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Buspiron, SSRI / SNRI kaynaklı bruksizm için 
bir çözüm olabilir mi? 
Can Buspirone be a Remedy for an SSRI / SNRI-induced Bruxism?

SUMMARY  
Bruxism is a parafunctional activity characterized by day-
time (diurnal) or nighttime (nocturnal) tooth grinding 
and squeezing and causing various pathologies in 
oropharyngeal tissues. Buspirone is used in the treat-
ment of generalized anxiety disorder, to reduce the side 
effects of selective serotonin reuptake inhibitors, and to 
strengthen the treatment in depression and anxiety di-
sorders. In addition to these uses, buspirone is also used 
in the treatment of bruxism in adults. In this study, it is 
aimed to summarize bruxism cases treated with bus-
pirone in literature and to discuss treatment options. A 
systematic research was conducted on Pubmed, Google 
Academic and Web of Science databases to evaluate all 
peer-reviewed articles using buspirone in the treatment 
of bruxism. The whole study in which buspirone was 
used in the treatment of bruxism was included in the 
study. When evaluated on the basis of case reports, bus-
pirone is seen as one of the psychotropes that can be 
used safely in the treatment of bruxism. In the treat-
ment, it may be recommended to adjust the average 
daily dose to 10-20 mg and wait a minimum of 2 weeks, 
although the effectiveness may occur in a much shorter 
time. This study is important in terms of recommending 
buspirone, which has been shown to be effective in the 
treatment of bruxism in many cases, despite its various 
limitations and as a step for further studies on this sub-
ject. 
Key Words:  Buspirone, bruxism, adult, sleep bruxism, 
anxiety

ÖZET 
Bruksizm, gündüz (diurnal) veya geceleri (nokturnal) diş 
gıcırdatma veya sıkma ile karakterize olan ve oro-
farengeal dokularda çeşitli patolojilere yol açan para-
fonksiyonel bir aktivitedir. Buspiron yaygın anksiyete 
bozukluğunun (YAB) tedavisinde, seçici serotonin geri 
alım inhibitörlerinin (SSGİ) yan etkilerini azaltmak, 
depresyon ve anksiyete bozukluklarında tedaviyi 
güçlendirmek amacıyla kullanılmaktadır. Bu 
kullanımlarına ek olarak buspiron erişkinlerde bruksizmin 
tedavisinde de kullanılmaktadır. Bu çalışmada 
litaratürdeki buspiron ile tedavi olmuş bruksizm 
olgularının özetlenmesi ve tedavi seçeneklerinin 
tartışılması amaçlanmıştır. Bruksizm tedavisinde bus-
piron kullanan hakemli tüm makaleleri değerlendirmek 
için Pubmed, Google Akademik ve Web of Science 
veritabanları üzerinde sistematik bir araştırma yapıldı. 
Bruksizm tedavisinde buspiron kullanılan çalışmanın 
tamamı çalışmaya dahil edildi. Olgu raporları temelinde 
değerlendirildiğinde, bruksizmin tedavisinde buspiron 
güvenle kullanılabilecek psikotroplardan biri olarak 
görülmektedir. Tedavide ortalama günlük dozun 10-20 
mg şeklinde ayarlanması ve etkinlik çok daha kısa sürede 
ortaya çıkabilmekle birlikte minimum 2 hafta beklenmesi 
önerilebilir. Bu çalışma, birçok olguda bruksizmin 
tedavisinde etkili olduğu gösterilen buspironun çeşitli 
sınırlılıklarına rağmen önerilmesi ve bu konuda yapılacak 
ileri çalışmalara bir adım olması açısından önemlidir. 
Anahtar Sözcükler: Buspiron, bruksizm, yetişkin, uyku 
bruksizmi, anksiyete 
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GİRİŞ 
Bruksizm, gündüz (diurnal) veya geceleri (noktur-
nal) diş gıcırdatma veya sıkma ile karakterize olan 
ve orofarengeal dokularda çeşitli patolojilere yol 
açan parafonksiyonel bir aktivitedir (1). 
Temporomandibular eklem (TME) ve bu eklemi 
çevreleyen kaslarda oluşan ağrı en sık başvuru 
sebebidir. Ağrıya ek olarak kaslarda sertlik, eklem 
kısıtlılığı ve eklem koordinasyon bozuklukları diğer 
önemli şikayetlerdir (2).  
Bruksizm yaygınlığı, çalışmalardaki metodolojik 
farklılıklar nedeniyle oldukça geniş bir aralıkta 
bildirilmektedir. Bununla birlikte gece bruk-
sizminin %10-13, gündüz bruksizminin ise %22-31 
oranları arasında değişen yaygınlığı vardır (3). 
Genç yaş grubunda bruksizm daha sık görülmekte, 
oranlar %40-50’ye kadar çıkabilmektedir (3).  
Buspiron ilk olarak antipsikotik etki elde etmek 
amacıyla üretilen bir ilaçtır (4). Antipsikotik etkisi 
olmayan buspironun anksiyolitik etkisinin olduğu 
saptanmıştır. Diğer anksiyolitik ilaçlara göre yan 
etkisinin az olması ve bağımlılık yapmaması sıklıkla 
kullanılmasına neden olmuştur. Buspiron yaygın 
anksiyete bozukluğunun (YAB) tedavisinde, seçici 
serotonin geri alım inhibitörlerinin (SSGİ) yan etk-
ilerini azaltmak, depresyon ve anksiyete 
bozukluklarında tedaviyi güçlendirmek amacıyla 
kullanılmaktadır (4). Bu kullanımlarına ek olarak 
buspiron erişkinlerde bruksizmin tedavisinde de 
kullanılmaktadır.  
Bu çalışmada literatürdeki buspiron ile tedavi 
olmuş bruksizm olgularının özetlenmesi ve tedavi 
seçeneklerinin tartışılması amaçlanmıştır.  
Bruksizmin Etiyolojisi 
Bruksizmin etiyolojisi multifaktöriyeldir. Yapılan 
çalışmalar sonucunda elde edilen verilerle net bir 
ilişki bildirilmemiştir. Ancak öne sürülen hipote-
zler vardır. Geçmiş yıllarda maloklüzyonun bruk-
sizm etiyolojisinde önemli olduğunu öne sürülse de 
yakın zamanda yapılmış çalışmalarda kesin bir 
sonuca varılamamıştır (5). Uyku bozukluğu, alkol, 
sigara ve kafein kullanımı, depresyon, somatizasy-

on ve anksiyete bozuklukları gibi psikiyatrik 
hastalıklar ve bazı ilaçların (SSGİ, serotonin nor-
adrenalin geri alım inhibitörü (SNGİ) vb.) bruk-
sizm ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (6). Bu neden-
lerin her birinin altında yatan mekanizmalar 
farklılık gösterebilir. Etki mekanizmalarının 
açıklanamamış olması ve mekanizmalar arasında 
birliktelik olabileceği düşüncesi etiyolojinin 
netleşmesini oldukça zorlaştırmaktadır. Bununla 
birlikte, bruksizme etkisi net olan nedenlerden 
birisi strestir. Stres ve bruksizm arasındaki ilişkiyi 
inceleyen araştırmaların önemli bir kısmında 
stresin bruksizmi artırdığı gösterilmiştir (6,7). 
Yapılmış bir çalışmada gece bruksizminde en 
önemli etiyolojik faktörün emosyonel stres olduğu 
bildirilmiştir (8). Deneysel koşullarda psikolojik 
stres artırılınca, çiğneme kaslarında elektriksel 
aktivitenin arttığı gösterilmiştir. Stresli ve yorucu 
günlerden sonra da bruksizmde artış gözlenmiştir. 
Bruksizmde psikolojik etkenler üzerine yapılan 
çalışmalarda, anksiyete, düşmancılık (hostilite) ve 
hiperaktivite ile ilgili güçlü ilişkiler elde edilmiştir. 
Yapılan bir çalışmada, bruksizmi olanlar, psikolojik 
ve psikiyatrik yönden iki alt gruba ayrılmıştır; ilk 
grup "gergin bruksizmliler" olup, öfkeli ve duygusal 
bozukluklara daha fazla rastlanan kişiler, ikinci 
grup ise "gergin olmayan bruksizmliler" olarak 
adlandırılmış ve içsel kontrolleri daha fazla olan, 
disforik, depresif ve obsesif özellikleri olan bireyler 
oldukları öne sürülmüştür (9). Bruksizmli hastalar-
da elektromiyografi (EMG) ve polisomnografi 
(PSG) kayıtları değerlendirildiğinde, stresli hasta-
larda TME kaslarındaki gerilimin daha yüksek 
olduğu ve bruksizm sıklığının daha fazla olduğu 
gösterilmiştir (7). EMG ve PSG kayıtlarının stresle 
değişmesi hasta geri bildirimlerine göre daha nes-
nel bir kanıt olması açısından önemlidir. Artan 
stresle oluşan psikiyatrik hastalıklar ve bruksizm 
arasındaki ilişki depresyon, somatizasyon ve 
anksiyete bozukluklarıyla oldukça sık araştırılmıştır 
(10,11). Yapılan çalışmalardan elde edilen bulgular 
bu psikiyatrik bozukluklar ile bruksizm arasındaki 
bir ilişki olduğunu desteklemektedir (11-13). 
Ancak sonuçlar iyi yorumlanmalıdır. Çünkü 
çalışmalarda genellikle kullanılan ölçeklerin psiki-
yatrik alanda tanı koydurucu olmaması, klinik 
muayenelerde bir standardın olmaması ve önyargı 
riskinin yüksek olması gibi nedenler sonuçları et-
kileyebilir. Son yıllarda yapılan bir çalışma ise bruk-
sizmin sandığımızdan da karışık olabileceğini 
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göstermiştir. Çocuklardaki bruksizm ile annelerin 
ruhsal durumu arasındaki ilişkiyi araştıran bir 
çalışmada, annelerin majör depresyonda olmasının 
ve çevresinde ciddi stresör olayların olmasının 
çocuklarındaki bruksizm olasılığını artırdığını 
belirtilmiştir (14). Yani oldukça önemli bir etkisi 
olduğunu bildiğimiz stresin, bruksizm üzerindeki 
etkisi oldukça karmaşık bir yapıdadır.  
Bruksizmin etiyolojisine yönelik yapılan kapsamlı 
çalışmalarla alkol alımının bruksizmi artırdığı bilin-
mektedir. Öte yandan bruksizmi olanlarda uyu-
madan önce alkol alma alışkanlıklarının, kon-
trollerden daha fazla olduğu da bildirilmiştir. Bu 
çalışmalar kapsamında nikotinle ilgili yapılan tek 
bir çalışmada, sigara kullananlarda bruksizm ve 
huzursuz bacak sendromunun daha sık olduğu 
gözlenmiştir. Kafein ile ilgili iki çalışma olup, bir 
çalışmada bruksizm üzerine artırıcı etki 
bildirilirken, diğerinde etkisiz olduğu söylenmiştir 
(15). Opioidler ve bruksizm ile ilgili çalışmaya 
rastlanmamıştır. Kokain, dopaminerjik etkilidir ve 
bruksizmi önemli oranda artırır; alkolle birlikte 
alındığında ise aditif etki ile daha şiddetli bir 
görünüm oluşturabilir (15). 
Etiyolojideki Nörotransmitter Hipotezleri 
Bruksizmin etiyolojisinde dopaminerjik, serotoner-
jik ve adrenerjik sistemlerdeki düzensizlikle ilişkili 
durumların etkili olduğu görülmektedir. Ancak lit-
eratür bu anlamda çelişkili sonuçları önümüze 
koymaktadır (16).   
Özellikle gece bruksizmi üzerine yapılan 
çalışmalarda katekolaminler üzerinde durulmuş ve 
gece bruksizmi olan kişilerin idrarında yüksek 
katekolamin seviyesi tespit edilmiştir (16). 
Etyopatogenezi açıklamaya çalışan bir diğer 
hipotez de bilimsel kanıtları zayıf olmasına 
rağmen- norepinefrin, dopamin, serotonin ve 
GABA’nın çiğneme kaslarının ritmik aktivitesine 
olan etkileri ile ilişkilidir. Ağzın hareketlerini kon-
trol eden bazal gangliyonlardaki dopaminin özellik-
le gece bruksizminin kökeninde önemli rolü 
olabileceği öne sürülmüştür (17). Hipotez bahsi 
geçen gangliyonlarda D2 reseptörlerinde bir 
asimetri olduğunu ve bu asimetrinin de özellikle 
stresle tetkilenen durumlarda substantia nigrada 

dopamin üretimi ve salınmasını etkilediğini ve 
bruksizmin tablosunu ortaya çıkardığını destekle-
mektedir. Ancak yapılan başka çalışmalarda bir 
dopamin öncülü olan L-dopa’nın bruksizm üzerine 
çok kısıtlı etkinliği olduğu gösterilmiş; bir dopamin 
reseptör agonisti olan bromokriptinin ise etkinliği 
olmadığı görülmüştür (5, 18).  
Noradrenerjik, kolinerjik ve GABAerjik nöronlar 
arasındaki etkileşimin, kas tonusunun düzenlen-
mesinde önemli rol oynadığı bilinmektedir.  
Norepinefrinin gece bruksizmi etyopatogenezi 
üzerindeki etkisi, α2 adrenerjik reseptör agonisti 
olan klonidinin ritmik kas aktivitesi sıklığının 
azaltılmasındaki etkisini gösteren çalışmalar ile 
desteklenmektedir (18).  
Son olarak, GABA, merkezi sinir sistemini (MSS) 
inhibe eden birincil nörotransmitterdir. Bu 
hipotezde GABA’nın da bruksizm üzerinde rol 
oynayabileceği formüle edilmiştir fakat GABA 
uyanıklığı, uykuyu ve motor aktiviteyi kontrol eden 
tüm nöronal sistemlerde yer alır (19). Sonuç olarak 
GABA ve bruksizm arasındaki ilişki dolaylı görün-
mektedir.  
Etiyolojide serotonerjik nörotransmisyon ile ilgili 
çalışmalar daha çok serotonerjik antidepresanların 
kullanımı ile gelişen bruksizm vakalarına 
dayanmaktadır ve burada mesokortikal yolakta 
dopaminerjik nöronlarda serotonerjik modülas-
yonun bozulmuş olabileceği öne sürülmüştür (15). 
Kolesistokinin (CCK), glutamat/NMDA, histamin, 
vazoaktif intestinal peptid (VIP), P maddesi ve 
anjiyotensin de uykudaki ritmik çene hareketlerini 
artıran ve uyku bruksizmi ile ilişkilendirilen 
nörokimyasallardır (20).  
Buspironun Etki Mekanizması ve sık görülen yan 
etkileri 
Serotonin 1A (5HT1A) parsiyel agonisti olan bus-
pironun genel bir anksiyolitik olduğu; ancak 
anksiyete bozukluğu alt tipleri için özgül olmadığı 
kabul edilmektedir. Aynı zamanda antidepresanları 
güçlendirici ajanlar arasında yer almaktadır (21).  
Buspironun potansiyel anksiyolitik etkisi, kuramsal 



Klinik Psikiyatri 2021;24:246-256 249

olarak hem presinaptik hem de postsinaptik 
5HT1A reseptörlerine parsiyel agonist etkisinin 
olmasından kaynaklanır. Sinapsın iki tarafındaki 
etkileri; amigdalaya, prefrontal kortekse, striatuma 
ve talamusa olan projeksiyonlarda serotonerjik 
aktivitenin artmasıyla sonuçlanır. Antidepresanlara 
kıyasla daha erken olmakla birlikte, benzodiazepin-
lere kıyasla buspironun anksiyolitik etkisi geç 
başlar; dolayısıyla terapötik etkinliği, 5HT1A 
reseptörlerinin ilaç tarafından hızla 
doldurulmasından ziyade adaptif nöronal olaylar ve 
reseptör olayları sayesinde gösterdiği 
düşünülmektedir (21). Buspiron ayrıca serotonin 
5HT2 reseptörleri için zayıf bir afiniteye sahiptir ve 
dopamin D2 otoreseptörleri üzerinde zayıf bir 
antagonist görevi görür. Benzodiazepin GABA 
reseptörleri üzerinde ise hiçbir etkisi yoktur (22).  
Anksiyolitik olarak kullanılan benzodiazepinlerin 
aksine buspiron; hipnotik, antikonvülzan ve kas 
gevşetici etkinlik göstermez.  Benzodiazepinlerle 
veya MSS depresanları ile çapraz tolerans 
geliştirmez, alkolle etkileşimi ve kötüye kullanımı 
yoktur (23).  
Buspiron, anksiyete bozukluklarının tedavisinde, 
SSGİ/SNGİ ilaç gruplarına güçlendirici ajan olarak 
eklenebilmektedir (21, 24). Hayvan modellerinde 
SSGİ’lere 5HT1A parsiyel agonist etkili ajan eklen-
mesi ile beyin 5HT düzeyleri, SSGİ’lerin tek başına 
yaptıklarından daha hızlı ve daha güçlü şekilde yük-
seltmektedir. Bunun, 5HT1A parsiyel agonist-
lerinin, özellikle presinaptik somatodendritik 
5HT1A otoreseptörlerine seçici olan, bir tür “yapay 
serotonin” görevi görmesinden ve 5HT1A parsiyel 
agonist etkinin ilacın verilmesinin hemen ardından 
ortaya çıkmasından kaynaklandığı 
düşünülmektedir (21).  
Buspironun sık görülen yan etkileri ağız kuruluğu, 
baş dönmesi, baygınlık hissi, sinirlilik ve huzursu-
zluktur. Yüksek dozlarda ise disfori, bulantı, ishal, 
güçsüzlük, letarji ve yorgunluk görülebilir (24).  
Yapılan çift kör plasebo kontrollü bir çalışmada 
buspiron grubunda baş dönmesi, sinirlilik, baş 
ağrısı ve uyuklama şeklindeki yan etkiler hastaların 
%10’unda görülürken, plasebo grubunda uyukla-
ma, sinirlilik ve baş dönmesi tarzında yan etkilere 

%7 hastada rastlanmıştır. Buspironun YAB 
tedavisinde kullanılan dozlarda endokrin fonksiy-
onlar, hematopoetik sistem ve karaciğer ile böbrek 
fonksiyonları üzerine yan etkileri plasebodan farklı 
bulunmamıştır. Dört haftalık tedavi periyodundan 
sonra buspiron ve plasebo aniden kesilmiş ve hasta-
lar bir haftalık sürede her gün izlenip; rebound 
anksiyete ve çekilme semptomları araştırılmış, her 
iki grupta da rebound anksiyete ve çekilme 
semptomlarına rastlanmamıştır (25).   
Buspironun Psikiyatrik Bozukluklarda Kullanımı  
Buspiron 1968’de ilk üretildiğinde bir antipsikotik 
olarak geliştirilmiş fakat psikoz için faydalı 
olmadığı görülmüş, sonrasında ise anksiyolitik etk-
isinden ötürü kullanılmaya devam edilmiştir. 
Buspironun öncelikli kullanımı, başta yaygın 
anksiyete bozukluğu olmak üzere anksiyete 
bozukluklarında ve başta SSGİ’ler olmak üzere 
antidepresan tedaviye eklenmesi şeklindedir (22).  
Yapılan pek çok klinik çalışma buspironun benzo-
diazepinlere benzer anksiyolitik özelliklere sahip 
olduğunu göstermiştir. Özellikle YAB tedavisinde 
önerilmektedir. Benzodiazepinlerin somatik belir-
tiler ve kas gerginliği gibi belirtilere; buspironun ise 
anksiyete temelli bilişsel belirtilere daha etkili olma 
eğiliminde olduğu gösterilmiştir (26).  
Depresyonun Giderilmesi için Sıralı Tedavi 
Alternatifleri (The Sequenced Treatment 
Alternatives to Relieve Depression- STAR-D) 
çalışması, buspironun unipolar depresyon için 
SSGİ'lerin yanı sıra güçlendirme olarak etkili 
olabileceğini öne süren kanıtlar göstermiştir. Daha 
ileri çalışmalar, SSGİ'lerin cinsel yan etkilerini hafi-
fletmek için kullanımında bazı faydalar bulmuştur 
(22). Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) bu 
kullanımları onaylamasa da bazı kanıtlar, buspiro-
nun melatonin ile birlikte majör depresyonu tedavi 
etme ve nörogenezi teşvik etme potansiyeline sahip 
olduğunu göstermiştir (27).  
Yapılan bir başka çalışmada buspiron, obsesif kom-
pülsif bozukluk (OKB) hastaları için tedavide 
güçlendirme ajanı olarak değerlendirilmiştir. SSGİ 
tedavisine güçlendirme ajanı olarak buspiron 12 
hafta süre ile ortalama 40,25 mg/gün şeklinde 
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kullanılmış ve ilacın etkinliği ile ilgili istatistiksel 
olarak oldukça anlamlı fark elde edilmiş, ölçek 
puanlarında belirgin düşüş gözlenmiştir (28).  
Buspironun benzodiazepinlerden, barbitüratlardan 
veya alkolden çekilme semptomlarının tedavisinde 
hiçbir faydası olmadığını bilmek önemlidir. Bu 
durum, buspironun GABA reseptör aktivitesinin 
olmaması ile ilgilidir. Ayrıca, daha önce benzodi-
azepin tedavisi görmüş hastalarda buspironun etki-
lerinin azaldığı gösterilmiştir (22).    
Yeterli dozlarda buspiron YAB'de monoterapi 
olarak yardımcı olabilirken, diğer daha karmaşık 
psikiyatrik senaryolarda da yardımcı olabilir.  
Sumiyoshi ve arkadaşlarının, buspironun şizofreni 
hastalarında ikinci kuşak antipsikotik tedaviye 
eklendiği ve bilişsel performansın değerlendirildiği 
çalışmalarında; en az üç ay boyunca ikinci kuşak 
antipsikotik ile tedavi edilen yetmiş üç şizofreni 
hastasına 30 mg/gün buspiron verilmiş. Buspiron 
alan grubun plasebo grubuna kıyasla üçüncü ayda 
dikkat ve hızlandırılmış motor performans 
alanlarında daha iyi performans gösterdiği 
görülmüştür. Diğer biliş alanlarında anlamlı etkiler 
kaydedilmemiştir (29). Buspiron, alkol kullanım 
bozukluğunda da kaygının azalmasına ve 12 
haftalık bir tedavi programı sırasında daha az içme 
gününe neden olmuştur (30).   
Buspironun Psikiyatrik bozukluklar Dışındaki 
Kullanımı 
Bruksizm ile ilgili sınıflamalara bakıldığında çok 
çeşitli olup zaman içinde bir sonuca ulaşmıştır.  
Etiyolojiye göre yapılan sınıflamada 2 temel kate-
gori vardır. İlki primer (idiopatik uyku bruksizmi) 
bruksizm olup tanımlanabilir herhangi bir biyo-
psikososyal nedeni saptanamamıştır. Sekonder 
uyku bruksizmi ise nedeni medikal bir durumla 
ilişkilendirilmiş olan bruksizmdir. Bu neden 
hareket bozukluğu, uyku bozukluğu, psikiyatrik 
bozukluklar ya da ilaç/kimyasal kullanımı ile ilişkili 
olabilen tıbbi bir durumdur. ICD-10’da uyku bruk-
sizmine ek olarak psikojenik bruksizm (F45.8 Diğer 
somatoform bozukluklar) tanısına da yer verilmek-
tedir. Psikojenik bruksizm, fiziksel bozukluklardan 
kaynaklanan duyu, fonksiyon ve davranış 
bozukluğunun olduğu, bunun stresli olaylar veya 

problemlerle zaman içinde yakından ilişkili olduğu 
ancak otonom sinir sistemi aracılığı olmadığı bruk-
sizm olarak tanımlanmaktadır (31). Dolayısıyla 
bruksizm için etiyolojide bahsedilen çalışmalar ve 
sınıflandırılması da göz önünde 
bulundurulduğunda stresin önemi anlaşılmaktadır. 
Migren ve fonksiyonel gastrointestinal hastalıklar 
gibi rahatsızlıklarda da stres başlatıcı ya da 
sürdürücü olarak önemli bir etkendir. Migren, 
fonksiyonel gastrointestinal hastalıklar ve bruksizm 
için etiyolojide stresin rol oynayabilmesi dışında bir 
diğer ortak nokta tedavide buspironun yer 
almasıdır.  
Buspironun 5HT1A reseptörleri üzerinden etki 
gösteriyor olması, migrende de 5HT1A reseptör alt 
tiplerinin önemli rolü olduğunun kanıtlanması ile 
migrende bir tedavi seçeneği olarak buspironun 
değerlendirilebileceği düşüncesi ortaya çıkmıştır. 
Yapılan bir çalışmada ağır migren atakları olan 33 
hastaya 10 hafta boyunca günde 15-20mg buspiron 
tedavisi verilmiş.  Buspiron iyi tolere edilmesine 
rağmen, 2 hasta (%6) istenmeyen yan etkiler 
nedeniyle çalışmayı bitirememiştir. Hastaların 
%18’inde (n=6) yanıt alınamamasına rağmen, 
%76’sında (n=25) orta-iyi derecede düzelme 
olduğu bildirilmiştir (32). Yapılan bir başka çift kör 
plasebo kontrollü çalışmada toplam 74 migren 
tanılı hasta iki gruba ayrılmış ve 6 hafta süreyle bus-
piron (10 mg/gün) veya plasebo ile tedaviye 
alınmış. Baş ağrısı sıklığı, buspiron ile tedavi edilen 
grupta %43,3, plasebo grubunda ise sadece %10,3 
azalma göstermiştir (33). Buspironun migren 
tedavisindeki etkisi, migren patofizyolojisinde öne 
sürülen reseptör duyarlılığı rolünü destekliyor olsa 
da migren alevlenmelerini önlemede alternatif bir 
tedavi olup olmayacağı konusunda daha fazla 
çalışma yapılması gerekmektedir.  
Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar ile psiki-
yatrik bozuklukların, özellikle anksiyete 
bozukluklarının komorbiditesi yüksektir (34). 
Fonksiyonel dispepsisi olan hastalarda aşırı 
duyarlılık hali ile; kaygı, ağrı eşiğinin düşük olması 
ve yapılan tetkiklere uyum problemlerinin olması 
arasında anlamlı derecede ilişki saptanması anksi-
yolitiklerin hem fonksiyonel gastrointestinal 
semptomları hem de gastrik sensorimotor fonksiy-
onu değiştirme potansiyeli olduğunu 
düşündürmektedir. Yapılan plasebo kontrollü bir 
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çalışmada fonksiyonel dispepsili hastalarda günde 3 
kez 10mg buspiron ile 4 haftalık tedavi; genel 
semptomları, erken doygunluk ve postprandial dol-
gunluk hissi ile üst abdominal şişkinlik hissini 
önemli ölçüde iyileştirmiş ve plasebodan anlamlı 
ölçüde daha üstün olduğu gösterilmiştir (35).  20 
sağlıklı gönüllü ile yapılan bir başka plasebo kon-
trollü çift kör çalışmada; hastalar plasebo grubu ve 
buspiron 20 mg tek doz alan grup olarak ikiye 
ayrılmış. Buspironun ortalama distal özofagus 
dalga amplitüdünü ve süresini önemli ölçüde 
artırdığı, benzer şekilde, ortalama alt özofagus 
sfinkter (LES) dinlenme basıncını önemli ölçüde 
artırırken, ortalama LES gevşeme süresini ve distal 
başlangıç hızını azalttığı bulunmuş. Buspironun, 
sağlıklı gönüllülerde özofagus peristaltizm ve LES 
fonksiyonunu artırdığı söylenmekle birlikte inefek-
tif özofagus motilitesi olan hastalarda buspironun 
özofagus fonksiyonu ve semptomları üzerine etki-
lerinden bahsedebilmek için daha fazla çalışmaya 
ihtiyaç vardır (36). İrritabl bağırsak sendromu 
değişmiş motor fonksiyonun yanı sıra patofizyolo-
jisinde psikososyal faktörleri de içerir [34]. Sağlıklı 
katılımcılarda yapılan bir çalışmada düşük gas-
trointestinal fonksiyonlar (kolonik motilite, uyum 
ve his) için buspironun anlamlı etkisinin olmadığı, 
kolonik geçişi etkilemediği görülmüştür (37). 
Sonuç olarak buspironun bazı fonksiyonel gastroin-
testinal hastalıklar için etkili olduğunu gösteren 
çalışmalar olsa da etkililik, kullanım süresi ve 
dozuyla ilişkili daha fazla çalışma yapılması gerek-
mektedir.  
Veri kaynakları 
Bruksizm tedavisinde buspironun kullanıldığı tüm 
hakemli makaleleri değerlendirmek için Pubmed, 
Google Akademik, Web of Science veri 
tabanlarında sistematik bir araştırma yapıldı. 
Buspironun Bruksizm tedavisinde kullanıldığı sap-
tanan tüm çalışmalar analiz edildi. Arama 
yapılırken herhangi bir zaman veya dil kısıtlaması 
kullanılmadı.  
Arama stratejisi ve literatür seçimi 
İlk aşamada, makalelerin herhangi bir yerinde 'bus-
pirone' ve ‘bruxism’ kelimelerinin birlikte geçtiği 
makaleler tarandı. Bu tarama sonrasında Pubmed 

veritabanında 22, Google akademik ve Web of 
Science veri tabanında ise 26 makale saptandı. Tam 
metnine ulaşılan tüm çalışmalar araştırmacılar 
tarafından okundu ve içleme/dışlama kriterlerine 
göre değerlendirildi. 
Katılım kriterleri 
Bruksizm oluştuktan sonra tedavide buspiron 
kullanımının olduğu ve tam metnine ulaşılabilen 
olgu raporu, olgu serisi, editöre mektup, klinik 
çalışmalar araştırmaya dahil edildi. Olguların ele 
alındığı derlemeler, organik patoloji sonucunda 
oluşan bruksizm varlığı, içerikle ilişkisiz çalışmalar 
ve tekrarlanan çalışmalar araştırmadan dışlandı. 
Çalışmaya sadece erişkin hasta grubu dahil edildi. 
Bu kriterlere göre çalışmalar değerlendirildiğinde, 
bruksizmin tedavisinde buspiron kullanımı ile ilgili 
bir klinik çalışma olmadığı gözlendi. Literatürdeki 
yayınların çoğunluğu olgu sunumu şeklindeydi. 
Sonuç olarak 3 olgu serisi, 12 olgu raporu ve 1 
editöre mektup çalışması çalışmaya dahil edildi. 
Çalışma akış şeması Şekil 1’de gösterildi. 
BULGULAR 
Tablo 1’de erişkin hastalarda gözlenen bruksizmin 
tedavisinde buspironun kullanıldığı olgular 
gösterilmiştir. Olguların on biri kadın biri erkek 
olup iki olguda cinsiyet belirtilmemiştir. 
Örneklemin yaş ortalaması 36,66±13,20’dir. 
Hastalar arasında en sık gözlenen tanı depresyon-
dur (%71,4). Olguların dördü (%28,5) sertralin, 
dördü (%28,5) venlafaksin, üçü sitalopram 
(%21,4), ikisi (%14,2) paroksetin ve biri (%7,1) 
duloksetinle ilişkilidir. Örneklemdeki hastaların 
dördünde (%28,5) ek hastalığa yönelik bir ilaç 
kullanıldığı belirtilmiştir. On hastada gece bruksiz-
mi gelişirken, iki hastada hem gece hem de gündüz 
devam eden bruksizm gelişmiştir. Belirtilerin 
başlama süresi sadece iki çalışmada belirtilmiş olup 
ortalama 29,72±32,01 gün sonra belirtilerin 
başladığı belirtilmiştir. Tedavi edici buspiron dozu 
20,00±14,66 mg olarak saptanmıştır. Tedaviye 
yanıtın süresi 18,63±16,32 gündür. Olguların 
dokuzunda tam düzelme olurken, dördünde belir-
gin düzelme, bir olguda ise belirtilerde gerileme 
vardır. Bildirilen olguların ortalama takip süresi 
9,75±6,94 haftadır. 
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TARTIŞMA 
Çok sayıda klinik vaka bildirimleri bruksizmin bir 
ilaç yan etkisi olarak ortaya çıkabileceğini göster-
mektedir (38-46). Klinik yönetim ile ilgili olarak, 
bazı yazarlar kendiliğinden remisyon 
olabileceğinden 1 ay beklenmesini ve hastanın 
kliniğinin takip edilmesini önermişlerdir (47).  
Sorun devam ederse, dozun azaltılması veya ilaç 
değişikliği sorunu hafifletebilir hatta çözebilir (42). 
İlacın kesilmesi bruksizmin düzelmesinde en etkili 
yöntem gibi gözükmesine rağmen bazı klinik 
durumlarda bu mümkün olmayabilir. Mevcut ilaçla 

psikiyatrik semptomların başarılı bir şekilde tedavi 
edildiği ve herhangi bir ilaç değişikliği 
planlanmadığı durumlarda, bazı yazarlar tedaviye 
buspiron eklenmesi ile bruksizmin düzeldiğini 
bildirmişlerdir (42, 43). Bu çalışmada literatürdeki 
psikotrop kullanımı sonrası gelişen bruksizm 
olguları ele alınmıştır. Olgularda, bruksizme yol 
açtığı düşünülen psikotrop, ek ilaçlar, bruksizmin 
türü, bruksizmin çıkış süresi, tedavi için eklenilen 
buspiron dozu, bruksizmin düzelme süresi ve tedavi 
sonuçları değerlendirilmiş ve Tablo 1’de 
gösterilmiştir.  
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Buspiron ile tedavi edilen bruksizm olgularının 
neredeyse tamamını kadınlar oluşturmaktadır. İki 
olguda ise cinsiyet bilgisine ulaşılamamıştır. 
Literatürde de bruksizmin önemli çoğunluğunun 
reprodüktif çağdaki kadınlarda görüldüğü 
bildirilmektedir (6). Bu açıdan bakıldığında 
olguların çoğunun erken erişkinlik dönemindeki 
kadınlarda görülmesi olağan bir sonuç olarak 
yorumlanabilir. Başta östrojen olmak üzere cin-
siyetler arası farklılıklardan kaynaklanan hormonal 
farklılıkların bruksizm etiyolojisinde önemli bir rol 
oynadığını göstermektedir. Bruksizmin 
oluşmasında birincil rolü olan temporomandibular 
eklemdeki ligamentlerin östrojen ile yakından 
ilişkisinin olması, premenstrüel fazda bruksizm 
belirtilerinde artış olması, oral kontraseptif ile 
ağrıların azalması hormonal farklılıklar üzerindeki 
hipotezi destekleyen güçlü bulgulardır (42, 48). 
Tablodaki olgular incelendiğinde, bruksizmin 
sıklıkla SSRI kullanımı sonrasında geliştiği 
görülmektedir. Bunun nedenlerinden birisi 
SSRI’ların depresyon ve anksiyete bozuklukları 
başta olmak üzere psikiyatrik hastalıklarda 
SNRI’lara göre daha sıklıkla kullanılması olabilir. 
Ayrıca bruksizmin etiyolojisindeki Nörotransmitter 
Hipotezlerinde serotonin noradrenaline göre daha 
fazla sorumlu tutulmaktadır. SNRI’larla ilişkili 
olarak venlafaksin kullanımı sonrası gelişen bruk-
sizm ile ilgili vaka bildirimlerinin duloksetine göre 
daha fazla olduğu görülmektedir. Bunda ven-
lafaksinin serotonin geri alım inhibisyonunda nora-
drenaline göre 30 kat daha fazla seçici olması 
(duloksetinde 10 kat) ve düşük dozlarda (<150 
mg/gün) venlafaksinin serotonin etkinliğinin daha 
ön planda olması neden olarak görülebilir (17). 
Litaratürde venlafaksinden duloksetine geçişle 
düzelen bir olgunun da olması bu bilgileri destekler 
niteliktedir (49).  
Bruksizmin gelişme süresi açısından bakıldığında 1 
haftadan 4 aya kadar değişen bir süre dağılımı 
olmakla birlikte sıklıkla 2-3 hafta içinde geliştiği 
görülmüştür. Psikotrop ilaçlara bağlı gelişen bruk-
sizm, psikotrop ilaçların etki mekanizması ile ilişkili 
olabilir. SSRI'lar farklı beyin bölgelerinde sero-
tonin reseptörlerini etkileyerek oldukça çeşitli yan 
etkiler ortaya çıkarabilmektedir. İlacın alımından 
sonra limbik bölgedeki serotonini reseptörlerinin 
akut uyarılmasıyla kaygı, huzursuzluk, beyin 

sapının uyarılmasıyla bulantı, kusma ve uyku 
sorunları, spinal korddaki serotoninin reseptrö-
lerinin uyarılmasıyla cinsel yan etkiler 
oluşmaktadır. Bazal gangliyonlarda ise 5HT2A 
serotonin reseptörlerindeki akut uyarılmanın 
dopaminerjik etkinliği azaltarak akatizi, motor 
hareket bozuklukları, psikomotor yavaşlama, dis-
tonik hareketler gibi yan etkilere neden olduğu bil-
inmektedir ((50). Bruksizm de bazal gangliyonlar-
da özellikle D2 reseptör işlevlerindeki sorunlardan 
dolayı dopaminerjik iletimdeki bozuklukların 
olduğu gösterilmiştir (15, 18). Bu alandaki mevcut 
literatür bilgileri birlikte değerlendirildiğinde, 
SSRI tedavisi sonrası ilk 1-3 haftalık dönemde 
serotoninerjik reseptörlerin etkisiyle dopaminerjik 
iletimdeki bozulma ile ortaya çıkan önemli yan etk-
ilerinden birisinin de bruksizm olduğu sonucuna 
ulaşılabilir. 
SSRI’lar alındıktan kısa bir süre sonra serotonin 
geri alım pompasını bloke eder. Nöronlarda bu 
pompanın bulunduğu somatodendritik bölge ve 
akson terminalinde serotonin artar. Ancak anti-
depresan etki hemen başlamaz. Somatodendritik 
alandaki serotonin artışıyla bu alandaki 5HT-1A 
reseptörleri (otoinhibisyon yapan reseptör) 
duyarsızlaşır ve serotonin salınımında disinhibisyon 
olur. Akson terminalinde serotonin akut döneme 
göre daha fazla artar ve postsinaptik serotonin 
reseptörlerini duyarsızlaştırır. Tam da bu dönem 
SSRI’ların etkisinin başladığı ve yan etkilere karşı 
toleransın geliştiği zaman dilimidir (21). 
Buspironun temel etki mekanizması, 5HT-1A 
reseptörlerinin kısmi agonizmasıdır (24). Bu resep-
törün duyarsızlaşması ve nöronal inhibisyonun 
olması SSRI’ların antidepresan etkinlik göster-
meleri için kilit aşamadır. Buspironun bu reseptörü 
inhibe etmesi ile nöronal inhibisyon daha erken 
başlamakta ve antidepresan etkinlik 1-2 hafta gibi 
kısa bir süre içinde ortaya çıkmaktadır (24). 
Literatürdeki bruksizm gelişmiş olgularda buspiron 
eklenmesinden sonra belirtilerdeki ortalama 
düzelme süresi 18,11±17,87 gündür (3 gün-2 ay). 
Bu süre genel olarak buspiron etkinliğinin çıkması 
için beklenilen süreden kısmen daha uzundur. 
Bunda elde edilen verilerin olgu sunumu temelli 
olması ve olgu sayılarının az olması kısıtlılık 
yaratmış olabilir.  
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Literatürdeki Sınırlılıklar 
Bu derlemede tartışılmış olan vaka bildirileri 
incelendiğinde vakalarda kronik hastalıkların/ek 
hastalıkların varlığının yeterince sorgulanmadığı 
görülmektedir. Ayrıca bruksizm etiyolojisinde rol 
oynayan faktörlerden olan sigara ve alkol 
kullanımına dair verileri de içermemektedir. 
Hastaların uyku öncesi alışkanlıkları da önemli risk 
faktörleridir fakat bu vakalarda bu bilgiler de elde 
edilememiştir. Çoğu vakada tedavide buspiron 
kullanılmış; az bir kısmında öncelikli öneri olan doz 
azaltılması denenmiştir. Tedaviye yanıt belirgin 
düzelme ve tamamen düzelme olarak klinik gözlem 
şeklinde ifade edilmiştir ve bu gözlemin nesnel 
değeri düşüktür. Çalışmadan elde edilen bulgular 
bu kısıtlılıklar göz önünde bulundurularak 
yorumlanmalıdır.  
SONUÇ 
Bruksizm etiyolojisinin karmaşıklığı, stresin eti-
yolojide üzerinde durulan önemli bir etken olması, 
bruksizmin çeşitli psikiyatrik hastalıklarla 
ilişkilendirilmesi fakat bu hastalıklar için kullanılan 
antidepresanların da bruksizmi tetikleyebilmesi 
gibi faktörler bruksizmle ilgili belirsizliklerde 
buzdağının sadece görünen yüzünü 

oluşturmaktadır. Bruksizm etiyolojisinde, stresin 
önemli bir etken olması, bruksizmin çeşitli psikiyat-
rik hastalıklarla ilişkilendirilmesi, bu psikiyatrik 
hastalıklar için kullanılan antidepresanların da 
bruksizmi tetikleyebilmesi gibi faktörler ciddi bir 
karmaşaya yol açmaktadır. Tüm bu karmaşanın 
yanı sıra bruksizmde farmakolojik tedavi yöntem-
lerine ilişkin sınırlı sayıda randomize kontrollü 
çalışma bulunmaktadır. Olgu raporları temelinde 
değerlendirildiğinde, bruksizmin tedavisinde busp-
iron güvenle kullanılabilecek psikotroplardan biri 
olarak görülmektedir. Tedavide ortalama günlük 
dozun 10-20 mg şeklinde ayarlanması ve etkinlik 
çok daha kısa sürede ortaya çıkabilmekle birlikte 
minimum 2 hafta beklenmesi -bazen bu sürenin 
daha da uzayabileceği göz önünde bulundurularak- 
önerilebilir. Bu çalışma çeşitli kısıtlılıklarına 
rağmen etiyolojisi ve tedavi seçenekleri net 
olmayan bruksizm konusunda pek çok olguda teda-
vide etkili olduğu görülmüş olan buspironun öner-
ilmesi ve bu konuda yapılacak çalışmalar için bir 
basamak olması açısından önemlidir.  
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