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ABSTRACT

Bruxism, also known as teeth grinding, is an unusual activity that affects people's quality of life to a certain 
extent. Bruxism that occurs during the day and / or during sleep is thought to have a multifactorial etiology. 
There are many studies on the etiology of bruxism, but certain issues have not been fully clarified in these 
studies. Various methods are used in the treatment, but the main factor must be found in order to apply ef-
fective treatment of bruxism. As well as psychotropic drugs used in the treatment of bruxism, there are also 
psychotropic drugs that initiate bruxism or induce bruxism. The effects of these drugs at different doses and 
durations vary. In this review, we investigated the etiology of bruxism and the effects of psychotropic drugs on 
initiation, induction and treatment of bruxism. Thus, we tried to emphasize the effect of drugs used in evalu-
ating or treating bruxism.
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ÖZ

Diş gıcırdatması olarak da bilinen bruksizm, insanların yaşam kalitesini belirli oranlarda etkileyen, olağan dışı 
aktivite olarak karşımıza çıkmaktadır. Gün içerisinde ve/veya uyku sırasında ortaya çıkan bruksizmin multi-
faktöriyel etiyolojisi olduğu düşünülmektedir. Bruksizmin etiyolojisine yönelik birçok çalışma vardır ancak bu 
çalışmalarda belli konulara tam bir açıklık getirilememiştir. Tedavide çeşitli yöntemler uygulanır ama bruksiz-
min efektif tedavisinin uygulanabilmesi için asıl etkenin bulunulması gerekmektedir. Bruksizm tedavisinde 
kullanılan psikotrop ilaçlar olduğu gibi bruksizmi başlatan veya var olan bruksizmi indükleyen psikotrop ilaçlar 
da bulunmaktadır. Bu ilaçların farklı dozlarda ve sürelerde etkileri değişmektedir. Bu derlemede bruksizm eti-
yolojisini ve psikotrop ilaçların bruksizmi başlatma, indükleme ve tedavi etme üzerindeki etkilerini araştırdık. 
Böylece bruksizmi değerlendirirken veya tedavi ederken kullanılan ilaçların etkisini vurgulamaya çalıştık.

Anahtar Kelimeler: Bruksizm, etiyoloji, tedavi, psikotrop ilaçlar
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GİRİŞ

Bruksizm toplumda diş gıcırdatması olarak bilinir. Tanım olarak bruksizm fenomeni; diş gıcırdatma ve/
veya diş sıkma ile ortaya çıkan, güçlü çene hareketlerine neden olan, olağan dışı artmış aktivite olarak 
tanımlanan ve birçok insanı etkileyen oral motor bir bozukluktur.1 Uzun yıllar boyunca bu bozukluğu 
tanımlamak için diş yüzeylerinin nonfonksiyonel olarak gıcırdatılması, karolyi etkisi,  okluzal alışkanlık 
nevrozu, bruksomani, neuralgia traumatica şeklinde farklı tanımlamalar kullanılmıştır.2 Amerikan oro-
fasiyal ağrı akademisi, bruksizmi; dişlerde gıcırdatma, sıkma, gerginlik ve öğütücü hareketler gösteren; 
diürnal (gün içinde) veya noktürnal (uykuda) görülen parafonksiyonel aktiviteler olarak tanımlamakta-
dır.3 Başka bir tanıma göre bruksizm; çiğneme kasları tarafından gerçekleştirilen, dişlerin sıkılması veya 
gıcırdatılmasına yol açan parafonksiyonel, istemsiz, ritmik veya ritmik olmayan spazmodik bir eylem-
dir.4-8 

Bruksizmde meydana gelen istemsiz kas aktivitesi; diş hekimliği, nöroloji ve psikiyatri gibi çeşitli di-
siplinleri ilgilendiren motor bozukluktur.9 Diş hekimleri tarafından parafonksiyon, uyku ile ilgili çalışan 
hekimler tarafından parasomnia ve bazı yazarlar tarafından da stereotipik hareket bozukluğu olarak 
ifade edilmiştir.10-12 

Bruksizm günümüzde bozukluk olarak kabul görmez, ancak sebep olduğu klinik sonuçlar için risk faktö-
rüdür.13,14 Bruksizm yeni tanımında bir hastalık veya birincil bozukluk olarak kabul edilmez, onun ritmik 
veya fazik çiğneme kas aktivitesinin bireysel sağlık sonuçlarına odaklanılmaktadır.15 Bu sonuçlar kendi 
arasında zararsız, olumsuz veya koruyucu olarak farklılaşır. Lobbezoo ve ark.8,16 Bruksizm için yaptıkları 
revize sınıflandırmada çiğneme sistemini “olası”, “muhtemel” ve “kesin” uyku ve / veya uyanık bruksizm 
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kategorilerine göre yeniden düzenlemişler, ayrıca klinik ve araştır-
ma amaçlı önerilerde bulunmuşlardır.

Uyku sırasında ve uyanıklık durumunda meydana gelen iki çeşit 
bruksizm vardır. Uyanıklık bruksizmi zayıf kuvvette ama uzun sü-
reli diş sıkma olurken, uyku bruksizmi ise güçlü ama kısa süreli 
kuvvetlerle diş sıkma olayıdır.16-18 Uyanıklık bruksizminde, çene 
kaslarının istemsiz kasılması ve diş sıkma daha sık olurken; diş-
leri birbirine sürtme ve/veya diş gıcırdatma daha seyrek görülür. 

Uyanıklık bruksizmi toplumun %20’sinde var olmakla beraber ka-
dınlarda daha sık görülür ve daha çok stres ve anksiyete durumla-
rında ortaya çıkar.3,19,20 

Uyku bruksizmi uyku sırasındaki ritmik veya ritmik olmayan kas 
aktivitesidir.21 Uyku ile ilişkili hareket bozukluğu kapsamında sı-
nıflandırılan uyku bruksizminde kişi uyku sırasında gerçekleşen 
bruksizmi fark edemediği için toplumda bu tipin görülme sıklığı 
tam olarak belirlenememektedir.3 Genç yaştaki insanlarda daha 
sık görülür, ilerleyen yaşlarda görülme sıklığı azalır.6 Cinsiyet ay-
rımı yoktur.22 Uyku bruksizmi, DSM-IV-TR’ye (american psychiat-
ricassociation 2005) göre, uyku bozuklukları ana başlığı altında, 
birincil uyku bozukluklarından parasomniler (başka türlü adlan-
dırılamayan) kısmında yer almaktadır.23 Uyku bruksizmi, uykunun 
evre ıı [delta] döneminde daha çok görülürken, uykunun her ev-
resinde de görülebilir.3 Uykunun rem döneminde bruksizm daha 
seyrek görülmesine rağmen zararlı etkisi en fazla bu dönemde 
ortaya çıkmaktadır.10 Rem döneminde baskılanan spinal refleksler, 
koruyucu çene refleksleri ve ağrı reflekslerinden dolayı daha güçlü 
çiğnemeler gerçekleşir ve böylece meydana gelen zarar daha fazla 
olur.24

Ayrıca bruksizm, parkinson gibi bir nörolojik hastalık esnasında, 
depresyon, şizofreni gibi bir psikiyatrik bozukluk sırasında veya bir 
ilâç kullanımı ile ortaya çıkıyorsa “ikincil bruksizm” olarak adlan-
dırılır.20 

Bruksizmin belirtileri ve semptomları bilinmesine rağmen, eti-
yolojisi tam olarak belli değildir12 , ancak merkezi ve otonom sinir 
sistemleri arasında anormal etkileşimden ve subkortikal yapıların 
aktivasyonundan kaynaklandığı düşünülmektedir.25,26 Yaygın ola-
rak kabul edilen başka bir hipoteze göre bruksizm sırasında tespit 
edilen anormal ritmik mandibular hareketin, merkezi ve otonom 
sinir sisteminden kaynaklandığı düşünülmektedir.27 Ancak gü-
nümüzde santral sinir sistemindeki çeşitli nörotransmitterlerin, 
özellikle dopaminerjik sistemdeki düzensizliklerin, afferent ve ef-
ferent talamik ve/veya striatopallidal yollardaki işlev bozukluğu-
nun, hareketlerin koordinasyonunda rol oynayan bazal gangliyon-
ların rolü üzerinde durulmaktadır.3,6,26,28 

Bruksizmin etiyolojisi okluzal problemler, stres veya dopamini et-
kileyen tıbbı bozukluklarla sınırlı değildir.29 Bruksizmi artıran risk 
faktörleri arasında sigara, alkol, bazı ilaçlar, solunum problemleri, 
uyku bozuklukları, reflü ve çocukluk çağı uyku bruksizmi yer al-
maktadır.25,30-33

Çocuklarda bruksizm ile ilişkili risk faktörlerini tespit etmeyi 
amaçlayan çalışmalardan yapılan derlemede; cinsiyet, yaş, ka-
lıtım, sigara dumanına maruz kalma, anksiyete, gergin kişilik, 
yüksek psikolojik reaksiyonlar, fazla sorumluluk duygusu, uyku 
boyunca fazla hareket etme, ağzı açık uyuma, yüksek sesle hor-
lama, huzursuz uyku, sekiz saatten az uyku, ışıklı ortamda uyu-
ma, gürültülü oda, baş ağrısı, obje ısırma, akranlarıyla problemler, 
duygusal semptomlar ve zihinsel sağlık problemleri bruksizm ile 
ilişkilendirilmiştir.34

Dopaminerjik ve serotinerjik sistemler arasındaki dengesizlik bruk-
sizm görülme sıklığını ve şiddetini etkiler.35-39 Tipik ya da atipik an-
tipsikotiklerin, merkezi sinir sistemindeki dopamine-2 reseptörleri 
üzerine inhibe edici etkileri vardır ve bu nedenle sıklıkla bruksizm, 
orofasiyal distoni ve oromandibular diskinezi de dahil olmak üze-
re ekstrapiramidal istemsiz hareketlere neden olabilir.40,41 Bütün 
bunlara ek olarak uyku bruksizmi kardiyovasküler hastalıklarla yakın 
ilişkilidir çünkü kardiyopatik hastalığı olanlarda, olmayanlara göre 
daha fazla uyku bruksizmi olduğu saptanmıştır.42 

Her ne kadar bruksizm için anlatılan bu teorileri kabul etmek veya 
reddetmek zor olsa da multifaktoriyel etiyolojisi olduğu düşünül-
mektedir.6 

Bruksizm etiyolojisinde antidepresanlar 
Antidepresanlar, sedatifler, anksiyolitikler ve dopamin sistemini 
etkileyen ilaçları kullanan hastalarda, ilaca bağlı bruksizm bildir-
miştir.20 Anksiyete ve depresyon hastaları için sık reçete edilen 
sitalopram, escitalopram, fluoksetin, fluvoksamin, paroksetin ve 
sertraline gibi seçici seratonin geri alım inhibitörleri (SSRI) ile 
atomoksetin, venlafaksin ve duloksetin gibi serotonin ve norad-
renalin geri alım inhibitörleri (SNRI) bruksizm ile ilişkilendirilmiş-
tir.40,43,44 Antidepresanla ilişkili bruksizm en sık ilaç başlangıcından 
veya doz titrasyonundan itibaren 3-4 hafta içinde başlar ve ilacın 
kesilmesinden itibaren 3-4 hafta sonra düzelebilir.43

Seçici serotonin geri alım inhibitörleri (ssrı)  
SSRI’lar güvenlik açısından eski antidepresan ilaçlara göre belirgin 
şekilde üstündür.45 Genellikle depresyon hastalarına tedavide ilk 
seçenek olarak ssrı verilir, çünkü bu ilaçlar depresyon için birincil 
farmakolojik tedavidir.46 SSRI’lar mezokortikal nöronlar üzerine 
olağanüstü seratonerjik aktivasyona neden olabilir, bu sebeple 
çene kaslarının belirli akathisia benzeri hareket formuna yol aça-
bilir ve böylece dopaminerjik eksikliğin bir sonucu olarak bruk-
sizm ortaya çıkabilir.25 Başka bir deyişle; dopamin, spontan sinir 
hareketlerini önleme işlevi görür, ancak serotonin, dopaminin 
etkisini engellerse, o zaman kendiliğinden hareketler oluşabilir.47 
Bu mekanizma, bruksizmde görülen tekrarlayan kas kasılmalarını 
ve serotonin konsantrasyonunu artıran SSRI’ların yan etkisi olarak 
bruksizm gelişmesini açıklamaktadır.48  

SSRI’ların merkezi sinir sistemi üzerine genel etkisi uykusuzluk 
bruksizmidir; canlı rüyalar, obstrüktif uyku apnesi, uyurgezerlik ve 
huzursuz bacak sendromu gibi uyku bozuklukları tarzında olum-
suz etkileri de olabilir.48-53 SSRI’ların en sık yan etkileri ilk üç ayda 
cinsel işlev bozukluğu, uyuşukluk ve kilo almadır.54 Lobbezzoo 
ve ark.53 Yaptıkları çalışmada, ssrı kullanan hastaların %3.2’Sin-
de bruksizm varlığını tespit etmişlerdir.44 Ssrı’ların farmakolojik 
özellikleri farklı olduğundan her ssrı’nın yan etkisi olarak bruksizm 
görülmeyebilir, bu yüzden her SSRI kendi içerisinde farklı değer-
lendirilmelidir.

Paroksetin
Milanlioğlu ve ark.55 Depresif bir hastada 20 mg / kg paroksetin 
kullanımının uyku sırasında şiddetli diş sıkma ve gıcırdatmaya ne-
den olabileceğini bildirmiştir ve dozajın azalmasına ve ilacın nihai 
olarak kesilmesine rağmen bruksizmin devam ettiğini ifade et-
mişlerdir. Aynı konu üzerinde yapılan başka bir vaka raporunda ise 
kishi ve ark.56 30 Mg/gün paroksetin kullanımına bağlı olarak çene 
kaslarında görülen spontan tekrarlayan kas kasılmaları nedeniyle, 
diş ve çene ağrısı geliştiğini bildirmişlerdir.

Fluoksetin
Fluoksetin, çocuklarda ve ergenlerde major depresif bozukluk, 
anksiyete bozukluğu ve obsesif kompulsif bozukluk gibi psiki-
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yatrik bozukluklarda yaygın olarak kullanılan ssrı’dır.57 Fluoksetin 
kullanımı uyku bruksizmine neden olabilir.48,58,59 Sabuncuoglu ve 
ark.59 20 Mg/gün fluoksetin dozunun, genç bir hastada ciddi bruk-
sizme yol açtığını söylemişlerdir. Fluoksetin ile yapılan başka bir 
çalışmada ise soyata ve arkadaşlarının60 20 mg fluoksetin alımı-
nın huzursuz bacak sendromu dahil, diş sıkma ve gıcırdatma, baş 
ağrısı ve çene ağrısı gibi şiddetli bruksizm semptomlarına yol aç-
tığını ifade etmişlerdir. Dokuzu erkek yirmi biri kadın otuz hastalı 
bir seride yapılan çalışmada, fluoksetin ve paroksetin kullanımının 
uyku bruksizmini başlatabileceğini veya şiddetlendirebileceğini 
ortaya koymuşlardır.61 

Sertralin 
Yapılan bir çalışmada, fluoksetin ve sertralin ile tedaviye başlanıl-
dıktan 2 ila 4 hafta sonra, gece bruksizmi gelişen 4 hasta takip 
edildiği bildirilmiştir.62 Başka bir çalışmada dopaminerjik sistem 
üzerinde, bilinen herhangi bir etkisi olan ilaç kullanmayan ve sert-
ralin kaynaklı bruksizmi olan bir vaka raporu bildirilmiştir.50 Fitz-
gerald ve healy58 fluoksetin, sertralin ve paroksetin de dahil olmak 
üzere farklı ssrı’lar alan hastalarda ssrı ile ilişkili beşi uyanıklık ve 1’i 
uyku bruksizmi olan 6 vaka bildirmişlerdir.58 Ssrı’nın kesilmesi ile, 
hastaların 4’ünde semptomlarda rahatlama sağlanmış, 2 hastada 
ise bruksizmin semptomları devam etmiştir. 

Sitalopram
Bir vaka raporuna göre sitalopram kaynaklı bruksizmi olan 2 hasta 
bildirilmiştir. Birinci vakada 20 mg/gün sitalopram kullanan has-
tada 6 hafta sonra doz 40 mg’a çıkarılmıştır. Doz artışından 10 
gün sonra uyku bruksizmi görülmüştür. Ikinci vaka da ise trisiklik 
antideprasan ve buspiron kullanan hastanın ilacı 40 mg/gün si-
tapram olarak değiştirildikten 3 hafta sonra uyku bruksizmi ge-
liştiği bildirilmiştir. Sitalopram dozu 20 mg/güne düşürüldükten 
sonra ise bruksizm semptomları ortadan kalkmıştır.52 

Fluvoksamin
Daha önce bruksizmi olmayan major depresyon tanısı konulan bir 
hastada 1 ay boyunca 100mg/gün fluvoksamin verilmesinin ardın-
dan, 3 hafta sonra gittikçe kötüleşen seviyede bruksizm geliştiği 
bildirilmiştir.63

Serotonin-noradrenalin geri alım inhibitörleri (SNRI)
SNRI’lar sınıflamasının gereği olarak hem serotonin hem de no-
radrenalin geri alımını bloke eder. SNRI’ların en sık yan etkileri bu-
lantı, ağız kuruluğu, terleme, baş dönmesi ve baş ağrısıdır.43 Ayrıca 
snrı’lar, SSRI’lar gibi bruksizmi indükleyen antidepresanlardır.62 

Farklı snrı’ların serotonin ve noradrenalin üzerine etkinliği ve seçici-
liği farklıdır. Venlafaksin, noradrenalin geri alımına 150 mg/günden 
fazla dozlar da etki eder.62 Bunun sonucu olarak venlafaksin düşük 
dozlarda SSRI işlevi görmektedir.64 Ayrıca venlafaksin serotonin geri 
alımını inhibe etmede, noradrenalin inhibe etmesine göre 30 kat 
daha seçicidir.63 Başka bir snrı olan duloxetin, serotonin geri alımı-
nı inhibe etmede, noradrenalin geri alımını inhibe etmesine göre 
10 kat daha seçicidir.65 Böylece farklı snrı’ların etkinliği ve seçiciliği 
farklı olduğu için, bruksizm üzerine etkileri farklı olabilir. En sık bruk-
sizm indüklediği bildirilen SNRI, venlafaksindir.64,66

Ranjan ve ark.,67 venlafaksin dozajını 225 mg/gün den 187,5/güne 
azalttıklarında dozaj azaltılmasından itibaren 3 gün içerisinde 
bruksizmin kaybolduğunu göstermişlerdir. Bu durum venlafaksin 
içerikli ilaçlarda, ilaç dozunun bruksizmin başlamasında etkili ol-
duğunu göstermektedir. Şahin Onat ve Malas68 60 mg/gün dulok-
setinin bruksizmi indüklediğini ve bu dozun yarıya indirilmesine 
rağmen bruksizm semptomlarının devam ettiğini bildirmişlerdir. 
Chang ve ark.66 bir vakada venlafaksinden duloksetine geçilmesi-

nin ardından 3 hafta içinde bruksizm semptomlarının hafiflediğini 
bildirmişlerdir. Bunun sebebi venlafaksinin serotonin geri alımını 
inhibe etmede duloksetine göre daha etkili olması olabilir.

Atomoksetin seçici bir noradrenalin geri alım inhibitörüdür (snrı) 
ve abd gıda ve ilaç idaresi (food and drug administration-fda) 
2002 yılında dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğunun te-
davisi için bu ilaca onay vermiştir.69 Atomoksetinin en sık görülen 
yan etkileri bulantı, iştah azalması, kusma, karın ağrısı, uyku hali 
ve baş ağrısıdır.70 Atomoksetin ile bruksizmi ilişkilendiren 4 olgu 
sunumu yayınlanmıştır.71-74

Snrı’lar ile tedavi edilen hastalarda bruksizmin tek başına seroto-
nin konsantrasyonundaki değişikliklerden mi kaynaklandığı veya 
seratoninin yanında noradrenalinin de bruksizmin indüklenmesi-
ne katkıda bulunup bulunmadığı hala belirsizdir.62 

Noradrenalin-dopamine geri alım inhibitorleri (NDRI)
Ndrı’lar seratonin sistemini doğrudan etkilemediği, aksine dopa-
min konsantrasyonunu artırdığı için hareketlerin düzenlenmesine 
yardımcı olacağından dolayı diğer antideprasanlardan farklı olarak 
bruksizmi indüklemeyebilir.

Bupropion, noradrenalin-dopamin geri alım inhibitörüdür. Bupro-
pion, diğer antidepresanların çoğunda görülen kilo alımı, cinsel iş-
lev bozukluğu ve uyku hali gibi yan etkilere sahip değildir.62 Bupro-
pion ile bruksizm belirtileri arasında doğrudan bir ilişki olduğunu 
gösteren bir araştırma bulunamamakla birlikte, bir vakada, günde 
bir kez 150 mg sürekli salınımlı bupropion kullanımı ile herhangi 
bir yan etki görülmezken günde iki doza çıkarıldığında, hastada 24 
ila 48 saat içinde boyun sertliği, trismus ve tek taraflı temporo-
mandibular eklem subluksasyonu belirtileri geliştiği bildirilmiştir. 
Bupropion dozunun tekrar günde bire düşürülmesiyle semptom-
ların durduğu ve hastada bu dozajda bir yıl boyunca olumsuz etki-
ler görülmediği ortaya koyulmuştur.75 

Bruksizm tedavisinde antideprasanlar 

Trisiklik antidepresanlar (TCA)
Tca’lar kardiyotoksisite gibi ciddi yan etkilerinin olması ve SSRI’lar 
gibi daha fazla tolere edilebilir ilaçların kullanımının artması ne-
deniyle zaman içerisinde tedavide ilk tercih edilen ilaç olmaktan 
uzaklaşmıştır.76 Ancak günümüzde SSRI veya snrı ilaçlarına cevap 
vermeyen hastalarda TCA’lar kullanılmaktadır.62 Ayrıca TCA’lar ba-
ğımlılık riski düşük, yatıştırıcı ve analjezik nitelikleri nedeniyle so-
matizasyon ağrısı veya uykusuzluğu olan depresif hastaları tedavi 
etmek için kullanılır, ancak aşırı dozda alındığında intihar riskini 
arttırmaktadır.77

Ware ve Rugh78 yaptıkları çalışmada TCA’nın uykunun rem döne-
minde görülen bruksizmin tedavisinde yarar sağlayabileceğini ve 
rem döneminde meydana gelen bruksizmin zarar verici etkisini 
önleyebileceğini ifade etmişlerdir. Bruksizmin tedavisinde tca 
olan amitriptilin kullanılarak tedavi edilen vakalar mevcuttur.79,80 
Mohamed ve ark.79 25 Mg / gece amitriptilinin uyku bruksizmi 
üzerindeki etkisini değerlendirmek için 10 hastada rastgele bir 
çift kör çalışma yaptılar. Sonuç olarak amitriplinin bruksizm teda-
visinde kullanılamayacağını ortaya koymaktadırlar. Raigrodski ve 
ark.80 Yaptığı çalışmada bir önceki çalışma ile aynı şekilde 4 hafta 
boyunca 25 mg/gece amitriplinin bruksizm üzerinde etkisini araş-
tırmışlardır. Önceki çalışmalara göre daha uzun tedavi süresine 
rağmen plasebo ve aktif ilaç arasında masserik elektromyogram-
da istatistiksel olarak anlamlı bir fark ortaya çıkmadığını tespit 
etmişlerdir. Sonuç olarak TCA’ların bruksizm tedavisinde kullanı-
labilmesi için daha fazla araştırılması gerekmektedir.
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Monoamin oksidaz inhibitörleri (MAOI):
MAOI, monoamin oksidaz enzimini bloke etmekten sorumlu-
dur. Monoamin oksidaz enzimi beyinden; noradrenalin, seroto-
nin, dopamin ve tiramin gibi farklı tipte nörotransmitterleri par-
çalar. MAOI’lar bu nörotransmitterlerin parçalanmasını engeller, 
böylece nörotransmitterlerin seviyelerini arttırır.80,81 MAOI’ler 
tanıtılan ilk antidepresanlar olmasına rağmen, çeşitli diyet kısıt-
lamaları, yan etkiler ve güvenlik endişeleri nedeniyle depresyon 
bozukluklarının tedavisinde ilk seçenek değildirler. MAOI’lar sade-
ce diğer tüm ilaçlar başarısız olduğunda tercih edilen tedavi seçe-
neğidir. MAOI’lar dopamin, serotonin ve noradrenalin gibi çeşitli 
nörotransmiterleri etkilediklerinden dolayı, hangi değişikliklerin 
bruksizm üzerinde doğrudan bir etkisi olup olmayacağını bilmek 
veya tahmin etmek zordur.81,82

Bruksizm tedavisinde anksiyolitikler
Stres bruksizm için psikolojik faktörlerden biridir.83-85 Bu nedenle 
bruksizm tedavisinde anksiyolitikler kullanılabilir. 

Benzodiyazepinler
Benzodiyazepinler, yetişkin popülasyonda şiddetli bruksizm te-
davisinde kullanılan anksiyolitik ve antispazmodik ilaçtır.86 Yapılan 
çalışmada uzun etkili bir benzodiyazepin, klonazepam ile plase-
bo karşılaştırılmıştır ve 1 mg klonazepam uygulandıktan sonra, 
bruksizm semptomlarının azaldığı ve uyku kalitesinde de iyileşme 
olduğu bildirilmiştir.87 Yapılan başka bir çalışmada, uykudan önce 
1 mg tek doz klonazepamın bruksizm indeksini anlamlı derecede 
azalttığı ve uyku kalitesinde iyileşme gözlemlendiği bildirilmiş-
tir.88 Ancak başka bir çalışmada ise klonazepamın bruksizm üze-
rine olumlu etkiler göstermediği ve uyku kalitesini değiştirmediği 
sonucuna varılmıştır.89 

Diazepam
Diazepamın bruksizmi azalttığı yönünde bulgular vardır.20 Mont-
gomery90 kısa süreli diazepam kullanımı olan 11 hastada bruk-
sizmin azaldığını bildirmiştir. Hipnoz için diazepam kullanarak 
davranış değişikliği ile tedavi edilen bir uyku bruksizmi vakası bil-
dirilmiştir.91 Ayrıca, çiğneme hiperaktivitesinin klinik semptomları 
olan hastalarda yatmadan önce diazepam kullanımının ardından 
nokturnal masseter elektromiyografik aktivitenin önemli ölçüde 
azaldığı bulunmuştur.20,90 Yapılan başka bir çalışmada ise diaze-
pamın çocuklarda uyku bruksizmi şiddetini azaltmada önemli bir 
etkisinin olmadığı bildirilmiştir.86 

HT1A
Bruksizmi tedavi etmede etkisi olan, 5-ht1a parsiyel agonisti 
buspiron üzerine yapılmış birçok çalışma mevcuttur. Buspironun 
özellikle ilaçların yan etkisi olarak ortaya çıkmış ikincil bruksizm 
üzerinde iyileştirici etkisi olduğu rapor edilmiştir.48,52,55,58,64,71,92-95 
Pavlovic95 buspironun venlafaksin kaynaklı uyanıklık bruksizminde 
etkili olduğunu bulmuşdur. Fitzgerald ve ark.58 Göre buspironun, 
sadece psikotrop ilaç kullanan 4 ssrı kaynaklı uyanıklık bruksizmi 
hastasından sadece 1 tanesinde etkili olduğunu ortaya koymuş-
lardır. Bostwick ve jaffee93 4 olguda ssrı kaynaklı bruksizmin bus-
piron kullanımı sonrasında azaldığını bildirmişlerdir. Milanlıoğlu,55 
paroksetin kaynaklı uyku bruksizmi vakasında buspirone başla-
dıktan sonraki 2 hafta içinde, bruksizm semptomlarının azaldığını 
bildirmiştir. Yapılan başka bir çalışmada, buspironun ilaç kaynak-
lı bruksizm tedavisinde yararlı olabileceği ancak genellikle dozaj 
değişimiyle bruksizmi tedavi etmenin daha doğru olacağı bildiril-
miştir.67 5-Ht1a parsiyel agonisti olan tandospironun, dopamin d2 
reseptörüne etkisi buspirona göre daha azdır. 30 Mg/gün parok-
setin kullanan ve ilaca bağlı bruksizm gelişen olguda tandospiron 
ile bruksizmin tedavi edildiği bildirilmiştir.56

SONUÇ 

Bruksizmin tedavisinde kullanılan psikotrop ilaçlar olduğu gibi 
bruksizmi başlatan veya var olan bruksizmi indükleyen psikotrop 
ilaçlar da vardır. Bu nedenle bruksizmi değerlendirirken hastanın 
kullandığı ilaçların etkisini bilmek kadar bruksizmi tedavi ederken 
önerilecek ilaçların etkisini bilmek de bir o kadar önemlidir.
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