik kasilma ve gevsemeleriyle olusur. Bu sayede dokulara yeterli oksijeni
saglayan ve hiicresel diizeyde olusan yan firiinleri ortadan kaldiran bir kan akisina
izin verilir. Bruksizmde ise uzun siireli kasilmalar kan akisini1 engelleyerek dokularin
oksijenlenmesini azaltir. Bunun sonucunda biriken karbondioksit ve hiicresel yan

tirtinler kas dokusunda agriya ve yorgunluga yol acar (Okeson, 1966).

Bruksizm aktivitesi kasta hiperaktiviteye neden olur.Bu sebeple, miyalji ve kas
spazmi, yani sira temporal bas agrilar1 ortaya ¢ikabilir (Okeson, 1998; Glaros ve Rao,
1977; Troeltzschve ark., 2011). Agri, normal ¢igneme dongiisiinde mandibula
hareketlerini siirlandirir. Bu ylizden kas aktivitesinde azalma olabilir. Ayrica
bruksizmi olan bireylerde masseter ve temporal kaslarin ¢igneme kuvvetleri sonucu
dislerde atrizyon tipi aginmalar goziikiir. Bu aginmalar da ¢igneme fonksiyonunun
performansii etkileyebilir hatta atrizyon tipi dis asinmalar1 genellikle elavator
cigneme kaslarimi etkiler ve kasilma giiclinde degisiklige sebep olur. Bruksizmde

cigneme kaslarinin kalinliklarinda da artis gézlenir (Goller Bulut ve ark., 2020).

Ek olarak, uzun siireli bruksizmin bir sonucu olarak kaslarda hipertrofi
goriilmesi sik rastlanan bir durumdur. Cigneme kaslarinda hipertrofi en cok masseter
kasinda goruliir. Masseter hipertrofisi, tek tarafli ya da ¢ift tarafli masseter kasinin
asemptomatik olarak hacminin artmasidir. Masseter hipertrofisi genellikle

bilateraldir ancak tek tarafli ¢igneme aligkanhigina bagli olarak tek tarafli da
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goziikebilir (Eren ve Gorgiin 2016). Bu durum da yiizde genislemis, kare ve erkeksi

bir gértinlime neden olur (Aguilera ve ark., 2017).

1.3. Bruksizm Tani1 Yontemleri

Bruksizm tani kriterleri ¢esitli yayinlarda farkli sekillerde tanimlanmaktadir
(Manfredini ve ark., 2004). Bruksizm varligi polisomnografi (PSG) veya
elektromiyografi (EMG) gibi enstriimental yaklagimlarla, hastanin kendisinin
bildirmesiyle ve/veya klinik muayeneyle belirlenebilir (Lobbezoo ve ark., 2018).

Bunlara ek olarak agiz i¢i apareyler de teshiste kullanilabilir (Beddis ve ark., 2018).

The American Academy of Sleep Medicine’ e gére bruksizm tanisi i¢in hastanin
farkinda oldugu veya oda arkadasinin dogruladig: dis gicirdatma seslerine ek olarak,

asagidakilerden en az biri gerekmektedir:

l.anormal dis asinmasinin gézlenmesi
2.¢igneme kaslarinda yorgunluk veya uyanildiginda agri olmasi

3.masseter hipertrofisi

Bruksizm tanisinda kullanilabilecek degerlendirme kriterleri asagidaki gibi

listelenmistir:

1.Hastanin kendi bildirimi ve klinik gériisme
2. Klinik muayene

3. Ag1z i¢i cihazlar

4. Elektromiyografi

5. Polisomnografi

6. Bruksizmin radyolojik olarak degerlendirilmesi
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1.3.1. Hastanmin Kendi Bildirimi ve Klinik Goriisme

Bruksizmi belirlemek i¢in uygun sorulari igeren anketler gelistirilmistir
(Paesani ve ark., 2013; American Academy of SleepMedicine, 2005). Ornegin
Meulen ve ark. gelistirdigi “bruxscala” Oral Parafonksiyonlar anketinin bir
boliimiinii olusturmaktadir (Van der Meulen ve ark., 2006). Bruksizm, ¢ogunlukla
TME disfonksiyonlarinin prevalansini ve ciddiyetini degerlendirmek i¢in tasarlanmis
bir ara¢c olan Fonseca Anamnestik Indeksi ile arastirilmistir. Fonseca tarafindan
olusturulan ve 10 sorudan olusan bu ankette; TME’de, basta, sirtta ve ¢igneme
sirasinda agr1 varligi, parafonksiyonel aligkanliklar, hareket kisitlamalari, eklem
sesleri, malokliizyon algis1 ve duygusal stres hissi sorgulanmaktadir. Boylelikle ¢ok
boyutlu bir degerlendirme miimkiin kilinmaktadir. Icerigindeki sorulardan olan
“Dislerinizi sikiyor veya gicirdatiyor musunuz?” sorusuna verilen cevapla bruksizm
varligi hasta bildirimi seklinde degerlendirilebilir ( Fonseca ve ark., 1994; Bevilaqua
ve ark., 2006).

Bununla birlikte, mevcut davraniglar1 hakkinda farkindalik eksikligi olan
kigilerde (6rnegin, tek basma uyuyan kisilerde gicirdatma sesleriyle ilgili bilgi
alinamaz) tek basina anket yoluyla tan1 yanhs olabilir. Uyku sirasindaki 6gitiicii
seslerin uyku partnerleri tarafindan rapor edilmesi, 6zellikle uyku bruksizmini
diisindirmektedir (Lavigne ve ark., 2008). Lavigne ve ark. (1996), uyku sirasinda
cikarilan 6giitme seslerini PSG ile birlikte degerlendirerek bunlari bruksizmin kesin

bir 6lgiitii olarak gostermistir (Lavigne ve ark., 1996).

1.3.2. Klinik Muayene

Bireylerin sikayetleri dinlendikten sonra agiz i¢i ve agiz dis1 klinik muayene

bruksizm teshisinde gereklidir. Muayenede dikkat edilmesi gereken Kriterler;

1. Masseter hipertrofisi

2. Palpasyonda ¢igneme kaslarinin gerginligi
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3. Eksantrik ¢ene pozisyonlarinda normal hareket esnasinda okliizal
yiizeylerde kronlarin aginmasi: 'bruxofacets’

4. Restorasyonlarda parlak noktalar

5. Restorasyonlarda ya da dislerde catlaklar

6. Yanak mukozasinda ya da dil kenarinda beyaz ¢izgilenme ‘lineaalba’ lardir
(Lobbezoo ve ark., 2008).

1.3.3. Agz I¢i Cihazlar

Bazi agiz i¢i cihazlar dis sikma/gicirdatma sirasinda uygulanan Kuvvetleri
elektrikli cihazlar yoluyla tespit etmeyi amaglar (Lobbezoo ve ark., 2005). Ancak bu
cihazlarin tanida kullanilmas1 hastanin toleransina ve cihazin agiz igine
uygulandiginda bruksizm aktivitesine etki etmeyecegi varsayimina dayanir (Koyano

ve ark., 2008).

1.3.4. Elektromiyografi

EMG, kaslarin hareket sirasinda tirettigi elektriksel aktivitesini kaydeder ve kas
aktivitesinin kapsamu, siiresi ve giicii hakkinda bilgi saglar. EMG, masseter ya da
temporal kaslarin iizerini orten cilde baglanan sensorler ile kullanilir. Kayitlar
ayaktan cihazlar kullanilarak yapilabilir, bu nedenle uyku ve uyanik bruksizmin

tespiti i¢in de uygundur.

EMG dis gicirdatma seslerini tespit edemez ve bruksizm ile kontrollerdeki
EMG kayitlarinin yaklasik % 85'ini temsil eden yutma, konusma, dudak 1sirma /

emme gibi diger orofasiyal aktiviteler arasinda ayrim yapamaz (Lavigne ve ark.,

1996).
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1.3.5.Polisomnografi

Polisomnografi (PSG), EMG, elektro ensefalogram, elektrokardiyogram
(EKG) ve gorsel-isitsel kayitlar gibi ¢esitli  kayitlarn igerir. Bu ayrintili
degerlendirmeler uykudan uyarilmanin degerlendirilmesine ve diger uyku
bozukluklarinin varliginin géz ardi edilmesine izin verir (Koyano ve ark., 2008).
Bruksizm ataklar: diger orofasiyal hareketlerden daha kolay ayirt edilebilir (Lavigne
ve ark., 1996; Koyano ve ark.,2008). Gorsel-isitsel kayitlh PSG, uyku hareketi
bozukluklarinin ve uyku bruksizminin degerlendirme ve teshisi i¢in 'altin standart'
olarak kabul edilen yontemdir. Ancak sadece uyku laboratuvarlarinda uygulanabilir
(Lobbezoo ve ark., 2008).

Melo ve ark. (2019)’nin yayinladiklar sistematik derlemeye gore tasinabilir
teshis cihazlar1 hem duyarlilik hem de 0Ozgiillikk agisindan en yiliksek degerleri
gosterirken, anketler ve klinik incelemeler benzer 6zgiillik sundugu halde, daha

zay1f duyarlilik gostermistir.

2018 yilinda yaynlanan  Uluslararasi  Bruksizm  Degerlendirmesi
Konsensusunda bruksizm tanisinda kullanilan yontemlere gore su sekilde bir

derecelendirme Onerilmistir:

Olasi1; uyku/uyanik bruksizm sadece hastanin kendi raporlamasina dayanir,
muhtemel; uyku/uyanik bruksizm hastanin kendi belirtmesine ek olarak klinik
muayeneye dayanirken kesin uyku bruksizmi; hasta bildirimi, klinik muayene ve
polisomnografi; kesin uyanik bruksizm tanilari; hasta bildirimi, klinik muayene ve
ecological momentary assessment/experience sampling methodology (EMA/ESM)
ile yapilir (Lobbezoo ve ark., 2018).
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1.3.6. Bruksizmin Radyolojik Olarak Degerlendirilmesi

Bruksizm birincil olarak ¢igneme kaslarini etkilediginden teshisinde ve tedavi
planlamasinda Manyetik Rezonans Goériintiileme (MRG), bilgisayarli tomografi (BT)
ve ultrasonografi (USG) gibi radyolojik degerlendirmelerden faydalanilabilir.
Cigneme kaslarinin goriintilenmesinde BT ve MRG enine kesit alanlarmi ve
cigneme kaslarinin hacimlerini 6lgmek icin yaygin olarak kullanilir. USG ise
cigneme kas fonksiyon parametrelerinin degerlendirilmesinde ve kas kalinliginin
Olglilmesinde uygulanan kolay, invaziv olmayan, ekonomik ve tekrarlanabilir bir
radyolojik yontemdir (Kliaridis ve Kalebo, 1991; Raadsheer ve ark., 1994; Emshoff
ve ark., 2003). Ultrason hem kaslarin serbest durumdayken hem de kasili oldugu dis
stkma durumunda fonksiyon halindeyken degerlendirilmesini saglar (Bulut ve ark.,

2018).

1.3.6.1. Ultrasonografi

USG yumusak doku ve parankimal organlarin incelenmesinde ses dalgalarindan
yararlanilan bir goriintiileme teknigidir. Bu teknikte duyulabilir ses frekansinin ¢ok
tizerinde (2-20 MHz) frekanslar1 olan ses dalgalar1 kullanilir. Ses dalgalarinin iiretilmesi,
dokulara gonderilmesi, buradan yansiyan ses dalgalariin saptanmasi ve saptanan sesin
elektrik sinyaline doniistiiriilmesinden sorumlu parca transdiiserdir. Amaglarina gore
farkli boyut ve frekanslardadir. Prob olarak adlandirilan parganin i¢inde bulunur.
Uretilen ses dalgalar1 prob ile viicuda génderilir ve bu ses dalgalar1 yolu iizerindeki
olusumlardan cesitli derecelerde yansima gostererek geri doner. Donen ekolar gri

tonlarindan olusan bir resme doniistiirtiliir ve ekranda izlenir (Aldrich., 2007).

Bir dokunun ekojenitesi o dokunun ¢evre dokulara gére ultrason (US) dalgalarimi
yansitma veya ilerletme yetenegidir. Dokular ekojenitelerine gore hiperekoik (ekranda
beyaz), hipoekoik (ekranda gri) ve anekoik (ekranda siyah) olarak nitelendirilebilirler.
Kemik US’da parlak hiperekoik bir kenara sahip olan siyah veya anekoik alan olarak

gortiliir. US dalgalart kemige penetre olamadiklarindan arkasinda akustik bir golge
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birakir. Kikirdak doku hipoekoik goriiniir ve US dalgalar1 kemige oranla daha fazla
penetre olabilir. Kaslar ince gizgiler iceren hipoekoik goriintii verirken yag dokusu
neredeyse anekoiktir (Sites ve ark., 2007).

Tibbi goriintiillemede US dort farkli modda kullanilir. Bunlar;

A-mod (Amplitiidmodu): En basit tiptir. Tek bir transduser viicut {izerinde bir
cizgiyi tarar ve farkli yogunluktaki doku katmanlarinda yansiyarak gelen eko
sinyallerinin siddetleri derinlige bagli olarak grafik halinde gosterilir. Gliniimiizde A

mod goriintiiler, gériintiileme maksadiyla kullanilan cihazlarda pek kullanilmamaktadir.

B-mod (Brightnessmod- Parlaklik modu): Lineer dizilim gésteren transduserler
aynt anda viicuttaki bir diizlemi tarar. Taramada probdan gelen ses dalgalari dokular
icinde yayilma ve kirilma/yansima ile geri donerek 2 boyutlu bir goriintii olusturur. Bu
goriintiiler, dokularin sese tepkisine gore ekranda degisik parlakliktaki gri tonlar

seklinde olusur. USG cihazlarinda en ¢ok kullanilan goriintiileme metodudur.

M-mod (Motion mod-hareket modu):Ard arda ¢ekilen ve hareketli bir dizi B
modlu goriintiidiir ve hareket incelenmektedir. M-modunda hareket araligmnin

Olclilmesi miimkiindiir.

Doppler modu: Doppler etkisi araciligtyla kan akiginin yoniinii ve hizini lger.
Genellikle kardiyovaskiiler goriintiilemede kullanilir. Lezyondaki vaskiilerite

bolgelerinin belirlenmesinde yararlidir (Le Tina, 2015).

Ultrasonografik goriintilleme ile kaslarin uzunlugu, kalinligi, kesit alani ve
hacim Ol¢iimleri elde edilebilmektedir (Durao ve ark., 2017). Teknigin en belirgin
dezavantaj1 yalnizca ylizeyel kaslarin goriintiilenebilmesine olanak tanimasidir. Bu
nedenle lateral ve medial pterygoid kaslarin ultrasonla goriintiilenmesi daha zordur
(Eren ve Gorgiin, 2016).
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Teknigin bir diger kisitlamasi da probun kasin tiim kesit alaninin
kapsayamamasidir. Bu nedenle bir¢ok aragtirmaci kaslarin kesit alanlar1 yerine
ultrasonografik kalinliklarin1 6lgmiislerdir (Kliaridis ve Kalebo., 1991; Bakke ve
ark., 1992; Raadsheer ve ark., 1994; Raadsheer ve ark., 1996).

Masseter kas kalinliginin USG ve MRG ile dlgiimlerinin karsilastirildigi bir
calismada her ikisinde de Olgiilen kas kalinliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir korelasyon oldugu ve USG ile elde edilen kas kalinlik Olglimlerinin

tekrarlanabilirliginin yiiksek oldugu goériilmistiir (Raadsheer ve ark., 1994)

Kiliaridis ve Kilebo (1991) ultrasonografinin masseter kalinhigmni 6lgmek icin
kullanilan bir yontem olarak degerlendirmeyi ve ortalama masseter kalmligim incelemeyi
amagcladiklar1 20-35 yaslar arasinda 20 erkek, 20 kadin1 dahil ettikleri calismada masseter
kas kalinhgini istirahatte erkeklerde 9,7+ 1,5 mm, kadinlarda 8,7+ 1,6 mm, kontraksiyonda

erkeklerde 15,1+1,9 mm, kadmlarda 13,0+1.8 mm olarak 6l¢gmiislerdir.

Bakke ve ark. (1992) 21-28 yas araliginda 13 kadin bireyin masseter kas kalinligini
anterior, median ve posteriorda Olctiikleri caligmalarinda medialdeki kas kalinligim

istirahatte ortalama 11,08 mm, kontraksiyonda ortalama 12,97 mm olarak bildirmislerdir.

Benington ve ark. (1999) 3 Boyutlu Ultrasonografi ile yaptiklari 6l¢iimlerde
kontraksiyonhalindemasseter kas kalinligimi erkeklerde 11,1+1,3 mm, kadinlarda 9,5+1,2
mm olarak, kas genisligini ise erkeklerde 40,8+4,3 mm, kadinlarda 34,2+4,1 mm olarak

Olemiislerdir.

Durao ve ark.(2017) yapmus olduklart sistematik derlemede masseter kas
kalinliginin istirahatte erkeklerde 10-15 mm, kadmlarda 9-13 mm, Kontraksiyonda

erkeklerde 14-19 mm, kadinlarda 12-15 mm araliginda oldugunu belirtmislerdir.
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1.4. Bruksizm Tedavi Yontemleri

Bruksizm tedavisiyle ilgili olarak etkinligi kesin olarak kanitlanmis, tek bir
tedavi yontemi tizerinde fikir birligine varilamamustir (Huyn ve ark., 2006; Raphael
ve ark., 2016). Tedavi yaklasimlar1 daha ¢ok bruksizmi tedavi etmekten ziyade
ortaya ¢ikaracagl sonucglari yonetmeye yoneliktir (Beddis ve ark., 2018). Uyku
bruksizminin ortaya ¢ikaracagi sonuclar oral splintler gibi yontemlerle kismen
Onlenebilirken, uyanik bruksizmi kontrol altinda tutmak bu agidan daha zordur. Bu
nedenle, bu vakalara daha ¢ok davranigsal terapiler Onerilmistir (Glaros, 2008).
Lobbezoo ve ark. (2008) yaptiklar1 sistematik derlemede en iyi yaklasimi “3-P”
(plates, peptalks, pills) yani stabilizasyon plaklari, danismanlik ve kisa siireli
farmokoterapi olarak Ozetlemislerdir. Plaklar; cogunlukla sert akrilik rezinden
yapilan okluzal stabilizasyon apareyleridir. Islevleri, bruksizm davranigin
azaltmaktan ziyade disleri korumak ve ekleme gelen yiikii azaltmaktir. “Peptalk”;
hastanin davranis bozuklugu, yasam tarzi, rahatlama ve uyku hijyeni konusundaki
farkindaligin1 ele almayi1 iceren davramigsal bir yaklasim olan danismanligi ifade
eder. "Pills"; benzodiazepinler gibi merkezi sistem iizerinde etkili ilaglarla yapilan
farmakolojik miidahaleleri temsil eder. Bruksizm tedavisinde ila¢ kullanimi kisa
stirelerle ve okluzal apareylerin ve danigmanhiin yeterli olmadigr agir vakalarla
siirlandirilmalidir. Bu yaklagim, bruksizm tedavisi endike oldugunda, durumun dis
hekimleri, psikologlar ve tip uzmanlarindan olusan multidisipliner bir ekip tarafindan

degerlendirilmesi gerektigini vurgulamaktadir.

1.4.1. Agiz ici Apareyler

Agiz i¢i apareyler hem temporomandibuler disfonksiyon (TMD) larin hem de
ondan bagimsiz olarak gelisebilen bruksizmin yonetilmesinde kullanilabilir. Ag1z ici
apareylerinin Oncelikli hedefi dis sikma ve gicirdatmaya bagli meydana gelebilecek
hasarlardan disleri korumaktir. Cigneme kasi aktivitesine etkisi kaynaklarda g¢eliskili
olmakla birlikte bazilarinca aktiviteyi azalttigi, bazilarinca da artirdigi bildirilmistir

(Stapelman ve Tiirp, 2008; Dube ve ark., 2004; Van der Zaag ve ark., 2005).
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Disler iizerine uygulanan apareyler sert veya yumusak formda olabilir.
Yumusak olanlarin disler iizerine kolay oturmasi gibi avantajlar1 varken bruksizmi
siddetlendirebilecegi de diistiniilmektedir (Grey ve ark., 2003). Hizlica seklini
kaybetmesinden dolay1 ancak kisa vadeli bir se¢enek olarak kullanilabilir. Bu sebeple

sert akrilik splintler bruksizmin azaltilmasinda daha etkili olabilir.

Stabilizasyon splintleri dislerin asinmasini Onlemekle birlikte hem kas
aktivitesini azaltabilir hem de bruksizm ataklar1 sirasinda dis gicirdatma seslerinin
¢ikmasina engel olur (Stapelman ve Tiirp, 2008). Bu splintler tam bir okluzal kapama
saglamali ve kanin rehberliginde dengeli okluzal temas bulunmalidir. Hazirlanirken
ideal okluzyon temasi korunmalidir (Beddis ve ark., 2018). Nadir de olsa okluzal
splintler obstruktif uyku apnesi olan hastalarda solunumu zorlastirabilir bu nedenle
bu hasta gruplarinda dikkatli olunmalidir (Gagnon ve ark., 2004). Bu tip hastalarda
mandibular ilerletme cihazi alternatif tedavi yontemi olarak kullanilabilir (Landry ve
ark., 2006; Landry-Schoenbeck ve ark., 2009; Mainieri ve ark., 2014).

Nosiseptif trigeminal inhibisyon (NTI) atelleri gibi kismi kapamali anterior
ateller maksimum 1sirma kuvvetini azaltarak bruksizm aktivitesini azaltmay1
amaclar. Ancak dis mobilitesi ve agikta kalan dislerin asir1 eriipsiyonuna neden

olabileceginden dikkatli kullanilmalidir (Stapelman ve Tiirp, 2008).

Son zamanlarda kisiye Ozel tiretilmemis, fabrikasyon okluzal ateller internet
tizerinden ve dental olmayan magazalardan temin edilebilmeye baslamistir bu da
istenmeyen dis hareketlerine ve diger olumsuz etkilere neden olabilecegi endiselerini

beraberinde getirmektedir (Wassel ve ark., 2014).

Bir ¢ok calisma agiz ici apareylerin uyku bruksizmindeki etkinligini desteklese
de uzun vadede ayni etkiye sahip olabilecegini sdylemek i¢in kanitlar yetersizdir
(Jokubauskas ve ark., 2018). Agiz i¢i apareylerin diger bir dezavantaji da gece
kullanimina daha uygun olup giindiizleri konusmay1 zorlastirdig1 ve tiikriik akigini

artirdigi i¢in hastalar tarafindan tercih edilmemesidir (Miyawaki ve ark., 2004).
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1.4.2. Fizik Tedavi Yontemleri

Fizik tedavide kullanilan yontemler arasinda elektroterapi, terapotik
egzersizler, kas gevsetilmesi, postural farkindalik, akupunktur ve manuel terapiler
sayilabilir. Fizik tedavilerin etkinligine dair kanitlar ve caligma sayilart kisith
olmakla birlikte bu miidahalelerin kaslarda agriy1 azalttigi, agiz agikligini artirdig
bildirilen sonuglar arasindadir (Amorim ve ark., 2018). Messina ve ark. (2017)’ nin
yaptig1 bir c¢alismada uygulanan miyofonksiyonel terapilerin yiiz agrilarmi ve

bruksizm ataklarini azaltmada etkili oldugu gostermistir.

1.4.3. Davranigsal Miidahaleler

Bruksizmin oncelikle merkezi kaynakli olabilecegi algisindan yola ¢ikarak,
davranig stratejileri, davranisi dogrudan degistirebilecegi i¢cin umut verici bir
bruksizm yonetimi yaklasimi gibi goriinmektedir (Jokubauskas ve Baltrusaityte,
2018). Cesitli davranigsal miidahale yontemleri bildirilmis olup bunlardan en sik
kullanilanlar1  biyolojik geri bildirim, gevseme teknikleri ve uyku hijyenin
iyilestirilmesidir (Beddis ve ark., 2018). Bilissel davranis¢1 terapi (BDT) de
bunlardan biri olarak sayilir. BDT ¢aligmalarinin fizyoterapistler kontroliinde
yapilmas1 6nemlidir cilinkii fiziksel ve psikolojik miidahalelerin entegrasyonuyla
gerceklesmektedir. Bununla birlikte bruksizmde etkinligi hala tartismalidir (Amorim
ve ark., 2018).

1.4.3.1. Biyolojik Geri Bildirim

Biyolojik geri bildirim, hastaya davranmisi hakkinda hemen bilgi vererek
davranigin engellenmeye c¢alisilmasidir. Bu sayede bir uyaran yoluyla asiri kas
aktivitesi varliginda uyarilan bruksizmli bireylerin 6grenilmis davranig gelistirmesi
amaclanir (Jokubauskas ve Baltrusaityté, 2018). Bu teknik uyku ve uyanik

bruksizmde kullanilir ve su sekillerde olabilir: isitsel, titresimli veya elektrikli
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uyaricili geri bildirimli EMG; sikma ve gicirdatma durumunda Kétii tat veren okluzal
splintler; bruksizm atagi sirasinda hastayi uyandiran cihazlar (Lobbezoo ve ark.,
2008).

Geri bildirim tekniklerinin etkinlikleri i¢in kesin kanitlar bulunmamaktadir
(Kryger ve ark., 2010). Ancak Jokubauskas ve Baltrusaityt¢ (2018) nin yaptig
sistematik derlemenin sonuglarima gore bruksizmle iliskili EMG epizodlarinda

azalma bulunmaktadir. Fakat bunlar uzun donemli sonuglari yansitmamaktadir.

1.4.3.2. Uyku Hijyeni Onlemleri

Uyku bruksizminin tedavisi genellikle hastaya uyku hijyeni danismanligi ile
baglar. Yatmadan once sigara, alkol ve kafein almaktan kacinmak, yatak odasinin iyi
havalandirilmig ve sessiz olmasi, yatmaya yakin kaslarin gevsetilmesi ve zihinsel
aktiviteden kaginmak uyku hijyen 6nlemleri arasindadir. Bu islemler yatmadan 6nce
stresi azaltmayr amaclamaktadir ancak etkili olduguna dair net bir kamit yoktur
(Valiente Lopez ve ark., 2015). Yine de 6zellikle alkol, tiitiin ve kahve tiiketiminin
uyku bruksizmi i¢in risk faktorleri oldugu diisiiniildiigiinde, klinik uygulamada iyi bir
uyku hijyeni 6nermek mantikhidir (Ohayon ve ark., 2001; Rintakoski ve Kaprio,
2013).

1.4.4. Farmakolojik Miidahaleler

Bruksizmde  Onerebilecek  farmakolojik  ajanlar;  benzodiazepinler,
antikonviilzanlar,  beta-blokerler,  serotonerjik ve dopaminerjik  ajanlar,
antidepresanlar, kas gevseticiler ve diger ilaglarin kullanimim igerir (Winocur ve

ark., 2013; Lobbezoo ve ark., 2008).

Uyku bruksizmi icin sik recete edilen, spesifik olmayan kas gevsetici

klonazepam (benzodiazepin grubu) ile iyilestigi gosterilmistir, ancak terapotik
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etkinliginin, uzun vadede tolerans ve bagimlilik riskinebagli olarak daha dikkatli ele

alinmasi gerekir (Saletu ve ark., 2005).

Serotonerjik ve dopaminerjik ilaglarin uyku bruksizmi tedavisinde etkilerini
degerlendirmek i¢in ¢esitli c¢alismalar yapilmistir. Bir katekolamin oOnciisii L-
dopa'nin uyku bruksizmi {izerinde miitevazi, hafifletici bir etki gosterdigini
gosterilmistir (Lobbezoo ve ark., 1997). Benzer sekilde, siddetli bruksizm vakasinda
diisiik dozlarda dopamin D1 /D2 reseptor agonisti pergolid uygulanarak uyku
bruksizm aktivitesi azalmistir (Van der Zaag, 2007).

Bruksizmde gabapentin gibi antikonviilzan ilaglarin kullanimimi gosteren vaka
raporlari mevcut olmakla birlikte genis kontrollii ¢aligmalar bulunmamaktadir

(Brown ve ark., 1999; Kast, 2005).

Antidepresan ilaglar bruksizm iizerinde farkli etkiler yaratabilir, durumu
siddetlendirebilirler (secici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) )veya etkisini
azaltirlar (amitriptilin grubu). Tedavi yanitlar1 uygulanan doza gore oldukga
degisiklik gostermektedir (Mohamed ve ark., 1997; Raigrodski ve ark., 2001). Bu
ilaglar sadece kisa bir donem regete edilmeli ve yol agabilecegi diger etkilere karsi

dikkatli olunmalidir (Goldstein ve Clark, 2017).

1.4.5. Botulinum Toksin Uygulamalari

Son zamanlarda bruksizm tedavisi i¢in Botulinum Toksin A (BT-A)
enjeksiyonlar1 popiiler hale gelmis ve etkinligi tiizerine ¢aligmalar yapilmaya
baglanmistir. Bunlarin sonucuna gore BT-A uygulamalari bruksizm hastalarinda iyi
bir tedavi segenegidir. Botulunim Toksini masseter ve temporalis kaslarina enjekte
edildiginde etkinligini bruksizmin neden oldugu c¢igneme kaslarinin kasilmalarinin
yogunlugunu azaltarak gosterir ve semptomlart en aza indirir (Kumar ve
Spivakovsky, 2018). Long ve ark. (2012) tarafindan yapilan g¢alismada okluzal

splintlerle esit derecede etkili oldugu bulunmustur. Okluzal splintlerin etkinliginin
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hastanin diizenli ve uzun siireli kullanimina bagli olmasina karsin BT-A uygulamasi
kisa siiren ve kisa slirede uzun donem etki gosteren bir yontemdir. Yurttutan ve ark.
(2019) ’nin  yaptigi c¢alismada okluzal splintler ve BT-A uygulamasi
karsilastirildiginda her ikisinin de ¢igneme kaslarinda agrida azalma ve gevseme

sagladig gosterilmistir.

1.5. Botulinum Toksinin Dis Hekimliginde Kullanim Alanlar1

1.5.1. Botulinum Toksininin Tarihcesi

Botulinum toksini ilk defa 1829 yilinda Justinus Kerner tarafindan bozulmus
bir sosiste kesfedilmistir ve bilinen en Oliimciil toksinlerden biridir. John Muller
1870 yilinda bu toksini Latince sosis anlamina gelen “botulizm” olarak
adlandirmistir. 1897'de Belgika'da Profesor Emile Pierre van Ermengen’in botulinum
toksini (botulizm) ile enfekte olmus bir kadavradan spor olusturabilen anaerobik
bakterileri  kesfetmesiyle bu bakteriler “Clostridium  Botulinum”  olarak
adlandirilmaya baglanmistir. Bu bakterilerin eksprese ettigi eksotoksin proteini de
“BTX-A” olarak isimlendirilmistir (Lu ve Lippitz, 2009; Popoff ve Bouvet,2013,;
Arnon ve ark., 2001). 1949'da Burgen, toksinin néromiiskiiler gecisi engelledigini ilk
kesfeden kisi olmus; Scott (1979) ise bu etkiyi Tip A susunu deneysel olarak
uygulayarak maymunlar {izerinde kanitlamistir (Burgen ve ark., 1949; Erbguth,
2008; Scott, 1979; Scott, 1981). Botulinum Toksini ilk kez 1973 yilinda Alan B.
Scott tarafindan tarafindan tedavi amagl olarak strabismus tedavisinde kullanilmistir.
1979 yilindan beri BT-A FDA (Amerikan Gida ve Ila¢ Idaresi) tarafindan
onaylanmis olup sasilik ve gesitli hastaliklarin tedavisinde kullanilmaktadir (Scott,
1980). 1982 yilinda ise Botulinum Toksini agiz ve g¢ene-yliz cerrahisinde kas
kiitlesinin azaltilmasi ve cilt kirigiklarinin diizeltilmesi i¢in kozmetik amaglarla da
kullanilmaya baglanmistir. 1990 yilinda ilk defa beyin hasari1 olan bir hastadaki
bruksizmi tedavi etmek amaciyla bas boyun bolgesinde kullanilmistir (Van
Zandijcke ve Marchau, 1990). Botox (Allergan, Inc, Irvine, Calif) markasi altinda

onaylanmis ve 2000 yilinda, servikal distoninin (agrili boyun) tedavisinde; 2002’de
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de kaglar arasinda orta ile siddetli kas ¢atma cizgilerinin (glokal ¢izgiler) gegici

olarak iyilestirilmesi amaciyla kullanim onay1 almistir (Dastoor ve ark., 2007).

1.5.2. Klinik Uygulamada BT-A Kullanimi

Su ana kadar Clostridium Botulinum tarafindan iiretilen yedi tip botulinum
toksin serotipi bilinmektedir. Bunlar A, B, C1, D, E, F, G tipleri olup tedavi amaglh
en yaygmn iretilen ve kullanilani tip A’dir (Nayyar ve ark., 2014). Diinya ¢apinda
bolgelere gore farkli sekillerde pazarlanmaktadir (Archana, 2016):

ABD: Botox® (Allergan, Irvine, CA)

Avrupa: Dysport® (Speywood Ilag, Maidenhead, Ingiltere)

Almanya: Xeomin® (Merz ilag, Almanya)

Cin: Prosigne® (Lanzhou Biyolojik Uriinler Enstitiisii, Cin)

Piyasada bulunan tiim iiriinler arasindan Botox® (Allergan, Irvine, CA) diinya
capinda en ¢ok onaylanan ve en yaygin kullanilan trtindiir (Archana, 2016). Her bir
Botox® sisesi standart olarak, Clostridium botulinum A tipi nérotoksin kompleksinin
100 birimini (U), vakumla kurutulmus, steril formda ve koruyucu olmadan 0.9
miligram sodyum kloriir ile 0,5 miligram insan albumini igerir. Soguk zincir ile

saklanir ve 2 cc serum fizyolojik ile sulandirilarak kullanima hazir hale getirilir.

1.5.3. BT-A Etki Mekanizmasi

Botulinum toksin kolinerjik ndron sinapslarinda asetil kolin salinimini bloke
ederek noro-miiskiiler kavsak (NMK) tizerindeki etkisiyle kas felcine neden olur.

Botulinum toksini enjeksiyonunun ardindan, agir zinciri NMK 'deki presinaptik
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kolinerjik motor sinir terminallerine baglanir ve daha sonra endositozla nérona girer.
Endozomdan hiicre sitoplazmasina salinan hafif zincir, asetil kolinin ekzositozunda
yer alan 25 k Da'lilk (SNAP-25) sinaptozom ile iliskili proteini ayirir. Farkl
tiplerdeki botulinum norotoksinleri SNARE igindeki farkli bolgeleri pargalarlar.
Klinik olarak en onemli Botulinum Toksini, SNAP25'i (sinaptozomal sinirle iliskili
protein 25) parcgalayan tip A’dir.Sonug olarak BT-A, SNARE proteinlerini ayirarak
NMK'deki presinaptik sinir liflerinden asetilkolin salintmini bloke ederek ve
postsinaptik sinir terminallerinin depolarizasyonunu inhibe ederek kasin gevsemesine

neden olur (Burgen ve ark., 1949; Kao ve ark., 1976; Simpson, 1981).

BT-A, asetil kolin iretimini tamamen inhibe etmez. Bu nedenle, motor
fonksiyonu, toksin enjeksiyonundan sonra belli bir siire gegtikten sonra motor ug
plakasinda aksonlarin filizlenmesini iceren sonraki motor aksonunun biiyiime
asamast ile geri kazanilir. BT-Auygulamasini takiben, 2-3 giin i¢inde kasin kimyasal
denervasyonu (paralizi) ger¢eklesir ve maksimum etkiye 5. ve 6. haftalarda ulasilir.
Etki siiresi kasin hacmine gbre 2-3 aydan 6 aya kadar siirer. Hatta baz1 durumlarda 1
yildan sonra bile kalic1 etki goriilmiistiir. Kas fonksiyonunun geri dénmesi siklikla
sinir uglarmin filizlenmesi ve yeni néromiiskiiler kavsak olusumu ile olur (Kwon,

2016; Lowe ve ark., 2007).

1.5.4. Dis Hekimliginde BT-A Kullamim Alanlar

Botulinum Toksininin en yaygin ve ilk akla gelen kullanim alani ytizdeki
kirigikliklarin tedavisi olmasina ragmen tipta ve dis hekimliginde farkli tedaviler i¢in
de siklikla uygulanmaktadir. Sasilik, mesane distonisi ve servikal distoninin
tedavisinde yaygin olarak kullanilirken hiperhidroz, serebralpalsi ve iist ekstremite
spastisitesinin tedavisinde de yardimci tedavi olarak kullanimi mevcuttur (To ve ark.,
2001; Carruthers 1992).

Botulinum Toksininin kozmetik ve terapotik olarak dis hekimliginde

uygulandig1 durumlar ise asagidaki gibidir:
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1. Temporomandibular eklem bozukluklari
. Oro-mandibular distoni

. Trigeminal nevralji

. Agrili travmatik trigeminal néropati

. Bruksizm

. Sialore ve tiikriik salg1 bozukluklari

. Mandibular spazm

. Patolojik kenetlenme/ dis sikmasi (Trismus)

© o0 N N O B~ ow DN

. Dental implant uygulamalar ile kombine
10. Facial sinir felci
11. Sarkik diseti (gummysmile) vakalar1 ve dentofasiyal estetik islemler

12. Masseter kas hipertrofisi

1.5.4.1. Temporomandibuler Eklem Disfonksiyonu

Temporomandibular eklem disfonksiyonu TME, ¢igneme kaslar1 ve bunlarla
iliskili yapilar1 etkileyen durumlardir (Lora ve ark., 2016). Belirtileri bas, yiiz, boyun
ve kulak ¢evresinde agri, eklemden ses gelmesi, kisitlanmis ¢cene hareketleri seklinde
gortilebilir (Nayyar ve ark., 2014). Prevalansi genel popiilasyonda biiyiik farklilik
gostermekle birlikte bireylerin neredeyse %33'li, en az bir TMD semptomu gosterir
(Lora ve ark., 2014). TMD olgularinin ¢ogunlugu miyojenik bir bilesen icerir
(Schwartz ve Freund, 2002). Bruksizme bagl ikincil kas spastisitesi, dig stresler, oro-
mandibuler distoni ve psikomotor davraniglar TMD'nin etiyolojik faktorlerindendir
(Castaneda, 1991). TMD'ler i¢in geleneksel tedavi yaklasimlari; fizyoterapi ve
egzersiz, anti-enflamatuar ve analjezik ilaglar, kas gevsetici ilaglar, oral splintler
veya bunlarin kombinasyonudur. Bazi durumlarda cerrahi islemler de gerekebilir.
Ancak pahali ve invaziv yontemlerdir. Son zamanlarda BT-A uygulamalarinin da
TMD’de agr1 ve hassasiyeti gidermede etkili oldugu bulunmus ve siklikla
uygulanmaya baglamistir (Freund ve ark., 1999; Lee ve ark., 2005). Kurtoglu ve ark.
(2008) BT-A enjeksiyonlarindan sonra masseter ve temporalis kaslarinin EMG

aktivitesinde bir azalma oldugunu gostermistir. Her iki kasa enjeksiyonundan yirmi
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bir giin sonra, hastalar agrida 6nemli 6l¢iide azalma ve psikolojik durumlarinda
kayda deger bir iyilesme bildirmistir. TMD i¢in BT-A uygulamasina iliskin heniiz
kesin bir protokol olmamasina ragmen vaka raporlarinda masseter ve temporal
kaslara enjekte edilen 25 ila 100 U aras1 Botox® ile agrinin azaldig1 ve fonksiyonun
arttig1 gorillmiistir (Moore ve ark., 1997; Daalen ve ark., 1997; Fu ve ark., 2010). Ek
olarak, lateral pterygoid kaslar1 igeren BT-A enjeksiyonunun olumlu bir terapotik
etkiye sahip oldugu da bildirilmistir (Freund ve ark., 1999; Bakke ve ark., 2005;
Daalen ve ark., 1997).

1.5.4.2. Oro-mandibular distoni

Oro-mandibulardistoni (OMD) istemsiz spazmlar ve kas kasilmalari ile
karakterize bir hareket bozuklugudur. Konugma, yutma ve yemek yemede zorlukla
sonuclanan, bozuk oral pozisyon ve islev olarak kendini gosterir. Norolojik bir
hastalik olmasina ragmen, ¢igneme aparatina dahil olmas1 nedeniyle TMD'nin bir alt
grubu olarak degerlendirilmektedir (Blitzer ve ark., 1989). OMD ile ilgili bildirilen
literatiirlerin ¢ogu agik uclu calismalardir, ancak hepsi BT-A enjeksiyonlarinda
iyilesme bildirmistir (Brin ve ark., 1987; Hermanowicz ve Truong, 1991). Bugiine
kadar konu ile ilgili yapilan en genis kapsamli ve uzun donem calisma, Tan ve
Jankovi¢ (1999) tarafindan yiiriitilen 162 OMD’li hastay1 kapsayan g¢aligsmadir.
Masseter kasit ve/veya submental bolgeye enjekte edilmis BT tip A tedavisi
sonucunda; hastalarin %67.9' unda ¢igneme ve konusma fonksiyonunda iyilesme
bildirilmis ve klinik iyilesme siiresi ortalama 16.4 + 7.1 hafta olarak bulgulanmistir.
Aragtiricilar BT-A tedavisinin faydali bir tedavi oldugunu ve rutin kullanima

alinabilecegini bildirmistir.

1.5.4.3. Trigeminal Nevralji

Trigeminal nevralji, akut siddetli agriya neden olan orofasiyal kaslar1 etkileyen

norolojik bir durumdur. Daha ¢ok trigeminal sinirin kan damari ile kompresyonuna
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baglidir. Aniden ortaya c¢ikabilir ve yillarca siirebilir. Agri, simsek cakar tarzda ani
ve keskin tarzdadir. Birka¢ saniyeden birka¢ dakikaya kadar siirebilir. Ataklarin
say1s1 mevsimsel olabilir ve bir¢ok giinden bir¢ok yila kadar degisiklik gosterebilir.
Tedavisinde, ilag tedavisi, cerrahi veya radyo-cerrahi ydntemleri kullanilabilir. ilag
cogu hastada agriy1 gidermekle beraber her zaman etkili degildir. Trigeminal nevralji
tedavisinde tetik noktalarina uygulanan BT-A tedavisinin fayda sagladigi
gosterilmistir. Perikraniyal kaslara 25-75 U BT-A enjeksiyonu ile kasilmalari
tetikleyen sinir uyarilar1 bloke edilerek, asir1 aktif kaslarin gevsetilmesi ve bas
agrisinin giderilmesi amaclanir (Sinha ve ark., 2015). Buna paralel olarak Elcio
(2009), kafa ve yiizdeki trigeminal sinirin iltihaplanmasiyla iligkili hissedilen
dayanilmaz agrinin trigeminal nevralji agrilarina benzer oldugunu ve BT-A
enjeksiyonlart ile biiyiik ol¢iide azaltilabildigini belirtmistir. BT-A, diger invaziv
tedavilere gore trigeminal nevralji tedavisinde hizli, etkili ve minimal invaziv bir

yontem olarak belirtilmistir (Bohlili ve ark., 2011).

1.5.4.4. Agrih TravmatikTrigeminalNoropati

Agrili travmatik trigeminal noropati (ATTN) terimi, perifer kraniofasiyal sinir
hasarinin dogrudan bir sonucu nedeniyle ortaya ¢ikan herhangi bir agriy1 tarif eder.
Fiziksel travma, dis ¢ekimleri, dental implant yerlesimleri, kok kanali tedavileri ve
ameliyat sonrasi sinir yaralanmalar1 en sik rastlanan nedenler olarak %0.5 ile %12
prevalans ile bildirilmistir (Benoliel ve ark., 2012). ATTN ¢ogunlukla tek taraflidir
(%90-95) ve bilinen bir travmatik etiyolojisi olmasit diginda neredeyse biitiin
Trigeminal Noropati (TN) oOzelliklerine sahiptir. Bir tiir noropatik agri olarak,
geleneksel analjezik ilaglara diigiikk bir yanit orani vardir. Halen, Amerikan Agri
Dernegi ve Avrupa Norolojik Dernekler Federasyonu ATTN’yi yoOnetmek igin,
antikonviilsanlar, trisiklikantidepresanlar, serotonin ve norepinefrin inhibitdrleri ve
opioidleri 6nermektedir (Benoliel ve ark., 2016). Durumun tedavisinde BT-A etkili

bir yontem olarak kullanilmaktadir.
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1.5.4.5. Bruksizm

Son yillardaki ¢alismalara bakildiginda bruksizmde BT-A uygulamasinin etkili
oldugu goriilmektedir (Guarda Nardini ve ark., 2008; Lee ve ark., 2010; Ondo ve
ark., 2018). Toksinin terapétik etkinligi, masseter, anterior temporalis ve bazi
durumlarda lateral pterygoid dahil olmak iizere, ¢igneme kaslarmin kasilmasinin
azalmasi ile elde edilmektedir. BT-A uygulamasiyla 1sirma kuvveti %20-30 kadar
diismektedir (Scott, 1980; Setler, 2002; Simpson, 2000; Freund ve ark., 1999).
Bruksizmde kaslarin kalict kasilma aktivitesiyle hiicrelerde olusan iskemi agriyla
sonuclanir. Serebral kortekse iletilen geri bildirim fenomeni kasin kasilmasina yol
acar ve boylelikle kaslarin siirekli kasilmasiyla ilgili bir kisir dongii olusur.
Botulinum toksini, kalic1 kas kasilmasindan kaynaklanan bu kisir dongiiyli kirmada
rol oynar. Boylece bruksizm semptomlarinda azalmalar goriilmektedir (Ivanhoe ve
ark., 1997). Kesin bir protokol olmamakla birlikte masseter ve temporal kaslara
uygulanan BT-A dozlar1 kas hacimlerinin farkli olmasindan dolay1 farklilik
gostermektedir (Dressler ve Sabari, 2005; Ramirez-Castaneda ve ark. 2013).
Bruksizmde BT-A uygulamasina iligkin ilk ¢alisma beyin hasarmma baglh siddetli
bruksizmi olan bir hastanin masseter ve temporal kaslarmma uygulanmasiyla Van
Zandijcke ve Marchau (1990) tarafindan yapilmistir. Arastiricilar BT-A enjeksiyonu
ile hasta semptomlarinin iyilestigini ve bruksizme bagli kas aktivitesinin
sinirlandirilmasinda BT-A  enjeksiyonunun  etkili  bir yaklasim oldugunu
bildirmislerdir (Van Zandijcke ve Marchau, 1990). Yapilan baska bir uzun takipli
calismadada, tibbi ve dental islemlere direngli siddetli bruksizm Oykiisii olan
hastalarin masseter kaslarina, BT-A enjekte edilmis (ortalama doz: 61.7 U / taraf;
aralik 25 U- 100 U) ve ¢alisma sonucunda ortalama 19 haftalik bir terapotik cevap
stiresi bildirilmistir. BT-A nin iki tarafli masseter kaslara enjekte edilmesinin,
semptomlarin siddetini 6-78 hafta boyunca (ortalama 19417 hafta) 6nemli olciide
azalttig1 belgelenmistir (Tan ve Jankovic, 2000). Alonso-Navarro ve ark. (2011)
yaptig1 bir ¢alismada ise kas basmna 25 U BT-A enjeksiyonu yapilarak baslanmig
daha sonraki agamalarda uygulanan doz 40 U ya kadar ulasmis olup etki siiresi 13-26
hafta arasinda degisiklik gostermistir. BT-A uygulamalar1 oral splint etkinligi ile

karsilastirildiginda, BT-A uygulamasinin bruksizm iizerinde daha etkili oldugu ve
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<100 U dozunda vyapilan enjeksiyonlarin, ozellikle masseter kas bolgesine
uygulanirken fasial sinire yakin olabilecegi unutulmadigi ve anatomik olusumlara
zarar verilmedigi takdirde saglikli hastalar i¢in giivenli oldugu goriilmektedir (Long

ve ark., 2012; Kwon ve ark., 2019).

1.5.4.6. Sialore ve Tiikriik Salg1 Bozukluklari

Sialore (asir1 tikirik salgist), zayif oral ve yiiz kast hakimiyetinden
kaynaklanan yaygin bir sorundur (Srivastava ve ark., 2015). Ozellikle serebral palsi
vakalarinda, parkinson hastalifi, frey sendromu, amyotrofiklateral skleroz veya
motor noron hastaligi olanlarda goriiliir (Munoz Lora ve ark., 2019). Tedavi yontemi
konservatif olabilecegi gibi agresif cerrahi islemleri gerektirebilir. BT-A’ nin tiikiiriik
bezleri {izerindeki etkileri incelendiginde parotis ve submandibular bezlere
enjeksiyonun asir1 salgilanmayi kontrol etmede etkili oldugu goriilmiistir (Van
Zandijcke ve Marchau, 1990; Tan ve Jankovic, 2000; Long ve ark., 2012). Parotis
bezine uygulanan 30-70 U araliginda Botox® la tiikriik akisinda 4 hafta i¢inde
belirgin bir bi¢imde azalma gozlenmistir (Ellies ve ark., 2003; Hockstein ve ark.,
2004; Setler, 2002). Lim ve Choi (2008), BT-A enjeksiyonunun, akut post
parotidektomi tiikiiriik fistiilii i¢in geleneksel tedavi yontemlerinden daha uzun ve

etkili bir tedavi yontemi oldugunu bildirmislerdir (Lim ve Choi, 2008).

1.5.4.7. Mandibular Spazm

Bu tiir kas spazmi, tlim ¢igneme kaslarinin ve buna bagli mandibular kaslarin
spazmindan kaynaklanir. Bu durum, temel oral hijyeni tamamlama konusunda
kisitlamalara sebep olur (Bentsianov ve ark., 2004). Ayni zamanda gerekli dental
tedavilerin kisitlanmasina, yeme bozukluklarina de neden olabilmektedir. Mastikator
kas sistemine uygulanan BT-A tedavisi, hiperfonksiyonel veya spastik kaslarin
tedavisinde etkindir (Olivo ve ark., 2006).

33



1.5.4.8. Patolojik Kenetlenme/ Dis Sikmasi (Trismus)

Patolojik sikma, dig-diseti ve ilgili dokularda kronik travmaya neden olan bir
durumdur. Diisiik dozda BT-A uygulamasi, bu bozuklugu potansiyel olarak
azaltabilir. Parafonksiyonel kenetlenme periodontal travmaya yol agtigindan,
periodontal cerrahi Oncesi ve sonrasinda kenetlenmenin sinirlandirilmasi iyilesmeye
yardimci olabilir. Dolayisiyla BT-A farmasétik bir atel gorevi goriir (Freund ve ark.,
2000).

Derin veya capraz kapanisa sahip ortodontik tedavi goren hastalarda da benzer
sekilde uzayan c¢igneme kasi aktivitesine bagli artmis ¢igneme kuvveti goriiliir,
tedavi siiresinin uzamasina neden olan bu durum genellikle, dikey kuvvet bilesenini
kontrol etmek amaciyla hareketli fonksiyonel tutucularin diizenli sabit tellerle birlikte
kullanilmasimi gerektirir (Freund ve ark., 1999). BT-A kullanimiyla istenmeyen bu
durum engellenebilir ve boylelikle ortodontik tedavi siiresi azaltilabilir, hastalar
acisindan daha rahat yeme, konugma, yutma fonksiyonelligi saglanabilir (Nayyar ve
ark., 2014).

1.5.4.9. Dental implant Uygulamalari ile Kombine

Cigneme kaslarinin asir1 yiliklenmesi implantlarin ve ¢ene kiriklarindaki
kallusun osseoentegrasyonunu engelleyebilmektedir. Buna yonelik olarak, ¢igneme
kaslarina BT-A enjekte edilmesiyle daha stabil bir ortam saglanarak implantlarin ve
kiriklarin  osseoentegrasyonuna terapotik fayda saglanabilir (Nishimura ve ark.,
1997;). Kayik¢ioglu ve ark. (2003) da benzer sekilde zigoma kiriklarinda ¢igneme
kaslarina BT-A enjekte ettikten sonra daha az miniplak kullanarak kirik tespiti
sagladiklarin1 ayrica mandibula ve kondil kiriklarinda da BT-A enjeksiyonu ile

benzer yararlar saglandigini vurgulamislardir.
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1.5.4.10. Fasiyal Sinir Felci

Yiiz felci vakalarinda olusan asimetrik goriiniimiin tedavisinde, BT-A nin
hastanin yliziiniin normal (saglikli) tarafina enjeksiyonunu takiben bilingli kismi yiiz
felci yaratilarak yiiz simetrisini indiikleyen bir yontem 6nerilmis, boylelikle hastanin
gorsel simetrisinin saglanabilecegi belirtilmistir (Sinclair ve ark., 2013; Armstrong
ve ark., 1996; Majid, 2010). Yine benzer hastalarda fasiyal sinir felcinin
komplikasyonlarindan bir digeri olan, tiikiiriik bezinin sekreto motor lifleri ile
lakrimal bez arasindaki anormal baglanti nedeniyle tiikirik ile iliskili gelisen
hiperlakrimasyonun (timsah gozyasi) BT-A nin lakrimal bez igine enjeksiyonu ile

tedavisinin miimkiin oldugu da bilinmekedir (Montoya ve ark., 2002).

1.5.4.11. Sarkik Diseti (GummySmile) Vakalar1 ve Dentofasiyal Estetik Islemler

Sarkik diseti veya asimetrik giillis, estetik olarak ideal kabul edilmeyen,
multifaktdryel goriilebilen estetik bir bozukluktur. Iskeletsel, dental veya kasa bagl
sebepler ile goriilebilir ve tedavi yaklasimi da etiyolojiye yonelik farklilik gosterir
(Bagis ve ark., 2018). Asir1 dudak hareketliligine yol acan kasa bagli durumlarda
cerrahi yaklasimlara ek olarak, BT-A uygulamalar1 da agrisiz ve hizli ¢6ziim
sunmalari nedeni ile tercih edilmektedir. Ust dudak hareketlerinin
siirlandirilmasinda, 6zellikle levator labii superioris alaequenasi blokaji ile dudak
kaslarinin fazla kasilmasi nedeniyle asir1 diseti goziiken vakalar1 yonetmede etkilidir.
BT-A enjeksiyonu igin “Yonsei noktasi” olarak bilinen; levator labii superioris,
levator labii superioris alaequenasi ve zygomaticus minor tarafindan olusturulan
ticgenin merkezinde yer alan enjeksiyon noktasina 3 U'lik doz tavsiye edilir (Hwang
ve ark., 2009; Polo, 2008; Miskinyar, 1983; Polo, 2005). Teknigin avantaji, yari
kalic1 islem olmasi nedeni ile hastalarin radikal bir goriiniim degisikligine gegisinin
daha kabul edilebilir olmasi, minimal invaziv, agrisiz bir uygulama olmasi ve post
operatif morbiditenin olmamasidir. Ek olarak, Bagis ve ark. (2018)’nin vaka
raporunda tek tarafli giiliis asimetrisinin de uygun enjeksiyon sayis1 ve doz

ayarlamasi ile saglanabildigi bildirilmistir.
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1.5.4.12. Masseter Kas Hipertrofisi

Masseter hipertrofisi ve buna bagl artmis mandibuler ag1 genellikle dis sikma
ve parafonksiyonel aliskanliklarla iligkilidir. Tek tarafli oldugunda yilizde asimetri
goriilir (Park ve ark., 2016; Srivastava ve ark., 2015). Bu olgularda masseter
kaslaria enjekte edilen BT-A uygulamasindan sonra elde edilen sonuglar giivenli ve
etkili goriinmektedir (Moore ve Wood, 1994; Isaac, 2000; Bentsianov ve ark., 2004;
Ihde ve Konstantinovic, 2007). BT-A’ dan 6nce bu olgular1 tedavi etmek igin
kullanilan genel yaklasim ciddi kontraktiir ile sonuclanan cerrahi rezeksiyonken
(Clark, 2003); BT-A uygulamasindan sonra ¢ogu hastada, masseter
hiperaktivitesinde azalmanin, zaman igerisinde toplam kas boyutunda azalma
sagladig1 gézlenmistir (maksimum azalma %35.4) (Al-Ahmad ve Al-Qudah, 2006).
Ek olarak, hiperaktiviteden sorumlu altta yatan patoloji giderildigi takdirde, masseter
hipertrofisindeki azalma BT-A uygulamalari durduktan sonra bile kaliciligini
stirdiirmektedir (Mandel ve Tharakan, 1999; Rijsdijkve ark., 1998). Bu durum hem
kas hipertrofisinin giderilmesinde hem de kozmetik olarak arzu edilen yiiz
kontiirlerinin saglanmasinda BT-A uygulamalarini uzun dénem etkili ve giivenli bir

uygulama kilmaktadir.

1.5.4.13. BT-A’min Dis Hekimliginde Fayda Saglayabilecegi Diger Durumlar

BT-A, uzun zamandir digsizlik Oykiisii olan ve yeni protetik tedavi alan
hastalarda, dikey boyutun desteklenmesi amaci ile kullanilabilir (Nayyar ve ark.,
2014).

Kronik dis agris1 olan hastalarda agrinin kas veya pulpal kaynakli olup
olmadigii dogrulamak icin kullanilabilir. Ornegin, anterior temporalisteki kas agrisi
genellikle diglere yansir. Bu, geri doniisii olmayan biiyiik dis tedavileri yapilmadan
once teshis edilmelidir. Bu baglamda, BT-A kullanimi hem profilaktik hem de
tanisaldir (Rao ve ark., 2011).
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Depressor anguli oris kasmin hiperaktivitesi agiz kosesinde diisiise neden
olabilir (marrionette ¢izgileri). Bu gibi durumlarda BT-A enjeksiyonu olumlu sonug
vermistir. Enjeksiyon bolgesi, nazolabial kivrimin ¢ene hattinin yoriingesi
tizerindedir. Yaklasik 2-5 U dozlarda bilateral enjeksiyonlar onerilir (Choi ve ark.,
2014).

Bazi durumlarda, mentalis kasi gibi giiclii kas aktivitesine sahip hastalarda
ortodontik tedavinin ardindan niiks goriilebilir. BT-A, kas kasilmalarinin
yogunlugunu azaltmak ic¢in tedavi sirasinda kullanilabilir ve kaslar yavasca ve
kademeli olarak tedavi sonrasi daha fizyolojik bir hareket icin egitilebilir (Polo,
2008; Mazzuco ve Hexsel, 2010).

1.5.5. BT-A Uygulamasinda Kontrendikasyonlar

Bazi durumlarda Botulinum Toksin uygulamalarindan kaginilmalidir. Bunlar:

e Psikolojik olarak dengesizlik veya gercek¢i olmayan beklentileri olan hastalar

e Yiiz hareketlerine ve ifadelerine bagli bir meslegi olan kisiler (6rnegin,
aktorler, sarkicilar, miizisyenler ve diger medya kisilikleri)

e Noromiiskiiler bozukluklar1 olanlar (6rnegin, myasteniagravis, Eaton-
Lambert sendromu).

e BT-A veya BT-B bilesenlerinden herhangi birine alerji durumu (albumin,
salin, laktoz ve sodyum siiksinat).

e BT-A’nin etkilerini kuvvetlendiren ilaglar1 kullanma durumu (6rnegin, amino
glikozitler, penisilin amin, kinin ve kalsiyum blokerleri).

e Hamileler veya emzirenler (Botilunum Toksin'ler gebelik kategorisi C ilag
olarak siniflandirilmistir)

¢ Enjeksiyon sahasinda enfeksiyon olmasi (Nayyar ve ark., 2014; Srivastava ve
ark., 2015; Azam ve ark., 2015)
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1.5.6. BT-A Uygulamasinda Yan Etkiler

Genel olarak, BT-A uygulamasinda ikincil reaksiyonlar nadir ve lokalizedir.
Meta-analizle yapilan sistematik bir derlemeden elde edilen sonuglar, BT-A'nin genis
bir yelpazede terapotik kullaniminin uygun bir glivenlige sahip oldugu sonucuna
varmigtir (Naumann ve Jankovic, 2004). Botox®'un nadir yan etkileri arasinda
alerjik reaksiyonlar, dokiintii, kasinti, bas agrisi, boyun veya sirt agrisi, kas sertligi,
yutma zorlugu ve nefes darligi sayilabilir. Buna ayrica mide bulantisi, ishal, mide
agrisi, istahsizlik, enjeksiyon bolgesi reaksiyonlari, bogaz agrisi, burun akintisi,
kulaklarda ¢inlama ve koltuk alt1 disindaki bolgelerde artan terleme daha nadir olarak
eslik edebilir (US Food and Drug Administration, 2009; Dressler ve Benecke, 2003).
BT-A ile orofasiyal enjeksiyonlardan kaynaklanan ilaca bagl yan etkiler, tikiiriik
kivamindaki degisiklikler ve yutma, konusma ve yliz kaslarinin istenmeyen
zayifligidir. Bu komplikasyonlar enjeksiyon bolgesine 06zgidiir (6rnegin,
lateralpterygoid enjeksiyonlart ve palatal ve dil kasi enjeksiyonlar1 ile daha sik
goriiliir) ve doza bagl problemlerdir (Srivastava ve ark., 2015). BT-A uzun siire
kullanildiginda kasta atrofiye neden olabilir. Terapi Kkesilirse bu atrofi geri

dontigimliidir (Azam ve ark., 2015).

Bruksizm etyolojisi ve mekanizmasi hala tam bilinmeyen karmasik bir
durumdur. Farkli tedavi yaklasimlar1 ve etkinliklerinden bahsedilse de; giincel
bilgiler BT-A enjeksiyonunun, bruksizm aligkanliginin terk edilmesinde ve
bruksizme bagli olusan masseter kas hipertrofisinin kalic1 olarak azaltilmasinda
fayda sagladigi yoniindedir. Tiim bu bilgiler 1s18inda ¢alismamizin amaci; BT-A ile
tedavi edilen bruksizm hastalarinin masseter kas kalinligindaki degisikliklerin lineer
ultrasonografi ile dl¢iilmesi ve ayn1 zamanda dis sikma aligkanliklar: ile arasindaki
korelasyonun degerlendirilmesi, ayn1 zamanda tedavi Oncesi ve sonrasi hastalarin

depresyon ve anksiyete durumlarinin karsilastirilmasidir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Hasta Secimi

Bu calisma igin; Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Hastanesi’ne
bruksizm sikayeti ile basvuran hastalar icerisinden kas hipertrofisinin giderilmesi
ve/veya buna bagli TMD tedavisi amaciyla, Periodontoloji kliniginde hasta bildirimi
ve klinik muayene sonucunda muhtemel bruksizm tanisi almis, masseter kasi igine
BT-A enjeksiyonu planlanmis olan 38 birey secilmistir. Ancak BT-A
uygulamasindan sonra 3. ve 6. ay kontrollerine gelmeyen 13 kisi ¢alisma dist
birakilmis ve calisma 25 birey ile tamamlanmistir. Calismaya dahil olan 23 kadin ve
2 erkekten olusan hasta populasyonunun yaslari 20-65 araliginda (yas ortalamasi

32,25+ 10,01) degismekte idi.

Calismanin yiiriitiilebilmesi i¢in Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmigtir (Etik Kurul no:36290600/53)
(Ek 1). Tim bireylere ¢alisma sartlar1 ile ilgili bilgi verilmis, aydinlatilmis onam
formlart alinmigtir. Onceden hazirlanmig formlarda hastalardan bazi demografik

bilgiler de elde edilmistir.

Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri:

¢ 18 yasindan biiyiik olan hastalar

¢ Bruksizme bagli masseter kasi hipertrofisi bulunan hastalar

e Kas fonksiyonuna bagli TMD olan hastalar

e Kas hipertrofisinin tedavisi amaciyla masseter kasma intramiiskiiler BT-A
enjeksiyonu uygulamasi planlanmis olan hastalar

e (Calismada yer almak i¢in yazili aydinlatilmis onami alinmis olan hastalar
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Calismaya masseter kasi veya parotis bezi patolojisi olan hastalar, parotis
bezinden operasyon gecirmis hastalar, mandibulada benign/malign tiimor olan
hastalar, kas fonksiyonu disinda etkenler sebebiyle TMD olan hastalar, gebeler ve
emzirme doneminde olan hastalar, BT-A bilesenlerinden herhangi birine alerji

durumu (albumin, salin, laktoz ve sodyum siiksinat) olan hastalar dahil edilmemistir.

2.2. Bireylerden Alinan Kayitlar ve Arastirma Plani

Her hastadan demografik bilgilerin bulundugu kayitlar alinmis, tedavi oncesi
hastalara bruksizm belirlenmesi i¢in Fonseca Anamnestik Indeksi ve depresyon
diizeyinin belirlenmesi i¢in Beck Depresyon Olgegi uygulanmistir (Nomura ve ark.,
2007; Gilingérmiis ve Erciyas, 2009). Tedaviye dahil edilen bireylerden tedavi
oncesinde, tedaviden sonra 3. ayda ve tedaviden sonra 6. ayda Ankara Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Dentomaksillofasiyal Radyoloji Klinigi’nde kas boyutlarinin
degerlendirilebilmesi amaciyla ultrasonografik kayitlar alinmistir. Calismanin

arastirma plani semasi Cizelge.2.1’ dedir.
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Cizelge 2.1. Arastirma plani semasi

0. cUmM(TO)

Demoprafik bil=i kayrtlan

A5 GUN

Fopseca Ansmncslik lndeksi ve Beck
Dhepeesyen Cgefi 1y ralsic
U ssesnnaralik Clgimbe s

ET uygulanmasa

3. A (T1)

ET stkinliSinim
degerlendirilmesi icie klmik
B0y EE

6. AY (T2]

Ulirasponoprafik dlqimlerin
telrar edilmesy

Fonseca Anamesestik ndeksi we
Beok IMepresyan l.-||l\_'|.'|_"_'|.'||||

tekrarlanmass

2.2.1. Ol¢ek Uygulamalari

Uhrasonogralik Sleimbenm iekrar

Tedaviye dahil edilen bireylere tedavi oncesinde Fonseca’nin 10 sorudan

olusan anketi (Cizelge 2.2) ve 21 soruluk Beck Depresyon Olgegi (Cizelge 2.4)

arastiricilar tarafindan Tiirkce’ye cevrilerek uygulanmustir. Olgekler tedaviden

sonraki 6. Ayda tekrar edilmistir.
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Cizelge 2.2. TMD siddetini degerlendiren FonsecaAnamnestik Indeksi

Fonseca Hayir | Bazen | Evet

1 | Agzinizi agmakta zorlaniyor musunuz?

2 | Alt ¢enenizi saga-sola hareket ettirirken
zorlaniyor musunuz?

3 | Cigneme esnasinda kaslariizda
yorgunluk/agr1 hissediyor musunuz?

4 | Sik tekrarlanan bas agris1 sorunu yasar
misiniz?

5 | Ense agrist veya boynunuzda gerginlik
oluyor mu?

6 | Kulak agrisi veya ¢ene ekleminizde agri
oluyor mu?

7 | Cigneme esnasinda veya agzinizi
acarken ¢ene ekleminizden ses geliyor
mu? (Klik benzeri)

8 | Dislerinizi sikiyor musunuz veya
gicirdatrtyor musunuz?

9 | Dislerinizin kapaniginda sorun
oldugunu diisiiniiyor musunuz?

10 | Sinirli bir insan oldugunuzu diigiiniiyor
musunuz?

2 13

Goniilliilerden her soruya “hayir”, “bazen”, “evet” seceneklerinden yalnizca
birinin isaretlenmesi istenmistir. Her “evet” cevabi 10 puan, “bazen” cevabi 5 puan
ve “hayir” cevabi 0 puan olarak skorlanmistir. TME rahatsizliginin siddetini tespit

etmek icin Fonseca Anamnestik Indeksi kullanilmistr.

Cizelge 2.3. FonsecaAnamnestik Indeks Degerlendirmesi

FonsecaAnamnestik indeksi

0-15 puan TMD- yok
20-40 puan Hafif- TMD
45-65 puan Orta- TMD
70-100 puan Siddetli- TMD
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Cizelge 2.4. Beck Depresyon Olgegi

Beck Depresyon Olgegi

(0) Uzgiin ve sikintil1 degilim.

(1) Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissediyorum.

(2) Hep tiziintiilii ve sikintiltyim. Bundan kurtulamiyorum.
(3) O kadar iizgiin ve sikintiliyim ki, artik dayanamiyorum

(0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.

(1) Gelecek igin karamsarim.

(2) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey diizelmeyecekmis gibi
geliyor.

(0) Kendimi basarisiz biri olarak gérmiiyorum.

(1) Bagkalarindan daha basarisiz oldugumu hissediyorum.

(2) Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.
(3) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir insan olarak goriiyorum.

(0) Herseyden eskisi kadar zevkaliyorum.

(1) Bir¢ok seyden eskiden oldugu gibi zevk alamiyorum.
(2) Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
(3)Herseyden sikiliyorum.

(0) Kendimi herhangi bir bigimde suglu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
(2)Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.
(3)Kendimi her zaman su¢lu hissediyorum.

(0) Kendimden memnunum.

(1) Kendimden pek memnun degilim.
(2) Kendime kizginim.

(3) Kendimden nefret ediyorum.

(0) Baskalarindan daha kéti oldugumu sanmiyorum.

(1) Hatalarim ve zayif taraflarimoldugunu diisiinmiiyorum.

(2) Hatalarimdan dolay1 kendimden utaniyorum

(3)Herseyi yanlis yapiyormusum gibi geliyor ve hep kendimi kabahatli
buluyorum.

(0) Kendimi 6ldiirmek gibi dustinciilerim yok.

(1) Kimi zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim oluyor ama yapmiyorum.
(2) Kendimi oldirmek isterdim.

(3) Firsatin1 bulsam kendimi 6ldiiriiriim.

(0) Igimden aglamak geldigi pek olmuyor.

(1)Zaman zaman i¢imden aglamak geliyor.

(2)Cogu zaman agliyorum.

(3)Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de aglayamiyorum.
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10

(O)Her zamanoldugumdan daha cani sikkin ve sinirli degilim.
(1)Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor ve kiziyorum.
(2)Hersey canimui sikiyor ve kendimi hep sinirli hissediyorum.
(3)Canima1 sikan seylere bile artik kizamiyorum.

11

(0)Baskalariyla goriisme, konugma istegimi kaybetmedim.
(1)Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.
(2)Birileriyle goristip konusmak hi¢ igimden gelmiyor.
(3)Artik ¢evremde hi¢ kimseyi istemiyorum.

12

(0) Karar verirken eskisinden fazla giigliikgekmiyorum.

(1)Eskiden oldugu kadar kolay kararveremiyorum.
(2)Eskiyekiyaslakararvermektecokgiicliikcekiyorum.
(3)Artik higbir konuda kararveremiyorum.

13

(0) Her zamankinden farkli goriindiiglimii sanmiyorum.

(1) Aynada kendime her zamankinden k&t goriiniiyorum.
(2)Aynaya baktigimda kendimi yaslanmis ve ¢irkinlesmis
buluyorum.

(3)Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

14

(0) Eskisi kadar iyi is glic yapabiliyorum.

()Her zaman yaptigim isler simdi géziimde biiyiiyor.
(2)Ufacik bir isi bile kendimi ¢ok zorlayarak yapabiliyorum.
(3)Artik hicbir is yapamiyorum.

15

(0) Uykum her zamanki gibi.

(1)Eskisi gibi uyuyamiyorum.

(2)Her zamankinden 1-2 saat once uyaniyorum ve kolay kolay tekrar
uykuya dalamiyorum.

(3)Sabahlar1 ¢ok erken uyamiyorum ve bir daha
uyuyamiyorum.

16

(0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1)Eskiye oranla daha ¢abuk yoruluyorum.

(2)Her sey beni yoruyor.

(3)Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin hissediyorum.

17

(0) istahim her zamanki gibi.
(1)Eskisinden daha istahsizim.
(2)istahim ¢ok azaldx.
(3)Higbir sey yiyemiyorum.

18

(0) Son zamanlarda zayiflamadim.

(1)Zayiflamaya ¢alismadigim halde en az 2 Kg verdim.
(2)Zayiflamaya ¢alismadigim halde en az 4 Kg verdim.
(3)Zayiflamaya ¢alismadigim halde en az 6 Kg verdim.

19

(0) Sagligimla ilgili kaygilarimyok.
(1)Agrilar, mide sancilari, kabizlik gibi sikayetlerim oluyor ve bunlar beni
tasalandiriyor.
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(2)Saghigimin bozulmasindan ¢ok kaygilaniyorum ve kafami baska
seylere vermekte zorlaniyorum.

(3)Saglik durumum kafama o kadar takiliyor ki, baska higbir sey
diistinemiyorum.

20 | (0) Sekse kars1 ilgimde herhangi bir degisiklik yok.
(1)Eskisine oranla sekse ilgim az.

(2)Cinsel istegim ¢ok azaldi.

(3)Hig cinsel istek duymuyorum

21 | (0) Cezalandirilmas1 gereken seyler yapigimi sanmiyorum.
(I)Yaptiklarimdan dolayi1 cezalandirilabilecegimi diisiintiyorum.
(2) Cezami ¢ekmeyi bekliyorum.

(3) Sanki cezami bulmusum gibi geliyor.

Calismaya katilan bireylere depresyon diizeylerinin belirlenmesi i¢in
calisma basinda ve tedaviden sonraki 6. Ayda Beck Depresyon Olgegi
uygulanmistir. Her soruya yalniz bir cevap isaretlenmesi istenmistir ve her
secenegin yanindaki skor toplanarak toplam skor elde edilmistir (Smardz ve
ark., 2019). Elde edilen skorlar Cizelge 2.5’ deki tabloya gore

yorumlanmistir.

Cizelge 2.5. Beck Depresyon Olgeginin Degerlendirilmesi

Toplam skor Sonug

1-10 normal

11-16 Hafif duygu durum bozuklugu
17-20 Sinirda klinik depresyon
21-30 Orta dereceli depresyon

31-40 Siddetli depresyon

41-63 Asir1 depresyon bozuklugu
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2.2.2. Ultrasonografik Kayitlarin Elde Edilmesi ve Degerlendirilmesi

Tedaviye dahil edilen bireylerden tedavi oncesi (T0), tedaviden sonra 3. ayda
(T1) ve tedaviden sonra 6. ayda (T2) Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Dentomaksillofasiyal Radyoloji Klinigi’nde bulunan ultrasonografi cihazi (Aloka
Prosound a6, Hitachi Aloka Medical, Tokyo, Japan) ile masseter kas kalinlig
degerlendirilmistir. Kas kalinlig1 0Olglimlerinde standardizasyonun saglanmasi
amaciyla 5-13 mHz aralifina sahip lineer prob hastanin 6l¢iim yapilacak tarafinda
mandibula korpusunun alt kenarina paralel ve yaklasik 1-2 cm iizerinde
konumlanacak sekilde transvers olarak yerlestirilmistir. Daha sonra hasta istirahat
(IST) ve maksimum istemli kasilma (MiK) pozisyonlarinda iken masseter kasmin iig
farkli noktasindan (masseter kasinin parotis bezi ile birlesen arka kenari, ortada en
kalin bolgesi ve dnde mandibula ramusunun 6n kenar1 hizasi) prob one ve arkaya
kaydirilarak kas kalinliklart mm cinsinden 6l¢iilmiis ve ortalamalar1 alinmistir (Sekil
2.1; Sekil 2.2; Sekil 2.3). Boylece istirahat ve maksimum istemli kasilma sirasinda

masseter kasinin kalinliklar1 hesaplanmistir.

100%

137,137
40Hz[]

"M@FXLR RS.0 CIDNSEIN 11 imm DDist:

Sekil 2.1. sag masseter kast (MIK) orta bolge USG degerlendirmesi
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XL RSO CIDISTE 10.0mm DDist:

R RS .0 CADESEEN AL en DDiIsSt: X 0 7.9um TDist

WXL RS .0 GIDESTL 11.3mm DDist: L 0 CIDisEs 7.7mm TDist!

Sekil 2.2. Sag masseter kas1 IST ve MIK durumlarinda USG gériintiisii
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YL RS0 CIDESTEN 11.Tme DDist:

Sekil 2.3. Sol masseter kas1 IST ve MIK durumlarinda USG gériintiisii

2.3.Uygulanan Tedavi Protokolii

Tim hastalar BT-A enjeksiyonlarmin olast yan etkileri konusunda
bilgilendirilmis ve tiim hastalardan isleme baslamadan 6nce yazili bilgilendirilmis
onam alinmustir. 1.0 U / 0.1 mL'lik bir doz i¢in 100-U dondurularak kurutulmus BT-
A (Botox, Allergan, Inc., Irvine, CA) 2 cc serum fizyolojik ile seyreltilip tim

enjeksiyonlar 30 gauge (numarali) luk igne ile yapilmistir.
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Hastalar yere paralel olarak Frankfurt yatay diizlemine gore
konumlandirilmigtir. Cilt temizlenip kurutulduktan enjeksiyonun giivenli bolgede
kalmas1 i¢in masseter kasinin arka, On, iist ve alt sinirlar1 belirlenmistir. Masseter
kasmin enjeksiyonu i¢in 3 nokta isaretlenmistir (Sekil.2.4). Enjeksiyondan once
hastalara dislerini sikmalarini sdyleyerek kaslar ve enjeksiyon bolgeleri daha goriintir
hale getirilmistir. igne deriye dik olarak yerlestirilip aspirasyondan sonra
enjeksiyonlar gerceklestirilmistir (Sekil.2.5). Tiim enjeksiyonlar ayni1 periodontolog
(N.B.) tarafindan yapilmis olup her bir masseter kasina 25 U, toplamda 50 U BT
uygulanmistir. Hastalar enjeksiyondan sonra 15. giin, 3. ve 6. aylarinda kontrole

cagirilmistir.

e
-

Sekil 2.4. BT-A enjeksiyonu igin belirlenen noktalar
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Sekil 2.5. BT-A enjeksiyonlarinin gergeklestirilmesi

2.4, istatistiksel Yontem

“Botulinum Toksin-A ile Tedavi Edilen Bruksizm Hastalarinin Masseter Kas
Kalinligindaki Degisiklikler ile Dis Sikma Aligkanliklar1 Arasindaki Korelasyonun
Degerlendirilmesi” amaciyla yapilan bu c¢alismanin  6rneklem  genisligini
hesaplamada, her degisken i¢in testin giicli en az %80 ve 1. tip hata %5 alinarak

minimum 25 birey olarak belirlenmistir.

Calismadaki oOlgtimlerin normal dagilip dagilmadigina Shapiro-Wilk testi
(n<50) ile bakilmis ve Ol¢timler normal dagildigindan dolay1r Parametrik testler
uygulanmistir. Calismamizdaki siirekli degiskenler i¢in tanimlayict istatistikler;
ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum; kategorik degiskenler ise say1 ve

ylizde olarak ifade edilmistir.

Gruplara gore olglimlerin karsilastiriimasinda Bagimsiz T-testi veya Tek Yonli
Varyans Analizi (ANOVA) kullanilmistir. Varyans analizini takiben farkli gruplar

belirlemede Duncan testi kullanilmistir.
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Kategorik  degiskenler arasindaki iligskiyi belirlemede Ki-kare testi

kullanilmistir.

Olgiimler aras1 iliskileri belirlemede ise Pearson korelasyon katsayilari
hesaplanmistir.  Olgiimlerin karsilastirmalarinda  Bagimli  (Paired) T-testi testi

kullanilmistir.

Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi (o) %35 olarak alinmis ve
hesaplamalar i¢cin SPSS (IBM SPSS for Windows, ver.25) istatistik paket programi

kullanilmustir.
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3. BULGULAR

Calismaya; Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Hastanesi’ne
bruksizm sikayeti ile bagvuran hastalar icerisinden kas hipertrofisinin giderilmesi
ve/veya buna bagli TMD tedavisi amaciyla, Periodontoloji kliniginde hasta bildirimi
ve klinik muayene sonucunda muhtemel bruksizm tanis1 almig, masseter kasi igine
Botulinum Toksin A enjeksiyonu planlanmis 38 birey dahil edilmistir. Aragtirma
protokoliine uyum gostermeyen 13 hasta ¢alismadan ¢ikarilmistir. Caligma 23 kadin
2 erkek toplam 25 hasta ile tamamlanmistir. Hasta populasyonunun yas araligi 20-65
arasinda degismekteydi ve yas ortalamasi 32,25+ 10,01 idi. Bireylerin egitim

durumlarma goére dagilimi Cizelge 3.1.’de gosterilmistir.

Cizelge 3.1. Bireylerin egitim durumuna goére dagilimi

Egitim Durumu

M ilkokul
H lise
Universite

M lisans Ustl

3.1.Hastalarin FonsecaAnamnestik indeksine ve Beck Depresyon Olgegine Gore

Siniflandirilmasi

BT-A tedavisinden dnce uygulanan Fonseca Anamnestik Indeksi sonuglarina
gore 6 kiside siddetli TMD; 11 kiside orta dereceli TMD; 6 kiside hafif dereceli
TMD mevcutken 2 kiside TMD bulunmamaktaydi. BT-A tedavisinden 6 ay sonra
uygulanan Fonseca Anamnestik Indeksi sonuglarma gére ise 3 kiside siddetli TMD;
11 kiside orta dereceli TMD; 8 kiside hafif dereceli TMD goriilmiis olup 3 kiside
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TMD goriilmemekteydi. Baslangi¢ indeksine gore siddetli TMD gdosteren 6 kisiden
4’ iniin siddeti azalarak orta dereceli TMD’ ye; orta dereceli TMD gosteren 11
kisiden 3’linlin de siddeti azalarak hafif TMD ve TMD olmayan gruba gecisi
gozlendi. Fonseca Anamnestik Indeksine gore hasta dagilimi Cizelge 3.2.°de

gosterilmistir.

Cizelge 3.2. Hastalarin FonsecaAnamnestik indeksine gore siiflandiriimasi

12

10

M tedavi 6ncesi fonseca skoru
gruplari

M 6. ay fonseca skoru gruplari

siddetliTMD  orta TMD hafif TMD TMD yok

BT-A tedavisinden dnce ve sonra hastalarin Beck Depresyon Olgegine gore
siiflandirilmalart  Cizelge 3.3.” te gosterilmistir. Baslangicta uygulanan Beck
Depresyon Olgegine gore 19 kisi normal kabul edilirken, 3 kiside hafif derecede
depresyon, diger 3 kiside ise orta derecede depresyon goriilmiistir. BT-A
tedavisinden 6 ay sonra ayni dlgek uygulandiginda 18 kisi normal, 4 kiside hafif
derece, 2 kiside siirda ve 1 kiside orta dereceli depresyon goriilmistiir

(Cizelge.3.3.).
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Cizelge 3. 3. YHastalarin Beck Depresyon Olgegine gore siniflandiriimasi

20
18 -
16 -
14 -
12 -
10 - M tedaviden 6nce

M tedaviden sonra

o N B OO
I

e

normal hafif sinirda orta siddetli asiri

3.2.Hastalarin Toplam Fonseca ve Beck Skorlarinin Karsilastirilmasi

Cizelge 3.4. Tedavi Oncesi ve sonrasi toplam Fonseca ve Beck skorlari *Bagimli (Paired) T-testi
sonuglarina gore anlamlilik diizeyleri

Mean Std. Dev. *p

Tedavi oncesi Toplam fonseca | 50,00 19,58

skoru ,015*
Tedaviden 6 ay | Toplam fonseca | 42,00 20,72
sonra skoru
Tedavi oncesi Toplam beck skoru | 7,80 8,10
Tedaviden 6 ay | Toplam beck skoru | 7,16 6,52 ,406
sonra

*Bagimli (Paired) T-testi sonuglarina gére anlamlilik diizeyleri,p<0,05

Hastalara ait; tedavi 6ncesi ve sonrasi ortalama FonsecaAnamnestik Indeksi ve
Beck Depresyon Olgegi skorlar1 ve bunlarin karsilastirilmasi Cizelge 3.4.° te
gosterilmistir. Tedavi Oncesi hastalara ait toplam Fonseca skoru ortalamasi 50,00 +
19,58; Beck Skoru 7,80 +8,10 olarak bulunmustur. Tedaviden 6 ay sonra ise
ortalama Fonseca skoru 42,00+ 20,72, Beck skoru 7,16 + 6,52’ dir. Her iki skorda da
azalma goriilmektedir ancak yalnizca Fonseca skorlarindaki diisiis istatistiksel olarak

anlamlidir (p<0,05)(Cizelge 3.4).
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Fonseca ve Beck Skorlar1 arasi iliski (korelasyon) katsayilari incelenmistir.
Buna gore; tedaviden onceki toplam Beck Depresyon Olgegi skorunu ve toplam
Fonseca skorunu gosteren “Beck Skoru 17 ile “Fonseca Skoru 1” degerleri arasinda
istatistik olarak anlamli bir pozitif iliski gozlenmistir (p<0,01). Bu iliskinin derecesi
ise %41,2°dir. Benzer sekilde; tedavi oncesi ve sonrasi toplam Fonseca skorlarini
gosteren “Fonseca Skoru 2” ile “Fonseca Skoru 17 degerleri arasinda istatistik olarak
anlamli bir pozitif iliski gézlenmistir (p<<0,01). Bu iliskinin derecesi %71,7 dir.
Bunlarin  disinda kalan diger ikili karsilastirmalarda ise anlamli bir iliski

gbzlenememistir (p>0,05).

3.3. Tedavi Oncesi ve Sonrasinda Masseter Kas Kaliniklarimin Karsilastirilmasi

Hastalardan tedavi oncesi, tedaviden 3 ay sonra ve tedaviden 6 ay sonra sag ve
sol masseter kaslarindan istirahat ve maksimum istemli kasilma durumunda
kaydedilen ultrasonografik 6l¢iimlerin karsilagtirilmalar: Cizelge 3.5’te

gosterilmistir.

Cizelge 3.5. Tedavi Oncesi ve sonrasi ultrasonografik degerlerin Bagimli (Paired) T-testi sonuglarina
gore anlamlilik diizeyleri

Mean Std. Dev. *p
TO SoL ST 9,05 1,29
T1 SoL isT 8,05 1,27 |,008*
T0 SOL IST 8,75 1,27
T2 SoL iST 7.78 1,11 oo
T1 SOL IST 8,05 1,27
T2 SoL isT 7,87 1,09 | 957
T0 SOL MiK 12,68 2,16
T1 SOL MIK 10,85 1,77 | 002
T0 SOL MiK 12,50 1,92
T2 SoL MIK 11,13 1,72 |.001*
T1 SOL MiK 10,85 1,77
T2 SOL MIK 10,90 1,87 | 943
TO SAG isT 8,68 1,24
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T1 SAG iST 781 1,12 | ,001*
TO SAG IST 8,48 1,28

P SAG iST 7.91 1,42 | ,024*
T1 SAG IST 7,81 1,12

T2 SAG ST 8.02 154 | 559
TO SAG MiK 12,39 1,74

T1 SAG MIK 10,09 1,72 | <001*
T0 SAG MiK 12,50 1,58

T2 SAG MIK 11,31 150 | <00
T1 SAG MiK 10,09 1,72

T2 SAG MIK 11,08 157 | 0%t

Paired T testi p<0,05

Sol masseter kasi istirahat konumundayken TO- T1 ve TO- T2 zamanlarinda
yapilan ultrasonografik Olclimler karsilastirildiginda kas kalinliklarinda azalma
goriilmektedir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). T1- T2

zamanlarindaki fark ise anlamli bulunmamistir (p>0,05)(Cizelge 3.5).

Sol masseter kas1 maksimum istemli kasilma durumundayken TO- T1 ve TO-
T2 zamanlarinda yapilan ultrasonografik Olclimler karsilagtirildiginda  kas
kalinliklarinda azalma goriilmektedir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05). T1- T2 zamanlarindaki fark ise anlamli bulunmamistir (p>0,05)(Cizelge
3.5).

Sag masseter kasi istirahat konumundayken TO- T1 ve TO- T2 zamanlarinda
yapilan ultrasonografik olgtimler karsilagtirildiginda kas kalinliklarinda azalma
goriilmektedir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). T1- T2
zamanlaridaki fark ise anlamli bulunmamistir(p>0,05)(Cizelge 3.5).

Sag masseter kast maksimum istemli kasilma durumundayken TO- T1 ve TO-
T2 zamanlarinda yapilan ultrasonografik Olclimler karsilagtirildiginda  kas

kalinliklarinda azalma goriilmektedir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
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(p<0,05). T1- T2 zamanlarindaki fark ise anlamli bulunmamistir (p>0,05)(Cizelge
3.5)

3.4. Yas Gruplar ve Fonseca Skorlar1 Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Tedaviden Once ve tedaviden sonra hastalarin Fonseca skorlarinin yas
gruplarina gore karsilastiriimasi Cizelge.3.6” da gosterilmistir. Yas gruplarina gore
Fonseca skorlar1 degiskenlik gostermektedir. 46-55 yas grubuna kadar yas arttik¢a
Fonseca skoru da artmaktadir ancak aradaki iliski istatistiksel olarak anlamli degildir

(p>0,05) (Cizelge.3.6).

Cizelge 3.6. Tedavi dncesi ve sonrasi Fonseca skorlarinin ki kare testi sonucu

Tedavi Oncesi Fonseca Skoru Tedavi Sonras1 Fonseca Skoru
= i *|
N Mean P Min. Max. p N Me Eid. Mi Max. P
Dev. an Dev. n.
25 383 27,5
ve 6 36,67 15,384 15 60 6 . 075 5,00 85,00
333
alt1 7
21,6
26- 43,7 ' 15,0
35 8 50,63 22,271 10 80 8 500 71421 0 70,00
; 25,0
36- 3 45,0 . 20,0
5 3 53,33 20,817 30 70 9 3 000 008 0 70,00 | ,900
3
16,5
46- 48,7 . 25,0
55 4 58,75 16,008 45 75 4 500 20; 0 60,00
14,7
56- 35,0 X 20,0
65 4 57,50 20,616 30 80 4 000 198 0 50,00
20,7
Tot 1 o5 5000 | 19,579 10 80 25 | 420 | 463 | 500 | 8500
al 000 4

Ki kare testi p<0,05

3.5.Yas Gruplari ve Kas Ol¢iimleri Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Tedavi 6ncesi ve sonrasindaher iki taraf masseterkasininistirahatve maksimum
istemli kasilma durumundakidl¢iimlerinin yas gruplarina goére karsilagtirilmasi

cizelge 3.7°de gosterilmistir.
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Cizelge 3.7.

Tedavi 6ncesi ve sonrasinda masseter kasinin IST ve MIK 6l¢iimlerinin yas gruplarina
gore kargilagtirilmasi

Mean Std. Dev. Min. Max. *p.
TO ISTSOL 25 ve alti 6 8,0833 ,80353 7,30 9,40
Masseter 26-35 8 8,8625 1,31468 6,90 10,50
kas Slelimii - [Tag”) 5 3 8,8667 1,73877 6,90 10,20 | 283
46-55 4 8,3500 1,21244 7,20 9,90
56-65 4 9,8500 1,24766 8,70 11,50
Total 25 8,7520 1,27054 6,90 11,50
TO0 MiK 25 ve alti 6 12,5833 2,16372 8,70 14,60
soL
Mmasseter 26-35 8 12,5875 1,59054 9,70 15,10
. . | 36-45 3 11,6667 ,90185 10,80 12,60 | ,284
kasi 6l¢timii
46-55 4 11,2250 1,06262 10,00 12,30
56-65 4 14,1000 2,80832 12,00 18,10
Total 25 12,5000 1,92267 8,70 18,10
gO éST 25 ve altt 6 7,8500 1,02908 6,30 9,20
Al
o, 26-35 8 8,3875 1,06562 6,80 9,90
o . | 36-45 3 9,0000 1,65227 7,90 10,90 | ,387
kasi 6l¢timii
46-55 4 8,2500 ,66081 7,50 9,10
56-65 4 9,4250 2,01887 7,30 12,10
Total 25 8,4760 1,27941 6,30 12,10
T0 MIK 25 ve altt 6 12,2500 1,29885 10,30 13,30
SAG
masseter 26-35 8 12,4625 1,55190 10,30 14,60
. . | 36-45 3 12,4667 1,74738 11,00 14,40 | 626
kasi 6l¢limii
46-55 4 11,8750 ,69462 11,40 12,90
56-65 4 13,6250 2,59663 10,60 16,70
Total 25 12,5040 1,58232 10,30 16,70
T1 IST SOL | 25 ve altu 2 8,3000 1,13137 7,50 9,10
masseter 26-35 5 7,8400 1,27593 5,70 9,10
Sliimii 36-45 2 7,9000 1,13137 7,10 8,70 | ,696
46-55 2 7,1000 2,54558 5,30 8,90
56-65 4 8,7500 ,99499 7,50 9,60
Total 15 8,0533 1,27272 5,30 9,60
Tl  MIK | 25vealt 2 10,6500 77782 10,10 11,20
SoL 26-35 5 10,8800 1,33866 9,80 13,20
masseter 36-45 2 10,7500 2,05061 9,30 12,20 1130
. 46-55 2 8,3000 2,40416 6,60 10,00
6lglimii
56-65 4 12,2500 1,28970 11,00 13,80
Total 15 10,8533 1,76670 6,60 13,80
TLISTSAG | 25 vealts 2 8,2500%° 49497 7,90 8,60
masseter 26-35 5 7.1400° ,78930 6,00 8,10
Slgiimii 36-45 2 7.9000%° 1,13137 7,10 870 | 045
46-55 2 6.7000° 14142 6,60 6,80
56-65 4 8,95002 1,01160 7,70 10,10
Total 15 7,8133 1,11539 6,00 10,10
Tl  MIK | 25vealtn 2 8,7500 2,19203 7,20 10,30
SAG 26-35 5 10,3400 1,15888 8,90 12,10
masseter 36-45 2 10,4000 1,41421 9,40 11,40 | ,154
. 46-55 2 8,0000 ,00000 8,00 8,00
6lglimii
56-65 4 11,3250 1,84639 9,50 13,20
Total 15 10,0867 1,71833 7,20 13,20
T2 iST SOL | 25 vealt 6 7,9833 1,64975 6,30 10,30
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masseter 26-35 8 7,7750 ,91924 6,40 9,50
olgiimii 36-45 3 7,8000 1,12694 7,10 9,10 | ,612
46-55 4 7,0000 ,78740 5,90 7,70
56-65 4 8,2500 ,85049 7,10 9,10
Total 25 7,7800 1,11168 5,90 10,30
T2 MIK | 25vealti 6 10,7500 2,16032 8,20 13,50
SOL 26-35 8 12,1250 1,88888 8,90 15,10
masseter 36-45 3 10,9667 ,89629 10,40 12,00 | ,303
e 46-55 4 9,9250 ,86554 9,10 11,10
Olglimii
56-65 4 11,0500 1,19024 9,50 12,40
Total 25 11,1320 1,72137 8,20 15,10
T2 IST SAG | 25 vealt 6 8,2333 2,11723 6,00 12,30
masseter 26-35 8 8,0375 1,22584 6,00 9,90
Slciimil 36-45 3 7,5333 ,76376 6,70 8,20 ,895
46-55 4 7,3500 ,91104 6,40 8,50
56-65 4 8,0000 1,77951 5,60 9,40
Total 25 7,9080 1,42242 5,60 12,30
T2 MIK | 25vealt 6 10,9333 1,64276 8,90 12,90
SAG 26-35 8 12,3250 1,41699 10,30 14,20
Masseter 36-45 3 11,0333 ,70238 10,30 11,70 ,233
. . 46-55 4 10,6250 1,21209 9,00 11,90
Olglimii
56-65 4 10,7250 1,66007 8,60 12,40
Total 25 11,3080 1,49692 8,60 14,20

*Tek yonlii ANOVA testi sonuglarina gore anlamlilik diizeyleri p<0,05

a,b,c: Gruplar arasi farkliligi gosterir (Duncan post-hoc testi)

Cizelge 3.7°de; masseter kasi dlgimlerin “Yas Gruplaria” gore karsilastirma
sonuglar1 verilmistir. Buna gore bakildiginda; “Tedaviden 3 ay sonra sag masseter
kasinin istirahat halinde kas dl¢iimiinde”, “Yas Gruplarina gore” istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik gozlenmistir (p<0,05). Bu istatistiksel farkliliklari olusturan
gruplar farkh kiigiik harfler ile gosterilmistir. Burada, “56-65 yas araligindakiler” en
yiksek kas Olgiim degerini alarak, “46-55” ve “26-35” yas gruplarindan farkli
bulunmustur. Birbiriyle farkli bulunmayan yas gruplar1 ise benzer/ortak harf

almisglardir.

Buna karsin; diger Ol¢iimlerde, “Yas Gruplarina” gore istatistiksel olarak
anlaml bir farklihik gézlenememistir (p>0,05). Yani, Ol¢lim sonuglari, yastan
etkilenmemektedir (Cizelge.3.7)
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4. TARTISMA

Modern yasam tarzinin beraberinde stresi de getirmesiyle birlikte toplumda
bruksizm prevalanst da artmistir (Wieckiewicz ve ark., 2014). Bruksizmin
stomotognatik yapilara zarar verebilecegi, ¢igneme kaslarinda hipertrofiye ve
miyofasial agrilara neden olabilecegi bilinmektedir (Dharmadhikari ve ark., 2015).
Bruksizm tedavisiyle bunlarin 6niine gegcmek ve hastanin yasam kalitesini artirmak
amaclanmaktadir. Ancak bu sorunlarin ¢6ziimiinde gegtigimiz yillarda konservatif
tedaviler sinirl fayda saglamakta idi. Son birkag yilda, BT-A ile bruksizmin tedavisi
secenegi umut verici bir yontem haline gelmistir (Kurtoglu ve ark., 2008). Yapmis
oldugumuz c¢alismada da; muhtemel bruksizm tanili hastalara, bruksizmin ortaya
cikarabilecegi sorunlarin oniine gegmek ve mevcut etkilerini tedavi etmek amaciyla

BT-A uygulanmustir.

Bruksizmin tanisinda polisomnografi altin standart olarak kabul edilmektedir
(Lee ve ark., 2010). Ancak yiiksek maliyet, hastanin uyku laboratuvarinda yatirilmasi
sart1, karmasik ekipman igerigi ve uzman kisiler tarafindan kullanim gerekliligi gibi
zorluklart mevcuttur. Bu nedenle, bruksizm tanis1 koyarken daha ucuz ve kolay olan
klinik yontemler ile gesitli anketler ve hasta geri bildirimlerinden faydalanilmaktadir

(De La Toree Canales ve ark., 2017; Medicine AA0S, 2005; Paesani ve ark., 2013).

Bruksizm teshis ve tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde hasta geri bildirimi
onemli bir faktordiir. Bu yonde belirleyici olarak, subjektif yontemler olan

anketlerden de faydalanilmaktadir.

Ondo ve ark. yaptiklar1 ¢calismada bruksizmli bireylerde BT-A nin etkinligini
degerlendirirken clinical global impression (CGI) ve gorsel analog skala (VAS) y1
kullanmiglar ve BT-A uygulamalarindan sonra skorlarda anlamli derecede iyilesme

bildirmislerdir (Ondo ve ark., 2018). Guarda Nardini ve ark. (2008) g¢alismasinin
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sonucunda ise hastalar tedaviden 6 ay sonra VAS ile degerlendirdiginde, BT-A
uygulanan grupta plasebo grubuna gore agr1 skorlarinda anlamli bir disis

bildirilmigtir.

Yapilan bir baska calismada da etkinlik degerlendirmede The Research
Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD) anketi
kullanilmis olup BT-A uygulamasindan sonra TMD skorlarinda iyilesme
gozlenmistir (Yurttutan ve ark., 2019). Bizim c¢alismamizda da bruksizmli bireylere
baslangicta ve 6. ay sonunda bruksizm aliskanliklarini degerlendirmeye yo6nelik

anket uygulanmistir.

Cavallo ve ark. (2016) bruksizm tanis1 igin Fonseca Anamnestik Indeksini
kullanmistir. Ayni sekilde; Nomura ve ark. (2007) ve Coutinho ve ark. (2018) da,
hem bruksizmi hem de TME bozukluklarimi belirlemek i¢in Fonseca Anamnestik
Indeks’den faydalanmislardir. indeks kisa zamanda fazla bilgi saglayabilen,
maliyetsiz, kolay anlasilabilir ve hastanin uygulayicidan etkilenmedigi bir olgektir.
Hastalar bruksizm ve TME bozuklugu siddetlerine gore kolaylikla siniflanabilir.
Bizim c¢alismamizda da bruksizm tanisinda; bu calismalarla uyumlu olarak basit ve
anlasilir bir tarama arac1 olan Fonseca Anamnestik Indeksi kullanilmis olup; BT-A
tedavisinden 6 ay sonra sonuglarda literatiirle uyumlu bir sekilde skorlarda anlamhi

seviyede iyilesme gozlenmistir.

Calismamizda ek olarak; bruksizme yonelik klinik (masseter hipertrofisi
varlig1) ve ultrasonografik muayeneden faydalanilmistir. Bu sekilde hem hastalarda
var olan muhtemel bruksizmin teshis edilmesi; hem de radyolojik olarak da teshisin
dogrulanmasi1 ve aym zamanda tedavi etkinliginin belirlenmesine yonelik olarak
takip yapilmast miimkiin olmustur. Calismamizda bruksizmi belirlemek oncelikli
hedefimiz olsa da; tedavimizin etkinligini numerik olarak degerlendirebilmemiz
onemli bir kriterdir. Literatiir taramamiza gére BT-A enjeksiyonu sonrasinda tedavi
etkinligini ve masseter kasinda olusan kas kasilma degerlerini uzun donemde

ultrasonografik olarak degerlendiren sinirli calisma bulunmaktadir.
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Bruksizmin yayginligi, etiyolojisi, etkileri ve tedavisi ile ilgili birgok calisma
bildirilmis olmasina ragmen, tedavisiyle ilgili herhangi bir kilavuz veya konsensus
heniiz belirlenmemistir. Bruksizm yonetiminde en sik kullanilan yontemler daha ¢ok
semptomlara yonelik; agiz i¢i apareyler, fizyoterapi gibi geri dondiiriilebilir ve
konservatif yontemlerdir. Bunlar terapotik bir etki elde etmekten ziyade esas olarak
bruksizmle iligkili hasarlar1 6nlemeye yoneliktir (Guarda-Nardini ve ark., 2008). En
yaygin yontemlerden olan agiz i¢i apareylerin etkili olabilmesi i¢in 6 aydan daha
uzun siireli kullanim ve hastanin tedavi protokoliine siki bir sekilde uymasi
gerekirken Botulinum Toksini uygulamalarinda hasta kooperasyonu gerekmez

(Yurttutan ve ark.,2019).

Von Lindern ve ark. (2003) konservatif tedaviye yanit vermeyen miyofasiyal
agris1 olan 90 hastada BT-A tedavisi ile agri semptomlarinda anlamli iyilesme
bulmuslardir. Yurttutan ve ark. (2019) yaptigi okluzal splintler ve BT-A
uygulamalarinin etkinliginin degerlendirildigi karsilastirilmali ¢aligmalarinda okluzal
splint kullaniminin BT-A enjeksiyonlarina ek bir fayda saglamadigi ve BT-A
uygulamasi yapilan grupta daha fazla iyilesme goriildiiglinii belirtmislerdir. Bu
bilgilerden yola ¢ikarak, bizim c¢alismamizda da fiziksel egzersizler ve agiz igi
apareylerde oldugu gibi hasta kooperasyonu gerektirmemesi ve uygulamadan kisa bir
siire sonra etkinligini gostermeye baslamasi nedeni ile tedavi yontemi olarak BT-A
enjeksiyonu tercih edildi. Ayn1 zamanda hasta takibi ile BT-A etkinliginin siirecinin

de degerlendirebilecegi 6ngoriildii.

Literatiire bakildiginda dis hekimliginde botulinum toksini uygulamalariyla
ilgili kesin bir protokol mevcut degildir. Botulinum toksininin kesfinden sonra
uzunca miiddet, yalnizca BT-A ve BT-B serotipleri; servikal distoni, siddetli birincil
aksiler hiperhidroz, sasilik, blefarospazm, hemifasiyal spazm ve glabellar
kirisikliklar icin BT-A ve servikaldistoni icin BT-B ABD Gida ve Ilag Dairesi (FDA)
tarafindan onaylanmistir. Lang, serotipler arasindan BT-A'nin BT-B'ye gore daha 1yi

ve daha uzun siireli agr1 tedavisi ve daha az yan etki gosterdigini bildirmistir (Lang,
2003).
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llerleyen yillarda botulinum toksini dis hekimliginde de kullanim alam
bulmustur. Bruksizm tedavisinde etkinligi ise ilk kez Van Zandijcke ve Marchau
tarafindan 1990 yilinda yaptiklari ¢alisma ile bildirilmistir (Van Zandijcke ve
Marchau, 1990). Bruksizm tedavisi i¢in uygulanan BT-A enjeksiyonlarinda kesin ve
standart bir dozaj ise halen mevcut degildir. Bu sebeple uygulanan dozajlar genis bir
cesitlilik gostermektedir (De La Torre Canales ve ark., 2017). Standart bir dozaj
belirtilememesinin bir diger sebebi de; BT-A’ min farkli tlkelerde farkli ticari
isimlerle pazarlanmasidir. Cesitli calismalarda masseter kasi i¢in uygulanan dozlar
8U-100U arasinda degisirken, temporalis kasi i¢in bu dozlar 0U-25U arasinda
degismektedir. Bu fark kaslarin farkli hacimlerinden kaynaklanmaktadir (Dressler ve
Saberi, 2005; Bolayir ve ark., 2005; American Academy of Sleep Medicine, 2001;
Long ve ark., 2012).

Lee ve ark. (2010) yaptiklar1 calismada masseter kasina 80 U (Dysport, Ipsen,
Wrexham, United Kingdom) BT-A uygulandiginda uyku bruksizmi ataklarinin
azaldigin1 géstermislerdir. Yapilan bir bagka ¢alismada her bir temporal kasa 15 U,
masseter kasina ise 30 U (Botox, Allergan, Inc., Irvine, CA) lik BT-A’nin bruksizm
tedavisinde etkili oldugu goriilmiistiir (Yurttutan ve ark., 2019). Kim ve ark. (2007)
BT-A'nin masseter kasinin kas kalinligi ve EMG degisiklikleri tizerindeki etkilerinin
25 U ve 35 U enjeksiyonlar1 arasinda farklilik géstermedigini bildirmistir. Bizim
caligsmamizda, literatiirin geneline uyumlu olarak her bir masseter kasina 25 U BT-A
(Botox, Allergan, Inc., Irvine, CA) uygulanmis olup, uygulama dozumuz etkili
bulunmustur. Patolojinin tedavisi i¢in minimal etkin doz uygulamasinin ideal oldugu,
gerekli ve inat¢i durumlarda ek dozlar yaparak hasta faydasinin siiresinin
uzatilabilecegi goriisii kabul goérmektedir. Bizim g¢alisgmamizda hastalarda ek doz
gereksinimi olmamustir. 3. ayda yaptigimiz radyolojik kontrollerde masseter kasinin
kalinliginda etkin bir azalma elde edilmis ve 6. ayda da bu durumun stabilligini
korudugu goézlenmistir. Calisma sonucglarimiza dayanarak masseter kasina yapilacak
tek dozluk BT-A uygulamasimin bruksizmi etkin sekilde azalttigin1 ve bu durumun 6
ay boyunca devam ettigini sdyleyebiliriz. Kontrolleri esnasinda kas kalinliginda artig
veya direncli fonksiyon gosteren hastalara ise ek doz uygulamasi yapilarak bu siire

uzatilabilir.
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Ayn1 zamanda BT-A' nin uygulanmasinin, muhtemelen periferal kas
aktivitesinin azalmasina bagli olarak, merkezi sinir sistemi iizerinde bir etki
gostermeden bruksizm olaylarmin sayisimi azalttigi  disiiniilmektedir. Bununla
birlikte, BT-A'nin neden oldugu ¢ene kasi felcinin, trigeminal motor ¢ekirdekten geri
besleme dongiisiinii bozabilecegi ve merkezi bruksizm jeneratoriinii inhibe
edebilecegi hipotezi 6ne siiriilmiistiir. Uygulama, ¢igneme sirasinda ¢ene kapanmasi
motor noronlar1 iizerinde kolaylastirici etkisi oldugu diisiiniilen periodontal mekano
reseptorlerini  deaktive edebilir (Lavigne ve ark., 1987). Masseter kaslarinin
atrofisine bagli 1sirma kuvvetinin azalmasinin, gegici olarak ¢evresel degisime neden
olarak bruksizmin Onlenmesine yardimci oldugunu diisiinmekteyiz. Bu nedenle

uygulama dozu kontrollii tutulmali ve ihtiyaca yonelik belirlenmelidir.

Bruksizm hastalarinda, bazi calismalarda BT-A’nin yalnizca masseter kasina
enjekte edilerek, digerlerinde ise hem masseter hem de temporal kasa enjekte
edilerek etkili olduguna dair goriisler mevcuttur (Tan ve Jankovic, 2000; Pidcock ve
ark., 2002; Monroy ve Fonseca, 2006; Guarda Nardini ve ark., 2008).

Shim ve ark. (2014) yaptig1 bir ¢alismada BT-A’ nin yalnizca masseter kasina
ya da her iki kasa uygulanmasinin ritmik ¢igneme kas1 aktivitesi lizerine bir etkisinin
bulunmadig: belirtilmistir. Cigneme aktivitesinin, %43 tiini tek basina masseter
kasinin karsiladig: diisiiniiliirse bruksizm tedavisinde ana hedef bu saha olmalidir. Bu
durumda, temporal kasa yapilan uygulamanin ancak destekleyici etkisi oldugu
sOylenebilir. Calismalarin genelinde, oncelikli hedef masseter kas1 olmus, temporal
kasa yapilan uygulamanin ylizde asimetrik kum saati gorlintiisiine sebep
olabileceginden dolayi gerekli hallerde yapilmasi onerilmistir (Guyuron ve ark.,
2004). Al Wayli ve ark. (2017) yalnizca masseter kasina BT-A enjekte ederek diger
yaklasimlarla benzer terapotik sonuglar aldiklarini ve uygulamanin daha kolay
oldugunu belirtmiglerdir. Calismamizda BT-A enjeksiyonlar1 yalnizca masseter
kaslarina yapilmistir. Tek kas enjeksiyonu ile karsilastirildiginda, hem masseter hem
de temporalis kaslar1 ¢igneme giicii iiretmek i¢in sinerjik olarak kasildig icin, her iki
kasa enjeksiyon yapilmasi, toplam okliizal yiikler lizerinde daha fazla azaltic1 etkiye

sahip olabilir (Lee ve ark., 2010). Bu nedenle, ¢alismamizda masseter kalinligindaki
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azalmayi takip etmeyi de hedefledigimiz i¢in temporal kasa herhangi bir enjeksiyon

yapilmamustir.

Masseter kasinin bruksizm gibi durumlara bagl olarak asir1 ¢alismasi, kasin
hipertrofiye ugramasina neden olarak alt yiizde erkeksi ve kare bir goriiniime yol
acar. Bu durum miyofasiyal agriya ve oOzellikle kadin hastalarda istenmeyen
kozmetik ve estetik sorunlara sebep olur. Masseter kasi hipertrofisinin tedavisi
geleneksel olarak kismi cerrahi rezeksiyon, mandibular a¢1  modelleme
osteoktomisini igermektedir (Almukhtar ve Fabi, 2019). BT-A uygulamalar
bruksizmin neden oldugu masseter hipertrofisinin azaltilmasmma da olanak
saglamaktadir (Chikani ve Dichamp, 2003). BT-A uygulamalarinin kasta meydana
getirdigi atrofi sayesinde masseter kasinda dolayisiyla da alt ylizde sagladigi incelme,
cerrahi miidahalelere gore cok daha kolay ve non-invaziv bir yaklagimdir. BT-A
masseter hipertrofisi tedavisi amaciyla ilk kez 1994 yilinda kullanilmistir (Moore ve
Wood, 1994; Smyth, 1994).

Von Lindern ve ark. (2001) masseter kasi hipertrofisi olan hastalarin BT-A
enjeksiyonundan sonra Onceden hipertrofik kaslarin bulundugu bdlgede belirgin
atrofi gosterdigini bildirmislerdir. To ve ark. (2001) USG ile takip ettikleri hastalarda
100 ila 300 U BT-Amin (Dysport; Ipsen Pharma, Ettlingen, Almanya)
enjeksiyonundan 3 ay sonra masseter kas kiitlesinde ortalama % 30.9" luk bir azalma
gozlemlemistir. Kim ve ark. (2003) BT ile takip ettikleri hastalarda, her taraf icin 100
ila 140 tinite Dysport enjeksiyonundan sonra masseter kas hacminde ortalama %22'
lik bir azalma bildirmistir. Choe ve ark. (2005) masseter hipertrofisinin tedavisinde
farkli dozlarda BT-A uygulamalarin1 karsilagtirdiklar: calismada her bir masseter
kas1 i¢in 20U veya daha fazla BT-A uygulamalarinin etkin oldugunu tespit

etmislerdir.

Bruksizme bagh kas hiperaktivitesi sonucu kas hacminde artma ve hipertrofi
gozlenirken; BT-A uygulamalarindan sonra kasin paraliziyle atrofi geliserek kas
hacmi kademeli olarak azalir. Bruksizm aligkanliginin da terk edilmesiyle glinliik

kasilma miktar1 azalacagindan yiizdeki incelme siireg igerisinde devam eder (Kim ve
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ark., 2005). Literatiirde masseter hipertrofisindeki azalma farkli yoOntemlerle
belirlenmistir. Moore ve Wood (1994) ve Von Lindern ve ark. (2001) BT-A
uygulamasindan sonra masseter hacmindeki azalmayr klinik fotograflarla
degerlendirmislerdir. Eren ve ark. (2020) ise, masseter hipertrofisinin tedavisi
amactyla BT-A uyguladiklar1 hastalarda masseter kasindaki incelmeye bagli alt
yilizdeki degisimi Konik Isinli Bilgisayarli Tomografi (KIBT) ile saglanan bir yiiz
fotografi olan “yiiz taramasi (facescan)” yontemiyle degerlendirmislerdir.
Sonuglarinda; baslangig, 1-3-6. aylarda yapilan olgtimlerinde kas atrofisine bagli
yiizdeki incelmenin 6 ay boyunca devam ettigini ve 6 aylik takipte kas kalinligindaki
ortalama azalmanin BT-A oOncesi kalinligin yaklasik % 3-38'i kadar oldugunu
bildirmislerdir. Choe ve ark. (2005) masseter kasini degerlendirmede USG’den
yararlanmigtir.  Yu ve ark. (2007) ise masseter kas hacmindeki degisikligi
degerlendirmede CT’ yi kullanmislardir. Bazi arastiricilar da BT-A uygulamasinin
masseter kas hacmine etkisini degerlendirirken hem USG hem de BT kullanmislardir

(Park ve ark., 2003; Kim ve ark., 2000).

Literatiir genelinde bruksizm konusunda uygulanan tedavinin etkinligini
degerlendirmek i¢in farkli yontemler kullamilmigken; farkli  goriintiileme
yontemlerinden de (ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, {i¢ boyutlu bilgisayarh
tomografi, manyetik rezonans goriintilleme ve fotografik analizler) faydalanilmistir
(Yu ve ark., 2007; Kim ve ark., 2007; Shim ve ark., 2010; Park ve ark., 2003; To ve
ark., 2001; Eren ve ark., 2020).

Mevcut ¢alismamizda BT-A tedavisinin masseter kasi hipertrofisi ve masseter
kast kalinlig1 iizerindeki etkisini degerlendirmek i¢in basit, hizli, ucuz bir yéntem
olan ve radyasyon icermeyen USG yontemi kullanilmistir. Bilgisayarlt Tomografi’
nin kiimiilatif riskli biyolojik etkisinin olmasi, MRG’ nin de pahali ve ulagiminin zor
olmast sebebiyle kullanimlar1 simirhidir (Park ve ark., 2018). Masseter kas
kalinliginin degerlendirmesinde USG ile elde edilen degerlerin MRG ile istatistiksel
olarak anlamli bir korelasyon gosterdigi ve USG ile elde edilen kas kalinlik
Olgtimlerinin tekrarlanabilirliginin yiiksek oldugu bilinmektedir (Raadsheer ve ark.,
1994).
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Kim ve ark. (2003) BT-A uygulamasindan sonra bilgisayarli tomografi ile
masseter kas hacmini degerlendirdiklerinde, tedavi Oncesine gore hacimde %22
azalma saptamiglardir. Yu ve ark. (2007) yapmis oldugu calismada ise BT-A
etkilerini degerlendirmek icin ii¢ boyutlu bilgisayarli tomografi kullanilmis olup
masseter kasinin boyutlarinda 3. ve 6. aylar arasinda %30 oraninda bir azalma

gozlenmistir.

To ve ark. (2001) nin yaptig1 ¢calismada masseter kasina BT-A uygulamasindan
3 ay sonra ultrasonografik kayitlar ve EMG degerlendirmeleri sonucunda masseter
kasmin hacminde %31 oraninda bir azalma goriilmiistiir. Calismaya dahil edilen 9
masseter kasindan 6’smin bir yil boyunca atrofik durumunu korudugu bildirilmistir.
Bagka bir caligmada ise masseter kasi hacmi USG ile degerlendirildiginde, hacminde
%60’a kadar azalma gozlenmis olup en fazla azalmanin 3. ayda oldugu saptanmistir

(Quezada-Gaonve ark., 2016).

Benzer sekilde Jadhao ve ark. (2017) tarafindan yapilan ¢alismada maksimum
istemli 1sirma kuvveti acisindan yapilan degerlendirmede hem plasebo grubunda hem
de BT-A uygulanan grupta USG ile tedaviden 3 ay sonra 6nemli Glglide azalma
mevcut oldugu ancak bu anlamli azalmanin 6 ay sonra sadece BT-A grubunda
devam ettigi bildirilmistir. Bizim c¢aligmamizda da ultrasonografik kayitlar
degerlendirildiginde, literatiirle uyumlu sekilde BT-A uygulanmasindan 3 ay ve 6 ay
sonra, istirahat halinde ve maksimum istemli kasilma durumlarinda masseter kasi
kalinliginda tedaviden 6ncesine gore anlamli bir azalma saptanmaistir. Yine literatiirle

uyumlu sekilde ¢aligmamizda 3. aydaki azalma daha fazladir.

BT-A, etkisini uygulandig1 kasta gecici paralize sebep olarak gdsterir ancak
asetil kolin iretimini tamamen inhibe etmez. Botulinum toksini tip A' nin
enjeksiyonunu takiben, masseterin fonksiyonel denervasyonu nedeniyle hastalarin
dislerini sikica sikmasi fiziksel olarak miimkiin degildir. Bu hareketsizlik siiresinin
stkma ve Oglitme aligkanliklarinin kirilmasi icin yeterli oldugu varsayilmaktadir
(Kim ve ark., 2005). Bu nedenle, motor fonksiyon, toksin enjeksiyonundan belli bir

stire sonra motor u¢ plakasinda aksonlarin filizlenmesini igeren ve motor aksonunun
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biiylimesi asamasi ile geri kazanilir. Bu sebeple BT-A etkileri gecicidir. Jankovic ve
Brin (1991) e gore BT-A ¢izgili bir kasa uygulandiktan sonra 2-5 giin i¢inde paraliz
olusmaya baslar, 2-3 aydan sonra etkisi kademeli olarak azalir ve 6 aydan sonra tam
fonksiyonel iyilesme gozlenir. Dolayisiyla; bruksizm tedavisinde BT-A uygulamasi
sonrasi, toksinin terOpatik etkinliginin gecici oldugu unutulmamalidir. Ancak,
bruksizm parafonksiyonel bir aliskanlik oldugu i¢in kasin istem dig1 kullanilmamasi

ile bu siire zarfinda aliskanlik terk edilebilir.

Tan ve Jankovic (2000) in bruksizmden muzdarip distonili hastalarda yapmis
oldugu calismada masseter kasina uygulanan ortalama 61.7 = 11.1 U BT-A’nin etki
stiresinin 6-72 hafta arasinda degistigi ve ortalama etkisinin 19.1+17.0 hafta oldugu
bulunmustur. Alonso-Navarro ve ark. (2011) nin 19 hastada yaptiklari ¢alismada her
bir masseter kasina uygulanan 25-40 U BT-A nin etki siiresinin 13-26 hafta oldugunu
tespit etmislerdir. Freund ve ark. (2000) yapmis olduklar1 ¢alismada 50 U BT-A
enjeksiyonundan 8 hafta sonra maksimum istemli kasilma kuvvetinin baslangig
seviyesine dondiigiinii tespit etmislerdir. Bizim g¢alismamizda da; 25 U BT-A
enjeksiyonundan 6 ay sonra, hem hastanin subjektif degerlendirmesi; hem de USG

sonuclart BT-A’nin etkisinin hala devam ettigini géstermistir.

BT-A uygulamalarindan sonra bazi arastiricilar gegici ve enjeksiyon bolgesiyle
sinirhi bir takim yan etkilerin goriildiigiinii bildirmislerdir. Bas agrisi, yorgunluk,
¢enede agr1 ve grip benzeri semptomlar gibi durumlar en sik bildirilenlerdir. Ancak
kalic1 etkiler degildir ve genellikle 1-4 hafta arasinda kaybolurlar (Patel ve ark.,
2019; Ihde ve Konstantinovic, 2007). Alerjik deri reaksiyonlar1 veya antikor olusumu
gibi immiinolojik yanitlar hastalarin kii¢iik bir kisminda bildirilen diger yan etkilerdir

(Borodic, 2007; Li ve ark., 2005).

Guarda Nardini ve ark. (2012) bir hastada ¢ignemede rahatsizlik, Ernberg ve
ark. (2011) bir hastada agiz kurulugu bildirmislerdir. Nixdorf ve ark. (2002) ise BT-
A uygulamasindan sonra zigamaticus major kasinda gegici paraliz ile karsilastiklarini
rapor etmiglerdir. Monroyve ark. (2006) ¢alismalarinda bruksizm tedavisinde BT-A

kullaniminin disfaji veya enjeksiyon bolgesinde hafif agriya ve gegici tiikriik artisina
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neden olabilecegini, ancak bu yan etkilerden muzdarip olan hastalara yiiksek dozda

(> 100 IU) veya komplike bir tibbi kosulda uygulandigin1 belirtmislerdir.

Lee ve ark. (2010) ve Zhang ve ark. (2016) yapmis olduklar1 ¢alismalarda hig
bir yan etki bildirmemislerdir. Bizim c¢alismamizda, hi¢bir hastada BT-A
uygulamasina bagli yan etki sikayeti goriilmemistir. Uygulama sonrasi, uygulanan
sahada deride hafif kizariklik ve gecici kasint1 hissi olabilse de uzun siireli olumsuz
bir geri bildirim olmamustir. Uygun dozda (<100 U) ve anatomik yapilara dikkat
edilerek yapilan enjeksiyonlarda BT-A’ nin giivenli ve etkili oldugunu

sOyleyebilmek miimkiindiir.

Masseter kasi, zigomatik arktan baslayarak alt ¢enenin alt kenariin lateraline
yapisan dikdortgen sekilli bir kastir. Derin ve ylizeyel olmak iizere iki grup liften
olugmaktadir. Yiizeyel lifler oblik, derin lifler ise dikey seyretmektedir. Yiizeyel
lifler derin liflerin yapigsma alanina goére mandibular angulusta, ramus boynunun
lateral yiizeyinde ve daha alt seviyede yer almaktadir. En genis olan superfisiyal kati,
ayni zamanda {i¢ kat kas lifi ile kaplanmis en kalin katidir. Botulinum toksini i¢in
giivenli sahadir. Enjeksiyon kasin alt 1/3 sahasina, birka¢ noktadan olacak sekilde ve

derin uygulanmalidir (Okeson, 2008).

Uygulama esnasinda komsu kaslara temasin onlenmesi de 6nemlidir, yiizde
asimetri ve mimiklerde istenmeyen durumlar s6z konusu olabilir. M.risorius yanak
kosesinden itibaren masseter kasina dogru ilerleyen ve tebessiim esnasinda
dudaklarin yukar1 ¢ekilmesinde gorev alan kastir. BT-A’nin bu kasa uygulanmasi
giiliisiin sinirlanmasina yol agar. Kas, oral comissuranin 2-5 cm lateralinde uzanir ve
farkli sekillerde sonlanma gosterebilir. Risorius kasi belirgin ve iyi gelismis olan
kisilerde bu risk yiiksektir. Iyi gelimis risorius kasi olan bireylerde; genis
giilimseme esnasinda kulaklar geriye ve yukar1 hareket eder. Souza Klein ve ark.
(2014) BT-A uyguladiklar1 10 hastadan 6’smin giiliisiinde simirlanma ve 2’sinde
giilmede asimetri meydana geldigini bildirmislerdir. Yurttutan ve ark. (2019) ise BT-
A uygulanan bir hastada giilmede asimetri bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda da,

sadece bir hastada sol tarafta olmak iizere tek tarafli giiliis sinirlanmasima baglh
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olarak asimetrik giiliis meydana gelmis, ancak 3. ayda durumun normale dondiigi
gbzlenmistir. Bunun diginda hicbir hastada giiliis sinirlanmasi veya asimetrisi

durumu goézlenmemistir.

[laveten BT-A’ mnin mastikator sisteme etkisini degerlendiren invitro
calismalara bakildiginda bir takim olumsuz etkilerin meydana geldigi goriilmiistiir.
Cigneme performansinin azalmast ve kraniomandibular biiylimede olasi
degisikliklere bagli olarak mandibulanin kondiler ve alveolar bolgelerindeki kemik
kayb1 BT-A ile iliskili olarak bildirilen bazi yan etkilerdendir (Chang ve ark., 2011;
Raphael ve ark., 2014).

Bruksizmin etyolojisinde ve tedavisinde psikolojik durum ve miidahaleler de
onemli bir yer almaktadir. Zahng ve ark. (2016) yapmis olduklari ¢alismalarinda hem
plasebo hem de BT-A uygulanan grupta maksimum ¢igneme kas1 kuvvetlerinin farkli
oranlarda olsa da azalmis olmasi bunu destekler niteliktedir. Bizim ¢alismamizda
uygulama sonrasi ¢igneme performans: degerlendirilmemis ve bu yonde hastalardan

olumsuz bir geri doniis de alinmamustir.

Parafonksiyonel bir aligkanlik olan bruksizmin etyolojisi karmasiktir ancak
genel goriis stres ve depresyon ile bruksizm arasinda pozitif korelasyon oldugu
yoniindedir. Bu nedenle de literatiirde bruksizm ve depresyon iliskisini arastiran pek
¢ok c¢alisma yapilmistir. Ancak, bruksizmin ortaya ¢ikisi ile depresyon arasindaki
iligki hala net degildir; ¢linkii depresyonun bruksizmin siddetlenmesine neden
olabilecegi bilimsel olarak kanitlanmamistir. Bununla birlikte baz1 bilim adamlari,
bruksizm hastalarinda depresif semptomlarin daha sik goriildiigiinii ve daha siddetli

oldugunu belirtmektedir (Uca ve ark.,2015; Fernandes ve ark., 2014).

Camparis ve ark. (2016) tarafindan yapilan bir ¢alismada TMD’si olan ve
olmayan uyku bruksizmli hastalar arasinda fiziksel semptomlarda istatistiksel olarak
anlamli bir fark kaydedilmis, ancak depresyon seviyeleri arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Kim ve ark. (2016) nin yapmis oldugu calismada da BT-A

uygulamasindan sonra subjektif agri gibi semptomlarda iyilesme bildirilirken
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depresyon skorlarinda anlamli bir fark kaydedilmemistir. Bagka bir ¢calismada ise bu
calismalardan farkli olarak bruksizmi olan hastalar, bruksizmi olmayan hastalarla
karsilastirildiginda daha yiiksek ortalama anksiyete ve depresyon skorlari
gostermistir (Giingormiis ve Erciyas, 2009). Benzer sekilde, Manfredini ve ark.
(2004), bruksizmli bireylerin bruksizmli olmayanlara gore daha depresif ve endiseli
oldugunu rapor etmistir. Fernandes ve ark. (2014) bruksizmin agr ile iliskili
TMD’ler igin bir risk faktorii oldugunu ve dolayli olarak hastay1 depresif semptomlar
ve spesifik olmayan psikolojik semptomlar i¢in bir risk faktérii yaptigimi ancak
bruksizm ve depresyon arasindaki nedensel iligkinin  kesin  olarak
dogrulanamayacagin1 gostermistir. Yapilan bir diger ¢alismada ise TMD’ ye bagh
agr1 hisseden kisilerde BT-A tedavisinden sonra hastalarin agr1 skorlarinda azalma ve

psikolojik durumlarinda iyilesme gézlenmistir (Kurtoglu ve ark.2008).

Bizim galismamizda da benzer sekilde bruksizm tedavisi géren hastalarin
depresyon ve anksiyete skorlarinda azalma olmus ancak bu fark anlamli ¢ikmamustir.
Calisma sonuglarimiz literatiir bilgisi ile uyum gosterse de, istatistiksel anlam
gdstermemesini orneklem genisligimizin kiiclik olmasina baglamaktayiz. Ek olarak,
hastalara yalnizca bruksizmi tedavi etmek amacl BT-A uygulamasi yapilip herhangi
bir psikolojik destek verilmemistir. Yaklasimimiz bruksizmin fizyolojik etkilerini
elimine etmeye yoneliktir. Ancak, literatiire goére stresin bruksizm etyolojisinde
onemli bir faktdr oldugu goz oniinde bulunduruldugunda; bu hastalar i¢in tedavi
protokoliine  psikolojik  destegin  eklenmesinin de faydali  olabilecegi
distintilmektedir. Gelecekte bruksizmi bu yoniiyle de inceleyen galigsmalara ihtiyag

vardir.

Son olarak, bruksizmin farkli sirkadyen ritmlerdeki tipleri olan uyanik ve uyku
bruksizmi i¢in farkli etiyolojilerin oldugu diistiniilmektedir. Psikososyal faktorlerin
ise uyanik bruksizmi {izerinde daha etkili oldugu bildirilmistir (Manfredini ve
Lobbezoo, 2009). Bizim caligmamizda, bruksizm tanisinda altin standart olarak
kabul edilen polisomnografi kullanilmamus, hasta bildirimi ve klinik muayene esas

alinarak bruksizm tanisi konmustur. Gelecekte bruksizm tiirlerinin net olarak
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ayirdedildigi ve etyolojik faktorlerin belirlenerek, uygun tedavi yaklagimlariin ¢ok

yonlii olarak planlandigi ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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5. SONUC VE ONERILER

BT-A uygulamasi bruksizm aliskanliginin terk edilmesinde ve bruksizme
bagli masseter kas hipertrofisinin tedavisinde etkili, giivenilir ve yan etkisi
olmayan bir yontemdir. Tedavi goren hastalar olumlu geri doniisler vermis
ve bruksizm skorlarinda azalma gostermistir.

Bruksizm tedavisinde BT-A uygulamas ile ilgili net bir prosediir olmasa
da, her bir masseter kasi i¢in 25U botulinum toksin A uygulamasi yeterli
bulunmustur.

Masseter kas hipertrofisinin tedavi edilmesinde BT-A enjeksiyonu etkilidir
ve maksimum azalma 3. ayda goriilmiistiir.

Masseter kas hipertrofisindeki azalma 3. aydan sonra da 6 aya kadar
stabilligini siirdiirmiistiir.

Masseter kas fonksiyonunun degerlendirilmesinde, USG kolay, maliyetsiz
ve hastaya radyasyon vermemesi ile giivenli bir yontemdir. Bruksizm
teshisinde hasta geri bildirimi ve klinik muayeneye ek olarak kullanilmasi
fayda saglar.

Bruksizmi tedavi edilen hastalarin depresyon ve anksiyete skorlarinda
istatistiksel olarak anlamli olmasa da azalma olmustur.

Bruksizm tedavisine bagl degiskenlerin degerlendirilmesinde yas etkin bir
faktor degildir.

Tedavi basarisinin hasta uyumu ile de korele oldugu diisiiniiliirse, bruksizm
tedavisinde hasta kooperasyonu gerektirmeyen, basit ve hizli yontemler
tercih edilmelidir.

Bruksizm, ¢ok yonlii diistiniilmesi gereken karmasik bir durumdur. Tedavi
prosediirii belirlenirken yaklasim tek yonlii veya kombine planlanabilir.
Bruksizme yonelik tedavi planlamasi yapilirken, bruksizm tipinin de ayrimi
net bir sekilde yapilmali; hasta muayenesi detaylandirilmalidir.

Gelecekte bruksizme yonelik tedavi alternatiflerini degerlendirebilecek

karsilastirmali ve uzun donem takipli ¢alismalara ihtiyag vardir.
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OZET

Botulinum Toksin A ile Tedavi Edilen Bruksizm Hastalarinin Masseter Kas
Kahnhgindaki Degisiklikler ile Dis Sikma Alskanhklarnn Arasindaki Korelasyonun
Degerlendirilmesi

Bu ¢alismanin amaci Botulinum Toksin A (BT-A) ile tedavi edilen bruksizm
hastalarinin masseter kas kalinhigindaki degisisikliklerle dis sikma aliskanliklari arasindaki
iliskinin degerlendirilmesidir.Calismaya Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Kliniginde muhtemel bruksizm tanis1 koyulan 23 kadin, 2 erkek olmak tizere
25 birey dahil edilmistir. Hastalara tedaviden 6nce ve tedaviden 6 ay sonra dis sikma
aligkanliklarin1 ve depresyon seviyelerini belirlemek igin Fonseca Anamnestik Indeksi ve
Beck Depresyon Olgegi uygulanmigtir. Hastalarin masseter kas kalinliklar1 tedaviden once,
tedaviden 3 ay ve 6 ay sonra ultrasonografi yontemiyle oOl¢iilmistiir. Hastalara her bir
massetere 25 U olmak iizere toplamda 50 U BT-A enjekte edilmistir. Istatistiksel analizler
SPSS (IBM SPSS for Windows, ver.25) istatistik paket programi kullanilarak
yapilmistir. BT-A tedavisinden 3 ay ve 6 ay sonra ultrasonografik degerlendirmede masseter
kast kalinliklarinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma goriilmiistiir. Hastalarin dig sikma
aligkanliklarinin degerlendirildigi Fonseca skorlarinda tedaviden 6 ay sonra istatistiksel
olarak anlamli bir azalma mevcuttur. Hastalarin depresyon seviyelerinde tedaviden 6 ay
sonra azalma olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.Bu g¢aligmanin sonuglari
degerlendirildiginde; BT-A uygulamasi bruksizm aligkanliginin terk edilmesinde ve
bruksime bagli masseter kas hipertrofisinin tedavisinde etkili, giivenilir ve yan etkisi
olmayan bir yontemdir. Tedavi goren hastalar olumlu geri dontigler vermis ve
bruksizm skorlarinda azalma gdstermistir. Bruksizmi tedavi edilen hastalarin
depresyon ve anksiyete skorlarinda istatistiksel olarak anlamli olmasa da azalma
olmustur.

Anahtar sozciikler: Bruksizm, Masseter hipertrofisi, Botulinum Toksin A, Ultrasonografi,
Depresyon
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SUMMARY

Evaluation of the Correlation Between Changes in Masseter Muscle Thickness and
Tooth Clenching Habits of Bruxism Patients Treated with Botulinum Toxin A

The aim of this study is to evaluate the correlation between the changes in masseter
muscle thickness and clenching habits in bruxism patients treated with Botulinum Toxin A
(BT-A). Twenty-five patients, 23 females and 2 males, who were diagnosed with possible
bruxism in the Periodontology Clinic of Ankara University Faculty of Dentistry were
included in the study. The Fonseca Anamnestic Index and the Beck Depression Inventory
were applied to the patients to determine their clenching habits and depression levels before
and 6 months after treatment. Masseter muscle thickness of the patients was measured by
ultrasonography before treatment, 3 months and 6 months after treatment. All patients were
injected with a total of 50 U of BT-A, 25 U to each masseter. Statistical analysis was
performed using SPSS (IBM SPSS for Windows, ver.25) statistical package program. A
statistically significant decrease in masseter muscle thickness was observed in
ultrasonographic evaluation 3 months and 6 months after BT-A treatment. There is a
statistically significant decrease in Fonseca scores, in which the teeth clenching habits of the
patients are evaluated, 6 months after the treatment. Although there was a decrease in the
depression levels of the patients 6 months after the treatment, this difference was not
statistically significant. When the results of this study are evaluated; BT-A injections are an
effective, safe and side-effect-free method in the treatment of bruxism and masseter
hypertrophy. The treated patients gave positive feedback and showed a decrease in bruxism
scores. Although not statistically significant, there was a decrease in the depression and
anxiety scores of the treated bruxism patients.

Key words: Bruxism, Masseter hypertrophy, Botulinum Toxin A, Ultrasonography,
Depression
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Dog. Dr. Nilsun BAGIS tarafindan gonderilen “Bruksizmi Olan Hastalarda Uygulanan
Botulinum Toksin-A Enjeksiyonu Sonrasi Masseter Kas Kalinhgindaki Degisiklikler Ile Dis
Sikma Aliskanliklari ve Depresyon Diizeyleri Arasindaki Korelasyonun Degerlendirilmesi”
konulu ¢aligma, Etik Kurulumuz tarafindan incelenmis ve aragtirma etigi agisindan uygun
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Ek.2. Hasta Aydinlatilmis Onam Formu

Aydinlatilmis Onam Formu
Dis sikma aliskanligi adi verilen bruksizm, sebebi tam olarak bilinmeyen ancak

genellikle psikolojik faktorlerle iliskilendirilen bir durumdur. Varlig1 hastalarda, dis
asinmalar1 ve hassasiyetine; eklem ve bas boyun agrilarina; cigneme kaslarinda
genisleme ve yliz kontur bozulmalarina; ¢ene ekleminde geri doniisiimsiiz hasarlara
neden olabilmektedir.

Giincel tedavi yaklasimlarindan biri ¢igneme kasi igerisine Botulinum toksin-A
uygulamasidir. Uygulama cilt iizerinden 8mm derine inecek sekilde enjektorle
yapilir. Oncesinde anestezi uygulamasma gerek yoktur. Enjeksiyona bagl agri
hissedilmez. Uygulama sonrasinda bolgede herhangi bir iz veya kanama olusmaz.
Sosyal hayata devam etmeye engel olusturacak bir durum teskil etmez.

Bu klinikte, dis sikma aligkanliginiz Botulinum toksin enjeksiyonu ile tedavi,
edilirken; dis sikma diizeyiniz ile depresyon diizeyi iliskisini degerlendiren bir
calisma yapmaktayiz. Izniniz dogrultusunda ¢igneme kasimiza Botulinum toksin
enjeksiyonu tedavisine basladigimizda, sizden dis sikma aligkanlhiginizin diizeyi ve
depresyonla iligkili anket formlarinidoldurmaniz istenecektir. Uygulamaya bagh
cigneme kaslarimizdaki degisiklikler Ultrason yoOntemi ile yine bu fakiiltenin
Dentomaksillofasiyal Radyoloji boliimiinde baslangig, 1,3,6,12. Ay olmak {iizere
takip edilecektir. Goriintiileme teknigi kullanimi size maliyet getirmeyecektir.
Calisma anketleri ise klinigimize ilk basvurdugunuzda, 6 ay ve 1 yil sonra yiiz ylize
veya telefonla uygulanacaktir. Sonuclar kaydedilecek ve ileride incelenecektir. Bu
kayitlar kimliginiz belirtilmeden bilimsel nitelikte yayinlarda kullanilabilir.

Bu amacin disinda kayitlar paylagilmayacaktir. Bu dogrultuda sizlerden anket
sorularint cevaplandirmanizi istiyoruz. Caligmaya katilim goniilliiliik esasina
dayalidir. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu
doldurunuz.

(Katilimeinin/Hastanin Beyani)

Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi’'nde bir arastirma yapilacag: belirtilerek
bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir
arastirmaya “katilimc1” olarak davet edildim. Eger bu arastirmaya katilirsam
arastirmay1 yapanlar ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine,
arastirma sirasinda 6zen ile yaklasilacagina inaniyorum. Verdigim bilgilerin egitim
ve bilimsel amaglarla kullanimina izin veriyorum.

Adi-Soyada: Tarih:

imza:
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