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1.GİRİŞ 

Bruksizm, dişleri sıkma, gıcırdatma ve / veya mandibulayı itme ile karakterize, 

tekrarlayan çiğneme kas aktivitesi olarak tanımlanır. Bu durum uykuda ya da 

uyanıkken olmak üzere iki farklı şekilde gerçekleşebilir (Lobbezoo ve ark., 2018). 

Bruksizm etiyolojisinin çok faktörlü olduğu; psikososyal (örn. stres ve anksiyete, 

depresyon); patofizyolojik; genetik ve eksojen faktörlerin (örn. alkol tüketimi, ilaç 

kullanımı, sigara kullanımı gibi) bruksizmin etyolojisinde rol oynadığı öne 

sürülmüştür (Kato ve ark., 2003). Bruksizm stomatognatik yapılara zarar verebilecek 

bir risk faktörü olarak görülmektedir (Manfredini ve ark., 2016). Literatürde 

bruksizmin periodonsiyuma, dişlere, dental implantlara ve restorasyonlara zarar 

verebileceği bildirilmiştir.  

Bruksizm, dişlerde çatlaklara, aşınmalara, mobiliteye, sabit ve hareketli 

protezlerde komplikasyonlara; temporomandibuler eklemle (TME) ilişkili sorunlara, 

çiğneme kaslarında ağrı, yorgunluk ve özellikle masseter kasında hipertrofiye sebep 

olabilmektedir (Johansson ve ark., 2011; Glarus ve Williams, 2012; Okeson, 2013; 

Carlsson ve ark., 2003). Bruksizmin üzerinde fikir birliğine varılmış bir tedavi 

yöntemi olmamasına rağmen son yıllarda uygulanan Botulinum Toksin A ile tedavisi 

etkin ve güvenilir bir tedavi yöntemi olarak görülmektedir (Fernández-Núñez ve ark., 

2019). 

1.1. Bruksizm 

Diş hekimliğinde çok tartışılan konulardan biri olarak bruksizm çok eski 

zamanlardan beri insanların karşı karşıya kaldığı bir durumdur ve pek çok farklı 

şekilde isimlendirilmiştir. Dişlerin non-fonksiyonel olarak gıcırdatılması, 

parafonksiyon, Karolyi etkisi, okluzal alışkanlık nevrozu, bruksomani, 

neuralgiatravmatica veya daha genel adıyla bruksizm bunlardan en yaygın olanlarıdır 
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(İspirgil ve Işık, 2005). Bruksizm tanımlamaları da isimlendirilmeleri gibi farklılık 

gösterebilmektedir. "La bruxomanie" terimi ilk kez 1907 yılında Marie Pietkiewicz 

tarafından ortaya atılmıştır (Bader ve Lavigne, 2000). Daha sonradan fonksiyonel bir 

amaç olmadan meydana gelen dişlerin sıkılmasını ve gıcırdatılmasını tanımlamak 

için "bruksizm" terimi kabul edilmiştir. Protetik Terimler Sözlüğü bruksizmi dişlerin 

istemsiz, fonksiyonel bir amaç olmadan, spazmodik veya ritmik olarak gıcırdatılması 

ve sıkılmasıyla seyreden, okluzal travmaya sebep olabilecek parafonksiyonel bir oral 

alışkanlık olarak tanımlamıştır (American Academy of Sleep Medicine, 2005). 

Lobbezoo ve ark. (2018)’nın oluşturduğu son uluslararası konsensusa göre bruksizm 

tanımı geliştirilmiş olup şu şekilde güncellenmiştir; Bruksizm, uykuda (ritmik veya 

ritmik olmayan) ve/veya uyanıkken (mandibulanın desteklenmesi ya da itilmesiyle 

oluşan tekrarlayan veya sürekli diş temasıyla karakterize) ortaya çıkabilen çiğneme 

kası aktivitesidir. 

1.1.1. Bruksizm Tipleri 

Lobbezoo ve ark. (2013)’ nın uluslar arası konsensusuna göre; bruksizmin iki 

farklı sirkadiyen tezahürü vardır: Buna göre bruksizm; uyku (uyku bruksizmi olarak 

belirtilir) veya uyanıklık (uyanık bruksizm olarak belirtilir) sırasında ortaya çıkabilir. 

Uyku bruksizmi; uyku sırasında ritmik (fazik) veya ritmik olmayan (tonik) 

olarak karakterize edilen, uyku bozukluğu ya da hareket bozukluğu olmayan sağlıklı 

bireylerde meydana gelen çiğneme kası aktivitesidir. 

Uyku bruksizmi etyolojisine göre primer (idiyopatik) ve sekonder olarak ikiye 

ayrılır. Primer olanı tanımlanabilen belirli bir neden veya herhangi bir sosyo-

psikolojik ya da medikal sorun olmadan ortaya çıkan bruksizm tipidir. Sekonder 

bruksizm ise sosyopsikolojik veya medikal bir durumla ilgilidir (Klasser ve ark., 

2015). 
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Uyanık bruksizm ise; uyanıklık sırasında tekrarlayan veya sürekli diş teması 

ve/veya madibulanın sürekli desteklenmesi veya itilmesiyle karakterize, herhangi bir 

hareket bozukluğu olmayan sağlıklı bireylerde meydana gelen çiğneme kası 

aktivitesidir (Lobbezoo ve ark., 2018). 

Ayrıca Lobbezoo ve ark. (2018) bruksizm değerlendirmelerini derecelendirmek 

için yeni bir sistem önermişlerdir. Buna göre; olası bruksizm (uyku/uyanık) sadece 

hastanın kendi raporlamasına dayanır, muhtemel bruksizm (uyku/uyanık) hastanın 

kendi raporlamasına ek olarak klinik muayeneye dayanır. Kesin uyku bruksizmi 

hasta bildirimi, klinik muayene ve polisomnografi; kesin uyanık bruksizm tanıları 

ise hasta bildirimi, klinik muayene ve ecological momentary assessment/experience 

sampling methodology (EMA/ESM) ile yapılır. 

1.1.2. Bruksizm Prevelansı 

Bruksizmin epidemiyolojik özellikleri farklı tanı stratejileri ve farklı 

populasyonlarda yapılan araştırmalar nedeniyle net değildir (Cruz-Fierro ve ark., 

2018; Manfredini ve ark., 2013). Yetişkin bir toplulukta “uyku bruksizmi” prevalansı 

%9,3’ten %15,9’ a kadar değişirken, “uyanık bruksizm” prevelansı % 22,1 ve % 31 

arasındadır (Jensen ve ark., 1993; Winocur ve ark., 2011; Bayar ve ark., 2012). 

Genel olarak tanımlanan “bruksizm” prevalansı Ciancanglini ve ark. (2001)’ nın 

İtalyan populasyonunda yaptıkları çalışmaya göre %8 - %31,4 olarak bildirilmiştir. 

Melo ve ark. (2019)’nın yayınladıkları bir sistematik derlemeye göre; 

yetişkinler arasında “uyanık bruksizm” prevalansı % 22‐% 30, “uyku bruksizmi” % 1 

‐% 15 iken çocuklar ve ergenler arasında “uyku bruksizmi” prevalansı % 3 ‐% 

49’dur. 

Wetselaar ve ark.(2019) 1209 kişiden oluşan bir Hollandalı populasyonunda 

yapmış oldukları çalışmada “uyku bruksizmi” nin prevalansının “uyanık 

bruksizm”den daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir ve bu çalışmaya göre “uyku 
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bruksizmi” prevalansı %16,5 ken “uyanık bruksizm” prevalansı %5 olarak 

belirtilmiştir. 

1.1.3. Bruksizmin Etiyolojisi 

Bruksizm etiyolojisiyle ilgili olarak kesin bir fikir birliğine varılamamış olup 

çok faktörlü olduğuna kanaat getirilmiştir ve meydana gelmesinde psiko-sosyal 

(örneğin stres ve anksiyete); fizyolojik (örneğin genetik) ve eksojen faktörlerin 

(örneğin sigara içme, alkol tüketimi, ilaç kullanımı) rol oynadığı düşünülmektedir 

(Falisi ve ark., 2014; Lavigne ve ark., 2008). Başlangıçta okluzal faktörler, bruksizm 

oluşumuna yol açan birincil sebeplerden sayılırken, sonraki yıllarda yapılan 

çalışmalar artık bu sonucu desteklememektedir (Klasser ve ark, 2015). 

Sınırlı mevcut bilgi olmasına rağmen bruksizm oluşumunda etkili faktörlerin, 

bruksizmin farklı sirkadyen ritmlerdeki tipleri olan uyanık ve uyku bruksizmi için 

farklı olduğu düşünülmektedir. Psikososyal faktörlerin uyanık bruksizm üzerinde 

daha etkili olduğu görülürken (Manfredini ve Lobbezoo, 2009), otonomik/ merkezi 

sinir sistemi aktivasyonu uyku bruksizmi oluşumunda etkili olabilir (Kato ve ark., 

2003). Uyku bruksizminin etiyolojisi hakkındaki en son hipotezler, uyku sırasında 

oromandibular aktivitenin oluşumunda merkezi ve otonom sinir sistemlerinin 

rollerini desteklemektedir. Daha spesifik olarak, beyin kimyasallarının etkisi 

altındaki uyku ile ilgili mekanizmalar ve uyku sırasında hava yolu açıklığının 

korunması için gösterilen faaliyet, uyku bruksizminin ve ritmik çiğneme kas 

aktivitesinin (RÇKA) oluşumunun altında yatan motor aktiviteyi arttırdığı 

düşünülmektedir (Klasser ve ark, 2015). 

1.1.3.1. Merkezi veya Patofizyolojik Faktörler 

Bruksizmin meydana gelmesinde gittikçe daha çok patofizyolojik faktörün 

dahil olduğu ileri sürülmektedir. Bruksizm genellikle uyku sırasında meydana 
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geldiğinden, uyku fizyolojisi özellikle de ‘uyarılma tepkisi’ (mikroaurosal safha) 

üzerinde yoğunlaşılmaktadır. Uyarılma tepkisi, bireyin daha hafif uyku aşamasına 

geldiği veya uyandığı, uykunun derinliğinde oluşan ani bir değişikliktir. Böyle bir 

yanıta brüt vücut hareketleri, artmış kalp hızı, solunum değişiklikleri ve artmış kas 

aktivitesi eşlik eder. Kalp ritminin otonom düzenlenmesi ve merkezi sinir sistemini 

etkileyen ilaçlar (anti-depresanlar, hipnotikler ve anksiyolitikler gibi) merkezi 

faktörlerden sayılabilir (Lobbezoo ve ark., 2014). Macaluso ve ark. (1998) 

çalışmalarında bruksizm ataklarının % 86'sının istemsiz bacak hareketleriyle birlikte 

uyarılma yanıtı ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Bu sonuç, bruksizmin gerçekten 

de uyarılma yanıtının bir parçası olduğunu destekler niteliktedir (Shetty ve ark., 

2010). 

Son zamanlarda, merkezi nörotransmitter sistemindeki rahatsızlıkların 

bruksizmin etiyolojisinde rol oynayabileceği ortaya çıkmıştır (Lobbezoo ve ark., 

1997; Lobbezoo ve ark., 1996). Bruksizmin beyindeki nörotransmitterlerle ilişkili 

olabileceği Parkinsonlu bir hastanın vaka raporlarının sunulmasıyla ortaya çıkmıştır. 

Vaka raporunda hastanın diş gıcırdatması bir katekolamin olan l-3,4-

dihidroksifenilalanin (l-DOPA) ile tedavi edilmiştir (Winocur ve ark., 2003). 

Sistemik olarak sağlıklı bruksizm hastaları üzerinde yapılan kontrollü bir çalışmada 

l-DOPA’ nın plaseboya göre daha etkili olduğu gösterilmiştir (Lavigne ve ark., 2001; 

Lobbezoo ve ark., 1997).  

Bruksizmin sekonder etyolojisi olarak sayılan nörolojik bozukluklar sonucu 

uyanıklık sırasında meydana gelen ve istemsiz gerçekleşen diş sıkma ve 

gıcırdatmalar yaşanabilir ve bu duruma altta yatan hastalığın tipik özellikleri eşlik 

eder. Kraniyal ve servikal distoni, ilaca bağlı temporal lob epilepsisi, Huntington 

hastalığına bağlı olarak gelişen bruksizm vakaları bu duruma örnektir (Tan ve ark., 

2000; Watts ve ark., 1999; Meletti ve ark., 2004). 

Son zamanlarda bruksizmin genetik faktörlerle ilişkili olabileceği de 

düşünülmektedir ve bununla ilgili çalışmalar yapılmaktadır. Ancak bruksizmin 

genetikle ilişkisini araştıran çalışmaların sayısı oldukça azdır. Lobbezoo ve ark. 
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(2014) yayınlamış oldukları sistematik derlemeye göre bruksizmin ortaya çıkışında 

genetik faktörlerin etkili olduğunu göstermiştir. Japonya’ da yapılan bir çalışmada 

serotoninerjik nörotransmisyonla ilgili analiz edilen dört genden (SLC6A4, HTR1A, 

HTR2A ve HTR2C) HTR2A geninin uyku bruksizmi riski ile anlamlı şekilde ilişkili 

olduğunu bildirilmiştir (Wilhelm ve ark., 2007; Kiser ve ark., 2012). Çocuklarda 

yapılan bir çalışmada, ebeveynlerden birinde uyku bruksizmi varlığında, uyku 

bruksizmi olmayan ebeveynlerin çocuklarına göre, daha yüksek bruksizm prevalansı 

bildirilmiştir (Lobbezoo ve ark., 2014). Michalowicz ve ark. (2000) 494 monozigotik 

ve dizigotik ikizi anketler ve klinik analizler yoluyla değerlendirmişler ve bruksizmin 

belirti ve semptomlarının varlığına rastlamışlardır. Bruksizmle ilgili yapılan ikiz 

çalışmalarında, kalıtsal faktörlerin bruksizmin oluşumunda ve tipinde önemli 

olduğunu ileri sürülmüştür ancak mekanizması ve nasıl aktarıldığı henüz 

bilinmemektedir (Hublin ve Kaprio, 2003). Ne ikiz, ne de aile çalışmalarının 

bruksizmle ilgili fizyolojik mekanizmalara ışık tutmakta yeterli olamayacağı açıktır. 

Bruksizme genetik katkıyı belirlemek için genom çapında araştırmalar ve DNA 

analizleri gereklidir (Lobbezoo ve ark., 2014). 

1.1.3.2. Psikososyal Faktörler 

Bulunduğumuz dönemde çağdaş yaşam beraberinde stresi de getirmiştir. 

Modern yaşam tarzı ve medeniyetin gelişmesine bağlı olarak da bruksizm prevalansı 

artmıştır. Bu konuyla ilgili çok sayıda çalışma yapılmış olup, sonuçlar çeşitlilik 

gösterse de, stres ve kaygının bruksizmi şiddetlendirdiğini düşündürten yaygın bir 

algı vardır (Wieckiewicz ve ark., 2014; Lavigne ve ark., 2008). 

Kronik stres ve tetiklediği uyarı tepkileri, kendilerini sinir-kas sisteminin 

fonksiyonel eksiklikleri olarak gösterir ve sonuçta bu durum bruksizm etiyolojisinde 

yer alır (Abekura ve ark., 2011). Bu anormal aktivite sonucu çiğneme kaslarında 

artan gerginlik, kronik stresle uyarılan korteks ile bağlantılı limbik sistem ve 

hipotalamus tarafından kontrol edilir (Leistad ve ark., 2006; Glaros ve ark., 2005). 
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Bruksizm, belirli kişilik özellikleriyle de ilişki göstermektedir; özellikle yüksek 

düzeyde anksiyete ve stres, muhtemelen uyku kalitesi üzerindeki etkilerinden dolayı 

bruksizm için de bir risk faktörü sayılabilir (Vanderas ve ark., 1999; Ohayon ve ark., 

2001). Manfredini ve ark.’nın (2004) yaptıkları bir çalışmada, bruksizmli bireyler 

bruksizmli olmayanlara göre daha yüksek seviyede depresyon ve anksiyete bulgusu 

göstermişlerdir. Molina ve dos Santos JR (2002) yapmış oldukları bir çalışmada 

bruksizmli bireyler bruksizmli olmayanlara daha yüksek seviyede düşmanlık düzeyi 

göstermişlerdir. Bruksizmli çocukların bruksizmi olmayanlara göre daha endişeli 

olduğu bildirilmiştir (Monaco ve ark., 2002). Çocuklarda yapılan, stres göstergesi 

olarak üriner katekolaminler üzerine bir çalışmada üriner epinefrin ve dopamin 

seviyeleriyle bruksizm arasında anlamlı bir ilişki bulunmuş olup, artmış üriner 

epinefrin seviyesi ve yüksek seviyede masseter kası aktivitesi arasında anlamlı bir 

ilişki saptanmıştır (Vanderas ve ark., 1999; Clark ve ark., 1980). Bruksizm 

farkındalığı olan çocuklar ve yetişkinlerde daha yüksek düzeyde kaygı, agresiflik ve 

hiperaktivite gözlenmiştir (Ohayon ve ark., 2001; Pingitore ve ark., 1991; Kampe ve 

ark., 1997). Sıçanlarda yapılan bir çalışmada ise deneysel olarak duygusal stresin 

tetiklenmesinin kontrol grubuna göre artmış oranda bruksizm benzeri belirtilere yol 

açtığı belirtilmiştir (Roseles ve ark., 2002). 

Uyku bruksizmine yönelik büyük populasyonlu bir çalışmada da, stresli bir 

yaşam tarzı bruksizm için önemli bir risk faktörü olarak bildirilmiştir (Ohayon ve 

ark., 2001). Yapılan bazı çalışmalarda ise özellikle uyanık bruksizm ve duygusal 

stres arasında güçlü bir bağ olabileceğinden söz edilmiş olup A tipi kişilikleri (A tipi 

kişilik özellikleri; aceleci, baskılayıcı, kontrolcü, talepkar ve oldukça hırslı olarak 

tanımlanır.) olanlarda ve stresli mesleklere sahip olanlarda duygusal stres düzeyleri 

daha yüksek bulunmuştur (Shetty ve ark., 2010; Basson ve ark., 2010; Pingitore ve 

ark., 1991). Bir takım patolojik duygusal deneyimler daha sık parafonksiyonel 

alışkanlık ve bruksizm geliştirilmesine neden olmaktadır. Kompülsif, kontrol edici ve 

agresif kişilerin bruksizm geliştirmeye karşı daha savunmasız oldukları 

kanıtlanmıştır (Takemura ve ark., 2006). 
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Bruksizm ile psikolojik faktörlerin ilişkisini araştıran çalışmalar için genellikle 

anketler kullanılır (Lobbezoo ve Naeije, 2001). Bruksizm ile stres ve psikososyal 

faktörler arasındaki ilişkiyi araştıran ilk çalışmalarda, stresli dönemlerde uykuda 

bruksizmde daha fazla artmış çiğneme kas aktivitesi ve ağrı meydana geldiği 

gözlenmiştir (Rugh, 1975; Clark ve ark., 1979). Olkinuora (1972) tarafından yapılan 

kontrollü bir anket çalışmasında; bruksizmli bireylerin duygusal olarak dengesiz 

olarak değerlendirilebileceği ve daha fazla psikosomatik bozukluk geliştirme 

eğiliminde oldukları gösterilmiştir. 

1.1.3.3. Çevresel faktörler 

Sigara içmek, ağır alkol alımı, kafein ve uyuşturucu özellikteki ajanlar 

bruksizm için sayılan risk faktörleri arasındadır (Ohayon ve ark., 2001).  

Sigara ve bruksizm ilişkisinin mekanizması tam olarak bilinmemektedir. 

Ancak literatürde bununla ilgili birkaç olasılıktan söz edilmiştir. Sigaranın içindeki 

nikotin; asetilkolin ve glutamat iletimini indükler ve dopamin salınımı artırır. Bu da 

bruksizm gelişmesinde etkili olabilir (Li ve ark., 2008). Rintakoski ve ark. (2010) 

göre sigara içmekle bruksizm sıklığı arasında görülen ilişki nikotin alımı ve bruksizm 

hipotezini desteklemektedir. Bertazzo-Silveira ve ark. (2016) yapmış olduğu 

sistematik derlemenin sonuçlarına göre uyku bruksizmi, alkol kullananlarda 2 kat; 

günde sekiz fincandan daha fazla kahve içenlerde 1,5 kat; sigara içenlerde ise 2 

kattan daha fazla artmış olarak görülmektedir. Milosevic ve ark. (1999) amfetamin 

benzeri bir madde olan exctasy kullanımı sonucu aşırı diş gıcırdatmaları ve buna 

bağlı dişlerde aşınmalar bildirmişlerdir. 

Bruksizm ile çeşitli psikotrop ilaçların kullanımı arasındaki olası ilişkiyi 

değerlendiren çalışmalar da mevcut olmakla birlikte Garret ve Hawley (2018) 

antidepresanlarla ilişkili bruksizmin ortaya çıkabileceğini ve buna en çok neden olan 

ajanların fluoksetin, sertralin ve venlafaksin gibi selektifserotonin geri alım 

inhibitörleri (SSRI) olduğunu ileri sürmüştür. Ayrıca Melo ve ark. (2018), uyku 
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bruksizminin yetişkinler arasında duloksetin, paroksetin ve venlafaksin kullanımı ile 

tutarlı bir şekilde ilişkili olabileceğini öne sürerken barbitüratlar ve metilfenidatın, 

genç popülasyonlar arasında uyku bruksizmi varlığı ile tutarlı bir ilişki gösterdiğini 

belirtmişlerdir. 

1.2. Bruksizmin Neden Olduğu Patolojik Durumlar 

Bruksizm, davranışsal bir bozukluk değil; bazı durumlar için risk faktörü 

olarak düşünülmelidir (Lobbezoo ve ark., 2018). (Risk faktörü, bir bozukluğun 

olasılığını artıran, ancak “garanti etmeyen” bir özellik olmakla birlikte; bozukluk, 

zararlı bir işlev bozukluğu sonucu, kişiye doğal olarak zarar veren ve normal 

biyopsiko-sosyal bir işlev sorununu temsil eden durumdur (Wakefield, 1992).). Bu 

sebeple, bruksizm sağlıklı bireylerde bir bozukluk olmaktan çok, ağız sağlığıyla ilgili 

olumsuz sonuçlara neden olduğu için risk faktörü olarak düşünülür (Lobbezoo ve 

ark., 2018). Her zaman olmasa da, stomotognatik yapılar için zararlı olabilir 

(Manfredini ve ark., 2016). Bruksizme bağlı olduğu düşünülen patolojik durumlar; 

dişlerde aşınma, hipersensitivite veya ağrı, çatlaklar, mobilite, dental 

restorasyonlarda, implantlarda ve sabit veya hareketli protezlerde gözlenen 

problemlerdir (Johansson ve ark., 2011; Lobbezoo ve ark., 2012; Fernandes ve ark., 

2013; Lobbezoo ve ark., 2017). Aynı zamanda bruksizm; çiğneme kaslarında 

hipertrofi, yorgunluk hissi ve ağrı, geçici veya kronik baş ağrılarına sebep olabilir 

(Dharmadhikari ve ark., 2015). Bruksizm ile TME bozuklukları arasında da güçlü bir 

korelasyon vardır. Bruksizmin direkt olarak TME bozukluğuna yol açtığı 

söylenemese de çene ekleminde ağrı ve kitlenme gibi semptomları şiddetlendirdiğini 

söyleyebilmek mümkündür (Glarus ve Williams, 2012; Carlsson ve ark., 2003; 

Macfarlane ve ark., 2001). 
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1.2.1. Periodonsiyum 

Dişler üzerine gelen aşırı kuvvetler, radyografik olarak da izlenebilen 

periodontal ligament aralığında genişlemeye, geçici veya kalıcı olarak mobilitenin 

artmasına ve alveolar kemikte rezorbsiyona katkıda bulunabilir. Periodontal hastalık 

mevcutsa okluzal travmaya bağlı olarak hastalığın seyri şiddetlenebilir (Lindhe ve 

Lang, 2008). 

The Academy of Prosthodontics (2017) Protetik Diş Tedavisi Terimler 

Sözlüğü’nün güncel baskısında, okluzal travmayı “periodonsiyuma gelen 

uyarlanabilir ve onarıcı kapasitelerini aşarak periodonsiyumun bağlantı aparatına 

zarar veren fonksiyonel veya parafonksiyonel kuvvetlerden kaynaklanan travma” 

olarak tanımlamıştır. Bu nedenle, oklüzal kuvvetler periodontal dokuların adaptif 

kapasitesini aştığında yaralanma ortaya çıkar. Bu çerçevede, primer oklüzal travma, 

periodonsiyumdaki değişiklikler için patolojik oklüzal kuvvetlerin ana etiyolojik 

faktör olduğu durum olarak tanımlanırken, periodonsiyumda hali hazırda 

inflamasyon ve kemik kaybı olduğunda sekonder oklüzal travma meydana gelir. 

Geçmiş teoriler, bruksizmin dişleri destekleyen dokuların yani 

periodonsiyumun aşırı yüklenmesi için potansiyel bir risk faktörü olabileceğini öne 

sürmüştür (Drum, 1975; Wank ve Kroll, 1981). Teorik olarak, periodonsiyum 

travması, bruksizm faaliyetleri sırasında uygulanan aşırı oklüzal kuvvetlerden 

kaynaklanabilir, ancak doğal ortamda bruksizmden kaynaklanan travma ile yapay 

müdahalelerden kaynaklanan deneysel travma arasındaki bu ayrımın henüz net bir 

şekilde gösterilemediği görülmektedir (Lobbezoo ve ark., 2012). Güncel literatüre 

bakıldığında bruksizmin tek başına periodonsiyuma zarar verdiğini söylemek 

oldukça güçtür ve konuyla ilgili daha çok araştırma yapılması gerekmektedir 

(Manfredini ve ark., 2015). 
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1.2.2. Doğal Dişler ve Dental Restorasyonlar 

Bruksizm ve diğer parafonksiyonel aktiviteler, minenin veya dişlerin aşınması, 

diş kırıkları ve diş kayıpları, ekstrüzyon, intrüzyon, erozyon, abrazyon, pulpa 

patolojisi gibi dişler üzerinde olumsuz etkilere sebep olabilirler (Pavone, 1985). 

Bruksizmli bireylerde dişler ve dental restorasyonlar üzerinde parlak aşınma 

yüzeyleri (bruksofaset) gözlenmektedir (Ramfjord, 1961). Anormal diş aşınması, 

koruyucu minenin aşırı aşınmasının ardından dentinin açıkta kalması nedeniyle artan 

hassasiyete yol açabilir (Ramfjord&Ash, 1971). 1977’de Xhonga’nın yaptığı 

çalışmaya göre bruksizmli bireylerde diş aşınması, bruksizmli olmayanlara göre 3 kat 

daha fazla bulunmuştur. Aynı zamanda bu çalışmada bruksizm ve dental erozyon 

ilişkisi incelenmiş olup bruksizmli grupta daha yüksek oranda erozyon görülmüştür 

(Xhonga, 1977). Ancak son yıllarda diş aşınmasının etiyolojisinin çok faktörlü 

olduğu ve erozyon gibi diğer faktörlerin önemi vurgulanmaktadır (Johansson ve ark., 

2008). Güncel çalışmalarda diş erozyonu da bruksizm ile ilişkilendirilmektedir 

(Alharby ve ark., 2018). 

Kırık tüberküller ve kırık dişlere bruksizmli bireylerde, olmayanlara göre daha 

çok rastlanmaktadır (Pavone, 1985). Vital bir posterior dişte, dentin ve bazen 

pulpanın da dahil olduğu  “Çatlak Diş Sendromu” nun etiyolojik sebepleri arasında 

da sıklıkla bruksizm gösterilmektedir (Lynch ve McConnel, 2002). 

Alharby ve ark. (2018) göre bruksizm sadece doğal dişlerin değil, kron köprü 

gibi dental restorasyonların da zarar görmesine yol açar. Sabit protez kullanan 

hastalarda en çok görülen başarısızlıklar retansiyon kayıpları ve protez materyalinde 

meydana gelen kırıklardır. Bu tür başarısızlıkların bruksizmli bireylerde daha çok 

görüldüğü öne sürülmektedir (Bragger ve ark., 2001; Eliasson ve ark., 2007). Ancak 

son yıllarda bruksizmin dental restorasyonlar üzerindeki etkilerini araştıran 

çalışmaların sistematik derlemelerine bakıldığında zirkonya ya da seramik 

restorasyonlarda problemlere yol açtığıyla ilgili güçlü bir ilişkiye ve yeterince kanıta 

rastlanmamıştır (Schmitter ve ark., 2014). 
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1.2.3. Dental İmplantlar 

Potansiyel risk faktörlerinden biri olarak görülen bruksizm ve dental implant 

başarısızlığı arasındaki ilişki tartışmalıdır. Mevcut literatüre göre bruksizmli 

bireylerde maksimum ısırma kuvveti daha yüksek seviyelerdedir. Bunun bir sonucu 

olarak dental implant destekli protezlerin aşırı yüklenmeye maruz kalması ve implant 

çevresindeki periodontal ligament eksikliği sebebiyle proprioseptif geri bildirim 

mekanizmasının sınırlanmasından dolayı başarısızlıklar görülebilir (Nishigawa ve 

ark., 2001; Hammerle ve ark., 1995; Lantada ve ark., 2012). Bruksizmin dental 

implantlar üzerindeki etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada, dental implantlarda 

biyolojik komplikasyonlar için bir risk faktörü olma olasılığının düşük olduğu ancak 

mekanik komplikasyonlar için makul bir risk faktörü olabileceği belirtilmiştir 

(Manfredini ve ark., 2014). Yapılan diğer çalışmalarda da benzer şekilde, bruksizm 

alışkanlığının osteointegrasyonu, implantın ağızda kalma süresini etkilediği, implant 

başarısızlığında etkili bir faktör olduğu bildirilmiştir (Chrcanovic ve ark., 2015; Zhou 

ve ark., 2016). 

Yapılan bir metaanalizde de implant destekli protezlerde, bruksizmli olan 

bireylerde olmayanlara göre daha fazla başarısızlık ve porselende kırılmaların 

meydana geldiği ifade edilmiştir. Mevcut çalışmalardan elde edilen bulgulara göre 

bruksizm implant başarısızlığında tek ve ana faktör değil ancak katkıda bulunan 

faktör olarak değerlendirilmektedir (Zhou ve ark., 2016). 

1.2.4. Çiğneme Kaslarında Hipertrofi ve Ağrı 

Isırma kuvveti esas olarak; masseter, temporalis ve medial pterygoid kaslardan 

oluşan çeneyi kapatmada görevli çiğneme kasları tarafından üretilir. Her üç kas da 

çene kapanma hareketinde birlikte çalışarak genel ısırma kuvvetine katkıda bulunur. 

Masseter kası, çene kapanma kaslarının iç kuvvetinin yaklaşık % 43'üne, temporalis 

kası yaklaşık % 36'sına ve medial pterygoid kas yaklaşık % 21'ine katılır (Peck, 

2016; Ingawale ve ark., 2012; Weijs ve Hillen, 1985). 
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Masseter kası, zigomatik arktan başlayarak alt çenenin alt kenarının lateraline 

yapışan dikdörtgen şekilli bir kastır. Derin ve yüzeyel olmak üzere iki grup liften 

oluşmaktadır. Yüzeyel lifler oblik, derin lifler ise dikey seyretmektedir. Yüzeyel 

lifler derin liflerin yapışma alanına göre mandibular angulusta, ramus boynunun 

lateral yüzeyinde ve daha alt seviyede yer almaktadır. Masseter liflerinin 

kontraksiyonu ile mandibula elevasyonu gerçekleşir ve dişler birbirine temas eder. 

Masseter, etkili bir şekilde çiğnemek için gerekli kuvveti sağlayan güçlü bir kastır. 

Bunun yanında yüzeyel lifler mandibulanın protrüzyonunda, derin lifler ise artiküler 

eminense karşı kondil stabilizasyonunda etkilidir (Okeson, 2008). 

Çenelerde meydana gelen fonksiyonel aktivite iyi kontrol edilen, kasların 

ritmik kasılma ve gevşemeleriyle oluşur. Bu sayede dokulara yeterli oksijeni 

sağlayan ve hücresel düzeyde oluşan yan ürünleri ortadan kaldıran bir kan akışına 

izin verilir. Bruksizmde ise uzun süreli kasılmalar kan akışını engelleyerek dokuların 

oksijenlenmesini azaltır. Bunun sonucunda biriken karbondioksit ve hücresel yan 

ürünler kas dokusunda ağrıya ve yorgunluğa yol açar (Okeson, 1966). 

Bruksizm aktivitesi kasta hiperaktiviteye neden olur.Bu sebeple, miyalji ve kas 

spazmı, yanı sıra temporal baş ağrıları ortaya çıkabilir (Okeson, 1998; Glaros ve Rao, 

1977; Troeltzschve ark., 2011). Ağrı, normal çiğneme döngüsünde mandibula 

hareketlerini sınırlandırır. Bu yüzden kas aktivitesinde azalma olabilir. Ayrıca 

bruksizmi olan bireylerde masseter ve temporal kasların çiğneme kuvvetleri sonucu 

dişlerde atrizyon tipi aşınmalar gözükür. Bu aşınmalar da çiğneme fonksiyonunun 

performansını etkileyebilir hatta atrizyon tipi diş aşınmaları genellikle elavatör 

çiğneme kaslarını etkiler ve kasılma gücünde değişikliğe sebep olur. Bruksizmde 

çiğneme kaslarının kalınlıklarında da artış gözlenir (Goller Bulut ve ark., 2020). 

Ek olarak, uzun süreli bruksizmin bir sonucu olarak kaslarda hipertrofi 

görülmesi sık rastlanan bir durumdur. Çiğneme kaslarında hipertrofi en çok masseter 

kasında görülür. Masseter hipertrofisi, tek taraflı ya da çift taraflı masseter kasının 

asemptomatik olarak hacminin artmasıdır. Masseter hipertrofisi genellikle 

bilateraldir ancak tek taraflı çiğneme alışkanlığına bağlı olarak tek taraflı da 
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gözükebilir (Eren ve Görgün 2016). Bu durum da yüzde genişlemiş, kare ve erkeksi 

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

1.3. Bruksizm Tanı Yöntemleri 

Bruksizm tanı kriterleri çeşitli yayınlarda farklı şekillerde tanımlanmaktadır 

(Manfredini ve ark., 2004). Bruksizm varlığı polisomnografi (PSG) veya 

elektromiyografi (EMG) gibi enstrümental yaklaşımlarla, hastanın kendisinin 

bildirmesiyle ve/veya klinik muayeneyle belirlenebilir (Lobbezoo ve ark., 2018). 

Bunlara ek olarak ağız içi apareyler de teşhiste kullanılabilir (Beddis ve ark., 2018). 

The American Academy of Sleep Medicine’ e göre bruksizm tanısı için hastanın 

farkında olduğu veya oda arkadaşının doğruladığı diş gıcırdatma seslerine ek olarak, 

aşağıdakilerden en az biri gerekmektedir: 

1.anormal diş aşınmasının gözlenmesi 

2.çiğneme kaslarında yorgunluk veya uyanıldığında ağrı olması 

3.masseter hipertrofisi 

Bruksizm tanısında kullanılabilecek değerlendirme kriterleri aşağıdaki gibi 

listelenmiştir: 

1.Hastanın kendi bildirimi ve klinik görüşme 

2. Klinik muayene 

3. Ağız içi cihazlar 

4. Elektromiyografi 

5. Polisomnografi 

6. Bruksizmin radyolojik olarak değerlendirilmesi 
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1.3.1. Hastanın Kendi Bildirimi ve Klinik Görüşme 

Bruksizmi belirlemek için uygun soruları içeren anketler geliştirilmiştir 

(Paesani ve ark., 2013; American Academy of SleepMedicine, 2005). Örneğin 

Meulen ve ark. geliştirdiği “bruxscala” Oral Parafonksiyonlar anketinin bir 

bölümünü oluşturmaktadır (Van der Meulen ve ark., 2006). Bruksizm, çoğunlukla 

TME disfonksiyonlarının prevalansını ve ciddiyetini değerlendirmek için tasarlanmış 

bir araç olan Fonseca Anamnestik İndeksi ile araştırılmıştır. Fonseca tarafından 

oluşturulan ve 10 sorudan oluşan bu ankette; TME’de, başta, sırtta ve çiğneme 

sırasında ağrı varlığı, parafonksiyonel alışkanlıklar, hareket kısıtlamaları, eklem 

sesleri, maloklüzyon algısı ve duygusal stres hissi sorgulanmaktadır. Böylelikle çok 

boyutlu bir değerlendirme mümkün kılınmaktadır. İçeriğindeki sorulardan olan 

“Dişlerinizi sıkıyor veya gıcırdatıyor musunuz?” sorusuna verilen cevapla bruksizm 

varlığı hasta bildirimi şeklinde değerlendirilebilir ( Fonseca ve ark., 1994;  Bevilaqua 

ve ark., 2006). 

Bununla birlikte, mevcut davranışları hakkında farkındalık eksikliği olan 

kişilerde (örneğin, tek başına uyuyan kişilerde gıcırdatma sesleriyle ilgili bilgi 

alınamaz) tek başına anket yoluyla tanı yanlış olabilir. Uyku sırasındaki öğütücü 

seslerin uyku partnerleri tarafından rapor edilmesi, özellikle uyku bruksizmini 

düşündürmektedir (Lavigne ve ark., 2008). Lavigne ve ark. (1996), uyku sırasında 

çıkarılan öğütme seslerini PSG ile birlikte değerlendirerek bunları bruksizmin kesin 

bir ölçütü olarak göstermiştir (Lavigne ve ark., 1996). 

1.3.2. Klinik Muayene 

Bireylerin şikayetleri dinlendikten sonra ağız içi ve ağız dışı klinik muayene 

bruksizm teşhisinde gereklidir. Muayenede dikkat edilmesi gereken kriterler; 

1. Masseter hipertrofisi 

2. Palpasyonda çiğneme kaslarının gerginliği 
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3. Eksantrik çene pozisyonlarında normal hareket esnasında oklüzal 

yüzeylerde kronların aşınması: 'bruxofacets' 

4. Restorasyonlarda parlak noktalar 

5. Restorasyonlarda ya da dişlerde çatlaklar 

6. Yanak mukozasında ya da dil kenarında beyaz çizgilenme ‘lineaalba’ lardır 

(Lobbezoo ve ark., 2008).  

1.3.3. Ağız İçi Cihazlar 

Bazı ağız içi cihazlar diş sıkma/gıcırdatma sırasında uygulanan kuvvetleri 

elektrikli cihazlar yoluyla tespit etmeyi amaçlar (Lobbezoo ve ark., 2005). Ancak bu 

cihazların tanıda kullanılması hastanın toleransına ve cihazın ağız içine 

uygulandığında bruksizm aktivitesine etki etmeyeceği varsayımına dayanır (Koyano 

ve ark., 2008). 

1.3.4. Elektromiyografi  

EMG, kasların hareket sırasında ürettiği elektriksel aktivitesini kaydeder ve kas 

aktivitesinin kapsamı, süresi ve gücü hakkında bilgi sağlar. EMG, masseter ya da 

temporal kasların üzerini örten cilde bağlanan sensörler ile kullanılır. Kayıtlar 

ayaktan cihazlar kullanılarak yapılabilir, bu nedenle uyku ve uyanık bruksizmin 

tespiti için de uygundur. 

EMG diş gıcırdatma seslerini tespit edemez ve bruksizm ile kontrollerdeki 

EMG kayıtlarının yaklaşık % 85'ini temsil eden yutma, konuşma, dudak ısırma / 

emme gibi diğer orofasiyal aktiviteler arasında ayrım yapamaz (Lavigne ve ark., 

1996). 
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1.3.5.Polisomnografi  

Polisomnografi (PSG), EMG, elektro ensefalogram, elektrokardiyogram 

(EKG) ve görsel-işitsel kayıtlar gibi çeşitli kayıtları içerir. Bu ayrıntılı 

değerlendirmeler uykudan uyarılmanın değerlendirilmesine ve diğer uyku 

bozukluklarının varlığının göz ardı edilmesine izin verir (Koyano ve ark., 2008). 

Bruksizm atakları diğer orofasiyal hareketlerden daha kolay ayırt edilebilir (Lavigne 

ve ark., 1996; Koyano ve ark.,2008). Görsel-işitsel kayıtlı PSG, uyku hareketi 

bozukluklarının ve uyku bruksizminin değerlendirme ve teşhisi için 'altın standart' 

olarak kabul edilen yöntemdir. Ancak sadece uyku laboratuvarlarında uygulanabilir 

(Lobbezoo ve ark., 2008). 

Melo ve ark. (2019)’nın yayınladıkları sistematik derlemeye göre taşınabilir 

teşhis cihazları hem duyarlılık hem de özgüllük açısından en yüksek değerleri 

gösterirken, anketler ve klinik incelemeler benzer özgüllük sunduğu halde, daha 

zayıf duyarlılık göstermiştir. 

2018 yılında yayınlanan Uluslararası Bruksizm Değerlendirmesi 

Konsensusunda bruksizm tanısında kullanılan yöntemlere göre şu şekilde bir 

derecelendirme önerilmiştir: 

Olası; uyku/uyanık bruksizm sadece hastanın kendi raporlamasına dayanır, 

muhtemel; uyku/uyanık bruksizm hastanın kendi belirtmesine ek olarak klinik 

muayeneye dayanırken kesin uyku bruksizmi; hasta bildirimi, klinik muayene ve 

polisomnografi; kesin uyanık bruksizm tanıları; hasta bildirimi, klinik muayene ve 

ecological momentary assessment/experience sampling methodology (EMA/ESM) 

ile yapılır (Lobbezoo ve ark., 2018). 
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1.3.6. Bruksizmin Radyolojik Olarak Değerlendirilmesi 

Bruksizm birincil olarak çiğneme kaslarını etkilediğinden teşhisinde ve tedavi 

planlamasında Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), bilgisayarlı tomografi (BT) 

ve ultrasonografi (USG) gibi radyolojik değerlendirmelerden faydalanılabilir. 

Çiğneme kaslarının görüntülenmesinde BT ve MRG enine kesit alanlarını ve 

çiğneme kaslarının hacimlerini ölçmek için yaygın olarak kullanılır. USG ise 

çiğneme kas fonksiyon parametrelerinin değerlendirilmesinde ve kas kalınlığının 

ölçülmesinde uygulanan kolay, invaziv olmayan, ekonomik ve tekrarlanabilir bir 

radyolojik yöntemdir (Kliaridis ve Kalebo, 1991; Raadsheer ve ark., 1994;  Emshoff 

ve ark., 2003). Ultrason hem kasların serbest durumdayken hem de kasılı olduğu diş 

sıkma durumunda fonksiyon halindeyken değerlendirilmesini sağlar (Bulut ve ark., 

2018). 

1.3.6.1. Ultrasonografi 

USG yumuşak doku ve parankimal organların incelenmesinde ses dalgalarından 

yararlanılan bir görüntüleme tekniğidir. Bu teknikte duyulabilir ses frekansının çok 

üzerinde (2-20 MHz) frekansları olan ses dalgaları kullanılır. Ses dalgalarının üretilmesi, 

dokulara gönderilmesi, buradan yansıyan ses dalgalarının saptanması ve saptanan sesin 

elektrik sinyaline dönüştürülmesinden sorumlu parça transdüserdir. Amaçlarına göre 

farklı boyut ve frekanslardadır. Prob olarak adlandırılan parçanın içinde bulunur. 

Üretilen ses dalgaları prob ile vücuda gönderilir ve bu ses dalgaları yolu üzerindeki 

oluşumlardan çeşitli derecelerde yansıma göstererek geri döner. Dönen ekolar gri 

tonlarından oluşan bir resme dönüştürülür ve ekranda izlenir (Aldrich., 2007). 

Bir dokunun ekojenitesi o dokunun çevre dokulara göre ultrason (US) dalgalarını 

yansıtma veya ilerletme yeteneğidir. Dokular ekojenitelerine göre 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 

görülür. US dalgaları kemiğe penetre olamadıklarından arkasında akustik bir gölge 
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bırakır. Kıkırdak doku hipoekoik görünür ve US dalgaları kemiğe oranla daha fazla 

penetre olabilir. Kaslar ince çizgiler içeren hipoekoik görüntü verirken yağ dokusu 

neredeyse anekoiktir (Sites ve ark., 2007). 

Tıbbi görüntülemede US dört farklı modda kullanılır. Bunlar; 

A-mod (Amplitüdmodu): En basit tiptir. Tek bir transduser vücut üzerinde bir 

çizgiyi tarar ve farklı yoğunluktaki doku katmanlarında yansıyarak gelen eko 

sinyallerinin şiddetleri derinliğe bağlı olarak grafik halinde gösterilir. Günümüzde A 

mod görüntüler, görüntüleme maksadıyla kullanılan cihazlarda pek kullanılmamaktadır.  

B-mod (Brightnessmod- Parlaklık modu): Lineer dizilim gösteren transduserler 

aynı anda vücuttaki bir düzlemi tarar. Taramada probdan gelen ses dalgaları dokular 

içinde yayılma ve kırılma/yansıma ile geri dönerek 2 boyutlu bir görüntü oluşturur. Bu 

görüntüler, dokuların sese tepkisine göre ekranda değişik parlaklıktaki gri tonlar 

şeklinde oluşur. USG cihazlarında en çok kullanılan görüntüleme metodudur. 

M-mod (Motion mod-hareket modu):Ard arda çekilen ve hareketli bir dizi B 

modlu görüntüdür ve hareket incelenmektedir. M-modunda hareket aralığının 

ölçülmesi mümkündür.  

Doppler modu: Doppler etkisi aracılığıyla kan akışının yönünü ve hızını ölçer. 

Genellikle kardiyovasküler görüntülemede kullanılır. Lezyondaki vaskülerite 

bölgelerinin belirlenmesinde yararlıdır (Le Tina, 2015). 

Ultrasonografik görüntüleme ile kasların uzunluğu, kalınlığı, kesit alanı ve 

hacim ölçümleri elde edilebilmektedir (Durao ve ark., 2017). Tekniğin en belirgin 

dezavantajı yalnızca yüzeyel kasların görüntülenebilmesine olanak tanımasıdır. Bu 

nedenle lateral ve medial pterygoid kasların ultrasonla görüntülenmesi daha zordur 

(Eren ve Görgün, 2016).  
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Tekniğin bir diğer kısıtlaması da probun kasın tüm kesit alanının 

kapsayamamasıdır. Bu nedenle birçok araştırmacı kasların kesit alanları yerine 

ultrasonografik kalınlıklarını ölçmüşlerdir (Kliaridis ve Kalebo., 1991; Bakke ve 

ark., 1992; Raadsheer ve ark., 1994; Raadsheer ve ark., 1996).  

Masseter kas kalınlığının USG ve MRG ile ölçümlerinin karşılaştırıldığı bir 

çalışmada her ikisinde de ölçülen kas kalınlıkları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir korelasyon olduğu ve USG ile elde edilen kas kalınlık ölçümlerinin 

tekrarlanabilirliğinin yüksek olduğu görülmüştür (Raadsheer ve ark., 1994) 

Kiliaridis ve Kälebo (1991) ultrasonografinin masseter kalınlığını ölçmek için 

kullanılan bir yöntem olarak değerlendirmeyi ve ortalama masseter kalınlığını incelemeyi 

amaçladıkları 20-35 yaşları arasında 20 erkek, 20 kadını dahil ettikleri çalışmada masseter 

kas kalınlığını istirahatte erkeklerde 9,7 1,5 mm, kadınlarda 8,7 1,6 mm, kontraksiyonda 

erkeklerde 15,11,9 mm, kadınlarda 13,01.8 mm olarak ölçmüşlerdir. 

Bakke ve ark. (1992) 21-28 yaş aralığında 13 kadın bireyin masseter kas kalınlığını 

anterior, median ve posteriorda ölçtükleri çalışmalarında medialdeki kas kalınlığını 

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

Benington ve ark. (1999) 3 Boyutlu Ultrasonografi ile yaptıkları ölçümlerde 

kontraksiyonhalindemasseter kas kalınlığını erkeklerde 11,11,3 mm, kadınlarda 9,51,2 

mm olarak, kas genişliğini ise erkeklerde 40,84,3 mm, kadınlarda 34,24,1 mm olarak 

ölçmüşlerdir. 

Durao ve ark.(2017) yapmış oldukları sistematik derlemede masseter kas 

kalınlığının istirahatte erkeklerde 10-15 mm, kadınlarda 9-13 mm, kontraksiyonda 

erkeklerde 14-19 mm, kadınlarda 12-15 mm aralığında olduğunu belirtmişlerdir. 
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1.4. Bruksizm Tedavi Yöntemleri 

Bruksizm tedavisiyle ilgili olarak etkinliği kesin olarak kanıtlanmış, tek bir 

tedavi yöntemi üzerinde fikir birliğine varılamamıştır (Huyn ve ark., 2006; Raphael 

ve ark., 2016). Tedavi yaklaşımları daha çok bruksizmi tedavi etmekten ziyade 

ortaya çıkaracağı sonuçları yönetmeye yöneliktir (Beddis ve ark., 2018). Uyku 

bruksizminin ortaya çıkaracağı sonuçlar oral splintler gibi yöntemlerle kısmen 

önlenebilirken, uyanık bruksizmi kontrol altında tutmak bu açıdan daha zordur. Bu 

nedenle, bu vakalara daha çok davranışsal terapiler önerilmiştir (Glaros, 2008). 

Lobbezoo ve ark. (2008) yaptıkları sistematik derlemede en iyi yaklaşımı “3-P” 

(plates, peptalks, pills) yani stabilizasyon plakları, danışmanlık ve kısa süreli 

farmokoterapi olarak özetlemişlerdir. Plaklar; çoğunlukla sert akrilik rezinden 

yapılan okluzal stabilizasyon apareyleridir. İşlevleri, bruksizm davranışını 

azaltmaktan ziyade dişleri korumak ve ekleme gelen yükü azaltmaktır. “Peptalk”; 

hastanın davranış bozukluğu, yaşam tarzı, rahatlama ve uyku hijyeni konusundaki 

farkındalığını ele almayı içeren davranışsal bir yaklaşım olan danışmanlığı ifade 

eder. "Pills"; benzodiazepinler gibi merkezi sistem üzerinde etkili ilaçlarla yapılan 

farmakolojik müdahaleleri temsil eder. Bruksizm tedavisinde ilaç kullanımı kısa 

sürelerle ve okluzal apareylerin ve danışmanlığın yeterli olmadığı ağır vakalarla 

sınırlandırılmalıdır. Bu yaklaşım, bruksizm tedavisi endike olduğunda, durumun diş 

hekimleri, psikologlar ve tıp uzmanlarından oluşan multidisipliner bir ekip tarafından 

değerlendirilmesi gerektiğini vurgulamaktadır. 

1.4.1. Ağız içi Apareyler 

Ağız içi apareyler hem temporomandibuler disfonksiyon (TMD) ların hem de 

ondan bağımsız olarak gelişebilen bruksizmin yönetilmesinde kullanılabilir. Ağız içi 

apareylerinin öncelikli hedefi diş sıkma ve gıcırdatmaya bağlı meydana gelebilecek 

hasarlardan dişleri korumaktır. Çiğneme kası aktivitesine etkisi kaynaklarda çelişkili 

olmakla birlikte bazılarınca aktiviteyi azalttığı, bazılarınca da artırdığı bildirilmiştir 

(Stapelman ve Türp, 2008; Dube ve ark., 2004; Van der Zaag ve ark., 2005). 
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Dişler üzerine uygulanan apareyler sert veya yumuşak formda olabilir. 

Yumuşak olanların dişler üzerine kolay oturması gibi avantajları varken bruksizmi 

şiddetlendirebileceği de düşünülmektedir (Grey ve ark., 2003). Hızlıca şeklini 

kaybetmesinden dolayı ancak kısa vadeli bir seçenek olarak kullanılabilir. Bu sebeple 

sert akrilik splintler bruksizmin azaltılmasında daha etkili olabilir. 

Stabilizasyon splintleri dişlerin aşınmasını önlemekle birlikte hem kas 

aktivitesini azaltabilir hem de bruksizm atakları sırasında diş gıcırdatma seslerinin 

çıkmasına engel olur (Stapelman ve Türp, 2008). Bu splintler tam bir okluzal kapama 

sağlamalı ve kanin rehberliğinde dengeli okluzal temas bulunmalıdır. Hazırlanırken 

ideal okluzyon teması korunmalıdır (Beddis ve ark., 2018). Nadir de olsa okluzal 

splintler obstruktif uyku apnesi olan hastalarda solunumu zorlaştırabilir bu nedenle 

bu hasta gruplarında dikkatli olunmalıdır (Gagnon ve ark., 2004). Bu tip hastalarda 

mandibular ilerletme cihazı alternatif tedavi yöntemi olarak kullanılabilir (Landry ve 

ark., 2006; Landry-Schoenbeck ve ark., 2009; Mainieri ve ark., 2014). 

Nosiseptif trigeminal inhibisyon (NTI) atelleri gibi kısmi kapamalı anterior 

ateller maksimum ısırma kuvvetini azaltarak bruksizm aktivitesini azaltmayı 

amaçlar. Ancak diş mobilitesi ve açıkta kalan dişlerin aşırı erüpsiyonuna neden 

olabileceğinden dikkatli kullanılmalıdır (Stapelman ve Türp, 2008). 

Son zamanlarda kişiye özel üretilmemiş, fabrikasyon okluzal ateller internet 

üzerinden ve dental olmayan mağazalardan temin edilebilmeye başlamıştır bu da 

istenmeyen diş hareketlerine ve diğer olumsuz etkilere neden olabileceği endişelerini 

beraberinde getirmektedir (Wassel ve ark., 2014). 

Bir çok çalışma ağız içi apareylerin uyku bruksizmindeki etkinliğini desteklese 

de uzun vadede aynı etkiye sahip olabileceğini söylemek için kanıtlar yetersizdir 

(Jokubauskas ve ark., 2018). Ağız içi apareylerin diğer bir dezavantajı da gece 

kullanımına daha uygun olup gündüzleri konuşmayı zorlaştırdığı ve tükrük akışını 

artırdığı için hastalar tarafından tercih edilmemesidir (Miyawaki ve ark., 2004). 
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1.4.2. Fizik Tedavi Yöntemleri 

Fizik tedavide kullanılan yöntemler arasında elektroterapi, terapötik 

egzersizler, kas gevşetilmesi, postural farkındalık, akupunktur ve manuel terapiler 

sayılabilir. Fizik tedavilerin etkinliğine dair kanıtlar ve çalışma sayıları kısıtlı 

olmakla birlikte bu müdahalelerin kaslarda ağrıyı azalttığı, ağız açıklığını artırdığı 

bildirilen sonuçlar arasındadır (Amorim ve ark., 2018). Messina ve ark. (2017)’ nın 

yaptığı bir çalışmada uygulanan miyofonksiyonel terapilerin yüz ağrılarını ve 

bruksizm ataklarını azaltmada etkili olduğu göstermiştir. 

1.4.3. Davranışsal Müdahaleler 

Bruksizmin öncelikle merkezi kaynaklı olabileceği algısından yola çıkarak, 

davranış stratejileri, davranışı doğrudan değiştirebileceği için umut verici bir 

bruksizm yönetimi yaklaşımı gibi görünmektedir (Jokubauskas ve Baltrušaitytė, 

2018). Çeşitli davranışsal müdahale yöntemleri bildirilmiş olup bunlardan en sık 

kullanılanları biyolojik geri bildirim, gevşeme teknikleri ve uyku hijyenin 

iyileştirilmesidir (Beddis ve ark., 2018). Bilişsel davranışçı terapi (BDT) de 

bunlardan biri olarak sayılır. BDT çalışmalarının fizyoterapistler kontrolünde 

yapılması önemlidir çünkü fiziksel ve psikolojik müdahalelerin entegrasyonuyla 

gerçekleşmektedir. Bununla birlikte bruksizmde etkinliği hala tartışmalıdır (Amorim 

ve ark., 2018). 

1.4.3.1. Biyolojik Geri Bildirim 

Biyolojik geri bildirim, hastaya davranışı hakkında hemen bilgi vererek 

davranışın engellenmeye çalışılmasıdır. Bu sayede bir uyaran yoluyla aşırı kas 

aktivitesi varlığında uyarılan bruksizmli bireylerin öğrenilmiş davranış geliştirmesi 

amaçlanır (Jokubauskas ve Baltrušaitytė, 2018). Bu teknik uyku ve uyanık 

bruksizmde kullanılır ve şu şekillerde olabilir: işitsel, titreşimli veya elektrikli 
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uyarıcılı geri bildirimli EMG; sıkma ve gıcırdatma durumunda kötü tat veren okluzal 

splintler; bruksizm atağı sırasında hastayı uyandıran cihazlar (Lobbezoo ve ark., 

2008).  

Geri bildirim tekniklerinin etkinlikleri için kesin kanıtlar bulunmamaktadır 

(Kryger ve ark., 2010). Ancak Jokubauskas ve Baltrušaitytė (2018) nin yaptığı 

sistematik derlemenin sonuçlarına göre bruksizmle ilişkili EMG epizodlarında 

azalma bulunmaktadır. Fakat bunlar uzun dönemli sonuçları yansıtmamaktadır. 

1.4.3.2. Uyku Hijyeni Önlemleri 

Uyku bruksizminin tedavisi genellikle hastaya uyku hijyeni danışmanlığı ile 

başlar. Yatmadan önce sigara, alkol ve kafein almaktan kaçınmak, yatak odasının iyi 

havalandırılmış ve sessiz olması, yatmaya yakın kasların gevşetilmesi ve zihinsel 

aktiviteden kaçınmak uyku hijyen önlemleri arasındadır. Bu işlemler yatmadan önce 

stresi azaltmayı amaçlamaktadır ancak etkili olduğuna dair net bir kanıt yoktur 

(Valiente Lopez ve ark., 2015). Yine de özellikle alkol, tütün ve kahve tüketiminin 

uyku bruksizmi için risk faktörleri olduğu düşünüldüğünde, klinik uygulamada iyi bir 

uyku hijyeni önermek mantıklıdır (Ohayon ve ark., 2001; Rintakoski ve Kaprio, 

2013). 

1.4.4. Farmakolojik Müdahaleler 

Bruksizmde önerebilecek farmakolojik ajanlar; benzodiazepinler, 

antikonvülzanlar, beta-blokerler, serotonerjik ve dopaminerjik ajanlar, 

antidepresanlar, kas gevşeticiler ve diğer ilaçların kullanımını içerir (Winocur ve 

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

Uyku bruksizmi için sık reçete edilen, spesifik olmayan kas gevşetici 

klonazepam (benzodiazepin grubu) ile iyileştiği gösterilmiştir, ancak terapötik 
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etkinliğinin, uzun vadede tolerans ve bağımlılık riskinebağlı olarak daha dikkatli ele 

alınması gerekir (Saletu ve ark., 2005). 

Serotonerjik ve dopaminerjik ilaçların uyku bruksizmi tedavisinde etkilerini 

değerlendirmek için çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Bir katekolamin öncüsü L-

dopa'nın uyku bruksizmi üzerinde mütevazı, hafifletici bir etki gösterdiğini 

gösterilmiştir (Lobbezoo ve ark., 1997). Benzer şekilde, şiddetli bruksizm vakasında 

düşük dozlarda dopamin D1 ⁄D2 reseptör agonisti pergolid uygulanarak uyku 

bruksizm aktivitesi azalmıştır (Van der Zaag, 2007). 

Bruksizmde gabapentin gibi antikonvülzan ilaçların kullanımını gösteren vaka 

raporları mevcut olmakla birlikte geniş kontrollü çalışmalar bulunmamaktadır 

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

Antidepresan ilaçlar bruksizm üzerinde farklı etkiler yaratabilir, durumu 

şiddetlendirebilirler (seçici serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI) )veya etkisini 

azaltırlar (amitriptilin grubu). Tedavi yanıtları uygulanan doza göre oldukça 

değişiklik göstermektedir (Mohamed ve ark., 1997; Raigrodski ve ark., 2001). Bu 

ilaçlar sadece kısa bir dönem reçete edilmeli ve yol açabileceği diğer etkilere karşı 

dikkatli olunmalıdır (Goldstein ve Clark, 2017). 

1.4.5. Botulinum Toksin Uygulamaları 

Son zamanlarda bruksizm tedavisi için Botulinum Toksin A (BT-A) 

enjeksiyonları popüler hale gelmiş ve etkinliği üzerine çalışmalar yapılmaya 

başlanmıştır. Bunların sonucuna göre BT-A uygulamaları bruksizm hastalarında iyi 

bir tedavi seçeneğidir. Botulunim Toksini masseter ve temporalis kaslarına enjekte 

edildiğinde etkinliğini bruksizmin neden olduğu çiğneme kaslarının kasılmalarının 

yoğunluğunu azaltarak gösterir ve semptomları en aza indirir (Kumar ve 

Spivakovsky, 2018). Long ve ark. (2012) tarafından yapılan çalışmada okluzal 

splintlerle eşit derecede etkili olduğu bulunmuştur. Okluzal splintlerin etkinliğinin 
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hastanın düzenli ve uzun süreli kullanımına bağlı olmasına karşın BT-A uygulaması 

kısa süren ve kısa sürede uzun dönem etki gösteren bir yöntemdir. Yurttutan ve ark. 

(2019) ’nın yaptığı çalışmada okluzal splintler ve BT-A uygulaması 

karşılaştırıldığında her ikisinin de çiğneme kaslarında ağrıda azalma ve gevşeme 

sağladığı gösterilmiştir. 

1.5. Botulinum Toksinin Diş Hekimliğinde Kullanım Alanları 

1.5.1. Botulinum Toksininin Tarihçesi 

Botulinum toksini ilk defa 1829 yılında Justinus Kerner tarafından bozulmuş 

bir sosiste keşfedilmiştir ve bilinen en ölümcül toksinlerden biridir. John Muller 

1870 yılında bu toksini Latince sosis anlamına gelen “botulizm” olarak 

adlandırmıştır. 1897'de Belçika'da Profesör Emile Pierre van Ermengen’in botulinum 

toksini (botulizm) ile enfekte olmuş bir kadavradan spor oluşturabilen anaerobik 

bakterileri keşfetmesiyle bu bakteriler “Clostridium Botulinum” olarak 

adlandırılmaya başlanmıştır. Bu bakterilerin eksprese ettiği eksotoksin proteini de 

“BTX-A” olarak isimlendirilmiştir (Lu ve Lippitz, 2009; Popoff ve Bouvet,2013; 

Arnon ve ark., 2001). 1949'da Burgen, toksinin nöromüsküler geçişi engellediğini ilk 

keşfeden kişi olmuş; Scott (1979) ise bu etkiyi Tip A suşunu deneysel olarak 

uygulayarak maymunlar üzerinde kanıtlamıştır (Burgen ve ark., 1949; Erbguth, 

2008; Scott, 1979; Scott, 1981). Botulinum Toksini ilk kez 1973 yılında Alan B. 

Scott tarafından tarafından tedavi amaçlı olarak strabismus tedavisinde kullanılmıştır. 

1979 yılından beri BT-A FDA (Amerikan Gıda ve İlaç İdaresi) tarafından 

onaylanmış olup şaşılık ve çeşitli hastalıkların tedavisinde kullanılmaktadır (Scott, 

1980). 1982 yılında ise Botulinum Toksini ağız ve çene-yüz cerrahisinde kas 

kütlesinin azaltılması ve cilt kırışıklarının düzeltilmesi için kozmetik amaçlarla da 

kullanılmaya başlanmıştır. 1990 yılında ilk defa beyin hasarı olan bir hastadaki 

bruksizmi tedavi etmek amacıyla baş boyun bölgesinde kullanılmıştır (Van 

Zandijcke ve Marchau, 1990). Botox (Allergan, Inc, Irvine, Calif) markası altında 

onaylanmış ve 2000 yılında, servikal distoninin (ağrılı boyun) tedavisinde; 2002’de 
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de kaşlar arasında orta ile şiddetli kaş çatma çizgilerinin (glokal çizgiler) geçici 

olarak iyileştirilmesi amacıyla kullanım onayı almıştır (Dastoor ve ark., 2007). 

1.5.2. Klinik Uygulamada BT-A Kullanımı 

Şu ana kadar Clostridium Botulinum tarafından üretilen yedi tip botulinum 

toksin serotipi bilinmektedir. Bunlar A, B, C1, D, E, F, G tipleri olup tedavi amaçlı 

en yaygın üretilen ve kullanılanı tip A’dır (Nayyar ve ark., 2014). Dünya çapında 

bölgelere göre farklı şekillerde pazarlanmaktadır (Archana, 2016): 

ABD: Botox® (Allergan, Irvine, CA) 

 Avrupa: Dysport® (Speywood İlaç, Maidenhead, İngiltere) 

 Almanya: Xeomin® (Merz İlaç, Almanya) 

 Çin: Prosigne® (Lanzhou Biyolojik Ürünler Enstitüsü, Çin) 

 Piyasada bulunan tüm ürünler arasından Botox® (Allergan, Irvine, CA) dünya 

çapında en çok onaylanan ve en yaygın kullanılan üründür (Archana, 2016). Her bir 

Botox® şişesi standart olarak, Clostridium botulinum A tipi nörotoksin kompleksinin 

100 birimini (U), vakumla kurutulmuş, steril formda ve koruyucu olmadan 0.9 

miligram sodyum klorür ile 0,5 miligram insan albumini içerir. Soğuk zincir ile 

saklanır ve 2 cc serum fizyolojik ile sulandırılarak kullanıma hazır hale getirilir. 

1.5.3. BT-A Etki Mekanizması 

Botulinum toksin kolinerjik nöron sinapslarında asetil kolin salınımını bloke 

ederek nöro-müsküler kavşak (NMK) üzerindeki etkisiyle kas felcine neden olur. 

Botulinum toksini enjeksiyonunun ardından, ağır zinciri NMK 'deki presinaptik 
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kolinerjik motor sinir terminallerine bağlanır ve daha sonra endositozla nörona girer. 

Endozomdan hücre sitoplazmasına salınan hafif zincir, asetil kolinin ekzositozunda 

yer alan 25 k Da'lık (SNAP-25) sinaptozom ile ilişkili proteini ayırır. Farklı 

tiplerdeki botulinum nörotoksinleri SNARE içindeki farklı bölgeleri parçalarlar. 

Klinik olarak en önemli Botulinum Toksini, SNAP25'i (sinaptozomal sinirle ilişkili 

protein 25) parçalayan tip A’dır.Sonuç olarak BT-A, SNARE proteinlerini ayırarak 

NMK'deki presinaptik sinir liflerinden asetilkolin salınımını bloke ederek ve 

postsinaptik sinir terminallerinin depolarizasyonunu inhibe ederek kasın gevşemesine 

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

BT-A, asetil kolin üretimini tamamen inhibe etmez. Bu nedenle, motor 

fonksiyonu, toksin enjeksiyonundan sonra belli bir süre geçtikten sonra motor uç 

plakasında aksonların filizlenmesini içeren sonraki motor aksonunun büyüme 

aşaması ile geri kazanılır. BT-Auygulamasını takiben, 2-3 gün içinde kasın kimyasal 

denervasyonu (paralizi) gerçekleşir ve maksimum etkiye 5. ve 6. haftalarda ulaşılır. 

Etki süresi kasın hacmine göre 2-3 aydan 6 aya kadar sürer. Hatta bazı durumlarda 1 

yıldan sonra bile kalıcı etki görülmüştür. Kas fonksiyonunun geri dönmesi sıklıkla 

sinir uçlarının filizlenmesi ve yeni nöromüsküler kavşak oluşumu ile olur (Kwon, 

2016; Lowe ve ark., 2007). 

1.5.4. Diş Hekimliğinde BT-A Kullanım Alanları 

Botulinum Toksininin en yaygın ve ilk akla gelen kullanım alanı yüzdeki 

kırışıklıkların tedavisi olmasına rağmen tıpta ve diş hekimliğinde farklı tedaviler için 

de sıklıkla uygulanmaktadır. Şaşılık, mesane distonisi ve servikal distoninin 

tedavisinde yaygın olarak kullanılırken hiperhidroz, serebralpalsi ve üst ekstremite 

spastisitesinin tedavisinde de yardımcı tedavi olarak kullanımı mevcuttur (To ve ark., 

2001; Carruthers 1992). 

Botulinum Toksininin kozmetik ve terapötik olarak diş hekimliğinde 

uygulandığı durumlar ise aşağıdaki gibidir: 
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1.Temporomandibular eklem bozuklukları 

2. Oro-mandibular distoni 

3. Trigeminal nevralji 

4. Ağrılı travmatik trigeminal nöropati 

5. Bruksizm 

6. Sialore ve tükrük salgı bozuklukları 

7. Mandibular spazm 

8. Patolojik kenetlenme/ diş sıkması (Trismus) 

9. Dental implant uygulamaları ile kombine 

10. Facial sinir felci 

11. Sarkık dişeti (gummysmile) vakaları ve dentofasiyal estetik işlemler 

12. Masseter kas hipertrofisi 

1.5.4.1. Temporomandibuler Eklem Disfonksiyonu 

Temporomandibular eklem disfonksiyonu TME, çiğneme kasları ve bunlarla 

ilişkili yapıları etkileyen durumlardır (Lora ve ark., 2016). Belirtileri baş, yüz, boyun 

ve kulak çevresinde ağrı, eklemden ses gelmesi, kısıtlanmış çene hareketleri şeklinde 

görülebilir (Nayyar ve ark., 2014). Prevalansı genel popülasyonda büyük farklılık 

göstermekle birlikte bireylerin neredeyse %33'ü, en az bir TMD semptomu gösterir 

(Lora ve ark., 2014). TMD olgularının çoğunluğu miyojenik bir bileşen içerir 

(Schwartz ve Freund, 2002). Bruksizme bağlı ikincil kas spastisitesi, dış stresler, oro-

mandibuler distoni ve psikomotor davranışlar TMD'nin etiyolojik faktörlerindendir 

(Castaneda, 1991). TMD'ler için geleneksel tedavi yaklaşımları; fizyoterapi ve 

egzersiz, anti-enflamatuar ve analjezik ilaçlar, kas gevşetici ilaçlar, oral splintler 

veya bunların kombinasyonudur. Bazı durumlarda cerrahi işlemler de gerekebilir. 

Ancak pahalı ve invaziv yöntemlerdir. Son zamanlarda BT-A uygulamalarının da 

TMD’de ağrı ve hassasiyeti gidermede etkili olduğu bulunmuş ve sıklıkla 

uygulanmaya başlamıştır (Freund ve ark., 1999; Lee ve ark., 2005). Kurtoğlu ve ark. 

(2008) BT-A enjeksiyonlarından sonra masseter ve temporalis kaslarının EMG 

aktivitesinde bir azalma olduğunu göstermiştir. Her iki kasa enjeksiyonundan yirmi 
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bir gün sonra, hastalar ağrıda önemli ölçüde azalma ve psikolojik durumlarında 

kayda değer bir iyileşme bildirmiştir. TMD için BT-A uygulamasına ilişkin henüz 

kesin bir protokol olmamasına rağmen vaka raporlarında masseter ve temporal 

kaslara enjekte edilen 25 ila 100 U arası Botox® ile ağrının azaldığı ve fonksiyonun 

arttığı görülmüştür (Moore ve ark., 1997; Daalen ve ark., 1997; Fu ve ark., 2010). Ek 

olarak, lateral pterygoid kasları içeren BT-A enjeksiyonunun olumlu bir terapötik 

etkiye sahip olduğu da bildirilmiştir (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 kasılmaları ile 

karakterize bir hareket bozukluğudur. Konuşma, yutma ve yemek yemede zorlukla 

sonuçlanan, bozuk oral pozisyon ve işlev olarak kendini gösterir. Nörolojik bir 

hastalık olmasına rağmen, çiğneme aparatına dahil olması nedeniyle TMD'nin bir alt 

grubu olarak değerlendirilmektedir (Blitzer ve ark., 1989). OMD ile ilgili bildirilen 

literatürlerin çoğu açık uçlu çalışmalardır, ancak hepsi BT-A enjeksiyonlarında 

iyileşme bildirmiştir (Brin ve ark., 1987; Hermanowicz ve Truong,  1991). Bugüne 

kadar konu ile ilgili yapılan en geniş kapsamlı ve uzun dönem çalışma, Tan ve 

Jankoviç (1999) tarafından yürütülen 162 OMD’li hastayı kapsayan çalışmadır. 

Masseter kası ve/veya submental bölgeye enjekte edilmiş BT tip A tedavisi 

sonucunda; hastaların %67.9' unda çiğneme ve konuşma fonksiyonunda iyileşme 

bildirilmiş ve klinik iyileşme süresi ortalama 16.4 ± 7.1 hafta olarak bulgulanmıştır. 

Araştırıcılar BT-A tedavisinin faydalı bir tedavi olduğunu ve rutin kullanıma 

alınabileceğini bildirmiştir. 

1.5.4.3. Trigeminal Nevralji 

Trigeminal nevralji, akut şiddetli ağrıya neden olan orofasiyal kasları etkileyen 

nörolojik bir durumdur. Daha çok trigeminal sinirin kan damarı ile kompresyonuna 
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bağlıdır. Aniden ortaya çıkabilir ve yıllarca sürebilir. Ağrı, şimşek çakar tarzda ani 

ve keskin tarzdadır. Birkaç saniyeden birkaç dakikaya kadar sürebilir. Atakların 

sayısı mevsimsel olabilir ve birçok günden birçok yıla kadar değişiklik gösterebilir. 

Tedavisinde, ilaç tedavisi, cerrahi veya radyo-cerrahi yöntemleri kullanılabilir. İlaç 

çoğu hastada ağrıyı gidermekle beraber her zaman etkili değildir. Trigeminal nevralji 

tedavisinde tetik noktalarına uygulanan BT-A tedavisinin fayda sağladığı 

gösterilmiştir. Perikraniyal kaslara 25−75 U BT-A enjeksiyonu ile kasılmaları 

tetikleyen sinir uyarıları bloke edilerek, aşırı aktif kasların gevşetilmesi ve baş 

ağrısının giderilmesi amaçlanır (Sinha ve ark., 2015). Buna paralel olarak Elcio 

(2009), kafa ve yüzdeki trigeminal sinirin iltihaplanmasıyla ilişkili hissedilen 

dayanılmaz ağrının trigeminal nevralji ağrılarına benzer olduğunu ve BT-A 

enjeksiyonları ile büyük ölçüde azaltılabildiğini belirtmiştir. BT-A, diğer invaziv 

tedavilere göre trigeminal nevralji tedavisinde hızlı, etkili ve minimal invaziv bir 

yöntem olarak belirtilmiştir (Bohlili ve ark., 2011). 

1.5.4.4. Ağrılı TravmatikTrigeminalNöropati 

Ağrılı travmatik trigeminal nöropati (ATTN) terimi, perifer kraniofasiyal sinir 

hasarının doğrudan bir sonucu nedeniyle ortaya çıkan herhangi bir ağrıyı tarif eder. 

Fiziksel travma, diş çekimleri, dental implant yerleşimleri, kök kanalı tedavileri ve 

ameliyat sonrası sinir yaralanmaları en sık rastlanan nedenler olarak %0.5 ile %12 

prevalans ile bildirilmiştir (Benoliel ve ark., 2012). ATTN çoğunlukla tek taraflıdır 

(%90-95) ve bilinen bir travmatik etiyolojisi olması dışında neredeyse bütün 

Trigeminal Nöropati (TN) özelliklerine sahiptir. Bir tür nöropatik ağrı olarak, 

geleneksel analjezik ilaçlara düşük bir yanıt oranı vardır. Halen, Amerikan Ağrı 

Derneği ve Avrupa Nörolojik Dernekler Federasyonu ATTN’yi yönetmek için, 

antikonvülsanlar, trisiklikantidepresanlar, serotonin ve norepinefrin inhibitörleri ve 

opioidleri önermektedir (Benoliel ve ark., 2016). Durumun tedavisinde BT-A etkili 

bir yöntem olarak kullanılmaktadır. 
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1.5.4.5. Bruksizm 

Son yıllardaki çalışmalara bakıldığında bruksizmde BT-A uygulamasının etkili 

olduğu görülmektedir (Guarda Nardini ve ark., 2008; Lee ve ark., 2010; Ondo ve 

ark., 2018). Toksinin terapötik etkinliği, masseter, anterior temporalis ve bazı 

durumlarda lateral pterygoid dahil olmak üzere, çiğneme kaslarının kasılmasının 

azalması ile elde edilmektedir. BT-A uygulamasıyla ısırma kuvveti %20-30 kadar 

düşmektedir (Scott, 1980; Setler, 2002; Simpson, 2000; Freund ve ark., 1999). 

Bruksizmde kasların kalıcı kasılma aktivitesiyle hücrelerde oluşan iskemi ağrıyla 

sonuçlanır. Serebral kortekse iletilen geri bildirim fenomeni kasın kasılmasına yol 

açar ve böylelikle kasların sürekli kasılmasıyla ilgili bir kısır döngü oluşur. 

Botulinum toksini, kalıcı kas kasılmasından kaynaklanan bu kısır döngüyü kırmada 

rol oynar. Böylece bruksizm semptomlarında azalmalar görülmektedir (Ivanhoe ve 

ark., 1997). Kesin bir protokol olmamakla birlikte masseter ve temporal kaslara 

uygulanan BT-A dozları kas hacimlerinin farklı olmasından dolayı farklılık 

göstermektedir (Dressler ve Sabari, 2005; Ramirez‐Castaneda ve ark. 2013). 

Bruksizmde BT-A uygulamasına ilişkin ilk çalışma beyin hasarına bağlı şiddetli 

bruksizmi olan bir hastanın masseter ve temporal kaslarına uygulanmasıyla Van 

Zandijcke ve Marchau (1990) tarafından yapılmıştır. Araştırıcılar BT-A enjeksiyonu 

ile hasta semptomlarının iyileştiğini ve bruksizme bağlı kas aktivitesinin 

sınırlandırılmasında BT-A enjeksiyonunun etkili bir yaklaşım olduğunu 

bildirmişlerdir (Van Zandijcke ve Marchau, 1990). Yapılan başka bir uzun takipli 

çalışmadada, tıbbi ve dental işlemlere dirençli şiddetli bruksizm öyküsü olan 

hastaların masseter kaslarına, BT-A enjekte edilmiş (ortalama doz: 61.7 U / taraf; 

aralık 25 U- 100 U) ve çalışma sonucunda ortalama 19 haftalık bir terapötik cevap 

süresi bildirilmiştir. BT-A nın iki taraflı masseter kaslara enjekte edilmesinin, 

semptomların şiddetini 6-78 hafta boyunca (ortalama 19±17 hafta) önemli ölçüde 

azalttığı belgelenmiştir (Tan ve Jankovic, 2000). Alonso-Navarro ve ark. (2011) 

yaptığı bir çalışmada ise kas başına 25 U BT-A enjeksiyonu yapılarak başlanmış 

daha sonraki aşamalarda uygulanan doz 40 U ya kadar ulaşmış olup etki süresi 13-26 

hafta arasında değişiklik göstermiştir. BT-A uygulamaları oral splint etkinliği ile 

karşılaştırıldığında, BT-A uygulamasının bruksizm üzerinde daha etkili olduğu ve 
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<100 U dozunda yapılan enjeksiyonların, özellikle masseter kas bölgesine 

uygulanırken fasial sinire yakın olabileceği unutulmadığı ve anatomik oluşumlara 

zarar verilmediği takdirde sağlıklı hastalar için güvenli olduğu görülmektedir (Long 

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

1.5.4.6. Sialore ve Tükrük Salgı Bozuklukları 

Sialore (aşırı tükürük salgısı), zayıf oral ve yüz kası hakimiyetinden 

kaynaklanan yaygın bir sorundur (Srivastava ve ark., 2015). Özellikle serebral palsi 

vakalarında, parkinson hastalığı, frey sendromu, amyotrofiklateral skleroz veya 

motor nöron hastalığı olanlarda görülür (Munoz Lora ve ark., 2019). Tedavi yöntemi 

konservatif olabileceği gibi agresif cerrahi işlemleri gerektirebilir. BT-A’ nın tükürük 

bezleri üzerindeki etkileri incelendiğinde parotis ve submandibular bezlere 

enjeksiyonun aşırı salgılanmayı kontrol etmede etkili olduğu görülmüştür (Van 

Zandijcke ve Marchau, 1990; Tan ve Jankovic, 2000; Long ve ark., 2012). Parotis 

bezine uygulanan 30-70 U aralığında Botox® la tükrük akışında 4 hafta içinde 

belirgin bir biçimde azalma gözlenmiştir (Ellies ve ark., 2003; Hockstein ve ark., 

2004; Setler, 2002). Lim ve Choi (2008), BT-A enjeksiyonunun, akut post 

parotidektomi tükürük fistülü için geleneksel tedavi yöntemlerinden daha uzun ve 

etkili bir tedavi yöntemi olduğunu bildirmişlerdir (Lim ve Choi, 2008). 

1.5.4.7. Mandibular Spazm 

Bu tür kas spazmı, tüm çiğneme kaslarının ve buna bağlı mandibular kasların 

spazmından kaynaklanır. Bu durum, temel oral hijyeni tamamlama konusunda 

kısıtlamalara sebep olur (Bentsianov ve ark., 2004). Aynı zamanda gerekli dental 

tedavilerin kısıtlanmasına, yeme bozukluklarına de neden olabilmektedir. Mastikatör 

kas sistemine uygulanan BT-A tedavisi, hiperfonksiyonel veya spastik kasların 

tedavisinde etkindir (Olivo ve ark., 2006). 
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1.5.4.8. Patolojik Kenetlenme/ Diş Sıkması (Trismus) 

Patolojik sıkma, diş-dişeti ve ilgili dokularda kronik travmaya neden olan bir 

durumdur. Düşük dozda BT-A uygulaması, bu bozukluğu potansiyel olarak 

azaltabilir. Parafonksiyonel kenetlenme periodontal travmaya yol açtığından, 

periodontal cerrahi öncesi ve sonrasında kenetlenmenin sınırlandırılması iyileşmeye 

yardımcı olabilir. Dolayısıyla BT-A farmasötik bir atel görevi görür (Freund ve ark., 

2000). 

Derin veya çapraz kapanışa sahip ortodontik tedavi gören hastalarda da benzer 

şekilde uzayan çiğneme kası aktivitesine bağlı artmış çiğneme kuvveti görülür, 

tedavi süresinin uzamasına neden olan bu durum genellikle, dikey kuvvet bileşenini 

kontrol etmek amacıyla hareketli fonksiyonel tutucuların düzenli sabit tellerle birlikte 

kullanılmasını gerektirir (Freund ve ark., 1999). BT-A kullanımıyla istenmeyen bu 

durum engellenebilir ve böylelikle ortodontik tedavi süresi azaltılabilir, hastalar 

açısından daha rahat yeme, konuşma, yutma fonksiyonelliği sağlanabilir (Nayyar ve 

ark., 2014). 

1.5.4.9. Dental İmplant Uygulamaları ile Kombine 

Çiğneme kaslarının aşırı yüklenmesi implantların ve çene kırıklarındaki 

kallusun osseoentegrasyonunu engelleyebilmektedir. Buna yönelik olarak, çiğneme 

kaslarına BT-A enjekte edilmesiyle daha stabil bir ortam sağlanarak implantların ve 

kırıkların osseoentegrasyonuna terapötik fayda sağlanabilir (Nishimura ve ark., 

1997;). Kayıkçıoğlu ve ark. (2003) da benzer şekilde zigoma kırıklarında çiğneme 

kaslarına BT-A enjekte ettikten sonra daha az miniplak kullanarak kırık tespiti 

sağladıklarını ayrıca mandibula ve kondil kırıklarında da BT-A enjeksiyonu ile 

benzer yararlar sağlandığını vurgulamışlardır. 
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1.5.4.10. Fasiyal Sinir Felci 

Yüz felci vakalarında oluşan asimetrik görünümün tedavisinde, BT-A nın 

hastanın yüzünün normal (sağlıklı) tarafına enjeksiyonunu takiben bilinçli kısmi yüz 

felci yaratılarak yüz simetrisini indükleyen bir yöntem önerilmiş, böylelikle hastanın 

görsel simetrisinin sağlanabileceği belirtilmiştir (Sinclair ve ark., 2013; Armstrong 

ve ark., 1996; Majid, 2010). Yine benzer hastalarda fasiyal sinir felcinin 

komplikasyonlarından bir diğeri olan, tükürük bezinin sekreto motor lifleri ile 

lakrimal bez arasındaki anormal bağlantı nedeniyle tükürük ile ilişkili gelişen 

hiperlakrimasyonun (timsah gözyaşı) BT-A nın lakrimal bez içine enjeksiyonu ile 

tedavisinin mümkün olduğu da bilinmekedir (Montoya ve ark., 2002). 

1.5.4.11. Sarkık Dişeti (GummySmile) Vakaları ve Dentofasiyal Estetik İşlemler 

Sarkık dişeti veya asimetrik gülüş, estetik olarak ideal kabul edilmeyen, 

multifaktöryel görülebilen estetik bir bozukluktur. İskeletsel, dental veya kasa bağlı 

sebepler ile görülebilir ve tedavi yaklaşımı da etiyolojiye yönelik farklılık gösterir 

(Bagis ve ark., 2018). Aşırı dudak hareketliliğine yol açan kasa bağlı durumlarda 

cerrahi yaklaşımlara ek olarak, BT-A uygulamaları da ağrısız ve hızlı çözüm 

sunmaları nedeni ile tercih edilmektedir. Üst dudak hareketlerinin 

sınırlandırılmasında, özellikle levator labii superioris alaequenasi blokajı ile dudak 

kaslarının fazla kasılması nedeniyle aşırı dişeti gözüken vakaları yönetmede etkilidir. 

BT-A enjeksiyonu için “Yonsei noktası” olarak bilinen; levator labii superioris, 

levator labii superioris alaequenasi ve zygomaticus minor tarafından oluşturulan 

üçgenin merkezinde yer alan enjeksiyon noktasına 3 U'lik doz tavsiye edilir (Hwang 

ve ark., 2009; Polo,  2008; Miskinyar, 1983; Polo, 2005). Tekniğin avantajı, yarı 

kalıcı işlem olması nedeni ile hastaların radikal bir görünüm değişikliğine geçişinin 

daha kabul edilebilir olması, minimal invaziv, ağrısız bir uygulama olması ve post 

operatif morbiditenin olmamasıdır. Ek olarak, Bağış ve ark. (2018)’nın vaka 

raporunda tek taraflı gülüş asimetrisinin de uygun enjeksiyon sayısı ve doz 

ayarlaması ile sağlanabildiği bildirilmiştir. 
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1.5.4.12. Masseter Kas Hipertrofisi 

Masseter hipertrofisi ve buna bağlı artmış mandibuler açı genellikle diş sıkma 

ve parafonksiyonel alışkanlıklarla ilişkilidir. Tek taraflı olduğunda yüzde asimetri 

görülür (Park ve ark., 2016; Srivastava ve ark., 2015). Bu olgularda masseter 

kaslarına enjekte edilen BT-A uygulamasından sonra elde edilen sonuçlar güvenli ve 

etkili görünmektedir (Moore ve Wood, 1994; Isaac, 2000; Bentsianov ve ark., 2004; 

Ihde ve Konstantinovic, 2007). BT-A’ dan önce bu olguları tedavi etmek için 

kullanılan genel yaklaşım ciddi kontraktür ile sonuçlanan cerrahi rezeksiyonken 

(Clark, 2003); BT-A uygulamasından sonra çoğu hastada, masseter 

hiperaktivitesinde azalmanın, zaman içerisinde toplam kas boyutunda azalma 

sağladığı gözlenmiştir (maksimum azalma %35.4) (Al-Ahmad ve Al-Qudah, 2006). 

Ek olarak, hiperaktiviteden sorumlu altta yatan patoloji giderildiği takdirde, masseter 

hipertrofisindeki azalma BT-A uygulamaları durduktan sonra bile kalıcılığını 

sürdürmektedir (Mandel ve Tharakan, 1999; Rijsdijkve ark., 1998). Bu durum hem 

kas hipertrofisinin giderilmesinde hem de kozmetik olarak arzu edilen yüz 

kontürlerinin sağlanmasında BT-A uygulamalarını uzun dönem etkili ve güvenli bir 

uygulama kılmaktadır. 

1.5.4.13. BT-A’nın Diş Hekimliğinde Fayda Sağlayabileceği Diğer Durumlar 

BT-A, uzun zamandır dişsizlik öyküsü olan ve yeni protetik tedavi alan 

hastalarda, dikey boyutun desteklenmesi amacı ile kullanılabilir (Nayyar ve ark., 

2014). 

Kronik diş ağrısı olan hastalarda ağrının kas veya pulpal kaynaklı olup 

olmadığını doğrulamak için kullanılabilir. Örneğin, anterior temporalisteki kas ağrısı 

genellikle dişlere yansır. Bu, geri dönüşü olmayan büyük diş tedavileri yapılmadan 

önce teşhis edilmelidir. Bu bağlamda, BT-A kullanımı hem profilaktik hem de 

tanısaldır (Rao ve ark., 2011). 
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Depressor anguli oris kasının hiperaktivitesi ağız köşesinde düşüşe neden 

olabilir (marrionette çizgileri). Bu gibi durumlarda BT-A enjeksiyonu olumlu sonuç 

vermiştir. Enjeksiyon bölgesi, nazolabial kıvrımın çene hattının yörüngesi 

üzerindedir. Yaklaşık 2-5 U dozlarda bilateral enjeksiyonlar önerilir (Choi ve ark., 

2014). 

Bazı durumlarda, mentalis kası gibi güçlü kas aktivitesine sahip hastalarda 

ortodontik tedavinin ardından nüks görülebilir. BT-A, kas kasılmalarının 

yoğunluğunu azaltmak için tedavi sırasında kullanılabilir ve kaslar yavaşça ve 

kademeli olarak tedavi sonrası daha fizyolojik bir hareket için eğitilebilir (Polo, 

2008; Mazzuco ve Hexsel, 2010). 

1.5.5. BT-A Uygulamasında Kontrendikasyonlar 

 Bazı durumlarda Botulinum Toksin uygulamalarından kaçınılmalıdır. Bunlar:  

• Psikolojik olarak dengesizlik veya gerçekçi olmayan beklentileri olan hastalar 

• Yüz hareketlerine ve ifadelerine bağlı bir mesleği olan kişiler (örneğin, 

aktörler, şarkıcılar, müzisyenler ve diğer medya kişilikleri) 

• Nöromüsküler bozuklukları olanlar (örneğin, myasteniagravis, Eaton-

Lambert sendromu). 

• BT-A veya BT-B bileşenlerinden herhangi birine alerji durumu (albumin, 

salin, laktoz ve sodyum süksinat). 

• BT-A’nın etkilerini kuvvetlendiren ilaçları kullanma durumu (örneğin, amino 

glikozitler, penisilin amin, kinin ve kalsiyum blokerleri). 

• Hamileler veya emzirenler (Botilunum Toksin'ler gebelik kategorisi C ilaç 

olarak sınıflandırılmıştır) 

• Enjeksiyon sahasında enfeksiyon olması (Nayyar ve ark., 2014; Srivastava ve 

ark., 2015; Azam ve ark., 2015) 
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1.5.6. BT-A Uygulamasında Yan Etkiler 

Genel olarak, BT-A uygulamasında ikincil reaksiyonlar nadir ve lokalizedir. 

Meta-analizle yapılan sistematik bir derlemeden elde edilen sonuçlar, BT-A'nın geniş 

bir yelpazede terapötik kullanımının uygun bir güvenliğe sahip olduğu sonucuna 

varmıştır (Naumann ve Jankovic, 2004). Botox®'un nadir yan etkileri arasında 

alerjik reaksiyonlar, döküntü, kaşıntı, baş ağrısı, boyun veya sırt ağrısı, kas sertliği, 

yutma zorluğu ve nefes darlığı sayılabilir. Buna ayrıca mide bulantısı, ishal, mide 

ağrısı, iştahsızlık, enjeksiyon bölgesi reaksiyonları, boğaz ağrısı, burun akıntısı, 

kulaklarda çınlama ve koltuk altı dışındaki bölgelerde artan terleme daha nadir olarak 

eşlik edebilir (US Food and Drug Administration, 2009; Dressler ve Benecke, 2003). 

BT-A ile orofasiyal enjeksiyonlardan kaynaklanan ilaca bağlı yan etkiler, tükürük 

kıvamındaki değişiklikler ve yutma, konuşma ve yüz kaslarının istenmeyen 

zayıflığıdır. Bu komplikasyonlar enjeksiyon bölgesine özgüdür (örneğin, 

lateralpterygoid enjeksiyonları ve palatal ve dil kası enjeksiyonları ile daha sık 

görülür) ve doza bağlı problemlerdir (Srivastava ve ark., 2015). BT-A uzun süre 

kullanıldığında kasta atrofiye neden olabilir. Terapi kesilirse bu atrofi geri 

dönüşümlüdür (Azam ve ark., 2015). 

Bruksizm etyolojisi ve mekanizması hala tam bilinmeyen karmaşık bir 

durumdur. Farklı tedavi yaklaşımları ve etkinliklerinden bahsedilse de; güncel 

bilgiler BT-A enjeksiyonunun, bruksizm alışkanlığının terk edilmesinde ve 

bruksizme bağlı oluşan masseter kas hipertrofisinin kalıcı olarak azaltılmasında 

fayda sağladığı yönündedir. Tüm bu bilgiler ışığında çalışmamızın amacı; BT-A ile 

tedavi edilen bruksizm hastalarının masseter kas kalınlığındaki değişikliklerin lineer 

ultrasonografi ile ölçülmesi ve aynı zamanda diş sıkma alışkanlıkları ile arasındaki 

korelasyonun değerlendirilmesi, aynı zamanda tedavi öncesi ve sonrası hastaların 

depresyon ve anksiyete durumlarının karşılaştırılmasıdır.  
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1. Hasta Seçimi 

Bu çalışma için; Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Hastanesi’ne 

bruksizm şikayeti ile başvuran hastalar içerisinden kas hipertrofisinin giderilmesi 

ve/veya buna bağlı TMD tedavisi amacıyla, Periodontoloji kliniğinde hasta bildirimi 

ve klinik muayene sonucunda muhtemel bruksizm tanısı almış, masseter kası içine 

BT-A enjeksiyonu planlanmış olan 38 birey seçilmiştir. Ancak BT-A 

uygulamasından sonra 3. ve 6. ay kontrollerine gelmeyen 13 kişi çalışma dışı 

bırakılmış ve çalışma 25 birey ile tamamlanmıştır. Çalışmaya dahil olan 23 kadın ve 

2 erkekten oluşan hasta populasyonunun yaşları 20-65 aralığında (yaş ortalaması 

32,25± 10,01) değişmekte idi. 

Çalışmanın yürütülebilmesi için Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alınmıştır (Etik Kurul no:36290600/53) 

(Ek 1). Tüm bireylere çalışma şartları ile ilgili bilgi verilmiş, aydınlatılmış onam 

formları alınmıştır. Önceden hazırlanmış formlarda hastalardan bazı demografik 

bilgiler de elde edilmiştir. 

Hastaların çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

• 18 yaşından büyük olan hastalar 

• Bruksizme bağlı masseter kası hipertrofisi bulunan hastalar 

• Kas fonksiyonuna bağlı TMD olan hastalar 

• Kas hipertrofisinin tedavisi amacıyla masseter kasına intramüsküler BT-A 

enjeksiyonu uygulaması planlanmış olan hastalar 

• Çalışmada yer almak için yazılı aydınlatılmış onamı alınmış olan hastalar 
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Çalışmaya masseter kası veya parotis bezi patolojisi olan hastalar, parotis 

bezinden operasyon geçirmiş hastalar, mandibulada benign/malign tümör olan 

hastalar, kas fonksiyonu dışında etkenler sebebiyle TMD olan hastalar, gebeler ve 

emzirme döneminde olan hastalar, BT-A bileşenlerinden herhangi birine alerji 

durumu (albumin, salin, laktoz ve sodyum süksinat) olan hastalar dahil edilmemiştir. 

2.2. Bireylerden Alınan Kayıtlar ve Araştırma Planı 

Her hastadan demografik bilgilerin bulunduğu kayıtlar alınmış, tedavi öncesi 

hastalara bruksizm belirlenmesi için Fonseca Anamnestik İndeksi ve depresyon 

düzeyinin belirlenmesi için Beck Depresyon Ölçeği uygulanmıştır (Nomura ve ark., 

2007; Güngörmüş ve Erciyas, 2009). Tedaviye dahil edilen bireylerden tedavi 

öncesinde, tedaviden sonra 3. ayda ve tedaviden sonra 6. ayda Ankara Üniversitesi 

Diş Hekimliği Fakültesi Dentomaksillofasiyal Radyoloji Kliniği’nde kas boyutlarının 

değerlendirilebilmesi amacıyla ultrasonografik kayıtlar alınmıştır. Çalışmanın 

araştırma planı şeması Çizelge.2.1’ dedir. 
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Çizelge 2.1. Araştırma planı şeması 

 

 

2.2.1. Ölçek Uygulamaları 

 Tedaviye dahil edilen bireylere tedavi öncesinde Fonseca’nın 10 sorudan 

oluşan anketi (Çizelge 2.2) ve 21 soruluk Beck Depresyon Ölçeği (Çizelge 2.4) 

araştırıcılar tarafından Türkçe’ye çevrilerek uygulanmıştır. Ölçekler tedaviden 

sonraki 6. Ayda tekrar edilmiştir. 
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Çizelge 2.2. TMD şiddetini değerlendiren FonsecaAnamnestik İndeksi 

 Fonseca Hayır Bazen Evet 

1 Ağzınızı açmakta zorlanıyor musunuz?       

2 Alt çenenizi sağa-sola hareket ettirirken 

zorlanıyor musunuz? 

      

3 Çiğneme esnasında kaslarınızda 

yorgunluk/ağrı hissediyor musunuz? 

      

4 Sık tekrarlanan baş ağrısı sorunu yaşar 

mısınız? 

      

5 Ense ağrısı veya boynunuzda gerginlik 

oluyor mu? 

      

6 Kulak ağrısı veya çene ekleminizde ağrı 

oluyor mu? 

      

7 Çiğneme esnasında veya ağzınızı 

açarken çene ekleminizden ses geliyor 

mu? (Klik benzeri) 

      

8 Dişlerinizi sıkıyor musunuz veya 

gıcırdatıyor musunuz? 

      

9 Dişlerinizin kapanışında sorun 

olduğunu düşünüyor musunuz? 

      

10 Sinirli bir insan olduğunuzu düşünüyor 

musunuz? 

      

Gönüllülerden her soruya “hayır”, “bazen”, “evet” seçeneklerinden yalnızca 

birinin işaretlenmesi istenmiştir. Her “evet” cevabı 10 puan, “bazen” cevabı 5 puan 

ve “hayır” cevabı 0 puan olarak skorlanmıştır. TME rahatsızlığının şiddetini tespit 

etmek için Fonseca Anamnestik İndeksi kullanılmıştır. 

Çizelge 2.3. FonsecaAnamnestik İndeks Değerlendirmesi 

FonsecaAnamnestik İndeksi 

0-15 puan TMD- yok 

20-40 puan Hafif- TMD 

45-65 puan Orta- TMD 

70-100 puan Şiddetli- TMD 
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Çizelge 2.4. Beck Depresyon Ölçeği 

Beck Depresyon Ölçeği 

 

1 (0) Üzgün ve sıkıntılı değilim. 

(1) Kendimi üzüntülü ve sıkıntılı hissediyorum.  

(2) Hep üzüntülü ve sıkıntılıyım. Bundan kurtulamıyorum.  

(3) O kadar üzgün ve sıkıntılıyım ki, artık dayanamıyorum 

2 (0) Gelecek hakkında umutsuz ve karamsar değilim.  

(1) Gelecek için karamsarım. 

(2) Gelecekten beklediğim hiçbir şey yok.  

(3) Gelecek hakkında umutsuzum ve sanki hiçbir şey düzelmeyecekmiş gibi 

geliyor. 

 

3 (0) Kendimi başarısız biri olarak görmüyorum.  

(1) Başkalarından daha başarısız olduğumu hissediyorum.  

(2) Geçmişe baktığımda başarısızlıklarla dolu olduğunu görüyorum.  

(3) Kendimi tümüyle başarısız bir insan olarak görüyorum. 

 

4 (0) Herşeyden eskisi kadar zevkalıyorum. 

(1) Birçok şeyden eskiden olduğu gibi zevk alamıyorum. 

(2) Artık hiçbir şey bana tam anlamıyla zevk vermiyor. 

(3)Herşeyden sıkılıyorum. 

 

5 (0) Kendimi herhangi bir biçimde suçlu hissetmiyorum. 

(1) Kendimi zaman zaman suçlu hissediyorum. 

(2)Çoğu zaman kendimi suçlu hissediyorum. 

(3)Kendimi her zaman suçlu hissediyorum. 

 

6 (0) Kendimden memnunum. 

(1) Kendimden pek memnun değilim. 

(2) Kendime kızgınım. 

(3) Kendimden nefret ediyorum. 

 

7 (0) Başkalarından daha kötü olduğumu sanmıyorum. 

(1) Hatalarım ve zayıf taraflarımolduğunu düşünmüyorum. 

(2) Hatalarımdan dolayı kendimden utanıyorum 

(3)Herşeyi yanlış yapıyormuşum gibi geliyor ve hep kendimi kabahatli 

buluyorum. 

 

8 (0) Kendimi öldürmek gibi düşüncülerim yok. 

(1) Kimi zaman kendimi öldürmeyi düşündüğüm oluyor ama yapmıyorum. 

(2) Kendimi öldürmek isterdim.  

(3) Fırsatını bulsam kendimi öldürürüm. 

 

9 (0) İçimden ağlamak geldiği pek olmuyor. 

(1)Zaman zaman içimden ağlamak geliyor. 

(2)Çoğu zaman ağlıyorum. 

(3)Eskiden ağlayabilirdim ama şimdi istesem de ağlayamıyorum. 
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10 (0)Her zamanolduğumdan daha canı sıkkın ve sinirli değilim. 

(1)Eskisine oranla daha kolay canım sıkılıyor ve kızıyorum. 

(2)Herşey canımı sıkıyor ve kendimi hep sinirli hissediyorum. 

(3)Canımı sıkan şeylere bile artık kızamıyorum. 

 

11 (0)Başkalarıyla görüşme, konuşma isteğimi kaybetmedim. 

(1)Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum. 

(2)Birileriyle görüşüp konuşmak hiç içimden gelmiyor. 

(3)Artık çevremde hiç kimseyi istemiyorum. 

 

12 (0) Karar verirken eskisinden fazla güçlükçekmiyorum. 

(1)Eskiden olduğu kadar kolay kararveremiyorum. 

(2)Eskiyekıyaslakararvermekteçokgüçlükçekiyorum. 

(3)Artık hiçbir konuda kararveremiyorum. 

 

13 (0) Her zamankinden farklı göründüğümü sanmıyorum. 

(1) Aynada kendime her zamankinden kötü görünüyorum. 

(2)Aynaya baktığımda kendimi yaşlanmış ve çirkinleşmiş 

buluyorum. 

(3)Kendimi çok çirkin buluyorum. 

 

14 (0) Eskisi kadar iyi iş güç yapabiliyorum. 

(1)Her zaman yaptığım işler şimdi gözümde büyüyor. 

(2)Ufacık bir işi bile kendimi çok zorlayarak yapabiliyorum. 

(3)Artık hiçbir iş yapamıyorum. 

 

15 (0) Uykum her zamanki gibi. 

(1)Eskisi gibi uyuyamıyorum. 

(2)Her zamankinden 1-2 saat önce uyanıyorum ve kolay kolay tekrar 

uykuya dalamıyorum. 

(3)Sabahları çok erken uyanıyorum ve bir daha 

uyuyamıyorum. 

 

16 (0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum. 

(1)Eskiye oranla daha çabuk yoruluyorum. 

(2)Her şey beni yoruyor. 

(3)Kendimi hiçbir şey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin hissediyorum. 

 

17 (0) İştahım her zamanki gibi. 

(1)Eskisinden daha iştahsızım. 

(2)İştahım çok azaldı. 

(3)Hiçbir şey yiyemiyorum. 

 

18 (0) Son zamanlarda zayıflamadım. 

(1)Zayıflamaya çalışmadığım halde en az 2 Kg verdim. 

(2)Zayıflamaya çalışmadığım halde en az 4 Kg verdim. 

(3)Zayıflamaya çalışmadığım halde en az 6 Kg verdim. 

 

19 (0) Sağlığımla ilgili kaygılarımyok. 

(1)Ağrılar, mide sancıları, kabızlık gibi şikayetlerim oluyor ve bunlar beni 

tasalandırıyor. 
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(2)Sağlığımın bozulmasından çok kaygılanıyorum ve kafamı başka 

şeylere vermekte zorlanıyorum. 

(3)Sağlık durumum kafama o kadar takılıyor ki, başka hiçbir şey 

düşünemiyorum. 

 

20 (0) Sekse karşı ilgimde herhangi bir değişiklik yok. 

(1)Eskisine oranla sekse ilgim az. 

(2)Cinsel isteğim çok azaldı. 

(3)Hiç cinsel istek duymuyorum 

 

21 (0) Cezalandırılması gereken şeyler yapığımı sanmıyorum. 

(1)Yaptıklarımdan dolayı cezalandırılabileceğimi düşünüyorum. 

(2) Cezamı çekmeyi bekliyorum. 

(3) Sanki cezamı bulmuşum gibi geliyor. 

 

Çalışmaya katılan bireylere depresyon düzeylerinin belirlenmesi için 

çalışma başında ve tedaviden sonraki 6. Ayda Beck Depresyon Ölçeği 

uygulanmıştır. Her soruya yalnız bir cevap işaretlenmesi istenmiştir ve her 

seçeneğin yanındaki skor toplanarak toplam skor elde edilmiştir (Smardz ve 

ark., 2019). Elde edilen skorlar Çizelge 2.5’ deki tabloya göre 

yorumlanmıştır. 

Çizelge 2.5. Beck Depresyon Ölçeğinin Değerlendirilmesi 

Toplam skor Sonuç 

1-10 normal 

11-16 Hafif duygu durum bozukluğu 

17-20 Sınırda klinik depresyon 

21-30 Orta dereceli depresyon 

31-40 Şiddetli depresyon 

41-63 Aşırı depresyon bozukluğu 
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2.2.2. Ultrasonografik Kayıtların Elde Edilmesi ve Değerlendirilmesi 

Tedaviye dahil edilen bireylerden tedavi öncesi (T0), tedaviden sonra 3. ayda 

(T1) ve tedaviden sonra 6. ayda (T2) Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Dentomaksillofasiyal Radyoloji Kliniği’nde bulunan ultrasonografi cihazı (Aloka 

Prosound α6, Hitachi Aloka Medical, Tokyo, Japan) ile masseter kas kalınlığı 

değerlendirilmiştir. Kas kalınlığı ölçümlerinde standardizasyonun sağlanması 

amacıyla 5-13 mHz aralığına sahip lineer prob hastanın ölçüm yapılacak tarafında 

mandibula korpusunun alt kenarına paralel ve yaklaşık 1-2 cm üzerinde 

konumlanacak şekilde transvers olarak yerleştirilmiştir. Daha sonra hasta istirahat 

(İST) ve maksimum istemli kasılma (MİK) pozisyonlarında iken masseter kasının üç 

farklı noktasından (masseter kasının parotis bezi ile birleşen arka kenarı, ortada en 

kalın bölgesi ve önde mandibula ramusunun ön kenarı hizası) prob öne ve arkaya 

kaydırılarak kas kalınlıkları mm cinsinden ölçülmüş ve ortalamaları alınmıştır (Şekil 

2.1; Şekil 2.2; Şekil 2.3). Böylece istirahat ve maksimum istemli kasılma sırasında 

masseter kasının kalınlıkları hesaplanmıştır.  

 

Şekil 2.1. sağ masseter kası (MİK) orta bölge USG değerlendirmesi 
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Şekil 2.2. Sağ masseter kası İST ve MİK durumlarında USG görüntüsü  

 

 



 

48 

 

 

Şekil 2.3. Sol masseter kası İST ve MİK durumlarında USG görüntüsü 

2.3.Uygulanan Tedavi Protokolü 

Tüm hastalar BT-A enjeksiyonlarının olası yan etkileri konusunda 

bilgilendirilmiş ve tüm hastalardan işleme başlamadan önce yazılı bilgilendirilmiş 

onam alınmıştır. 1.0 U / 0.1 mL'lik bir doz için 100-U dondurularak kurutulmuş BT-

A (Botox, Allergan, Inc., Irvine, CA) 2 cc serum fizyolojik ile seyreltilip  tüm 

enjeksiyonlar 30 gauge (numaralı) luk iğne ile yapılmıştır.  
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Hastalar yere paralel olarak Frankfurt yatay düzlemine göre 

konumlandırılmıştır. Cilt temizlenip kurutulduktan enjeksiyonun güvenli bölgede 

kalması için masseter kasının arka, ön, üst ve alt sınırları belirlenmiştir. Masseter 

kasının enjeksiyonu için 3 nokta işaretlenmiştir (Şekil.2.4). Enjeksiyondan önce 

hastalara dişlerini sıkmalarını söyleyerek kaslar ve enjeksiyon bölgeleri daha görünür 

hale getirilmiştir. İğne deriye dik olarak yerleştirilip aspirasyondan sonra 

enjeksiyonlar gerçekleştirilmiştir (Şekil.2.5). Tüm enjeksiyonlar aynı periodontolog 

(N.B.) tarafından yapılmış olup her bir masseter kasına 25 U, toplamda 50 U BT 

uygulanmıştır. Hastalar enjeksiyondan sonra 15. gün, 3. ve 6. aylarında kontrole 

çağırılmıştır. 

 

Şekil 2.4. BT-A enjeksiyonu için belirlenen noktalar 
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Şekil 2.5. BT-A enjeksiyonlarının gerçekleştirilmesi 

2.4. İstatistiksel Yöntem 

“Botulinum Toksin-A ile Tedavi Edilen Bruksizm Hastalarının Masseter Kas 

Kalınlığındaki Değişiklikler ile Diş Sıkma Alışkanlıkları Arasındaki Korelasyonun 

Değerlendirilmesi” amacıyla yapılan bu çalışmanın örneklem genişliğini 

hesaplamada, her değişken için testin gücü en az %80 ve 1. tip hata %5 alınarak 

minimum 25 birey olarak belirlenmiştir.  

Çalışmadaki ölçümlerin normal dağılıp dağılmadığına Shapiro-Wilk testi 

(n<50) ile bakılmış ve ölçümler normal dağıldığından dolayı Parametrik testler 

uygulanmıştır. Çalışmamızdaki sürekli değişkenler için tanımlayıcı istatistikler; 

ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum; kategorik değişkenler ise sayı ve 

yüzde olarak ifade edilmiştir. 

Gruplara göre ölçümlerin karşılaştırılmasında Bağımsız T-testi veya Tek Yönlü 

Varyans Analizi (ANOVA) kullanılmıştır. Varyans analizini takiben farklı grupları 

belirlemede Duncan testi kullanılmıştır.  
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Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemede Ki-kare testi 

kullanılmıştır.  

Ölçümler arası ilişkileri belirlemede ise Pearson korelasyon katsayıları 

hesaplanmıştır. Ölçümlerin karşılaştırmalarında Bağımlı (Paired) T-testi testi 

kullanılmıştır. 

Hesaplamalarda istatistik anlamlılık düzeyi () %5 olarak alınmış ve 

hesaplamalar için SPSS (IBM SPSS for Windows, ver.25) istatistik paket programı 

kullanılmıştır. 
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3. BULGULAR 

Çalışmaya; Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Hastanesi’ne 

bruksizm şikayeti ile başvuran hastalar içerisinden kas hipertrofisinin giderilmesi 

ve/veya buna bağlı TMD tedavisi amacıyla, Periodontoloji kliniğinde hasta bildirimi 

ve klinik muayene sonucunda muhtemel bruksizm tanısı almış, masseter kası içine 

Botulinum Toksin A enjeksiyonu planlanmış 38 birey dahil edilmiştir. Araştırma 

protokolüne uyum göstermeyen 13 hasta çalışmadan çıkarılmıştır. Çalışma 23 kadın 

2 erkek toplam 25 hasta ile tamamlanmıştır. Hasta populasyonunun yaş aralığı 20-65 

arasında değişmekteydi ve yaş ortalaması 32,25± 10,01 idi. Bireylerin eğitim 

durumlarına göre dağılımı Çizelge 3.1.’de gösterilmiştir. 

Çizelge 3.1. Bireylerin eğitim durumuna göre dağılımı 

 

3.1.Hastaların FonsecaAnamnestik İndeksine ve Beck Depresyon Ölçeğine Göre 

Sınıflandırılması 

BT-A tedavisinden önce uygulanan Fonseca Anamnestik İndeksi sonuçlarına  

göre 6 kişide şiddetli TMD; 11 kişide orta dereceli TMD; 6 kişide hafif dereceli 

TMD mevcutken 2 kişide TMD bulunmamaktaydı. BT-A tedavisinden 6 ay sonra 

uygulanan Fonseca Anamnestik İndeksi sonuçlarına göre ise 3 kişide şiddetli TMD; 

11 kişide orta dereceli TMD; 8 kişide hafif dereceli TMD görülmüş olup 3 kişide 

2 2

13

8

Eğitim Durumu

ilkokul

lise

üniversite

lisans üstü
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TMD görülmemekteydi. Başlangıç indeksine göre şiddetli TMD gösteren 6 kişiden 

4’ ünün şiddeti azalarak orta dereceli TMD’ ye; orta dereceli TMD gösteren 11 

kişiden 3’ünün de şiddeti azalarak hafif TMD ve TMD olmayan gruba geçişi 

gözlendi. Fonseca Anamnestik İndeksine göre hasta dağılımı Çizelge 3.2.’de 

gösterilmiştir. 

Çizelge 3.2. Hastaların FonsecaAnamnestik İndeksine göre sınıflandırılması 

 

BT-A tedavisinden önce ve sonra hastaların Beck Depresyon Ölçeğine göre 

sınıflandırılmaları Çizelge 3.3.’ te gösterilmiştir. Başlangıçta uygulanan Beck 

Depresyon Ölçeğine göre 19 kişi normal kabul edilirken, 3 kişide hafif derecede 

depresyon, diğer 3 kişide ise orta derecede depresyon görülmüştür. BT-A 

tedavisinden 6 ay sonra aynı ölçek uygulandığında 18 kişi normal, 4 kişide hafif 

derece, 2 kişide sınırda ve 1 kişide orta dereceli depresyon görülmüştür 

(Çizelge.3.3.). 
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Çizelge 3. 3. YHastaların Beck Depresyon Ölçeğine göre sınıflandırılması 

 

3.2.Hastaların Toplam Fonseca ve Beck Skorlarının Karşılaştırılması 

Çizelge 3.4. Tedavi öncesi ve sonrası toplam Fonseca ve Beck skorları *Bağımlı (Paired) T-testi 

sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri 

  Mean Std. Dev. *p 

Tedavi öncesi Toplam fonseca 

skoru 

50,00 19,58  

,015* 

Tedaviden 6 ay 

sonra 

Toplam fonseca 

skoru 

42,00 20,72 

Tedavi öncesi Toplam beck skoru 7,80 8,10  

,406 Tedaviden 6 ay 

sonra 

Toplam beck skoru 7,16 6,52 

*Bağımlı (Paired) T-testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri,p<0,05 

Hastalara ait; tedavi öncesi ve sonrası ortalama FonsecaAnamnestik İndeksi ve 

Beck Depresyon Ölçeği skorları ve bunların karşılaştırılması Çizelge 3.4.’ te 

gösterilmiştir.  Tedavi öncesi hastalara ait toplam Fonseca skoru ortalaması 50,00 ± 

19,58; Beck Skoru 7,80 ±8,10 olarak bulunmuştur. Tedaviden 6 ay sonra ise 

ortalama Fonseca skoru 42,00± 20,72, Beck skoru 7,16 ± 6,52’ dir. Her iki skorda da 

azalma görülmektedir ancak yalnızca Fonseca skorlarındaki düşüş istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05)(Çizelge 3.4). 
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Fonseca ve Beck Skorları arası ilişki (korelasyon) katsayıları incelenmiştir. 

Buna göre; tedaviden önceki toplam Beck Depresyon Ölçeği skorunu ve toplam 

Fonseca skorunu gösteren “Beck Skoru 1” ile “Fonseca Skoru 1” değerleri arasında 

istatistik olarak anlamlı bir pozitif ilişki gözlenmiştir (p<0,01). Bu ilişkinin derecesi 

ise %41,2’dir. Benzer şekilde; tedavi öncesi ve sonrası toplam Fonseca skorlarını 

gösteren “Fonseca Skoru 2” ile “Fonseca Skoru 1” değerleri arasında istatistik olarak 

anlamlı bir pozitif ilişki gözlenmiştir (p<0,01). Bu ilişkinin derecesi %71,7’dir. 

Bunların dışında kalan diğer ikili karşılaştırmalarda ise anlamlı bir ilişki 

gözlenememiştir (p>0,05). 

3.3. Tedavi Öncesi ve Sonrasında Masseter Kas Kalınlıklarının Karşılaştırılması 

Hastalardan tedavi öncesi, tedaviden 3 ay sonra ve tedaviden 6 ay sonra sağ ve 

sol masseter kaslarından istirahat ve maksimum istemli kasılma durumunda 

kaydedilen ultrasonografik ölçümlerin karşılaştırılmaları Çizelge 3.5’te 

gösterilmiştir. 

Çizelge 3.5. Tedavi öncesi ve sonrası ultrasonografik değerlerin Bağımlı (Paired) T-testi sonuçlarına 

göre anlamlılık düzeyleri  

 Mean Std. Dev. *p 

T0 SOL İST 9,05 1,29  

,008* T1 SOL İST 8,05 1,27 

T0 SOL İST 8,75 1,27 
 ,001* 

T2 SOL İST 7,78 1,11 

T1 SOL İST 8,05 1,27  

,557 T2 SOL İST 7,87 1,09 

T0 SOL MİK 12,68 2,16  

,002* T1 SOL MİK 10,85 1,77 

T0 SOL MİK 12,50 1,92  

,001* T2 SOL MİK 11,13 1,72 

T1 SOL MİK 10,85 1,77  

,943 T2 SOL MİK 10,90 1,87 

T0 SAĞ İST 8,68 1,24  
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Paired T testi p<0,05 

 Sol masseter kası istirahat konumundayken T0- T1 ve T0- T2 zamanlarında 

yapılan ultrasonografik ölçümler karşılaştırıldığında kas kalınlıklarında azalma 

görülmektedir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). T1- T2 

zamanlarındaki fark ise anlamlı bulunmamıştır (p>0,05)(Çizelge 3.5). 

 Sol masseter kası maksimum istemli kasılma durumundayken T0- T1 ve T0- 

T2 zamanlarında yapılan ultrasonografik ölçümler karşılaştırıldığında kas 

kalınlıklarında azalma görülmektedir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05). T1- T2 zamanlarındaki fark ise anlamlı bulunmamıştır (p>0,05)(Çizelge 

3.5). 

 Sağ masseter kası istirahat konumundayken T0- T1 ve T0- T2 zamanlarında 

yapılan ultrasonografik ölçümler karşılaştırıldığında kas kalınlıklarında azalma 

görülmektedir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). T1- T2 

zamanlarındaki fark ise anlamlı bulunmamıştır(p>0,05)(Çizelge 3.5). 

 Sağ masseter kası maksimum istemli kasılma durumundayken T0- T1 ve T0- 

T2 zamanlarında yapılan ultrasonografik ölçümler karşılaştırıldığında kas 

kalınlıklarında azalma görülmektedir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır 

T1 SAĞ İST 7,81 1,12 ,001* 

T0 SAĞ İST 8,48 1,28  

,024* T2 SAĞ İST 7,91 1,42 

T1 SAĞ İST 7,81 1,12  

,559 T2 SAĞ İST 8,02 1,54 

T0 SAĞ MİK 12,39 1,74  

<,001* T1 SAĞ MİK 10,09 1,72 

T0 SAĞ MİK 12,50 1,58  

<,001* T2 SAĞ MİK 11,31 1,50 

T1 SAĞ MİK 10,09 1,72  

,051 T2 SAĞ MİK 11,08 1,57 
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(p<0,05). T1- T2 zamanlarındaki fark ise anlamlı bulunmamıştır (p>0,05)(Çizelge 

3.5) 

3.4. Yaş Grupları ve Fonseca Skorları Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

Tedaviden önce ve tedaviden sonra hastaların Fonseca skorlarının yaş 

gruplarına göre karşılaştırılması Çizelge.3.6’ da gösterilmiştir. Yaş gruplarına göre 

Fonseca skorları değişkenlik göstermektedir. 46-55 yaş grubuna kadar yaş arttıkça 

Fonseca skoru da artmaktadır ancak aradaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p>0,05) (Çizelge.3.6). 

Çizelge 3.6. Tedavi öncesi ve sonrası Fonseca skorlarının ki kare testi sonucu 

 Tedavi Öncesi Fonseca Skoru Tedavi Sonrası Fonseca Skoru 

 

N Mean 
Std. 

Dev. 
Min. Max. 

*

p

. 

N 
Me

an 

Std. 

Dev. 

Mi

n. 
Max. 

*p

. 

25 

ve 

altı 

6 36,67 15,384 15 60  6 
38,3

333 

27,5

075

7 

5,00 85,00  

26-
35 

8 50,63 22,271 10 80  8 
43,7
500 

21,6

712

4 

15,0
0 

70,00  

36-

45 
3 53,33 20,817 30 70 

,

3

9
3 

3 
45,0

000 

25,0
000

0 

20,0

0 
70,00 ,900 

46-
55 

4 58,75 16,008 45 75  4 
48,7
500 

16,5

201

9 

25,0
0 

60,00  

56-
65 

4 57,50 20,616 30 80  4 
35,0
000 

14,7

196

0 

20,0
0 

50,00  

Tot
al 

25 50,00 19,579 10 80  25 
42,0
000 

20,7

163

4 

5,00 85,00  

Ki kare testi p<0,05 

3.5.Yaş Grupları ve Kas Ölçümleri Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

Tedavi öncesi ve sonrasındaher iki taraf masseterkasınınistirahatve maksimum 

istemli kasılma durumundakiölçümlerinin yaş gruplarına göre karşılaştırılması 

çizelge 3.7’de gösterilmiştir. 



 

58 

Çizelge 3.7. Tedavi öncesi ve sonrasında masseter kasının İST ve MİK ölçümlerinin yaş gruplarına 

göre karşılaştırılması 

  N Mean Std. Dev. Min. Max. *p. 

T0 İSTSOL 

Masseter 

kası ölçümü 

25 ve altı 6 8,0833 ,80353 7,30 9,40  

26-35 8 8,8625 1,31468 6,90 10,50  

36-45 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  

T0 MİK 
SOL 

masseter 

kası ölçümü  

25 ve altı 6 12,5833 2,16372 8,70 14,60  

26-35 8 12,5875 1,59054 9,70 15,10  

36-45 3 11,6667 ,90185 10,80 12,60 ,284 

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  

T0 İST 
SAĞ 

masseter 

kası ölçümü 

25 ve altı 6 7,8500 1,02908 6,30 9,20  

26-35 8 8,3875 1,06562 6,80 9,90  

36-45 3 9,0000 1,65227 7,90 10,90 ,387 

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 MİK 

SAĞ 

masseter 

kası ölçümü 

25 ve altı 6 12,2500 1,29885 10,30 13,30  

26-35 8 12,4625 1,55190 10,30 14,60  

36-45 3 12,4667 1,74738 11,00 14,40 ,626 

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 İST SOL 

masseter 

ölçümü 

25 ve altı 2 8,3000 1,13137 7,50 9,10  

26-35 5 7,8400 1,27593 5,70 9,10  

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  

T1 MİK 

SOL 

masseter 

ölçümü 

25 ve altı 2 10,6500 ,77782 10,10 11,20  

26-35 5 10,8800 1,33866 9,80 13,20  

36-45 2 10,7500 2,05061 9,30 12,20 ,130 

46-55 2 8,3000 2,40416 6,60 10,00  

56-65 4 12,2500 1,28970 11,00 13,80  

Total 15 10,8533 1,76670 6,60 13,80  

T1 İST SAĞ 

masseter 

ölçümü 

25 ve altı 2 8,2500
ab

 ,49497 7,90 8,60  

26-35 5 7,1400
b
 ,78930 6,00 8,10  

36-45 2 7,9000
ab

 1,13137 7,10 8,70 ,045 

46-55 2 6,7000
b
 ,14142 6,60 6,80  

56-65 4 8,9500
a
 1,01160 7,70 10,10  

Total 15 7,8133 1,11539 6,00 10,10  

T1 MİK 

SAĞ 

masseter 

ölçümü 

25 ve altı 2 8,7500 2,19203 7,20 10,30  

26-35 5 10,3400 1,15888 8,90 12,10  

36-45 2 10,4000 1,41421 9,40 11,40 ,154 

46-55 2 8,0000 ,00000 8,00 8,00  

56-65 4 11,3250 1,84639 9,50 13,20  

Total 15 10,0867 1,71833 7,20 13,20  

T2 İST SOL 25 ve altı 6 7,9833 1,64975 6,30 10,30  
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masseter 

ölçümü 
26-35 8 7,7750 ,91924 6,40 9,50  

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 MİK 

SOL 

masseter 

ölçümü 

25 ve altı 6 10,7500 2,16032 8,20 13,50  

26-35 8 12,1250 1,88888 8,90 15,10  

36-45 3 10,9667 ,89629 10,40 12,00 ,303 

46-55 4 9,9250 ,86554 9,10 11,10  

56-65 4 11,0500 1,19024 9,50 12,40  

Total 25 11,1320 1,72137 8,20 15,10  

T2 İST SAĞ 

masseter 

ölçümü 

25 ve altı 6 8,2333 2,11723 6,00 12,30  

26-35 8 8,0375 1,22584 6,00 9,90  

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 MİK 

SAĞ 

masseter 

ölçümü 

25 ve altı 6 10,9333 1,64276 8,90 12,90  

26-35 8 12,3250 1,41699 10,30 14,20  

36-45 3 11,0333 ,70238 10,30 11,70 ,233 

46-55 4 10,6250 1,21209 9,00 11,90  

56-65 4 10,7250 1,66007 8,60 12,40  

Total 25 11,3080 1,49692 8,60 14,20  

*Tek yönlü ANOVA testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri   p<0,05 

a,b,c: Gruplar arası farklılığı gösterir (Duncan post-hoc testi) 

Çizelge 3.7’de; masseter kası ölçümlerin “Yaş Gruplarına” göre karşılaştırma 

sonuçları verilmiştir. Buna göre bakıldığında; “Tedaviden 3 ay sonra sağ masseter 

kasının istirahat halinde kas ölçümünde”, “Yaş Gruplarına göre” istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık gözlenmiştir (p<0,05). Bu istatistiksel farklılıkları oluşturan 

gruplar farklı küçük harfler ile gösterilmiştir. Burada, “56-65 yaş aralığındakiler” en 

yüksek kas ölçüm değerini alarak, “46-55” ve “26-35” yaş gruplarından farklı 

bulunmuştur. Birbiriyle farklı bulunmayan yaş grupları ise benzer/ortak harf 

almışlardır.  

Buna karşın; diğer ölçümlerde, “Yaş Gruplarına” göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık gözlenememiştir (p>0,05). Yani, ölçüm sonuçları, yaştan 

etkilenmemektedir (Çizelge.3.7) 
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4. TARTIŞMA 

Modern yaşam tarzının beraberinde stresi de getirmesiyle birlikte toplumda 

bruksizm prevalansı da artmıştır (Wieckiewicz ve ark., 2014). Bruksizmin 

stomotognatik yapılara zarar verebileceği, çiğneme kaslarında hipertrofiye ve 

miyofasial ağrılara neden olabileceği bilinmektedir (Dharmadhikari ve ark., 2015). 

Bruksizm tedavisiyle bunların önüne geçmek ve hastanın yaşam kalitesini artırmak 

amaçlanmaktadır. Ancak bu sorunların çözümünde geçtiğimiz yıllarda konservatif 

tedaviler sınırlı fayda sağlamakta idi. Son birkaç yılda, BT-A ile bruksizmin tedavisi 

seçeneği umut verici bir yöntem haline gelmiştir (Kurtoglu ve ark., 2008). Yapmış 

olduğumuz çalışmada da; muhtemel bruksizm tanılı hastalara, bruksizmin ortaya 

çıkarabileceği sorunların önüne geçmek ve mevcut etkilerini tedavi etmek amacıyla 

BT-A uygulanmıştır. 

Bruksizmin tanısında polisomnografi altın standart olarak kabul edilmektedir 

(Lee ve ark., 2010). Ancak yüksek maliyet, hastanın uyku laboratuvarında yatırılması 

şartı, karmaşık ekipman içeriği ve uzman kişiler tarafından kullanım gerekliliği gibi 

zorlukları mevcuttur. Bu nedenle, bruksizm tanısı koyarken daha ucuz ve kolay olan 

klinik yöntemler ile çeşitli anketler ve hasta geri bildirimlerinden faydalanılmaktadır 

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

Bruksizm teşhis ve tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde hasta geri bildirimi 

önemli bir faktördür. Bu yönde belirleyici olarak, subjektif yöntemler olan 

anketlerden de faydalanılmaktadır.  

Ondo ve ark. yaptıkları çalışmada bruksizmli bireylerde BT-A nın etkinliğini 

değerlendirirken clinical global impression (CGI) ve görsel analog skala (VAS) yı 

kullanmışlar ve BT-A uygulamalarından sonra skorlarda anlamlı derecede iyileşme 

bildirmişlerdir (Ondo ve ark., 2018). Guarda Nardini ve ark. (2008) çalışmasının 
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sonucunda ise hastalar tedaviden 6 ay sonra VAS ile değerlendirdiğinde, BT-A 

uygulanan grupta plasebo grubuna göre ağrı skorlarında anlamlı bir düşüş 

bildirilmiştir. 

Yapılan bir başka çalışmada da etkinlik değerlendirmede The Research 

Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD) anketi 

kullanılmış olup BT-A uygulamasından sonra TMD skorlarında iyileşme 

gözlenmiştir (Yurttutan ve ark., 2019). Bizim çalışmamızda da bruksizmli bireylere 

başlangıçta ve 6. ay sonunda bruksizm alışkanlıklarını değerlendirmeye yönelik 

anket uygulanmıştır.  

Cavallo ve ark. (2016) bruksizm tanısı için Fonseca Anamnestik İndeksini 

kullanmıştır. Aynı şekilde; Nomura ve ark. (2007) ve Coutinho ve ark. (2018) da, 

hem bruksizmi hem de TME bozukluklarını belirlemek için Fonseca Anamnestik 

İndeks’den faydalanmışlardır. İndeks kısa zamanda fazla bilgi sağlayabilen, 

maliyetsiz, kolay anlaşılabilir ve hastanın uygulayıcıdan etkilenmediği bir ölçektir. 

Hastalar bruksizm ve TME bozukluğu şiddetlerine göre kolaylıkla sınıflanabilir.  

Bizim çalışmamızda da bruksizm tanısında; bu çalışmalarla uyumlu olarak basit ve 

anlaşılır bir tarama aracı olan Fonseca Anamnestik İndeksi kullanılmış olup; BT-A 

tedavisinden 6 ay sonra sonuçlarda literatürle uyumlu bir şekilde skorlarda anlamlı 

seviyede iyileşme gözlenmiştir. 

Çalışmamızda ek olarak; bruksizme yönelik klinik (masseter hipertrofisi 

varlığı) ve ultrasonografik muayeneden faydalanılmıştır. Bu şekilde hem hastalarda 

var olan muhtemel bruksizmin teşhis edilmesi; hem de radyolojik olarak da teşhisin 

doğrulanması ve aynı zamanda tedavi etkinliğinin belirlenmesine yönelik olarak 

takip yapılması mümkün olmuştur. Çalışmamızda bruksizmi belirlemek öncelikli 

hedefimiz olsa da; tedavimizin etkinliğini numerik olarak değerlendirebilmemiz 

önemli bir kriterdir. Literatür taramamıza göre BT-A enjeksiyonu sonrasında tedavi 

etkinliğini ve masseter kasında oluşan kas kasılma değerlerini uzun dönemde 

ultrasonografik olarak değerlendiren sınırlı çalışma bulunmaktadır.  
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Bruksizmin yaygınlığı, etiyolojisi, etkileri ve tedavisi ile ilgili birçok çalışma 

bildirilmiş olmasına rağmen, tedavisiyle ilgili herhangi bir kılavuz veya konsensus 

henüz belirlenmemiştir. Bruksizm yönetiminde en sık kullanılan yöntemler daha çok 

semptomlara yönelik; ağız içi apareyler, fizyoterapi gibi geri döndürülebilir ve 

konservatif yöntemlerdir. Bunlar terapötik bir etki elde etmekten ziyade esas olarak 

bruksizmle ilişkili hasarları önlemeye yöneliktir (Guarda-Nardini ve ark., 2008). En 

yaygın yöntemlerden olan ağız içi apareylerin etkili olabilmesi için 6 aydan daha 

uzun süreli kullanım ve hastanın tedavi protokolüne sıkı bir şekilde uyması 

gerekirken Botulinum Toksini uygulamalarında hasta kooperasyonu gerekmez 

(Yurttutan ve ark.,2019).  

Von Lindern ve ark. (2003) konservatif tedaviye yanıt vermeyen miyofasiyal 

ağrısı olan 90 hastada BT-A tedavisi ile ağrı semptomlarında anlamlı iyileşme 

bulmuşlardır. Yurttutan ve ark. (2019) yaptığı okluzal splintler ve BT-A 

uygulamalarının etkinliğinin değerlendirildiği karşılaştırılmalı çalışmalarında okluzal 

splint kullanımının BT-A enjeksiyonlarına ek bir fayda sağlamadığı ve BT-A 

uygulaması yapılan grupta daha fazla iyileşme görüldüğünü belirtmişlerdir. Bu 

bilgilerden yola çıkarak, bizim çalışmamızda da fiziksel egzersizler ve ağız içi 

apareylerde olduğu gibi hasta kooperasyonu gerektirmemesi ve uygulamadan kısa bir 

süre sonra etkinliğini göstermeye başlaması nedeni ile tedavi yöntemi olarak BT-A 

enjeksiyonu tercih edildi. Aynı zamanda hasta takibi ile BT-A etkinliğinin sürecinin 

de değerlendirebileceği öngörüldü. 

Literatüre bakıldığında diş hekimliğinde botulinum toksini uygulamalarıyla 

ilgili kesin bir protokol mevcut değildir. Botulinum toksininin keşfinden sonra 

uzunca müddet, yalnızca BT-A ve BT-B serotipleri; servikal distoni, şiddetli birincil 

aksiler hiperhidroz, şaşılık, blefarospazm, hemifasiyal spazm ve glabellar 

kırışıklıklar için BT-A ve servikaldistoni için BT-B ABD Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) 

tarafından onaylanmıştır. Lang, serotipler arasından BT-A'nın BT-B'ye göre daha iyi 

ve daha uzun süreli ağrı tedavisi ve daha az yan etki gösterdiğini bildirmiştir (Lang, 

2003). 
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İlerleyen yıllarda botulinum toksini diş hekimliğinde de kullanım alanı 

bulmuştur. Bruksizm tedavisinde etkinliği ise ilk kez Van Zandijcke ve Marchau 

tarafından 1990 yılında yaptıkları çalışma ile bildirilmiştir (Van Zandijcke ve 

Marchau, 1990). Bruksizm tedavisi için uygulanan BT-A enjeksiyonlarında kesin ve 

standart bir dozaj ise halen mevcut değildir. Bu sebeple uygulanan dozajlar geniş bir 

çeşitlilik göstermektedir (De La Torre Canales ve ark., 2017). Standart bir dozaj 

belirtilememesinin bir diğer sebebi de; BT-A’ nın farklı ülkelerde farklı ticari 

isimlerle pazarlanmasıdır. Çeşitli çalışmalarda masseter kası için uygulanan dozlar 

8U-100U arasında değişirken, temporalis kası için bu dozlar 0U-25U arasında 

değişmektedir. Bu fark kasların farklı hacimlerinden kaynaklanmaktadır (Dressler ve 

Saberi, 2005; Bolayir ve ark., 2005; American Academy of Sleep Medicine, 2001; 

Long ve ark., 2012).  

Lee ve ark. (2010) yaptıkları çalışmada masseter kasına 80 U (Dysport, Ipsen, 

Wrexham, United Kingdom) BT-A uygulandığında uyku bruksizmi ataklarının 

azaldığını göstermişlerdir. Yapılan bir başka çalışmada her bir temporal kasa 15 U, 

masseter kasına ise 30 U (Botox, Allergan, Inc., Irvine, CA) lik BT-A’nın bruksizm 

tedavisinde etkili olduğu görülmüştür (Yurttutan ve ark., 2019). Kim ve ark. (2007) 

BT-A'nın masseter kasının kas kalınlığı ve EMG değişiklikleri üzerindeki etkilerinin 

25 U ve 35 U enjeksiyonları arasında farklılık göstermediğini bildirmiştir. Bizim 

çalışmamızda, literatürün geneline uyumlu olarak her bir masseter kasına 25 U BT-A 

(Botox, Allergan, Inc., Irvine, CA) uygulanmış olup, uygulama dozumuz etkili 

bulunmuştur. Patolojinin tedavisi için minimal etkin doz uygulamasının ideal olduğu, 

gerekli ve inatçı durumlarda ek dozlar yaparak hasta faydasının süresinin 

uzatılabileceği görüşü kabul görmektedir. Bizim çalışmamızda hastalarda ek doz 

gereksinimi olmamıştır. 3. ayda yaptığımız radyolojik kontrollerde masseter kasının 

kalınlığında etkin bir azalma elde edilmiş ve 6. ayda da bu durumun stabilliğini 

koruduğu gözlenmiştir. Çalışma sonuçlarımıza dayanarak masseter kasına yapılacak 

tek dozluk BT-A uygulamasının bruksizmi etkin şekilde azalttığını ve bu durumun 6 

ay boyunca devam ettiğini söyleyebiliriz.  Kontrolleri esnasında kas kalınlığında artış 

veya dirençli fonksiyon gösteren hastalara ise ek doz uygulaması yapılarak bu süre 

uzatılabilir. 
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Aynı zamanda BT-A' nın uygulanmasının, muhtemelen periferal kas 

aktivitesinin azalmasına bağlı olarak, merkezi sinir sistemi üzerinde bir etki 

göstermeden bruksizm olaylarının sayısını azalttığı düşünülmektedir. Bununla 

birlikte, BT-A'nın neden olduğu çene kası felcinin, trigeminal motor çekirdekten geri 

besleme döngüsünü bozabileceği ve merkezi bruksizm jeneratörünü inhibe 

edebileceği hipotezi öne sürülmüştür. Uygulama, çiğneme sırasında çene kapanması 

motor nöronları üzerinde kolaylaştırıcı etkisi olduğu düşünülen periodontal mekano 

reseptörlerini deaktive edebilir (Lavigne ve ark., 1987). Masseter kaslarının 

atrofisine bağlı ısırma kuvvetinin azalmasının, geçici olarak çevresel değişime neden 

olarak bruksizmin önlenmesine yardımcı olduğunu düşünmekteyiz. Bu nedenle 

uygulama dozu kontrollü tutulmalı ve ihtiyaca yönelik belirlenmelidir. 

Bruksizm hastalarında, bazı çalışmalarda BT-A’nın yalnızca masseter kasına 

enjekte edilerek, diğerlerinde ise hem masseter hem de temporal kasa enjekte 

edilerek etkili olduğuna dair görüşler mevcuttur (Tan ve Jankovic, 2000; Pidcock ve 

ark., 2002; Monroy ve Fonseca, 2006; Guarda Nardini ve ark., 2008). 

Shim ve ark. (2014) yaptığı bir çalışmada BT-A’ nın yalnızca masseter kasına 

ya da her iki kasa uygulanmasının ritmik çiğneme kası aktivitesi üzerine bir etkisinin 

bulunmadığı belirtilmiştir. Çiğneme aktivitesinin, %43 ünü tek başına masseter 

kasının karşıladığı düşünülürse bruksizm tedavisinde ana hedef bu saha olmalıdır. Bu 

durumda, temporal kasa yapılan uygulamanın ancak destekleyici etkisi olduğu 

söylenebilir. Çalışmaların genelinde, öncelikli hedef masseter kası olmuş, temporal 

kasa yapılan uygulamanın yüzde asimetrik kum saati görüntüsüne sebep 

olabileceğinden dolayı gerekli hallerde yapılması önerilmiştir (Guyuron ve ark., 

2004). Al Wayli ve ark. (2017) yalnızca masseter kasına BT-A enjekte ederek diğer 

yaklaşımlarla benzer terapötik sonuçlar aldıklarını ve uygulamanın daha kolay 

olduğunu belirtmişlerdir. Çalışmamızda BT-A enjeksiyonları yalnızca masseter 

kaslarına yapılmıştır. Tek kas enjeksiyonu ile karşılaştırıldığında, hem masseter hem 

de temporalis kasları çiğneme gücü üretmek için sinerjik olarak kasıldığı için, her iki 

kasa enjeksiyon yapılması, toplam oklüzal yükler üzerinde daha fazla azaltıcı etkiye 

sahip olabilir (Lee ve ark., 2010). Bu nedenle, çalışmamızda masseter kalınlığındaki 
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azalmayı takip etmeyi de hedeflediğimiz için temporal kasa herhangi bir enjeksiyon 

yapılmamıştır.  

Masseter kasının bruksizm gibi durumlara bağlı olarak aşırı çalışması, kasın 

hipertrofiye uğramasına neden olarak alt yüzde erkeksi ve kare bir görünüme yol 

açar. Bu durum miyofasiyal ağrıya ve özellikle kadın hastalarda istenmeyen 

kozmetik ve estetik sorunlara sebep olur. Masseter kası hipertrofisinin tedavisi 

geleneksel olarak kısmi cerrahi rezeksiyon, mandibular açı modelleme 

osteoktomisini içermektedir (Almukhtar ve Fabi, 2019). BT-A uygulamaları 

bruksizmin neden olduğu masseter hipertrofisinin azaltılmasına da olanak 

sağlamaktadır (Chikani ve Dichamp, 2003). BT-A uygulamalarının kasta meydana 

getirdiği atrofi sayesinde masseter kasında dolayısıyla da alt yüzde sağladığı incelme, 

cerrahi müdahalelere göre çok daha kolay ve non-invaziv bir yaklaşımdır. BT-A 

masseter hipertrofisi tedavisi amacıyla ilk kez 1994 yılında kullanılmıştır (Moore ve 

Wood, 1994; Smyth, 1994).  

Von Lindern ve ark. (2001) masseter kası hipertrofisi olan hastaların BT-A 

enjeksiyonundan sonra önceden hipertrofik kasların bulunduğu bölgede belirgin 

atrofi gösterdiğini bildirmişlerdir. To ve ark. (2001) USG ile takip ettikleri hastalarda 

100 ila 300 U BT-A'nın (Dysport; Ipsen Pharma, Ettlingen, Almanya) 

enjeksiyonundan 3 ay sonra masseter kas kütlesinde ortalama % 30.9' luk bir azalma 

gözlemlemiştir. Kim ve ark. (2003) BT ile takip ettikleri hastalarda, her taraf için 100 

ila 140 ünite Dysport enjeksiyonundan sonra masseter kas hacminde ortalama %22' 

lik bir azalma bildirmiştir. Choe ve ark. (2005) masseter hipertrofisinin tedavisinde 

farklı dozlarda BT-A uygulamalarını karşılaştırdıkları çalışmada her bir masseter 

kası için 20U veya daha fazla BT-A uygulamalarının etkin olduğunu tespit 

etmişlerdir.  

Bruksizme bağlı kas hiperaktivitesi sonucu kas hacminde artma ve hipertrofi 

gözlenirken; BT-A uygulamalarından sonra kasın paraliziyle atrofi gelişerek kas 

hacmi kademeli olarak azalır.  Bruksizm alışkanlığının da terk edilmesiyle günlük 

kasılma miktarı azalacağından yüzdeki incelme süreç içerisinde devam eder (Kim ve 
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ark., 2005). Literatürde masseter hipertrofisindeki azalma farklı yöntemlerle 

belirlenmiştir. Moore ve Wood (1994) ve Von Lindern ve ark. (2001) BT-A 

uygulamasından sonra masseter hacmindeki azalmayı klinik fotoğraflarla 

değerlendirmişlerdir. Eren ve ark. (2020) ise, masseter hipertrofisinin tedavisi 

amacıyla BT-A uyguladıkları hastalarda masseter kasındaki incelmeye bağlı alt 

yüzdeki değişimi Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi (KIBT) ile sağlanan bir yüz 

fotoğrafı olan “yüz taraması (facescan)” yöntemiyle değerlendirmişlerdir. 

Sonuçlarında; başlangıç, 1-3-6. aylarda yapılan ölçümlerinde kas atrofisine bağlı 

yüzdeki incelmenin 6 ay boyunca devam ettiğini ve 6 aylık takipte kas kalınlığındaki 

ortalama azalmanın BT-A öncesi kalınlığın yaklaşık % 3-38'i kadar olduğunu 

bildirmişlerdir. Choe ve ark. (2005) masseter kasını değerlendirmede USG’den 

yararlanmıştır.  Yu ve ark. (2007) ise masseter kas hacmindeki değişikliği 

değerlendirmede CT’ yi kullanmışlardır. Bazı araştırıcılar da BT-A uygulamasının 

masseter kas hacmine etkisini değerlendirirken hem USG hem de BT kullanmışlardır 

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

Literatür genelinde bruksizm konusunda uygulanan tedavinin etkinliğini 

değerlendirmek için farklı yöntemler kullanılmışken; farklı görüntüleme 

yöntemlerinden de (ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi, üç boyutlu bilgisayarlı 

tomografi, manyetik rezonans görüntüleme ve fotoğrafik analizler) faydalanılmıştır 

(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 çalışmamızda BT-A tedavisinin masseter kası hipertrofisi ve masseter 

kası kalınlığı üzerindeki etkisini değerlendirmek için basit, hızlı, ucuz bir yöntem 

olan ve radyasyon içermeyen USG yöntemi kullanılmıştır. Bilgisayarlı Tomografi’ 

nin kümülatif riskli biyolojik etkisinin olması, MRG’ nin de pahalı ve ulaşımının zor 

olması sebebiyle kullanımları sınırlıdır (Park ve ark., 2018). Masseter kas 

kalınlığının değerlendirmesinde USG ile elde edilen değerlerin MRG ile istatistiksel 

olarak anlamlı bir korelasyon gösterdiği ve USG ile elde edilen kas kalınlık 

ölçümlerinin tekrarlanabilirliğinin yüksek olduğu bilinmektedir (Raadsheer ve ark., 

1994). 
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Kim ve ark. (2003) BT-A uygulamasından sonra bilgisayarlı tomografi ile 

masseter kas hacmini değerlendirdiklerinde, tedavi öncesine göre hacimde %22 

azalma saptamışlardır. Yu ve ark. (2007) yapmış olduğu çalışmada ise BT-A 

etkilerini değerlendirmek için üç boyutlu bilgisayarlı tomografi kullanılmış olup 

masseter kasının boyutlarında 3. ve 6. aylar arasında %30 oranında bir azalma 

gözlenmiştir.  

To ve ark. (2001) nın yaptığı çalışmada masseter kasına BT-A uygulamasından 

3 ay sonra ultrasonografik kayıtlar ve EMG değerlendirmeleri sonucunda masseter 

kasının hacminde %31 oranında bir azalma görülmüştür. Çalışmaya dahil edilen 9 

masseter kasından 6’sının bir yıl boyunca atrofik durumunu koruduğu bildirilmiştir. 

Başka bir çalışmada ise masseter kası hacmi USG ile değerlendirildiğinde, hacminde 

%60’a kadar azalma gözlenmiş olup en fazla azalmanın 3. ayda olduğu saptanmıştır 

(Quezada‐Gaonve ark., 2016). 

Benzer şekilde Jadhao ve ark. (2017) tarafından yapılan çalışmada maksimum 

istemli ısırma kuvveti açısından yapılan değerlendirmede hem plasebo grubunda hem 

de BT-A uygulanan grupta USG ile tedaviden 3 ay sonra önemli ölçüde azalma 

mevcut olduğu  ancak bu anlamlı azalmanın 6 ay sonra sadece BT-A grubunda 

devam ettiği bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda da ultrasonografik kayıtlar 

değerlendirildiğinde, literatürle uyumlu şekilde BT-A uygulanmasından 3 ay ve 6 ay 

sonra, istirahat halinde ve maksimum istemli kasılma durumlarında masseter kası 

kalınlığında tedaviden öncesine göre anlamlı bir azalma saptanmıştır. Yine literatürle 

uyumlu şekilde çalışmamızda 3. aydaki azalma daha fazladır. 

BT-A, etkisini uygulandığı kasta geçici paralize sebep olarak gösterir ancak 

asetil kolin üretimini tamamen inhibe etmez. Botulinum toksini tip A' nın 

enjeksiyonunu takiben, masseterin fonksiyonel denervasyonu nedeniyle hastaların 

dişlerini sıkıca sıkması fiziksel olarak mümkün değildir. Bu hareketsizlik süresinin 

sıkma ve öğütme alışkanlıklarının kırılması için yeterli olduğu varsayılmaktadır 

(Kim ve ark., 2005). Bu nedenle, motor fonksiyon, toksin enjeksiyonundan belli bir 

süre sonra motor uç plakasında aksonların filizlenmesini içeren ve motor aksonunun 
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büyümesi aşaması ile geri kazanılır. Bu sebeple BT-A etkileri geçicidir. Jankovic ve 

Brin (1991) e göre BT-A çizgili bir kasa uygulandıktan sonra 2-5 gün içinde paraliz 

oluşmaya başlar, 2-3 aydan sonra etkisi kademeli olarak azalır ve 6 aydan sonra tam 

fonksiyonel iyileşme gözlenir. Dolayısıyla; bruksizm tedavisinde BT-A uygulaması 

sonrası, toksinin teröpatik etkinliğinin geçici olduğu unutulmamalıdır. Ancak, 

bruksizm parafonksiyonel bir alışkanlık olduğu için kasın istem dışı kullanılmaması 

ile bu süre zarfında alışkanlık terk edilebilir. 

Tan ve Jankovic (2000) in bruksizmden muzdarip distonili hastalarda yapmış 

olduğu çalışmada masseter kasına uygulanan ortalama 61.7 ± 11.1 U BT-A’nın etki 

süresinin 6-72 hafta arasında değiştiği ve ortalama etkisinin 19.1±17.0 hafta olduğu 

bulunmuştur. Alonso-Navarro ve ark. (2011) nın 19 hastada yaptıkları çalışmada her 

bir masseter kasına uygulanan 25-40 U BT-A nın etki süresinin 13-26 hafta olduğunu 

tespit etmişlerdir. Freund ve ark. (2000) yapmış oldukları çalışmada 50 U BT-A 

enjeksiyonundan 8 hafta sonra maksimum istemli kasılma kuvvetinin başlangıç 

seviyesine döndüğünü tespit etmişlerdir. Bizim çalışmamızda da; 25 U BT-A 

enjeksiyonundan 6 ay sonra, hem hastanın subjektif değerlendirmesi; hem de USG 

sonuçları BT-A’nın etkisinin hala devam ettiğini göstermiştir.  

BT-A uygulamalarından sonra bazı araştırıcılar geçici ve enjeksiyon bölgesiyle 

sınırlı bir takım yan etkilerin görüldüğünü bildirmişlerdir. Baş ağrısı, yorgunluk, 

çenede ağrı ve grip benzeri semptomlar gibi durumlar en sık bildirilenlerdir. Ancak 

kalıcı etkiler değildir ve genellikle 1-4 hafta arasında kaybolurlar (Patel ve ark., 

2019; Ihde ve Konstantinovic, 2007). Alerjik deri reaksiyonları veya antikor oluşumu 

gibi immünolojik yanıtlar hastaların küçük bir kısmında bildirilen diğer yan etkilerdir 

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

Guarda Nardini ve ark. (2012) bir hastada çiğnemede rahatsızlık, Ernberg ve 

ark. (2011) bir hastada ağız kuruluğu bildirmişlerdir. Nixdorf ve ark. (2002) ise BT-

A uygulamasından sonra zigamaticus major kasında geçici paraliz ile karşılaştıklarını 

rapor etmişlerdir. Monroyve ark. (2006) çalışmalarında bruksizm tedavisinde BT-A 

kullanımının disfaji veya enjeksiyon bölgesinde hafif ağrıya ve geçici tükrük artışına 
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neden olabileceğini, ancak bu yan etkilerden muzdarip olan hastalara yüksek dozda 

(> 100 IU) veya komplike bir tıbbi koşulda uygulandığını belirtmişlerdir. 

Lee ve ark. (2010) ve Zhang ve ark. (2016) yapmış oldukları çalışmalarda hiç 

bir yan etki bildirmemişlerdir. Bizim çalışmamızda, hiçbir hastada BT-A 

uygulamasına bağlı yan etki şikayeti görülmemiştir. Uygulama sonrası, uygulanan 

sahada deride hafif kızarıklık ve geçici kaşıntı hissi olabilse de uzun süreli olumsuz 

bir geri bildirim olmamıştır. Uygun dozda (<100 U) ve anatomik yapılara dikkat 

edilerek yapılan enjeksiyonlarda BT-A’ nın güvenli ve etkili olduğunu 

söyleyebilmek mümkündür. 

Masseter kası, zigomatik arktan başlayarak alt çenenin alt kenarının lateraline 

yapışan dikdörtgen şekilli bir kastır. Derin ve yüzeyel olmak üzere iki grup liften 

oluşmaktadır. Yüzeyel lifler oblik, derin lifler ise dikey seyretmektedir. Yüzeyel 

lifler derin liflerin yapışma alanına göre mandibular angulusta, ramus boynunun 

lateral yüzeyinde ve daha alt seviyede yer almaktadır. En geniş olan superfisiyal katı, 

aynı zamanda üç kat kas lifi ile kaplanmış en kalın katıdır. Botulinum toksini için 

güvenli sahadır. Enjeksiyon kasın alt 1/3 sahasına, birkaç noktadan olacak şekilde ve 

derin uygulanmalıdır (Okeson, 2008). 

Uygulama esnasında komşu kaslara temasın önlenmesi de önemlidir, yüzde 

asimetri ve mimiklerde istenmeyen durumlar söz konusu olabilir. M.risorius yanak 

köşesinden itibaren masseter kasına doğru ilerleyen ve tebessüm esnasında 

dudakların yukarı çekilmesinde görev alan kastır. BT-A’nın bu kasa uygulanması 

gülüşün sınırlanmasına yol açar. Kas, oral comissuranın 2-5 cm lateralinde uzanır ve 

farklı şekillerde sonlanma gösterebilir. Risorius kası belirgin ve iyi gelişmiş olan 

kişilerde bu risk yüksektir. İyi gelişmiş risorius kası olan bireylerde; geniş 

gülümseme esnasında kulaklar geriye ve yukarı hareket eder. Souza Klein ve ark. 

(2014) BT-A uyguladıkları 10 hastadan 6’sının gülüşünde sınırlanma ve 2’sinde 

gülmede asimetri meydana geldiğini bildirmişlerdir. Yurttutan ve ark. (2019) ise BT-

A uygulanan bir hastada gülmede asimetri bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda da, 

sadece bir hastada sol tarafta olmak üzere tek taraflı gülüş sınırlanmasına bağlı 



 

70 

olarak asimetrik gülüş meydana gelmiş, ancak 3. ayda durumun normale döndüğü 

gözlenmiştir. Bunun dışında hiçbir hastada gülüş sınırlanması veya asimetrisi 

durumu gözlenmemiştir. 

İlaveten BT-A’ nın mastikatör sisteme etkisini değerlendiren invitro 

çalışmalara bakıldığında bir takım olumsuz etkilerin meydana geldiği görülmüştür. 

Çiğneme performansının azalması ve kraniomandibular büyümede olası 

değişikliklere bağlı olarak mandibulanın kondiler ve alveolar bölgelerindeki kemik 

kaybı BT-A ile ilişkili olarak bildirilen bazı yan etkilerdendir (Chang ve ark., 2011; 

Raphael ve ark., 2014).  

Bruksizmin etyolojisinde ve tedavisinde psikolojik durum ve müdahaleler de 

önemli bir yer almaktadır. Zahng ve ark. (2016) yapmış oldukları çalışmalarında hem 

plasebo hem de BT-A uygulanan grupta maksimum çiğneme kası kuvvetlerinin farklı 

oranlarda olsa da azalmış olması bunu destekler niteliktedir. Bizim çalışmamızda 

uygulama sonrası çiğneme performansı değerlendirilmemiş ve bu yönde hastalardan 

olumsuz bir geri dönüş de alınmamıştır. 

Parafonksiyonel bir alışkanlık olan bruksizmin etyolojisi karmaşıktır ancak 

genel görüş stres ve depresyon ile bruksizm arasında pozitif korelasyon olduğu 

yönündedir. Bu nedenle de literatürde bruksizm ve depresyon ilişkisini araştıran pek 

çok çalışma yapılmıştır. Ancak, bruksizmin ortaya çıkışı ile depresyon arasındaki 

ilişki hala net değildir; çünkü depresyonun bruksizmin şiddetlenmesine neden 

olabileceği bilimsel olarak kanıtlanmamıştır. Bununla birlikte bazı bilim adamları, 

bruksizm hastalarında depresif semptomların daha sık görüldüğünü ve daha şiddetli 

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

Camparis ve ark. (2016) tarafından yapılan bir çalışmada TMD’si olan ve 

olmayan uyku bruksizmli hastalar arasında fiziksel semptomlarda istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark kaydedilmiş, ancak depresyon seviyeleri arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır. Kim ve ark. (2016) nın yapmış olduğu çalışmada da BT-A 

uygulamasından sonra subjektif ağrı gibi semptomlarda iyileşme bildirilirken 
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depresyon skorlarında anlamlı bir fark kaydedilmemiştir. Başka bir çalışmada ise bu 

çalışmalardan farklı olarak bruksizmi olan hastalar, bruksizmi olmayan hastalarla 

karşılaştırıldığında daha yüksek ortalama anksiyete ve depresyon skorları 

göstermiştir (Güngörmüş ve Erciyas, 2009). Benzer şekilde, Manfredini ve ark. 

(2004),  bruksizmli bireylerin bruksizmli olmayanlara göre daha depresif ve endişeli 

olduğunu rapor etmiştir. Fernandes ve ark. (2014) bruksizmin ağrı ile ilişkili 

TMD’ler için bir risk faktörü olduğunu ve dolaylı olarak hastayı depresif semptomlar 

ve spesifik olmayan psikolojik semptomlar için bir risk faktörü yaptığını ancak 

bruksizm ve depresyon arasındaki nedensel ilişkinin kesin olarak 

doğrulanamayacağını göstermiştir. Yapılan bir diğer çalışmada ise TMD’ ye bağlı 

ağrı hisseden kişilerde BT-A tedavisinden sonra hastaların ağrı skorlarında azalma ve 

psikolojik durumlarında iyileşme gözlenmiştir (Kurtoğlu ve ark.2008).  

Bizim çalışmamızda da benzer şekilde bruksizm tedavisi gören hastaların 

depresyon ve anksiyete skorlarında azalma olmuş ancak bu fark anlamlı çıkmamıştır. 

Çalışma sonuçlarımız literatür bilgisi ile uyum gösterse de, istatistiksel anlam 

göstermemesini örneklem genişliğimizin küçük olmasına bağlamaktayız. Ek olarak, 

hastalara yalnızca bruksizmi tedavi etmek amaçlı BT-A uygulaması yapılıp herhangi 

bir psikolojik destek verilmemiştir. Yaklaşımımız bruksizmin fizyolojik etkilerini 

elimine etmeye yöneliktir. Ancak, literatüre göre stresin bruksizm etyolojisinde 

önemli bir faktör olduğu göz önünde bulundurulduğunda; bu hastalar için tedavi 

protokolüne psikolojik desteğin eklenmesinin de faydalı olabileceği 

düşünülmektedir. Gelecekte bruksizmi bu yönüyle de inceleyen çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  

Son olarak,  bruksizmin farklı sirkadyen ritmlerdeki tipleri olan uyanık ve uyku 

bruksizmi için farklı etiyolojilerin olduğu düşünülmektedir. Psikososyal faktörlerin 

ise uyanık bruksizmi üzerinde daha etkili olduğu bildirilmiştir (Manfredini ve 

Lobbezoo, 2009). Bizim çalışmamızda, bruksizm tanısında altın standart olarak 

kabul edilen polisomnografi kullanılmamış, hasta bildirimi ve klinik muayene esas 

alınarak bruksizm tanısı konmuştur. Gelecekte bruksizm türlerinin net olarak 
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ayırdedildiği ve etyolojik faktörlerin belirlenerek, uygun tedavi yaklaşımlarının çok 

yönlü olarak planlandığı çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

1. BT-A uygulaması bruksizm alışkanlığının terk edilmesinde ve bruksizme 

bağlı masseter kas hipertrofisinin tedavisinde etkili, güvenilir ve yan etkisi 

olmayan bir yöntemdir. Tedavi gören hastalar olumlu geri dönüşler vermiş 

ve bruksizm skorlarında azalma göstermiştir. 

2. Bruksizm tedavisinde BT-A uygulaması ile ilgili net bir prosedür olmasa 

da, her bir masseter kası için 25U botulinum toksin A uygulaması yeterli 

bulunmuştur. 

3. Masseter kas hipertrofisinin tedavi edilmesinde BT-A enjeksiyonu etkilidir 

ve maksimum azalma 3. ayda görülmüştür. 

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

stabilliğini sürdürmüştür. 

5. Masseter kas fonksiyonunun değerlendirilmesinde, USG kolay, maliyetsiz 

ve hastaya radyasyon vermemesi ile güvenli bir yöntemdir. Bruksizm 

teşhisinde hasta geri bildirimi ve klinik muayeneye ek olarak kullanılması 

fayda sağlar. 

6. Bruksizmi tedavi edilen hastaların depresyon ve anksiyete skorlarında 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da azalma olmuştur. 

7. Bruksizm tedavisine bağlı değişkenlerin değerlendirilmesinde yaş etkin bir 

faktör değildir. 

8. Tedavi başarısının hasta uyumu ile de korele olduğu düşünülürse, bruksizm 

tedavisinde hasta kooperasyonu gerektirmeyen, basit ve hızlı yöntemler 

tercih edilmelidir.  

9. Bruksizm, çok yönlü düşünülmesi gereken karmaşık bir durumdur. Tedavi 

prosedürü belirlenirken yaklaşım tek yönlü veya kombine planlanabilir. 

10. Bruksizme yönelik tedavi planlaması yapılırken, bruksizm tipinin de ayrımı 

net bir şekilde yapılmalı; hasta muayenesi detaylandırılmalıdır. 

11. Gelecekte bruksizme yönelik tedavi alternatiflerini değerlendirebilecek 

karşılaştırmalı ve uzun dönem takipli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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ÖZET 

Botulinum Toksin A ile Tedavi Edilen Bruksizm Hastalarının Masseter Kas 

Kalınlığındaki Değişiklikler ile Diş Sıkma Alışkanlıkları Arasındaki Korelasyonun 

Değerlendirilmesi 

Bu çalışmanın amacı Botulinum Toksin A (BT-A) ile tedavi edilen bruksizm 

hastalarının masseter kas kalınlığındaki değişişikliklerle diş sıkma alışkanlıkları arasındaki 

ilişkinin değerlendirilmesidir.Çalışmaya Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Kliniğinde muhtemel bruksizm tanısı koyulan 23 kadın, 2 erkek olmak üzere 

25 birey dahil edilmiştir. Hastalara tedaviden önce ve tedaviden 6 ay sonra diş sıkma 

alışkanlıklarını ve depresyon seviyelerini belirlemek için Fonseca Anamnestik İndeksi ve 

Beck Depresyon Ölçeği uygulanmıştır. Hastaların masseter kas kalınlıkları tedaviden önce, 

tedaviden 3 ay ve 6 ay sonra ultrasonografi yöntemiyle ölçülmüştür. Hastalara her bir 

massetere 25 U olmak üzere toplamda 50 U BT-A enjekte edilmiştir. İstatistiksel analizler 

SPSS (IBM SPSS for Windows, ver.25) istatistik paket programı kullanılarak 

yapılmıştır.BT-A tedavisinden 3 ay ve 6 ay sonra ultrasonografik değerlendirmede masseter 

kası kalınlıklarında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma görülmüştür. Hastaların diş sıkma 

alışkanlıklarının değerlendirildiği Fonseca skorlarında tedaviden 6 ay sonra istatistiksel 

olarak anlamlı bir azalma mevcuttur. Hastaların depresyon seviyelerinde tedaviden 6 ay 

sonra azalma olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir.Bu çalışmanın sonuçları 

değerlendirildiğinde; BT-A uygulaması bruksizm alışkanlığının terk edilmesinde ve 

bruksime bağlı masseter kas hipertrofisinin tedavisinde etkili, güvenilir ve yan etkisi 

olmayan bir yöntemdir. Tedavi gören hastalar olumlu geri dönüşler vermiş ve 

bruksizm skorlarında azalma göstermiştir. Bruksizmi tedavi edilen hastaların 

depresyon ve anksiyete skorlarında istatistiksel olarak anlamlı olmasa da azalma 

olmuştur. 

Anahtar sözcükler: 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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Ek-1. Etik Kurul 
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Ek.2. Hasta Aydınlatılmış Onam Formu 

Aydınlatılmış Onam Formu 

Diş sıkma alışkanlığı adı verilen bruksizm, sebebi tam olarak bilinmeyen ancak 

genellikle psikolojik faktörlerle ilişkilendirilen bir durumdur. Varlığı hastalarda, diş 

aşınmaları ve hassasiyetine; eklem ve baş boyun ağrılarına; çiğneme kaslarında 

genişleme ve yüz kontur bozulmalarına; çene ekleminde geri dönüşümsüz hasarlara 

neden olabilmektedir. 

Güncel tedavi yaklaşımlarından biri çiğneme kası içerisine Botulinum toksin-A 

uygulamasıdır. Uygulama cilt üzerinden 8mm derine inecek şekilde enjektörle 

yapılır. Öncesinde anestezi uygulamasına gerek yoktur. Enjeksiyona bağlı ağrı 

hissedilmez. Uygulama sonrasında bölgede herhangi bir iz veya kanama oluşmaz. 

Sosyal hayata devam etmeye engel oluşturacak bir durum teşkil etmez. 

Bu klinikte, diş sıkma alışkanlığınız Botulinum toksin enjeksiyonu ile tedavi, 

edilirken; diş sıkma düzeyiniz ile depresyon düzeyi ilişkisini değerlendiren bir 

çalışma yapmaktayız. İzniniz doğrultusunda çiğneme kasınıza Botulinum toksin 

enjeksiyonu tedavisine başladığımızda, sizden diş sıkma alışkanlığınızın düzeyi ve 

depresyonla ilişkili anket formlarınıdoldurmanız istenecektir. Uygulamaya bağlı 

çiğneme kaslarınızdaki değişiklikler Ultrason yöntemi ile yine bu fakültenin 

Dentomaksillofasiyal Radyoloji bölümünde başlangıç, 1,3,6,12. Ay olmak üzere 

takip edilecektir. Görüntüleme tekniği kullanımı size maliyet getirmeyecektir. 

Çalışma anketleri ise kliniğimize ilk başvurduğunuzda, 6 ay ve 1 yıl sonra yüz yüze 

veya telefonla uygulanacaktır. Sonuçlar kaydedilecek ve ileride incelenecektir. Bu 

kayıtlar kimliğiniz belirtilmeden bilimsel nitelikte yayınlarda kullanılabilir.  

Bu amacın dışında kayıtlar paylaşılmayacaktır. Bu doğrultuda sizlerden anket 

sorularını cevaplandırmanızı istiyoruz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına 

dayalıdır. Bu bilgileri okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu 

doldurunuz. 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Ankara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi’nde bir araştırma yapılacağı belirtilerek 

bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir 

araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. Eğer bu araştırmaya katılırsam 

araştırmayı yapanlar ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin gizliliğine, 

araştırma sırasında özen ile yaklaşılacağına inanıyorum. Verdiğim bilgilerin eğitim 

ve bilimsel amaçlarla kullanımına izin veriyorum. 

Adı-Soyadı:         Tarih: 

İmza: 
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