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SUMMARY 

Şenalp S. Retrospective study of risk factors in Temporomandibular Disorders 

(TMD). Yeditepe University Health Science Institute, Department of 

Prosthodontics, PhD Thesis, Istanbul 2018.   

The purpose of this study is to perform a retrospective analysis of the risk factos for 

TMD. This study consisted of  patients who initialy arrived at the Orofacial Pain Clinic, 

Yeditepe University, Faculty of Dentistry during the years January 2014-December 

2016. The final study population included 944 patient, when the inclusion and exclusion 

criterias are followed. The patients who are aged between 11 to 90 years (mean age 

36.42±14.19) completed a form about their anamnestic information before the clinical 

examination. The diagnosis were made by one dentist who is an expert in 

temporomandibular disorders using Research Diagnostic Criteria for 

Temporomandibular Disorders (RDC/TMD). All the data about sign and symptoms, 

age, gender, orthodontic treatment history, trauma history, presence of tongue scallope 

and facets, occlusal features, joint sounds, diagnosis are collected statistically 

compared. All statistical analyses were performed with  IBM SPSS Statistics 22 (IBM 

SPSS, Türkiye) program. During the evaluation of the study data, along with the 

descriptive statistical methods (mean, standart deviation, frequency), parameters with 

normal distribution for the comparison of quantitative data were evaluated using 

Kruskal Wallis test. Parameters between the groups are compared by  Mann Whitney U 

test. The qualitative data were evaluated by using Chi-square test. The level of 

significance was set at p<0.05. There were no significant correlation between diagnosis 

and the joint sound when the patients with a trauma and orthodontic treatment history 

compared to the patients without any history. The patients with clinical signs of ‘facets’ 

and ‘tongue scallope’ showed significantly higher diagnose rate of MPD. The disk 

deplacement without reduction is significantly higher in patients with an occlusion class 

2, where there were no positive correlation between the occlusal features; deepbite, 

overjet, cross-bite, open-bite, edge to edge to the diagnoses and the joint sounds. 

Symptoms which are mostly reported by the patients are; joint sounds, jaw pain, ear 

fullness/tinnitus, head/neck ache respectively and the muscle which was most sensitive 

to palpation was the lateral pterygoid. Nowadays we accept the fact that the etiology of 

TMD is multifactorial, but it is important to remember that still the dentists have to keep 
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in mind the risk factors should also be considered for TMD to treat or to prevent the 

possible TMJ disease from progression.  

Key Words: Temporomandibular disorders, risk factors, sign and symptoms 
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ÖZET 

Şenalp S. Temporomandibular Rahatsızlıklarda (TMR) Risk Faktörlerinin 

Retrospektif Olarak İncelenmesi. Yeditepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü 

Protetik Diş Tedavisi Anabilim Dalı, Doktora Tezi, İstanbul 2018. 

Bu çalışmanın amacı temporomandibular eklem rahatsızlıklarında (TMR) risk teşkil 

eden faktörlerin retrospektif olarak incelenmesidir. Yeditepe Üniversitesi, Diş 

Hekimliği Fakültesi Çene ve Eklem Rahatsızlıkları bölümüne Ocak 2014 - Aralık 2016 

seneleri arasında çene eklem rahatsızlığı şikayetiyle başvuran hastaların verileri 

toplanıldı. Dahil edilme kriterlerine uygun toplam 944 hastanın verileri incelendi. 

Yaşları 11-90 arasında (yaş ortalaması 36.42±14.19) değişen hastaların doldurduğu 

anamnez formlarındaki veriler ve sonrasında Temporomandibular Rahatsızlıklar için 

Araştırma Tanı Kriterleri (TMR/ATK) kullanılarak klinik muayene yapılan hastaların  

TMR belirti ve bulguları, risk faktörleri, koyulan tanılar kaydedildi. Klinik muayene 

TMR konusunda uzman olan tek bir hekim tarafından gerçekleştirildi. Hastaların 

şikayetleri, yaş, cinsiyet, ortodontik geçmiş, travma geçmişi, dilde izlerin ve fasetlerin 

varlığı, oklüzal faktörler, eklem seslerinin varlığı, koyulan tanılar istatistiksel olarak 

incelenip karşılaştırıldı.  Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel 

analizler için IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanıldı.  

Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, 

Standart sapma, frekans) yanı sıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında 

parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Kruskal Wallis testi kullanıldı. 

Parametrelerin iki grup arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. 

Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Pearson’s Ki-Kare testi kullanıldı. 

Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. Araştırmanın sonucunda; travma ve 

ortodontik tedavi geçmişi olanlar ve olmayanlar karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık 

bulunmazken, faset ve dilde izlerin bulunduğu olgularda miyofasiyal ağrı tanısı anlamlı 

derece fazla bulundu. Derin kapanış, overjet, başbaşa kapanış, ön açık kapanış, 

çapraşıklık gibi oklüzal faktörler hem koyulan tanılar hem de eklem sesleri açısından 

incelendiğinde anlamlı bir farklılık bulunmazken, Angle Sınıf 2 oklüzyona sahip 

olgularda redüksiyonsuz disk deplasmanı tanısı anlamlı derece fazla bulundu.  Eklem 

sesleri, çenede ağrı, kulak çınlaması/tıkanıklığı, baş/boyun ağrısı hastalar tarafından en 

sık rapor edilen belirtilerken, palpasyonda en çok ağrı hissedilen kas lateral pterygoid 

kası olarak kaydedildi. Günümüzde temporomandibular rahatsızlıkların etiyolojisi 
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multifaktöriyel kabul edilmektedir, ancak TMR açısından risk teşkil eden faktörlerin 

hekimler tarafından bilinmesi, olası rahatsızlığın tedavisi ya da ilerlememesi açısından 

önemlidir.  

Anahtar Kelimeler: Temporomandibular rahatsızlıklar, risk faktörleri, bulgu ve 

belirtiler 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Temporomandibular rahatsızlıklar (TMR), kraniyofasiyel ağrı ve disfonksiyonel 

problemlerin alt grubu olarak kabul edilip çiğneme kaslarını, temporomandibular eklemi 

ve baş-boyun kas-iskelet yapısını etkileyen bir durumdur (1). 

Temporomandibular rahatsızlığa sebep olan faktörler halen tam olarak 

bilinmemekle birlikte, hastalığın oluşumunda hazırlayıcı, başlatan ve devam ettiren 

faktörlerin rol oynadığı düşünülmektedir (2). Günümüzde ise multifaktöriyel etyolojiye 

sahip bir durum olduğu yaygın bir şekilde kabul edilmiş bulunmaktadır. Travma, 

oklüzal uyumsuzluklar, stres, parafonksiyon, hipermobilite, yaş, cinsiyet ve kalıtım gibi 

faktörlerin hastalıktaki rolleri tartışmalıdır (3). 

Klinik olarak yapılan muayeneler sonucunda ise elde edilen yaygın bulgu ve 

belirtiler; temporomandibular bölgede ağrı, fonksiyon sırasında ağrı, ağız açmada 

kısıtlılık, TME sesleridir (4–6). 

TMR bulgu ve belirtileriyle ilgili yapılmış çalışmalar incelendiğinde, ağrıyla 

başvuran hastaların dışında aslında bu rahatsızlığa sahip olan ama farkında olmayan 

bireylerin sayısının fazla olduğu, bu konuyla ilgili hekimlerin de farkındalığının yetersiz 

olduğu sonucuna varılmaktadır. Bu durum aslında hastaların özgeçmişlerinin, sistemik 

durumlarının, şikayetlerinin (TMR belirtileri) ve muayene bulgularının 

değerlendirilmesinin, gerektiğinde interdisipliner çalışmanın ya da hastayı gerekli başka 

bir bölüme yönlendirmenin önemini gözler önüne sermektedir (7). 

TMR’ye epidemiyolojik olarak bakıldığında bireylerin %75’inde TMR ile 

alakalı en az bir klinik işarete rastlanırken, %33’ünde de en az bir semptom 

görülmüştür. Bu çalışmalara göre genel popülasyonda %40 ile %60 oranında TMR’nin 

bazı tiplerinin bulunduğu görülmektedir (4,8,9). 

 TMR bulgu ve belirtilerinin popülasyonda bu derece yaygın olması, hastaların 

bu durumdan şikayetçi olmamalarına rağmen erken teşhis konusunda önemlidir. Bu 

yüzden genel dental muayene ile birlikte çene eklem muayenesi de her zaman 

yapılmalıdır.  Böylece hem TMR bulgu ve belirtilerinin hem de başlatıcı ya da ilerletici 

risk faktörlerinin bilinmesi doğru tanı ve tedavi için önemli olduğu kadar hastalığın 

ilerlemesini de önler.  

Bu tezin amacı Ocak 2014- Aralık 2016 yılları arasında Yeditepe Diş Hekimliği 

Fakültesi Çene ve Eklem Rahatsızlıkları Bölümü’nde çene eklem muayenesi olan 
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hastalarda TMR’ye sebep olabilecek risk faktörleri ile bulgu ve belirtilerin retrospektif 

olarak incelenmesidir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Temporomandibular Eklem (TME) 

Temporomandibular eklem (TME) dış kulak yolunun hemen önünde, temporal 

kemiğin altındaki mandibular fossa ile mandibula kondili arasında yer alan diartrodial 

bir eklemdir. TME’yi oluşturan başlıca öğeler; mandibula, temporal kemikteki 

kemsiksel yapılar, eklem diski, eklem kapsülü, eklem bağları, kaslar ve bu dokuları 

besleyip innerve eden kan ve lenf damarlar ile sinir yapılarıdır. TME, diğer eklem 

yüzeylerinde olan hiyalin kıkırdak yerine artiküler yüzeyi fibrokartilaj ile kaplı olup, 

vücutta menteşe hareketi ile birlikte kayma hareketi de yapabilen tek eklem tipidir (1).  

İnsan çene eklemi artikülasyonunda iki adet yüzey mevcuttur. Bunlar: 

1. Dönme (rotasyon) hareketinin gerçekleşitiği artiküler disk ile mandibula 

kondili arasındaki yüzey (inferior sinovial kavite). 

2. Kayma (translasyon) hareketinin gerçekleştiği disk-kondil kompleksi ile 

temporal kemik (superior sinovial kavite) yüzeyleridir.  

Normal mandibular açılma miktarı 35-50 mm’dir. Bu hareketin 25 mm’si 

rotasyon, 15 mm’si ise translasyon ile sağlanır. Temporomandibular eklemin dinlenme 

pozisyonu; ağız hafif aralık, dudaklar birleşik, dişlerin birbirine temas etmediği, dilin ilk 

yarısının sert damakta olduğu pozisyondur (1). 

 

2.1.1. Temporomandibular Eklemin Kemik Yüzeyleri 

2.1.1.1. Mandibular Kondil 

Mandibula kondili, baş ve boyun kısımlarına ayrılır. Boyun kısmı öne doğru 

hafif eğiktir. Anatomik olarak kondil başı elips formunda olup, bu özellik kişiye ve yaşa 

göre farklılık gösterebilir. Kondil boynunun ön kısmında bulunan girintiye (fovea 

pterigoidea) dış pterygoid kasın alt karın kısmı yapışır. Sentrik oklüzyon durumunda 

iken artiküler ilişki kondil başının ön yüzeyi ile artiküler tüberkülün arka yüzeyi 

arasındadır. Ağız açıldığı zaman kondil başı artiküler tüberkülün altında yer alır. 

Temporomandibular eklemin mandibular ve temporal komponentlerinin 

kalsifikasyonu 6 aylıkken tamamlanmasına rağmen, kortikal sınırların tamamen 

kalsifikasyonu 20 yaşına kadar devam eder (1,10).  

 

 

 



4 
 

2.1.1.2. Glenoid Fossa 

Mandibular kondilin oturduğu, temporal kemik üzerindeki konkavitedir. Ön 

duvarını temporal kemiğin artiküler eminensi; arka duvarını ise dış kulak yolunun ön 

duvarı olan timpanik tabaka oluşturur. Glenoid fossa, dayanıklı kalın bir fibrokartilaj 

tabaka ile çevrilidir. Eklem hareketlerinde görev almayan üst ve arka kısımları ise 

periostu andıran damardan zengin ince fibröz bağ dokusu ile kaplıdır. Glenoid fossanın 

fonksiyon gören kısmına ise ‘artiküler fossa’ denir (11).  

 

2.1.1.3. Artiküler Eminens 

Artiküler eminens, zigomatik arkın posterior sınırını, artiküler fossanın anterior 

duvarını oluşturur. Yandan konveks, önden ve arkadan konkav olup eyeri 

andırmaktadır. Kalın ve yoğun bir kemikten oluşmaktadır ve yüzeyini kalın ve sıkı bir 

fibröz bağ dokusu örtmektedir (1).   

 

2.1.2. Yumuşak Dokular  

2.1.2.1. Eklem Diski (Artiküler Disk) 

TME, bikonveks (dış bükey) bir eklem olmasına rağmen yüzeylerin fonksiyonel 

ilişkileri nedeni ile bikonkav (iç bükey) yapıda diske sahiptir. Kondilin apeksine oturan 

disk yoğun fibröz dokudan oluşur, kan damarı ve sinir lifi içermez. Disk sagital planda 

kalınlığına göre 3 kısma ayrılır; 

1. Anterior (pars menisküs): 2mm kalınlığında olan ön uçtur, superior lateral 

pterigoid kasın liflerine ve kapsüle yapışır. 

2. Santral (intermediate zon, pars grasilis): En ince kısımdır (1mm). Çok yoğun 

bir yapıya sahiptir ve fonksiyon sırasında en fazla basınca maruz kalan bölgedir. 

Sağlıklı bir eklemde kondilin artiküler yüzeyi bu kısım üzerinde bulunur.  

3. Posterior (pars posterior): En kalın kısım olup (3mm), yoğun nöral ve 

vasküler yapılardan oluşan retrodiskal alana (bilaminar zon) yapışır. 

Önden bakıldığında disk genellikle medialde daha kalındır. Eklem diskinin üst 

yüzeyi temporal kemiğin artiküler tüberkülünün arka-alt konturuna, alt yüzeyi ise kondil 

başının konturuna uyar (1,11). 
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2.1.2.2. Eklem Kapsülü 

Temporomandibular eklem yüzeyini çepeçevre saran gevşek fibröz bağ dokusu 

kılıfıdır. Eklem kapsülü artiküler eminensin önüne, mandibular fossanın kenarları 

üzerine ve kondil boynuna yapışır ve alt çene hareketlerinde stabilizasyon sağlar. 

Artiküler disk kapsüler ligamana hem anterior-posterior, hem de medial-lateral 

yönlerden bağlanır. Eklemin artiküler yüzeylerinde damarlanma olmadığı için 

metabolik gereksinimler kapsülün iç yüzeyini saran sinovyal membranın ürettiği 

sinoviyal sıvı tarafından karşılanır. Sinoviyal sıvı aynı zamanda atıkların 

uzaklaştırılmasını ve fonksiyon sırasında kayganlık sağlayarak oluşan sürtünmelerin 

azalmasını sağlar (1,12).  

 

2.1.2.3. Posterior Ataşman 

Diskin arka bandında devam eden doku posterior ataşman olarak adlandırılır. 

Ağız kapalı iken, bu ataşman kondilin arkasında ince bir tabakaya dönüşür, ağız açıkken 

ataşmanda genişleme gözlenir. Posterior ataşman, kolajen ve elastik liflerden, yağ 

dokusundan, kan ve lenf damarlarından ve sinir yapılarından meydana gelmektedir. Üst, 

alt-ön yüzeyleri sinovyal membran ile kaplıdır (1).  

 

2.1.2.4. Eklem Bağları (ligamanlar)  

TME’de kollajen bağ dokusu özelliğine sahip, eklem fonksiyonlarında aktif 

olarak görev almayan, eklem kapsülü ile beraber eklem hareketlerini sınırlayarak 

koruma sağlayan üç fonksiyonel ligaman vardır. Bu ligamanlar farklı uzunluklarda olup 

esneme özellikleri yoktur. Fakat ani ya da süregelen bir kuvvet altında bu ligamanlarda 

uzama gözlenmektedir. Bu durum ligamanların fonksiyonunda kısıtlama meydana 

getirerek, eklemde değişikliklere sebep olabilmektedir (1). 

Fonksiyonel ligamentler: 

1. Kollateral (diskal) ligamentler  

2. Kapsüler ligament  

3. Temporomandibular ligament   

 

2.1.2.5. Sinoviyal Membran ve Sinoviyal Sıvı 

Sinoviyal zar tarafından salgılanan sinoviya, eklem yüzeylerinin metabolik 

gereksinimlerini ve fonksiyon sırasında artiküler yüzeylerin kayganlığını sağlar. 

Eklemin artiküler yüzeyleri vasküler olmadıgı için sinoviyal sıvı dokuların 
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beslenmesine yardımcı olur. Sinoviyal sıvının kayganlık özelliği sayesinde artiküler 

yüzeyler arasındaki sürtünme miktarı en aza inmiş olur. Eklemde herhangi bir hasar 

meydana geldiğinde sinoviyal sıvıda artış meydana gelir. Sıvı artışı iç basıncı artırarak 

ağrı oluşumuna neden olur (13). 

 

2.1.3. Çiğneme Kasları 

Vücutta bulunan iskeletsel yapılar kaslar sayesinde birbirlerine tutunur ve 

hareket eder. Etkili temporomandibular eklem hareketi için servikal bölge kasları 

kraniomandibular bölge kas ve eklem yapılarının, dişler arası oklüzal ilişkinin uyumlu 

olması gerekir. 

Çiğneme kasları; masseter, temporal, medial pterygoid, lateral pterygoid olarak 

adlandırılmaktadır.  

 

2.1.3.1. Temporal: Temporal kas, yelpaze şeklinde olup temporal fossadan ve 

kafatasının lateral kısmından çıkmaktadır. Ön(dikey), orta(oblik) ve arka(yatay) olarak 

3 kısımdan oluşur. Görevi mandibulanın elevasyonu olup, ön lifleri çeneyi yukarıya, 

arka lifleri ise geriye çeker. Diş sıkma sırasında aktif olarak çalışır (14).  

2.1.3.2 Masseter: Derin ve yüzeyel liflerden oluşan masseter kası zigomatik ark orijinli 

olup, ramusun lateral sınırında sonlanır. Primer olarak mandibulayı yükseltir ve geriye 

doğru çeker. Yüzeyel lifleri protrüzyona katkıda bulunurken, derin lifleri artiküler 

eminense karşı kondili stabilize eder (15). 

2.1.3.3. Medial Pterygoid: Pterygoid fossa bölgesinden çıkıp mandibula köşesinin 

medial yüzeyine yapışır. Lifler kasıldığında mandibula yükselir ve dişler temas eder. 

Aynı zamanda mandibulanın lateral ve protrusiv hareketlerini sağlar (16). 

2.1.3.4. Lateral Pterygoid: İki kısmı vardır. İnferior lateral pteriygoid; lateral pterygoid 

plağın lateral yüzeyinden çıkıp kondil boynuna yapışır. Tek taraflı kasılması sonucunda 

mandibulanın lateral hareketine neden olarak çeneyi aşağı indirir ve ileri götürür. 

Superior lateral pterygoid; sfenoidin büyük kanadının infra temporal yüzeyinden çıkıp 

artiküler kapsül ve disk, kondil boynuna yapışır. Kas diski ve kondili mediale doğru 

çeker, kapanışta diski konumlandırır (16,17). 
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2.2. Temporomandibular Rahatsızlıklar (TMR) 

Temporomandibular rahatsızlıklar (TMR) terimi, orofasiyal bölgede meydana 

gelen ağrı, eklem sesleri, kısıtlı ağız açılımı gibi semptomlarla karakterize kas ve eklem 

sorunlarının toplamını ifade etmektedir (18).  

Fakat bu terim son haline ulaşana kadar birçok değişikliğe uğramıştır. 1934 

yılında ilk olarak Kulak Burun Boğaz (KBB) uzmanı James Costen, kulak ve 

temporomandibular eklem bölgesinde yoğunlaşan bir grup semptomu ifade etmiştir ve 

bu rahatsızlık ilk olarak Costen sendromu adını almıştır.  Costen bu rahatsızlığın 

sebebinin mekanik nedenler olduğunu ve oklüzal değişiklikler yapılarak ortadan 

kaldırılabileceğini savunmuştur (19). O dönemde birçok araştırmacı da oklüzal 

problemlerin eklem rahatsızlığına neden olduğunu düşünerek hastalarda oklüzal 

uyumlama tedavisine başvurmuştur. Fakat daha sonra yapılan çalışmalarla bu yöntemin 

doğru olmadığı ortaya çıkmıştır (1,20). 

1955 yılında Schwartz, çiğneme kaslarında meydana gelen spazmların ve 

psikolojik faktörlerin eklem rahatsızlığının nedeni olduğunu savunarak bu rahatsızlığa 

‘TME Ağrı Disfonksiyon Sendromu’  ismini vermiştir (21). 1969 yılında Laskin, 

‘Miyofasiyal Ağrı Disfonksiyon’ terimini kullanarak emosyonel kaynaklı gerilimlerin 

kas spazmına neden olan kronik oral alışkanlıklar sonucu meydana geldiğini 

savunmuştur (22). 

1989 yılında Bell ‘Temporomandibular Rahatsızlıklar (TMR)’ terimini 

kullanmıştır. Bu terim genel olarak temporomandibular eklem ve ilgili yapıların gerçek 

patolojilerini ve çiğneme kaslarına ait hastalıkların tümünü içerdiği için kabul görüp 

günümüzde de kullanılan bir terim haline gelmiştir (23).   

            

2.2.1. Temporomandibular Rahatsızlıkların Epidemiyolojisi 

Epidemiyolojik araştırmaların amacı; sağlık durumunun, hastalıkların dağılımı 

ve frekansının belirlenmesidir. Bu araştırmalar daha sonra yapılacak hastalığın 

etiyolojik faktörün bulunması, hastalığın önlenmesi ya da kontrol altına alınması için bir 

temel oluşturur (24).  

Temporomandibular rahatsızlıklarla ilgili yapılan ilk epidemiyolojik çalışmalar 

1970 yıllarında Kuzey Avrupa’da gerçekleşmiştir. 1992 yılında Dworkin ve 

LeReche’nin yayınladığı Temporomandibular Rahatsızlıklar/Araştırma Teşhis Kriterleri 
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(TMR/ATK – RDC/TMD) sayesinde eklem rahatsızlıklarının teşhisinde 

standardizasyon sağlanarak daha doğru sonuçlara ulaşılmıştır (24).  

Birçok çalışmada, TMR bulgu ve belirtilerinin değerlendirilen bireylerde yaygın 

olarak görüldüğü belirtilmiştir. Bu bireylerin %75’inde TMR ile alakalı en az bir klinik 

işarete rastlanırken, %33’ünde de en az bir semptom görülmüştür. En sık rastlanan 

bulgular; eklem sesler, deviasyon, kitlenmeler olurken, semptomlarda; eklem sesleri, 

yüz ve çene ağrılarına sık rastlanmıştır. Bu çalışmalara göre genel populasyonda %40 

ile %60 oranında TMR’nin farklı tiplerinin bulunduğu sonucuna varılmaktadır 

(4,8,9,24). 

TMR bulgu ve belirtilerine her yaşta rastlanılmakla birlikte çocuklarda daha 

hafif düzeyde seyretmektedir. Benzer şekilde 60 yaş üzeri bireylerde de bu şikayetlere 

daha az rastlanılmaktadır (24). Genç erişkinlerde TMR işaretleri daha fazla 

gözlenmesine rağmen bu gruptaki bireyler nadiren TMR semptomlarından şikayet 

etmektedirler. Epidemiyolojik çalışmalar TMR semptomlarının en çok 20-40 yaşları 

arasında görüldüğünü ve yaş ilerledikçe şikayetlerde de azalma olduğunu göstermiştir 

(25,26).  

TMR’nin cinsiyete göre dağılımına bakıldığında ise kadın ve erkek oranında 

ciddi bir fark görülmektedir. Kadın hastaların sayısının erkeklerden 4 kat daha fazla 

olduğu rapor edilmiştir (26,27). Kadınların oranının erkeklerden fazla olmasına neden 

olarak psikolojik ve hormonal faktörlerin rol oynadığı düşünülmektedir (24). Ancak bu 

neden kesinlik kazanmamıştır. 

TMR’ye toplumda bu kadar sık rastlanmasına rağmen sadece 4 kişiden 1’i tedavi 

olmak amacıyla hekime başvurmaktadır (28).  

 

2.2.2. Temporomandibular Rahatsızlıkların Etiyolojisi  

Geçmiş tarihlerde temporomandibular rahatsızlıklara sebep olan tek etken 

oklüzal uyumsuzluklar olarak görülmekteydi. Daha sonra psikolojik faktörlerin sebep 

olduğu düşünüldü. Fakat 1970 yıllarında yapılan çalışmalar sonucunda TMR’ye neden 

olan tek bir etiyolojik faktörün olmadığına, bu durumun multifaktöriyel etkenler sonucu 

meydana geldiğine karar verildi (24). Bu etiyolojik faktörler de 3 kategoride 

incelenmiştir:  

Hazırlayıcı faktörler; kişinin TMR’den birini geliştirmesi için riski arttıran, 

morfolojik, psikolojik, fizyolojik ve çevresel değişkenlerdir.   
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  Başlatıcı faktörler; doğal ve sağlıklı işleyişin aksamasına ve semptomların 

oluşmasına neden olan, travma, stres, parafonksiyon gibi etkenlerin birleşimidir. 

İlerletici faktörler; iyileşme kapasitesindeki zayıflık, etiyolojik faktörlerin 

kontrol altına alınamaması, yanlış tedaviler gibi faktörler yüzünden rahatsızlığın devam 

etmesi ve iyileşmenin güçleşmesi (29).  

Temporomandibular rahatsızlıkların etiyolojisinde bu kadar çok faktörün rol 

oynaması kompleks bir durum yaratmaktadır. Tedavi planı yapılırken etiyolojik 

faktörün belirlenmesi iyileşmenin en kısa zamanda olması açısından önemlidir.  

TMR’de hastalığın seyrinin uzun olması ve semptomların değişkenlik göstermesi hem 

hastalar için hem de hekim için zor bir durum oluşturmaktadır.  

Bu alanda yapılan yaklaşık 60 senelik araştırmalar sonucu TMR oluşumunda 

muhtemel risk teşkil bazı faktörler belirlenmiştir. Bunlar: yaş, cinsiyet, genetik, 

psikolojik faktörler, travma, oklüzyon, parafonksiyon, sistemik rahatsızlık, ortodontik 

tedavi, hipermobilite (29).   

 

2.2.2.1. Yaş 

Temporomandibular rahatsızlıklar her yaşta görülebilmekle birlikte daha çok 

genç ve orta yaş grubunu etkilerken (20-50), TMR semptomlarına en az çocukluk ve 

yaşlılık döneminde rastlanlanılmaktadır (30,31). Yaşlı gruptaki hastalarda (70 yaş üstü) 

eklemde daha çok patolojik dejenerasyonlar görülürken (32), ağrı şikayetlerine daha az 

rastlanmaktadır (33,34).  

Yapılan çalışmalar yaşla birlikte TMR semptomlarında değişkenlik olduğunu 

göstermiştir. Bu semptomlar en az çocukluk ve yaşlılık döneminde görülürken (33,35), 

en sık gençlik döneminde görülmektedir (36).  

TMR’nin çocuklarda ve gençlerde görülme prevalansı araştırmalarda farklı tanı 

ve klinik muayene kriterlerinin kullanılmasına bağlı olarak 6-68% oranında 

değişmektedir (37). Asemptomatik bireylerde MR görüntülerinde disk deplasmanı 

prevelansına bakıldığında çocuklarda %6 (38), gençlerde %34 (39), yetişkinlerde 31-

34% oranında rastlanmıştır (40,41).  

 

2.2.2.2. Cinsiyet-Hormonal Faktörler 

TMR ile cinsiyetin ilişkisi tam olarak anlaşılamamakla birlikte, çoğu 

epidemiyolojik çalışma erkeklere kıyasla kadınların en az 3 kat daha fazla bu 

rahatsızlıktan muzdarip olduğunu göstermektedir (30,31,37,42).  
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Brezilya’da TMR hastası 1000 katılımcı arasında kadınlar erkeklerin 4.6 katı 

kadar fazla çıkmıştır. Ancak araştımcılar arada bu kadar fark olmasını herhangi bir 

nedene bağlamamışlardır (43).  

Ayrıca; yanan ağız sendromu, migren ve gerilim tipi başağrısı gibi 

rahatsızlıklardan kadınların daha çok şikayetçi oldukları görülmüştür. Bu durumu 

hormonal farklılıklara ya da psikolojik durumlara bağlayan araştırmacılar vardır (44).  

Orofasiyal ağrı ve TMR ile ilgili yapılan araştırmalarda kadınların ve erkeklerin 

ağrıya farklı tepki gösterdikleri görülmüştür. Kadınlarda ağrı prevelansı erkeklere göre 

daha fazla bulunmuştur (46,47). Davranışsal ve psikolojik farklılıkların da etkisiyle, 

TMR ya da diğer ağrı teşkil eden durumlarda, kadınlar daha yüksek oranda tedavi için 

başvurmaktadırlar (45).  

Erkeklerde daha az görülmesinin sebebi tam olarak açıklanamamışsa da, 

testosteron seviyesinin fazlalığı olası bir sebep olarak düşünülmektedir (46). 

Kadınların sayısının erkeklerden fazla olması ve yaş aralığı, ağrı karşısında daha 

hassas olmaları (47–50), akıllara östrojen hormonunun etkisinin olup olmadığı sorusunu 

getirmektedir (45,51–53).  

 

2.2.2.3. Genetik 

Eski çalışmalarda TMR ile kalıtımsal faktörler arasında bir ilişki 

bulunamamışken, 2012 yılında Plesh ve ark. (54), yaptığı çalışma TMR'nin kalıtımsal 

olduğunu gösteren ilk ikiz çalışmasıdır. Daha önce yapılan çalışmalarda katlımcı 

sayısının az olmasından kaynaklı anlamlı sonuçlara ulaşılamamıştır. Bu çalışmada 1236 

tek yumurta ikizi ve 570 çift yumurta ikizi karşılaştırılmıştır. Genetik faktörlerin %27 

oranda TMR üzerinde etkisi olduğu sonucuna varılmıştır.       

Yapılan güncel araştırmalarda kas-iskelet yapısında etkili olan ve fibromyalji ile 

bağlantısı olduğu düşünülen catechol-0-methyltransferase (COMT) geni bulunmuştur. 

İkizlerle yapılan araştırmalarda sırt ve boyun ağrısı %35-68 oranında çıkarak kalıtımsal 

etkenlerden olduğu düşünülmüştür (55).  

Michalowicz ve ark. (56), TMR’deki bulgu ve belirtilerin kalıtımsal olup 

olmadığını araştırmıştır. 494 tek yumurta ve çift yumurta ikizlerine yaptıkları anketle 

veriler toplanmıştır, tek yumurta ikizleri çift yumurta ikizleri ile anlamlı bir benzerlik 

göstermemiştir ve birlikte büyüyen tek yumurta ikizleri benzer özellikler göstermiştir. 

Araştırmacılar, genetik faktörlerin TMR üzerinde bir etkisinin olmadığı sonucuna 

varmışlardır.   
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Smith ve ark. (57), 3.200 kontrol ve 200 TMR vakasında farklı genlerin TMR ile 

ilişkisine bakmışlardır. Sonuç olarak iki genin (HTR2A ve COMT) TMR ile anlamlı 

bağlantısı olduğu sonucuna varmışlardır.   

Yapılan bu sistemik araştırma,  hem ailevi hem de genetik olarak bulguların 

TMR ağrı semptomları ile ilişki olduğunu göstermektedir.  

TMR bulgularında ailesel kalıtımsallığın incelendiği araştırmaların sayısı 

oldukça azdır.  

Raphael ve ark. (58), hastaların TMR olan 1. derece akrabalarını ve TMR 

olmayan 1.derece akrabalarını karşılaştırmıştır. İki grup arasında bir farklılık 

bulunmamıştır. Genetik özelliklerden çok genetik olmayan faktörlerin TMR 

patogenezinde daha çok rol oynadığını savunmuşlardır.  

Birçok araştırmacıya göre TMR'de hastaların bireysel olarak değerlendirilip ağrı 

konusundaki genetik hassasiyetinin de göz önünde bulundurularak tedavi seçeneklerine 

karar verilmelidir (59).  

 

2.2.2.4. Psikolojik Faktörler  

Temporomandibular rahatsızlıklarda stresin ve karakterin rolü önemli bir 

tartışma konusudur. Yapılan psikolojik çalışmalarda; TMR’ye sahip olan bireylerde 

görülen psikolojik profil ve disfonksiyonlar, kas-iskelet ağrı rahatsızlıklarına (gerilim 

tipi başağrısı ve artirik ağrı) sahip olanlarla benzerlik göstermektedir (60,61). 

Psikolojik ve psikososyal faktörler TMR’yi anlamada kayda değer bulgulardır 

fakat etyolojik rolleri tartışmalıdır (62). 

Günümüzde stres, depresyon ve farklı psikolojik semptomlarla TMR ilişkisi 

geniş çaplarda araştırılmıştır (63–65). TMR semptomlarından olan ağrı, depresyonun 

veya başka psikolojik hastalıkların oluşmasında başlıca faktörlerden biri olarak 

görülmektedir.  

 Stres, endişe veya diğer psikolojik faktörler, kas hiperaktivitesine ve kas 

yorgunluğuna zemin hazırlayarak; kas spazmına ve dolayısıyla oklüzal uyumsuzluğa, 

dejeneratif atrite sebep olabilmektedir ve bu durum tetikleyen faktörden çok TMR 

sonucu olarak baş gösterir. Çeşitli çalışmalar da miyofasiyal ağrı ya da bununla ilişkili 

olarak atraljik hastalıklara sahip olan hastalar, disk deplasmanı teşhisi koyulmuş 

hastalara kıyasla depresyona daha yatkın olduklarını göstermiştir (66).  
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2.2.2.5. Parafonksiyonel Aktivite (Diş sıkma/gıcırdatma) 

Parafonksiyonlar, TME’nin bozulmuş ya da değişmiş fonksiyonlarına denir. Diş 

sıkma ve diş gıcırdatma TMR’de risk faktörü sınıfında araştırılan başlıca 

faktörlerdendir.  

Parafonksiyonel aktivitelerin,  eklem rahatsızlıklarında başlatıcı ve ilerletici 

faktörler olduğu düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda miyofasiyal ağrısı (MPD) ve 

disk deplasmanı olan bireylerin %87,5’inin, sadece miyofasiyal ağrısı olan bireylerin 

%68,9’unun dişlerini sıktıkları gözlemlenmiştir. Parafonksiyonların, TME iç 

düzensizliğinin ve MPD’nin kaynağı olduğunu savunan araştırmalar da mevcuttur. 

Araştırmacılar, diş gıcırdatmanın tek başına kronik miyofasiyal ağrıya neden olmadığını 

ancak diş gıcırdatma ve sıkmanın birlikte görüldüğü durumlarda MPD ile ilişkili olduğu 

sonucuna varmışlardır. Parafonksiyonların sonucu olarak ortaya çıkan bazı TMR 

semptomları da ‘çiğneme sisteminin aşırı yüklenmesi sonucu fonksiyonel bozukluk 

meydana getirebilir’ görüşünü desteklemektedir (3). 

Disk deplasmanının ve eklem ağrısının olduğu hastaların %87.5’inde bruksizme 

rastlanmıştır. Bruksizm ve TMR semptomları arasındaki ilişki TME'nin tekrarlanan 

yüklemeye maruz kalması teorisine dayanmaktadır (67). Bruksizm, disk deplasmanı 

gibi eklem disfonksiyonundan çok kas disfonksiyonu ile ilişkilidir. Bu parafonksiyon, 

kondil kemiğinde farklılaşmaya ve artiküler kıkırdak bozulmasına yol açarak osteoartrit 

gelişmesine neden olabilir (68,69). 

Yetişkin popülasyonunda bruksizmin prevelansı %20 oranındadır, aynı zamanda 

bu oran çocuklardaki bruksizm oranına yakındır. Cheifetz ve ark. (70), Boston'da 

yaptığı arştırmada, ebeveynlerin raporuna göre çocukların %38’inde bruksizm 

görülürken, sadece %5’inde TMR belirtilerine rastlanmıştır. Bruksizme en sık 

rastlanılan yaş aralığı 20-50'dir.  

Magnusson ve ark. (7), 420 kişi üzerinde 20 sene boyunca yaptığı araştırmada 

TMR ve bruksizm arasında anlamlı bir ilişki bulmuşlardır.  

Huang ve ark. (71), miyofasiyal ağrı tanılı (n=97), atralji (n=20), miyofasiyal 

ağrı ve atraljinin olduğu (n=157) hastalarda diş gıcırdatma ve miyofasiyal ağrı arasında 

güçlü bir bağlantı olduğu sonucu varmışlardır.  

G.J. Lavigne ve ark. (72), bruksizmi olan 18 kişi ve asemptomatik 18 kişi 

üzerinde yaptığı çalışmada polisomnografik kayıt almışlar. Çalışmanın amacı; nokturnal 

bruksizm tanısı konmuş bireylerle ve asemptomatik populasyonda uyku sırasındaki 

orofasiyal motor farklılıklarını belirlemek ve nokturnal bruksizm sırasında EMG 
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aktivitelerindeki bruksizm miktarlarını karşılaştırmaktır. Sonuç olarak; bruksizmi olan 

grupta orofasiyal motor aktivite, kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede fazla 

çıkmıştır. 

Miyake ve ark. (74), 3.557 öğrenci üzerinde yaptığı araştırmada, bruksizm ve 

sürekli tek taraflı sakız çiğnemenin TMR açısından risk teşkil ettiği sonucuna varmıştır 

(73). Günde 4 saatten fazla sakız çiğneyen grupta auricular ağrı ve eklem seslerine daha 

sık rastlanmıştır. 

Diğer taraftan farklı oral parafonksiyonların TMR ile ilişkisinin bulunmadığı 

araştırmalar mevcuttur (67,75,76).  

Van der Meulen ve ark. (75), TMR tanısı konmuş bireyleri 2 gruba ayırıp, 

katılımcıların rapor ettiği farklı tip oral parafonksiyonların TMR ağrı şiddetine olan 

etkisini araştırmışlardır. Bireylere oral parafonksiyon anketi uygulanmış ve bruksizm 

aktivitesi, ısırma aktivitesi ve yumuşak doku aktivitesi değerlendirilmiş. Klinik olarak 

parafonksiyonlar ve TMR ağrı şikayeti arasında anlamlı bir sonuç bulunamamıştır. 

 

2.2.2.6. Travma 

Travma, genel olarak meydana gelen trafik kazalarını, düşme, spor 

yaralanmaları, şiddet olaylarında alınan darbeleri ve benzeri olayları kapsamaktadır. Bu 

travmalarda direkt olarak çene bölgesine darbe alınmış olabilir ya da çene-eklem 

bölgesi indirekt olarak etkilenmiş olabilir.  

Fasiyal yapılara gelen travmalar çiğneme sisteminde bozukluk meydana 

getirebilmektedir, bu yüzden direkt çeneye alınan darbeler ya da indirekt (whiplash) 

travmalar TMR için hazırlayıcı ve başlatıcı etiyolojik faktör olarak kabul edilmektedir. 

Özellikle baş ve boyun bölgesinden yaralanmalar bu patolojinin gelişmesinde bir risk 

faktörüdür (77,78). 

 Aynı zamanda travma hastalarında baş ağrısı ve baş-boyun kaslarında meydana 

gelen tetik noktaları en sık karşılaşılan bulgulardandır (79). 

Ancak travma, kassal problemlerden çok intra-kapsüler rahatsızlıklara sebebiyet 

vermektedir (1). Baş boyun bölgesini etkileyen trafik kazasının (whiplash injury) TMR 

oluşumunda önemli bir risk faktörü olduğu düşünülmektedir. Ayrıca yapılan 

çalışmalarda, whiplash travma geçiren 3 bireyden birinde ilerleyen dönemde TMR 

semptomlarına rastlandığı bildirilmiştir (3,79). 

TMR’si olan 400 hastada yapılan bir araştırmada,  %24.5’inde TME ağrısı 

doğrudan olarak travma geçmişi ile ilişkilendirilmiştir (80).  
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İndirekt (whiplash) travma görmüş hastalarla travma görmemiş hastaların 

karşılaştırıldığı çalışmalarda anlamlı bir farklılık bulunmamıştır ve TMR açısından risk 

faktörü olarak sayılamayacağı sonucuna varılmıştır (65,81). 

Travma görenlerle görmemiş olan hastaların TMR semptomlarının 

karşılaştırıldığı bir çalışmada ise geçmişte travma görmüş hastlarda hem klinik hem de 

psikolojik semptomlar daha fazla rapor edilmiştir (82). 

Endotrakeal entübasyon da olgu raporlarında risk faktörü olarak gösterilmiştir.  

Bazı araştırmacılara göre genel anestezi sırasında uygulanan entübasyon TMR 

açısından risk teşkil etmektedir. Özellikle TMR geçmişi bulunan ya da semptomlarının 

bulunduğu hastalara entübasyon prosedürü uygulanırken daha dikkatli olunmalıdır (83).  

Travma hastalarına yapılan retrospektif bir çalışmada; çene ağrısı, boyun ağrısı, 

başağrısı ve eklem sesleri en sık görülen semptomlardan olmuştur (84).  

Bazı araştırmacılara göre gömülü 3. molar diş çekimi TMR açısından travma 

oluşturarak rahatsızlığın ilerlemesine neden olmaktadır (220), fakat başka bir çalışmada 

bu şikayetlerin çekimden 6 ay sonra geçtiği rapor edilmiştir (85). 

 

2.2.2.7. Oklüzyon 

TMR’nin geçmişinde tek etyolojik faktör olarak düşünülen oklüzyon, 

günümüzde de halen tartışma konusudur. Costen, oklüzyonun TMR’deki etkisini ortaya 

atan ilk kişidir. Günümüzde de birçok araştırmacı oklüzyonu etyolojik faktörler arasına 

dahil etmektedir (27,86,87).  

Oklüzyonun TMR’deki etyolojik faktör olarak düşünüldüğü zamanlarda oklüzal 

uyumlama yöntemine başvurulmuştur. Ancak son zamanlarda yapılan araştırmalar bu 

yöntemin eklem rahatsızlıkları üzerinde olumlu etkisi olmadığını göstermekte ve tedavi 

sırasında ilk olarak bu yöntemin tercih edilmemesi gerektiği söylenmektedir (88). 

Pullinger ve Seligman (89), TMR semptomlarının bulunduğu ve bulunmadığı 

gruplardaki oklüzal karakterlere bakmışlardır. Sonuç olarak da maloklüzyonun eklem 

rahatsızlıklarını başlatan faktör yerine ko-faktör olarak sayılabileceğine karar 

vermişlerdir. Bazı oklüzal durumların da TMR sonucu oluştuğunu söylemişlerdir. 

Oklüzal faktörlerin %10-20 oranında katkısı olduğunu belirtmişlerdir.  

Diğer bir taraftan Rammelsberg (90), posterior dişlerdeki ileri derecede 

abrazyonun ve uyumsuz restorasyonların, dengesiz bir oklüzyona sebep olarak 

TMR’nin gelişmesine neden olabileceğini savunmuştur. 
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Koh ve ark. (91), yaptığı bir meta analiz sonucu oklüzyonun TMR ile kesin bir 

ilişkisi olmadığı görülmüştür. 

Oklüzal kontakların dağılımına bakıldığında da, kontak noktalarının simetrik 

olarak sayısından çok, simetrinin yoğunluğunun daha önemli olduğu savunulmuştur 

(94).  

Dental malpozisyona, tedavi edilmemiş ya da yanlış tedavi edilmiş dişsizlik 

durumlarına bağlı oluşan düzensiz oklüzyon, temporomandibular eklem sisteminde 

patolojik bir durum oluşturabilir, ancak TMR’deki başlıca etiyolojik faktör değildir 

(92). 

Badel ve ark. (93), bazı maloklüzal durumların (tek taraflı açık kapanış, negatif 

overjet, erkeklerde tek taraflı çapraşıklık, kadınlarda başbaşa kapanış) TMR’da bulgu ve 

belirtilerde düşük derecede bağlantılı olduğu sonucuna varmıştır. Angle oklüzyon 

tiplerinin de etkisinin olmadığı görülmüştür.  

Le Bell ve ark. (94), TMR’nin olmadığı sağlıklı bireylerde oluşan yapay oklüzal 

çatışmaların disfonksiyonel semtomların oluşmasını stimule etmediğini tam tersine bu 

bireylerin duruma adapte olduğunu, fakat TMR geçmişi olan hastalarda oklüzal 

çatışmaların varlığı klinik olarak semptomlara neden olduğunu göstermiştir.  

Overjetin muhtemel risk faktörü olup olmadığının araştırıldığı çalışmalarda, 

Riolo ve ark. (95,96), overjet ile eklem sesleri arasında pozitif bir bağlantı bulurken, 

Pullinger ve Seligman TMR grubu ile asemptomatik grup arasında overjet bakımından 

bir farklılık bulmamışlardır. 

Posterior çapraşıklık asimetrik kas fonksiyonlarına sebep olmaktadır, fakat TMR 

ile kesin bir korelasyonun olduğu sonucuna varılmamıştır. Çapraz kapanışın TMR 

üzerindeki etkisinin araştırıldığı çalışmalarda, Egermark-Eriksson ve arkadaşları 

posterior çapraz kapanış ile kas hassasiyeti arasında pozitif ilişki bulmuşlardır (96). 

Diğer taraftan Lieberman ve ark. (97), disfonksiyonel semptomlar ile çapraz kapanış 

arasında bir ilişki bulamamışlardır. 

İskeletsel olarak Angle sınıflamalarında maloklüzyon olarak kablul edilen 

sınıfların TMR ile ilişkisi incelenmiştir. Perr ve Loiselle TMR hastalarında daha çok 

sınıf II oklüzyona rastlanıldığını rapor etmişlerdir (98). Aynı şekilde Selaimen ve ark., 

Angle sınıf II oklüzyonun TMR açısından risk teşkil ettiğini belirtmişlerdir (99). Robert 

ve ark., ise TMR’yi inceledikleri iki farklı grupta angle sınıflaması olarak bir farklılık 

bulamamışlardır (100). 
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Pullinger ve ark. (96), Sınıf II div II oklüzyona sahip bireylerin sınıf II’ye sahip 

bireylerden daha fazla TMR semptomuna sahip olduğu sonucuna varmışlardır. 

Derin kapanış ise yüz kaslarının fazla çalışmasına neden olduğu düşünülerek 

risk faktörü olarak kabul edilmiştir (101). Sonneson ve Svensson (102), derin kapanışa 

sahip olan ve olmayan iki grup arasında yaptığı araştırmada derin kapanışa sahip grupta 

TMR semptomlarına daha sık rastlamışlardır. 

Demir ve ark. (103), 716 katılımcıda derin kapanış, çapraz kapanış, overjet, 

angel sınıflaması gibi oklüzal faktörlerle çiğneme kasları arasıdaki etkileşimi 

incelemişlerdir. Derin kapanış sınıf I oklüzyona sahip bireylerde lateral pterygoid kası, 

açık kapanış ile medial pterygoid kası, overjet ile pterygoid kaslarının hassasiyeti 

arasında anlamlı ilişki bulmuşlardır.  

Hirsch ve ark., 3033 kişi arasında yaptığı araştırmada derin kapanış, overjet ile 

TMR semptomları arasındaki ilişkiye bakmışlardır. Sonuç olarak derin kapanış ve 

overjetin, eklem sesleri ya da TMR semptomları ile arasında anlamlı bir ilişki 

bulamamışlardır (104,105). 

Lateral hareketlerdeki çatışmalar bazı araştırmacılar için disk deplasmanında risk 

faktörü iken (106,107), bu durumun aslında koruyucu olduğunu savunanlar da vardır 

(108).  

Ön açık kapanış ise artikülasyonun yeniden şekillenmesine neden olan bir faktör 

değil (109), bir sonuç olduğunu savunan araştırmalar vardır (76). Ön açık kapanışın 

TMR açısından risk teşkil edip etmediğinin araştırıldığı çalışmalarda, ön açık kapanışın 

normal eklem fonksiyonlarını olumsuz etkilediği ve TMR bulgu ve belirtileri ile ilişkisi 

olduğu sonucuna varan çalışmalar mevcuttur (110–114). 

Schmitter ve Almaşan, kondiler pozisyonun, TMR’de etyopatojenik bir faktör 

olarak rol oynadığını savunmuşlardır (115,116).  

Maloklüzyon, oklüzyonun fonksiyonel ve estetik olarak ideal durumda 

olmamasına denir (117).  Maloklüzyon, morfolojik ve fonksiyonel olarak iki kategoride 

incelenir. Dişler arası statik anatomik ilişkideki anomali durumu morfolojik 

maloklüzyon olarak tanımlanır. Çene hareketleri sırasında çeneler arası ilişkide 

uyumsuzluğu yani ‘oklüzal uyumsuzluğu’ ifade etmek için de fonksiyonel maloklüzyon 

terimi kullanılır. Bu fonksiyonel ve morfolojik anomalilerin çiğneme sistemi 

fonksiyonlarında bozukluk yaratarak eklem problemlerine de yol açabileceği 

düşünülmektedir (118–120).  
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2.2.2.7.1. Oklüzyon Tipleri 

2.2.2.7.1.1. İskeletsel Sınıflama (Angle Sınıflaması) 

Sınıf 1(Normal Oklüzyon): Maksiller birinci molar dişin meziobukkal tüberkülü 

mandibular birinci molar dişin bukkal girintisiyle vertikal olarak aynı düzlemde 

bulunduğu oklüzyon tipidir.  

Sınıf 2- Mandibular 1.molar dişin meziobukkal tüberkülü ile maksiller 1.molar dişin 

bukkal girintisinin aynı düzlemde olduğu oklüzyon tipidir.  

Sınıf 2 oklüzyon, anterior dişlerin pozisyonuna göre iki alt gruba ayrılmaktadır.  

Sınıf 2 div 1: maksiller ön dişlerin prokline olduğu ve overjetin bulunduğu durumdur. 

Sınıf 2 div 2: overjetin bulunmadığı fakat derin kapanışın bulunduğu durumdur.  

Sınıf 3- Mandibular 1.molar dişin distobukkal tüberkülünün maksiller 2.premolar ve 

1.molar dişler arasındaki embrazüre yerleştiği oklüzyon tipidir.  

 

2.2.2.7.1.2. Lateral Hareketlerde Oklüzyon  

Çift taraflı dengeli oklüzyon: Bu oklüzyon tipi Von Spee ve Manson’un 

çalışmaları sonucu ortaya çıkmıştır. Alt çene lateral harektlerini gerçekleştirirken 

olabildiğince çok dişte temas istenmektedir. Özellik tam protez hastalarında lateral 

hareketlerde protezin oynamaması için verilen oklüzyon tipidir. 

Tek taraflı dengeli oklüzyon: Grup fonksiyon olarak da bilinen bu oklüzyon 

tipi, çalışan tarafta dişler temasta iken dengeleyen tarafta temas olmaması ile 

karakterizedir. Temasta olan dişler kuvveti dağıtarak dengelen taraftaki dişleri korur. Bu 

tür oklüzyon; genç bireylerde görülen kanin koruyuculu oklüzyonun uzun süreli 

fonksiyonuna ve aşınmaya (Korozyon - Abrazyon - Atrizyon) bağlı olarak rehber 

dişlerdeki kayıp sonucu değişimi ile de oluşabilmektedir. 

Karşılıklı koruyuculu oklüzyon: Kanin koruyuculu oklüzyon olarak da 

adlandırılan bu oklüzyonda, alt çenenin lateral hareketlerinde kanin dişlerin teması ile 

çalışan ve çalışmayan taraftaki dişlerin teması ortadan kalkar (posterior disoklüzyon). 

Kanin rehberliğindeki oklüzyon doğal dişleri için çiğneme fonksiyonuna ve çene-eklem 

dinamiğine en uygun ve sağlıklı ideal bir oklüzyon türüdür. 

 

2.2.2.7.1.3. Maksiller- Mandibular Kesici Dişlerin İlişki Durumu 

Overjet: Maksiller kesici dişerin labial kesici kenarı ile mandibular kesici 

dişlerin labial yüzeyi arasında mesafeye denir. Aynı zamanda maksiller ön dişlerin 

mandibular ön dişleri horizantal olarak örtme miktarı olarak da tanımlanır. Normal 
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overjet mesafesi 4mm ya da 5mm’nin altı, minimal overjet mesafesi ise 0<overjet<_2 

olarak kabul edilmektedir. 

Overbite (derin kapanış): Sentrik oklüzyondayken alt ve üst ön dişlerin kesici 

kenarları arasında mesafedir (vertikal örtme miktarı). Normal bir oklüzyondaki overbite 

miktarı 3-5mm arasındadır. 5mm’i aşan durumlar ‘derin kapanış’ olarak 

tanımlanmaktadır.  

Başbaşa kapanış: Alt ve üst kesici dişlerin insizal kısımlarının kontakta olduğu 

oklüzal durumdur.  

Ön açık kapanış: Alt ve üst kesici dişlerin birbirini örtmediği ya da hiç kontakta 

olmadığı ön ilişki durumudur (negatif vertikal örtme). 

 

2.2.2.8. Ortodontik Tedavi 

1980'lerin sonlarına doğru TMR'nin nedeni olarak ortodontik tedaviler 

gösterilmiştir (121). Daha sonra 1992'de American Journal of Orthodontics and 

Dentofacial Orthopedics yayınladıkları çalışmaya göre ortodontik tedavilerin TMR'de 

primer risk faktörü olmadığını savunmuştur.  

Reynders (122), 1966-1988 yılları arasında yapılan çalışmaları incelemiştir. 55 

çalışmanın 23'ü ortodontik tedavinin eklem problemlerinin nedeni ya da çözümü 

olmadığını savunmuştur. Fakat bu çalışmalar aynı zamanda; 'ortodontik tedavi olmayan 

populasyondaki TMR bulgu ve belirtilerinin prevelansı nedir? , Ortodontik tedavi TMR 

bulgu ve belirtilerini arttırmakta mıdır?, Ortodontik tedavi sırasında kullanılan aygıtların 

tipi bir fark yaratır mı? , Diş çekimi durumu etkiler mi?, Ortodontik tedaviler belirli bir 

standarta göre mi bitirilmektedir?, Ortodontik tedavi TMR'ın oluşmasına engel olabilir 

mi?' gibi soruların sorulmasına sağlamıştır.  

Ortodontik tedavi görmüş ve tedavi görmemiş gruplar TMR bulgu ve belirtileri 

açısından karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık elde edilmemiştir (123–125). 

Ortodontik tedavi gören hastaların, tedavi süresince ve tedavi sonrasındaki 

süreçlerinde TMR bulgu ve belirtileri açısından incelendiklerinde anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (126–129).  

Her ortodontik tedavinin aynı olmadığını, kullanılan apareylere göre ya da 

çekimli tedavi olup olmamasına göre riskin artabileceğini savunan araştırmacılar vardır. 

Buna göre sabit ortodontik tedavinin TMR semptomlarını arttıran bir faktör olduğunu 

gösteren araştırmalar mevcutken (130–134), kullanılan apareylerin ve çekimli 
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ortodontik tedavinin TMR bulgu ve belirtileri üzerinde bir etkisi olmadığını gösteren 

çalışmalar vardır (135–137). 

Ortodontik tedavinin disk pozisyonuna etkisinin araştırıldığı bir çalışmada da 

anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (128).  

Ortodontik tedavinin TMR'nın semptomlarını azalttığı görüşü, neden olduğu 

görüşü gibi tartışmalı ve kesin olmayan bir konudur. Daha önce yapılan araştırmaların 

incelendiği çalışmalarda çıkan sonuç; ortodontik tedavi, TMR oluşumu ne azaltmaktadır 

ne de arttırmaktadır (138–144). 

Bazı çalışmalarda ise ortodontik tedavi gören hastalardaki TMR semptomlarının, 

görmeyenlere göre az olduğunu rapor edilmiştir (145–147). 

Sonuç olarak TMR gelişiminde ortodontik tedavinin tek başına bir risk faktörü 

olduğunu söylemek zordur. Çünkü tedavi sürecinde ortaya çıkan bulgu ve belirtilerin 

sebebi başka etkenler de olabilirken bunun ayrımını yapmak zordur. Ancak dikkat 

edilmesi gereken konulardan biri de ortodontik tedavi sürecinde agresif uygulamalardan 

kaçınmak ve ideal oklüzyonla tedavinin bitirilmesidir. 

 

2.2.2.9. Eklem Elastikiyeti/Hipermobilite 

Sistemik eklem hipermobilitesi, vücuttaki eklemlerin normalden fazla hareketi 

olarak tanımlanın bir rahatsızlıktır. Bazı araştırmacılar TMR ile eklem hipermobilitesi 

arasında bağlantı olduğunu savunmaktadır (148).  

Kavuncu ve ark. (149), sistemik ve TME hipermobilitesinin TMR’da risk teşkil 

edip etmediğini araştırmışlardır. Kontrol grubuna kıyasla, hem lokal hem de sistemik 

hipermobilite TMR grubunda daha sık rastlanmıştır.  

Coster ve ark. (150), Kavuncu’nun elde ettiği sonuçlara benzer sonuçlar elde 

etmiştir. Muayene ettikleri Ehler-Danlos sendromuna sahip 31 hastanın hepsinde TMR 

bulgu ve belirtilerine rastlanmıştır ve kondiler sublaksiyon mevcuttur.  

Conti ve ark. (151), ise bu sonuçlara karşıt olarak 60 semptomlu, 60 semptomsuz 

hasta üzerinde yaptığı araştırmada TMR ile hiperelastikiyet, TMR hiperelastikiyeti ve 

sistemik hiperelastikiyet arasında anlamlı bir ilişki bulamamıştır.  

 

 

 

 

 



20 
 

2.2.3. Temporomandibular Rahatsızlıkların Sınıflaması  

Geçmişten günümüze kadar temporomandibular rahatsızlıkların sınıflamasında 

değişiklikler olmuştur. İlk kapsamlı Temporomandibular Rahatsızlıklar Sınıflaması 

1990 yılında Amerikan Orofasiyal Ağrı Akademisi tarafından oluşturulmuştur ve halen 

kullanılmaktadır (1). 

Bu sınıflandırma Bell tarafından geliştirilip daha sonra Okeson’un ilaveleriyle 

çiğneme kası rahatsızlıkları, temporomandibular rahatsızlıklar, kronik mandibular 

hipomobilite ve gelişimsel rahatsızlıklar olarak dört ana başlık altında toplanmıştır. 

 

Tablo 2-1: Çiğneme kaslarına ait rahatsızlıkların sınıflaması  

I. Çiğneme kası rahatsızlıkları  

1. Koruyucu kasılması 

2. Lokal kas ağrısı  

3. Miyofasiyal ağrı  

4. Miyospazm  

5. Merkezi yönlendirilmiş myalji  

 

Tablo 2-2: Temporomandibular rahatsızlıkların sınıflaması  

II. Temporomandibular eklem rahatsızlıkları  

1. Kondil-disk kompleksinin bozulması  

    a. Disk deplasmanları  

    b. Redüksiyonlu disk dislokasyonu  

    c. Redüksiyonsuz disk dislokasyonu  

2. Eklem yüzeylerinin yapısal uyumsuzluğu 

    a. Şekil değişimi 

          i. Disk  

          ii. Kondil  

          iii. Fossa  

    b. Adhezyonlar  

         i. Diskin kondile adezyonu 

         ii. Diskin fossaya adezyonu  

    c. Subluksasyon (Hipermobilite)  

    d. Spontan dislokasyon  
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3. TME’nin enflamatuar rahatsızlıkları  

    a. Sinovit/kapsulit  

    b. Retrodiskit  

    c. Artritler  

         i. Osteoartritis  

         ii. Osteoartrozis  

         iii. Poliartrit  

    d. İlgili yapıların enflamatuar rahatsızlıkları  

         i. Temporal tendonitis  

         ii. Stylomandibular ligament enflamasyonu  

 

Tablo 2-3: Kronıik mandibular hipomobilite sınıflaması 

III. Kronik mandibular hipomobilite  

1. Ankiloz  

     a. Fibröz  

     b. Kemiksel  

2. Kas kontraktürü  

    a. Miyostatik  

    b. Miyofibrotik  

3. Koronoid direnci  

 

 

Tablo 2-4: Gelişim bozukluklarının sınıflaması  

IV. Gelişim bozuklukları  

1. Konjenital ve gelişimsel kemik rahatsızlıkları  

        a. Agenezis  

        b. Hipoplazi  

        c. Hiperplazi  

        d. Neoplazi  

2. Konjenital ve gelişimsel kas rahatsızlıkları  

        a. Hipotrofi  

        b. Hipertrofi  

        c. Neoplazi  
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2.2.3.1. Çiğneme Kası Rahatsızlıkları  

2.2.3.1.1. Miyofasiyal Ağrı (MPD) 

Myofasiyal ağrı sendromu (MPD) primer olarak çigneme kaslarını tutan, lokal, 

gergin ve hassas bantlarla karakterize olan bir rahatsızlıktır. Etkilenen kas bölgesinde 

meydana gelen spazm sonucu hastalarda katılık hissiyle birlikte çene hareketlerinde 

kısıtlılık gözlenir (1). Palpasyonda nodül şeklinde tetik noktalarına rastlanabilir ve bu 

ağrılı noktalar genelde iki veya daha fazla kas bölgesinde tespit edilebilir (152). Tetik 

noktaları karakteristik olarak aktif ya da latent fazda olurlar. Aktif fazda olanlar, sürekli 

ve derinden gelen ağrının kaynağıdır ve palpasyonunda seğirme reflkesiyle birlikte 

yansıyan ağrı oluşumu da izlenebilir (153). Genelde baş ağrısına da sebep olduğu 

düşünülür (154). Latent fazda ise spontan ağrı yoktur ve yansıyan ağrı oluşmaz. Aktif 

fazdaki kadar ağrı oluşturmadıkları için palpasyon yöntemi ile saptanmaları güçtür (1). 

Birçok araştırma diş sıkma/gıcırdatma gibi parafonksiyonların miyofasiyal 

ağrıya neden olduğunu göstermiştir. Bu parafonksiyonların dışında dikey boyutun 

artmasına neden olan restorasyonlar/protezler ya da oklüzal çatışmaların olduğu dental 

durumlar kas fonksiyonların artmasına neden olarak miyofasiyal ağrı oluşturabilir (155). 

Temporal kas spazmı varlığında hastalar baş ağrısından da şikayetçi 

olabilmektedirler.  Bununla birlikte, lateral pterigoid kas spazmı olduğunda, hastalar 

kulak ağrısından ve göz arkasında derin ağrıdan yakınabilirler. Masseter kas spazmı 

çene ağrısına, medial pterigoid kas spazmı yutma sırasında ağrıya yol açar. Miyofasiyel 

ağrı sendromunun bulgularına ek olarak kulak çınlaması ve baş dönmesi bulunmasına 

“Costen sendromu” denilmektedir (1). 

Susana Marklund (156), 1 sene boyunca 308 diş hekimliği öğrencisi üzerinde 

yaptığı araştırmada, oklüzyon ve parafonksiyonların miyofasiyal ağrı oluşumuna 

etkisini incelemiştir. Sonuç olarak bruksizm ile miyofasiyal ağrı semptomların arasında 

anlamlı bir ilişkili bulmuştur. 

Costa ve ark. (157), bruksizm ile baş ağrısı arasındaki ilişkiyi araştırdıkları 

çalışmada bruksizmin baş ağrısı için risk faktörü olduğu sonucuna varmışlardır.  

D.A Seligman ve ark. (158),  TMR’si ve miyofasiyal ağrısı bulunan bireylerle 

asemptomatik grupta, dental atrizyon miktarlarına bakmışlardır. Çalışmada, çift taraflı 

disk deplasmanı olan 52 katılımcı, TME osteoartriti olan 73 katılımcı, miyofasiyal ağrısı 

olan 43 katılımcı ve asemptomatik 132 katılımcı (kontrol grubu) incelenmiştir. Sonuç 
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olarak miyofasiyal ağrısı ve TMR’si bulunan bireylerde kontrol grubuna kıyasla daha 

şiddetli atrizyona sahip oldukları görülmüştür.  

Van der Meulen ve ark. (75), miyofasiyal ağrısı olan 30 katılımcıda ve 

asemptomatik 30 katılımcıda miyofasiyal ağrı ile çiğneme kas aktiviteleri 

karşılaştırılmıştır. Sonuç olarak, bruksizm ve çiğneme kası aktivitesinin miyofasiyal 

ağrı ile ilişkili çıkmıştır. 

Miyofasiyal ağrısı olan bireylerde ağrı nedeniyle limitli ağız açıklığı, gerilim tipi 

baş ağrısı, çene fonksiyonları sırasında ağrı, gergin kas veya bantların (tetik noktaları) 

palpasyonunda hassasiyet görülmekedir (159). 

TMR’si olan iki kişiden birinde miyofasiyal ağrı rapor edilmiştir (155).  

MPD sendromunda stresin başlıca etken olduğu düşünülmektedir.  

MPD sendromu kadınlarda erkeklerden daha sık görülmektedir, bu oran değişiklik 

göstermekle birlikte 3:1’ den 5:1’e kadar rastlanır. Sık görüldüğü yaş aralığı 20-40’tır 

(1).  

Altı tipi vardır: 

1. Miyozit 

2. Kas spazmı 

3. Kontraktür gelişimi 

4. Histerik trismus 

5. Kollajen vasküler hastalıklar (SLE, Sjogren sendorumu, skleroderma) 

6. Fibromiyalji 

 

 

2.2.3.2. Eklem İçi Düzensizlikler 

2.2.3.2.1. Kondil-Disk Kompleksinde Düzensizlik 

Temporomandibular eklem rahatsızlıklarında en sık rastlanılan patolojik durum 

kondil-disk kompleksinde görülen düzensizliklerdir. Kondil-disk kompleksinde 

düzensizlik meydana geldiğinde, alt çene hareketlerinde kısıtlanma veya hareket 

esnasında tıklama, geç açılma durumu, çenenin açılırken deviyasyonu, defleksiyonu ve 

hatta ilerleyen durumlarda çenenin kitlenmesi meydana gelmektedir (68,155). Bu 

rahatsızlığın görüldüğü hastalarda semptomlara preauriküler ağrı, klik sesi, baş ağrısı, 

kulak ağrısı, kulak çınlaması veya tıkanıklığı, boyun ağrıları gibi durumlar eşlik 

edebilir. Genel nüfusun %30-50’sinde eklem seslerine rastlanırken, eklem seslerinin 

görüldüğü hastaların hepsinde ağrı ve kitlenme meydana gelmemektedir (160).  
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Kondil-disk kompleksindeki düzensizlikler dejenerasyonlardan farklıdır çünkü 

TME dokularının yapı ve niteliği değişmemiştir (161). 

Deviyasyon, ağız açılırken çenenin orta hattan sağa veya sol tarafa kayması, 

maksimum açıklığa ulaşıldığında orta hatta geri dönmesi olarak tanımlanır. Çoğunlukla 

bir veya her iki diskte de varolan düzensizlikten kaynaklanır. Translasyon sırasında 

kondiler hareketin diski geçmesi gerekir ve kondil engeli atladıktan sonra orta hat 

boyunca düz bir yol izlenir. 

Defleksiyon, ağız açılırken çene sağa veya sola kayar ve maksimum açıklığa 

ulaşıldığında ise sapma devam eder ve orta hatta geri dönmez. Tek taraflı etkilenmiş 

olan eklemden kaynaklanır ve etkilenen eklem bölgesine doğru defleksiyon gözlenir.  

Kondil-disk kompleksinde üç tip düzensizlik görülmektedir; 

1. Redüksiyonlu disk deplasmanı 

2. Ağız açmada kısıtlılık olmayan redüksiyonsuz disk deplasmanı 

3. Ağız açmada kısıtlılık olan redüksiyonsuz disk deplasmanı 

 

2.2.3.2.2. Redüksiyonlu Disk Deplasmanı 

Ağız kapalı pozisyonda diskin kondile göre anterior pozisyonda konumlandığı, 

kondilin, diskin posterior bölümüyle daha çok ilişkide olduğu, ancak tam ağız açma 

sırasında tıklama ile birlikte eklem diskinin normal anatomik duruma geri 

dönebilmektedir (162).  

Normal pozisyonundan farklı konumdaki disk ağız açılımı sırasında yerine 

geçerse buna “redüksiyon” denir ve bu rahatsızlık “Redüksiyonlu Disk Deplasmanı” 

olarak adlandırılır (1).  

Redüksiyonlu disk deplasmanlarında ağız açma ve kapama esnasında tıklama 

(kliking) duyulabilir. Ağız açma sırasında diskin normal olan konuma geçmesiyle eklem 

bölgesinde tıklama (klik) duyulabilir. Ağız kapama esnasında disk gene anteriora 

konumlanmış deplasmanlı haline döner ve burada ikinci bir tıklama (klik) duyulabilir. 

Buna da resiprokal klik adı verilir (1,160,163–166). 

Disk, medial ve lateralden diskal ligamanlar sayesinde kondile bağlanmaktadır. 

Diskin rotasyonel hareket alanını ligamanların uzunluğu ve posteriorda inferior 

retrodiskal lamine, anteriorda ise anterior kapsüler ligaman belirler. Bu ligamanların 

hasarıyla boylarında uzama ve kalınlıklarında da değişiklik meydana gelir. Baş, boyun, 

çeneye alınan darbeler, uzun süren dental tedaviler, bruksizm gibi uzun süreli ve 
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tekrarlayan yükler meydana getiren parafonksiyonel aktiviteler, ligamanların hasarında 

etken faktörlerdir. Bu travmalarla diskin posterior kısmında incelme ve diskin 

anteromediale doğru yer değiştirmesiyle karşılaşılır ve retrodiskal dokularda gerilme 

artar (1,167–169).  

Disk deplasmanı herhangi bir yönde olabilir ve diskin tamamı veya bir bölümü 

yer değiştirebilir. Ancak en sık karşılaşılan anterior veya anteromedial yöndeki yer 

değiştirmelerdir. 

Diskin yer değişiklikleri (deplasmanı) kondil disk kompleksi uyumsuzluklarında 

en sık karşılaşılan durumdur (1,170). Disk deplasmanları hem asemptomatik bireylerde 

hem de semptomatik hastalarda bulunabilir, bu normal bir değişiklik olabilir ve TME 

disfonksiyonunda zorunlu bir predispozan faktör değildir (171). Asemptomatik 

bireylerde yapılan radyografik ve klinik çalışmalarda ise redüksiyonlu disk 

deplasmanının %30’dan fazla görüldüğü rapor edilmiştir (155). 

 

a)  Ağız Açmada Kısıtlılık Olmayan Redüksiyonsuz Disk Deplasmanı 

Ağız açık ya da kapalı durumdayken kondil ve disk arasındaki uyum 

bozulmuştur ve inferior retrodiskal lamina ve diskal ligamanların uzaması ve eklem 

diskinin posterior bölümünün incelmesiyle, diskin normal konumundan anterior 

pozisyona geçtiği durum ‘disk dislokasyonu’ olarak tanımlanmaktadır. Bu durumda ağız 

açma sırasında disk normal pozisyonuna geçemez, fakat ağız açılma miktarında 

kısıtlılık gözlenmez (1,155,164). 

b)  Ağız Açmada Kısıtlılık Olan Redüksiyonsuz Disk Deplasmanı 

Redüksiyonsuz disk deplasmanı durumunda retrodiskal laminanın elastikiyeti 

bozulduğundan ağız açıldığında kondil ile disk normal anatomik ilişkiye geçemez ve bu 

yüzden ağız açıklığında kısıtlılık gözlenir. Hastalarda akut veya subakut kilitlenme, ani 

başlayan bir ağrı ve ağız açıklığının 20-30 mm arasında kısıtlanması gibi durumlar 

görülebilmektedir (1,155,172). 

Klinik olarak ağız açma sırasında mandibulada etkilenen tarafa doğru 

defleksiyon gözlemlenirken tıklamanın olmayışı en önemli ayırıcı tanı yöntemidir. 

 

2.2.3.3 Eklem İçi İnflamatuvar Hastalıklar 

Eklem içi inflamatuvar hastalıklar, irritasyona, travmaya veya disk deplasmanına 

bağlı olarak eklem içi ve çevre dokularda inflamasyonun meydana geldiği durumlardır. 

Olası bir inflamasyonda en çok etkilenen dokular retrodiskal dokular, kollateral 
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ligamanlar ve periartiküler dokulardır ve bu bölgelerde şiddetli ağrılar hissedilmektedir 

(1,154). 

Bu grupta bulunan rahatsızlıklar sinovit, kapsülit, retrodiskit ve artirittir. Bu 

hastalıklar benzer semptomlar gösterdiğinden klinikte birbirinden ayırmak güçtür. 

Kondil-disk düzensizliğinde çoğunlukla eklem hareketiyle birlikte ani ve geçici 

ağrılar görülürken, eklem içi inflamatuvar hastalıklarda devamlı, derin ve acıyan tarzda 

ağrılar görülür (1,170). İflamatuvar hastalıklar, diğer temporomandibular rahatsızlıklarla 

birlikte de görülebilir. 

 

2.2.3.3.1. Sinovit 

Temporomandibular eklem kavitesi içerisinde bulunan sinoviyal membranın 

inflamasyonu sonucu oluşan medikal bir durumdur. Sinoviyal membran eklem 

yüzeylerinin kaygan olmasını sağlayan sıvıyı üretir, aynı zamanda sinir ve damar 

bakımından zengin bir yapı olup, kıkırdak yapısının bozulmasıyla ortaya çıkan debris ve 

ağrı mediatörlerinin sindirilmesini sağlar. Sinovit, genellikle akut bir travma (araba 

kazası, düşme vb.) sonucu ya da kronik travmalar (diş sıkma/gıcırdatma)  sonucu 

meydana gelmektedir. Bu etkenler sonucunda sinoviyal membran fonksiyonunda 

bozuklukla birlikte inflamasyon açığa çıkar. Sinoviyal sıvı içersinde inflamasyon ve 

ağrı mediatörlerine (prostaglandin E2 ve lökotrin B4) rastlanır. Sinovitis, eklem 

hareketlerinde ağrı ve hassasiyet, kulak önü bölgede ya da kulak içinde palpasyonda 

ağrı ve şişlik hissi, etkilenen bölgedeki dişlerde disoklüzyon ile karakterizedir. Ancak 

sinovit ile retrodiskit birbirleriyle çok benzer semptomlar gösterdiğinden ayırt edilmesi 

oldukça güçtür (1,155,171). 

 

2.2.3.3.2. Kapsülit 

Eklem kapsülünde, akut bir travma sonucu ligamanın zedelenmesi ya da 

yırtılmasıyla iltihap gelişmesinde kapsülit denir. Kondilin lateral kutbuna yakın 

bölgenin palpasyonunda ağrı, fonksiyon sırasında ağrı ve şişlik ile karakterizedir. Akut 

olduğu durumda sitokin, bradykinin gibi mediatörler ortaya çıkarken kronik durumlarda 

makrofajların hücrelerinin etkisiyle eklemde dejenerasyon görülmeye başlanır. İlerleyen 

durumlarda perifer dokular da inflamasyondan zarar görebilir. Kapsülitin oluşumuna 

çoğunlukla travmatolojik faktörler neden olmaktadır (1,155,171). 
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2.2.3.3.3. Retrodiskit 

Damar ve sinir bakımından zengin olup hassas bir yapıya sahip olan retrodiskal 

dokularda meydana gelen aşırı basınç ya da travma sonucu inflamasyon gerçekleşir. 

Retrodiskal dokuların inflamasyonuna ‘retrodiskit’ denir. Ağrılı bir durum olan 

retrodiskitin etiyolojisinde en büyük faktör direkt/indirekt travmalardır. Aynı zamanda 

bruksizm ve diş sıkma gibi parafonksiyonlar retrodiskal dokular üzerinde mikro travma 

yaratan durumlardır. Mikro travma sonucu oluşan disk deplasmanı diskin incelmesine, 

ligamanların uzamasına ve kondilin retrodiskal dokulara baskı yapıp retrodiskit 

meydana gelmesine neden olabilmektedir. Retrodiskal doku üzerindeki kuvvetin 

devamlı ve aşırı olduğu durumlarda perforasyonlar oluşabilmektedir. İnflamasyonun 

fazla olduğu durumlarda şişlik oluşup kondile öne ve aşağıya doğru kuvvet 

uygulayabilmektedir. Bu gibi durumlar akut disoklüzyonlara neden olabilmektedir (1). 

Ayrıca, retrodiskal dokulara gelen travma sonucu eklem içi kanama (hemartroz) 

olabilmektedir. Hemartroz önemli bir komplikasyon olup, eklem ankilozu ve/veya 

adezyonuyla sonuçlanabilmektedir (10). 

 

2.2.3.3.4. Artrit 

Artritik değişikler TME’yi en çok etkileyen ve geri dönüşü olmayan zararlar 

veren, yıkıcı kemik değişimlerinin görüldüğü bir rahatsızlıktır. TME’de en çok görülen 

artrit tipleri osteoartrit (OA) ve romatoid artrittir (RA). Temporomandibular eklemlerde 

artrit; inflamatuvar, noninflamatuvar, travmatik, enfeksiyöz ve metabolik nedenlerle 

oluşabilir (1,155). 

 

2.2.3.3.5. Osteoartrit 

Osteoartrit, artiküler yüzeylerin dejenerasyonu ve reparatif adaptiv osteogenez 

ile karakterize, yavaş ilerleyen dejeneratif eklem hastalığıdır. Kondil etrafındaki 

fibrokartilajın dejenerasyonu, altında bulunan kemik dokusunu da etkileyerek 

eklemdeki dejeneratif değişimleri başlatır (173). Eklemdeki mekanik stresin ve yüklerin 

de artmasıyla bu değişiklikler ilerler ve artiküler yüzeyler yumuşamaya ve subartiküler 

kemik rezorbe olmaya başlar. Kemik yüzeyindeki bu değişikliğin radyografik olarak 

görülmesi ancak hastalığın ileri evrelerinde mümkün olmaktadır. 

Osteoartrit, biyomekanik, biyokimyasal, inflamatuvar ve immünolojik. 

faktörlerin etkili olduğu multifaktöryel etiyolojiye sahiptir (1,155). 
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Osteoartrit primer veya sekonder dönemler olarak incelenir. Primer dejeneratif 

artrit genellikle yaşlı hastalarda görülür. Çoğunlukla bu dönemde ağrı meydana gelmez 

ve asemptomatik olarak seyreder. Sekonder osteoartrit ise genelde gençlerde görülür ve 

fonksiyonlar sırasında ağrı ve ağız açmada kısıtlılık gibi semptomlar eşlik eder. 

İlerleyen evrelerde osteoartritin en önemli bulgusu olan ağız açılımı sırasında duyulan 

krepitasyon (kemik kemiğe sürtünme sesi) mevcuttur. Bu evrede radyografik olarak da 

artiküler yüzeylerin aşındığı ve düzleştiği görülmektedir. 

 

2.2.3.3.6. Romatoid Artrit (RA) 

Eklemlerle birlikte diğer organların da etkilendiği sistemik bir hastalıktır. İlk 

semptomları temporamandibular eklemde olmasına rağmen genellikle ilk tutulum diğer 

eklemlerden (el eklemleri) başlar. Eklem tutlumları osteoartritten farklı olarak çift 

taraflı olmaktadır. Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir ancak, romatoid faktör adı 

verilen otoimmün komponent ile tanımlanan bir hastalıktır (1,174–177). 

 Test sonuçlarında romatoid faktör pozitif çıkan hastaların %50’si ile %70’i 

arasında TME tutulumu olduğu bildirilmiştir ve kadınlarda erkeklerden 3 kat daha fazla 

karşılaşılmaktadır (160,178).  

Romatoid artriti bulunan kişilerde sabah kalktıklarında katılık hissi bulunur ve 

katılık hissi gün içinde azalarak seyreder. Diğer eklemlerde de rahatsızlık hissedilmesi 

RA teşhisi için önemli bir bulgudur (155). Bireylerde genellikle derin, künt ve 

fonksiyonla artan ağrı mevcuttur, bu şikayetlere ateş, halsizlik ve yorgunluk gibi 

belirtiler de eklenebilir. RA’nın ileri durumlarında kemik dokusunun etkilenmesiyle 

kondiler destekte kayıplar, mandibular ramusta kısalma, retrognati ve ön açık kapanış 

görülür. Çocuk hastalarda bahsedilen destrüksiyon mandibüler gelisim geriligine ve 

fasiyal deformiteye yol açabilir (179–181). 

 RA semptomları radyografik bulgulardan çok daha önce ortaya çıkmaktadır bu 

nedenle patolojik değişiklikleri ve disk morfolojisini değerlendirmek için erken 

dönemde MRI ile inceleme yapmak yararlı olmaktadır (1,155,182). 
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2.2.4. Temporomandibular Rahatsızlık Bulguları 

 

 Çiğneme kaslarında palpasyonda, fonksiyonda veya spontan ağrı veya yorgunluk hissi 

 TME’de palpasyonda, fonksiyonda veya spontan ağrı veya dolgunluk hissi 

 TME sesleri 

 Ağız açılım miktarında kısıtlanma 

 Ağız açılımı sırasında deviyasyon veya defleksiyon 

 Baş-boyun ağrısı 

 Eklem ve kulak bölgesinde ağrı 

 Etkilenen eklem bölgesinde şişlik  

  (1,183) 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Gereç 

Çalışmamızda Ocak 2014-Aralık 2016 tarihleri arasında Yeditepe Üniversitesi 

Diş Hekimliği Fakültesi, Baş Boyun Yüz ve Çene Ağrıları Bölümü’ne, çene eklem 

rahatsızlığı şikayeti ile başvuran 944 muayene hastasının dosyası incelenmiştir. Dosya 

bilgileri eksik olan, başka bir bölüme yönlendirilen, atipik nevralji tanısı konan 84 

hastanın verileri çalışmaya dahil edilmemiştir. Yaşları 11 ile 90 arasında değişmekte 

olan, 196’sı (%20.8) erkek, 748’i (%79.2) kadın olmak üzere toplam 944 hasta dosyası 

incelenmiştir. Toplam hastaların yaş ortalaması 36.42±14.19’dur. Erkeklerin yaşları 12 

ile 74 arasında değişmekte olup (35.77±14.71), kadınların yaşları 11 ile 90 arasında 

değişmektedir (36.59±14.06). 

Muayeneler tek bir hekim tarafından gerçekleştirilmiştir (K.O.). 

Bu araştırmada incelenen hasta dosyalarına kurum izni ile hasta dosya 

arşivinden ulaşılmıştır. 

Yeditepe Üniversitesi Etik Kurul komitesi tarafından araştırma protokolü 

onaylanmıştır (KAEK Karar No:689) (Ek-3). 

TMR/ATK kriterlerinden en az birine sahip olan hastalar araştırmaya dahil 

edilmiştir. Araştırmaya dahil edilmeme kriterleri olarak; a) TME kaynaklı olmayan 

ağrılar (dental ağrı, atipik fasiyal ağrı, migren, trigeminal nevralji, yanan ağız sendromu, 

atipik odontoloji, servikal ve nötopatik ağrı), b) TMR semptomlarının olmadığı 

bruksizm hastaları, c) formların doğru bir şekilde doldurulmasına engel olacak mental 

rahatsızlığı olan hastalar, d) tam olarak doldurulmamış formlar. 

Sadece TMR ile potansiyel ilişiği olduğu kabul edilen problemler dahil 

edilmiştir: sistemik kas-eklem rahatsızlıkları (eklem hipermobilitesi, 

osteoartrit/osteoartroz, fibromyalji, romatizmal hastalıkları), endokrinal hastalıklar 

(hiper/hipotroidizm).  

Klinik olarak TMR belirti ve bulguları, risk faktörleri, tanı ve tedavi yöntemleri 

kaydedilmiştir.  
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3.2. Yöntem 

Tüm hastaların yaş, cinsiyet ve özgeçmiş bilgileri, anamnez bilgileri, klinik 

muayene sonuçları, tanı bilgileri hastaların kendi dosyalarına bakılıp kaydedilmiştir. 

Tüm muayeneler tek merkezli olarak tek bir hekim tarafından (K.O.) 

gerçekleştirilmiştir. Hastaların bilgileri, onam formunda imzaladıkları ‘Benden alınan 

diş, doku, vb. örneklerimin gerekli tetkiklerim çalışıldıktan sonra kalanlarından 

(Genetik çalışmalar hariç olmak üzere) ismim kullanılmadan deney/araştırma örneği 

olarak kullanılabileceğini biliyor ve izin veriyorum.’  maddenin onaylanması ve 

imzalanması sonucunda kullanılmıştır.  

3.2.1 Çene Eklem Formu (EK-1) 

Çene eklem muayenesi için başvuran her hastaya ilk önce TMR ile ilgili 

şikayetleri ve belirtileriyle ilgili sorular yöneltilmiştir, cevapları kaydedilmiştir. Bu form 

sayesinde şikayetleri, şikayet süresi, çene kitlenmesi geçmişleri, diş sıkma/gıcırdatma 

durumları, baş ağrısı varlığı, baş dönmesi varlığı, kulak çınlaması/tıkanıklığı varlığı, 

boğaz, boyun, çene, kulak, göz, şakak ağrısı varlığı, limitli açım ve ses varlığı, ağrı tipi, 

ses kısıklığı varlığı, ortodontik tedavi geçmişleri ile bilgilere ulaşılıp kaydedilmiştir. 

 

3.2.2 Anamnez  

Klinik olarak muayeneye başlanmadan önce hastalardan anamnez alınarak 

şikayetleri hakkında bilgi, genel sağlık durumları ve sürekli kullandıkları bir ilaç olup 

olmadığı, baş-boyun bölgesine direkt veya indirekt travma geçmişinin olup olmadığı, 

sabahları çene bölgesinde ağrıyla uyanıp uyanmadıkları gibi bilgiler hasta anamnez 

kağıdına yazılmıştır. 

 

3.2.3 Klinik Muayene (EK-2) 

Klinik muayenede sırasıyla inspeksiyon, palpasyon, oskültasyon yapılmıştır.  

Klinik muayene esnasında değerlendirilen kriterler: 

3.2.3.1 Parafonksiyonel Belirtilerin Tespiti 

        a)Dilde işaretlenme tespiti  

Hastaya dilini rahat bırakması söylenerek dilin lateral kenarları incelenmiştir. Dil 

kenarında normal renkten daha beyazımsı, diş izini andıran girinti ve çıkıntıların mevcut 

olduğu durumlar kaydedilmiştir.   
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b)Faset mevcudiyeti tespiti  

Hastanın alt ve üst dişleri hava spreyi ile kurutulup ve dişlerin oklüzal olarak karşılıklı 

gelen yüzeylerindeki düzleşmeyi andıran, anahtar kilit ilişkisi özelliğinde aşınma 

oluşumları incelenmiştir. Bu aşınmaların izlendiği durumlar faset mevcudiyeti olarak 

kaydedilmiştir. 

3.2.3.2. Oklüzal Bulgular  

a) Oklüzyonun iskeletsel sınıflaması 

Sentrik kapanışta, molar ilişkilerine bakılarak sınıf 1, sınıf 2 ve sınıf 3 durumları 

kaydedilmiştir.  

b) Kanin koruyuculu/ grup fonksiyon  

Mandibulanın lateral hareketleri esnasındaki oklüzyona bakılarak kanin koruyuculu ya 

da grup fonksiyon olarak kaydedilmiştir.  

c) Ön serbestlik miktarı 

Hastalar, frankfurt horizantal düzlemi yere paralel olacak şekide oturduklarında sentrik 

kapanışta üst/alt santral ve lateral dişlerin arasına 8 mikron ve 2mm kalınlığında ısırma 

kağıdı yerleştirilerek keser dişler arasındaki temasların varlığı tespit edilmiştir. 8 mikron 

kalınığındaki ısırma kağıdı çekildiğinde kaymıyorsa temas olduğu, 2mmlik kağıt 

çekildiğinde kayıyorsa temas yok diye kaydedilmiştir.  

d) Derin kapanış 

Yapılan muayenelerde ‘4mm veya üzeri’ derin kapanış olarak kabul edilmiştir. 

e) Çapraz kapanış 

Tek taraflı ya da çift taraflı posterior çapraz kapanış mevcudiyeti kaydedilmiştir.   

f) Overjet  

Normal overjet miktarı 2-3mm olarak kabul edilmektedir. Bunun üstündeki mesafeler 

‘artmış overjet’ olarak kabul edilir. Alt ve üst kesici dişlerin birbirlerini sagital olarak 

örtme miktarının 3mm’den fazla olduğu durumlar ‘overjet (artmış)’ olarak 

kaydedilmiştir. Sentrik kapanışta üst keser dişlerin lingual yüzleri ile alt keser dişlerin 

labial yüzeyi arasındaki mesafe bir cetvel yardımıyla ölçülmüştür. 

g) Başbaşa kapanış 

Alt ve üst kesici dişlerin insizal yüzeylerin kontakta olduğu durumlar ‘başbaşa kapanış’ 

olarak kaydedilmiştir. 

h) Ön açık kapanış 

Alt-üst ön dişlerin horizantal veya vertikal olarak birbirini örtmemesi veya hiç kontağın 

olmaması durumu ‘ön açık kapanış’ olarak kaydedilmiştir.  
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ı) Normal kapanış 

Hastalarda derin kapanışın bulunmadığı, overjet miktarının 4mm’den fazla olmadığı, 

başbaşa kapanışın bulunmadığı, ön açık kapanışın ve çapraşıklığın bulunmadığı oklüzal 

durumlar ‘normal’ olarak kabul edilmiştir.  

 

3.2.3.3. Kas Palpasyonu 

3.2.3.3.1. Çiğneme Kaslarındaki Ağrının Değerlendirilmesi  

Kasın spesfik noktalarına palpasyon ile muayene edilip çiğneme kaslarındaki 

hassas ve ağrılı noktalar kaydedilmiştir. Dworkin et al.(184), tarafından tavsiye edildiği 

gibi dış kas palpasyonu için yaklaşık olarak 1kg ve iç kas palpasyonu için 0.5 kg basınç 

uygulanmıştır. Palpasyon sırasında hastalardan alt çenelerini istirahat pozisyonunda 

tutmaları ve dişlerini temas ettirmemeleri istenmiştir. Oluşan ağrının derecelendirilmesi 

ise Visual Analoge Scale (VAS) ile yapılmıştır. 0’dan 10’a kadar derecelendirilen bu 

skalada, 0 hiç ağrının olmaması, 1 hafif ağrıyı, 10 şiddetli ağrıyı belirtmektedir. 

Hastalara bu skala anlatılıp ağrı hissettiklerinde bunu derecelendirmeleri istenmiştir. 

 

a)Masseter Kas Muayenesi 

Temporomandibular eklemin hemen 1 cm önünden ve zigomatik arkın hemen 

altından başlanarak öne doğru daha sonra sonra aşağıya doğru bimanuel palpasyon 

yapılarak bireylerin belirttikleri ağrı seviyesi VAS’a göre kaydedilmiştir. 

 

b)Temporal Kas Muayenesi 

Arka bölge için kulak arkasından başlanarak kulağın yukarısına doğru palpasyon 

yapılmıştır. Orta bölge için kaşın yan duvarının 4-5 cm lateralindeki depresyon palpe 

edilmiştir. Ön bölge için infratemporal fossanın üstündeki fiberlar palpe edilmiş ve 

bireylerin belirttikleri ağrı seviyesi VAS’a göre kaydedilmiştir. 

 

c)Lateral Pterygoid Kas Muayenesi 

Hastalara ağızlarını hafif açıp alt çeneyi muayene edilecek tarafa doğru 

kaydırmaları istenmiştir. Serçe parmak üst azı dişlerinin üst kısmında alveol kretin dış 

yan kısmına yerleştirilip yukarı, geri ve içe doğru palpe edilmiştir. Ağrı durumu VAS’a 

göre kaydedilmiştir. 
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3.2.3.4. TME’in Lateral palpasyonu (preauriküler bölge hizasında)  

Tragusun hemen ön bölgesine ve eklemin üzerine gelecek şekilde işaret parmağı 

ile kuvvet uygulanıp ağrı durumu sağ ve sol bölge için var/yok olarak kaydedilmiştir. 

 

3.2.3.5. TME’in Dorsal palpasyonu (intraauriküler bölge hizasında)  

İntraauriküler (kulak içi) bölge hizasına serçe parmaklar yerleştirilip hastalardan 

ağızlarını açıp kapaması istenmiştir ve bu sırada öne doğru kuvvet uygulunıp ağrı 

durumları sağ ve sol bölge için var/yok olarak kaydedilmiştir. 

  

3.2.3.6. TME Seslerinin Değerlendirilmesi 

LittmannTM Classic II S.E. marka steteskop kullanılarak hastanın ağzını açıp 

kapamada esnasındaki eklem sesleri değerlendirilmiş ve kaydedilmiştir 

a) Yok  

Ağız açma sırasında preauriküler veya intraartiküler palpasyonda eklem içinde anormal 

bir hareketin mevcut olmaması. 

b) Tıklama  

Başlangıcı ve bitişi açıkça belli olan, belirgin ve kısa süreli sesin varlığı (klik sesi). 

Açma ya da kapama esnasındaki zamanına göre sesler kaydedilmiştir.  

c) Krepitasyon  

Çene hareketinin uzunca bir periodu boyunca devam eden, pürüzlü bir zeminde hışırtı 

sesi veya metal metale sürtünme sesini andıran, sürekli çıtırtılar şeklinde kendini 

gösteren bir eklem içi hareketin varlığında krepitasyon olarak kaydedilmiştir. 

 

3.2.3.7. Ağız Açma Yolunun Değerlendirilmesi  

Hastaya, çenesini rahat bir pozisyona getirdikten sonra, dudaklarını, dişlerin 

görülebileceği şekilde aralandırarak ağzını açabildiği kadar açması söylenmiştir. Aynı 

şekilde ağız açma hareketi birkaç kez tekrarlatılıp, böylece ağız açma hareketinin 

konfigürasyonu tespit edilip kaydedilmiştir. 

Deviasyon ve Defleksiyonun Değerlendirilmesi 

a)Sağa veya sola deviasyon (‘S’ tipi deviasyon) : Ağzın açılması sırasında çenenin 

orta hattan sağa veya sola kayıp orta hatta geri dönmesi durumu ‘deviasyon’ olarak 

kaydedilmiştir.  

b) Sağa veya sola defleksiyon (‘L’ tipi deviasyon) :  Ağzın açılması sırasında çenenin 

bir tarafa kayması ile karşılaşıldığında defleksiyon varlığı ve yönü kaydedilmiştir. 
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3.2.3.8. Maksimum Ağız Açıklığının Ölçümü 

Çalışmamızda yardımsız maksimum ağız açma kapasitesi değerlendirilmiştir. İlk 

olarak hastanın overbite miktarı ölçülerek kaydedilmiştir. Hastalardan alt çenelerini 

rahat pozisyona getirmeleri ve ağrı duysalar bile, çenelerini açabildikleri kadar açmaları 

istenmiştir. Ağız açma kapasiteleri manuel kumpas (WERT 2322) ile alt-üst kesiciler 

arası mesafe ölçülülerek, milimetre cinsinden kaydedilmiştir. Daha sonra bu değer, 

overbite miktarına eklenmiştir. 

 

3.2.3.9. Diagnoz  

Tüm bu muayeneler sonucu hastaların rahatsızlıkları RDC/TMD’ye göre 

(TMR/ATK); miyofasiyal ağrı, redüksiyonlu disk deplasmanı, redüksiyonsuz disk 

deplasmanı, retrodiskit, osteoartrit olarak gruplara ayrılmıştır.  

a) Miyofasiyal ağrı grubu (MPD): Çiğneme kaslarının olduğu bölgelerde 

spontan ağrısı olan veya çiğneme sırasında ağrı hissedilmesi, eklemlerden herhangi bir 

ses gelmemesi ve ağrının hissedildiği bögelere kas palpasyonu sonucu pozitif cevap 

alınan hastalar ‘MPD’ olarak kaydedilmiştir. 

b) Redüksiyonlu disk depasmanı: Eklemlerinden ses gelen, ağız açma ya da 

kapama, lateral çene hareketleri esnasında ses gelen, kas veya eklem ağrısının da eşlik 

edebildiği hastalar redüksiyonlu disk deplasmanı olarak kaydedilmiştir. 

c) Redüksiyonsuz disk deplasmanı: Geçmişinde eklem seslerinin geldiği ama 

artık sesin gelmediği ve ağız açıklığının 35mm altında olan, defleksiyonun ve 

deviasyonun görüldüğü hastalar ‘redüksiyonsuz disk deplasmanı’ olarak kaydedilmiştir. 

d) Retrodiskit: Eklem bölgesinde lokalize ağrı durumu, ağız açmada kısıtlılık, 

etkilenen tarafta şişlik veya dişlerde disoklüzyon hissi gibi bulguların olduğu durumlar 

retrodiskit olarak kaydedilmiştir. 

e) Osteoartrit: Her iki eklemde de ağrı geçmişinin olduğu, sabahları en az 30 

dakika süren sabah katılığı, oskültasyon sırasında krepitasyon varlığı, röntgende 

gözlemenen osteofit veya düzleşmiş kondil varlığı durumunda hastalar ‘osteoartrit’ 

olarak kaydedilmiştir. 
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İSTATİSTİKSEL İNCELEME 

 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için IBM 

SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanıldı.  Çalışma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, Standart sapma, 

frekans) yanısıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında parametrelerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında Kruskal Wallis testi kullanıldı. Parametrelerin iki grup arası 

karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Pearson’s Ki-Kare testi kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde 

değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışma Ocak 2014- Aralık 2016 tarihleri arasında yaşları 11 ile 90 arasında 

değişmekte olan, 196’sı (%20.8) erkek, 748’i (%79.2) kadın olmak üzere toplam 944 

olgu üzerinde yapılmıştır. Olguların yaş ortalaması 36.42±14.19 yıldır. Erkeklerin 

yaşları 12 ile 74 arasında değişmekte olup, ortalaması 35.77±14.71 yıldır. Kadınların 

yaşları 11 ile 90 arasında değişmekte olup, ortalaması 36.59±14.06 yıldır. 

 

  Tablo 4-1: Travma dağılımı 

Travma n % 

İndirekt  342 36,2 

Yok 506 53,6 

Direkt 96 10,2 

 

 

Şekil 4-1: Travma varlığının yüzdesel dağılımı  

Olguların %36.2’sinde indirekt travma, %10.2’sinde direkt travma görülürken, 

%53.6’sında travma geçmişi yoktur (Tablo 4-1, Şekil 4-1). 
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  Tablo 4-2: Hastaların şikayetlerinin dağılımları 

 

n % 

Çene kitlenmesi 279 29,6 

Diş sıkma/gıcırdatma 699 74,0 

Baş ağrısı 428 45,3 

Baş dönmesi 148 15,7 

Kulak çınlaması/tıkanıklığı 382 40,5 

Boğaz ağrısı 216 22,9 

Boyun ağrısı 489 51,8 

Çenede ağrı 812 86,0 

Kulak ağrısı 318 33,7 

Göz ağrısı 242 25,6 

Şakak ağrısı 357 37,8 

Ses kısıklığı 125 13,2 

Limitli açım 502 53,2 

Ses 875 92,7 

 

 

Şekil 4-2: Şikayetlerin yüzdesel dağılımı  

Olguların %92.7’sinin ses, %86’sının çenede ağrı, %74’ünün diş 

sıkma/gıcırdatma, %53.2’sinin limitli açım, %51.8’inin boyun ağrısı, %45.3’ünün baş 

ağrısı, %40.5’inin kulak çınlaması/tıkanıklığı, %37.8’inin şakak ağrısı, %33.7’sinin 

kulak ağrısı, %29.6’sının çene kitlenmesi, %25.6’sının göz ağrısı, %22.9’unun boğaz 

ağrısı, %15.7’sinin baş dönmesi ve %13.2’sinin ses kısıklığı şikayetleri vardır. 
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Kulak çınlaması/tıkanıklığı görülen 382 olgunun 130’unda (%34) çınlama, 

95’inde (%24.9) tıkanıklık, 157’sinde (%41.1) çınlama ve tıkanıklık bir arada 

görülmektedir. (Tablo 4-2, Şekil 4-2) 

 

 

Tablo 4-3: Cinsiyete göre ağız açıklığının değerlendirilmesi 

 

Ağız Açıklığı (mm) 

Ort±SS 

Erkek 41,55±6,96 

Kadın 35,73±7,64 

Toplam 36,93±7,87 

p 0,001* 

  Student t test  * p<0.05 

 

Erkeklerin ağız açıklıkları 15 mm ile 60 mm arasında değişmekte olup, 

ortalamaları 41.55±6.96 mm’dir. Kadınların ağız açıklıkları 10 mm ile 60 mm arasında 

değişmekte olup, ortalaması 35.73±7.64 mm’dir. Erkeklerin ağız açıklığı ortalamaları, 

kadınlardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.001; p<0.05). (Tablo 4-3) 

 

Tablo 4-4: Ortodontik tedavi dağılımı 

Ortodontik 

tedavi n % 

Var 201 21,3 

Yok 743 78,7 

  

Olguların %21.3’ü ortodontik tedavi görmüşken, %78.7’si ortodontik tedavi 

görmemiştir. (Tablo 4-4) 
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Tablo 4-5: Tongue scallope, faset dağılımları 

 

n % 

Tongue scallope   

Var 742 78,6 

Yok 202 21,4 

Faset   

Var 470 49,8 

Yok 474 50,2 

Tongue scallope&Faset   

Var 393 41,6 

Yok 551 58,4 

 

 

Şekil 4-3: Tongue scallope ve faset dağılımı  

Olguların %9.2’sinde sublüksasyon, %78.6’sında dilde iz ve %49.8’inde faset 

vardır. Olguların %41.6’sında dilde iz ve faset aynı anda görülmüştür. (Tablo 4-5, Şekil 

4-3) 
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Tablo 4-6: Oklüzyon dağılımları 

 

n % 

Oklüzyon sınıf   

1 611 64,7 

2 295 31,3 

3 38 4,0 

Oklüzyon   

Normal 466 49,4 

Baş başa 45 4,8 

Çapraz kapanış 51 5,4 

Derin kapanış 289 30,6 

Overjet 31 3,3 

Ön açık kapanış 60 6,4 

Kanin koruyuculu oklüzyon   

Var 109 11,5 

Yok 835 88,5 

Grup fonksiyon oklüzyon   

Var 836 88,6 

Yok 108 11,4 

 

Olguların %64.7’sinin oklüzyon sınıfı Sınıf 1 iken, %31.3’ünün Sınıf 2 ve 

%4’ünün Sınıf 3’tür. 

Olguların %49.4’ü normal kapanışa sahipken, %4.8’inde baş başa kapanış, 

%5.4’ünde çapraz kapanış, %30.6’sında derin kapanış, %3.3’ünde overjet, %6.4’ünde 

ön açık kapanış ve %0.2’sinde örtülü kapanış görülmüştür. 

Olguların %11.5’inde kanin koruyuculu oklüzyon, %88.6’sında grup fonksiyon 

oklüzyon kaydedilmiştir. (Tablo 4-6) 

Tablo 4-7: Ön serbestlik dağılımı 

Ön 

Serbestlik n % 

Mesafe yok 

(0) 735 77,9 

Mesafe var 209 22,1 

 

Olguların %77.9’unda alt üst ön dişler arasındaki mesafe sıfırdır. 
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Tablo 4-8: Tanıların dağılımları 

 

n % 

Redüksiyonlu disk deplasmanı 446 47,2 

Redüksiyonsuz disk deplasmanı 114 12,1 

MPD 256 27,1 

Retrodiskit 227 24,0 

Osteoartrit 63 6,7 

 

 

 

 Şekil 4-4: Tanıların yüzdesel dağılımları  

 

Olguların %47.2’sine redüksiyonlu disk deplasmanı, %12.12ine redüksiyonsuz 

disk deplasmanı, %27.1’ine MPD, %24’üne retrodiskit, %6.7’sine osteoartrit tanısı 

konmuştur. (Tablo 4-8, Şekil 4-4) 
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Tablo 4-9: Kasların ağrı ortalamaları 

 

     Min-Max Ort±SS Medyan 

Temporal (sağ) 0-9 0,31±1,14 0 

Temporal (sol) 0-9 0,29±1,15 0 

Maseter (sağ) 0-9 1,95±2,65 0 

Maseter (sol) 0-9 2,11±2,71 0 

Lateral Pterygoid (sağ) 0-9 2,72±2,71 3 

Lateral Pterygoid (sol) 0-9 3,22±2,87 3,5 

 

Tablo 4-9’da, kasların ağrı ortalamaları verilmiştir. Tabloya bakıldığında en çok 

ağrının lateral pterygoid kasında olduğu, en az ağrının ise temporal kasta olduğu 

görülmektedir. 

 

Tablo 4-10: Deviasyon/defleksiyon ve sabah ağrı dağılımları 

 

n % 

Deviasyon/Defleksiyon   

Deviasyon 136 14,4 

Defleksiyon 126 13,3 

Yok 681 72,1 

Sabah ağrı   

Var 404 42,8 

Yok 540 57,2 

 

Olguların %14.4’ünde deviasyon, %13.3’ünde defleksiyon vardır.  

Olguların %42.8’i sabahları ağrı ile uyanmaktadır. 
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Tablo 4-11: Travma varlığına göre tanıların değerlendirilmesi 

 

Travma 

p İndirekt Direkt Yok 

n (%) n (%) n (%) 

Redüksiyonlu disk deplasmanı 155 (%45,3) 50 (%52,1) 241 (%47,6) 0,487 

Redüksiyonsuz disk deplasmanı 49 (%14,3) 14 (%14,6) 51 (%10,1) 0,129 

MPD 85 (%24,9) 21 (%21,9) 150 (%29,6) 0,145 

Retrodiskit 91 (%26,6) 20 (%20,8) 116 (%22,9) 0,346 

Osteoartrit 24 (%7,0) 7 (%7,3) 32 (%6,3) 0,894 

Ki-kare test  * p<0.05 

 

Travma tiplerine göre redüksiyonlu ve redüksiyonsuz disk deplasmanı görülme 

oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Travma tiplerine göre MPD, retrodiskit ve osteoartrit görülme oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

  

Tablo 4-12: Travma varlığına göre tıklama değerlendirilmesi 

 

Travma 

p İndirekt Direkt Yok 

n (%) n (%) n (%) 

Krepitasyon 45 (%13,2) 13 (%13,5) 50 (%9,9) 0,269 

Tıklama 139 (%40,6) 39 (%40,6) 209 (%41,3) 0,979 

Ki-kare test   

 

Travma tiplerine göre krepitasyon ve tıklama görülme oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Tablo 4-13: Oklüzyon sınıflarına göre tanıların değerlendirilmesi 

 

Oklüzyon 

p Sınıf 1 Sınıf 2 Sınıf 3 

n (%) n (%) n (%) 

Redüksiyonlu disk deplasmanı 299 (%48,9) 126 (%42,7) 21 (%55,3) 0,128 

Redüksiyonsuz disk deplasmanı 66 (%10,8) 47 (%15,9) 1 (%2,6) 0,01* 

MPD 170 (%27,8) 71 (%24,1) 15 (%39,5) 0,107 

Retrodiskit 147 (%24,1) 76 (%25,8) 4 (%10,5) 0,118 

Osteoartrit 37(%6,1) 24 (%8,1) 2 (%5,3) 0,470 

Ki-kare test  * p<0.05 

 

Oklüzyon sınıflarına göre redüksiyonlu disk deplasmanı görülme oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Oklüzyon sınıflarına göre redüksiyonsuz disk deplasmanı görülme oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.024; p<0.05). Sınıf 2 

olgularda redüksiyonsuz disk deplasmanı görülme oranı (%15.9), Sınıf 1 (%10.8) ve 

Sınıf 3 (%2.6) olgularda redüksiyonsuz disk deplasmanı görülme oranlarından anlamlı 

şekilde yüksektir (p1:0.029, p2:0.028; p<0.05). Sınıf 1 ve Sınıf 3 olgularda 

redüksiyonsuz disk deplasmanı görülme oranları arasında anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

Oklüzyon sınıflarına göre MPD, retrodiskit ve osteoartrit görülme oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Tablo 4-14: Oklüzyon sınıflarına göre tıklama değerlendirilmesi 

 

Oklüzyon 

p Sınıf 1 Sınıf 2 Sınıf 3 

n (%) n (%) n (%) 

Krepitasyon 64 (%10,5) 41 (%13,9) 3 (%7,9) 0,247 

Tıklama 259 (%42,4) 110 (%37,3) 18 (%47,4) 0,246 

  Ki-kare test   

 

Oklüzyon sınıflarına göre krepitasyon ve tıklama görülme oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 

 



46 
 

Tablo 4-15: Oklüzyona göre tanıların değerlendirilmesi 

 

Oklüzyon 

Normal Baş Başa 
Çapraz 

Kapanış 

Derin 

Kapanış 
Overjet 

Ön açık 

kapanış  p 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Redüksiyonlu 

disk deplasmanı 
214 (%45,9) 23 (%51,1) 27 (%52,9) 135 (%46,7) 18 (%58,1) 27 (%45) 0,531 

Redüksiyonsuz 

disk deplasmanı 
48 (%10,3) 2 (%4,4) 6 (%11,8) 47 (%16,3) 5 (%16,1) 6 (%10) 0,141 

MPD 146 (%31,3) 14 (%31,1) 15 (%29,4) 58 (%20,1) 7 (%22,6) 16 (%26,7) 0,043* 

Retrodiskit 104 (%22,3) 13 (%28,9) 13 (%25,5) 71 (%24,6) 8 (%25,8) 17 (%28,3) 0,829 

Osteoartrit 30 (%6,4) 2 (%4,4) 2 (%3,9) 24 (%8,3) 1 (%3,2) 4 (%6,7) 0,810 

  Ki-kare test  * p<0.05 

 

Oklüzyon tiplerine göre redüksiyonlu ve redüksiyonsuz disk deplasmanı 

görülme oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). 

Oklüzyon tiplerine göre MPD görülme oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.043; p<0.05). Normal kapanışlı olgularda MPD 

görülme oranı (%31.3), derin kapanışlı olgularda MPD (%20.1) görülme oranlarından 

anlamlı şekilde yüksektir (p:0.001; p<0.05). Diğer oklüzyon tipleri arasında MPD 

görülme oranları açısından anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Oklüzyon tiplerine göre retrodiskit ve osteoartrit görülme oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Tablo 4-16: Oklüzyona göre tıklama değerlendirilmesi 

 Oklüzyon  

Normal 
Baş 

Başa 

Çapraz 

Kapanış 

Derin 

Kapanış 
Overjet 

Önaçık 

kapanış p 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Krepitasyon 48(%10,3) 4 (%8,9) 3 (%5,9) 41 (%14,2) 2 (%6,5) 10 (%16,7) 0,300 

Tıklama 191 (%41) 21(%46,7) 19 (%37,3) 116(%40,1) 11 (%35,5) 28 (%46,7) 0,897 

  Ki-kare test   

 

Oklüzyon tiplerine göre krepitasyon ve tıklama görülme oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 4-17: Tongue scallope varlığına göre tanıların değerlendirilmesi 

 

Tongue scallope 

p Var Yok 

n (%) n (%) 

Redüksiyonlu disk deplasmanı 362 (%48,8) 84 (%41,6) 0,069 

Redüksiyonsuz disk deplasmanı 88 (%11,9) 26 (%12,9) 0,696 

MPD 212 (%28,6) 44 (%21,8) 0,054 

Retrodiskit 172 (%23,2) 55 (%27,2) 0,233 

Osteoartrit 41 (%5,5) 22 (%10,9) 0,007* 

  Ki-kare test  * p<0.05 

 

Dilde iz varlığına göre redüksiyonlu ve redüksiyonsuz disk deplasmanı görülme 

oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Dilde iz varlığına göre MPD ve retrodiskit görülme oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05).  

Dilde iz görülen olgularda osteoartrit görülme oranı (%5.5), dilde iz görülmeyen 

olgulardan (%10.9) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.007; p<0.05). 
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Tablo 4-18: Tongue scallope varlığına göre tıklama değerlendirilmesi 

 

Tongue scallope 

p Var Yok 

n (%) n (%) 

Krepitasyon 70 (%9,4) 38 (%18,8) 0,001* 

Tıklama 308 (%41,5) 79 (%39,1) 0,539 

  Ki-kare test  * p<0.05 

 

Dilde iz görülen olgularda krepitasyon görülme oranı (%9.4), dilde iz 

görülmeyen olgulardan (%18.8) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; 

p<0.05). 

Dilde iz varlığına göre tıklama görülme oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 4-19: Faset varlığına göre tanıların değerlendirilmesi 

 

Faset 

p Var Yok 

n (%) n (%) 

Redüksiyonlu disk deplasmanı 204 (%43,4) 242 (%51,1) 0,019* 

Redüksiyonsuz disk deplasmanı 57 (%12,1) 57 (%12,0) 0,962 

MPD 147 (%31,3) 109 (%23) 0,004* 

Retrodiskit 105 (%22,3) 122 (%25,7) 0,222 

Osteoartrit 33 (%7,0) 30 (%6,3) 0,670 

  Ki-kare test  * p<0.05 

 

Faset görülen olgularda redüksiyonlu disk deplasmanı görülme oranı (%43.4), 

faset görülmeyen olgulardan (%51.1) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(p:0.019; p<0.05). 

Faset varlığına göre redüksiyonsuz disk deplasmanı görülme oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Faset görülen olgularda MPD görülme oranı (%31.3), faset görülmeyen 

olgulardan (%23) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.004; p<0.05). 

Faset varlığına göre retrodiskit görülme oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05).  
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Faset varlığına göre osteoartrit görülme oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05).  

  

 

Tablo 4-20: Faset varlığına göre tıklama değerlendirilmesi 

 

Faset 

p Var Yok 

n (%) n (%) 

Krepitasyon 55 (%11,7) 53 (%11,2) 0,802 

Tıklama 180 (%38,3) 207 (%43,7) 0,093 

  Ki-kare test  * p<0.05 

 

Faset varlığına göre krepitasyon ve tıklama görülme oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 4-21: Tongue scallope&Faset varlığına göre tanıların değerlendirilmesi 

 

Tongue scallope&Faset 

p Var Yok 

n (%) n (%) 

Redüksiyonlu disk deplasmanı 176 (%44,8) 270 (%49,0) 0,201 

Redüksiyonsuz disk deplasmanı 47 (%12,0) 67 (%12,2) 0,926 

MPD 126 (%32,1) 130 (%23,6) 0,004* 

Retrodiskit 82 (%20,9) 145 (%26,3) 0,053 

Osteoartrit 27 (%6,9) 36 (%6,5) 0,838 

  Ki-kare test  * p<0.05 

 

Dilde iz ve faset varlığına göre redüksiyonlu ve redüksiyonsuz disk deplasmanı 

görülme oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). 

Aynı anda dilde iz ve faset görülen olgularda MPD görülme oranı (%32.1), aynı 

anda dilde iz ve faseti olmayan olgulardan (%23.6) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksektir (p:0.004; p<0.05). 

Dilde iz ve faset varlığına göre retrodiskit ve osteoartrit görülme oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Tablo 4-22: Tongue scallope&faset varlığına göre tıklama değerlendirilmesi 

 

Tongue scallope&Faset 

p Var Yok 

n (%) n (%) 

Krepitasyon 41 (%10,4) 67 (%12,2) 0,411 

Tıklama 155 (%39,4) 232 (%42,1) 0,412 

  Ki-kare test  * p<0.05 

 

Aynı anda dilde iz ve faset varlığına göre krepitasyon ve tıklama görülme 

oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 

Tablo 4-23: Ortodontik tedaviye göre tanıların değerlendirilmesi 

 

Ortodontik tedavi 

p Var Yok Total 

n (%) n (%) n (%) 

Redüksiyonlu disk deplasmanı 107 (%23,99) 339 (%76,01) 446 (%47,25) 0,05527 

Redüksiyonsuz disk deplasmanı 19 (%16,67) 95 (%83,33) 114 (%12,09) 0,196 

MPD 19 (%19,92) 205 (%80,08) 256 (%27,18) 0,5482 

Retrodiskit 41 (%18,06) 186 (%81,94) 227 (%24,05) 0,1724 

Osteoartrit 13 (%20,63) 50 (%79,37) 63 (%6,67) 0,8950 

Ki-kare test  * p<0.05 

 

Ortodontik tedavi ile tanıların görülme oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Tablo 4-24: Cinsiyete göre tanıların değerlendirilmesi  

 

CİNSİYET 

p E K TOTAL 

n (%) n (%) n (%) 

Redüksiyonlu disk deplasmanı 114(%25,56) 332 (%74,44) 446(%47,25) 0,00058* 

Redüksiyonsuz disk deplasmanı 9 (%7,89) 105 (%92,11) 114(%12,09) 0,00030* 

MPD 49 (%19,14) 207 (%80,86) 256(%27,18) 0,44155 

Retrodiskit 37(%16,30) 190 (%83,70) 227(%24,05) 0,05713 

Osteoartrit 6 (%9,52) 57 (%90,48)  63(%6,67) 0,02281* 

  Ki-kare test  * p<0.05 

 

Redüksiyonlu disk deplasmanı, redüksiyonsuz disk deplasmanı ve osteoartrit 

görülme oranları kadınlarda görülme oranı erkenlerde görülme oranlarından anlamlı 

şekilde yüksektir (p:0.001; p<0.05). 

 

Tablo 4-25: Yaş – Tanı dağılımı  

Redüksiyonlu disk deplasmanı                446              33,7±13,52 

Redüksiyonsuz disk deplasmanı              114              37,37±15,43 

MPD                                                    256              36,66±11,91 

Retrodiskit                                            227              36,58±14,43 

Osteoartrit                                             63               52,66±13,88 

 

Redüksiyonlu disk deplasmanı tanısı daha genç yaştaki hastalarda 

gözlemlenirken, osteoartrit tanısı daha ileri yaşlardaki hastalara konulmuştur.  
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5. TARTIŞMA 

 

Temporomandibular rahatsızlıklarda risk teşkil eden durumların 

değerlendirilmesi amacıyla 944 eklem hastasının dosyaları retrospektif olarak 

incelenmiştir. ‘Temporomandibular Rahatsızlıklar için Araştırma Teşhis Kriterleri’ 

(TMR/ATK) doğrultusunda tek bir hekim (K.O.) tarafından tanı konmuş eklem 

hastalarının dosyaları incelenmiştir. Hastaların doldurduğu eklem formundaki bilgiler, 

muayene sırasında alınan anamnez ve klinik bilgiler değerlendirilmiştir. TMR bulgu ve 

belirtileri, koyulan tanılar kaydedilmiştir.  

1970’li yıllara kadar TMR nedeni olarak tek bir etkenin olduğu kabul edilip 

tedaviler ona göre yapılmıştır. Fakat daha sonra yapılan araştırmalarla rahatsızlığın 

etiyolojisinin multifaktöriyel olduğu kabul edilmiştir (24). Geçmişten günümüze 

TMR’de risk faktörü olarak görülen etkenlerden cinsiyet, yaş, travma, ortodontik tedavi, 

oklüzyon, parafonksiyonel aktivite durumları incelenmiştir. Bu etkenlerin, eklem 

hastalarındaki dağılımına bakılarak risk faktörü olarak anlamlı sayılıp sayılamayacağına 

bakılmıştır.  

 

5.1. Cinsiyet – TMR ile ilgili yapılan birçok çalışmada kadın hastaların oranı erkeklere 

kıyasla fazla çıkmaktadır, fakat bunun sebebi tam anlamıyla açıklanamamaktadır (185). 

Geçmişteki çalışmaların sonuçlarına karşıt olarak günümüzde yapılan çoğu çalışmada 

kadınların TMR bulgu ve belirtilerinin oranı fazla çıkmıştır (186–189). 

 Bizim çalışmamızda 944 hastanın 196’sı (%20.8) erkek, 748’i (%79.2) kadın 

çıkmıştır. Şimdiye kadar yapılmış olan çalışmalarla tutarlı olarak kadınların oranı 

erkeklerden fazla çıkmıştır.  

Bu sonuç, Anastaki ve Magnusson’un (31), 3194 TMR hastası üzerinde 

yaptıkları çalışmada elde ettikleri kadınların %74 ve erkeklerin %26 oranıyla benzerlik 

göstermektedir. Polso ve ark. (42), da yakın zamanda 123 TMR hastasına yaptığı 

ankette %74.2/%24.4 oranına ulaşmışlardır. 

Robin ve Chiomento (190), 300 TMR hastasında yaptıkları retrospektif 

çalışmada kadınların erkeklere oranını 3.4:1 bulmuşladır. 

Poveda ve ark. (191), 850 TMR hastasında yaptıkları retrospektif çalışmada ise 

bu oranı 6.2:1 bularak aradaki farkı daha büyük oranda kanıtlamışlardır. Aynı zamanda 

4 ayrı tanı grubunda da kadınların oranını daha fazla bulmuşlardır; MPD’ de kadınların 

prevelansı %85.3, redüksiyonlu d.d. %87.3, redüksiyonsuz d.d %87.3, osteoartrit %86 
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oranlarında bulunmuştur. Bizim çalışmamızda ise redüksiyonlu d.d (%74,4), 

redüksiyonsuz d.d (%92,1), osteoartrit (%90,48) kadınlarda erkeklerden anlamlı bir 

şekilde daha fazla bulunmuştur. Ancak MPD ve retrodiskit arasında anlamlı bir farklılık 

yoktur.  

 Bazı araştırmacılara göre kadınların davranışsal ve psikolojik farklılıkların da 

etkisiyle, TMR ya da diğer ağrı teşkil eden durumlarda tedavi olmak amacıyla kliniklere 

başvurma oranları daha fazladır (31,45). 

Kadınların ergenlik dönemine girmesiyle TMR prevelasındaki artışı fizyolojik 

mekanizmayla olan ilişkisine ve cinsiyet hormununa bağlayan araştırmalar vardır (44). 

Hirsch ve ark. (192), 10-17 yaş aralığındaki 1.011 katılımcıyı TMR açısından 

değerlendirmiştir. Ergenlik dönemindeki kızlarda TMR ile ilgili ağrı şikayetlerinde artış 

gözlemlenirken, erkeklerde bu şikayetlerin ergenlik döneminde azaldığı görülmüştür. 

Manuel palpasyonda kadınlardaki ağrı eşiğinin daha düşük olduğu bulunmuştur 

(193,194), ağrı eşiklerindeki bu değişiklikleri menstural dönemlere bağlayan çalışmalar 

vardır (195,196). 

Bir hipoteze göre de kadınların TME’lerindeki östrojen reseptörlerinin 

metabolik değişikliklere sebep olarak ligamen elastikiyetine neden olduğu görüşü 

vardır. Östrojenin ağrı algısını arttırmasıyla birlikte TMR için zemin hazırladığı 

düşünülmektedir. LeResche ve ark., eklem rahatsızlıklarının kadınların doğurganlık 

döneminde artış göstermesinin nedeni olarak üreme hormonlarını gösterdiği çalışmada, 

ağrı semptomlarının menapoz sonrası dönemde hormon tedavisi gören  kadınlarda %30 

ve doğum kontrol hapı kullanan kadınlarda %20 arttığını kanıt olarak göstererek üreme 

hormonlarının orofasiyal ağrılarda etiyolojik rol oynadığı sonucuna varmışlardır  (52).  

Fischer ve ark. (46), testosteron hormonunun TMR’deki etkisini araştırmak 

amacıyla dişi ve erkek fareler üzerinde yaptıkları in vivo araştırmada faklı miktarlarda 

enjekte ettikleri formalin ile östrojen ve testosteron miktarlarındaki değişikliklere 

bakmışlardır. Sonuç olarak testosteron hormonunun ağrı reseptörleri üzerinde aktif 

olarak rol almaları üzerine TMR’de ağrı oluşumunu azaltan bir etken olduğu sonucuna 

varmışlardır. 

2009 senesinde yapılan bir araştırmada ise, östrojen ve relaksin, homeostasis ile 

kıkırdak dejenerasyonuna sebep olarak TME’nin bozulmasına, metallaproteinaz (MMP) 

aktivitesini indükleyerek kıkırdak matriksinin makromoleküllerinin çözünmesine sebep 

olduğunu göstermiştir (53).  
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Ferreira ve ark. (43), Brezilya’daki orofasiyal ağrı kliniğinde muayene olmuş 

1.000 hastanın dosyasını retrospektif olarak incelemişlerdir. 1.000 hastanın %17.7’si 

erkek, %82.3’ü kadın olup kadınlar erkeklerin 4.6 katı fazla bulunmuştur. Kadınlarda, 

TMR ile ilgili bulgu ve belirtiler erkeklerden fazla oranda çıkarken sadece eklem sesleri 

iki grupta benzer çıkmıştır.  

Unell ve ark. (197), 65 yaşında olan 8.313 katılımcıya ve 75 yaşında olan 5.195 

katılımcıya TMR bulgu ve belirtileriyle ilgili yaptıkları anket sonucu her iki yaş 

grubunda da kadınlardaki semptom seviyesi erkeklerden fazla çıkmıştır. 65 yaşındaki 

kadınların %5.4 ve 75 yaşındaki kadınların %3.8’i ağrılarını şiddetli olarak tanımlarken 

bu oran erkeklerde %2.9 ve %2.3 oranındadır.  

Bağış ve ark. (198), TMR tanısı konmuş 243 hasta üzerinde yaptıkları 

retrospektif çalışmada TMR bulgu ve belirtilerinin kadın ve erkekler arasındaki 

dağılımını araştırmışlardır. Kadınların oranı erkeklerin 2.3 katı olurken, TMR ile ilgili 

semptomlar kadınlarda daha fazla bulunmuştur. Kadınlar ve erkeklerde en çok rapor 

edilen bulgu ağrı olurken sadece eklem seslerinde krepitasyon iki grup arasında benzer 

çıkmıştır. 

Di Paolo ve ark. (199), 1996-2006 yıllları arasında TMR tanısı konmuş 2.375 

hastanın bilgilerini retrospektif olarak incelemişlerdir. %79.5 kadın, %20.5 erkek 

oranını bularak bizim elde ettiğimiz sonuçlarla benzerlik göstermiştir.  

Kim ve ark. (200), 19 yaş üzeri 17.198 katılımcıya uyguladıkları ankette 

TMR’de cinsiyetin ve psikolojik durumun etkisini araştırmışlardır. Toplam 

katılımcıların %1.6’sında TMR bulunurken bunların %1.8’i kadın, %1.3’ü erkek 

olmuştur. Aynı zamanda kadınların osteoartritten daha fazla etkilendiklerini ve 

depresyon, stres, intihara meyil durumlarının erkeklerden daha fazla çıktığını 

belirtmişlerdir.  

 

5.2. Yaş  

Yapılan çalışmalarda, TMR bulgu ve belirtileri en fazla orta yaş döneminde 

görülürken, en az çocukluk ve yaşlılık döneminde görülmektedir (30,31).  Çocukluktan 

ergenliğe geçişte TMR ile ilgili ağrı şikayetleri gözlemlenirken yaşlılıkta ağrı şikayetleri 

azalırken eklem seslerinde artma ve eklemde dejeneratif değişiklikler gözlenmektedir 

(32,34,109). 
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Çalışmamızda yaşları 11 ile 90 arasında değişen 944 hastanın yaş ortalaması 

36.42±14.19 yıldır. Erkeklerin yaşları 12 ile 74 arasında değişmekte olup, ortalaması 

35.77±14.71 yıldır. Kadınların yaşları 11 ile 90 arasında değişmekte olup, ortalaması 

36.59±14.06 yıldır. 

Cooper ve Kleinberg (201), 25 sene boyunca TMR kliniğine tedavi amaçlı 

başvuran hastaların cevapladıkları soruları ve klinik muayene bulgularını retrospektif 

olarak inceleyerek TMR bulgu ve belirtilerinin prevelansına bakmışlardır. Toplam 

4.528 hastanın (K: 3.508 (%77.5) E:1.020(%22.5)) kayıtları incelenmiştir. Erkeklerde 

ortalama yaş 40, kadınlarda da 41’dir. 

Di Paolo ve ark. (199), 1996-2006 yıllları arasında TMR tanısı konmuş 2.375 

hastanın bilgilerini retrospektif olarak inceleme yaptıkları araştırmada ortalama yaşı 

35.6 olarak bulmuşlardır. Bu sonuç bizim kadınlarda ve erkelerdeki ortalama yaşla 

benzerlik göstermektedir.  

List ve ark. (35), 12-18 yaş grubu arasında yaptığı araştırmada %7 oranında 

TMR teşhisi koyulmuştur. Schmitter ve arkadaşları yaşlılarda %38’inde eklem seslerine 

rastlanıldığı rapor etmiştir (33).  

Asemptomatik bireylerde MR görüntülerinde disk deplasmanı prevelansına 

bakıldığında çocuklarda %6 (38), gençlerde %34 (39), yetişkinlerde 31-34% oranında 

rastlanmıştır (40,41).  

Manfredini ve ark. (202), TMR tedavisi için kliniğe başvuran 520 hastaya klinik 

muayeneler sırasında RDC/TMD’ye göre tanılar koyulmuştur. Disk deplasmanı tanısı 

daha genç yaştakilere (34.7 ±15.2), kas rahatsızlıkları genç-orta yaş grubuna (38.6± 

12.9)  ve atralji tanısı da daha ileri yaşlardaki (43.6±16.4) hastalara konulmuştur. Bu 

çalışmanın sonuçları bizim elde ettiğimiz sonuçlarla benzerlik göstermektedir; 

redüksiyonlu disk deplasmanı tanısı  (33.7±13.52) daha gençlerde gözlenirken, 

redüksiyonsuz disk deplasmanı (37.37±15.43), MPD (36.66±11.91) ve retrodiskit 

(36.58±14.43) ileriki yaşlarda gözlenmiştir. Osteoartrit ise beklenildiği üzere orta yaş 

üzeri yaş grubunda gözlendi (52.66±13,88). 

Magnusson ve ark. (7), 11 ve 15 yaş grubundaki 402 hastayı 5 sene, 10 sene ve 

20 sene sonra TMR semptomları ve risk faktörleri açısından değerlendirmiştir. 5 sene ve 

10 sene sonraki muayenelerde semptomlarda artış gözlenirken 20 sene sonraki 

muayenede bu artışın durduğunu belirtmişlerdir.  

Yaşlılarda, ilerleyen zamanlarda TMR ile ilgili semptomlarda azalma görülürken 

klinik olarak belirtilerde artış görülmektedir (34,188). Ancak bu sonuçlara karşıt olarak 
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Johansson ve ark. (203), 50 yaşınlarındaki hastalara TMR semptomları ile ilgili 

yaptıkları aynı anketi 10 sene sonra tekrarladıklarında bazı semptomlarda (ağız açmada 

zorluk, bruksizm) artış görmüşlerdir. 

Camacho ve ark. (204), ortalama yaşları 69 olan 200 hastada (K:127, E:73) 

TMR bulgu ve belirtilerine bakmışlardır. %61’inde TMR’ye rastlanırken en sık rapor 

edilen bulgu eklem palpasyonunda (%67.2) ve kas palpasyonunda (%78.1) ağrı 

olmuştur.  

Farsi ve ark. (205), 3-15 yaşları arasındaki 1.940 çocuk katılımcıda TMR bulgu 

ve belirtilerini incelemişlerdir. Çocuk katılımcılar, dişlenme dönemlerine göre; süt 

dişlenme dönemi, karışık dişlenme ve sürekli dişlenme dönemi olarak 3 gruba 

ayrılmışlardır. Katılımcılara hem anket hem de klinik muayene uygulaması yapılarak 

bulgu ve belirtiler incelenmiştir. Sonuç olarak toplam katılımcıların %20.7’sine TMR 

tanısı konulmuştur. En sık görülen belirti olan eklem seslerinde (%11.8) yaşla birlikte 

artış gözlemlenmiştir. 

Anastassaki ve ark. (206), çocuklarda ve ergenlerdeki TMR semptomlarının 20 

senelik süreçteki prevelansını incelemiştir. 3, 5, 10, 15 yaş gruplarındaki toplam 100 

çocuğu 1983, 1993 ve 2003 senelerinde muayene etmişlerdir. 3 ve 5 yaşlarında 

semptomlara çok az rastlanırken, 10 ve 15 yaş grubundakilerde %50 oranında bir ya da 

daha fazla TMR semptomuna rastlanırken sadece %1-2’sine tedavi gerekmektedir. 10 

sene ve 20 sene sonraki muayenelerde sadece eklem seslerinde istatistiksel olarak artış 

gözlenirken diğer semptomlarda anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir.  

Hirsch ve ark. (192), 10-17 yaş aralığında 525 kız ve 486 erkek (n:1.011) 

katılımcılarda ergenlik döneminin TMR üzerindeki etkisini araştırmışlardır. Hastalara 

eklem ağrılarıyla ilgili sorular yöneltildikten sonra eklem muayenesinde RDC/TMD 

kriterlerine göre tanılar koyulmuştur. Cinsiyetten bağımsız olarak her iki grupta da 

ergenlik döneminin disk deplasmanı oranını arttırdığı gözlemlenmiştir. 

Unell ve ark. (197), 65 ve 75 yaşlarındaki katılımcalarda TMR ve bruksizm 

prevelansına bakmışlardır. Genel olarak TMR ile ilgili şikayetler çok az bulunurken 

sadece %4’ten az bir oranda katılımcı şiddetli ağrıları olduğunu rapor etmişlerdir.  

 

5.3. Travma   

Çalışmamızda; hastaların %36.2’sinde indirekt(whiplash) travma, %10.2’sinde 

direkt çeneye travma varken, %53.6’sında travma geçmişi yoktur. Travma geçmişi 

olanlar ve travma geçmişi olmayanların tanılarla ilişkisine bakıldığında ise gruplar arası 
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anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Aynı zamanda eklem sesleriyle travma bulguları 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık bulunmamıştır.  

Robin ve Chiomento (190), Fransa’daki diş hekimliği fakültesine TMR ile ilgili 

başvuran 300 hastanın kayıtlarını retrospektif olarak inceleyerek risk faktörlerinin 

prevelansına bakmışlardır. Travma geçmişi olanların %7’si indirekt(whiplash) travma 

iken, %18’i makrotravmadır. Bu sonuca göre araştırmacılar, travmanın TME üzerinde 

olumsuz etkilere yol açabileceğini söyleseler de etiyolojik faktör olarak görülmesini 

tartışmaya açık kabul etmektedirler. 

Probert ve ark. (81), yaptığı geniş çaplı bir araştırmada 20.673 araba kazası 

mağdurlarına bakılmıştır. Sadece 28 hastaya TMR tanısı konmuştur, 237 kişi ise çene 

fraktürlerinden dolayı TMR tedavisi görmüştür. Bu araştırmaya bakılarak whiplash 

travma sonrası görülen TMR oranı çok azdır ve tetikleyen bir faktör olarak kayda 

alınmamıştır.  

Ferrari ve ark. (207), Litvanya’da yaptıkları araştırmada whiplash travma 

görmüş 164 kişilik grup ile travma görmemiş 180 kontrol grubunun TMR 

semptomlarını karşılaştırmıştır. Travma görmüş kişilere travma zamanından 14-27 ay 

sonra elektronik posta yolu ile gönderdikleri anket ile TMR semptomları ile ilgili 

sorular sorulmuştur. Bu sorulardan bazıları çenede ağrı, fonksiyonda ağrı, çene 

kitlenmesi, kulak ağrısı, eklem sesleri gibi durumları içermektedir. Anket sonuçları 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı bir faklılık bulunmamıştır. Araştırmacılar 

travma gören erkek sayısının kadınlardan fazla olduğunu ama kontrol grubu ile 

cinsiyetlerin de karşılaştırıldığında gene farklılık olmadığını eklemişlerdir. Bunlara ek 

olarak bazı milliyetlerde bu oranların farklı çıktığını, bunun nedeninin halen bir soru 

işareti olduğunu ve daha kapsamlı araştırmalara ihtiyaç duyulduğunu belirtmişlerdir. 

Sale ve ark. (208), whiplash travma görmüş kişilerdeki TMR semptomlarının 

prevelansını ve insidansını araştırmak için 57 travma hastasını hem klinik olarak hem de 

MR görüntülerinin sonuçlarını travma görmemiş kontrol grubu ile 1 sene ve 15 sene 

zaman aralıklarıyla karşılaştırmıştır. TMR semptomlarından ağrı ve disfonksiyon 

şikayetleri, travma grubunda 15 sene sonra daha fazla bulunmuştur. Ancak MR 

sonuçlarına başlangıçta ve 15 sene sonra bakıldığında iki grup açısından bir farklılık 

bulunmamıştır. Bu yüzden travmanın ileride disk deplasmanına neden olmadığını ancak 

semptomlar açısından farklılık yaratabileceği sonucuna varmışlardır. 
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Bergman ve ark. (209), trafik kazası (whiplash travma) geçiren 60 travma 

hastasının 3 ve 14 gün sonraki MR görüntülerini travma görmemiş 53 gönüllünün MR 

görüntüleriyle karşılaştırıp disk pozisyonlarını incelemişlerdir. Araştırmadaki kontrol 

grubunun %33’ünde disk deplasmanı varken araştırmacılar bu oranın genel 

popülasyondaki oranla (%30-33) benzer olduğunu belirtmişlerdir. Travma grubu ile 

kontrol grubu karşılaştırıldığında ise travma grubundaki disk deplasmanı sayısı kontrol 

grubundan fazla çıkmamıştır. Bu yüzden araştırmacılar travmanın disk deplasmanına 

neden olmadığı görüşünü savunmuşlardır. Ancak bu tür araştırmaların daha fazla sayıda 

katılımcıyla yapılması daha güvenilir sonuçlar alınmasını sağlayabilir.  

Kim ve ark. (82), travma geçmişi olan hastalarda temporomandibular 

rahatsızlıkların klinik ve psikolojik karakterlerini incelemişlerdir. Travma geçmişi olan 

34 TMR hastası, travma görmemiş 340 TMR hastası ile karşılaştırılmıştır. Travma 

geçmişi olan TMR hastalarında hem klinik hem de psikolojik semptomlar daha fazla 

rapor edilmiştir. Çene ağrısı, eklem sesleri, palpasyonda kas hassasiyeti gibi semptomlar 

travma grubunda daha fazla gözlenmiştir. Aynı zamanda travma grubu psikolojik 

semptomlardan depresyon, kaygı ve endişe gibi durumlara daha yatkın çıkmıştır.  

Mark ve ark. (84), servikal ve temporomandibular rahatsızlığı olan 300 travma 

hastasını (motor kazası) retrospektif olarak incelemiştir. Hastaların klinik olarak çene 

hareket miktarlarına, eklem palpasyonuna, eklem seslerine, çiğneme kaslarının 

palpasyonuna ve servikal kasların palpasyonuna bakılmıştır. 300 travma hastasında en 

sık görülen semptomlar sırasıyla; çene ağrısı, boyun ağrısı, baş ağrısı, çene yorgunluğu 

ve eklem sesleridir. TMR tanılarında en sık karşılaşılan durumlar ise; masseter tetik 

noktaları, çeneyi kapatan kaslarda hiperaktivite, sinovit, çeneyi açan kaslarda 

hiperaktivite, ileri derecede TME disk düzensizliğidir. Ancak hem kontrol grubunun 

olmaması hem de hastaların travma zamanlarının belirsiz olması, sonuçların 

güvenilirliğini sorgulatmaktadır. Araştırmacılar da kesin olarak travmanın TMR’nin 

etkeni olarak gösterilemeyeceğini, ancak travma hastalarını muayene ederken servikal 

bölgedeki yapıların muayenesinin de son derece önemli olduğunu vurgulamışlardır.  

Steed ve Wexler (65), 523 travma hastası, 1.319 travma görmemiş hasta 

üzerinde psikometrik analiz yöntemini kullanarak iki grubun semptomlarını 

karşılaştırmıştır. Travma hastalarında az bir farkla da olsa palpasyonda ağrı, baş ağrısı, 

kulak ağrısı ve maloklüzyon yönünden anlamlı çıkmıştır. Ancak tedavi sonrası 

değerlendirmelerde; ağrı, eklem disfonksiyonu, çene hareketleri açısından iki grup 

arasında anlamlı bir farklılık görülmemiştir.  
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3. molar diş çekiminin TMR semptomlarına etkisinin araştırıldığı bir çalışmada 

72 hasta, RDC/TMD kriterlerine göre, çekim öncesi, çekimden 1 hafta, 1 ve 6 ay sonra 

incelenmiştir ve semptomlar çekim yapılmayan kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır. 

Hastaların semptomlarına çekimden 1 hafta ve 1 ay sonra bakıldığında, ağız açma 

miktarında azalma, eklemde ağrı, kas palpasyonunda hassasiyet ve eklem seslerinde 

artış gözlenmiştir. Fakat bu semtomlara 6 ay sonra tekrar bakıldığında kontrol grubu ile 

aralarında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (85).  

Kasch ve ark. (210), motor kazası geçirmiş 19 akut travma hastasını, baş-boyun 

bölgesinden travma görmemiş 20 kontrol hastası ile TMR insidansı açısından 

karşılaştırmışlardır. Hastalar travmanın meydana geldiği tarihten 4 hafta içerisinde ve 6 

ay sonra tekrar muayene edilmiştir. İlk muayenede iki gruptan da 1 kişi TMR ile ilgili 

ağrı çektiktiklerini bildirmişledir. Palpasyonda ağrı skorları ilk muayenede travma 

grubunda fazla çıkmıştır ancak 6 ay sonra yapılan değerlendirmede iki grup arasında bir 

farklılık bulunmamıştır. Araştırmacılar, travma sonrası az oranda TMR semptomlarına 

rastlanılsa bile travmanın TMR gelişimi açısından major bir risk oluşturmadığını 

belirtmişlerdir.  

DeBoever ve Keersmaekers (80),  400 TMR hastasını travma geçmişlerine göre 

iki gruba ayırmıştır. 98 hastanın travma geçmişi varken 302 kişi travma geçirmemiş 

gruba dahil edilmiştir. 400 hastaya başlangıçta hem sözel hem de klinik muayeneler 

yapılmıştır ve bu prosedür 1 sene sonra tekrarlanmıştır. 1 sene sonra yapılan 

muayenelerde travma grubunda maksimum ağız açıklığının 20mm’den az olan hasta 

oranı %14.3 iken travma görmemiş grupta bu oran %4.1’dir. Bu sonuçlara göre 

araştırmacılar travmanın direkt olarak TMR’ye neden olduğunu söylemeseler de ilerde 

oluşabilecek eklem rahatsızlığı sonucu ağız açıklığında kısıtlanma travma görmemiş 

gruba göre daha fazla olduğunu belirtmişlerdir.  

Caroll ve ark.(211), 2007 yılında 7462 kişiye yolladıkları anketlerle travma 

geçmişleri ve ağrı durumları ile ilgili sorular sormuşlardır. Çıkan sonuçları travma 

görmeyenlerle karşılaştırmışlardır. Toplam katılımcıların %14.9’u TMR semptomlarını 

taşırken, travma görmüş katılımcılarda TMR semptomları %15.8 ile travma görmemiş 

olanlardan (%4.7) daha fazla çıkmıştır. 

Henrikson ve ark.(212), 1966-2012 yılları arasında travmanın TMR ile 

ilişkisinin araştırıldığı çalışmaları incelemişlerdir. Kritelerini TMR hastaları üzerinde 

yapılan araştırmalar olarak sınırlandırmışlardır ve buna uymayan yayınları elediklerinde 

toplam 6 yayının sonuçlarını incelemişlerdir. Sonuç olarak whiplash travma görmüş 
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TMR hastalarında ağrı, çene disfonksiyonu, baş ağrısı, stres, baş dönmesi, uyku 

problemleri gibi bulgular travma görmemiş TMR hastalarından daha fazla çıkmıştır.   

Martin ve ark. (83), genel anestezi altında ameliyat olacak 113 hastanın 

entübasyon yapılmadan önce, yapıldıktan 7 gün ve 14 gün sonraki semptomlarını 

incelemişlerdir. Bu hastalar TMR semptomlarının önceden olduğu ve önceden olmadığı 

gruplara ayrılmıştır. Sonuç olarak kesici dişler arasındaki mesafenin az olması, cinsiyet 

(kadınlar), ileri yaş, entübasyonda TMR için daha fazla risk teşkil etmektedir. 

Entübasyon yapılmadan önce TMR semptomlarının bulunduğu hastalar entübasyon 

sonrasında 14. günde semptomların arttığını belirtmişlerdir. Araştırmacılar, TMR olan 

hastaların endotrakeal entübasyonu prosedürü planlanırken daha dikkatli olunması 

gerektiğini vurgulamışlardır. 

Akhter ve ark. (213), 3 sene boyunca üniversite öğrencileri arasında TMR 

semptomlarının gelişimini inceledikleri araştırmada, geçmişinde çene yaralanması olan 

grupta, travma olmayan gruba kıyasla 3 sene boyunca TMR semptomlarında artış 

gözlemlemişlerdir.  

 

5.4. Ortodontik Tedavi 

Çalışmamızda incelenen eklem hastalarının %21.3’ü geçmişte ortodontik tedavi 

görmüşken, %78.7’si ortodontik tedavi görmemiştir. Ancak koyulan tanılarla 

karşılaştırıldığında ve eklem sesleriyle ilişkisine bakıldığında ortodontik tedavinin TMR 

ile anlamlı bir ilişkisi olmadığı sonucuna varılmıştır. Bazı araştırmacılara göre 

TMR’deki bulgu ve belirtiler gençlik döneminde artış gösterdiği için bu dönem genelde 

ortodontik tedavinin uygulandığı döneme denk geldiğinden birbirinden ayırt etmek 

zordur. O yüzden bu hastaların ortodontik tedavi öncesinde, sırasında ya da sonrasında 

eklem rahatsızlıklarıyla ilgili şikayetlere sahip olmaları mümkündür (190). 

Robin ve Chiomento (190), Fransa’daki diş hekimliği fakültesine TMR ile ilgili 

başvuran 300 hastanın kayıtlarını retrospektif olarak inceleyerek TMR tanılarının bulgu 

ve belirtilerle birlikte prevelansına bakmışlardır. TMR hastalarından ortodontik tedavi 

görmüş olanların oranı %28 ile bizim sonucumuza yakınlık göstermektedir. Ancak 

araştırmacılar ortodontik tedavinin kesin olarak TMR açısından risk teşkil etmediğini 

belirtmişlerdir.  

Rendell ve ark. (126), ortodontik tedavi gören 462 hastayı tedavileri bitene kadar 

TMR açısından incelemişlerdir. 11 TMR hastası dışında, hiçbir hastada tedavi süresince 

TMR bulgu ve belirtisi gelişmemiştir.  
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Hirata ve ark. (127), 102 hastayı ortodontik tedavi öncesi ve sonrası incelemiştir. 

41 kişilik kontrol grubu ile karşılaştırdıklarında aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır.  

Dibbets ve ark. (130–134), 171 ortodonti hastasında kullanılan farklı tipteki 

aygıtların TMR üzerinde etkisini araştırmışlardır. Yaşla birlikte TMR bulgu ve 

belirtilerinde artış olduğu ve sabit ortodontik tedavi gören grupta semptomların daha 

fazla olduğu sonucuna varmışlardır.  

Sadowsky ve ark. (135), 160 ortodontik hastayı, diş çekimi yapılmış ve çekim 

yapılmamış gruplar olarak ikiye ayırıp tedavi öncesindeki ve sonrasındaki TMR bulgu 

ve belirtileri karşılaştırdığında anlamlı bir farklılık elde etmemişlerdir.  

Gianelly ve ark. (128), ortodontik tedavi görmüş 30 hastanın tedavi öncesi ve 

sonrası tomografilerinde kondil pozisyonlarına bakıp kontrol grubundakilerle 

karşılaştırmıştır. İki gup arasında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır.  

Bazı görüşlere göre ortodontik tedavinin bitiminde ideal oklüzyonun elde 

edilememiş olması TMR için risk teşkil etmektedir.  

Pullinger ve ark. (113), oklüzal kayma miktarının artmasının (5mm ya da daha 

fazla) TMR için risk teşkil ettiğini söylemişlerdir. Aynı zamanda bu durumun hastanın 

adaptasyon kapasitesine de bağlı olduğunu eklemişlerdir.  

Ortodontik tedavinin TMR'nın semptomlarını azalttığı görüşü, neden olduğu 

görüşü gibi tartışmalı ve kesin olmayan bir konudur.  

Magnusson ve Egermark (143), yaptıkları araştırmada, 7, 11, 15 yaş 

gruplarındaki katılımcıları 10 sene ve 20 sene sonra hem anket yöntemiyle hem klinik 

muayene ederek değerlendirmişlerdir. 402 katılımcı ile başladıkları çalışmayı 320 

kişiyle tamamlamışlardır ve bu katılımcıları da ortodontik tedavi gören ve görmeyen 

olarak gruplara ayırmışlardır. Katılımcıların 32%’si ortodontik tedavi görmüştür. Her 

iki grupta da TMR bulgu ve belirtileri açısından anlamlı bir farklılık bulunmamıştır.  

Kim ve ark. (141), 2002 yılında yaptığı meta-analiz ile ortodontik tedavide 

kullanılan aygıtların ve diş çekiminin TMR ile ilişkine bakmışlardır. Kriterlerine uyan 

31 araştırmada elde ettikleri sonuç ortodontik tedavinin TMR prevelansını arttırmadığı 

yönündedir. Sadece çok hafif düzeyde tıklama ve palpasyonda kas hassasiyeti ile 

karşılaşılmıştır. Fakat bu belirtiler de kesin olarak ortodontik tedavi ile 

ilişkilendirilememektedir (136,137).   

Egermark ve ark. (129), ortodontik tedavileri sırasında yaş ortalaması 12.9 olan 

ve farkı maloklüzyonlara sahip 40 hastayı ortodontik tedavilerinin bitiminden 17 sene 
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sonra TMR açısından tekrar değerlendirmişlerdir. Katılımcıların sadece %18’i gözlem 

sürecinde TMR ile ilgili tedaviye ihtiyaç duymuştur. Bunun sonucunda araştırmacılar 

ortodontik tedavinin TMR gelişimi açısından risk teşkil etmediğini belirtmişlerdir. 

Luther, 1998 yılına kadar ortodontik tedavi ve TMR ilişkisinin araştırıldığı 

literatürleri incelemiştir. Hem ortodontik tedavinin hem farklı maloklüzyonların etkisine 

baktığında sonuç olarak eskiden kabul edildiği gibi ortodontik tedavinin TMR 

oluşumuna neden olduğunun söylenemeyeceğini belirtmiştir. Ancak ortodontik tedavi 

TMR oluşturmadığı gibi, TMR semptomlarının azalmasını sağlamadığını belirtmiştir. 

İdeal oklüzyonun sağlanması için tedavinin uzamasının gene risk oluşturabileceğini ve 

ideal oklüzyon sağlansa bile dişlerin eski haline geri dönme durumunun oklüzyonun 

kalıcılığını etkileyebildiğini belirtmiştir (139,140). 

Mohlin ve ark. (144), 1981 yılında toplam 1.018 katılımcıyı 11 yaşlarındayken 

muayene etmişlerdir,  3 sene sonra 791 katılımcıyı, 8 sene sonra 456 katılımcıyı ve 19 

sene sonra 30 yaşında olan 337 katılımcıyı muayene edip, TMR ile ilgili anamnez ve 

klinik bilgilerini kaydetmişlerdir. 19 yaş grubundaki katılımcıları TMR ile ilgili sorunu 

olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayırmışlardır. 19 yaş grubundaki kadın 

katılımcılardan 46%’sı, erkeklerden 56%’sı ortodontik tedavi görmüştür. Sonuç olarak 

ortodontik tedavi gören grup ile görmeyen grubu TMR bulgu ve belirtileri açısından 

karşılaştırdıklarında anlamlı bir farklılık bulamamışlardır.  

Olsson ve Lindqvist (146), 210 ortodontik hastasındaki oklüzal çatışmaların 

TMR üzerindeki etkisini ortodontik tedavi öncesi ve tedavi bitiminde değerlendirmiştir. 

Lateral ya da protrusif hareketlerde var olan oklüzal çatışmaların ortodontik tedavi ile 

düzeltilerek olası bir eklem rahatsızlığının oluşumuna ya da ilerlemesine engel 

olunabileceğini savunmuşlardır.  

McNamara (214), literatür taramaları sonucu, ortodontik tedavilerin ve 

temporomandibular rahatsızlıklardaki rolünü şu şekilde özetlemiştir: 

1) Sağlıklı hastalarda TMR bulgu ve belirtileri vardır. 

2) Bulgu ve belirtiler yaşla birlikte artarak en çok gençlerde görülmektedir o 

yüzden ortodontik tedavi sırasında görülen semptomlar tedaviyle bağlantılı olmayabilir. 

3)Ortodontik tedavi gören gençlerde, ileri yaşlarında TMR bulgu ve 

belirtilerinde artış ya da azalma gözlenmemiştir.  

4) Diş çekimli ortodontik tedavilerin TMR ile ilişkisi bulunmamıştır.  

5) Kullanılan farklı tipteki ortodontik aygıtlar TMR riskini arttırmamaktadır.  
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6)İdeal oklüzyonla bitirilmeyen ortodontik tedaviler TMR ile 

sonuçlanmamaktadır.  

7) TMR tedavisi için kullanılan herhangi bir ortodontik tedavi yöntemi yoktur.  

8) İleri derece TMR semptomlarının olduğu hastalarda ortodontik tedavinin bu 

durumu hafiflettiği rapor edilmiştir.  

 

5.5. Oklüzyon  

Pullinger ve Seligman (89), TMR semptomlarının olduğu ve olmadığı gruptaki 

oklüzal karakterlere bakmışlardır. Sonuç olarak da maloklüzyonun başlatan faktör 

yerine ko-faktör olarak sayılabileceğine karar vermişlerdir. Bazı oklüzal durumların da 

TMR sonucu oluştuğunu söylemişlerdir. Oklüzal faktörlerin %10-20 oranında katkısı 

olduğunu belirtmişlerdir. TMR’de başlıca etyolojik faktör olmasa da düzensiz bir 

oklüzyonun eklem sisteminde patolojik bir durum oluşturulabileceği savunulmaktadır 

(92). 

Le Bell ve ark. (94), TMR’nin olmadığı sağlıklı bireylerde oluşan yapay oklüzal 

çatışmaların disfonksiyonel semptomların oluşmasını stimule etmediğini tam tersine 

bireylerin bu duruma adapte olduğunu, fakat TMR geçmişi olan hastalarda oklüzal 

çatışmaların varlığı klinik olarak semptomlara neden olduğunu göstermiştir. Posterior 

çapraşıklık asimetrik kas fonksiyonlarına sebep olmaktadır, fakat TMR ile kesin bir 

korelasyonun olduğu sonucuna varılmamıştır.  

Yaptığımız çalışmada hastaların; %49.4’ü normal kapanışa sahipken, %4.8’inde 

baş başa kapanış, %5.4’ünde çapraz kapanış, %30.6’sında derin kapanış, %3.3’ünde 

overjet, %6.4’ünde ön açık kapanış bulunmaktadır. 

      Overjetin muhtemel risk faktörü olup olmadığının araştırıldığı çalışmalarda, Riolo 

ve ark., overjet ile eklem sesleri arasında pozitif bir bağlantı bulurken, Pullinger ve 

Seligman TMR grubu ile asemptomatik grup arasında overjet bakımından bir farklılık 

bulmamışlardır (95,96). Bizim çalışmamızda ise overjet ile eklem sesleri arasında 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır.  

Çapraz kapanışın TMR üzerindeki etkisinin araştırıldığı çalışmalarda, Egermark-

Eriksson ve ark. (96), posterior çapraz kapanış ile kas hassasiyeti arasında pozitif ilişki 

bulmuşlardır. Diğer taraftan Lieberman ve ark. (97), disfonksiyonel semptomlar ile 

çapraz kapanış arasında bir ilişki bulamamışlardır. Bizim çalışmamızda çapraz 

kapanışın koyulan tanılarla ve eklem sesleriyle bir ilişkisi bulunmamıştır. 
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Bizim çalışmamızda hastaların %64.7’sinin oklüzyon sınıfı Sınıf 1 iken, 

%31.3’ünün Sınıf 2 ve %4’ünün Sınıf 3’tür. Sınıf 1 oranı sınıf 2’den fazla 

gözükmektedir.  

Bu sonuçlar, Di Paolo ve ark. (199), 1996-2006 yıllları arasında TMR tanısı 

konmuş 2.375 hastanın bilgilerini retrospektif olarak inceledikleri araştırmada elde 

ettikleri oranlarla benzerlik göstermektedir; sınıf 1 oranı %42.6, sınıf 2 %26.4, sınıf 3 

%10. 

Çalışmamızda, oklüzyon sınıflamaları ve tanılar karşılaştırıldığında ise sadece 

redüksiyonsuz disk deplasmanı görülme oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır. Sınıf 2 olgularda redüksiyonsuz disk deplasmanı görülme oranı 

(%15.9), Sınıf 1 (%10.8) ve Sınıf 3 (%2.6) olgularda görülme oranlarından anlamlı 

şekilde yüksektir. Redüksiyonlu disk deplasmanı, miyofasiyal ağrı ve osteoartrit tanıları 

ile oklüzyon sınıflamaları arasında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır.  

İskeletsel olarak Angle sınıflamalarında maloklüzyon olarak kabul edilen 

sınıfların TMR ile ilişkisi incelenmiştir. Bizim çalışmamızdaki sonuçtan farklı olarak,  

Perr ve Loiselle TMR hastalarında daha çok sınıf II oklüzyona rastlanıldığını rapor 

etmişlerdir (98). Diğer taraftan, Roberts ve ark., Angle sınıflaması ile TMR ilişkisini 

inceledikleri çalışmada gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulamamışlardır (100). 

Bizim çalışmamızda Angle sınıflarıyla eklem sesleri arasında anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır. Pullinger ve ark. (96), 19-40 yaş grubunda olan 222 (E:120, 

K:102) katılımcıdan elde ettikleri modeller üzerinden oklüzal bilgileri kaydedip, bunları 

hastaların doldurdukları anket bilgileri ve klinik muayene sırasında kaydedilen bilgilerle 

arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. Oklüzal faktörlerden derin kapanış ve TME sesleri 

arasında bir ilişki bulanamazken kas hassasiyetine daha fazla rastlanmıştır. Angle 

sınıflamasına bakıldığında ise; sınıf II div II oklüzyona sahip bireylerin sınıf II’ye sahip 

bireylerden daha fazla TMR semptomuna sahip olduğu sonucuna varmışlardır. 

Bağış ve ark. (198), 243 TMR tanısı konmuş hastanın anket bilgilerini ve klinik 

muayene sonuçlarını kullanarak TMR bulgu ve belirtilerinin prevelansını 

incelemişlerdir. Bizim sonuçlara benzerlik göstererek Sınıf I maloklüzyon (%55 kadın, 

%20 erkek) en sık rastlanan, daha sonra Sınıf II (%11 kadın, %6 erkek) ve onu takiben 

Sınıf III (4% kadın, 3% erkek) oklüzyon rapor edilmiştir.  

Pedroni ve ark. (215), 18 erkek 32 kadın üniversite öğrenci arasında TMR bulgu 

ve belirtilerinin prevelansını araştırdıkları çalışmada, TMR tanısı koyulanları hafif, orta 
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ve ağır olarak sınıflandırmışlardır. TMR semptomlarının ağır olarak sınıflandırıldığı 

gruptakilerin hepsinde sınıf II oklüzyon olduğu rapor edilmiştir.   

Ön açık kapanışın TMR açısından risk teşkil edip etmediğinin araştırıldığı 

çalışmalarda, ön açık kapanışın normal eklem fonksiyonlarının olumsuz etkilediği ve 

TMR bulgu ve belirtileri ile ilişkisi olduğu sonucuna varılmıştır (110–114). Bizim 

çalışmamızda ise ön açık kapanışın koyulan tanılarla ve eklem sesleriyle anlamlı bir 

ilişkisi bulunmamıştır.  

Graber (101), derin kapanışın yüz kaslarının fazla çalışmasına ve pterygoid 

kasında gerilimlere neden olarak diskin öne doğru çekilip tıklamalar meydana getirerek 

risk faktörü olarak rol oynadığını savunmuştur. Ancak bizim çalışmamızda bu görüşün 

tam tersi olarak normal kapanışlı olgularda MPD görülme oranı (%31.3), derin kapanışa 

sahip olgulardan (%20.1) anlamlı bir şekilde fazla çıkarken (p:0.001; p<0.05), eklem 

sesleri ve derin kapanış arasında ilişki bulunmamıştır.  

Sonneson ve Svensson (102), 20-45 yaşlarında derin kapanışa sahip 30 katılımcı 

ile derin kapanışın olmadığı 30 kişilik kontrol grubu arasında yaptığı araştırmada TMR 

bulgularını incelemişlerdir. Derin kapanışa sahip grupta TMR semptomlarından çenede 

ağrı, baş ağrısı, kulak çınlaması, miyofasiyal ağrı, disk deplasmanı bulgularına daha sık 

rastlamışlardır. 

Demir ve ark. (103), 71(K:361, E:355) katılımcıda derin kapanış, çapraz 

kapanış, overjet, angel sınıflaması gibi oklüzal faktörlerle çiğneme kasları arasındaki 

etkileşimi incelemişlerdir. Sınıf I derin kapanış oklüzyona sahip bireylerde lateral 

pterygoid kası hassasiyeti, açık kapanış ile medial pterygoid kası hassasiyeti, overjet ile 

pterygoid kasları arasında anlamlı ilişki bulmuşlardır.  

Hirsch ve ark. (104), 3033 kişi arasında yaptığı araştırmada derin kapanış, 

overjet ile TMR semptomları arasındaki ilişkiye bakmışlardır. Sonuç olarak derin 

kapanış ve overjetin, eklem sesleri ya da TMR semptomları ile arasında anlamlı bir 

ilişki bulamamışlardır. Bu sonuçlar bizim elde ettiğimiz sonuçlarla da benzerlik 

göstermektedir.  

Celic ve ark. (105), 20-71 yaş arasında 81 kadın katılımcıdaki miyofasiyal ağrı 

durumunun oklüzal faktörler ile ilişkisine bakıp sonuçları kontrol grubu ile 

karşılaştırmışlardır. Miyofasiyal ağrı ile çalışmayan taraftaki kontak bulgusu ile ilişki 

bulunurken, derin örtülü kapanış ve diğer oklüzal faktör ile anlamlı bir farklılık 

bulamamışlardır. 
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Selaimen ve ark. (99), 15-30 yaş arası 72 deney ve 30 kontrol grubu 

katılımcıda derin kapanış, overjet ve Angle sınıflamasının TMR üzerindeki risk 

miktarlarına bakmışlardır. Sonuç olarak, sınıf II maloklüzyonun ve lateral hareketlerde 

kanin rehberliğinin olmamasının TMR açısından risk teşkil ettiğini belirtmişlerdir. 

Bizim çalışmamızda da hastaların %11.5’inde kanin koruyuculu oklüzyon, %88.6’sında 

grup fonksiyon oklüzyon kaydedilmiştir. Bu durum Selaimen ve arkadaşlarının elde 

ettiği sonuçla benzerlik göstermiştir.  

Schmitter ve ark. (109), oklüzal faktörlerle TMR semptomları arasındaki 

ilişkiyi araştırdıkları çalışmada; overjet, overbite, openbite, diş eksikliği gibi oklüzal 

durumlarda TME’de ağrı, çene hareketlerinde kısıtlılık, eklem sesleri ve kas hassasiyeti 

semptomlarına bakmışlardır. 171 kadın katılımcıya uyguladıkları anket ve klinik 

muayene sonrası elde ettikleri sonuç ön açık kapanış TMR açısından risk teşkil ettiğidir.  

Conti ve ark. (186), 310 öğrenci arasında oklüzal faktöre ile TMR ilişkisini 

inceledikleri çalışmada; overbite, overjet, lateral ve ön rehberlik, çatışmalar ile TMR 

bulguları arasında anlamlı bir farlılık bulamamışlardır.  

Mohlin ve ark. (144), 19 sene boyunca incelediği katılımcıları TMR sınıflarına 

göre ayırıp bazı oklüzal faktörlerin prevelansına da bakmıştır. Diğer yapılan 

araştırmalardan farklı olarak derin kapanış ve ön açık kapanış TMR olmayan grupta 

daha fazla çıkmıştır. Ancak araştırmacılar bu oklüzal faktörlere sahip bireylerin 

sayısının az olmasının sonucu etkilemiş olabileceğini belirtmiştir. 

Byun ve ark. (216), 73 ön açık kapanışı olan toplam 124 kadın arasında 

yaptıkları araştırmada MR görüntülerine göre disk pozisyonlarına bakılıp oklüzal 

durumları ile karşılaştırılmıştır. Sonuç olarak Angle sınıf 2 oklüzyona ve ön açık 

kapanışa sahip kadınlarda daha fazla eklem içi düzensizlik bulgularına ulaşmışlardır. 

Bizim çalışmamızda ön açık kapanışa sahip bireylerin sayısı 60 (%6.4) iken anlamlı bir 

sonuç bulunmamıştır, fakat Angle Sınıf 2 oklüzyon redüksiyonsuz disk deplasmanı 

açısından risk teşkil ettiği sonucuna ulaşılmıştır.  

Türp ve Schindler (217),  TMR ile oklüzal faktörlerin ilişkisinin araştırıldığı 

literatür taraması yaptıklarında, oklüzal faktörle ilgili olarak; tek taraflı posterior çapraz 

kapanış ve posteior diş kaybının diğer oklüzal durumlara göre TMR’de daha fazla risk 

yarattığını görmüşlerdir.  

Marklund ve Wanman (218), oklüzal faktörlerden TMR açısından risk teşkil 

edenlerini bulmayı amaçladıkları 2 senelik prospektif kohort çalışmada 280 öğrenciyi 

anket yoluyla ve klinik muayene ile değerlendirmişlerdir. Sonuç olarak tek taraflı ya da 
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çift taraflı çapraşıklığın TMR açısından risk oluşturduğu sonucuna varmışlardır. Bu 

sonuçlardan farklı olarak bizim çalışmamızda çapraz kapanış TMR tanılarıyla ve eklem 

sesleriyle karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır.  

Manfredini ve ark. (219), eklem sesleri ve oklüzyon arasındaki ilişkinin 

araştırıldığı çalışmada 442 katılımcıyı eklem seslerinin varlığına göre iki gruba ayırıp 

oklüzal özelliklerine (posterior çapraz kapanış, overjet, openbite, overbite, lateral 

hareketlerde çatışmalar)  bakmışlardır. Sonuç olarak iki grup arasındaki sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı çıkmazken, eklem sesleri grubundaki katılımcılarda oklüzal 

çatışmalar diğerlerine göre fazla çıkmıştır. Ancak araştırmacılar TMR’de oklüzal 

faktörlerin minor bir etkisi olduğunu söylerek, TMR’nin tedavisi için oklüzal 

düzeltmelere ya da ortodontik tedaviye başvurulmasının daha riskli olabileceğini 

belirtmişlerdir.  

Egermark ve ark. (143), 320 hastayı 20 sene boyunca inceledikleri araştırmada 

oklüzal faktörlere de bakmışlardır. Anlamlı olarak sadece tek taraflı çapraz kapanışın 

görüldüğü katılımcılarda diğer gruplara kıyasla 3 kat daha fazla eklem seslerine 

rastlanmıştır. Bizim çalışmamızda ise çapraz kapanışın olduğu olgularda eklem sesleri 

diğer oklüzal durumlara kıyasla anlamlı bir farklılık göstermemiştir.  

Celic ve Jerolimov (220), TMR semptomlarının bulunduğu ve bulunmadığı 

toplam 230 kişideki overbite ve overjet durumlarına bakmıştır. %65.7 asemptomatik, 

%5.7 MPD, %9.1 redüksiyonlu disk deplasmanı, %19.6 hem disk deplasmanı hem de 

kas rahatsızlığı olarak ayrılmıştır. Sonuç olarak horizantal ve vertikal örtme miktarı 

5mm ve üzeri olan oklüzal durumlar semptomlu gruplarda anlamlı bir şekilde daha fazla 

çıkmıştır. Bizim çalışmamızda ise overjetin ve derin kapanışın görüldüğü hastalarda 

tanılar açısından anlamlı bir farklılık bulunmamıştır.  

 

5.6. Parafonksiyonel Aktivite 

Dişlerde faset oluşumu ve dil kenarındaki işaretler (tongue scallope),  

parafonksiyon bulguları olarak tanımlanmakla birlikte, bilimsel olarak aksini iddia eden 

bir sonuç gösterilmediği için parafonksiyonun klinik tanılarında yaygın olarak 

kullanılan bir metoddur (2,6,221,222). Biz de bu çalışmamızda; dişlerde faset varlığını 

diş gıcırdatmanın sonucu olarak kabul ederken, ‘tongue scallope’ denilen dil 

kenarındaki girintileri diş sıkmanın belirtisi olarak kabul ettik. Ancak aktif bruksizmin 

varlığına bakılmamıştır.   
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Bruksizmin en sık rapor edilen ağız içi belirtilerinden biri olan diş aşınmaları 

üzerine birçok araştırma yapılmıştır. Birçok çalışmada TMR ile diş aşınmasının ilişkisi 

bulunurken (7,75), bazı araştırmacılar bu görüşü desteklememektedir (76).  

Bizim yaptığımız retrospektif çalışmada muayene edilen hastaların ağıziçi 

bulgularında dişlerin oklüzal yüzeylerinde aşınmalar (faset) ve dildeki izlerin varlığı 

izlenmiştir. Diş yüzeylerinde faset bulgusuna, bireylerin %49.8’inde rastlanmıştır. Dilde 

işaretlenme bulgusuna, bireylerin  %78.6’sında rastlanmıştır. Hastaların %41.6’sında 

hem dilde iz hem de faset aynı anda görülmüştür. Ancak faset varlığı durumunda 

bruksizmin aktif olup olmadığı testlerle belirlenmemiştir. O yüzden faset mevcudiyeti 

tam anlamıyla aktif bruksizmi belirtmemektedir. 

Dişlerdeki faset oluşumları ve dildeki izleri tanı grupları ile karşılaştırdığımızda 

ise; iki bulgunun birlikte gözüktüğü hastalarda MPD görülme oranı diğer tanılara 

kıyasla anlamlı derecede fazla çıkmıştır. Sadece faset oluşumunu gözlendiği hastalarda 

ise MPD oranı fazla bulunurken, redüksiyonlu disk deplasmanı tanısı faset 

gözlemlenmeyen hastalarda daha fazla bulunmuştur. Ancak iki grubun eklem sesleriyle 

olan ilişkisine bakıldığında anlamlı bir sonuç elde edilmemiştir. Bu durumun kaslar 

üzerinde olumsuz bir etkisi olduğu yorumu yapılabilirken disk deplasmanını başlatan bir 

faktör olarak yorumlayabilmek için anlamlı bir sonuç yoktur.  

Robin ve Chiomento (190), Fransa’daki diş hekimliği fakültesine TMR ile ilgili 

başvuran 300 hastanın kayıtlarını retrospektif olarak inceleyerek oral parafonksiyonların 

oranını %36.9, %22.7 oranda bruksizme rastlanırken,  diş sıkma %77 oranında 

bulunarak en riskli oral parafonksiyon olarak kabul edilmiştir.  

Seligman ve Pullinger (158), TMR’si ve miyofasiyal ağrısı bulunan bireylerle 

asemptomatik grupta, dental atrizyon miktarlarına bakmışlardır. Çalışmada, çift taraflı 

disk deplasmanı olan 52 katılımcı, TME osteoartriti olan 73 katılımcı, miyofasiyal ağrısı 

olan 43 katılımcı ve asemptomatik 132 katılımcı (kontrol grubu) incelenmiştir. Sonuç 

olarak miyofasiyal ağrısı ve TMR’si bulunan bireylerde kontrol grubuna kıyasla daha 

şiddetli atrizyona sahip oldukları görülmüştür. Bu sonuçla araştırmacılar diş aşınma 

şiddetlerine bakılarak asemptomatik bireylerin eklem rahatsızlığı olan bireylerden ayırt 

edilebileceğini savunmuşlardır.  

Schierz ve ark. (67), anterior diş aşınması ile TMR ile ilgili ağrı durumunun 

arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. Bu çalışmada TMR ağrısı olan 31 hastayı ve TMR’si 

bulunmayan 615 katılımcıyı değerlendirmeye almışlardır. Bruksizm derecelendirmesi 4 

puan skalasıyla, TMR ağrısının değerlendirmesi ise RDC/TMD’de bulunan sorularla ve 
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bireylerin kendi raporlarıyla yapılmıştır. Sonuç olarak anterior diş aşınmasındaki artış 

ile TMR ağrısı arasında istatistiksel ve klinik olarak bir ilişki bulunamamıştır. 

Piquero ve ark. (223), 20 ile 59 yaşları arasındaki 244 hasta ile yaptıkları 

çalışmada dilde iz bulgusuna %51,2 oranında rastlamışlardır. İşaretlenmeleri 

yoğunluğuna göre 3 gruba ayırarak bunların cinsiyet, yaş, diş sıkma/gıcırdatma 

farkındalığı, başağrısı, dikey boyut, TME ağrısı, kas ağrısı gibi durumlarla ilişkisine 

bakılmıştır. Dildeki ve yanakta izlerin sadece yaş (20-29 yaş), cinsiyet (kadın), dikey 

boyut durumları ile pozitif ilişkisi bulunmuştur. Bu bulgular, eklem rahatsızlıklarını 

meydana getiren kesin bulgular olarak kabul edilmese de görülme sıklıkları dikkat 

çekmektedir. 

 Huang ve ark. (71), TMR için risk teşkil eden durumları inceledikleri 

çalışmalarında; asemptomatik (n=195), miyofasiyal ağrı tanılı (n=97), atralji (n=20), 

miyofasiyal ağrı ve atraljinin olduğu (n=157) toplam 469 bireyi değerlendirmişlerdir. 

Sonuç olarak miyofasiyal ağrısı bulunan bireylerin %80’i dişlerini sıktığını belirtmiştir. 

Araştırmacılar diş sıkma ve miyofasiyal ağrı arasında güçlü bir bağlantı olduğu 

sonucuna varmışlardır. Bu sonuçlar bizim elde ettiğimiz sonuçları da desteklemektedir. 

Van der Meulen ve ark. (75), TMR tanısı konmuş bireyleri 2 grupta incelemiş ve 

bireyler tarafından bildirilen farklı tip oral parafonksiyonların TMR ağrı şiddetine olan 

etkisini araştırmışlardır. İki gruba da aynı soruların farklı versiyonlarının olduğu oral 

parafonksiyon anketi uygulanmış ve bruksizm aktivitesi, ısırma aktivitesi ve yumuşak 

doku aktivitesi değerlendirilmiş. Klinik olarak, değişik oral parafonksiyonlar ve TMR 

ağrı şikayeti arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Ancak bu araştırmadaki 

sonuçların sadece anket yolu ile elde edilmesi, klinik muayenenin olmaması subjektif 

bulgular elde edilmesine neden olmuştur.  

Güler ve ark. (68), bruksizmi olan ve olmayan hastaların MR görüntülerindeki 

efüzyon, disk deplasmanı, disk şekli ve kondiler kemikteki değişiklik bulgularıyla ağrı 

ve eklem sesleri arasındaki korelasyonu incelemişlerdir. Bruksizmi ve TMR’si olan 64 

bireyin ve bruksizmi olmayan ancak TMR’si bulunan 30 bireyin MR’ları analiz 

edilmiştir. Bruksizm tanısı hem klinik muayene ile hem de hastadan alınan anamnez ile 

konulmuştur. Klinik muayene sırasında; eklem içi ağrı, çiğneme kaslarında palpasyonda 

ağrı, limitli ağız açıkığı, deviyasyon, TME sesleri ve diş aşınmaları gibi bulgular 

kaydedilmiştir. Sonuç olarak bruksizm grubundaki katılımcılarda bruksizm olmayan 

gruba kıyasla yüksek oranda kondiler kemikte değişimler izlenmiştir. Ancak iki grupta 
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da TMR tanı yönteminin ve bruksizmin kesin tanısının olmaması sonuçların 

güvenilirliğini sorgulatmaktadır.  

Magnusson ve ark. (7), 420 kişi üzerinde 20 sene boyunca yaptığı araştırmada 

TMR ve bruksizm arasında anlamlı bir ilişki bulmuşlardır.  

Hastaların klinik muayene sırasında dilde işaretlenmelerin ve dişlerde faset 

oluşumlarının kontrolü, rutin TME muayene protokolünde yer almakla birlikte ağız içi 

bu bulguların halen kesin etiyolojisinin bilinmemesi ve TMR oluşumuna etkisinin 

açıklanamaması bu konuyla ilgili daha fazla çalışmanın gerekliliğini göstermektedir. 

Klinik muayene sırasında bu bulguların da göz önünde bulundurulması ve diğer 

belirtilerle değerlendirilip TMR’de erken teşhisin konması açısından önem taşımaktadır.  

 

5.7. Diagnoz Oranlarının Tartışılması  

Çalışmamızda hastaların; %47.2’sine redüksiyonlu disk deplasmanı, %12.1’ine 

redüksiyonsuz disk deplasmanı, %27.1’ine MPD, %24’üne retrodiskit, %6.7’sine 

osteoartrit tanısı konmuştur. 

Robin ve Chiomento (190), Fransa’daki diş hekimliği fakültesine TMR ile ilgili 

başvuran 300 hastanın kayıtlarını retrospektif olarak inceleyerek TMR tanılarının bulgu 

ve belirtilerle birlikte prevelansına bakmışlardır. American Academy of Orofacial Pain 

(AAOP) kriterlerine göre konulan tanıların dağılımı: %66.7 redüksiyonlu disk 

deplasmanı, %13.6 redüksiyonsuz disk deplasmanı, %8.3 osteoartrit, %62.3 kas 

hassasiyeti/maseter hipertrofisi sonucuna ulaşmışlardır. 

Anastassaki ve Magnusson (31), TMR tanısı konmuş 3194 hastanın kayıtlarını 

retrospektif olarak incelemişlerdir. En sık koyulan tanı %29 ile disk deplasmanı 

olmuştur. Bunlardan %18’i redüksiyonlu disk deplasmanı iken %11’i redüksiyonsuz 

disk deplasmanıdır. Miyalji %11 oranında görülürken, osteoartrit %10 oranındadır. 

Poveda-Roda ve ark. (191), TMR tanısı konmuş 850 hastanın klinik ve 

radyolojik bulgularını retrospektif olarak inceleyerek olası etiyolojik faktörleri (stres, 

uyku bozukluğu, travma, parafonksiyonlar),  değerlendirmişlerdir. En sık koyulan 

tanılar sırasıyla redüksiyonlu disk deplasmanı %44.8, miyofasiyal ağrı %35.2, 

osteoartrit 13.4%, redüksiyonsuz disk deplasmanı 6.5%. Diş sıkma 41.2% oranda 

bulunmuştur.   

Manfredini ve ark.(224), TMR tedavisi için kliniğe başvuran 520 hastaya klinik 

muayeneler sırasında RDC/TMD’ye göre tanılar koyulmuştur. 261 hastaya (%56.4) kas 
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rahatsızlıkları, 195 hastaya (%42) disk deplasmanı, 266 hastaya da (%57.5) atralji 

teşhisi konulmuştur.  

Manfredini ve ark. (225), TMR ile ilgili yapılmış 21 çalışmayla yaptıkları meta-

analiz sonucunda RDC/TMD’ye göre koyulan tanıların oranlarına baktıklarında kas 

rahatsızlıkları %45.3, disk deplasmanı %41.1, diğer eklem rahatsızlıkları %30.1 oranda 

bulunmuştur. Bizim çalışmanın sonuçlarından farklı olarak Manfredi ve arkadaşları kas 

rahatsızlıkları oranını daha fazla bulurken bizde redüksiyonlu disk deplasmanı oranı 

daha fazladır. Bu farklılığın nedeni olarak hastaların ağrıdan çok eklemlerinden gelen 

ses şikayetiyle muayene olmaları olabilir.  

Machado ve ark.(226), tedavi amaçlı orofasiyal ağrı kliniğine başvuran 357 

hastanın muayeneleri yapıldıktan sonra American Academy of Orofacial Pain(AAOP) 

tanı kriterlerine göre hastalar sınıflandırılmıştır. %65.8’in de kas rahatsızlıklarına 

rastlanırken, kapsülit/sinovit oranı %52.7, redüksiyonlu disk deplasmanı %35.9, 

redüksiyonsuz disk deplasmanı %9, osteoartrit %4.8 oranda bulunmuştur.  

 

5.8. Bulgu ve Belirtilerin (Semptom) İncelenmesi  

Eklem rahatsızlıklarında teşhisin daha kolay konulabilmesi için belirlenmiş bazı 

bulgu-belirti kriterleri vardır. Bunlardan bazıları: ağrı, baş ağrısı, kas spazmı, eklem 

sesleri, baş dönmesi, kulak ağrısı, kulak çınlaması/tıkanıklığı, dil yanması, ağız açmada 

kısıtlılık, çene hareketlerinde kısıtlılık, yüz ve baş bölgesinde palpasyonda hassas 

noktaların bulunması, boyun veya sırt ağrısı olarak sıralanabilir (1,12,24,64).  

Temporomandibular rahatsızlıkların bulgu ve belirtilerinin prevelansının 

incelendiği çalışmalardaki sonuçlar birbiriyle farklılık göstermektedir. Bunun 

sebeplerinden biri çoğu sonucun hastalara uygulanan anket yöntemi ile elde edilmesidir. 

Anket yöntemi subjektif sonuçlar doğurmakla birlikte sorulan soruların da bir standartı 

bulunmamaktadır. Aynı zamanda klinik muayene sırasında tanı yöntemleri için farklı 

kriterlerin ve parametrelerin kullanılması sonuçlarda farklılık yaratarak çalışmalar 

arasında doğrudan karşılaştırma yapılmasını zorlaştırmaktadır.  

  Bulgu ve belirtiler arasındaki farklılıkları en aza indirmek için hastaların 

doldurdukları formlardaki bilgilerle, hastadan alınan anamnez bilgileri ve klinik 

muayene sonuçları birlikte değerlendirilmelidir. Bizim çalışmamızda hastaların 

doldurduğu forma göre en sık karşılaşılan semptomlar sırasıyla;  %92.7’sinin ses, 

%86’sının çenede ağrı, %74’ünün diş sıkma/gıcırdatma, %53.2’sinin limitli açım, 

%51.8’inin boyun ağrısı, %45.3’ünün baş ağrısı, %40.5’inin kulak çınlaması/tıkanıklığı, 
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%37.8’inin şakak ağrısı, %33.7’sinin kulak ağrısı, %29.6’sının çene kitlenmesi, 

%25.6’sının gözün arkasında ağrı, %22.9’unun boğaz ağrısı, %15.7’sinin baş dönmesi 

ve %13.2’sinin ses kısıklığı şikayetleri vardır. 

Kulak çınlaması/tıkanıklığı görülen 382 olgunun 130’unda (%34) çınlama, 

95’inde (%24.9) tıkanıklık, 157’sinde (%41.1) çınlama ve tıkanıklık bir arada 

görülmüştür. 

Hastaların doldurduğu eklem formunda %92.7’si eklemlerinde ses geldiğini 

belirtmişlerdir. Ancak bu hastalar klinik muayene sırasında steteskop ile eklem sesleri 

dinlenildiğinde ses bulgusu; %41 oranında tıklama ve %11.4 oranında krepitasyon 

olarak kaydedilmiştir. TME de tıklama sesi bulgusu, Huber ve ark. (5), bulgularına 

benzer şekilde %48 oranında, krepitasyon sesi bulgusuna rastlanma oranı ise %23 

olarak bulunmuştur. Krepitasyon oranına fazla rastlanmasının sebebi yaşlı hastaların 

sayıca fazla olmalarından dolayı olabilir.  

Bazı görüşlere göre yaşla birlikte eklem seslerinde artışın olması diğer 

semptomların olmadığı durumlarda fizyolojik bir durum olarak kabul edilmektedir 

(227).  

Ağrılı eklem rahatsızlıklarında disk deplasmanın prevelansının incelendiği 

araştırmalarda %77-94 oranında eklem seslerine rastlanıldığı rapor edilmiştir (39,41).  

Agerberg ve Inkapool (26), İsveç popülasyonundaki kraniomandibular 

rahatsızlıkları inceledikleri bir çalışmada 637 kişi arasında eklem seslerini 

incelediklerinde tıklama sesi kadınlarda %28, erkeklerde %21 ve krepitasyon seslerinde 

kadınlarda %40, erkeklerde %26 oranında rastlanmıştır.  

Cooper ve Kleinberg (201),  25 sene boyunca TMR kliniğine tedavi amaçlı 

başvuran hastaların cevapladıkları soruları ve klinik muayene bulgularını retrospektif 

olarak inceleyerek TMR bulgu ve belirtilerinin prevelansına bakmışlardır. Toplam 

4.528 hastanın (K: 3.508 (%77.5) E:1.020(%22.5)) kayıtları incelenmiştir. Sadece 117 

(%3.9) hastada herhangi bir semptoma rastlanmamıştır, diğer hastalarda; baş ağrısı, 

kulak semptomları, boğaz semptomları, eklem semptomları ve diğer semptomlara 

bakmışlardır. Katılımcıların semtomlarına bakıldığında %79.3’ü baş ağrısı çektiklerini, 

%82.4’ünde kulak ile ilgili semptom yaşadıklarını (kulak ağrısı, baş dönmesi, çınlama, 

tıkanıklık), %75’i eklemlerinden ses geldiğini, %42.4’ü boğaz ağrıları olduğunu 

belirtmişlerdir. Klinik muayenede ise kas palpasyonu sonucu %85.1’i lateral pterygoid 

kasında ağrı, %50’si temporal kas palpasyonunda ağrı, %9.6’si maseter kas hassasiyeti 

kaydedilmiştir. Eklem sesleri steteskop ile dinlenildiğinde 1/3’ünde eklem seslerine 



73 
 

rastlanılmıştır. Ancak bu araştırmada hastaların sadece bulgu ve belirtilerinin prevelansı 

incelenmiş olunup konulmuş olan tanılar belirtmemiştir.  

Bağış ve ark.(198), 243 TMR tanısı konmuş hastanın anket bilgilerini ve klinik 

muayene sonuçlarını kullanarak TMR bulgu ve belirtilerinin prevelansını 

incelemişlerdir. Bizim elde ettiğimiz sonuçlardan farklı olarak onlar en çok temporal 

kasta %92 ağrı, maseter %39 ağrı oranlarını bulmuşlardır. Temporal kasta ağrı oranının 

bu kadar fazla çıkması semptomlardan biri olan baş ağrısı oranın %87 olması olabilir, 

bizde baş ağrısı oranı %45.3 bulunmuştur. Kulak ağrısı %87, tıklama %39, krepitasyon 

%6, limitli ağız açıklığı %89. Ortalama ağız açıklığı ise bizim çalışmamızdaki gibi 

erkeklerde kadınlardan daha fazla kaydedilmiştir.  

Porto De Toledo ve ark. (228), TMR bulunan hastalardaki otaljik bulgu ve 

belirtilere baktıkları meta-analiz çalışmasında RDC/TMD kriterlerine göre seçip dahil 

ettikleri 8 araştırmayı incelediklerinde hepsinde otoljik bir belirti ve bulgu bulmuşlardır. 

TMD ile ilgli olarak en sık karşılaşılan semptomlar sırasıyla kulak tıkanıklığı (%74.8), 

otalji (%55.1), kulak çınlaması (%52.1), vertigo (baş dönmesi) (%40.8), duymada 

azalma (%38.9).  

Bizim çalışmamızda ise bu semptomlar sırasıyla %41.1’inin kulak 

çınlaması/tıkanıklığının birlikte görüldüğü, sadece çınlama (%34), sadece tıkanıklık 

(%24.9), kulak ağrısı %33.7, baş dönmesi %15.7 oranlarında bulunmuştur. Otaljik 

semptomlara TMR’de bu kadar sık karşılaşılması hem diş hekimlerinin hem KBB 

uzmanlarının hastalarını muayene ederken göz önünde bulundurması gereken bir 

durumdur.  

Dinçer (229), yaptığı tez çalışmasında genel dental muayene amacıyla fakülteye 

başvuran hastalardaki TMR bulgu ve belirtilerini incelemiştir. Sık rastanılan TMR 

bulgusu olarak ‘S’tipi deviasyona  %51 oranında, ‘L’tipi deviasyon (defleksiyon)’a ise 

%21 oranında bulmuştur. Bu oranlar bizim elde ettiğimiz deviasyon (%14.4) ve 

defleksiyon (%13.3) oranlarından fazla çıkmıştır.  

Bazı görüşlere göre lateral pteygoid kasındaki abnormaliteler fonksiyonel 

balansı bozup TMR’ye neden olmaktadır (230).  

          TMR hastalarında ise kas palpasyonunda pterygoid kasında hassasiyet 

hissedilmesi en sık karşılaşılan belirtilerden biridir (231). Bizim çalışmamızda da kas 

muayenesi sırasında maseter, temporal ve lateral pterygoid kaslarına manuel palpasyon 

uygulanıp VAS üzerinden değerlendirildiğinde en çok ağrı lateral pterygoid kasında en 

az ağrı ise temporal kasta rapor edilmiştir.  
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Marchiori ve ark. (232), baş dönmesi ve TMR arasındaki ilişkiyi araştırdıkları 

çalışmada rastgele seçilen 199 hastaya anket ve klinik muayene uygulanarak TMR olan 

ve olmayan olarak iki gruba ayırmışlardır. TMR grubunda olmayan grubuna kıyasla 

%17.6 daha fazla baş dönmesi rapor edilmiştir. Bizim çalışmamız da ise bu oran %15.7 

ile bu sonuçla yakınlık göstermektedir.  

Akhter ve ark. (233), yaşları 18-21 olan 1.930 üniversite öğrencisine yaptıkları 

anket araştırması ile TMR semptomları, duyusal semptomlar ve baş ağrısı arasındaki 

ilişkiyi incelemişlerdir. 543 öğrenci TMR semptomları göstermiştir ve TMR 

semptomlarının olmadığı 1.387 kişiyi de kontrol grubu olarak saymışlardır. Kulak 

çınlaması (%39), baş dönmesi (%12-50) ve kulak ağrısı (%34) TMR grubunda kontrol 

grubuna kıyasla daha fazla çıkmıştır. Ancak bunun nedeni tam olarak 

açıklanamamaktadır. 

  Robin ve Chiomento (190), Fransa’daki diş hekimliği fakültesine TMR ile 

ilgili başvuran 300 hastanın kayıtlarını retrospektif olarak inceleyerek TMR tanılarının 

bulgu ve belirtilerle birlikte prevelansına bakmışlardır. 232 kadın %77.3, 68 erkek 

%22.7 üzerinde yapılan araştırma sonucu kulak çınlaması %6.3, baş dönmesi %1.7, kas 

hassasiyeti/maseter hipertrofisi %62.3, çiğneme kaslarında ağrı %38, TME ağrısı 

%29.6, baş ağrısı %14.3 oranlarında bulunmuştur.  

Ezirganlı ve ark. (234), maksimum ağız açıklığı ile temporomandibular 

rahatsızlıklar arasındaki ilişkiyi araştırdıkları çalışmada, 16–72 yaş aralığında 551’i 

erkek, 504’ü kadın olan 1055 erişkinden yapılan ölçümler sonucu ortalama olarak 

erkeklerde 50.38 mm kadınlarda ise 46.35 mm maksimum ağız açıklığı elde etmişlerdir. 

Bizim çalşmamızda da erkeklerde ortalama 41.55±6.96 mm, kadınlarda ortalama 

35.73±7.64 mm bulunarak erkeklerin ağız açıklığı ortalaması kadınlardan istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek çıkmıştır.  
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6. SONUÇLAR 

Hasta kayıtlarından toplanan veriler istatistiksel olarak incelendiğinde: 

1) Direkt/indirekt travmanın ve ortodontik tedavinin TMR ile ilgili istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişkisi bulunmamıştır (p>0.05). 

2) Faset ve dilde izlerin görüldüğü bulgularda miyofasiyal ağrı görülme oranı anlamlı bir 

şekilde yüksek bulunmuştur (p:0.004; p<0.05). 

3) Kadınların sayısı erkek hastaların sayısından anlamlı derece fazla bulunurken, 

kadınlarda; redüksiyonlu disk deplasmanı, redüksiyonsuz disk deplasmanı ve osteoartrit 

tanıları erkeklere kıyasla daha fazla bulunmuştur (p<0.05).  

4) Redüksiyonlu disk deplasmanı daha genç yaşlarda gözlemlenirken (33.7±13.52), 

osteoartrit beklenildiği üzere daha ileri yaşlarda (52.66±13.88) görülmüştür.  

5) Angle Sınıf II bulgularında redüksiyonsuz disk deplasmanı görülme oranı diğer 

sınıflara kıyasla anlamlı derecede fazla bulunmuştur (p:0.024; p<0.05). 

6) Derin kapanış, ön açık kapanış, çapraşıklık, overjet, baş başa kapanış durumları TMR 

ile ilişkisi bakımdan anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

7) Klinik muayenede kas palpasyonu sonucu VAS değerlerine göre en fazla ağrı 

hissedilen kas lateral pterygoid olarak bulunmuştur.  

8) Hastaların rahatsızlık duyduğu belirtiler arasından en sık rapor edilenler; eklem sesleri, 

çenede ağrı, kulak çınlaması/tıkanıklık, baş/boyun ağrısı olmuştur. 
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