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        פרעות טמפורומנדיבולריותפרעות טמפורומנדיבולריותפרעות טמפורומנדיבולריותפרעות טמפורומנדיבולריותהההה

  

מייצג מגוו� ) Temporo-Mandibular Disorders � TMD"  (פרעות טמפורומנדיבולריותה"המושג  

 ,את שרירי הלעיסה, )TMJ(בעיות קליניות ותפקודיות אשר כוללות את המפרק הטמפורומנדיבולרי  

ושל , לצור� סיווג ואבחנה של פתולוגיות במערכת הלעיסה בכלל. ואת הרקמות הקשורות בה�

   )International Headache Society  )IHS �פרסמה  ה,  הפרעות טמפורומנדיבולריות  בפרט

 קלסיפיקציה מפורטת לכאבי )American Academy Of Orofacial Pain) AAOP �בשיתו   ע�  ה

 ,Classification And Diagnostic Criteria For Headache Disorders: פני� וגולגולת, ראש

Cranial  Neuralgias And Facial Pain 1.  

  :11 כלול בסעי  TMD, בקלסיפיקציה זו

11111111....TMD     הפרעה בגולגול���� �הקשור ע �הפרעה בגולגול כאב ראש או פני �הקשור ע �הפרעה בגולגול כאב ראש או פני �הקשור ע �הפרעה בגולגול כאב ראש או פני �הקשור ע �, , , , צווארצווארצווארצוואר, , , , תתתת כאב ראש או פני�עיניי�עיניי�עיניי�, , , , עיניי�אוזניי�אוזניי�אוזניי�אוזניי , , , ,

        . . . . פה או מבני� אחרי� בפני� או הגולגולתפה או מבני� אחרי� בפני� או הגולגולתפה או מבני� אחרי� בפני� או הגולגולתפה או מבני� אחרי� בפני� או הגולגולת, , , , שיניי�שיניי�שיניי�שיניי�, , , , סינוסי�סינוסי�סינוסי�סינוסי�, , , , א א א א 

        ����Mandibular Joint-Temporoהפרעות בהפרעות בהפרעות בהפרעות ב    11.711.711.711.7

11.7.1 Deviation In Form הנובעת מאי סדירות , אבת עיוות צורה הינו דיספונקציה מכנית לא כו�

  .  נרכשתוכתוצאה של הפרעה מולדת א, או ליקוי בצורת רקמות המפרק הקשות או הרכות

  

11.7.2 Disc Displacement ) DD( � העתקת הדיסק הארטיקולרי ממקומו הינה הפגיעה השכיחה 

 קלינית המצב מאופיי� על ידי מספר דרגות של דיספונקציה. ביותר במפרק הטמפורומנדיבולרי

קיימי� יחסי� לא תקיני�  Disc Displacement �ב.     את היחסי� שבי� הקונדיל לדיסק המערבות

בעיקר (דבר הגורר העתקות חוזרות ונשנות של  הדיסק , או חוסר התאמה בי� הקונדיל לבי� הדיסק

ברוב .  שמעימ� אינו חדDisc Displacement �הגור� ל) . א� ג� לאחור ולצדדי�, לכיוו� אנטריורי

א� כי יתכ� , ת שאינ� מעגנות היטב את הדיסק למקומווהמקרי� הרקע הוא רצועות מתוחות או קרוע

   . �Disc Displacementשג� לזווית המפרק יש תפקיד ב
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11.7.2.1 ) DDWR( Disc Displacement With Reduction � ביחסי הדיסק והקונדיל בזמ� הפרעה 

תו� ). Displaced(הדיסק ממוק� במקו� מועתק , במצב סגירה. וסגירתוטרנסלציה ע� פתיחת הפה 

הקונדיל         " קפיצת"בשל , "קליק"מלווה בצליל , כדי פתיחת הפה חוזר הדיסק אל מיקומו הנכו�

ובשל , חוזר הדיסק למיקומו הקוד� המועתק, בזמ� סגירת הפה.  של הדיסק�Posterior Bandמה

    )1תמונה (".  Reciprocal Clicking "�נוס  " קליק" ישמע ,הקונדיל בחזרה" קפיצת"

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

11.7.2.2 )DDWOR(Disk Displacement Without Reduction  � דיסק ה בזמ� פתיחת הפה

   .אינו חוזר למקומו) המועתק למיקו� שגוי(

  

11.7.3 Dislocation) פריקה(  

שרירי הלעיסה , בניגוד לנקיעה. נדיל מעבר לאמיננסריקה הינה מצב בו יש תזוזה אנטריורית של הקופ

. קומו באופ� רצונימולכ� אי� אפשרות לאחר פריקה להחזיר את הקונדיל ל, נמצאי� כעת במצב מתוח

   )."Open Lock("המתרפא הינו חסר יכולת לסגור את פיו ללא עזרה בשיחרור המפרק , כתוצאה

  )2תמונה (

  

  

  

DDWR &  &  &  & Reciprocal Click  äðåîú1:     

  דיסק

  רקמת חיבור

  "קליק"

  "קליק"

 קליק+ דיסק מועתק : סגירה קליק + דיסק במיקו� תקי�: פתיחה

 äðåîú2:    Dislocation 
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  מצבי� דלקתיי� 11.7.4

כלל ע� מחלות �אינ� שכיחי� יחסית וקשורי� בדר� �TMJ דלקתיי� ראשוניי� של הצבי�מ

  ). Capsulitis � וSynovitis(ראומטולוגיות או משניי� לטראומה 

  

11.7.5 Arthritides  

11.7.5.1  Osteoarthrosis – זה מצב ניווני לא דלקתי של ה�TMJ , של �מבניי �אשר מאופיי� בשינויי

. כלל המצב משני לנוכחות עומס רצו  בזמ� שהלסת עוברת תהליכי רמודולציה�ר�בד. משטחי המפרק

סחוס המפרק נשחק    ,  התקדמות התהלי� הניווני�ע. תופעה זו אינה חלק מתהלי� ההזדקנות הטבעי

)Abrasion ( שמתחתיו עוברת שינויי צורה �והעצ)Recontouring .( �הינ �הקליניי �הסימני

בשלב מאוחר יותר נוצרת עדות . ללא כאבי�, הגבלה בטווח התנועות של המפרקקרפיטוס ובדר� כלל 

  .רדיוגרפית לשינויי� המבניי� הגרמיי�

11.7.5.2 Osteoarthritis –מצב ניווני המלווה בדלקת משנית של ה �TMJ .המחלה מתפתחת באיטיות ,

יכולה להיות  Osteoarthritis. ידי התפתחות עצ� משנית�ויתכנו רמיסיות וא  רגנרציה של הסחוס על

כאשר מתרחשי� שינויי� בתו� השכבה . ממוקדת במפרק הלסת או כחלק ממחלה מפושטת

נוצרות בליטות ושקעי� על פני העצ� , וישנה הרס של הרקמה הפיברוטית, הארטיקולרית עצמה

  )3תמונה (. זיותואר, ופרפורציות של הדיסק

11.7.5.3 Polyarthritis –ממצב מפושט  דלקת במפרק ה �של המפרק הנובעי �מבניי �מלווה בשינויי

כמו , בקטגוריה זו נכללות מחלות ראומטיות והפרעות אוטואימוניות. י במפרקי� רבי� בגו מסיסט

Scleroderma או Lupus Erythematosus) זאבת.(  

  

  

  

  

  

  

  

  

 äðåîú3:    Arthritis 
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11.7.6 Ankylosis  

לכ�  אפשרות תנועה מפרקית בי� שני ו, מצב זה שני חלקי� גרמיי� עוברי� איחוי קבוע זה לזהב

יעות טראומטיות וזיהומי� צהסיבה השכיחה ביותר לאנקילוזיס היא פ. חלקי� אלה לא קיימת יותר

  .במפרק או סביבו

  

        הפרעות בשרירי הלעיסההפרעות בשרירי הלעיסההפרעות בשרירי הלעיסההפרעות בשרירי הלעיסה    11.811.811.811.8

8.1.11 )MPD(Myofascial Pain Disorder   

MPDומקרי�המצב מאופ.  הינה הפרעה שמקורה הראשוני הוא שרירי הלעיסה �יי� על ידי כאב עמו ,

, מאפיי� בולט אחר הוא דיספונקציה מנדיבולרית. שיכול להיהפ� לכאב חרי  בזמ� שימוש בלסת

במישוש שרירי הלעיסה . על פי רוב התופעה חד צדדית. ת הפהחהכוללת בדר� כלל הגבלה בפתי

של ) Spasm(בע מעווית והוא נו, כאב ראש מצויי� בדר� כלל כסימפטו� של המחלה. מופקת רגישות

הוא יכול להוביל לשינויי� , למרות שהסינדרו� מתחיל כבעיה פונקציונלית. השרירי� או ממתח

  .יי� במשנ�וואפילו לשינ, ושרירי הלעיסה TMJ �אורגניי� ב

כאשר בעקבות קיו� הרגלי� , )Stress( הינה עקה �MPDמשערי� שהגור� העיקרי ל

נגרמת עליה במתח , )Clenching(והידוק לסתות ) ברוקסיז�(פאראפונקציונליי� כגו� שחיקה 

 אופייני יותר לעשורי� השני עד Spasm .(MPD(התוצאה היא עייפות של השרירי� ועווית . השרירי�

   .  3 2 1ולאוכלוסיות מערביות ) 5:1 עד 3:1ביחס של (לנשי� , הרביעי של החיי�

        
            isordersDandibular M-emporoTאטיולוגיה של אטיולוגיה של אטיולוגיה של אטיולוגיה של 

1 – 7        

. מורכב מישויות פתולוגיות רבות אשר הסימפטומי� שלה� יכולי� להיות זהי� TMDמושג ה, כאמור

, לכ�. כמו כ� ישנה השלכה של מצבו הנפשי של המתרפא על גבי חומרת הסימני� והסימפטומי�

 מקובל כי הגורמי� האטיולוגיי� . במקרי� רבי� מושפעת האבחנה מההערכה העצמית של המתרפא

היחסית של כל אחד ואחד  משמעותהאול� , )אטיולוגיה מולטיפאקטוריאלית( הינ� מרובי� �TMDל

  .ונה ממתרפא אחד למשנהושיכולה להיות  TMDמה� בגרימת 

מודל המולטיפקטוריאלי מתרכז בהסתגלות המערכת המוסקולוסקלטלית לפונקציות ה

ולה נקראי� גורמי� מסייעי�                גורמי� מסויימי� המעורבי� בשכיחות גד. אראפונקציותפול

)Contributing factors( ,תפקיד בפתולוגיה של מערכת הלעיסה �ספר מיתכ� מצב שבו יופיעו . ולה
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וזהו ההסבר לתופעה שמתרפא עובר ממצב , גורמי� מסייעי� בעלי אפקט מצטבר באותו אד�

   .TMDאסימפטומטי למצב סימפטומטי של 

  ::::)Contributing factors(גורמי� מסייעי� גורמי� מסייעי� גורמי� מסייעי� גורמי� מסייעי� 

  :TMD שינוי בגורמי� אלו מעלה את הסיכוי להתפתחות – ))))Predisposing factors((((ורמי סיכו� ורמי סיכו� ורמי סיכו� ורמי סיכו� גגגג        

  זיהומיות, דגנרטיביות, וסקולריות, נוירולוגיות: בעיות פתופיזיולוגיות •

 דיכאו�, מתח, רגשות, אישיות: גורמי� פסיכולוגיי� •

  יטרוגניות,התפתחותיות, גנטיות: בעיות מבניות •

  )Abnormal Posture(יציבה לקויה  •

         : : : :TMDכ להופעת סימפטומי� של " גורמי� בדר– ))))Initiating factors((((ורמי� יוזמי� ורמי� יוזמי� ורמי� יוזמי� ורמי� יוזמי� גגגג        

  נפילה ,  תאונה–מאקרוטראומה  •

 )' וכוClenching, פאראפונקציות כגו� ברוקסיז�( העמסה על המערכת –מיקרוטראומה  •

 יהפשגוררת אטרולעיסה חד צדדית ,  שבר ש�–מקומיי�  •

  מצב תרדמת , CNSהפרעות , זיהומי� וירליי�, )Stress( עקה –כלליי�  •

        :אינ� מאפשרי� העלמות ספונטנית של הסימפטומי�––––    ))))Perpetuating factors((((גורמי� מנציחי� גורמי� מנציחי� גורמי� מנציחי� גורמי� מנציחי�         

  התנהגותיי� •

 חברתיי� •

 רגשיי� •

 קוגניטיביי� •

 יציבה •

  מתח , הפרעות שינה, דיכאו� •

            Mandibular Disorders-mporoTeומי� של ומי� של ומי� של ומי� של טטטטימני� וסימפימני� וסימפימני� וסימפימני� וסימפסססס

משו� שהקלינאי תלוי כמעט לחלוטי� בתיאור , בחו� של פתולוגיה במערכת הלעיסה קשהא

קושי  נוס  . שלרוב אינו מודע לה� או אינו חושד כי אינ� תקיני�, הסימפטומי� על ידי המתרפא

מרבית ההפרעות ל :שהינ� בחלק� בלתי ספציפיי�, מאפייני� הקליניי�נעו/ ב TMDאבחנה של ב

פגיעה בתנועתיות הלסת או , כאב(קיימי� סימני� וסימפטומי� זהי� , התפקודיות במערכת הלעיסה

חלק� קשי� להערכה בשל מעורבות של גורמי� פסיכולוגיי� ואילו , )רעשי� ממקור פירקי
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שי� ג� כמו כ� העדר� של ממצאי� אורגניי� חד משמעיי� או גורמי� אטיולוגיי� מק. והתנהגותיי�

לעיתי� כאב זה ). או פני�/כאבי ראש ו(הוא כאב  סימפטו� הנפו/ ביותרה. ה� על מלאכת האבחו�

נוס  לכאב ישנ� ב. לעיתי� הכאב הינו ספונטני. פיהוק ואפילו דיבור, נשיכה, מתגבר בזמ� לעיסה

הגבלה , כגו� סטייה במסלול פתיחת הפה, סימפטומי� וסימני� נוספי� שמתבטאי� בהפרעות בתנועה

  7  6 5 4 2. בפרקי הלסת) קרפיטוס, קי�יקל(בטווח התנועה המנדיבולרית או רעשי� 

        

        אראפונקציות אוראליותאראפונקציות אוראליותאראפונקציות אוראליותאראפונקציות אוראליותפפפפ
  
, לעיסה(אראפונקציות אוראליות הוא ש� כולל לכל ההרגלי� האוראלי� שאינ� פונקציות אמיתיות פ

יומי ) שחיקת שיניי�(ז� פאראפונקציות הנפוצות ביותר כוללות ברוקסיה). דיבור ונשימה, יעהלב

כפית פלסטיק , עט, עפרו�(שיכת חפצי� קשי� נ, עיסת מסטיקל, )Clenching(הידוק שיניי� , ולילי

, ציצת אצבעמ, שיכת לשו� ולחינ, סיסת ציפורניי�כ, יצוח גרעיני�פ, אכילת ביסלי, עיסת קרחל, )'וכו

שענת ה, )ללא מגע שיניי�, ציונליותתנועות לסת קטנות לא פונק (Jaw Play, לעיסה בצד אחד בלבד

משמעית לגבי הקשר בי� ביצוע פאראפונקציות אלו ואחרות �אי� כיו� מסקנה חד. 'הראש על היד וכו

הדיעה המקובלת כיו� על רוב החוקרי� היא .  קיי�TMD או החמרת מצב TMDלבי� הופעת 

במערכת   אינ� פוגעי�ל ה� ברוב� הרגלי� מאוד נפוצי� אשר בדר� כלל"שהפאראפונקציות הנ

 TMDיתפתחו מצבי , אול� כאשר הפעולה עוברת את ס  גבול הסיבולת הפיזיולוגית, הסטומטוגנטית

, לעומת זאת 10�1) .שברי� בשיחזורי� פרוטטיי�, שבירת תלוליות, שחיקת שיניי�(או פגיעה במשנ� /ו

, TMDלבי� , למשל, קסיז�חד ערכי בי� ברו�יש חוקרי� הסבורי� כי אי� קשר אטיולוגי ישיר חד

                                                                                                                                                                  TMD .13�118 9 10  11  12 13א� ללא הופעת , ומתארי� מקרי� בה� קיימת שחיקה רבה

  ברוקסיז� 
  

לאור� השני� הוצעו מספר תיאוריות המנסות . האטיולוגיה של תופעת הברוקסיז� אינה ברורה

בי� התיאוריות נית� למנות את התיאוריה . להסביר את האטיולוגיה להתפתחות תופעת הברוקסיז�

במסגרת . יתהתיאוריה הסיסטמית והתיאוריה המרכז, התיאוריה הפסיכולוגית, האוקלוזלית

כאשר המקובל , התיאוריות האלו מוצעי� מספר גורמי� בהקשר לאטיולוגיה של תופעת הברוקסיז�

. הוא כי כל גור� בנפרד או צירו  של כמה מה� עלולי� ליצור ברוקסיז� או להחמיר ברוקסיז� קיי�

 תהשפע, 35�22 ישיותמתח נפשי מוגבר ומאפייני א, 21�14 בי� הגורמי� המוצעי� נית� למנות הפרעות סגר

  .66�65 ונטייה גנטית  64�61 הפרעות במערכת העצבי� המרכזית, 60�36 תרופות
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        התיאוריה האוקלוזלית התיאוריה האוקלוזלית התיאוריה האוקלוזלית התיאוריה האוקלוזלית 

הדוגלי� בתיאוריה ). Occlusal Trigger(תיאוריה זו מייחסת את חריקת השיניי� לגור� מעורר סיגרי 

המגרי� , צפטורי� בפריודונטיו�זו משערי� כי הגור� הוא הפרעות סיגריות המשפיעות על מכנור

 טוע� שהגור� העיקרי לברוקסיז� הוא חוסר Ramfjord 14. מנגנו� רפלקטורי של שרירי הלעיסה

 והראה RCPהוא בדק מתרפאי� לפני ואחרי איזו� סיגרי לעמדת . �RCP לICPהתאמה בי� 

  ר ברוקסיז� ניסויי יצBudtz-Jurgenson 15.  המתלווי� אליו נעלמי��EMGשהברוקסיז� והשינויי� ב

)Experimental Bruxism (על �נמצאה עלייה ברמת . ידי הכנסת הפרעות סיגריות מלאכותיות�בקופי

נוכחות קורטיזול בשת� מעידה על מתח (הקורטיזול בשת� שחזרה לרמה התקינה לאחר סיו� הניסוי 

 ע� קשר כלשהו למתח מסקנתו הייתה שהגור� לברוקסיז� היה בעיקרו הפרעה סיגרית). נפשי מוגבר

  .נפשי

Rughסברו בעבר כי ה ושותפיו  �כי ,  16 פעילות שמטרתה לשחוק את ההפרעההינה ברוקסיז �א

אחד המחקרי� הבולטי� שערער את התרומה של הפרעות הסגר בהמש� שינו דעת� וחיברו את 

סיגרי בכיר הוכ� כתר שיצר מגע , שהיו זקוקי� לטיפול משק�, למתנדבי� . 17 ליצירת ברוקסיז�

המגע הבכיר הוריד באופ� מובהק את רמת הברוקסיז� ביומיי� עד . הגור� לסטיית הלסת בסגירה

הכתר הגבוה יוצר תגובת כאב נטע� כי . תו� חזרה לרמה הבסיסית בהמש�, ארבעת הימי� הראשוני�

ות הפעלת תופעה דומה של ירידה ברמת הברוקסיז� נצפית בעקב. המעכב דח  מרכזי ליצור ברוקסיז�

מחקרי� עדכניי� נוספי� מחזקי� את ההשערה כי אי� קשר בי� . 18כוחות בטיפול אורתודונטי 

ולכ� נחשבת כיו� התיאוריה הסיגרית כמיושנת ולא , 21 20 19הפרעות סיגריות והופעת ברוקסיז� 

   .נכונה

  

         התיאוריה הפסיכולוגית  התיאוריה הפסיכולוגית  התיאוריה הפסיכולוגית  התיאוריה הפסיכולוגית ����המרכיב הפסיכולוגי המרכיב הפסיכולוגי המרכיב הפסיכולוגי המרכיב הפסיכולוגי 

בעיקרו תופעה הקשורה לאישיות ולדרכי התמודדות ע� מצבי תיאוריה זו טוענת שהברוקסיז� הוא 

 הראו מגמות נוירוטיות בקבוצת מתרפאי� הסובלי� מברוקסיז� Molin & Levi 22. מתח נפשי מוגבר

א� תגובת� למצבי מתח הייתה , בברוקסיסטי� לא נמצאה נטייה לתוקפנות. לעומת קבוצת הביקורת

הסובל . ניי� משמשת כאמצעי להקלה על תחושות תסכול טוע� שחריקת השיThaller 23 .קשה יותר

הוא בעל נטייה להענשה עצמית ונטייה גדולה יותר לחרדה ביחס לאוכלוסייה , לדעתו, מברוקסיז�

המחקר . 12 בדק קשר אפשרי בי� ברוקסיז� להפרעות רגשיות בילדי� בגיל Lindquist 24 .בריאה
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נפוצי� יותר בי� , עצבנות ומופנמות רגשיתהפרעות הקשורות ל, הראה שמאפייני� כגו� לח/

. א� לא נמצא קשר בי� חריקת שיניי� לבי� הפרעות מוטוריות, מתרפאי� הסובלי� מברוקסיז�

Mikami 25חייב להיות מכוו� לסילוק הפרעות פסיכולוגיות �טע� שטיפול בברוקסיז  .Chrobakו �

Pingitore 26של ברוק �ופסיכולוגיי �חברתיי �חקרו גורמי �נמצא שמתח כשלעצמו איננו . סיז

  . �Aאלא א� כ� הוא מופיע באנשי� מטיפוס סוג, משמעותי כגור� לחריקת שיניי�

Rughלילי � הראה קשר חד �לבי� ברוקסיז �היו � וכ� קשר ברור בי� 27משמעי בי� מתח נפשי במש

 במחקר .28 יו� 140עלייה בפעילות שרירי הלעיסה והופעת כאב לאור� תקופה רציפה של , מתח נפשי

 קשר בי� ברוקסיז� למתח נפשי מוגבר שבא לידי ביטוי בעלייה של ו הרא�Clark 29 ו Rughאחר

  . מחקר התומ� בטענה זו�1999 ושותפיו פרסמו בVanderas 30 .הקטאכולמי� בשת�

, 33 32 31למרות העובדה שהספרות הדנטלית כוללת רשימה ארוכה של תומכי� בתיאוריה הנפשית  

  .35 34מתנגדי�  ג� אוריה זו ישנ� לתי

        השפעת תרופותהשפעת תרופותהשפעת תרופותהשפעת תרופות

. בספרות קיימי� תיאורי מקרי� המדגימי� את הופעת הברוקסיז� כתגובה לשימוש בתרופות שונות

.  מוזכרי� בהקשר להופעת ברוקסיז�L-Dopa 37 או במנות טיפוליות של 36שימוש באמפטמיני� 

 Serotonin (5-HT) Reuptake � שהינה תרופה מקבוצת הFenfluramine 38 �שימוש ב

Blocker, משמשת כתרופת הרזיהו�לחריקת שיניי �כתגובה . עלול לגרו �דווחה ג �חריקת שיניי

 Tardive Dyskinesia �חולי� ב.  Fluoxetine) Prozac (39 40ביניה� , לתרופות אחרות מקבוצה זו

  . Phenothiazine 41 �עקב שימוש כרוני ב, סובלי� מהתופעה

  שתייה של יותר מארבע כוסיות משקה אלכוהולי מגבירה �ל משפיע על ברוקסיז� נמצא שג� אלכוהו

  .42 את הברוקסיז� 60% �ב

Michaeli 43 עקב �פסיכיאטרי �יומי בלבד בקרב חולי �של התפתחות ברוקסיז �תיאר שמונה מקרי 

רישו� . לא נמצא כל גור� דנטלי שיסביר את התופעה. דופאמינרגיות�חשיפה ממושכת לתרופות אנטי

EMGפעילות ברוקסיסטית בזמ� ערות בלבד �מנוחה הביאה לירידה . והעדר פעילות בשינה,  הדגי

  . בברוקסיז� ואילו עלייה במתח הנפשי הביאה להחמרה

 פיתחו מודל  44 ושותפיו  Lambert.גירוי פרמקולוגי יכול לגרו� לפעילות פאזית של שרירי הלסת

. Ketamine-Apomorphineידי �עות לסת ריתמיות נגרמות עלהמסביר כיצד תנו, שתואר בפרוטרוט
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Gertsner 45 �ע �תיאר פעילות דומה ג Ketamine-Angiotensine II , בהתנהגות �שקשור ג

          גורמי� אלה עוררו תנועות לסת פאזיות הקשורות באקטיבציה של. מוטורית בעקבות שתיית אלכוהול

כמו כ� תוארה תופעה של תנועות לסת ריתמיות לאחר . �Central Pattern Generator) C.P.G. (46 47ה

 מחקרי� קודמי� שתיארו תופעות שחיקת שיניי� בחולדות  .50 49 48נטילת תרופות דופאמינרגיות 

 , 53 ותופעות מגעי שיניי� בארנבות לאחר עירור האמיגדלה, 52 51לאחר מת� תרופות דופאמינרגיות 

,  טענו כי תופעות אלו  יתכ�  ונראות  דומות  לברוקסיז�ש,   �Montplaisir 54 וLavigneידי �נבדקו על

  .Oral Tardive Dyskinesia  55 �א�  ה�  קרובות  יותר ל

56במחקרי� אחרי� 
 

57
 

58, Ceruletide , אנלוג של חומר ושהינו אגוניסט פפטידי קולציסטוקיניני

יחד ע� .  למערכת הדופמינרגיתפאציאליות הדומות�תואר כמפחית את הפעילויות האורו, אנדוגני

) NE(אפינפרי� �נור , L-Glutamate, )HT�5(כגו� סרוטוני� , כימי� אחרי��למרות שחומרי� נוירו, זאת

מעט , 46תועדו כבעלי אפקט מגביר של יצירת תנועות לסת )  N-Methyl D-Aspartate) NMDA �ו

טורי� על תנועות ריתמיות טרנסמי�מאוד ידוע עד כה לגבי ההשפעה של תרופות או נוירו

  .ברוקסיסטיות

Lobbezoo60 59  ושותפיו �החומרי �לחריקת שיניי �חקרו כיצד קשורי L-Dopa ,קורסור �שהינו פרה

 L-Dopa �החוקרי� טענו כי למרות ש. D2 Receptor Agonistשהינו , וברומוקריפטי�, קטהכולמיני

פעות חריקת שיניי� אידיופטית ולתופעות יש להתייחס לתו, וברומוקריפטי� עוררו חריקת שיניי�

 . כאל שתי ישויות נפרדות, דומות שנגרמו תחת השפעת חומרי� כימיי�

שגו במחקר על ול ה"כיוו� שהתוצאות הנ, מידת המהימנות של הפרשנות לתוצאות אלו הינה מוגבלת

ועות לסת אלה ויש להביא בחשבו� שתנ, חיי� ומרבית המחקרי� הינ� תיאורי מקרה נקודתיי��בעלי

   .בחיות יכולות להיות שונות מאוד מברוקסיז� אנושי

   . 54גבי הופעת ברוקסיז� � מסוכמות עיקר ההשפעות של חומרי� פרמקולוגיי� נפוצי� על1בטבלה 
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 äìáè1     : : : :�לברוקסיז �הקשורי �פרמקולוגיי �חומרי�לברוקסיז �הקשורי �פרמקולוגיי �חומרי�לברוקסיז �הקשורי �פרמקולוגיי �חומרי�לברוקסיז �הקשורי �פרמקולוגיי �חומרי         

Medications 
 Actions 

Effects On 

Bruxism 

Suppression    

Diazepam  
Sedative, Anxiolytic, Muscle Relaxant, 

CNS Depressant 
Reduction 

Lorazepam  
Sedative, Anxiolytic, Muscle Relaxant, 

CNS Depressant 
Unknown 

Clonazepam  
Sedative, Anxiolytic, Muscle Relaxant, 

CNS Depressant 
Unknown 

Meprobamate  
Sedative, Anxiolytic, Muscle Relaxant, 

CNS Depressant 
No Effects 

Methocarbamol 

(Robaxin) 
 Depressant And Muscle Relaxant Reduction 

Cyclobenzaprine 

(Flexeril) 
 Depressant And Muscle Relaxant Unknown 

Serotonin (5-HT) 

Related 

Tricyclic 

Antidepressants § 

 
 

Block 5-HT Reuptake;  ↑ 5-HT At Synapse 

 

Unknown 

L-Tryptophan  Precursor Of 5-HT;  ↑ 5-HT No Effects 

Exacerbation    

Alcohol  Depressant Exacerbation 

Fenfluramine  
Blocks 5-HT Reuptake; Use For Weight 

Control 
Exacerbation 

Dopamine (DA) 

Related 

Amphetamine 

 

 

↑ DA Concentration; ↑ Release; Block 

Uptake 

 

Exacerbation 

L-Dopa †  DA Precursor Exacerbation   
Bromocriptine †  D2 Receptor Agonist No Effects 

Haloperidol †  D2 Receptor Antagonist 

 

No Effects 

     (Maybe 

Grinding) 

§ Use Not Recommended So Far            † Chronic Use May Induce Tardive Dyskinesia 

Lavigne GJ, Montplaisir JV: Bruxism: Epidemeiology, diagnosis, pathphysiology and pharmacology.  *לפי :  

In: Fricton JR, Dubner R (eds.), Orofacial Pain and Temporomandibular Disorders, New York, Raven Press 

Ltd, 1995. 

        

        הפרעות במערכת העצבי� המרכזית הפרעות במערכת העצבי� המרכזית הפרעות במערכת העצבי� המרכזית הפרעות במערכת העצבי� המרכזית 

Lindquist 61  , Rosenbaum
62  ,Richmond ו� Rugh 63 ,Lavigneו �Montplaisir 54 פרסמו מספר  

מחקרי� המצביעי� על קשר אפשרי בי� תופעת הברוקסיז� לבי� הפרעות במערכת העצבי� המרכזית 

  ).' וכו Cerebral Palsy ,רקינסו�פ, פיגור שכלי(והפרעות פסיכיאטריות 

Pratap-Chandו � Gourrie-Devi 64 בתרדמת �אצל אנשי �דיווחו על תופעת הברוקסיז  )Coma .(

החוקרי� ציינו . העלמות והמשכיות הברוקסיז�, ה� תיארו קשר בי� שינויי� בהכרה לבי� הופעה
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R – MAS 

L – MAS 

DIG 

C3 – A2 

O2 – A1 

R – EOG 

R – AT 

L – AT 

       אלקטרואנצפלוגרפיהתרשים ב: 4תמונה 

)EEG ( עדות פוליסומנוגרפית מודגמת

לאפיזודה ברוקסיסטית עם הפעלה של שרירי 

, )Masseter = MAS; Digastric = DIG(הלסת 

  ).L( ומשמאל )R(זמנית מימין -בו

     מצביע על נוכחותC3-A2החץ  בנגזרת 

K-Complex . ניתן לראות ארטיפקטים שנגרמו

 EEG (C3-A2 and-עקב כיווצים ריתמיים הן ב

O2-A1) באלקטרואוקולגרם והן) EOG(.  

י תנועת שרירי "תנועות הרגל מתוארות ע

Anterior Tibialis AT).(  

  EEG אפיזודה ברוקסיסטית בתרשי� :4תמונה 

 מהחולי� הראו מודל של 80%. שהנשימה הייתה נורמלית ברוב המקרי� של הופעת הברוקסיז�

Tonic Ocular Deviation�דבר שמרמז על ,  בעת התפרצות הברוקסיזLateral Hemispheric 

Dysfunction .90% התחלת התופעה שהתבטאה �ע �בילטרליי �פירמידליי �פיתחו סימני �מהחולי 

ל מעגלי ה� הראו שהברוקסיז� קשור בחזרה ש. Tendon Reflex �ספסטיות והגזמה ב, בחולשה

 אלקטרואנצפלוגרפיהתרשי�  באפיזודה ברוקסיסטית נית� לראות 4 בתמונה . השינה לתיקונ�

)EEG .(  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

        

  
  
  

        נטייה גנטיתנטייה גנטיתנטייה גנטיתנטייה גנטית

Reding 65ו � Abe 6620% � מצאו כי ל�יש הורה ששוחק שיניי �עד כה לא נמצא ,  מהברוקסיסטי �א

  . מנסה למפות את דרכי העברת התופעהולא נער� כל מחקר ה, מארקר גנטי לתופעת הברוקסיז�

  

        ברוקסיז� ושינה ברוקסיז� ושינה ברוקסיז� ושינה ברוקסיז� ושינה 

ידי האקדמיה האמריקאית להפרעות שינה �הוגדר על) Nocturnal Bruxism(הברוקסיז� הלילי 

תופעת הברוקסיז� הלילי . כתנועה סטריאוטיפית המאופיינת בחריקה או בהידוק שיניי� בזמ� השינה

פאראסומניה הינה . 67הפרעה מסוג פאראסומניה מוקמה ברשימת האבחנות של הפרעות השינה כ
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שמקורה בפעילות מערכת , הפרעה הפוגעת באיכות השינה ללא פגיעה בתהלי� ההירדמות והיקיצה

  . המועברת למערכת השרירי� או למערכת האוטונומית, העצבי� המרכזית בזמ� השינה

חלק מהתופעות אופייניות רק . אד� הסובל מפאראסומניה מבצע במהל� השינה פעילות גופנית חריגה

ידי השינה �המוחמרי� על, א� קיימי� ג� מצבי� בעירות, )Somnambulism �כגו� סהרוריות (לשינה 

  ). אסטמהכגו�(

, Sleep Related Painful Erections ,Sleep Related Enurism:  פאראסומניות נוספות שתועדו

Pavor Nocturnus ,Sleep Related Cluster Headaches , 67' חלומות בלהה וכו.  

        

        מאפייני השינה מאפייני השינה מאפייני השינה מאפייני השינה 

יש צור� להכיר , ולהערי� את המחקר העוסק בהיבט זה, על מנת להבי� את תופעת הברוקסיז� הלילי

  . את מאפייני השינה

  : שינה נורמלית מחולקת לשני שלבי� עיקריי�

  ).REM) Rapid Eye Movement �שלב ה. 1

  ). NREM) Non-REM �שלב ה. 2

גלי המוח מהירי� , בעירות. ר מעירות לשינה חל שינוי הדרגתי בפעילות החשמלית של המוחבמעב

בתחילת שלב ההירדמות מתחלפי� . אלו ה� גלי ביתא, ובעלי מתח חשמלי נמו�) שנייה/ גלי�15מעל (

זהו שלב נינוח . ובעלי מתח גבוה יותר) שנייה/ גלי�8�10(גלי ביתא בגלי אלפא שה� איטיי� יותר 

גלי . הוא יכול להמש� דקה או שתיי� או להתאר� עד כדי שעה ויותר. רגוע של עירות בציפייה לשינהו

  ). שנייה/ גלי�4�7(האלפא יפנו את מקומ� לגלי� איטיי� יותר המכוני� גלי תטא 

בהמש� יופיעו אפיזודות . שלב זה הוא מצב של ני� ולא ני�. �NREMזהו שלב ראשו� בשינת ה

המצייני� ,  וכישורי שינהK  (K Complexes)� מיוחדי� המכוני� קומפלקסי� מסוג רגעיות של גלי

בעל משרעת גבוהה פי ארבע מפעילות הרקע של גלי ,  הוא גל יחידKקומפלקס . מעבר לשלב השני

. כישור שינה הוא פעילות חשמלית בעלת משרעת דומה לגלי התטא א� בצורה המזכירה כישור. תטא

 מצייני� התעוררויות רגעיות ואילו כישורי השינה Kקומפלקסי� מסוג . כי� זה מזהגלי� אלו הינ� הפ

במידה ומעירי� אד� . מפעילי� מנגנו� מוחי החוס� את דרכ� של גירויי� חיצוניי� לקליפת המוח

בניגוד לקורה בהערת אד� הנמצא , הנמצא בשלב השני משנתו הוא ידווח כי היה במצב של שינה

  . בשלב הראשו�
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. חד ע� השינויי� בפעילות המוחית חלה ירידה בטונוס שרירי השלד והאטה בקצב הנשימה והדופקי

) שנייה/ גלי�2�3( דקות מאוחר יותר גלי דלתא שה� גלי� איטיי� ביותר 10�15יופיעו , בשינה תקינה

 30�40 �השלב הרביעי ימש� כ. אלו ה� השלבי� השלישי והרביעי, המאפייני� את השינה העמוקה

  . דקות

,  כאשר נדמה שהאד� עומד להתעורר, בהמש� חלה ירידה בעומק השינה עד חזרה לשלב השני ואז

בגלל שבו מופיעות , )REM(שלב זה מכונה שלב תנועות העיניי� המהירות . מופיעה שנת החלומות

לוטי� בשלב זה גלי המוח זהי� כמעט לח. תנועות עיניי� מהירות המזכירות את התנועות בזמ� עירות

ולכ� , השינה בשלב זה היא עמוקה מאוד. א� מלווי� באטוניה מוחלטת של הגו , לגלי� בשלב הראשו�

בגי� צירו  של פעילות " שינה פאראדוקסלית  "�REM מכני� את שלב ה68 לביאחוקרי� רבי� כ

  .אושינה עמוקה מבחינה סובייקטיבית מאיד� גיס, חשמלית מוחית המציינת שינה שטחית מחד גיסא

        

        מאפייני הברוקסיז� בשינה מאפייני הברוקסיז� בשינה מאפייני הברוקסיז� בשינה מאפייני הברוקסיז� בשינה 

Takahama 69 70 אלקטרו1961 היה הראשו� אשר ביצע בשנת �רישומי � �מיוגרפי)EMG( ,אלקטרו�

ומצא שחריקת , לשבעה נבדקי�, בזמ� שינה). ECG(קרדיוגרפי� �ואלקטרו) EEG(אנצפלוגרפי� 

טיי� קדמו שינויי� לאירועי� הברוקסיס). NREM I & II(השיניי� התבצעה בשלבי השינה הקלי� 

 טע� שהברוקסיז� הלילי קשור לפעילות Takahama. בקצב הנשימה ובפעילות קורטיקלית, בדופק

  . מערכת העצבי� האוטונומית

Powell 71 מבנה השינה ופעילות �בזמ� שינה והקשר ע �בי� השיניי �חקר את תדירות המגעי 

מספר . בי� שנמשכו שניות ספורות כל אחדנמצאו מגעי שיניי� מרו. בעזרת משדרי� זעירי�, שרירי�

  . �REMמרבית המגעי� התרחשו בזמ� ה.  במש� הלילה933 �המגעי� הגיע ל

Tani בדקו בעזרת 72 ושותפיו EEGלילה אחד �.  שלושה מתרפאי� הסובלי� מברוקסיז� במש

. �REMמסקנת� הייתה שעיקר הברוקסיז� התרחש בשלב השני ולעתי� רחוקות בזמ� שינת ה

לברוקסיז� בזמ� ). כולל גלי ביתא וגלי אלפא(רוקסיז� בשלב השני קדמו גלי� בעלי תדירות גבוהה לב

  .  קדמה ירידה בקצב גלי תטא והופעת טכיקרדיה המקדימה את הברוקסיז��REMשינת ה

Reding 73 , בעזרתEMGו � EEG ,התרחשו בזמ�  ,1964 �מצא ב �הברוקסיסטיי �שמרבית האירועי

חזר בו  , שלוש שני� מאוחר יותר. תו� שתי דקות לאחר מעבר לשלבי� הראשו� והשני ו�REMשינת ה

וטע� שברוקסיז� , בעקבות החמרת קריטריוני� לקביעת אירועי� ברוקסיסטיי�, 74 מממצאי� אלו
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פי רעש �האירועי� הברוקסיסטיי� נקבעו על. א� בעיקר בשלב השני, מתרחש בכל שלבי השינה

נמצא שהופעת האירועי� הברוקסיסטיי� שכיחה בשלב השני . �REM הפי�חריקת השיניי� ועל

 סימ� מעבר �REMאירוע שהתרחש בשלבי� השלישי והרביעי או ב. ונדירה מאוד בשאר השלבי�

 27% �כמו כ� הייתה עלייה בדופק ב. אירוע בשלב השני לא סימ� מעבר לשלבי� אחרי�. לשלב השני

 24%, בנוס  לכ�. בסיו� האירוע הדופק חזר לקדמותו. רועמספר שניות לפני התחלת האי, בממוצע

  .מחריקות השיניי� התרחשו במהל� חמש השניות לפני שינוי תנוחת הגו 

Satohו � Haradaבשינה והקשר להתעוררות �שחקרו את הופעת הברוקסיז �פירסמו סידרת מאמרי   .

�תעוררות ספונטנית ומכוונת על  נבדקה הופעת אירועי� ברוקסיסטיי� בעקבות ה75במאמר הראשו� 

  פירסמו 1973 �ב. Spinal Motor Inhibitionנבדק הנושא בזמ� , 76במאמר השני . ידי הארה או רעש 

: החוקרי� מצאו שונות אישית בהופעת הברוקסיז�. �ה שסיכ� את ממצאי77את המאמר השלישי 

רי� בעיקר בשלבי�  ואילו במקרי� אח�REMבמספר נבדקי� הברוקסיז� היה בעיקר בשינת ה

זמנית ע� תנועות � היה תמיד קצר ומעול� לא הופיע בוREM �ברוקסיז� בשלב ה. השלישי והרביעי

ה� מצאו שמרבית . אירועי� בזמ� השלבי� השלישי והרביעי היו ארוכי� יותר. עיניי� מהירות

 ג� ה� מצאו .האירועי� התרחשו כאשר השינה עברה בפתאומיות משלב שינה עמוק לשלב רדוד יותר

). ' וכוK-Complexesהופעת  , עליית דופק(שינויי� פיזיולוגיי� בזמ� או מיד לפני אירוע ברוקסיסטי 

ה� סיכמו שאירוע שהחל בשלב השני לא היה קשור למעבר לשלבי שינה אחרי� א� כל אירוע שהחל 

נה רדודה או החוקרי� הגיעו למסקנה ששי. בשלב אחר של השינה בהכרח גר� למעבר לשלב השני

וגרסו שהערה פתאומית , התעוררות חלקית מהווי� גור� בעל משמעות בהופעת אירוע ברוקסיסטי

               מגבירה את הפעילות הסימפתטית ויוצרת גירוי להופעת) פנימית או מלאכותית חיצונית(

K-Complexes .  

Wareו � Rugh 78הברוקסיסטיי1988 � בדקו ב �בקרב שלוש קבוצות את הופעת האירועי �קבוצה : 

קבוצה ; של נשי� דיכאוניות הסובלות מברוקסיז� הרסני שגר� לנזקי� כבדי� למערכת הלעיסהאחת 

וקבוצה שלישית של נשי� שסבלו , שנייה שכללה ברוקסיסטיי� ללא סימפטומי� במערכת הלעיסה

נמצא ששכיחות הופעת האירועי� הברוקסיסטיי� בשינה הייתה . מדיכאו� א� לא היו ברוקסיסטיות

ההבדל . הקבוצות שסבלו מברוקסיז� וגבוהה בהשוואה לקבוצה שלא סבלה מברוקסיז�שווה בשתי 

בעוד . המובהק בי� שתי הקבוצות שסבלו מברוקסיז� היה בשלב השינה בו הופיעו האירועי�

הרי שבקבוצת המתרפאי� , �REMשבקבוצת הברוקסיז� ההרסני האירועי� הופיעו בעיקר בשינת ה
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האירועי� ) הקבוצה השנייה(ימפטומי� במערכת הלעיסה הברוקסיסטיי� שלא סבלו מס

ל "החוקרי� הנ. �REMונדיר היה למצוא אירועי� בשינת ה, הברוקסיסטיי� היו בעיקר בשלב השני

 כדי לסייע בהתפתחות סימפטומי� REM �טועני� שמספיקה דקה אחת של ברוקסיז� בזמ� שינת ה

  . הרסניי� של ברוקסיז�

Jacobson בזמ� שינת ה הע79 ושותפיו �לו את הסברה שברוקסיז� REM יותר �יוצר כוחות חזקי 

 �Jawוה מאשר בשלבי� אחרי� של השינה בשל האינהיביציה של תחושות פרופריוצפטיביות

Opening Reflexשינת ה � יש ביטול של טונוס השרירי� ודיכוי של �REMבשינת ה. (�REM במהל

  ).רפלקסי�

 הראשונה �REMי� מדיכאו� שונה מזו של הבריאי� בזה ששינת ה טוע� ששנת� של הסובל68 לביא

בנוס  ).  דקות אצל הבריאי�70�90לעומת ( דקות לאחר ההירדמות 30�40שלה� מופיעה כבר כעבור 

�. יותר" סוערת"� הראשונה ארוכה יותר מאשר אצל הבריאי� ו�REMבחולי� הדיכאוניי� שינת ה, לכ

  . ז� עלול בהחלט להיות הרסני מאודשילוב של דיכאו� וברוקסי, כלומר

Okeson  במערכת הלעיסה בגיל ו בדק80ושותפיו �ללא סימפטומי �בריאי �גריאטריי �מתנדבי 

בנוס  לבדיקות פוליסומנוגרפיה . בדיקה פוליסומנוגרפית במהל� לילה בודד,  שני�70.2ממוצע של 

מש� .  דקות19.8 אירוע כל לנבדקי� היה בממוצע. נבדקה ג� הפעילות החשמלית בשריר המסטר

לנבדקי� הגריאטריי� היו פחות אירועי� ברוקסיסטיי� מאשר .  שניות5.95 �ממוצע של כל אירוע 

היה שכיחות גבוהה , א� כי ללא מובהקות סטטיסטית, ממצא מעניי� נוס . לאוכלוסייה הצעירה יותר

מעניי� . �NREMיחס לשינת ה ב�REMבזמ� שינת ה) ליחידת זמ�(יחסית של אירועי� ברוקסיסטיי� 

כלומר לא היו קשורי� לתנועות ( היו  מבודדי� �REM  מאירועי הברוקסיז� בשינת ה78.1% �ש לציי�

יתכ� וממצאי� אלו מחזקי� .  היו מבודדי�57.5% רק �NREMואילו בזמ� ה) גו  או לאירועי� אחרי�

ממצא , �NREM של שינת ה שונה מזה�REM שברוקסיז� של שינת הRugh & Wareאת דעת� של  

במחקר התגלה שלמרכיבי תותבות היו פחות אירועי� ברוקסיסטיי� מאשר . בעל חשיבות קלינית רבה

 למרות שבי� מרכיבי התותבות לא היה הבדל בי� אלה שהרכיבו את התותבות ,לבעלי משנ� טבעי

  . בלילה לבי� אלה שלא

       שי� שסבלו מתסמונת דו� נשימה חסימתי אנ12נבדקו  ,81 ושותפיו Okeson כובמחקר נוס  שער

)Obstructive Sleep Apnea = OSA(בקבוצת ביקורת�12 בשינה ו �הנחת המחקר הייתה .  אנשי

, שאנשי� הסובלי� מדו� נשימה חסימתי בשינה מתעוררי� מספר רב יותר של פעמי� במהל� השינה
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   התוצאות היו הפוכות מהמצופה . אצל�ולכ� יש לצפות למספר רב יותר של אירועי� ברוקסיסטיי� 

א� בגלל סטיית התק� הגדולה לא , ) בקבוצה שסבלה מהפרעות16 אירועי� בביקורת לעומת 26(

וקשור בהתעוררות משינה , הברוקסיז� היה נפו/ בשתי הקבוצות. נמצאה מובהקות סטטיסטית

מש� הזמ� של  . �REMנת ה ובשי�NREMוהופיע במיוחד בשלבי� הראשו� והשני של שינת ה, עמוקה

המבדיל בי� שתי הקבוצות היה סמיכות האירוע לתופעות .  שניות6.8 �ל  שניות3.82כל אירוע היה בי� 

 היו 17.6% מהאירועי� היו סמוכי� לדו� נשימה בשינה ורק 65%בעוד שבקבוצת המחקר . בשינה

 לתנועות גו  בשינה והשאר  היו קשורי�61%הרי שבקבוצת הביקורת , קשורי� לתנועות גו  בשינה

פי שהנטייה �על�לא נמצא שתנוחת השינה משפיעה על מספר האירועי� א . אירועי� מבודדי�

, Sjoholm 82אישור נוס  לכ� מתקבל ממחקרו של . הראתה על ריבוי אירועי� בשינה על הגב

 . �OSAשבמחקרו טע� כי קיי� קשר בי� ברוקסיז� ל

הפרעת שינה המתבטאת ( Fragmentary Leg Myoclonus � הבמחקר נבדק ג� הקשר בי� תופעת

נמצא קשר חזק בי� שתי . לבי� ברוקסיז�) הזרועות והפני�, בהתכווצויות פתאומיות בשרירי הרגליי�

כדי נגר� �תו� להתעוררות ומוביל הוא שכיוו/ השרירי� הפתאומי הסברא� ייתכ� וה, התופעות

  1994 � מצא בOkeson 83. יר דר� מערכת העצבי� המרכזיתכלומר קשר עקי  ולא קשר יש, ברוקסיז�

  . 16.6%שבמהל� אירוע ברוקסיסטי קיימת האצה בקצב לב בשיעור ממוצע של 

במאמר .  מודג� הקושי והבעייתיות במחקר הברוקסיז� הלילי84 ושותפיו Velly-Miguelבמאמר של 

. ינית כסובלי� מברוקסיז� ליליתוצאות בדיקה פוליסומנוגרפית של חמישה מתרפאי� שאובחנו קל

. זיות של הפעילות החשמלית בשרירי הלעיסהאבקרב המתרפאי� נרשמו התפרצויות טוניות ופ

בנוס  לפעילות . �NREMההתפרצויות מופיעות בדר� כלל בשלבי� הראשו� והשני של שינת ה

 להיחשב בטעות ברוקסיסטית נית� לצפות ג� בפעילויות מוטוריות אורופציאליות אחרות העלולות

ויזואלי �החוקרי� ממליצי� על אבחנה מבדלת של הפעילויות הללו בעזרת רישו� אודיו. כברוקסיז�

  . בנוס  לבדיקה הפוליסומנוגרפית הסטנדרטית

  

Wruble בשינה85 ושותפיו �את הידוע על הברוקסיז �במאמר �מסכמי  :  

I. יתכ� בכל שלבי השינהברו �שכיח יותר בשלב השני , קסיז � ובשינת NREMשל שינת א

REM .  
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II.  �אירוע ברוקסיסטי בשלבי השינה העמוקי)NREM III & IVו �REM ( מלווה לרוב במעבר

  . לשינה רדודה יותר

III. כלל בסמיכות ל �שינויי� בלח/ ד� פריפרי , טכיקרדיה, K-Complex �ברוקסיז� מופיע בדר

 . ותנועות גו 

  

        ? ? ? ?  הא� תופעה נורמלית  הא� תופעה נורמלית  הא� תופעה נורמלית  הא� תופעה נורמלית ––––ברוקסיז� ברוקסיז� ברוקסיז� ברוקסיז� 

 שבה גורמי� מסוימי� הפכו תנועות נורמליתימי� מתייחסי� לברוקסיז� כאל התנהגות חוקרי� מסו

. נורמליות ורגילות של שרירי הלסת לפעילות חזקה יותר ודחופה יותר המלווה לעיתי� במגעי שיניי�

כיוו� שמחקרי� במעבדות שינה הראו כי בברוקסיסטי� נית� להבחי� בסוגי� שוני� של פעילות , זאת

לא בכל לילה הראו הנבדקי� , כמו כ�. 88 87 86 84 ופאזית של שרירי הלעיסה במהל� השינה טונית

הולכת נראה ע� הגיל תדירות הברוקסיז� כפי הו, 14 87 89פעילויות ברוקסיסטיות או פעילויות שחיקה 

  .91 90יורדת ו

  

        ))))Autonomic Arousal Response((((העירור האוטונומי העירור האוטונומי העירור האוטונומי העירור האוטונומי 

תועדו עליות בקצב הנשימה והלב במהל� ) EEG(אנצפלוגרפיי� ידי שימוש במכשירי� אלקטרו�על

ג� נוכחות תנועות גו  נרשמה כנלוות לברוקסיז� ולפעילות ריתמית של שרירי . 76 67 63ברוקסיז� 

עדויות אלה .  Rhythmic Masticatory Muscle Activity = R.M.M.A (78 80 84 87 91 92  9394(הלעיסה 

כפי ) Arousal(סיז� המתרחש בשינה הינו חלק מתגובת העירור תואמות את ההיפותזה שברוק

A.S.D.A. 95 �ה שהגדיר
  :  

     שינוי ברמת השינה ברמה קלה יותר או במצב ערנות. א

  ).Electromiograph) E.M.G י"שנמדדת ע, עליה בפעילות שרירי�. ב

  נוכחות תנועות גו . ג

  עליה בקצב הלב. ד

  

Lavigne � וMontplaisir ,Rompre במחקר של
 התגלה קשר בי� עירור מערכת העצבי� 96

קיי� קשר בי� עירור המערכת , לדעת חוקרי� אלה. האוטונומית לבי�  אפיזודות ברוקסיסטיות
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 רגליי�   תנועות  ,אפניאהכגו� , ות שונות מוטורייות פעילו של  אפיזודות הופעת   ובי� האוטונומית 

  .או ברוקסיז�) P.L.M.S = Periodic Leg Movement During Sleep(   מחזוריות בשינה 

        

        כימיותכימיותכימיותכימיות����פיזיולוגיות ונוירופיזיולוגיות ונוירופיזיולוגיות ונוירופיזיולוגיות ונוירו, , , , ריאקציות אנטומיותריאקציות אנטומיותריאקציות אנטומיותריאקציות אנטומיות: : : : המערכות הלימבית והמוטוריתהמערכות הלימבית והמוטוריתהמערכות הלימבית והמוטוריתהמערכות הלימבית והמוטורית

Hartmann 97הלימבית והאוטונומית גורמות ,  הוכיח כי אינטראקציות בי� המערכות המוטורית

של   Release Activity די תיוו� אוי�להפעלת מוטונוירוני� של שרירי הלסת ה� בצורה ישירה וה� על

  .46שאחראי לאוטומציה של פעולות כגו� תנועה ונשימה , )�Central Pattern Generator) CPGה

כגו� , ")אמוציונליי�(" קיימות עדויות התומכות בקיו� קשרי� אנטומיי� בי� מבני� לימביי� 

 �Pontine Reticular דר� המסלול זה עובר. 99 98 והגרעי� המוטורי הטריגמינלי, האמיגדלה

Formation  , חשיבות האינטראקציה בי� המערכות  . 46מבנה חשוב ביצירת תנועות לסת ריתמיות

 חשמלי במבני� לימביי� כמו גירוי: פיזיולוגית�הלימבית והמוטורית תועד ג� בצורה אלקטרו

יגרור תנועות , ע המוחבגזשוני� או אזורי� , הקורטקס המוטורי, ההיפותלמוס הלטרלי, האמיגדלה

  )      5תמונה (   100 53 47 46 לסת ריתמיות

        

        רגולציית הלעיסהרגולציית הלעיסהרגולציית הלעיסהרגולציית הלעיסה

ידי הבנת המודולציה של רפלקס הלסת �ברוקסיז� היא על  של   הפתופיזיולוגיה גישה אחרת להסברת

)Jaw Reflex ( ושל ריתמיות הלסת)Jaw Rhythm .( בפתיחה �של הלסת מופעלי �הגנתיי �רפלקסי

, Lund 46 101(כלל בזמ� הלעיסה �א� רפלקסי� אלו מדוכאי� בדר�, וע תנועות לטרליותאו בביצ

Lavigne 102 .(יתכ� ויש אפקט מסייע , כמו כ�)Facilitating (  בעקבות �של הפעלת מוטונוירוני

    עוצמה  רבת  נשיכה  בביצוע למשל ,  בעת הלעיסה בפריודונטיו� האקטיבציה של מכנורצפטורי� 

)Lavigne
 102 ,Morimoto 103 .(בבעלי �תיאוריה זו מבוססת על מחקרי �אמנ��היא מספקת , חיי �א

עקה הסבר אפשרי מדוע חלק מפעילויות הלסת בבני אד� לא יופסקו בתנאי� מסויימי� כגו� 

)Stress( ,, יתרה מזו. 'קומה וכו, שינה �תועדה מודולציה לפעילויות מוטוריות טריגמינליות ולרפלקסי

             האמפליטודה של רפלקס פתיחת הלסת מוקלת , בהשוואה למצב ערות. 107 106 105 104בחתולי� לסתיי� 

)Facilitated ( בזמ� שינה קלה) �(ומופחתת ) 1�2מקביל לשלביReduced ( בזמ� שינה פעילה)מקביל   

רק ל א� ו"העובדות הנ, למרות שבדר� זו נית� להסביר ברוקסיז� שינה, יחד ע� זאת). REM �ל
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 äðåîú5:  "מנוע התנועה"מודל היפותטי להפעלת    �בברוקסיז 
 

  Fricton  54לפי 

ויש להבהיר כי רפלקסי� , על מוטונוירוני� לסתיי� במהל� שינה קלה) Facilitation(משקפות הקלה 

   . אלו ג� ידוכאו ע� פעילות ריתמית של שרירי� לסתיי� במהל� השינה
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