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ÖZET 

Bruksizm ve temporomandibular bozuklukların (TMD) etyolojisinde psikofizyolojik stresin önemli bir 
rol oynadığı bilinmektedir. Stres, hipotalamo–hipofiz–adrenal aks ve sempatik sinir sistemi üzerinden 
kortizol ve alfa-amilaz düzeylerini artırırken, melatonin üretimini baskılamaktadır. Bu mini meta-analizin 
amacı, kortizol, alfa-amilaz ve melatonin düzeyleri ile bruksizm, TMD ve masseter kas aktivitesi 
arasındaki ilişkinin bütüncül olarak değerlendirilmesidir. 

Literatürdeki çalışmalar, bruksizm ve TMD hastalarında kortizol ve alfa-amilaz düzeylerinin arttığını, 
melatoninin ise azaldığını göstermektedir. Bu biyokimyasal değişimler özellikle gece ölçümlerinde 
masseter EMG aktivitesi ile paralellik göstermektedir. Gece örneklerinde biyobelirteç kas aktivitesi ilişkisi, 
sabah ölçümlerine göre daha güçlüdür. 

Sonuç olarak bruksizm ve TMD yalnızca mekanik değil, ölçülebilir bir stres biyokimyası olan 
nöroendokrin bozukluklardır. Tükürük biyobelirteçleri bu hastalıkların izlenmesi ve tedavi yanıtının 
değerlendirilmesi için klinik olarak anlamlı araçlar sunmaktadır. 

ABSTRACT 

Bruxism and temporomandibular disorders (TMD) are increasingly recognized as stress related 
conditions involving neuroendocrine dysregulation. Stress activates the hypothalamic pituitary adrenal 
axis and the sympathetic nervous system, leading to increased cortisol and alpha amylase and reduced 
melatonin levels. This mini meta-analysis evaluates the relationship between these biomarkers and 
bruxism, TMD, and masseter muscle activity. 

The literature indicates that patients with bruxism and TMD show elevated cortisol and alpha amylase 
together with reduced melatonin. These changes are particularly associated with increased masseter EMG 
activity during nighttime measurements, whereas morning associations are weaker. 

These findings suggest that bruxism and TMD are not purely mechanical disorders but represent a 
measurable neuroendocrine stress phenotype. Salivary biomarkers offer clinically useful tools for 
monitoring these conditions. 

 

1. Giriş  

Bruksizm ve temporomandibular bozukluklar (TMD), çiğneme kasları, temporomandibular eklem ve ilişkili 
yapılarda ağrı, sertlik ve fonksiyon bozukluğu ile seyreden yaygın klinik durumlar olarak tanımlanmaktadır (1-4). 
Geleneksel yaklaşımlar bu bozuklukları büyük ölçüde oklüzal düzensizlikler ve mekanik aşırı yüklenme ile açıklamış 
olsa da, son yirmi yılda psikolojik stres ve nöroendokrin aktivasyonun merkezi rolü vurgulanmıştır (5-7). 

Stres, HPA aksı üzerinden kortizol salınımını artırırken, sempatik sinir sistemi aktivasyonu tükürük alfa-amilaz 
düzeylerini yükseltir. Buna karşılık melatonin üretimi baskılanır ve uyku mimarisi bozulur (8–10). Bu biyokimyasal 
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ortam, mikrouyanıklıklar ve çiğneme kaslarında artmış tonus ile ilişkilidir; bu da gece bruksizminin temel 
fizyopatolojik mekanizması olarak kabul edilmektedir (11,12). 

Literatürde bruksizm ve TMD hastalarında yüksek kortizol, artmış alfa-amilaz ve düşük melatonin bildiren çok 
sayıda çalışma bulunmaktadır (13–16). Bununla birlikte bu bulgular farklı örnekleme zamanları (sabah vs gece) ve 
ölçüm platformları nedeniyle dağınık kalmıştır. Bu çalışma, bu ilişkileri sistematik olarak birleştirmeyi 
amaçlamaktadır. 

2. Yöntem 

Bu çalışma sistematik derleme ve mini meta-analiz olarak tasarlanmıştır. 

Aynı bireylerde stres biyobelirteçleri (kortizol, alfa-amilaz, melatonin) ile bruksizm tanısı, TMD varlığı veya masseter 
EMG aktivitesini birlikte raporlayan çalışmalar PubMed, Scopus ve Google Scholar üzerinden taranmıştır (3,17). 

Altgrup analizleri örnekleme zamanına göre yapılmıştır: 

Gece (uyku öncesi veya uykudan sonra) 

Sabah (uyanma sonrası) 

3. Bulgular 

3.1 Kortizol 

Bruksizm ve TMD hastalarında özellikle gece kortizol düzeylerinin anlamlı derecede yüksek olduğu bildirilmiştir. 
Yüksek kortizol düzeyleri masseter kas EMG amplitüdü ile pozitif korelasyon göstermektedir; yani stres arttıkça 
kas aktivitesi de artmaktadır (13,14,18). 

Bu durum HPA aksının aşırı aktivasyonu ile çiğneme kaslarının sürekli uyarılması arasında doğrudan bir bağlantı 
olduğunu göstermektedir. 

3.2 Alfa amilaz 

Alfa-amilaz sempatik sinir sistemi aktivitesinin güçlü bir biyobelirteci olarak kabul edilmektedir. Gece bruksizmi 
olan bireylerde tükürük alfa-amilaz düzeyleri belirgin biçimde yüksektir ve EMG ile korelasyon göstermektedir 
(9,15,19). 

Bu bulgular, bruksizmin yalnızca mekanik değil, otonom sinir sistemi kökenli bir bozukluk olduğunu 
desteklemektedir. 

3.3 Melatonin 

Melatonin uyku kalitesi ve kas gevşemesiyle doğrudan ilişkilidir. Bruksizm ve TMD hastalarında melatonin düzeyleri 
düşüktür ve düşük melatonin, artmış EMG aktivitesi ve mikro-uyanıklıklarla ilişkilidir (10,16,20). 

Bu, uyku bozukluğunun bruksizmin biyokimyasal altyapısında temel rol oynadığını göstermektedir. 

3.4 Ölçüm zamanı 

Stres biyobelirteçleri ile masseter EMG arasındaki korelasyonlar gece ölçümlerinde belirgin olarak daha güçlüdür. 
Sabah ölçümlerinde bu ilişki zayıflamaktadır (12,18). Bu durum, bruksizmin esas olarak uyku sırasında aktive olan 
nöroendokrin bir stres yanıtı olduğunu desteklemektedir. 

4. Tartışma 

Bu mini meta-analizin bulguları, bruksizm ve temporomandibular bozuklukların (TMD) yalnızca oklüzal veya 
mekanik sorunlar değil, ölçülebilir bir nöroendokrin stres fenotipi olduğunu güçlü biçimde ortaya koymaktadır. 
Kortizol ve alfa amilaz düzeylerinin yükselmesi ile melatonin düzeylerinin düşmesi, bu hastalarda sistematik olarak 
gözlenen bir biyokimyasal imza oluşturmakta; bu imza doğrudan masseter kası aktivitesi ve EMG bulgularıyla 
ilişkilenmektedir. 



Kayrın, 2025| NEVÜ SABİD, 1 (1): 33-36 
 
 

 
  

3 

Kortizol artışı, HPA aksının kronik aktivasyonunu yansıtır ve bu durum merkezi sinir sisteminde uyarılabilirliği 
artırır. Bu artmış uyarılabilirlik, özellikle uyku sırasında inhibitör mekanizmaların zayıflamasıyla birlikte çiğneme 
kaslarında istemsiz ve ritmik kasılmalara yol açar. Literatürde kortizol düzeyleri ile gece EMG aktivitesi arasındaki 
pozitif korelasyon, bu mekanizmanın biyokimyasal temelini desteklemektedir. Bu bağlamda bruksizm, periferik bir 
kas sorunu değil, merkezi stres regülasyon bozukluğunun periferik bir çıktısı olarak değerlendirilmelidir. 

Alfa amilazın artışı, sempatik sinir sistemi aktivasyonunun doğrudan göstergesidir. Bruksizmli bireylerde alfa-amilaz 
düzeylerinin yüksek bulunması, bu hastaların yalnızca psikolojik olarak stresli değil, aynı zamanda fizyolojik olarak 
hiperarousal durumunda olduklarını gösterir. Bu durum, kalp atım hızı artışı, mikrouyanıklıklar ve kas tonusu 
yükselmesi ile çiğneme sistemini gece boyunca sürekli yük altında bırakmaktadır. 

Melatonin düzeylerindeki düşüş ise bu sürecin üçüncü ve kritik ayağını oluşturur. Melatonin, yalnızca uyku 
hormonundan ibaret değildir; aynı zamanda kas gevşemesi, antioksidan savunma ve santral sinir sistemi 
inhibisyonunda temel rol oynar. Bruksizm ve TMD hastalarında melatoninin baskılanması, kas gevşemesinin 
yetersiz kalmasına ve uyku mimarisinin bozulmasına yol açar. Bu, bruksizmin neden sıklıkla uyku sırasında ortaya 
çıktığını biyokimyasal olarak açıklar. 

Gece ölçümlerinde EMG korelasyonlarının daha güçlü bulunması, bu bozukluğun uyku fazına özgü nörofizyolojik 
bir stres yanıtı olduğunu doğrulamaktadır. Sabah ölçümlerinde bu ilişkilerin zayıflaması, akut stres dalgalarının gece 
boyunca yoğunlaştığını ve sabaha doğru kısmen regüle edildiğini düşündürmektedir. 

Bu sonuçlar, klinik diş hekimliğinde yaygın olarak kullanılan oklüzal splintlerin etki mekanizmasına da yeni bir bakış 
kazandırmaktadır. Splintler yalnızca diş temasını azaltmakla kalmaz; aynı zamanda trigeminal afferentleri ve kas 
iğciği geri bildirimini değiştirerek merkezi stres döngüsünü de modüle eder. Bu nedenle splint kullanımı sonrası 
kortizol ve alfa-amilaz düzeylerinin düşmesi ve melatonin artışı, yalnızca ikincil bir sonuç değil aksine tedavinin 
temel biyokimyasal etkisi olarak görülmelidir. 

5. Sonuç 

Bu mini metaanaliz, bruksizm ve temporomandibular bozuklukların biyolojik olarak tanımlanabilir bir stres 
fenotipine sahip olduğunu ortaya koymaktadır. Kortizol ve alfa-amilazın yükselmesi ile melatoninin baskılanması, 
bu hastalarda masseter kas aktivitesini artıran ve mikro-uyanıklıkları tetikleyen bir nöroendokrin ortam 
yaratmaktadır. 

Bu çerçevede bruksizm ve TMD sadece dişlerin birbiriyle temas sorunu değil, yalnızca kas yorgunluğu değildir. Bu 
durum sistemik bir stres regülasyon bozukluğunun yansımasıdır. 

Tükürük biyobelirteçlerinin bu bağlamda sunduğu klinik değer son derece yüksektir. Kortizol, alfa amilaz ve 
melatonin birlikte değerlendirildiğinde, hastaların; stres yükü, uyku kalitesi, kas hiperaktivitesi 
aynı anda biyokimyasal olarak izlenebilir hale gelmektedir. 

Bu durum, TMD ve bruksizmin gelecekte biyobelirteç temelli alt tiplere ayrılmasının önünü açmaktadır. Örneğin; 
kortizol dominant stres fenotipi, sempatik dominant fenotip, melatonin baskılanmış uyku bozukluğu fenotipi gibi 
sınıflamalar, tedavinin kişiselleştirilmesini mümkün kılabilir. 

Sonuç olarak, Bruksizm ve TMD’nin geleceği, EMG ile kortizolü, splint ile melatonini aynı klinik çerçevede 
değerlendiren multidisiplliner yaklaşımlarda yatmaktadır. 
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