Diş Hekimliği Perspektifinden Uyku Bozuklukları (Sleep Disorders From a Dental Perspective)






Öz

Beden ve ruh sağlığı için çok önemli olan, sayısız nörokimyasal ve fizyolojik olayların meydana geldiği uyku yaşamın olmazsa olmazlarından biridir. Gece uykuları kaçıran, uyku düzenini bozan ve daha sonra da gergin günler geçirilmesine neden olan ağız, diş hastalıklarının tedavi edilmesi ile birlikte diş hekimin uyku üzerindeki rolü başlamış olur. Ancak rutin diş hekimliği tedavilerinin yanında, obstruktif uyku apnesi ve uyku bruksizmi diş hekimliğinin özel ilgi alanları arasında yer alır. Obstruktif uyku apnesi ve uyku bruksizminin teşhis ve tedavisi multidisipliner yaklaşımla takım çalışması ile gerçekleştirmekte ve diş hekimleri bu takımın önemli üyelerindendir.
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Abstract

Sleep is an essential part of life where numerous neurochemical and physiological events occur and it is very important for body and mental health. The role of the dentist in sleep begins with the treatment of oral and dental diseases that disrupt the sleep pattern during the night and later cause stressful days. However, besides routine dental treatments, obstructive sleep apnea and sleep bruxism are among the special interests of dentistry. Diagnosis and treatment of obstructive sleep apnea and sleep bruxism is carried out by teamwork with a multidisciplinary approach that dentists are among the crucial members of this team.
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Obstrukif uyku apne sendromu

Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS) prevalansı oldukça yüksek, ciddi sağlık ve sosyal sorunlara yol açan bir sendromdur (1). Bir başka deyişle uyku apnesi, 10 saniye süren ve saatte beşten fazla görülen solunum durması (apne) veya hava akımı azalması (hipopne), kortikal uyku arousalları ve/veya oksijen desatürasyonu (%3-%4 oranında azalma) ile tanımlanabilir (2,3). Üst solunum yolu tıkanıklığı nazal/ kraniyofasiyal anomaliler veya obezite ile ilişkili olduğunda obstruktif uyku apnesi olarak sınıflandırılırken, uyku sırasında santral solunum güdüsünde meydana gelen geçici azalma veya duraklama nedeniyle tekrarlanan hava akışı azalması veya kesinti ataklarıyla karakterize olan durum ise santral uyku apnesi olarak adlandırılır (4). Santral uyku apnesi sıklıkla kalp yetmezliği, morbid obezite veya merkezi sinir sistemini deprese edici ilaçlarla (opioidler, benzodiazepinler) ile ilişkilidir. Fakat santral uyku apnesi yönetiminde diş hekimliği aktif rol oynamamaktadır (5). OSAS, potansiyel olarak yaşamı tehdit eden bir durumdur. Tedavi edilmediğinde, yetişkinlerde büyük sağlık sorunları ve ölüm oranı (6,7), çocuklarda ise değişen öğrenme performansı ve fiziksel büyüme ile ilişkili problemlere neden olur (8). Yüksek vücut kitle indeksi, hipertansiyon, horlama veya tanıklı apne öyküsü olan yaşlı erkeğin (>50 yaş) orta ile şiddetli seviyede OSAS olasılığı yüksektir. (9) Her yaştan genç erkekler ve kadınlar için uyku hali, yorgunluk, bilişsel şikayetler, sabahları görülen inatçı baş ağrısı, hipertansiyon, diabet gibi komorbiditeler OSAS için tarama göstergeleridir (10).
Obstruktif uyku apneli hastada kollaps, faringeal havayolunun yapısal anomalisi ve/ veya faringeal kas aktivitesinin nöral regülasyonunun bozulması nedeniyle oluşur. Kraniofasiyal yapılardaki anatomik orantısızlıklar (retrognati, mikrognati, büyük dil, hipertrofik tonsiller, büyük ve sakmış yumuşak damak ve uvula) OSAS gelişimi için risk oluşturur. Tuna (11) ve arkadaşlarını yaptığı sefalometik çalışmada, bazı sefalometrik ölçüm değerleri ile apne hipopne indeksi (AHI) arasında ilişki bulunmuştur, ancak bu ölçümler ile OSAS’ın derecesinin tam

olarak belirlenemeyeceği görülmüştür. Obezite ve boyun çevresinin kalın olması, OSAS gelişimi için önemli risk faktörleridir. Vücut kitle indeksi 25’den büyük olan ve boyun çevresi 43-48 cm’den kalın olan bireyler OSAS’tan daha çok etkilenirler (12). Obezite nedeniyle üst hava yolu etrafında oluşan yağ doku artışı, farenksin şekil ve mekanik özelliklerini değiştirerek farenksi daraltabilir. Bu durum hastaları uykuya bağlı obstrüksiyona yatkın hale getirir (13). Yaşlanmayla beraber OSAS’ın görülme sıklığı ve şiddeti artar. Sırt üst yatan bireylerde, yan yatanlara göre iki kat daha fazla görülür (14). Alkol, trankilizan ve sedatif preparat kullanan bireylerde solunum yolu kaslarının gevşemesi nedeniyle daha çok risk artar. Sigara kullanımı ile birlikte, üst solunum yollarındaki irritasyon ve enflamasyon artışı ile doğru orantılı olarak OSAS riski artar (15).
OSAS’ın tedavi yöntemleri genel ve özel olmak üzere iki başlık altında toplanabilir. Genel tedavinin en önemli unsuru hayat tarzının değiştirilmesidir. Alkol, sigara ve sedatif kullanımından kaçınmak, düzenli spor yapmak, kilo vermek, uyku hijyenini sağlamak ve yatış pozisyonunu değiştirmek çoğu zaman hastalığın derecesini düşürür ve hatta iyileşmesine neden olur.
Günümüzde, OSAS bilincine sahip, uyku uzmanları tarafından yönlendirilen hastalar, uyku uzmanları ile iş birliği içinde tedavi alternatiflerini durumun ciddiyeti, komorbidite varlığına göre değerlendirmeye daha yatkındır. Bu yaklaşım hasta işbirliği/hasta merkezli yaklaşım olarak da bilinmektedir. Spesifik tedavi yöntemleri olarak sürekli pozitif hava basıncı (continuous positive airway pressure-CPAP), medikasyon, cerrahi, alternatif tedaviler ve ağız içi apareylerden bahsedilebilir. Güncel uzlaşmaya göre CPAP, OSAS’ın tedavisinde en etkili yöntemdir. Çoğu uyku kliniği ilk önce en etkili tedaviyi sunma eğiliminde olsa da CPAP, daha şiddetli vakalar için tercih edilir (16). Ancak maske kullanımı, havanın cihazdan hortumla gelişi, hastanın hareketlerini kısıtlaması gibi kullanım zorlukları vardır (17). Ayrıca bazı hastalar CPAP titrasyonunu tolere edememekte ve  çok etkili bir tedavi olmasına rağmen birçok hasta tarafından kabul görmemektedir (18). Uvulopalatopharyngoplasty (UPPP) orta OSAS’ın cerrahi tedavisinde en çok uygulanan yöntemdir. Ayrıca radyofrekans, genioglossal ilerletme, hyoid myotomisi, maxillo-mandibular ilerletme cerrahi teknikleri de kullanılmaktadır.
Ağız içi apareyler üst solunum yolu yapılarının pozisyonunu değiştirirler ve nöromusküler refleksi aktive ederek hava yolunu genişletirler. Oral apereyler, basit horlamada, hafif ve orta OSAS’ta, CPAP tedavisinin uygulanamadığı orta ve ağır dereceli OSAS’ta, üst solunum yolu rezistansı sendromunda, başarısız UPPP sonrasında kullanılabilirler (19). Oral apareylerin etki mekanizmaları açısından üç farklı çeşidi vardır. Bunlar; yumuşak damağı kaldıran apareyler, dili önde tutan apareyler ve mandibulayı öne alan apareylerdir (20). En çok kullanılan aparey türü ise mandibulayı öne alan apareylerdir. Bunlar genellikle dişli arklardan destek alarak mekanik olarak mandibulayı önde tutarlar (21, 22).
Obezitenin yaygınlaşması ve diğer yaşam tarzı faktörleri ile OSAS prevelansı gün geçtikçe artmaktadır. Bu nedenle tek disiplinli OSAS yönetimi, genel popülasyondaki daha yüksek hastalık yükü nedeniyle artık gerçekçi değildir (23,24). OSAS yükünü verimli ve uygun maliyetli bir şekilde ele almak için yeni interdisipliner bakım modellerine ihtiyaç vardır. Meslekler arası işbirliği, temelde sağlık değişikliklerini taramak ve izlemek için çeşitli uzman aile hekimleri ve diş hekimlerinin uzmanlığını bir araya getiren ekip çalışması yaklaşımıdır. Uyku bozukluklarının tedavilerini gerçekleştirmek için uyku uzmanları, solunum terapistleri, oral aparey yapımını yönetmek için dental uyku tıbbı konusunda uzmanlaşmış diş hekimleri, konuşma ve orofaringeal egzersizler öneren fizik tedavi uzmanları, beslenme programlarını uygulamak için diyetisyenler, bilişsel davranış terapilerini yönetmek için psikologlar aktif rol oynamaktadır. Ayrıca burun/üst solunum yolları, maksilla ve mandibuladaki mevcut problemler kulak burun boğaz uzmanları ve maksillofasiyal cerrahlar, obezite ise obezite cerrahları tarafından düzeltilmektedir (25,26).

Uyku bruksizmi

Bruksizm yunanca ‘gıcırdatmak’ anlamına gelen ‘brychein’ sözcüğünden gelmektedir (27). Bruksizm kelimesi ise ilk kez 1931 yılında Frohman tarafından disfonksiyonel mandibuler hareketlerin tanımlanmasında kullanılmıştır (28). Bruksizm, dişlerin etkin bir şekilde sıkılması ya da gıcırdatılması veya her ikisinin kombinasyonu sonucu tedaviye gereksinim duyulacak bir bozukluk olarak tanımlanmaktadır (29,30). Ayrıca bruksizm; dişlerin parafonksiyonel olarak gıcırdatılması ve mandibulanın çiğneme hareketleri haricinde okluzal travma ile sonuçlanabilecek ritmik veya düzensiz fonksiyenel olmayan diş sıkma ve gıcırdatma şeklindeki oral alışkanlığıdır (31). Amerikan orofasiyal ağrı akademisi bruksizmi; gündüz yada gece dişlerin gıcırdatılması ve sıkılmasını içeren parafonksiyonel bir aktivite olarak tanımlamaktadır (32). Yarı istemli bir şekilde olan uyanıkken yapılan diş sıkma ‘diurnal bruksizm’ dir. Uykuda görülen bruksizm ise ‘nokturnal bruksizm’ veya ‘uyku bruksizmi’ olarak tanımlanır (33). Bruksizmin etiyolojisini belirlemek ve yorumlamak oldukça zordur. Bu zorluklara rağmen hastalığın etiyolojisini açıklamak için birçok teori öne sürülmüştür. Bu tartışmalı durum yüzünden birçok araştırmacı çok etkenli etiyolojiyi savunmaktadır (34,35). Temel olarak etiyolojik faktörler morfolojik ve santral olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Çene yüz bölgesinin anatomisindeki bozukluklar veya dental okluzyondaki bozukluklar bruksizme neden olabilecek morfolojik faktörlerdir. 1961 yılında Romfjord’un yaptığı çalışma okluzal çatışmaların bruksizme neden olabileceğini öne süren ilk çalışmaydı (36). Yıllarca kabul gören bu araştırmaya göre bruksizmin okluzal çatışmaları ortadan kaldırmak için bir çaba olduğu ve çatışmaların periodontal basınç faktörlerini etkileyerek çeneyi kapatan kasları uyardığına inanılmıştır. Çalışmada ayrıca okluzal uyumlamanın bruksizmi ortadan kaldırdığı anlatılmıştır. Bruksizmle ilgili yapılan çalışmalar arttıkça patofizyolojik faktörlerin bruksizmin daha erken ortaya çıkmasına ve şiddetinin artmasına neden olduğu gösterilmiştir. Bu etkilerin mekanizmaları tam olarak anlaşılamamasına rağmen çalışmalar uyku bruksizminin çene yüz

fonksiyonları ve uyku ile ilgili işlemleri yürüten santral ve otonom sinir sistemi tarafından etkilendiğini göstermektedir (35, 37, 38). Uyku bruksizminin etiyolojisinde genetik, psikolojik etkenler, nörokimyasallar ve uykuda oluşan ritmik kas aktivitesi santral faktörler olarak gösterilebilir.
Nörokimyasalların bruksizme etkisi ilk defa 1970 yılında levo-dopa (L-dopa) tedavisi altında bulunan parkinsonlu bir hastanın dişlerini sıktığının rapor edilmesiyle belirtilmiştir (39). 1990’lı yıllarda yapılan bazı çalışmalar ise dopamin ve noradrenalin gibi katekolaminlerin uyku bruksizmine neden olabileceğini göstermişlerdir (40). Bruksizm üzerine etkisi olduğuna inanılan bir başka ilaç grubu ise antideprasanlardır. Bu ilaç grubuna ait selektif serotonin geri alım inhibitörlerinin uzun dönem kullanımı sonucu bruksizme neden olabileceği görülmüştür (41). Ayrıca literatürde amfetamin, sigara, alkol gibi maddelerin de bruksizme neden olabileceğini gösteren çalışmalar vardır (42,43,44,45). Ashcroft ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada amfetamin bağımlısı olanların diş gıcırdatma hareketleri yaptıklarını tespit etmişlerdir. (46) Milosevic ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ise amfetamin türevi bir madde olan ekstazinin diş aşınması ile bağlantılı olabileceğini bulmuşlardır (42).
Uyku bruksizminin teşhisi aileden birisinin kişinin uykudayken diş gıcırdattığını söylemesi, dişlerde aşınma veya dental restorasyonların sık kırılması gibi bulgularla konur. Kesin tanı ise elektrofizyolojik kayıt sistemleri ile yapılmaktadır (30,47). Diş gıcırdatma seslerinin varlığı uyku bruksizminin birincil özelliğidir ve sıklıkla hastanın birlikte uyuduğu kişi tarafından fark edilir. Fakat tek başına uyuyan veya protezlerini takmadan yatan kişilerde diş gıcırdatma güvenilir olarak tespit edilemeyebilir (48).
Yapılan birçok çalışma bruksizm ile temporomandibular eklem rahatsızlıkları arasında bir ilişki olduğunu desteklemektedir. Goulet ve arkadaşları (49) yaptıkları çalışmada bruksizm olduğunu bildiren deneklerin beşte birinin aynı zamanda eklem ağrısı da yaşadığını, bruksizm ile eklem rahatsızlıkları semptomları (eklem-kas ağrısı, ağız açıklığında kısıtlılık, eklem sesleri)

arasında güçlü bir ilişkinin olduğunu bildirmişlerdir. Ancak bu çalışmadaki deneklerin hiçbiri klinik olarak incelenmemiştir. Allen ve arkadaşları (50), bruksizm farkındalığının yaygın olarak temporomandibular bozukluk semptomları ile ilişkili olduğunu söylemişlerdir. Diğer araştırmacılar, çene kası hiperaktivitesi ile çiğneme kası ağrısı semptomları arasındaki ilişkiyi incelemek için diş gıcırdatmanın deneysel çalışmalarını yapmışlardır. Christensen (51), Bowley
(52) ve arkadaşları çene kası hiperaktivitesi ve çiğneme kas ağrısı arasında pozitif ilişki olduğunu gözlemlemişlerdir. Uyku bruksizmi hastalarında çene kaslarında ağrı varlığı genellikle palpasyonla tespit edilir (53). Bruksizm hastalarının, sabah uyandıklarında çiğneme kaslarında ağrı şikayeti olduğu ifade edilmiştir. Buna göre sabahları meydana gelen kas ağrısı uyku bruksizminin işareti olabilir. Uyku bruksizmli hastalarda görülen diğer bir klinik özellik ise masseter kas hipertrofisidir (54). Masseter hipertrofisi unilateral ve bilateral gözlenebilir. Özellikle unilateral masseter hipertrofisi, parotis bezi tümörlerinden, tükürük bezi hastalıklarından, parotisteki enflamasyonlu şişliklerden, masseter kasının intrinsik myopatisinden, lipoma, malign-bening mandibular tümörlerden dikkatlice ayırt edilmelidir (55, 56,57). Bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme yöntemi ayırıcı tanıda oldukça fayda sağlamaktadır (58). Uyku bruksizminin klinik teşhisi genellikle tıbbi anamnez ve klinik muayeneler yoluyla toplanan bilgilere dayanarak yapılır. Uyku bruksizmli hastalarda dişlerde hassasiyet, mobilite, periodonsiyumda yıkım, pulpitis, pulpal nekrozis, kret rezorbsiyonu, dişlerde atrizyon gözlenebilir (59, 60).
Bruksizm diş hekimliğinde yaklaşık olarak 100 yıldır tartışılmaktadır. Hastalığın etiyolojisinin belirsiz olması tanı ve tedaviyi güçleştirmektedir. Hastalığın tedavisi hastanın ağrısını, eklem seslerini, kaslarındaki gerginlik gibi şikayetlerini azaltmak ve dental yapıları korumayı içerir. Bruksizmin tedavisinde dental, psikolojik ve farmakolojik tedavilerin bir kombinasyonu kullanılmaktadır (61). Uyku bruksizminin dental tedavisinde okluzal splintler çok uzun zamandır kullanılmaktadırlar. Genellikle üst çenedeki dişlere takılan sert akrilikten

yapılmış okluzal splintler kullanılmasına rağmen, birbirinden farklı dizaynlara sahip okluzal splintlerde bulunmaktadır. Fakat bu splintlerin çiğneme kas aktivitesi üzerindeki etkisi hala tam olarak bilinmemektedir. Ayrıca okluzal değişikliklere neden olabileceği varsayılmaktadır. Gümüs ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre okluzal splintlerin zararlı okluzal değişikliklere yol açmadığı belirtilmiştir (62).


DİŞ HEKİMLİĞİ AÇISINDAN UYKU TIBBININ GELECEĞİ

Diş hekimliği açısından uyku tıbbı, OSAS tedavisi ve üst solunum yolu cerrahisi ile OSAS ve uykuya bağlı solunum bozukluklarının okluzal apareylerle yönetimine odaklanan, bu konuda uzmanlaşmış diş hekimleri tarafından yönetilen bir disiplin olarak tanımlanabilir. Aynı zamanda uyku ile ilgili problemlerin oral ve maksillofasiyal nedenlerinin ve sonuçlarının incelenmesi ile ilgili disiplindir (63,64). Tedavinin zorlukları bireysel özelliklere göre yönetilmelidir. Teşhisi iyileştirmek ve çeşitli tedavilerin etki mekanizmalarını daha iyi değerlendirmek için birçok konu daha derinlemesine araştırılmayı ve açıklığa kavuşturulmayı beklemektedir. Amaç, klinikte karar vermeye yardımcı olabilecek algoritmalar geliştirmektir. Bireysel özelliklere göre tedavi seçimlerinin (oral aparey, CPAP, cerrahi tedavi) öngörülebilirliği iyileştirilmelidir. Son olarak oral aparey uygulamasının çürük, periodontal hastalık riski ve ağız sağlığıyla ilişkili yaşam kalitesi gibi önemli ağız sağlığı ile ilgili konulara etkisi hakkında daha fazla veri elde edilmelidir.
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