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Stres Biyobelirtegleri ile Bruksizm ve Temporomandibular Bozukluklar (TMD) Arasindaki Iligki

The relationship between stress biomarkers and bruxism and temporomandibular disorders (TMD)

Levent KAYRIN!

University of Kyrenia, Tipi Fakiiltesi Tibbi Biyokimya AD, TRNC, levent.kayrin@kyrenia.edu.tr

Anahtar Kelimeler OZET

Bruksizm, TMD,

Stres Bruksizm ve temporomandibular bozukluklarin (TMD) etyolojisinde psikofizyolojik stresin énemli bir

rol oynadig bilinmektedir. Stres, hipotalamo—hipofiz—adrenal aks ve sempatik sinir sistemi tzerinden
kortizol ve alfa-amilaz diizeylerini artirirken, melatonin tretimini baskilamaktadir. Bu mini meta-analizin

Keywords amaci, kortizol, alfa-amilaz ve melatonin duzeyleri ile bruksizm, TMD ve masseter kas aktivitesi

Bruxizm, TMD, arasindaki iliskinin bitincutl olarak degetlendirilmesidir.

Stress Literatirdeki ¢alismalar, bruksizm ve TMD hastalarinda kortizol ve alfa-amilaz dizeylerinin arttigini,
melatoninin ise azaldigini géstermektedir. Bu biyokimyasal degisimler 6zellikle gece Olgtimlerinde
masseter EMG aktivitesi ile paralellik gostermektedir. Gece 6rneklerinde biyobelirteg kas aktivitesi iligkisi,
sabah Olctimlerine gére daha giicludir.

Sonug olarak bruksizm ve TMD yalnizca mekanik degil, Olgiilebilir bir stres biyokimyast olan
néroendokrin bozukluklardir. Tikirik biyobelirtecleri bu hastaliklarin izlenmesi ve tedavi yanitinin
degerlendirilmesi i¢in klinik olarak anlamli araclar sunmaktadir.

ABSTRACT

Bruxism and temporomandibular disorders (TMD) are increasingly recognized as stress related
conditions involving neuroendoctine 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. Giris

Bruksizm ve temporomandibular bozukluklar (TMD), c¢igneme kaslari, temporomandibular eklem ve iligkili
yapilarda agr1, sertlik ve fonksiyon bozuklugu ile seyreden yaygin klinik durumlar olarak tanimlanmaktadir (1-4).
Geleneksel yaklagimlar bu bozukluklart buyiik élciide okliizal diizensizlikler ve mekanik asir1 yiiklenme ile agtklamis
olsa da, son yirmi yilda psikolojik stres ve néroendokrin aktivasyonun merkezi rolii vurgulanmustir (5-7).

Stres, HPA aks1 tzerinden kortizol salinimini artirirken, sempatik sinir sistemi aktivasyonu titklirtk alfa-amilaz
duizeylerini yiikseltir. Buna karsilik melatonin tretimi baskilanir ve uyku mimarisi bozulur (8-10). Bu biyokimyasal
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ortam, mikrouyanikliklar ve c¢igneme kaslarinda artmus tonus ile iliskilidir; bu da gece bruksizminin temel
fizyopatolojik mekanizmast olarak kabul edilmektedir (11,12).

Literatiirde bruksizm ve TMD hastalarinda yiksek kortizol, artmis alfa-amilaz ve disitk melatonin bildiren ¢ok
sayida calisma bulunmaktadir (13-16). Bununla birlikte bu bulgular farkli Srnekleme zamanlart (sabah vs gece) ve
Olgim platformlart nedeniyle daginik kalmistir. Bu ¢alisma, bu iliskileri sistematik olarak birlestirmeyi
amaclamaktadir.

2. Yontem
Bu calisma sistematik derleme ve mini meta-analiz olarak tasarlanmistir.

Aynt bireylerde stres biyobelirtegleri (kortizol, alfa-amilaz, melatonin) ile bruksizm tanist, TMD varligt veya masseter
EMG aktivitesini birlikte raporlayan calismalar PubMed, Scopus ve Google Scholar tizerinden taranmistir (3,17).

Altgrup analizleri 6rnekleme zamanina gére yapilmustir:
Gece (uyku 6ncesi veya uykudan sonra)
Sabah (uyanma sonrasi)

3. Bulgular

3.1 Kortizol

Bruksizm ve TMD hastalarinda 6zellikle gece kortizol diizeylerinin anlamlt derecede yiitksek oldugu bildirilmistir.
Yiksek kortizol diizeyleri masseter kas EMG amplitidi ile pozitif korelasyon gdstermektedir; yani stres arttikca
kas aktivitesi de artmaktadir (13,14,18).

Bu durum HPA aksinin asir1 aktivasyonu ile ¢igneme kaslarinin siirekli uyarimast arasinda dogrudan bir baglanti
oldugunu géstermektedir.

3.2 Alfa amilaz

Alfa-amilaz sempatik sinir sistemi aktivitesinin giiclii bir biyobelirteci olarak kabul edilmektedir. Gece bruksizmi
olan bireylerde tiikuriik alfa-amilaz dizeyleri belirgin bicimde yiksektir ve EMG ile korelasyon géstermektedir
(9,15,19).

Bu bulgular, bruksizmin yalnizca mekanik degil, otonom sinir sistemi kokenli bir bozukluk oldugunu
desteklemektedir.

3.3 Melatonin

Melatonin uyku kalitesi ve kas gevsemesiyle dogrudan iliskilidir. Bruksizm ve TMD hastalarinda melatonin diizeyleri
dustktir ve disik melatonin, artmis EMG aktivitesi ve mikro-uyanikliklarla iligkilidir (10,16,20).

Bu, uyku bozuklugunun bruksizmin biyokimyasal altyapisinda temel rol oynadigini géstermektedir.
3.4 Olgiim zamani

Stres biyobelirtegleri ile masseter EMG arasindaki korelasyonlar gece él¢timlerinde belirgin olarak daha gliglidiir.
Sabah 6lctimlerinde bu iliski zayiflamaktadir (12,18). Bu durum, bruksizmin esas olarak uyku sirasinda aktive olan
néroendokrin bir stres yanitt oldugunu desteklemektedir.

4. Tartigma

Bu mini meta-analizin bulgulari, bruksizm ve temporomandibular bozukluklarin (TMD) yalnizca okliizal veya
mekanik sorunlar degil, 6lcilebilir bir néroendokrin stres fenotipi oldugunu giiclii bicimde ortaya koymaktadir.
Kortizol ve alfa amilaz diizeylerinin yiikselmesi ile melatonin diizeylerinin dismesi, bu hastalarda sistematik olarak
gbzlenen bir biyokimyasal imza olusturmakta; bu imza dogrudan masseter kast aktivitesi ve EMG bulgulariyla
iliskilenmektedir.
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Kortizol artist, HPA aksinin kronik aktivasyonunu yansitir ve bu durum merkezi sinir sisteminde uyarilabilirligi
artirrr. Bu artmus uyarilabilirlik, 6zellikle uyku sirasinda inhibitér mekanizmalarin zayiflamasiyla birlikte ¢igneme
kaslarinda istemsiz ve ritmik kasilmalara yol acar. Literatiirde kortizol diizeyleri ile gece EMG aktivitesi arasindaki
pozitif korelasyon, bu mekanizmanin biyokimyasal temelini desteklemektedir. Bu baglamda bruksizm, periferik bir
kas sorunu degil, merkezi stres regtilasyon bozuklugunun periferik bir ¢iktist olarak degerlendirilmelidir.

Alfa amilazin artist, sempatik sinir sistemi aktivasyonunun dogrudan géstergesidir. Bruksizmli bireylerde alfa-amilaz
diizeylerinin yiiksek bulunmasi, bu hastalarin yalnizca psikolojik olarak stresli degil, ayni zamanda fizyolojik olarak
hiperarousal durumunda olduklarini gésterir. Bu durum, kalp attm hizt artisi, mikrouyanikliklar ve kas tonusu
yukselmesi ile ¢igneme sistemini gece boyunca siirekli yiik altinda birakmaktadir.

Melatonin diizeylerindeki distis ise bu sirecin tg¢lincii ve kritik ayagint olusturur. Melatonin, yalnizca uyku
hormonundan ibaret degildir; aynt zamanda kas gevsemesi, antioksidan savunma ve santral sinir sistemi
inhibisyonunda temel rol oynar. Bruksizm ve TMD hastalarinda melatoninin baskilanmasi, kas gevsemesinin
yetersiz kalmasina ve uyku mimarisinin bozulmasina yol acar. Bu, bruksizmin neden siklikla uyku sirasinda ortaya
ciktigini biyokimyasal olarak agiklar.

Gece 6lctimlerinde EMG korelasyonlarinin daha giiclii bulunmasi, bu bozuklugun uyku fazina 6zgii nérofizyolojik
bir stres yanit1 oldugunu dogrulamaktadir. Sabah 6l¢timlerinde bu iliskilerin zayiflamast, akut stres dalgalarinin gece
boyunca yogunlastigint ve sabaha dogru kismen regiile edildigini diisindirmektedir.

Bu sonuglar, klinik dis hekimliginde yaygin olarak kullanilan okliizal splintlerin etki mekanizmasina da yeni bir bakis
kazandirmaktadir. Splintler yalnizca dis temasini azaltmakla kalmaz; ayni zamanda trigeminal afferentleri ve kas
kortizol ve alfa-amilaz diizeylerinin diismesi ve melatonin artist, yalnizca ikincil bir sonu¢ degil aksine tedavinin
temel biyokimyasal etkisi olarak gérilmelidir.

5. Sonug

Bu mini metaanaliz, bruksizm ve temporomandibular bozukluklarin biyolojik olarak tanimlanabilir bir stres
fenotipine sahip oldugunu ortaya koymaktadir. Kortizol ve alfa-amilazin yiikselmesi ile melatoninin baskilanmast,
bu hastalarda masseter kas aktivitesini artiran ve mikro-uyanikliklart tetikleyen bir néroendokrin ortam
yaratmaktadir.

Bu ¢ergevede bruksizm ve TMD sadece dislerin birbiriyle temas sorunu degil, yalnizca kas yorgunlugu degildir. Bu
durum sistemik bir stres regiilasyon bozuklugunun yansimasidir.

Tikirik biyobelirteglerinin bu baglamda sundugu klinik deger son derece yiiksektir. Kortizol, alfa amilaz ve
melatonin  birlikte ~ degerlendirildiginde, hastalarin; stres yikd, uyku kalitesi, kas hiperaktivitesi
aynt anda biyokimyasal olarak izlenebilir hale gelmektedir.

Bu durum, TMD ve bruksizmin gelecekte biyobelirtec temelli alt tiplere ayrilmasinin éniinii agmaktadir. Ornegin;
kortizol dominant stres fenotipi, sempatik dominant fenotip, melatonin baskilanmis uyku bozuklugu fenotipi gibi
siniflamalar, tedavinin kisisellestitilmesini mimkiin kilabilir.

Sonug olarak, Bruksizm ve TMD’nin gelecegi, EMG ile kortizolid, splint ile melatonini aynt klinik g¢ergevede
degerlendiren multidisiplliner yaklasimlarda yatmaktadir.
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