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Noktürnal Bruksizmin Etiyolojisi

ÖÖZZEETT  Bruksizm, gün boyunca veya uyku sırasında görülebilen diş sıkma ve/veya gıcırdatma ile
karakterize olan bir çiğneme sistemi rahatsızlığıdır. Bruksizm etiyolojisi ile ilgili çalışmaların çoğu,
bilimsel araştırmalarda güvenilir bir teşhis sağlanması açısından daha uygun olan noktürnal
bruksizm üzerine odaklanmıştır. Ancak, noktürnal bruksizmin etiyolojisi tartışmalı bir fenomendir.
Bruksizmin tanımı ve teşhis yöntemleri ile ilgili bir fikir birliğinin olmaması da bruksizm
etiyolojisinin açıklanmasını güçleştirmektedir. Bu nedenle araştırmacılar çok faktörlü etiyolojik
teori üzerinde fikir birliğine varmışlardır. Bununla birlikte, bruksizm etiyolojisi periferal
(morfolojik) ve santral (patofizyolojik ve psikolojik) olmak üzere ikiye ayrılabilir. Daha önceleri
bruksizm etiyolojisi ve fizyolojisi ile ilgili yapılan çalışmalar oklüzal uyumsuzluklar ve orofasiyal
bölge kemik yapısı anatomisi deviasyonları gibi morfolojik faktörler üzerine odaklanmıştı ve
bruksizmi esas teşkil eden faktörler olarak düşünülüyordu. Ancak, daha sonraki çalışmalarda
morfolojik faktörlerin bruksizm etiyolojisinde rolünün az olduğu gösterilmiştir. Bu sebeple, son
zamanlarda yapılan çalışmalar patofizyolojik faktörler üzerine odaklanmıştır. Bruksizmin uyanma
yanıtı, santral sinir sistemindeki çeşitli nörotransmitterler, santral dopaminerjik sistem
rahatsızlıkları, genetik, travma ve ilaç kullanımı ile ilişkili bulunmuştur. Bununla birlikte, stres ve
kişilik özellikleri gibi psikososyal faktörlerin de bruksizm etiyolojisinde önemli olduğu bildirilmiştir.
Bruksizm etiyolojisi halen belirsiz olup daha fazla araştırma gerektirse de, bruksizmin periferal
faktörlerden çok santral faktörlerle ilişkili olduğu görülmektedir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Diş gıcırdatma; uykuda diş gıcırdatma; fizyopatoloji 

AABBSSTTRRAACCTT  Bruxism is a disorder of the masticatory system that is characterized by teeth grinding
and/or clenching during sleep and wakefulness. The most of the studies regarding the aetiology of
bruxism have focused on nocturnal bruxism because this type is better suited for a reliable diagno-
sis in scientific researches. However, the aetiology of nocturnal bruxism is a controversial phe-
nomenon. Also, the lack of agreement in the definition and diagnostic procedures of bruxism makes
it difficult to interpret the aetiology of bruxism. Therefore, authors have arrived at a consensus on
the multifactorial theory of the aetiology. In addition, the aetiology of bruxism can be distinguished
as peripheral (morphological) and central (pathophysiological and psychological) factors. In the
past, the studies for the aetiology and the physiology of bruxism focused on the morphological fac-
tors like occlusal discrepancies and deviations in the anatomy of the bony structures of the orofa-
cial region, considered the main causative factors for bruxism. However, in the latter studies it has
been showed that the role of the morphological factors in the aetiology of bruxism is small. There-
fore, recent studies have focused on the pathophysiological factors. Bruxism have been found re-
lated to sleep arousal response, various neurotransmitters, disturbances in the central dopaminergic
system, genetics, trauma and drugs. Besides, it has been stated that the psychosocial factors like
stress and personality is important in the aetiology of bruxism. Although the aetiology of bruxism
is stil equivocal and needs further studies, bruxism seems to be mainly regulated centrally, not pe-
ripherally.
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lk kez 1907 yılında tanıtılan bruksizm, genel
anlamda fonksiyonel amaca yönelik olmayan
diş sıkma ve/veya gıcırdatma olarak tanımla-

nır.1 Bruksizm, uyku sırasında ya da gün içinde olu-
şabilir. Uyanık iken oluşan bruksizm diurnal; gece
uykuda oluşan bruksizm ise noktürnal veya uyku
bruksizmi olarak adlandırılır.1 Bruksizmin bu iki
tipi birbirinden yeterli bir şekilde ayırt edilme-
mekle birlikte, diurnal bruksizmin gün içindeki
streslere bağlı oluşabilen tikler ya da parafonksiyo-
nel alışkanlıklarla ilişkili olabileceği bildirilmiştir.2

Bruksizm ile ilgili çalışmaların çoğunda, gündüz
bruksizmine göre teşhisi daha kesin ve güvenilir
konulabildiğinden dolayı uyku bruksizmi çalışıl-
mıştır.3-6

Literatürde, bruksizm değişik kaynaklarca ta-
nımlanmıştır; Protez Akademisi (2005) bruksizmi
çiğneme hareketleri dışında, istemsiz, ritmik veya
düzensiz, fonksiyonel olmayan diş sıkma ya da gı-
cırdatma ile oluşan oral alışkanlık olarak tanımlar-
ken, Amerikan Orofasiyal Ağrı Akademisi (2008)
dişlerin sıkılması veya gıcırdatılmasıyla oluşan
diurnal ya da noktürnal parafonksiyonel aktivite
olarak tanımlamıştır.7,8 Amerikan Uyku Tıbbı
Akademisi (2005) ise diğerlerinden farklı olarak,
noktuürnal bruksizmi bir “uyku rahatsızlığı” ola-
rak değerlendirmiş ve uyku sırasında genellikle uy-
kudan uyanma ile görülen, dişlerin sıkılması ya da
gıcırdatılmasıyla karakterize, uykuyla ilişkili hare-
ket rahatsızlığı olarak tanımlamıştır.9

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda bruk-
sizm, idiyopatik ve iyatrojenik olmak üzere iki şe-
kilde sınıflandırılmaktadır.1,3,10 İdiyopatik tip,
herhangi bir tıbbi nedene bağlı olmaksızın oluşan
diş sıkma alışkanlığıdır. İyatrojenik tip ise nörolo-
jik, psikiyatrik, uyku bozuklukları ve ilaç kullanımı
sonucu oluşan bruksizmdir.3

BRUKSİZM EPİDEMİYOLOJİSİ
Teşhis kriterleri ve hasta popülasyonlarının farklı-
lığından dolayı, bruksizmle ilgili çalışma sonuçla-
rında bruksizm görülme sıklığı %6-95 arasında
geniş bir dağılım göstermektedir.10,11 Bruksizmin
varlığı, genelde oda arkadaşı veya yatak partneri-
nin gözlemine dayanarak yapılmakta ve tek başına

uyuyan kişilerde bruksizmin varlığı gizli kalabil-
mektedir.10,12 Bu durum, farklı popülasyonlarda an-
kete dayalı olarak yapılan bruksizm görülme sıklığı
ile ilgili çalışmalar arasındaki farklılıkları kısmen
izah edebilir. Hastanın ifadesine dayalı çalışma-
larda, genel olarak gündüz diş sıkma alışkanlığının
%20, uyku sırasında diş sıkmanın %10 ve uyku sı-
rasında diş gıcırdatma alışkanlığının da %8-16 ora-
nında görüldüğü bildirilmiştir.10-13

Bruksizmin sıklıkla 20-50 yaşlar arasında gö-
rüldüğü ve ilerleyen yaşla birlikte azalma eğili-
minde olduğu; eğitim düzeyi yüksek bireylerde ve
özellikle kadınlarda daha yaygın olduğu ifade edil-
mektedir.14 Ankete dayalı yapılan bir çalışmada,
çocuklarda bruksizm görülme sıklığının %14-18 ol-
duğu ve yaşla birlikte görülme sıklığının azalarak
%3 oranına kadar düştüğü belirtilmiştir.2 Yapılan
çalışmalarda ileri yaştaki bireylerde bruksizm gö-
rülme sıklığının azalması, diş gıcırdatma sesini
önleyen plastik dişlerden oluşan protezlerin kul-
lanımının artmasına bağlanmaktadır.1,15,16

BRUKSİZM ETİYOLOJİSİ
Bruksizmin tanımı ve teşhisi ile ilgili fikir birliği
olmaması, etiyolojisine ilişkin çalışma verilerinin
karşılaştırılması ve yorumlanmasını zorlaştırmak-
tadır.17 Rahatsızlığın yaygınlığında yaş, cinsiyet ve
ırk gibi faktörlerin etkisinin ortaya tam konulama-
mış olması da kesin bulgularla ilgili genelleme ya-
pılmasını güçleştirmektedir.3 Bruksizm etiyolojisini
açıklamak için bazı teoriler ileri sürülmesine kar-
şın, rahatsızlığın tartışmalı olan özellikleri bu teo-
rilerin kanıtlanmasını güçleştirdiğinden dolayı
araştırmacılar çok faktörlü etiyolojik teori üzerinde
fikir birliğine varmışlardır. Bununla birlikte, eti-
yolojik faktörler genel olarak, morfolojik (çevresel)
ve santral (patofizyolojik ve psikososyal) faktörler
olarak sınıflandırılabilmektedir.3,17

A. MORFOLOJİK FAKTÖRLER

Geçmişte, oklüzal uyumsuzluklar ve orofasiyal
bölge anatomisi gibi çevresel faktörlerin bruksiz-
min esas sebebi olduğu düşünülse de, bugün artık
bu faktörlerin etiyoloji üzerindeki etkilerinin daha
az olduğu ortaya konmuştur.3,18-22
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1. Oklüzal Faktörler

Bruksizmi elektromiyografik (EMG) olarak ilk kez
araştıran Ramfjord, nörotik gerginliğin etiyolojide
rolü olduğunu bildirmiş, ancak hastalığı başlatan
esas faktörün oklüzal karakteristik olduğunu ifade
etmiştir.18 Özellikle retrüze kontak pozisyonu ve
interküspal pozisyon arasındaki farklılık ve artikü-
lasyon sırasında mediotruziv kontaktın bulunması,
bruksizmin etiyolojisinde önemli olarak düşü-
nülmüştür. Ramfjord, oklüzal uyumlamaların
bruksizmi daima ortadan kaldırdığını bildirmiş ve
bu öngörüsünü Rhesus maymunlarında yapmış ol-
duğu, ancak yayımlamadığı çalışmayla destekle-
miştir.18 Bu araştırmada, 10 Rhesus maymununun
alt azılarına yüksek amalgam dolgular yerleştiril-
miş ve bunun hemen ardından bruksizm olayının
başlaması ve dolgu yüksekliği ortadan kalkana
kadar devam etmesi sebebiyle, oklüzal düzensiz-
liklerin bruksizmi tetiklediği sonucuna varılmış-
tır. Ramfjord’un EMG çalışmasının kontrol grubu
içermemesi ve çalışmada bruksizmin dolaylı ola-
rak ölçülmesi sonuçların daha sonraki çalışma so-
nuçlarıyla değerlendirilmesini olanaksız kılmasına
karşın, bu çalışmanın diş hekimliği literatüründe
önemli yeri olmuştur.18

1982 yılında Rugh ve ark., oklüzal düzensiz-
liklerin bruksizme olan etkilerini araştırdıkları bir
çalışmada, 10 hastaya öncül temasları olan kuron-
lar simante etmişlerdir.19 Deneklerin çoğunda ilk
iki-dört gece bruksizm seviyesinde azalma gözlense
de, Ramfjord’un çalışma bulgularına ters olarak,
daha sonra durum normal diş sıkma seviyesine
dönmüştür.18 Sonuçlar, bruksizm etiyolojisinde ok-
lüzyonun rolünü şüpheye düşürmüştür.19

Michelotti ve ark., 11 kadın hastada, deneysel
olarak oluşturulan oklüzal düzensizliklerin masse-
ter kas EMG aktivitesini azalttığını, ancak oklüzal
düzensizliklerin temporomandibular rahatsızlık
işaret ve semptomlarına sebep olmadığını bildir-
mişlerdir.23

Daha kontrollü yapılan çalışmalarda, oklüzyon
ve artikülasyondaki düzensizliklerin bruksizm ak-
tivitesi üzerinde etkisinin olmadığı gösterilmiştir.24

Her bruksizmi olan kişide de oklüzal uyum-
suzlukların olmaması ve her oklüzal uyumsuzluğu

olan kişide de bruksizmin olmaması bunun kanıtı-
dır.25 Bu yüzden bruksizm aktivitesinde oluşan
kuvvetlerin dağılımında oklüzal planların rolü olsa
da, oklüzyon ve artikülasyonun bruksizmin etiyo-
lojisinde rolü olduğuna dair bilimsel bir kanıt yok-
tur.26 Bununla birlikte, bunların etiyolojideki
rolünü araştıran kontrollü çalışmalar süregelmek-
tedir.3 Gelecekte yapılacak araştırmalar; prospek-
tif, uzun dönemli, neden-sonuç ilişkisini araş-
tıracak şekilde tasarlanmalı ve bruksizmin teşhisi
için daha objektif teknikleri içermelidir.17

2. Orofasiyal Bölge Anatomisi

Bruksizm ve orofasiyal bölge anatomisi arasındaki
ilişki pek çok araştırmacı tarafından incelenmiş-
tir.27-29 Bruksizmli bireylerde kondiler asimetrinin
daha belirgin, bizigomatik ve kraniyal yapının daha
geniş, ön yüz yüksekliğinin daha kısa ve interinsi-
zal açının daha geniş olduğu ve daha rektangular
formda maksiller dental arka ve yüz morfolojisine
sahip oldukları gösterilmiştir.27-29 Ancak, Menapace
ve ark., bruksizmi olan ve olmayan bireylerin den-
tofasiyal morfolojik antropometrik ölçümleri ara-
sında önemli fark olmadığını bildirmişlerdir.30

Belirtilen bu çalışmaların tümünde bruksizm var-
lığı hastanın ifadesine ve klinik incelemelere dayalı
olarak yapılmıştır.

Morfolojik faktörler ve bruksizm arasındaki
ilişki, Lobbezoo ve ark.nın kontrollü çalışmalarında
polisomnografi yöntemi ile incelenmiştir.20 Bruk-
sizmi olan ve sağlıklı bireyler arasında 26 oklüzal
değişken, 25 sefalometrik değişken karşılaştırılmış
ve iki grup arasında önemli fark saptanamamıştır.
Morfolojik değişkenler arasında önemli bir kore-
lasyon bulunmama nedeninin, çalışmaya katılan
bireylerde önemli morfolojik deformasyonların ol-
mamasından kaynaklanabileceği ileri sürülmüş-
tür.20 Özetle, ilgili çalışma sonuçları orofasiyal
iskelet anatomisinin bruksizmin etiyolojisinde rol
oynadığına dair kesin kanıt sunmamaktadır. 

B. SANTRAL FAKTÖRLER

1. Patofizyolojik Faktörler

Son yıllarda bruksizm etiyolojisi ile ilgili yapılan
çalışmalar patofizyolojik faktörler üzerine odak-
lanmıştır. Bruksizmin uyku bozuklukları, değişmiş



beyin kimyası, bazı ilaçlar, sigara, alkol, bazı
travma ve hastalıklarla ilişkili olduğu bildirilmek-
tedir.31-34 Bunun yanı sıra, genetik faktörlerin de
bruksizm etiyolojisinde önemli olduğu bildirilmiş-
tir.1,3,31

Bruksizm genelde uyku sırasında gerçekleşti-
ğinden, rahatsızlığın olası sebebini bulmak için
uyku fizyolojisi derinlemesine incelenmiş; özellikle
“uyanma yanıtı” birçok çalışmanın konusu olmuş-
tur. Uyanma yanıtının daha hafif bir uyku evresine
geçerken ya da uyanmaya neden olan ani bir deği-
şiklikle oluştuğu ve bu yanıta vücut hareketleri (ör-
neğin; uykuda dönmek), elektroensefelagramda K
komplekslerinin görünmesi, artmış kalp hızı, so-
lunum değişiklikleri, periferal vazokonstrüksiyon
ve artmış kas aktivitesinin de eşlik ettiği belirtil-
miştir.3 Macaluso ve ark., bruksizm olgularının
%86’sında bruksizmin uyanma yanıtıyla ilişkili ol-
duğunu göstermişlerdir.35 Bu bulgular, bruksizmin
uyanma yanıtının bir parçası olduğunu gösterdi-
ğinden bruksizm uyku bozuklukları içinde sınıf-
landırılabilmektedir.3

Bazı çalışmalarda, bruksizmin SSS’deki nö-
rotransmitterlerce ayarlandığı; santral nörotrans-
mitter sistemdeki rahatsızlıkların bruksizmin
etiyolojisine dâhil edilebileceği ve özellikle dopa-
minerjik sistem rahatsızlıklarının bruksizmle iliş-
kili olduğu bulunmuştur.36 Nörotransmitterlerin,
özellikle dopaminin bruksizm üzerinde etkisi ol-
duğu varsayımı, ilk defa 1970 yılında L-dopa teda-
visi altında iken dişlerini gıcırdattığı bildirilen
Parkinson hastası bir olgunun raporuna dayanıla-
rak ortaya atılmıştır.1 1980 yılında Clark ve ark.
EMG aktivite incelemesiyle 30 erişkin bruksizmli
hastanın idrarındaki katekolamin (epinefrin ve do-
pamin) seviyelerini karşılaştırarak yaptıkları çalış-
manın sonucunda bu iki değişken arasında anlamlı
bir ilişki olduğunu göstermişlerdir.37 Yaşları altı-
sekiz arasında değişen 1167 bruksizmli çocukta bu
çalışmanın benzerini gerçekleştiren Vanderas ve
ark. da, epinefrin ve dopaminin bruksizmle güçlü
bir bağlantısı olduğunu göstermişlerdir.38 Bununla
birlikte, Lobbezoo ve ark.nın kontrollü polisomno-
grafik çalışmasında; bir dopamin prekürsörü olan
L-dopa ve D2 reseptör agonisti olan bromokripti-

nin kısa süreli kullanımının bruksizm aktivitesini
inhibe ettiği gösterilmiştir.36 Öte yandan, Parkin-
son hastalarında L-dopanın, nöroleptiklerin, dopa-
minerjik sistemde dolaylı etki oluşturan ilaçlardan
olan seçici serotonin geri emilim inhibitörlerinin
uzun dönem kullanımının da bruksizme sebep ol-
duğu ifade edilmektedir.39-41 Buna göre, kısa süreli
dopamin agonisti tedavisiyle baskılanabilen bruk-
sizm idiyopatik tip, çeşitli dopaminerjik ilaçların
uzun süreli kullanımına bağlı gelişen bruksizm de
iyatrojenik tip olarak adlandırılır. Bu görüşe karşı
çıkan tek çalışma, Lavigne ve ark.nın bromokripti-
nin akut kullanımıyla bruksizm üzerinde etki sağ-
layamadıkları çalışmadır.42 Bu çalışma sonucundaki
farklılık, periferik yan etkileri önlemek için bro-
mokriptinin domperidonla kombine edilmiş olması
ile açıklanmıştır.42

Amfetamin, alkol, sigara ve kafein gibi bağım-
lılık yapan maddelerin aşırı kullanımının da bruk-
sizme neden olabileceği bildirilmektedir.41,43-45

Dopamin konsantrasyonunun artışına neden olan
amfetaminin uzun süreli kullanımı sonucu oluşan
diş gıcırdatması, iyatrojenik bruksizm olarak ad-
landırılabilir. Miosevic ve ark., amfetamin benzeri
içerikte olan XTC (ecstacy, 3-4 metilendioksime-
tamfitamin) kullanımının aşırı diş aşınmasıyla iliş-
kili olabildiğine ve bruksizmin bu ilaçların yan et-
kisi olarak ortaya çıkabildiğine dikkat çekmiş-
lerdir.44

Ahlberg ve ark., bruksizmin sigara içenlerde
daha yaygın olduğunu bildirmiş ve sigara içenlerde
içmeyenlere göre iki kat daha fazla bruksizm sap-
tanmıştır.3,46 Bu durum, nikotinin santral dopami-
nerjik aktiviteyi stimüle etmesiyle açıklanmıştır.3

Öte yandan, bazı çalışmalarda alkol kullanımının
da serotonin ve dopamin lokal konsantrasyonunda
artışa neden olduğu gösterilmiş ve genel olarak al-
kolün bruksizmi arttırdığı fikri kabul edilmiştir.
Ancak, kontrollü çalışmalara dayalı bilgilerin ye-
tersiz olduğu ve ileri çalışmalarla bunun destek-
lenmesi gerektiği belirtilmiştir.47

Winocur ve ark., dopaminle ilgili ajanlar, an-
tidepresanlar, sedatif ve anksiyolitik ilaçlar ve
uyuşturucu maddelerin (alkol, kafein, opioidler, ni-
kotin, kokain) bruksizmle arasındaki ilişkiyi ince-
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lemiş ve bu maddelerin bruksizme etkisi hakkında
anlamlı bir sonuç bulamamışlardır.47

Lobbezzo ve ark., travma ve hastalıkların
bruksizmle ilişkisini açıklamışlar, travmayla oluşan
beyin hasarının bruksizm için olası neden oldu-
ğunu öne sürmüşlerdir.17 Bruksizm etiyolojisiyle
bağlantılı olarak, bazal gangliyon infarktüsü, se-
rebral palsi, Down sendromu, epilepsi, Huntington
hastalığı, Leigh hastalığı, meningokokal septisemi,
multipl sistem atropisi, Parkinson hastalığı, travma
sonrası gerginlik ve Rett sendromu gibi birçok nö-
rolojik ve psikiyatrik içerikli hastalık bulunmakta-
dır. Bruksizm ve hastalık-travma arasındaki ilişkiyi
değerlendirmek için iyi tasarlanmış ve daha fazla
sayıda çalışmaya gerek olduğu ortadadır.17

Bazı klinisyenler, bruksizm patofizyolojisinde
genetik yatkınlığın bir etken olarak değerlendiril-
mesi gereğine dikkat çekmişlerdir. Hublin ve ark.,
4000 çift ikizle yapmış oldukları geniş çaplı ankete
dayalı çalışmada, kalıtımın bruksizm üzerindeki et-
kisinin %39-64 arasında değiştiğini göstermişler-
dir.48 Bruksizmli hastaların %20-50’sinin aile
üyelerinin de çocuklukta diş sıkma alışkanlığına
sahip olduğu belirtilmiştir.2 Ancak, Michalowicz ve
ark. 250 çift ikizle yapmış oldukları anket ve klinik
incelemeye dayalı çalışmalarında, genetiğin bruk-
sizm üzerinde etkili olmadığı sonucuna varmışlar-
dır.49 Bruksizmin genetik kaynaklı olup olmadığı
konusu açık değildir. Kalıtsallığın bruksizm üze-
rindeki etkisini yeteri derecede açıklamak için, çe-
şitli nesiller üzerinde çalışmak ve kromozomal
kimliklendirme yapmak gerekmektedir.

2. Psikolojik Faktörler

Psikolojik faktörlerin bruksizmi tetiklediğini öne
süren pek çok çalışma olmakla birlikte, stres gibi
psikolojik faktörlerin tespiti zor olduğundan dolayı
bu faktörlerin etiyolojiye tam olarak katkısının ne
olduğu tartışmalıdır.3,18,50-52

Yıllardır süren klasik klinik çalışmalarda,
bruksizm etiyolojisinde stres ve kişilik özellikleri-
nin önemli rolü olduğu ve bruksizmli bireylerin
daha sinirli, hiperaktif, mental ve fiziksel olarak te-
tikte bireyler oldukları iddia edilmiştir.3,53 Bu görüş
Ohayon ve ark.nın üç farklı popülasyonda (İngil-

tere, Almanya, İtalya) ve 13.057 hastayı içeren te-
lefonla yaptıkları çalışmayla desteklenmiştir.16 Ça-
lışma sonucunda, mental rahatsızlıklar ve diğer
psikolojik değişkenlerin diurnal bruksizm için daha
fazla risk oluşturduğu bulunmuştur.2,16 van Selms
ve ark. EMG kayıtlarıyla yaptıkları 20 haftalık de-
ğerlendirme süreci sonrasında, gündüz ve/veya
gece bruksizmi olan dört hastanın kronik çiğneme
kası ağrısının, parafonksiyonel aktivitelerdeki de-
ğişiklikten daha çok, psikolojik stresteki değişik-
liklerle ilişkili olduğunu bildirmişlerdir.54 van
Selms ve ark.nın stresle çiğneme kas aktivitesi ara-
sında ilişkiyi araştırdıkları diğer bir çalışmada da,
stres değişiklikleri ile bruksizm değişiklikleri ara-
sında önemli bir ilişki bulunmuştur.50 Ancak bu ça-
lışmada sadece bir olgu kullanılmıştır, bu yüzden
daha fazla birey üzerinde yapılan çalışmalara ihti-
yaç vardır. Polisomnografik kayıtlarla yapılan
kontrollü diğer bir çalışmada da, uyku bruksizmli
hastalarda yüksek anksiyete gözlenmiştir.53

Rugh ve Robbins EMG çalışmalarında, genç
bir kadının EMG aktivitesini altı ay boyunca kay-
detmiş ve sonuçta, sınav veya kavga gibi gerginlik
yaratan durumlarda çiğneme kas aktivitesinde artış
gözlemişlerdir.55 Sonuç ilgi çekici olsa da, çalışma-
nın tek olguyla sınırlı olması bruksizmli hasta grup-
ları için genelleme yapılmasına olanak sağlama-
maktadır.55

Pierce ve ark.nın bruksizm ve stres arasındaki
ilişkiyi inceleyen daha geniş kapsamlı çalışmala-
rında, noktürnal bruksizmi olan 100 bireyden top-
lam 15 gece EMG aktivitesi kaydı alınmış ve
bunların sekizinde bruksizmle stres arasında ba-
ğıntı olduğu belirlenmiştir.56 Ayrıca, dört kişide
bruksizm aktivitesi ve ertesi gün oluşan stres ara-
sında bir ilişki bulunmuştur. Dolayısıyla bu bilgiler
stresle bruksizm arasında zayıf bir ilişki olduğunu
göstermektedir.56

Bruksizm etiyolojisinde psikolojik faktörlerin
etkisi net olmamakla beraber, tahmin edilenden
daha az olduğu ve bu etkinin kişiler arasında fark-
lılık gösterdiği bildirilmiştir. Daha kesin sonuçlar
için polisomnografi kayıtlı, kontrollü çalışmalara
gerek vardır.3



Bütün bu bilgiler ışığında, bruksizm etiyolo-
jisinin çok faktörlü olduğu görülmektedir. Son
yıllarda yapılan çalışmalarda, oklüzal karakteris-
tik ve orofasiyal bölge anatomisi gibi morfolojik
faktörlerin bruksizm etiyolojisi üzerindeki etki-
sinin çok az olduğu ya da hiç olmadığı gösteril-
miş ve çalışmalar patofizyolojik ve psikolojik

faktörler üzerine odaklanmıştır. Özet olarak;
bruksizmin periferal değil, santral faktörlere bağlı
oluştuğu sonucu çıkarılabilmektedir. Buna karşı-
lık santral faktörlerin bruksizm etiyolojisi üze-
rindeki etkisinin net olarak ortaya koyulabilmesi
için kontrollü ve uzun dönemli çalışmalara ihti-
yaç vardır.
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