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KISALTMALAR

ADA American Dental Association

AAOP American Academy of Orofacial Pain
cm Santimetre

EMG Elektromiyografi

Kg Kilogram

MFEP Miyofasiyal Agri

MPD Miyofacial Pain Dysfuntion

NSAI Non Steroidal Antienflamatuar laclar
OA Osteoartrit

RA Romatoid Artrit

RDC/TMD Research Diagnostic Criteria/Temporomandibular Disorders
SLE Sistemik Lupus Eritematozus

SS Standart Sapma

TME Temporomandibular Eklem

TMD Temporomandibular Disorder

TMR Temporomandibular Eklem Rahatsizligi

TMR/ATK  Temporomandibular Rahatsizliklar igin Arastirma Tan1 Kriterleri
VAS Visual Analogue Scale



SUMMARY

Senalp 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, Tiirkiye) 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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OZET

Senalp S. Temporomandibular Rahatsizhiklarda (TMR) Risk Faktorlerinin
Retrospektif Olarak Incelenmesi. Yeditepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii
Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dah, Doktora Tezi, Istanbul 2018.

Bu calismanin amaci temporomandibular eklem rahatsizliklarinda (TMR) risk teskil
eden faktorlerin retrospektif olarak incelenmesidir. Yeditepe Universitesi, Dis
Hekimligi Fakiiltesi Cene ve Eklem Rahatsizliklar: boliimiine Ocak 2014 - Aralik 2016
seneleri arasinda ¢ene eklem rahatsizligi sikayetiyle bagvuran hastalarin verileri
toplanildi. Dahil edilme kriterlerine uygun toplam 944 hastanin verileri incelendi.
Yaslar1 11-90 arasinda (yas ortalamasi 36.42+14.19) degisen hastalarin doldurdugu
anamnez formlarindaki veriler ve sonrasinda Temporomandibular Rahatsizliklar i¢in
Arastirma Tanmi Kriterleri (TMR/ATK) kullanilarak klinik muayene yapilan hastalarin
TMR belirti ve bulgulari, risk faktorleri, koyulan tanilar kaydedildi. Klinik muayene
TMR konusunda uzman olan tek bir hekim tarafindan gergeklestirildi. Hastalarin
sikayetleri, yas, cinsiyet, ortodontik ge¢cmis, travma gec¢misi, dilde izlerin ve fasetlerin
varhigi, okliizal faktorler, eklem seslerinin varligi, koyulan tanilar istatistiksel olarak
incelenip karsilastirildi. Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel
analizler icin IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi.
Calisma veriler1 degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma, frekans) yam1 sira niceliksel verilerin  karsilagtirilmasinda
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi kullanildi.
Parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildu.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson’s Ki-Kare testi kullanildi.
Anlamhilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi. Arastirmanin sonucunda; travma ve
ortodontik tedavi gegmisi olanlar ve olmayanlar karsilastirildiginda anlamli bir farklilik
bulunmazken, faset ve dilde izlerin bulundugu olgularda miyofasiyal agr1 tanist anlaml
derece fazla bulundu. Derin kapanis, overjet, basbasa kapanis, on agik kapanis,
caprasiklik gibi okliizal faktorler hem koyulan tanilar hem de eklem sesleri agisindan
incelendiginde anlamli bir farklilik bulunmazken, Angle Sinif 2 okliizyona sahip
olgularda rediiksiyonsuz disk deplasmani tanisi anlamli derece fazla bulundu. Eklem
sesleri, ¢cenede agri, kulak ¢inlamasi/tikanikligl, bas/boyun agris1 hastalar tarafindan en
sik rapor edilen belirtilerken, palpasyonda en ¢ok agr1 hissedilen kas lateral pterygoid

kas1 olarak kaydedildi. Gilinlimiizde temporomandibular rahatsizliklarin etiyolojisi
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multifaktoriyel kabul edilmektedir, ancak TMR agisindan risk teskil eden faktorlerin
hekimler tarafindan bilinmesi, olas1 rahatsizlifin tedavisi ya da ilerlememesi agisindan

Onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Temporomandibular rahatsizliklar, risk faktorleri, bulgu ve

belirtiler
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1. GIRIS ve AMAC

Temporomandibular rahatsizliklar (TMR), kraniyofasiyel agr1 ve disfonksiyonel
problemlerin alt grubu olarak kabul edilip ¢igneme kaslarini, temporomandibular eklemi
ve bag-boyun kas-iskelet yapisini etkileyen bir durumdur (1).

Temporomandibular rahatsizliga sebep olan faktdrler halen tam olarak
bilinmemekle birlikte, hastaligin olusumunda hazirlayici, baglatan ve devam ettiren
faktorlerin rol oynadigi disiiniilmektedir (2). Giiniimiizde ise multifaktoriyel etyolojiye
sahip bir durum oldugu yaygin bir sekilde kabul edilmis bulunmaktadir. Travma,
okliizal uyumsuzluklar, stres, parafonksiyon, hipermobilite, yas, cinsiyet ve kalitim gibi
faktorlerin hastaliktaki rolleri tartismalidir (3).

Klinik olarak yapilan muayeneler sonucunda ise elde edilen yaygin bulgu ve
belirtiler; temporomandibular bolgede agri, fonksiyon sirasinda agri, agiz agmada
kisitlilik, TME sesleridir (4-6).

TMR bulgu ve belirtileriyle ilgili yapilmis ¢aligmalar incelendiginde, agriyla
bagvuran hastalarin disinda aslinda bu rahatsizliga sahip olan ama farkinda olmayan
bireylerin sayisinin fazla oldugu, bu konuyla ilgili hekimlerin de farkindaliginin yetersiz
oldugu sonucuna varilmaktadir. Bu durum aslinda hastalarin 6zge¢mislerinin, sistemik
durumlarinin,  sikayetlerinin ~ (TMR  belirtileri) ve muayene bulgularinin
degerlendirilmesinin, gerektiginde interdisipliner ¢aligmanin ya da hastayr gerekli baska
bir bolime yonlendirmenin 6nemini gézler 6niine sermektedir (7).

TMR’ye epidemiyolojik olarak bakildiginda bireylerin %75’ inde TMR ile
alakali en az bir klinik isarete rastlanirken, %33’tinde de en az bir semptom
goriilmiistiir. Bu ¢alismalara gore genel popiilasyonda %40 ile %60 oraninda TMR nin
bazi tiplerinin bulundugu goriilmektedir (4,8,9).

TMR bulgu ve belirtilerinin popiilasyonda bu derece yaygin olmasi, hastalarin
bu durumdan sikayet¢i olmamalarina ragmen erken teshis konusunda 6nemlidir. Bu
yizden genel dental muayene ile birlikte ¢ene eklem muayenesi de her zaman
yapilmalidir. Bdylece hem TMR bulgu ve belirtilerinin hem de baglatic1 ya da ilerletici
risk faktorlerinin bilinmesi dogru tan1 ve tedavi i¢in 6nemli oldugu kadar hastaligin
ilerlemesini de onler.

Bu tezin amact Ocak 2014- Aralik 2016 yillar1 arasinda Yeditepe Dis Hekimligi

Fakiiltesi Cene ve Eklem Rahatsizliklar1 Boliimii’nde c¢ene eklem muayenesi olan

1



hastalarda TMR’ye sebep olabilecek risk faktorleri ile bulgu ve belirtilerin retrospektif

olarak incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Temporomandibular Eklem (TME)

Temporomandibular eklem (TME) dis kulak yolunun hemen oniinde, temporal
kemigin altindaki mandibular fossa ile mandibula kondili arasinda yer alan diartrodial
bir eklemdir. TME’yi olusturan baglica o6geler; mandibula, temporal kemikteki
kemsiksel yapilar, eklem diski, eklem kapsiilii, eklem baglari, kaslar ve bu dokular
besleyip innerve eden kan ve lenf damarlar ile sinir yapilaridir. TME, diger eklem
yiizeylerinde olan hiyalin kikirdak yerine artikiiler yiizeyi fibrokartilaj ile kapli olup,
viicutta mentese hareketi ile birlikte kayma hareketi de yapabilen tek eklem tipidir (1).

Insan ¢ene eklemi artikiilasyonunda iki adet yiizey mevcuttur. Bunlar:

1. Donme (rotasyon) hareketinin gerceklesitigi artikiiler disk ile mandibula
kondili arasindaki yiizey (inferior sinovial kavite).

2. Kayma (translasyon) hareketinin gergeklestigi disk-kondil kompleksi ile
temporal kemik (superior sinovial kavite) yilizeyleridir.

Normal mandibular agilma miktar1 35-50 mm’dir. Bu hareketin 25 mm’si
rotasyon, 15 mm’si ise translasyon ile saglanir. Temporomandibular eklemin dinlenme
pozisyonu; agiz hafif aralik, dudaklar birlesik, dislerin birbirine temas etmedigi, dilin ilk

yarisinin sert damakta oldugu pozisyondur (1).

2.1.1. Temporomandibular Eklemin Kemik Yiizeyleri
2.1.1.1. Mandibular Kondil
Mandibula kondili, bas ve boyun kisimlarina ayrilir. Boyun kismi 6ne dogru
hafif egiktir. Anatomik olarak kondil basi elips formunda olup, bu 6zellik kisiye ve yasa
gore farklilik gosterebilir. Kondil boynunun 6n kisminda bulunan girintiye (fovea
pterigoidea) dis pterygoid kasin alt karin kismi yapisir. Sentrik okliizyon durumunda
iken artikiiler iligki kondil basimin 6n ylizeyi ile artikiiler tiiberkiiliin arka yiizeyi
arasindadir. Ag1z agildig1 zaman kondil basi artikiiler tiiberkiiliin altinda yer alir.
Temporomandibular eklemin mandibular ve temporal komponentlerinin
kalsifikasyonu 6 aylikken tamamlanmasina ragmen, kortikal smnirlarin tamamen

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



2.1.1.2. Glenoid Fossa

Mandibular kondilin oturdugu, temporal kemik iizerindeki konkavitedir. On
duvarini temporal kemigin artikiiler eminensi; arka duvarini ise dis kulak yolunun 6n
duvari olan timpanik tabaka olusturur. Glenoid fossa, dayanikli kalin bir fibrokartilaj
tabaka ile cevrilidir. Eklem hareketlerinde gorev almayan iist ve arka kisimlari ise
periostu andiran damardan zengin ince fibroz bag dokusu ile kaphdir. Glenoid fossanin

fonksiyon goren kismina ise ‘artikiiler fossa’ denir (11).

2.1.1.3. Artikiiler Eminens

Artikiiler eminens, zigomatik arkin posterior sinirmi, artikiiler fossanin anterior
duvarii olusturur. Yandan konveks, oOnden ve arkadan konkav olup eyeri
andirmaktadir. Kalin ve yogun bir kemikten olusmaktadir ve ylizeyini kalin ve siki bir

fibréz bag dokusu ortmektedir (1).

2.1.2. Yumusak Dokular
2.1.2.1. Eklem Diski (Artikiiler Disk)

TME, bikonveks (dis biikey) bir eklem olmasina ragmen yiizeylerin fonksiyonel
iligkileri nedeni ile bikonkav (i¢ biikey) yapida diske sahiptir. Kondilin apeksine oturan
disk yogun fibréz dokudan olusur, kan damar1 ve sinir lifi igermez. Disk sagital planda
kalinligina gore 3 kisma ayrilir;

1. Anterior (pars meniskiis): 2mm kalinliginda olan 6n ugtur, superior lateral
pterigoid kasin liflerine ve kapsiile yapisir.

2. Santral (intermediate zon, pars grasilis): En ince kisimdir (Imm). Cok yogun
bir yapiya sahiptir ve fonksiyon sirasinda en fazla basinca maruz kalan bolgedir.
Saglikli bir eklemde kondilin artikiiler ylizeyi bu kisim {izerinde bulunur.

3. Posterior (pars posterior): En kalin kisim olup (3mm), yogun noral ve
vaskiiler yapilardan olusan retrodiskal alana (bilaminar zon) yapisir.

Onden bakildiginda disk genellikle medialde daha kalindir. Eklem diskinin {ist
yiizeyi temporal kemigin artikiiler tiiberkiiliiniin arka-alt konturuna, alt yiizeyi ise kondil

basinin konturuna uyar (1,11).



2.1.2.2. Eklem Kapsiilii

Temporomandibular eklem yiizeyini ¢cepecevre saran gevsek fibroz bag dokusu
kilifidir. Eklem kapsiilii artikiiler eminensin Oniine, mandibular fossanin kenarlar
iizerine ve kondil boynuna yapisir ve alt ¢ene hareketlerinde stabilizasyon saglar.
Artikiiler disk kapsiiler ligamana hem anterior-posterior, hem de medial-lateral
yonlerden baglanir. Eklemin artikiiler yiizeylerinde damarlanma olmadig1 igin
metabolik gereksinimler kapsiiliin i¢ yiizeyini saran sinovyal membranin {irettigi
sinoviyal sivi tarafindan karsilanir. Sinoviyal sivi ayn1 zamanda atiklarin
uzaklastirilmasin1 ve fonksiyon sirasinda kayganlik saglayarak olusan siirtlinmelerin

azalmasini saglar (1,12).

2.1.2.3. Posterior Atasman

Diskin arka bandinda devam eden doku posterior atasman olarak adlandirilir.
Agiz kapali iken, bu atagman kondilin arkasinda ince bir tabakaya doniisiir, agiz agikken
atagsmanda genisleme gozlenir. Posterior atagsman, kolajen ve elastik liflerden, yag
dokusundan, kan ve lenf damarlarindan ve sinir yapilarindan meydana gelmektedir. Ust,

alt-on yiizeyleri sinovyal membran ile kaplidir (1).

2.1.2.4. Eklem Baglar: (ligamanlar)

TME’de kollajen bag dokusu ozelligine sahip, eklem fonksiyonlarinda aktif
olarak gorev almayan, eklem kapsiilii ile beraber eklem hareketlerini sinirlayarak
koruma saglayan ii¢ fonksiyonel ligaman vardir. Bu ligamanlar farkli uzunluklarda olup
esneme Ozellikleri yoktur. Fakat ani ya da siiregelen bir kuvvet altinda bu ligamanlarda
uzama gozlenmektedir. Bu durum ligamanlarin fonksiyonunda kisitlama meydana
getirerek, eklemde degisikliklere sebep olabilmektedir (1).

Fonksiyonel ligamentler:

1. Kollateral (diskal) ligamentler

2. Kapsiiler ligament

3. Temporomandibular ligament

2.1.2.5. Sinoviyal Membran ve Sinoviyal Sivi
Sinoviyal zar tarafindan salgilanan sinoviya, eklem ylizeylerinin metabolik
gereksinimlerini ve fonksiyon sirasinda artikiiler yiizeylerin kayganligim1 saglar.

Eklemin artikiiler ylizeyleri vaskiiler olmadigi icin sinoviyal sivi dokularin
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beslenmesine yardimeci olur. Sinoviyal sivinin kayganlik 6zelligi sayesinde artikiiler
yiizeyler arasindaki siirtinme miktar1 en aza inmis olur. EKklemde herhangi bir hasar
meydana geldiginde sinoviyal sivida artis meydana gelir. S1vi artis1 i¢ basinci artirarak

agr1 olusumuna neden olur (13).

2.1.3. Cigneme Kaslar

Viicutta bulunan iskeletsel yapilar kaslar sayesinde birbirlerine tutunur ve
hareket eder. Etkili temporomandibular eklem hareketi i¢in servikal bolge kaslari
kraniomandibular bolge kas ve eklem yapilarinin, disler arast okliizal iligkinin uyumlu
olmasi gerekir.

Cigneme kaslar1; masseter, temporal, medial pterygoid, lateral pterygoid olarak

adlandirilmaktadir.

2.1.3.1. Temporal: Temporal kas, yelpaze seklinde olup temporal fossadan ve
kafatasmin lateral kismindan ¢ikmaktadir. On(dikey), orta(oblik) ve arka(yatay) olarak
3 kisimdan olusur. Gorevi mandibulanin elevasyonu olup, 6n lifleri ¢eneyi yukariya,
arka lifleri ise geriye ¢eker. Dis sikma sirasinda aktif olarak ¢alisir (14).

2.1.3.2 Masseter: Derin ve yiizeyel liflerden olusan masseter kasi zigomatik ark orijinli
olup, ramusun lateral sinirinda sonlanir. Primer olarak mandibulay1 yiikseltir ve geriye
dogru ceker. Yiizeyel lifleri protriizyona katkida bulunurken, derin lifleri artikiiler
eminense kars1 kondili stabilize eder (15).

2.1.3.3. Medial Pterygoid: Pterygoid fossa bolgesinden ¢ikip mandibula kdsesinin
medial yiizeyine yapisir. Lifler kasildiginda mandibula yiikselir ve disler temas eder.
Ayni zamanda mandibulanin lateral ve protrusiv hareketlerini saglar (16).

2.1.3.4. Lateral Pterygoid: iki kismi vardir. inferior lateral pteriygoid; lateral pterygoid
plagin lateral yiizeyinden ¢ikip kondil boynuna yapisir. Tek tarafli kasilmas: sonucunda
mandibulanin lateral hareketine neden olarak c¢eneyi asagi indirir ve ileri gotiiriir.
Superior lateral pterygoid; sfenoidin biiyiik kanadinin infra temporal yiizeyinden ¢ikip
artikiiler kapsiil ve disk, kondil boynuna yapisir. Kas diski ve kondili mediale dogru
ceker, kapanista diski konumlandirir (16,17).



2.2. Temporomandibular Rahatsizliklar (TMR)

Temporomandibular rahatsizliklar (TMR) terimi, orofasiyal bolgede meydana
gelen agri, eklem sesleri, kisitli agiz agilim1 gibi semptomlarla karakterize kas ve eklem
sorunlarinin toplamini ifade etmektedir (18).

Fakat bu terim son haline ulasana kadar bir¢ok degisiklige ugramistir. 1934
yilinda ilk olarak Kulak Burun Bogaz (KBB) uzmani James Costen, kulak ve
temporomandibular eklem bolgesinde yogunlagan bir grup semptomu ifade etmistir ve
bu rahatsizlik ilk olarak Costen sendromu adimi almistir. Costen bu rahatsizligin
sebebinin mekanik nedenler oldugunu ve okliizal degisiklikler yapilarak ortadan
kaldirilabilecegini savunmustur (19). O donemde birgok arastirmact da okliizal
problemlerin eklem rahatsizligina neden oldugunu disiinerek hastalarda okliizal
uyumlama tedavisine bagvurmustur. Fakat daha sonra yapilan ¢alismalarla bu yontemin
dogru olmadig ortaya ¢ikmustir (1,20).

1955 yilinda Schwartz, ¢igneme kaslarinda meydana gelen spazmlarin ve
psikolojik faktorlerin eklem rahatsizliginin nedeni oldugunu savunarak bu rahatsizliga
‘TME Agn Disfonksiyon Sendromu’ ismini vermistir (21). 1969 yilinda Laskin,
‘Miyofasiyal Agr1 Disfonksiyon’ terimini kullanarak emosyonel kaynakli gerilimlerin
kas spazmima neden olan kronik oral aligkanliklar sonucu meydana geldigini
savunmustur (22).

1989 yilinda Bell ‘Temporomandibular Rahatsizliklar (TMR)’ terimini
kullanmigtir. Bu terim genel olarak temporomandibular eklem ve ilgili yapilarin gergek
patolojilerini ve c¢igneme kaslaria ait hastaliklarin tiimiinii igerdigi i¢in kabul goriip

giinimiizde de kullanilan bir terim haline gelmistir (23).

2.2.1. Temporomandibular Rahatsizhiklarin Epidemiyolojisi

Epidemiyolojik arastirmalarin amaci; saglik durumunun, hastaliklarin dagilimi
ve frekansinin belirlenmesidir. Bu arastirmalar daha sonra yapilacak hastaligin
etiyolojik faktoriin bulunmasi, hastaligin 6nlenmesi ya da kontrol altina alinmas: i¢in bir
temel olusturur (24).

Temporomandibular rahatsizliklarla ilgili yapilan ilk epidemiyolojik ¢aligmalar
1970 yillarinda Kuzey Avrupa’da gergceklesmistir. 1992 yilinda Dworkin ve

LeReche’nin yayinladigi Temporomandibular Rahatsizliklar/Arastirma Teshis Kriterleri



(TMR/ATK - RDC/TMD) sayesinde eklem rahatsizliklarinin  teshisinde
standardizasyon saglanarak daha dogru sonuglara ulagilmistir (24).

Birgok ¢alismada, TMR bulgu ve belirtilerinin degerlendirilen bireylerde yaygin
olarak goriildiigli belirtilmistir. Bu bireylerin %75’inde TMR 1ile alakali en az bir klinik
isarete rastlanirken, %33’linde de en az bir semptom goriilmiistiir. En sik rastlanan
bulgular; eklem sesler, deviasyon, kitlenmeler olurken, semptomlarda; eklem sesleri,
yiiz ve ¢ene agrilarina sik rastlanmistir. Bu ¢aligmalara gore genel populasyonda %40
ile %60 oraninda TMR’nin farkli tiplerinin bulundugu sonucuna varilmaktadir
(4,8,9,24).

TMR bulgu ve belirtilerine her yasta rastlanilmakla birlikte ¢ocuklarda daha
hafif diizeyde seyretmektedir. Benzer sekilde 60 yas tizeri bireylerde de bu sikayetlere
daha az rastlanmilmaktadir (24). Geng eriskinlerde TMR isaretleri daha fazla
gozlenmesine ragmen bu gruptaki bireyler nadiren TMR semptomlarindan sikayet
etmektedirler. Epidemiyolojik ¢aligmalar TMR semptomlarinin en ¢ok 20-40 yaslar
arasinda gorildigini ve yas ilerledik¢e sikayetlerde de azalma oldugunu gostermistir
(25,26).

TMR’nin cinsiyete gore dagilimina bakildiginda ise kadin ve erkek oraninda
ciddi bir fark goriilmektedir. Kadin hastalarin sayisinin erkeklerden 4 kat daha fazla
oldugu rapor edilmistir (26,27). Kadinlarin oraninin erkeklerden fazla olmasina neden
olarak psikolojik ve hormonal faktorlerin rol oynadigi diisiiniilmektedir (24). Ancak bu
neden kesinlik kazanmamustir.

TMR’ye toplumda bu kadar sik rastlanmasina ragmen sadece 4 kisiden 1’1 tedavi

olmak amaciyla hekime bagvurmaktadir (28).

2.2.2. Temporomandibular Rahatsizliklarin Etiyolojisi

Gegmis tarthlerde temporomandibular rahatsizliklara sebep olan tek etken
okliizal uyumsuzluklar olarak goriilmekteydi. Daha sonra psikolojik faktorlerin sebep
oldugu diisiliniildii. Fakat 1970 yillarinda yapilan ¢alismalar sonucunda TMR’ye neden
olan tek bir etiyolojik faktoriin olmadigina, bu durumun multifaktdriyel etkenler sonucu
meydana geldigine karar verildi (24). Bu etiyolojik faktdrler de 3 kategoride
incelenmistir:

Hazirlayict faktorler; kisinin TMR’den birini gelistirmesi i¢in riski arttiran,

morfolojik, psikolojik, fizyolojik ve ¢evresel degiskenlerdir.



Baslatic1 faktorler; dogal ve saglikli isleyisin aksamasina ve semptomlarin
olusmasina neden olan, travma, stres, parafonksiyon gibi etkenlerin birlesimidir.
llerletici faktorler; iyilesme kapasitesindeki zayiflik, etiyolojik faktdrlerin
kontrol altina alinamamasi, yanlis tedaviler gibi faktorler yiliziinden rahatsizligin devam
etmesi ve iyilesmenin gili¢lesmesi (29).

Temporomandibular rahatsizliklarin etiyolojisinde bu kadar c¢ok faktoriin rol
oynamasi kompleks bir durum yaratmaktadir. Tedavi plan1 yapilirken -etiyolojik
faktoriin  belirlenmesi iyilesmenin en kisa zamanda olmasi agisindan Onemlidir.
TMR’de hastaligin seyrinin uzun olmasi ve semptomlarin degiskenlik gostermesi hem
hastalar i¢in hem de hekim i¢in zor bir durum olugturmaktadir.

Bu alanda yapilan yaklasik 60 senelik arastirmalar sonucu TMR olusumunda
muhtemel risk teskil bazi faktorler belirlenmistir. Bunlar: yas, cinsiyet, genetik,
psikolojik faktorler, travma, okliizyon, parafonksiyon, sistemik rahatsizlik, ortodontik

tedavi, hipermobilite (29).

2.2.2.1. Yas

Temporomandibular rahatsizliklar her yasta goriilebilmekle birlikte daha ¢ok
geng ve orta yas grubunu etkilerken (20-50), TMR semptomlarina en az ¢ocukluk ve
yashilik doneminde rastlanlanilmaktadir (30,31). Yash gruptaki hastalarda (70 yas {istii)
eklemde daha ¢ok patolojik dejenerasyonlar goriiliirken (32), agr1 sikayetlerine daha az
rastlanmaktadir (33,34).

Yapilan calismalar yasla birlikte TMR semptomlarinda degiskenlik oldugunu
gostermistir. Bu semptomlar en az ¢ocukluk ve yaglilik doneminde goriiliirken (33,35),
en sik genglik doneminde goriilmektedir (36).

TMR’nin ¢ocuklarda ve genclerde goriilme prevalansi arastirmalarda farkli tani
ve klintk muayene kriterlerinin kullanilmasina bagli olarak 6-68% oraninda
degismektedir (37). Asemptomatik bireylerde MR goriintiilerinde disk deplasmani
prevelansina bakildiginda ¢ocuklarda %6 (38), genglerde %34 (39), yetiskinlerde 31-
34% oraninda rastlanmistir (40,41).

2.2.2.2. Cinsiyet-Hormonal Faktorler
TMR ile cinsiyetin iligkisi tam olarak anlasilamamakla birlikte, ¢ogu
epidemiyolojik c¢alisma erkeklere kiyasla kadinlarin en az 3 kat daha fazla bu

rahatsizliktan muzdarip oldugunu gostermektedir (30,31,37,42).



Brezilya’da TMR hastas1 1000 katilimci1 arasinda kadinlar erkeklerin 4.6 kati
kadar fazla ¢ikmistir. Ancak arastimcilar arada bu kadar fark olmasimi herhangi bir
nedene baglamamislardir (43).

Ayrica; yanan agiz sendromu, migren ve gerilim tipi basagris1 gibi
rahatsizliklardan kadinlarin daha ¢ok sikayet¢i olduklar1 goriilmistiir. Bu durumu
hormonal farkliliklara ya da psikolojik durumlara baglayan arastirmacilar vardir (44).

Orofasiyal agr1 ve TMR ile ilgili yapilan aragtirmalarda kadinlarin ve erkeklerin
agriya farkli tepki gosterdikleri goriilmistiir. Kadinlarda agr1 prevelansi erkeklere gore
daha fazla bulunmustur (46,47). Davranigsal ve psikolojik farkliliklarin da etkisiyle,
TMR ya da diger agr teskil eden durumlarda, kadinlar daha yiiksek oranda tedavi igin
bagvurmaktadirlar (45).

Erkeklerde daha az goriilmesinin sebebi tam olarak agiklanamamissa da,
testosteron seviyesinin fazlaligi olasi bir sebep olarak diisiiniilmektedir (46).

Kadinlarin sayisinin erkeklerden fazla olmasi ve yas araligi, agri karsisinda daha
hassas olmalar1 (47-50), akillara strojen hormonunun etkisinin olup olmadig1 sorusunu

getirmektedir (45,51-53).

2.2.2.3. Genetik

Eski c¢alismalarda TMR ile kalitimsal faktérler arasinda bir iliski
bulunamamigsken, 2012 yilinda Plesh ve ark. (54), yaptigi ¢calisma TMR'nin kalitimsal
oldugunu gosteren ilk ikiz ¢alismasidir. Daha Once yapilan calismalarda katlimci
sayisinin az olmasindan kaynakli anlamli sonuglara ulagilamamistir. Bu ¢alismada 1236
tek yumurta ikizi ve 570 cift yumurta ikizi karsilastirilmistir. Genetik faktorlerin %27
oranda TMR iizerinde etkisi oldugu sonucuna varilmistir.

Yapilan giincel aragtirmalarda kas-iskelet yapisinda etkili olan ve fibromyalji ile
baglantis1 oldugu diistiniilen catechol-0-methyltransferase (COMT) geni bulunmustur.
Ikizlerle yapilan arastirmalarda sirt ve boyun agris1 %35-68 oraninda ¢ikarak kalitimsal
etkenlerden oldugu diigiiniilmistiir (55).

Michalowicz ve ark. (56), TMR’deki bulgu ve belirtilerin kalitimsal olup
olmadigini arastirmistir. 494 tek yumurta ve c¢ift yumurta ikizlerine yaptiklar1 anketle
veriler toplanmustir, tek yumurta ikizleri ¢ift yumurta ikizleri ile anlamli bir benzerlik
gostermemistir ve birlikte biiyiiyen tek yumurta ikizleri benzer 6zellikler géstermistir.
Aragtirmacilar, genetik faktorlerin TMR iizerinde bir etkisinin olmadigi sonucuna

varmiglardir.
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Smith ve ark. (57), 3.200 kontrol ve 200 TMR vakasinda farkli genlerin TMR ile
iligkisine bakmiglardir. Sonug¢ olarak iki genin (HTR2A ve COMT) TMR ile anlamhi
baglantisi oldugu sonucuna varmislardir.

Yapilan bu sistemik arastirma, hem ailevi hem de genetik olarak bulgularin
TMR agr1 semptomlart ile iligki oldugunu gostermektedir.

TMR bulgularinda ailesel kalitimsalligin incelendigi arastirmalarin sayisi
oldukca azdir.

Raphael ve ark. (58), hastalarin TMR olan 1. derece akrabalarini ve TMR
olmayan 1.derece akrabalarini karsilastrmistir. Iki grup arasinda bir farklilik
bulunmamistir. Genetik 06zelliklerden ¢ok genetik olmayan faktorlerin TMR
patogenezinde daha ¢ok rol oynadigini savunmuslardir.

Bir¢ok arastirmaciya gére TMR'de hastalarin bireysel olarak degerlendirilip agr1
konusundaki genetik hassasiyetinin de géz oniinde bulundurularak tedavi seceneklerine

karar verilmelidir (59).

2.2.2.4. Psikolojik Faktorler

Temporomandibular rahatsizliklarda stresin ve karakterin rolii 6nemli bir
tartisma konusudur. Yapilan psikolojik caligmalarda; TMR’ye sahip olan bireylerde
goriilen psikolojik profil ve disfonksiyonlar, kas-iskelet agr1 rahatsizliklarina (gerilim
tipi basagrisi ve artirik agr1) sahip olanlarla benzerlik gostermektedir (60,61).

Psikolojik ve psikososyal faktorler TMR’yi anlamada kayda deger bulgulardir
fakat etyolojik rolleri tartismalidir (62).

Giintimiizde stres, depresyon ve farkli psikolojik semptomlarla TMR iligkisi
genis ¢aplarda arastirillmistir (63-65). TMR semptomlarindan olan agri, depresyonun
veya baska psikolojik hastaliklarin olugsmasinda baglica faktorlerden biri olarak
goriilmektedir.

Stres, endise veya diger psikolojik faktorler, kas hiperaktivitesine ve kas
yorgunluguna zemin hazirlayarak; kas spazmina ve dolayisiyla okliizal uyumsuzluga,
dejeneratif atrite sebep olabilmektedir ve bu durum tetikleyen faktorden ¢ok TMR
sonucu olarak bas gosterir. Cesitli ¢aligmalar da miyofasiyal agr1 ya da bununla iliskili
olarak atraljik hastaliklara sahip olan hastalar, disk deplasmani teshisi koyulmus
hastalara kiyasla depresyona daha yatkin olduklarini géstermistir (66).
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2.2.2.5. Parafonksiyonel Aktivite (Dis sitkma/gicirdatma)

Parafonksiyonlar, TME’nin bozulmus ya da degismis fonksiyonlarina denir. Dis
stkma ve dis gicirdatma TMR’de risk faktorii sinifinda arastirilan  baslica
faktorlerdendir.

Parafonksiyonel aktivitelerin, eklem rahatsizliklarinda baslatic1 ve ilerletici
faktorler oldugu diisiniilmektedir. Yapilan ¢alismalarda miyofasiyal agris1 (MPD) ve
disk deplasmani olan bireylerin %87,5’inin, sadece miyofasiyal agrist olan bireylerin
%68,9’unun  dislerini  siktiklar1  gozlemlenmistir. Parafonksiyonlarin, TME ig¢
diizensizliginin ve MPD’nin kaynagi oldugunu savunan arastirmalar da mevcuttur.
Aragtirmacilar, dis gicirdatmanin tek basina kronik miyofasiyal agriya neden olmadigini
ancak dis gicirdatma ve stkmanin birlikte goriildiigii durumlarda MPD ile iliskili oldugu
sonucuna varmiglardir. Parafonksiyonlarin sonucu olarak ortaya c¢ikan bazi TMR
semptomlar1 da ‘cigneme sisteminin asir1 yiiklenmesi sonucu fonksiyonel bozukluk
meydana getirebilir’ goriisiinii desteklemektedir (3).

Disk deplasmaninin ve eklem agrisinin oldugu hastalarin %87.5’inde bruksizme
rastlanmistir. Bruksizm ve TMR semptomlar1 arasindaki iliski TME'nin tekrarlanan
yiiklemeye maruz kalmasi teorisine dayanmaktadir (67). Bruksizm, disk deplasmani
gibi eklem disfonksiyonundan ¢ok kas disfonksiyonu ile iliskilidir. Bu parafonksiyon,
kondil kemiginde farklilasmaya ve artikiiler kikirdak bozulmasina yol agarak osteoartrit
gelismesine neden olabilir (68,69).

Yetigkin popiilasyonunda bruksizmin prevelansi %20 oranindadir, ayn1 zamanda
bu oran ¢ocuklardaki bruksizm oranina yakindir. Cheifetz ve ark. (70), Boston'da
yaptigi arstirmada, ebeveynlerin raporuna gore c¢ocuklarin %38’inde bruksizm
goriiliirken, sadece %5’inde TMR belirtilerine rastlanmistir. Bruksizme en sik
rastlanilan yas aralig1 20-50'dir.

Magnusson ve ark. (7), 420 kisi {izerinde 20 sene boyunca yaptig1 arastirmada
TMR ve bruksizm arasinda anlamli bir iligki bulmuslardir.

Huang ve ark. (71), miyofasiyal agr1 tanili (n=97), atralji (n=20), miyofasiyal
agr1 ve atraljinin oldugu (n=157) hastalarda dis gicirdatma ve miyofasiyal agr1 arasinda
giiclii bir baglant1 oldugu sonucu varmislardir.

G.J. Lavigne ve ark. (72), bruksizmi olan 18 kisi ve asemptomatik 18 Kkisi
iizerinde yaptig1 ¢calismada polisomnografik kayit almiglar. Caligmanin amaci; nokturnal
bruksizm tanis1 konmus bireylerle ve asemptomatik populasyonda uyku sirasindaki

orofasiyal motor farkliliklarmi belirlemek ve nokturnal bruksizm sirasinda EMG
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aktivitelerindeki bruksizm miktarlarini karsilastirmaktir. Sonug olarak; bruksizmi olan
grupta orofasiyal motor aktivite, kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede fazla
cikmustir.

Miyake ve ark. (74), 3.557 6grenci lizerinde yaptigi arastirmada, bruksizm ve
stirekli tek tarafli sakiz ¢ignemenin TMR agisindan risk teskil ettigi sonucuna varmistir
(73). Giinde 4 saatten fazla sakiz ¢igneyen grupta auricular agri ve eklem seslerine daha
sik rastlanmaistir.

Diger taraftan farkli oral parafonksiyonlarin TMR ile iligkisinin bulunmadigi
arastirmalar mevcuttur (67,75,76).

Van der Meulen ve ark. (75), TMR tanist konmus bireyleri 2 gruba ayirip,
katilimcilarin rapor ettigi farkli tip oral parafonksiyonlarin TMR agr siddetine olan
etkisini arastirmislardir. Bireylere oral parafonksiyon anketi uygulanmis ve bruksizm
aktivitesi, 1sirma aktivitesi ve yumusak doku aktivitesi degerlendirilmis. Klinik olarak

parafonksiyonlar ve TMR agr1 sikayeti arasinda anlamli bir sonug¢ bulunamamustir.

2.2.2.6. Travma

Travma, genel olarak meydana gelen trafik kazalarini, diisme, spor
yaralanmalari, siddet olaylarinda alinan darbeleri ve benzeri olaylar1 kapsamaktadir. Bu
travmalarda direkt olarak g¢ene bolgesine darbe alinmig olabilir ya da gene-eklem
bolgesi indirekt olarak etkilenmis olabilir.

Fasiyal yapilara gelen travmalar ¢igneme sisteminde bozukluk meydana
getirebilmektedir, bu yiizden direkt geneye alinan darbeler ya da indirekt (whiplash)
travmalar TMR i¢in hazirlayici ve baslatici etiyolojik faktor olarak kabul edilmektedir.
Ozellikle bas ve boyun bdlgesinden yaralanmalar bu patolojinin gelismesinde bir risk
faktoriidiir (77,78).

Ayni zamanda travma hastalarinda bas agrisi1 ve bas-boyun kaslarinda meydana
gelen tetik noktalari en sik karsilasilan bulgulardandir (79).

Ancak travma, kassal problemlerden ¢ok intra-kapsiiler rahatsizliklara sebebiyet
vermektedir (1). Bas boyun bdolgesini etkileyen trafik kazasinin (whiplash injury) TMR
olusumunda Onemli bir risk faktorii oldugu distiniilmektedir. Ayrica yapilan
caligmalarda, whiplash travma gegiren 3 bireyden birinde ilerleyen donemde TMR
semptomlarina rastlandigi bildirilmistir (3,79).

TMR’si olan 400 hastada yapilan bir arastirmada, %24.5’inde TME agris1

dogrudan olarak travma ge¢misi ile iligskilendirilmistir (80).
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Indirekt (whiplash) travma gdrmiis hastalarla travma gdrmemis hastalarin
karsilastirildigr calismalarda anlamli bir farklilik bulunmamistir ve TMR agisindan risk
faktorii olarak sayilamayacagi sonucuna varilmistir (65,81).

Travma gorenlerle gormemis olan hastalarn  TMR  semptomlariin
karsilagtirildig: bir ¢alismada ise ge¢miste travma gormiis hastlarda hem klinik hem de
psikolojik semptomlar daha fazla rapor edilmistir (82).

Endotrakeal entiibasyon da olgu raporlarinda risk faktorii olarak gosterilmistir.

Bazi arastirmacilara gore genel anestezi sirasinda uygulanan entiibasyon TMR
acisindan risk teskil etmektedir. Ozellikle TMR ge¢misi bulunan ya da semptomlarmin
bulundugu hastalara entiibasyon prosediirii uygulanirken daha dikkatli olunmalidir (83).

Travma hastalarina yapilan retrospektif bir ¢alismada; ¢ene agrisi, boyun agrisi,
basagrisi ve eklem sesleri en sik goriilen semptomlardan olmustur (84).

Baz1 arastirmacilara gore gomiilii 3. molar dis ¢ekimi TMR agisindan travma
olusturarak rahatsizligin ilerlemesine neden olmaktadir (220), fakat baska bir ¢aligmada

bu sikayetlerin ¢gekimden 6 ay sonra gegtigi rapor edilmistir (85).

2.2.2.7. OKliizyon

TMR’nin ge¢misinde tek etyolojik faktdr olarak diisiiniilen okliizyon,
giinlimiizde de halen tartisma konusudur. Costen, okliizyonun TMR’deki etkisini ortaya
atan ilk kisidir. Gliniimiizde de birgok aragtirmaci okliizyonu etyolojik faktorler arasina
dahil etmektedir (27,86,87).

Okliizyonun TMR’deki etyolojik faktor olarak diisiiniildiigii zamanlarda okliizal
uyumlama yontemine basvurulmustur. Ancak son zamanlarda yapilan aragtirmalar bu
yontemin eklem rahatsizliklar1 iizerinde olumlu etkisi olmadigini gostermekte ve tedavi
sirasinda ilk olarak bu yontemin tercih edilmemesi gerektigi soylenmektedir (88).

Pullinger ve Seligman (89), TMR semptomlarinin bulundugu ve bulunmadigi
gruplardaki okliizal karakterlere bakmislardir. Sonu¢ olarak da malokliizyonun eklem
rahatsizliklarim1  baglatan faktdr yerine ko-faktér olarak sayilabilecegine karar
vermislerdir. Bazi okliizal durumlarin da TMR sonucu olustugunu sdylemislerdir.
Okliizal faktorlerin %10-20 oraninda katkisi oldugunu belirtmislerdir.

Diger bir taraftan Rammelsberg (90), posterior dislerdeki ileri derecede
abrazyonun ve uyumsuz restorasyonlarin, dengesiz bir okliizyona sebep olarak

TMR’nin gelismesine neden olabilecegini savunmustur.
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Koh ve ark. (91), yaptig1 bir meta analiz sonucu okliizyonun TMR ile kesin bir
iliskisi olmadig1 goriilmiistiir.

Okliizal kontaklarin dagilimina bakildiginda da, kontak noktalarinin simetrik
olarak sayisindan ¢ok, simetrinin yogunlugunun daha 6nemli oldugu savunulmustur
(94).

Dental malpozisyona, tedavi edilmemis ya da yanlis tedavi edilmis dissizlik
durumlarina bagl olusan diizensiz okliizyon, temporomandibular eklem sisteminde
patolojik bir durum olusturabilir, ancak TMR’deki baslica etiyolojik faktor degildir
(92).

Badel ve ark. (93), baz1 malokliizal durumlarin (tek tarafli agik kapanis, negatif
overjet, erkeklerde tek tarafli caprasiklik, kadinlarda bagbasa kapanis) TMR’da bulgu ve
belirtilerde diisiik derecede baglantili oldugu sonucuna varmistir. Angle okliizyon
tiplerinin de etkisinin olmadig1 goriilmiistiir.

Le Bell ve ark. (94), TMR’nin olmadig1 saglikli bireylerde olusan yapay okliizal
catigsmalarin disfonksiyonel semtomlarin olusmasini stimule etmedigini tam tersine bu
bireylerin duruma adapte oldugunu, fakat TMR ge¢misi olan hastalarda okliizal
catigmalarin varligi klinik olarak semptomlara neden oldugunu gostermistir.

Overjetin muhtemel risk faktorii olup olmadiginin arastirildigi calismalarda,
Riolo ve ark. (95,96), overjet ile eklem sesleri arasinda pozitif bir baglant1 bulurken,
Pullinger ve Seligman TMR grubu ile asemptomatik grup arasinda overjet bakimindan
bir farklilik bulmamiglardir.

Posterior gaprasiklik asimetrik kas fonksiyonlarina sebep olmaktadir, fakat TMR
ile kesin bir korelasyonun oldugu sonucuna varilmamistir. Capraz kapamisin TMR
tizerindeki etkisinin aragtirildigi ¢alismalarda, Egermark-Eriksson ve arkadaslart
posterior ¢apraz kapanis ile kas hassasiyeti arasinda pozitif iligki bulmuslardir (96).
Diger taraftan Lieberman ve ark. (97), disfonksiyonel semptomlar ile ¢apraz kapanis
arasinda bir iligki bulamamuglardir.

Iskeletsel olarak Angle smiflamalarinda malokliizyon olarak kablul edilen
smiflarin TMR ile iligkisi incelenmistir. Perr ve Loiselle TMR hastalarinda daha ¢ok
sinif II okliizyona rastlanildigini rapor etmislerdir (98). Ayni sekilde Selaimen ve ark.,
Angle smif II okliizyonun TMR agisindan risk teskil ettigini belirtmislerdir (99). Robert
ve ark., ise TMR’yi inceledikleri iki farkli grupta angle siniflamasi olarak bir farklilik
bulamamuiglardir (100).
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Pullinger ve ark. (96), Simif II div II okliizyona sahip bireylerin sinif II’ye sahip
bireylerden daha fazla TMR semptomuna sahip oldugu sonucuna varmislardir.

Derin kapanis ise yiliz kaslarinin fazla ¢alismasina neden oldugu diisiiniilerek
risk faktorii olarak kabul edilmistir (101). Sonneson ve Svensson (102), derin kapanisa
sahip olan ve olmayan iki grup arasinda yaptig1 arastirmada derin kapanisa sahip grupta
TMR semptomlarina daha sik rastlamislardir.

Demir ve ark. (103), 716 katilimcida derin kapanis, ¢apraz kapanig, overjet,
angel smiflamas1 gibi okliizal faktorlerle c¢igneme kaslar1 arasidaki etkilesimi
incelemislerdir. Derin kapanis sinif I okliizyona sahip bireylerde lateral pterygoid kast,
acik kapanis ile medial pterygoid kasi, overjet ile pterygoid kaslarmin hassasiyeti
arasinda anlamli iligki bulmuslardir.

Hirsch ve ark., 3033 kisi arasinda yaptig1 arastirmada derin kapanis, overjet ile
TMR semptomlar1 arasindaki iliskiye bakmislardir. Sonu¢ olarak derin kapanis ve
overjetin, eklem sesleri ya da TMR semptomlar1 ile arasinda anlamli bir iliski
bulamamuslardir (104,105).

Lateral hareketlerdeki ¢atigsmalar bazi aragtirmacilar i¢in disk deplasmaninda risk
faktort iken (106,107), bu durumun aslinda koruyucu oldugunu savunanlar da vardir
(108).

On agik kapanis ise artikiilasyonun yeniden sekillenmesine neden olan bir faktor
degil (109), bir sonu¢ oldugunu savunan arastirmalar vardir (76). On agik kapanisin
TMR agisindan risk teskil edip etmediginin arastirildig: calismalarda, 6n agik kapanisin
normal eklem fonksiyonlarini olumsuz etkiledigi ve TMR bulgu ve belirtileri ile iliskisi
oldugu sonucuna varan ¢aligmalar mevcuttur (110-114).

Schmitter ve Almasan, kondiler pozisyonun, TMR’de etyopatojenik bir faktor
olarak rol oynadigini savunmuslardir (115,116).

Malokliizyon, okliizyonun fonksiyonel ve estetik olarak ideal durumda
olmamasina denir (117). Malokliizyon, morfolojik ve fonksiyonel olarak iki kategoride
incelenir. Digler arasi statik anatomik iliskideki anomali durumu morfolojik
malokliizyon olarak tanimlanir. Cene hareketleri sirasinda ceneler arasi iligkide
uyumsuzlugu yani ‘okliizal uyumsuzlugu’ ifade etmek i¢in de fonksiyonel malokliizyon
terimi  kullanilir. Bu fonksiyonel ve morfolojik anomalilerin ¢igneme sistemi
fonksiyonlarinda bozukluk yaratarak eklem problemlerine de yol agabilecegi

diistintilmektedir (118-120).
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2.2.2.7.1. OKkliizyon Tipleri

2.2.2.7.1.1. Iskeletsel Stmflama (Angle Simflamasi)

Sinif 1(Normal OKkliizyon): Maksiller birinci molar disin meziobukkal tiiberkiilii
mandibular birinci molar disin bukkal girintisiyle vertikal olarak ayni diizlemde
bulundugu okliizyon tipidir.

Sinif 2- Mandibular 1.molar disin meziobukkal tiiberkiilii ile maksiller 1.molar disin
bukkal girintisinin ayn1 diizlemde oldugu okliizyon tipidir.

Smif 2 okliizyon, anterior dislerin pozisyonuna gore iki alt gruba ayrilmaktadir.

Sinif 2 div 1: maksiller 6n dislerin prokline oldugu ve overjetin bulundugu durumdur.
Sinif 2 div 2: overjetin bulunmadig: fakat derin kapanisin bulundugu durumdur.

Simf 3- Mandibular 1.molar disin distobukkal tiiberkiiliiniin maksiller 2.premolar ve

1.molar disler arasindaki embraziire yerlestigi okliizyon tipidir.

2.2.2.7.1.2. Lateral Hareketlerde Okliizyon

Cift tarafli dengeli okliizyon: Bu okliizyon tipi Von Spee ve Manson’un
caligmalar1 sonucu ortaya c¢ikmistir. Alt cene lateral harektlerini gergeklestirirken
olabildigince cok diste temas istenmektedir. Ozellik tam protez hastalarinda lateral
hareketlerde protezin oynamamasi i¢in verilen okliizyon tipidir.

Tek taraflh dengeli okliizyon: Grup fonksiyon olarak da bilinen bu okliizyon
tipi, ¢alisan tarafta disler temasta iken dengeleyen tarafta temas olmamasi ile
karakterizedir. Temasta olan disler kuvveti dagitarak dengelen taraftaki disleri korur. Bu
tir okliizyon; gen¢ bireylerde goriilen kanin koruyuculu okliizyonun uzun siireli
fonksiyonuna ve asinmaya (Korozyon - Abrazyon - Atrizyon) bagli olarak rehber
dislerdeki kayip sonucu degisimi ile de olusabilmektedir.

Karsihkli koruyuculu okliizyon: Kanin koruyuculu okliizyon olarak da
adlandirilan bu okliizyonda, alt ¢enenin lateral hareketlerinde kanin dislerin temasi ile
calisan ve ¢alismayan taraftaki dislerin temasi ortadan kalkar (posterior disokliizyon).
Kanin rehberligindeki okliizyon dogal disleri igin ¢igneme fonksiyonuna ve gene-eklem

dinamigine en uygun ve saglikli ideal bir okliizyon tiirtidiir.

2.2.2.7.1.3. Maksiller- Mandibular Kesici Dislerin Iliski Durumu
Overjet: Maksiller kesici diserin labial kesici kenari ile mandibular kesici
dislerin labial yilizeyi arasinda mesafeye denir. Ayn1 zamanda maksiller 6n dislerin

mandibular 6n disleri horizantal olarak 6rtme miktar1 olarak da tanimlanir. Normal
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overjet mesafesi 4mm ya da Smm’nin alti, minimal overjet mesafesi ise O<overjet< 2
olarak kabul edilmektedir.

Overbite (derin kapams): Sentrik okliizyondayken alt ve iist 6n dislerin kesicCi
kenarlar1 arasinda mesafedir (vertikal 6rtme miktar1). Normal bir okliizyondaki overbite
miktar1 3-5mm arasindadir. 5mm’i asan durumlar “‘derin kapanis’ olarak
tanimlanmaktadir.

Basbasa kapamis: Alt ve iist kesici dislerin insizal kisimlarmin kontakta oldugu
okliizal durumdur.

On acik kapams: Alt ve iist kesici dislerin birbirini 6rtmedigi ya da hi¢ kontakta

olmadig1 6n iliski durumudur (negatif vertikal drtme).

2.2.2.8. Ortodontik Tedavi

1980'lerin sonlarina dogru TMR'min nedeni olarak ortodontik tedaviler
gosterilmistir (121). Daha sonra 1992'de American Journal of Orthodontics and
Dentofacial Orthopedics yayinladiklar1 ¢alismaya gore ortodontik tedavilerin TMR'de
primer risk faktorii olmadigini savunmustur.

Reynders (122), 1966-1988 yillar1 arasinda yapilan ¢alismalari incelemistir. 55
caligmanin 23'0 ortodontik tedavinin eklem problemlerinin nedeni ya da ¢oziimii
olmadigini savunmustur. Fakat bu ¢alismalar ayn1 zamanda; 'ortodontik tedavi olmayan
populasyondaki TMR bulgu ve belirtilerinin prevelanst nedir? , Ortodontik tedavi TMR
bulgu ve belirtilerini arttirmakta midir?, Ortodontik tedavi sirasinda kullanilan aygitlarin
tipt bir fark yaratir mi1? , Dis ¢ekimi durumu etkiler mi?, Ortodontik tedaviler belirli bir
standarta gore mi bitirilmektedir?, Ortodontik tedavi TMR'In olusmasina engel olabilir
mi?' gibi sorularin sorulmasina saglamistir.

Ortodontik tedavi gormiis ve tedavi gérmemis gruplar TMR bulgu ve belirtileri
acisindan karsilastirildiginda anlamli bir farklilik elde edilmemistir (123-125).

Ortodontik tedavi goren hastalarin, tedavi siiresince ve tedavi sonrasindaki
stireclerinde TMR bulgu ve belirtileri agisindan incelendiklerinde anlamli bir farklilik
bulunmamistir (126-129).

Her ortodontik tedavinin ayni olmadigini, kullanilan apareylere gore ya da
cekimli tedavi olup olmamasina gore riskin artabilecegini savunan arastirmacilar vardir.
Buna gore sabit ortodontik tedavinin TMR semptomlarini arttiran bir faktoér oldugunu

gosteren aragtirmalar mevcutken (130-134), kullanilan apareylerin ve ¢ekimli
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ortodontik tedavinin TMR bulgu ve belirtileri tizerinde bir etkisi olmadigini gosteren
caligmalar vardir (135-137).

Ortodontik tedavinin disk pozisyonuna etkisinin arastirildigi bir ¢alismada da
anlamli bir farklilik bulunamamustir (128).

Ortodontik tedavinin TMR'nin semptomlarin1 azalttigi goriisii, neden oldugu
goriisii gibi tartismali ve kesin olmayan bir konudur. Daha 6nce yapilan arastirmalarin
incelendigi ¢calismalarda ¢ikan sonug; ortodontik tedavi, TMR olusumu ne azaltmaktadir
ne de arttirmaktadir (138-144).

Bazi galigmalarda ise ortodontik tedavi goren hastalardaki TMR semptomlarinin,
goérmeyenlere gore az oldugunu rapor edilmistir (145-147).

Sonug olarak TMR gelisiminde ortodontik tedavinin tek basina bir risk faktorii
oldugunu sdylemek zordur. Ciinkii tedavi silirecinde ortaya ¢ikan bulgu ve belirtilerin
sebebi bagka etkenler de olabilirken bunun ayrimini yapmak zordur. Ancak dikkat
edilmesi gereken konulardan biri de ortodontik tedavi siirecinde agresif uygulamalardan

kaginmak ve ideal okliizyonla tedavinin bitirilmesidir.

2.2.2.9. Eklem Elastikiyeti/Hipermobilite

Sistemik eklem hipermobilitesi, viicuttaki eklemlerin normalden fazla hareketi
olarak tanimlanin bir rahatsizliktir. Bazi arastirmacilar TMR ile eklem hipermobilitesi
arasinda baglant1 oldugunu savunmaktadir (148).

Kavuncu ve ark. (149), sistemik ve TME hipermobilitesinin TMRda risk teskil
edip etmedigini arastirmislardir. Kontrol grubuna kiyasla, hem lokal hem de sistemik
hipermobilite TMR grubunda daha sik rastlanmustir.

Coster ve ark. (150), Kavuncu’nun elde ettigi sonuglara benzer sonuglar elde
etmistir. Muayene ettikleri Ehler-Danlos sendromuna sahip 31 hastanin hepsinde TMR
bulgu ve belirtilerine rastlanmistir ve kondiler sublaksiyon mevcuttur.

Conti ve ark. (151), ise bu sonuglara karsit olarak 60 semptomlu, 60 semptomsuz
hasta iizerinde yaptig1 arastirmada TMR ile hiperelastikiyet, TMR hiperelastikiyeti ve

sistemik hiperelastikiyet arasinda anlamli bir iligski bulamamustir.
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2.2.3. Temporomandibular Rahatsizliklarin Siniflamasi

Gegmisten giliniimilize kadar temporomandibular rahatsizliklarin siniflamasinda
degisiklikler olmustur. ilk kapsamli Temporomandibular Rahatsizliklar Siniflamasi
1990 yilinda Amerikan Orofasiyal Agr1 Akademisi tarafindan olusturulmustur ve halen
kullanilmaktadir (1).

Bu siniflandirma Bell tarafindan gelistirilip daha sonra Okeson’un ilaveleriyle
cigneme kasi rahatsizliklari, temporomandibular rahatsizliklar, kronik mandibular

hipomobilite ve gelisimsel rahatsizliklar olarak dort ana baslik altinda toplanmastir.

Tablo 2-1: Cigneme kaslarina ait rahatsizliklarin siniflamasi

I. Cigneme kasi rahatsizliklar:

1. Koruyucu kasilmasi

2. Lokal kas agrist

3. Miyofasiyal agr1

4. Miyospazm

5. Merkezi yonlendirilmis myalji

Tablo 2-2: Temporomandibular rahatsizliklarin siniflamasi

I1. Temporomandibular eklem rahatsizliklar

1. Kondil-disk kompleksinin bozulmasi

a. Disk deplasmanlari

b. Rediiksiyonlu disk dislokasyonu

c. Rediiksiyonsuz disk dislokasyonu

2. Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzlugu

a. Sekil degisimi
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 rahatsizliklari

a. Sinovit/kapsulit

b. Retrodiskit

c. Artritler

i. Osteoartritis

ii. Osteoartrozis

iii. Poliartrit

d. Ilgili yapilarin enflamatuar rahatsizliklar:

I. Temporal tendonitis

ii. Stylomandibular ligament enflamasyonu

Tablo 2-3: Kromiik mandibular hipomobilite siniflamasi

I11. Kronik mandibular hipomobilite

1. Ankiloz

a. Fibroz

b. Kemiksel

2. Kas kontraktiri

a. Miyostatik

b. Miyofibrotik

3. Koronoid direnci

Tablo 2-4: Gelisim bozukluklarinin siniflamasi

IV. Gelisim bozukluklar:

1. Konjenital ve gelisimsel kemik rahatsizliklar

a. Agenezis

b. Hipoplazi

c. Hiperplazi

d. Neoplazi

2. Konjenital ve gelisimsel kas rahatsizliklar

a. Hipotrofi

b. Hipertrofi

c. Neoplazi

21



2.2.3.1. Cigneme Kasi Rahatsizhiklar:
2.2.3.1.1. Miyofasiyal Agr1 (MPD)

Myofasiyal agri sendromu (MPD) primer olarak ¢igneme kaslarini tutan, lokal,
gergin ve hassas bantlarla karakterize olan bir rahatsizliktir. Etkilenen kas bdlgesinde
meydana gelen spazm sonucu hastalarda katilik hissiyle birlikte ¢ene hareketlerinde
kisithilik gozlenir (1). Palpasyonda nodiil seklinde tetik noktalarina rastlanabilir ve bu
agrili noktalar genelde iki veya daha fazla kas bolgesinde tespit edilebilir (152). Tetik
noktalar1 karakteristik olarak aktif ya da latent fazda olurlar. Aktif fazda olanlar, siirekli
ve derinden gelen agrinin kaynagidir ve palpasyonunda segirme reflkesiyle birlikte
yansiyan agri olusumu da izlenebilir (153). Genelde bas agrisina da sebep oldugu
diigtiniiliir (154). Latent fazda ise spontan agri yoktur ve yansiyan agri olusmaz. Aktif
fazdaki kadar agr1 olusturmadiklari igin palpasyon yontemi ile saptanmalari giigtiir (1).

Birgok arastirma dis sikma/gicirdatma gibi parafonksiyonlarin miyofasiyal
agriya neden oldugunu gostermistir. Bu parafonksiyonlarin disinda dikey boyutun
artmasina neden olan restorasyonlar/protezler ya da okliizal ¢atismalarin oldugu dental
durumlar kas fonksiyonlarin artmasina neden olarak miyofasiyal agri olusturabilir (155).

Temporal kas spazmi varliginda hastalar bas agrisindan da sikayetei
olabilmektedirler. Bununla birlikte, lateral pterigoid kas spazmi oldugunda, hastalar
kulak agrisindan ve goz arkasinda derin agridan yakinabilirler. Masseter kas spazmi
cene agrisina, medial pterigoid kas spazmi yutma sirasinda agriya yol agar. Miyofasiyel
agr1 sendromunun bulgularina ek olarak kulak ¢inlamasi1 ve bag donmesi bulunmasina
“Costen sendromu” denilmektedir (1).

Susana Marklund (156), 1 sene boyunca 308 dis hekimligi 6grencisi iizerinde
yaptig1 arastirmada, okliizyon ve parafonksiyonlarim miyofasiyal agri olusumuna
etkisini incelemistir. Sonug olarak bruksizm ile miyofasiyal agr1 semptomlarin arasinda
anlaml bir iliskili bulmustur.

Costa ve ark. (157), bruksizm ile bas agris1 arasindaki iliskiyi arastirdiklar
caligmada bruksizmin bag agrist i¢in risk faktorii oldugu sonucuna varmiglardir.

D.A Seligman ve ark. (158), TMR’si ve miyofasiyal agris1 bulunan bireylerle
asemptomatik grupta, dental atrizyon miktarlarina bakmislardir. Caligsmada, ¢ift tarafl
disk deplasmani olan 52 katilimci, TME osteoartriti olan 73 katilimci, miyofasiyal agrisi

olan 43 katilimci1 ve asemptomatik 132 katilimer (kontrol grubu) incelenmistir. Sonug
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olarak miyofasiyal agris1 ve TMR’si bulunan bireylerde kontrol grubuna kiyasla daha
siddetli atrizyona sahip olduklar1 goriilmiistiir.

Van der Meulen ve ark. (75), miyofasiyal agrisi olan 30 katilimcida ve
asemptomatik 30 katilimcida miyofasiyal agr1 ile c¢igneme kas aktiviteleri
karsilastirtlmistir. Sonug olarak, bruksizm ve ¢igneme kasi aktivitesinin miyofasiyal
agri ile iligkili ¢ikmugtir.

Miyofasiyal agrisi olan bireylerde agr1 nedeniyle limitli agiz acikligi, gerilim tipi
bas agrisi, ¢ene fonksiyonlar1 sirasinda agri, gergin kas veya bantlarin (tetik noktalar)
palpasyonunda hassasiyet goriillmekedir (159).

TMR’si olan iki kisiden birinde miyofasiyal agri rapor edilmistir (155).
MPD sendromunda stresin baslica etken oldugu diisiiniilmektedir.
MPD sendromu kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmektedir, bu oran degisiklik
gostermekle birlikte 3:1° den 5:1°e kadar rastlanir. Sik goriildiigli yas araligi 20-40’tir
Q).
Alt1 tipi vardir:

Miyozit

Kas spazmi

Kontraktiir gelisimi

Histerik trismus

Kollajen vaskiiler hastaliklar (SLE, Sjogren sendorumu, skleroderma)

o o~ w b E

Fibromiyalji

2.2.3.2. Eklem i¢i Diizensizlikler
2.2.3.2.1. Kondil-Disk Kompleksinde Diizensizlik

Temporomandibular eklem rahatsizliklarinda en sik rastlanilan patolojik durum
kondil-disk kompleksinde goriilen diizensizliklerdir. Kondil-disk kompleksinde
diizensizlik meydana geldiginde, alt c¢ene hareketlerinde kisitlanma veya hareket
esnasinda tiklama, ge¢ agilma durumu, ¢enenin agilirken deviyasyonu, defleksiyonu ve
hatta ilerleyen durumlarda g¢enenin kitlenmesi meydana gelmektedir (68,155). Bu
rahatsizligin goriildiigii hastalarda semptomlara preaurikiiler agri, klik sesi, bas agrisi,
kulak agrisi, kulak cinlamasi veya tikanikligi, boyun agrilar1 gibi durumlar eslik
edebilir. Genel niifusun %30-50’sinde eklem seslerine rastlanirken, eklem seslerinin

goriildiigii hastalarin hepsinde agri1 ve kitlenme meydana gelmemektedir (160).
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Kondil-disk kompleksindeki diizensizlikler dejenerasyonlardan farklidir ¢ilinkii
TME dokularinin yapi ve niteligi degismemistir (161).

Deviyasyon, agiz agilirken g¢enenin orta hattan saga veya sol tarafa kaymasi,
maksimum ag¢ikliga ulasildiginda orta hatta geri donmesi olarak tanimlanir. Cogunlukla
bir veya her iki diskte de varolan diizensizlikten kaynaklanir. Translasyon sirasinda
kondiler hareketin diski ge¢mesi gerekir ve kondil engeli atladiktan sonra orta hat
boyunca diiz bir yol izlenir.

Defleksiyon, agiz acilirken c¢ene saga veya sola kayar ve maksimum agikliga
ulasildiginda ise sapma devam eder ve orta hatta geri donmez. Tek tarafli etkilenmis
olan eklemden kaynaklanir ve etkilenen eklem bolgesine dogru defleksiyon gozlenir.

Kondil-disk kompleksinde ii¢ tip diizensizlik goriilmektedir;

1. Rediiksiyonlu disk deplasmani

2. Ag1z agmada kisithilik olmayan rediiksiyonsuz disk deplasmani

3. Agiz agmada kisitlilik olan rediiksiyonsuz disk deplasmani

2.2.3.2.2. Rediiksiyonlu Disk Deplasmani

Ag1z kapali pozisyonda diskin kondile gore anterior pozisyonda konumlandigy,
kondilin, diskin posterior boliimiiyle daha cok iliskide oldugu, ancak tam agiz agma
sirasinda tiklama ile birlikte eklem diskinin normal anatomik duruma geri
donebilmektedir (162).

Normal pozisyonundan farkli konumdaki disk agiz a¢ilimi sirasinda yerine
gecerse buna “rediiksiyon” denir ve bu rahatsizlik “Rediiksiyonlu Disk Deplasmani”
olarak adlandirilir (1).

Rediiksiyonlu disk deplasmanlarinda agiz agma ve kapama esnasinda tiklama
(kliking) duyulabilir. Agiz agma sirasinda diskin normal olan konuma ge¢mesiyle eklem
bolgesinde tiklama (klik) duyulabilir. Agiz kapama esnasinda disk gene anteriora
konumlanmis deplasmanli haline doner ve burada ikinci bir tiklama (klik) duyulabilir.
Buna da resiprokal klik ad1 verilir (1,160,163-166).

Disk, medial ve lateralden diskal ligamanlar sayesinde kondile baglanmaktadir.
Diskin rotasyonel hareket alanini ligamanlarin uzunlugu ve posteriorda inferior
retrodiskal lamine, anteriorda ise anterior kapsiiler ligaman belirler. Bu ligamanlarin
hasariyla boylarinda uzama ve kalinliklarinda da degisiklik meydana gelir. Bas, boyun,

ceneye alinan darbeler, uzun siiren dental tedaviler, bruksizm gibi uzun siireli ve
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tekrarlayan yiikler meydana getiren parafonksiyonel aktiviteler, ligamanlarin hasarinda
etken faktorlerdir. Bu travmalarla diskin posterior kisminda incelme ve diskin
anteromediale dogru yer degistirmesiyle karsilasilir ve retrodiskal dokularda gerilme
artar (1,167-169).

Disk deplasmani herhangi bir yonde olabilir ve diskin tamami veya bir bolimii
yer degistirebilir. Ancak en sik karsilagilan anterior veya anteromedial yondeki yer
degistirmelerdir.

Diskin yer degisiklikleri (deplasmani) kondil disk kompleksi uyumsuzluklarinda
en sik karsilasilan durumdur (1,170). Disk deplasmanlari hem asemptomatik bireylerde
hem de semptomatik hastalarda bulunabilir, bu normal bir degisiklik olabilir ve TME
disfonksiyonunda zorunlu bir predispozan faktor degildir (171). Asemptomatik
bireylerde yapilan radyografik ve klinik ¢alismalarda ise rediiksiyonlu disk
deplasmaninin %30’dan fazla goriildiigii rapor edilmistir (155).

a) Agiz A¢mada Kisithlik Olmayan Rediiksiyonsuz Disk Deplasmani
Agiz acik ya da kapali durumdayken kondil ve disk arasindaki uyum
bozulmustur ve inferior retrodiskal lamina ve diskal ligamanlarin uzamasi ve eklem
diskinin posterior bdoliimiiniin incelmesiyle, diskin normal konumundan anterior
pozisyona gectigi durum ‘disk dislokasyonu’ olarak tanimlanmaktadir. Bu durumda agiz
acma sirasinda disk normal pozisyonuna gegemez, fakat agiz agilma miktarinda
kisithilik gozlenmez (1,155,164).
b) Agiz A¢mada Kisithlik Olan Rediiksiyonsuz Disk Deplasman
Rediiksiyonsuz disk deplasmani durumunda retrodiskal laminanin elastikiyeti
bozuldugundan agiz agildiginda kondil ile disk normal anatomik iligkiye gecemez ve bu
yiizden agiz agikliginda kisitlilik gézlenir. Hastalarda akut veya subakut kilitlenme, ani
baslayan bir agr1 ve agiz aciklifinin 20-30 mm arasinda kisitlanmasi gibi durumlar
goriilebilmektedir (1,155,172).
Klinik olarak agiz agma sirasinda mandibulada etkilenen tarafa dogru

defleksiyon gozlemlenirken tiklamanin olmayisi en 6nemli ayirici tan1 yontemidir.

2.2.3.3 Eklem I¢i inflamatuvar Hastaliklar
Eklem i¢i inflamatuvar hastaliklar, irritasyona, travmaya veya disk deplasmanina
bagl olarak eklem i¢i ve ¢evre dokularda inflamasyonun meydana geldigi durumlardir.

Olast bir inflamasyonda en ¢ok etkilenen dokular retrodiskal dokular, kollateral
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ligamanlar ve periartikiiler dokulardir ve bu bolgelerde siddetli agrilar hissedilmektedir
(1,154).
Bu grupta bulunan rahatsizliklar sinovit, kapsiilit, retrodiskit ve artirittir. Bu
hastaliklar benzer semptomlar gosterdiginden klinikte birbirinden ayirmak giigtiir.
Kondil-disk diizensizliginde ¢ogunlukla eklem hareketiyle birlikte ani ve gegici
agrilar gorilirken, eklem i¢i inflamatuvar hastaliklarda devamli, derin ve aciyan tarzda
agrilar goriiliir (1,170). iflamatuvar hastaliklar, diger temporomandibular rahatsizliklarla

birlikte de goriilebilir.

2.2.3.3.1. Sinovit

Temporomandibular eklem kavitesi igerisinde bulunan sinoviyal membranin
inflamasyonu sonucu olusan medikal bir durumdur. Sinoviyal membran eklem
yiizeylerinin kaygan olmasini saglayan siviyr iiretir, ayni zamanda sinir ve damar
bakimindan zengin bir yap1 olup, kikirdak yapisinin bozulmasiyla ortaya ¢ikan debris ve
agr1 mediatorlerinin sindirilmesini saglar. Sinovit, genellikle akut bir travma (araba
kazasi, diisme vb.) sonucu ya da kronik travmalar (dis sikma/gicirdatma) sonucu
meydana gelmektedir. Bu etkenler sonucunda sinoviyal membran fonksiyonunda
bozuklukla birlikte inflamasyon agiga ¢ikar. Sinoviyal sivi igersinde inflamasyon ve
agr1 mediatorlerine (prostaglandin E2 ve I0kotrin B4) rastlanir. Sinovitis, eklem
hareketlerinde agr1 ve hassasiyet, kulak 6nii bolgede ya da kulak icinde palpasyonda
agn ve sislik hissi, etkilenen bolgedeki diglerde disokliizyon ile karakterizedir. Ancak
sinovit ile retrodiskit birbirleriyle ¢cok benzer semptomlar gosterdiginden ayirt edilmesi

oldukea giigtiir (1,155,171).

2.2.3.3.2. Kapsiilit
Eklem kapsiiliinde, akut bir travma sonucu ligamanin zedelenmesi ya da
yirtilmasiyla 1iltithap gelismesinde kapsiilit denir. Kondilin lateral kutbuna yakin
bolgenin palpasyonunda agri, fonksiyon sirasinda agr1 ve sislik ile karakterizedir. Akut
oldugu durumda sitokin, bradykinin gibi mediatorler ortaya ¢ikarken kronik durumlarda
makrofajlarin hiicrelerinin etkisiyle eklemde dejenerasyon goriilmeye baslanir. Ilerleyen
durumlarda perifer dokular da inflamasyondan zarar gorebilir. Kapsiilitin olusumuna

cogunlukla travmatolojik faktorler neden olmaktadir (1,155,171).
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2.2.3.3.3. Retrodiskit

Damar ve sinir bakimidan zengin olup hassas bir yapiya sahip olan retrodiskal
dokularda meydana gelen asir1 basing ya da travma sonucu inflamasyon gergeklesir.
Retrodiskal dokularin inflamasyonuna ‘retrodiskit’ denir. Agrili bir durum olan
retrodiskitin etiyolojisinde en biiyiik faktor direkt/indirekt travmalardir. Ayn1 zamanda
bruksizm ve dis sikma gibi parafonksiyonlar retrodiskal dokular {izerinde mikro travma
yaratan durumlardir. Mikro travma sonucu olusan disk deplasmani diskin incelmesine,
ligamanlarin uzamasma ve kondilin retrodiskal dokulara baski yapip retrodiskit
meydana gelmesine neden olabilmektedir. Retrodiskal doku tizerindeki Kkuvvetin
devamli ve asir1 oldugu durumlarda perforasyonlar olusabilmektedir. inflamasyonun
fazla oldugu durumlarda sislik olusup kondile 6ne ve asagiya dogru kuvvet
uygulayabilmektedir. Bu gibi durumlar akut disokliizyonlara neden olabilmektedir (1).

Ayrica, retrodiskal dokulara gelen travma sonucu eklem i¢i kanama (hemartroz)
olabilmektedir. Hemartroz 6nemli bir komplikasyon olup, eklem ankilozu ve/veya

adezyonuyla sonug¢lanabilmektedir (10).

2.2.3.3.4. Artrit

Artritik degisikler TME’yi en ¢ok etkileyen ve geri donilisii olmayan zararlar
veren, yikict kemik degisimlerinin goriildiigii bir rahatsizliktir. TME’de en ¢ok goriilen
artrit tipleri osteoartrit (OA) ve romatoid artrittir (RA). Temporomandibular eklemlerde

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

olusabilir (1,155).

2.2.3.3.5. Osteoartrit

Osteoartrit, artikiiler ylizeylerin dejenerasyonu ve reparatif adaptiv osteogenez
ile karakterize, yavas ilerleyen dejeneratif eklem hastalifidir. Kondil etrafindaki
fibrokartilajin  dejenerasyonu, altinda bulunan kemik dokusunu da etkileyerek
eklemdeki dejeneratif degisimleri baslatir (173). Eklemdeki mekanik stresin ve yiiklerin
de artmasiyla bu degisiklikler ilerler ve artikiiler yilizeyler yumusamaya ve subartikiiler
kemik rezorbe olmaya baslar. Kemik yiizeyindeki bu degisikligin radyografik olarak
goriilmesi ancak hastaligin ileri evrelerinde miimkiin olmaktadir.

Osteoartrit, biyomekanik, biyokimyasal, inflamatuvar ve immiinolojik.

faktorlerin etkili oldugu multifaktoryel etiyolojiye sahiptir (1,155).
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Osteoartrit primer veya sekonder déonemler olarak incelenir. Primer dejeneratif
artrit genellikle yasl hastalarda goriiliir. Cogunlukla bu donemde agri meydana gelmez
ve asemptomatik olarak seyreder. Sekonder osteoartrit ise genelde genglerde goriiliir ve
fonksiyonlar sirasinda agri ve agiz agmada kisitlilik gibi semptomlar eslik eder.
Ilerleyen evrelerde osteoartritin en dnemli bulgusu olan agiz acilimi sirasinda duyulan
krepitasyon (kemik kemige siirtiinme sesi) mevcuttur. Bu evrede radyografik olarak da

artikiiler yilizeylerin asindig1 ve diizlestigi goriilmektedir.

2.2.3.3.6. Romatoid Artrit (RA)

Eklemlerle birlikte diger organlarin da etkilendigi Sistemik bir hastaliktir. ilk
semptomlar1 temporamandibular eklemde olmasina ragmen genellikle ilk tutulum diger
eklemlerden (el eklemleri) baglar. Eklem tutlumlar1 osteoartritten farkli olarak cift
tarafli olmaktadir. Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir ancak, romatoid faktor adi
verilen otoimmiin komponent ile tanimlanan bir hastaliktir (1,174-177).

Test sonuglarinda romatoid faktor pozitif ¢ikan hastalarin %50’si ile %701
arasinda TME tutulumu oldugu bildirilmistir ve kadinlarda erkeklerden 3 kat daha fazla
karsilagilmaktadir (160,178).

Romatoid artriti bulunan kisilerde sabah kalktiklarinda katilik hissi bulunur ve
katilik hissi giin icinde azalarak seyreder. Diger eklemlerde de rahatsizlik hissedilmesi
RA teshisi i¢in O6nemli bir bulgudur (155). Bireylerde genellikle derin, kiint ve
fonksiyonla artan agri mevcuttur, bu sikayetlere ates, halsizlik ve yorgunluk gibi
belirtiler de eklenebilir. RA’nin ileri durumlarinda kemik dokusunun etkilenmesiyle
kondiler destekte kayiplar, mandibular ramusta kisalma, retrognati ve 6n agik kapanis
goriiliir. Cocuk hastalarda bahsedilen destriiksiyon mandibiiler gelisim geriligine ve
fasiyal deformiteye yol agabilir (179-181).

RA semptomlari radyografik bulgulardan ¢ok daha 6nce ortaya ¢ikmaktadir bu
nedenle patolojik degisiklikleri ve disk morfolojisini degerlendirmek i¢in erken

donemde MRI ile inceleme yapmak yararl olmaktadir (1,155,182).
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2.2.4. Temporomandibular Rahatsizlik Bulgular:

¢ Cigneme kaslarinda palpasyonda, fonksiyonda veya spontan agr1 veya yorgunluk hissi
e TME’de palpasyonda, fonksiyonda veya spontan agri veya dolgunluk hissi

e TME sesleri

¢ Ag1z acilim miktarinda kisitlanma

e Ag1z agilimi sirasinda deviyasyon veya defleksiyon

¢ Bag-boyun agris1

¢ Eklem ve kulak bolgesinde agr1

e Etkilenen eklem bolgesinde sislik
(1,183)
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. Gerec

Calismamizda Ocak 2014-Aralik 2016 tarihleri arasinda Yeditepe Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi, Bas Boyun Yiiz ve Cene Agrilar1 Boliimii’ne, ¢ene eklem
rahatsizlig1 sikayeti ile bagvuran 944 muayene hastasinin dosyasi incelenmistir. Dosya
bilgileri eksik olan, bagka bir boliime yonlendirilen, atipik nevralji tanis1 konan 84
hastanin verileri calismaya dahil edilmemistir. Yaglar1 11 ile 90 arasinda degismekte
olan, 196’s1 (%20.8) erkek, 748’1 (%79.2) kadin olmak iizere toplam 944 hasta dosyasi
incelenmistir. Toplam hastalarin yas ortalamas1 36.42+14.19°dur. Erkeklerin yaslar1 12
ile 74 arasinda degismekte olup (35.77+14.71), kadinlarin yaslar1 11 ile 90 arasinda
degismektedir (36.59+14.06).

Muayeneler tek bir hekim tarafindan gergeklestirilmistir (K.O.).

Bu arastirmada incelenen hasta dosyalarina kurum izni ile hasta dosya
arsivinden ulagilmistir.

Yeditepe Universitesi Etik Kurul komitesi tarafindan arastirma protokolii
onaylanmistir (KAEK Karar N0:689) (Ek-3).

TMR/ATK kriterlerinden en az birine sahip olan hastalar arastirmaya dahil
edilmistir. Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri olarak; a) TME kaynakli olmayan
agrilar (dental agr, atipik fasiyal agri, migren, trigeminal nevralji, yanan agiz sendromu,
atipik odontoloji, servikal ve noétopatik agri), b) TMR semptomlarinin olmadigi
bruksizm hastalari, ¢) formlarin dogru bir sekilde doldurulmasina engel olacak mental
rahatsizlig1 olan hastalar, d) tam olarak doldurulmamis formlar.

Sadece TMR ile potansiyel ilisigi oldugu kabul edilen problemler dahil
edilmistir: sistemik kas-eklem rahatsizliklar (eklem hipermobilitesi,
osteoartrit/osteoartroz, fibromyalji, romatizmal hastaliklari), endokrinal hastaliklar
(hiper/hipotroidizm).

Klinik olarak TMR belirti ve bulgulari, risk faktorleri, tan1 ve tedavi yontemleri

kaydedilmistir.
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3.2. Yontem

Tiim hastalarin yas, cinsiyet ve 6zgec¢mis bilgileri, anamnez bilgileri, klinik
muayene sonuglari, tani bilgileri hastalarin kendi dosyalarina bakilip kaydedilmistir.
Tim muayeneler tek merkezli olarak tek bir hekim tarafindan (K.O.)
gergeklestirilmistir. Hastalarin bilgileri, onam formunda imzaladiklar1 ‘Benden alinan
dis, doku, vb. Orneklerimin gerekli tetkiklerim ¢alisildiktan sonra kalanlarindan
(Genetik caligmalar hari¢ olmak iizere) ismim kullanilmadan deney/aragtirma Ornegi
olarak kullanilabilecegini biliyor ve izin veriyorum.” maddenin onaylanmasi ve
imzalanmas1 sonucunda kullanilmustir.

3.21  Cene Eklem Formu (EK-1)

Cene eklem muayenesi i¢in bagvuran her hastaya ilk 6nce TMR ile ilgili
sikayetleri ve belirtileriyle ilgili sorular yoneltilmistir, cevaplar1 kaydedilmistir. Bu form
sayesinde sikayetleri, sikayet siiresi, ¢cene kitlenmesi ge¢misleri, dis sikma/gicirdatma
durumlari, bas agrist varligi, bas donmesi varligi, kulak ¢inlamasi/tikanikligr varligi,
bogaz, boyun, ¢ene, kulak, goz, sakak agris1 varligi, limitli agim ve ses varligi, agr1 tipi,

ses kisiklig1 varligi, ortodontik tedavi ge¢misleri ile bilgilere ulasilip kaydedilmistir.

3.2.2  Anamnez

Klinik olarak muayeneye baslanmadan Once hastalardan anamnez alinarak
sikayetleri hakkinda bilgi, genel saglik durumlar ve siirekli kullandiklart bir ilag olup
olmadigi, bag-boyun bolgesine direkt veya indirekt travma ge¢misinin olup olmadigi,
sabahlar1 ¢gene bolgesinde agriyla uyanip uyanmadiklar: gibi bilgiler hasta anamnez

kagidina yazilmistir.

3.2.3  Klinik Muayene (EK-2)
Klinik muayenede sirasiyla inspeksiyon, palpasyon, oskiiltasyon yapilmuistir.
Klinik muayene esnasinda degerlendirilen kriterler:
3.2.3.1 Parafonksiyonel Belirtilerin Tespiti
a)Dilde isaretlenme tespiti
Hastaya dilini rahat birakmasi soylenerek dilin lateral kenarlar1 incelenmistir. Dil
kenarinda normal renkten daha beyazimsi, dis izini andiran girinti ve ¢ikintilarin mevcut

oldugu durumlar kaydedilmistir.
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b)Faset mevcudiyeti tespiti

Hastanin alt ve st disleri hava spreyi ile kurutulup ve dislerin okliizal olarak karsilikli
gelen yiizeylerindeki diizlesmeyi andiran, anahtar kilit iliskisi ozelliginde asinma
olusumlar1 incelenmistir. Bu asmmalarin izlendigi durumlar faset mevcudiyeti olarak
kaydedilmistir.

3.2.3.2. OKliizal Bulgular

a) Okliizyonun iskeletsel siniflamasi

Sentrik kapanista, molar iliskilerine bakilarak simif 1, smif 2 ve smif 3 durumlan
kaydedilmistir.

b) Kanin koruyuculu/ grup fonksiyon

Mandibulanin lateral hareketleri esnasindaki okliizyona bakilarak kanin koruyuculu ya
da grup fonksiyon olarak kaydedilmistir.

c) On serbestlik miktar

Hastalar, frankfurt horizantal diizlemi yere paralel olacak sekide oturduklarinda sentrik
kapanista iist/alt santral ve lateral diglerin arasina 8 mikron ve 2mm kalinliginda 1sirma
kagidi yerlestirilerek keser digler arasindaki temaslarin varligi tespit edilmistir. 8 mikron
kalimgindaki 1sirma kagidi cekildiginde kaymiyorsa temas oldugu, 2mmlik kagit
cekildiginde kayiyorsa temas yok diye kaydedilmistir.

d) Derin kapanis

Yapilan muayenelerde ‘4mm veya lizeri’ derin kapanis olarak kabul edilmistir.

e) Capraz kapanis

Tek tarafli ya da gift tarafli posterior ¢apraz kapanis mevcudiyeti kaydedilmistir.

f) Overjet

Normal overjet miktar1 2-3mm olarak kabul edilmektedir. Bunun iistiindeki mesafeler
‘artmis overjet’ olarak kabul edilir. Alt ve iist kesici dislerin birbirlerini sagital olarak
ortme miktarinin 3mm’den fazla oldugu durumlar ‘overjet (artmig)’ olarak
kaydedilmistir. Sentrik kapanista iist keser dislerin lingual yiizleri ile alt keser dislerin
labial yiizeyi arasindaki mesafe bir cetvel yardimiyla dl¢tilmiistiir.

g) Basbasa kapams

Alt ve tist kesici dislerin insizal ylizeylerin kontakta oldugu durumlar ‘bagbasa kapanis’
olarak kaydedilmistir.

h) On agik kapanis

Alt-iist 6n dislerin horizantal veya vertikal olarak birbirini drtmemesi veya hi¢ kontagin

olmamas1 durumu ‘6n agik kapanis’ olarak kaydedilmistir.
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1) Normal kapanis
Hastalarda derin kapanisin bulunmadigi, overjet miktarinin 4mm’den fazla olmadigi,
basbasa kapanisin bulunmadigi, 6n agik kapanisin ve ¢aprasikligin bulunmadigi okliizal

durumlar ‘normal’ olarak kabul edilmistir.

3.2.3.3. Kas Palpasyonu
3.2.3.3.1. Cigneme Kaslarindaki Agrimin Degerlendirilmesi

Kasin spesfik noktalarina palpasyon ile muayene edilip ¢igneme kaslarindaki
hassas ve agrili noktalar kaydedilmistir. Dworkin et al.(184), tarafindan tavsiye edildigi
gibi dis kas palpasyonu i¢in yaklasik olarak 1kg ve i¢ kas palpasyonu i¢in 0.5 kg basing
uygulanmistir. Palpasyon sirasinda hastalardan alt cenelerini istirahat pozisyonunda
tutmalar1 ve dislerini temas ettirmemeleri istenmistir. Olusan agrinin derecelendirilmesi
ise Visual Analoge Scale (VAS) ile yapilmistir. 0’dan 10’a kadar derecelendirilen bu
skalada, 0 hi¢ agrinin olmamasi, 1 hafif agriyr, 10 siddetli agriyr belirtmektedir.

Hastalara bu skala anlatilip agr1 hissettiklerinde bunu derecelendirmeleri istenmistir.

a)Masseter Kas Muayenesi
Temporomandibular eklemin hemen 1 cm Oniinden ve zigomatik arkin hemen
altindan baslanarak one dogru daha sonra sonra asagiya dogru bimanuel palpasyon

yapilarak bireylerin belirttikleri agr1 seviyesi VAS’a gore kaydedilmistir.

b)Temporal Kas Muayenesi

Arka boélge icin kulak arkasindan baslanarak kulagin yukarisina dogru palpasyon
yapilmustir. Orta bolge i¢in kasin yan duvarmin 4-5 cm lateralindeki depresyon palpe
edilmistir. On bélge icin infratemporal fossanin iistiindeki fiberlar palpe edilmis ve

bireylerin belirttikleri agr1 seviyesi VAS’a gore kaydedilmistir.

c)Lateral Pterygoid Kas Muayenesi

Hastalara agizlarin1 hafif agip alt c¢eneyi muayene edilecek tarafa dogru
kaydirmalari istenmistir. Serce parmak iist azi dislerinin {ist kisminda alveol kretin dig
yan kismina yerlestirilip yukari, geri ve ice dogru palpe edilmistir. Agr1 durumu VAS’a
gore kaydedilmistir.
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3.2.3.4. TME’in Lateral palpasyonu (preaurikiiler bolge hizasinda)
Tragusun hemen 6n bolgesine ve eklemin {izerine gelecek sekilde isaret parmagi

ile kuvvet uygulanip agr1 durumu sag ve sol bolge i¢in var/yok olarak kaydedilmistir.

3.2.3.5. TME’in Dorsal palpasyonu (intraaurikiiler bolge hizasinda)
Intraaurikiiler (kulak igi) bolge hizasina serce parmaklar yerlestirilip hastalardan
agizlarin1 agip kapamasi istenmistir ve bu sirada 6ne dogru kuvvet uygulunip agri

durumlar1 sag ve sol bolge igin var/yok olarak kaydedilmistir.

3.2.3.6. TME Seslerinin Degerlendirilmesi

LittmannTM Classic II S.E. marka steteskop kullanilarak hastanin agzini acip
kapamada esnasindaki eklem sesleri degerlendirilmis ve kaydedilmistir
a) Yok
Agiz agma sirasinda preaurikiiler veya intraartikiiler palpasyonda eklem i¢inde anormal
bir hareketin mevcut olmamasi.
b) Tiklama
Baslangici1 ve bitisi acikga belli olan, belirgin ve kisa siireli sesin varligi (klik sesi).
Ag¢ma ya da kapama esnasindaki zamanina gore sesler kaydedilmistir.
C) Krepitasyon
Cene hareketinin uzunca bir periodu boyunca devam eden, piiriizlii bir zeminde hisirt1
sesi veya metal metale slirtliinme sesini andiran, siirekli c¢itirtilar seklinde kendini

gosteren bir eklem i¢i hareketin varliginda krepitasyon olarak kaydedilmistir.

3.2.3.7. Ag1z A¢ma Yolunun Degerlendirilmesi

Hastaya, g¢enesini rahat bir pozisyona getirdikten sonra, dudaklarini, dislerin
goriilebilecegi sekilde aralandirarak agzini agabildigi kadar agmasi sdylenmistir. Ayni
sekilde agiz agma hareketi birka¢ kez tekrarlatilip, bdylece agiz agma hareketinin
konfigiirasyonu tespit edilip kaydedilmistir.
Deviasyon ve Defleksiyonun Degerlendirilmesi
a)Saga veya sola deviasyon (‘S’ tipi deviasyon) : Agzin acilmasi sirasinda ¢enenin
orta hattan saga veya sola kayip orta hatta geri donmesi durumu ‘deviasyon’ olarak
kaydedilmistir.
b) Saga veya sola defleksiyon (‘L’ tipi deviasyon) : Agzin acgilmasi sirasinda ¢enenin

bir tarafa kaymasi ile karsilasildiginda defleksiyon varligi ve yonii kaydedilmistir.
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3.2.3.8. Maksimum Agiz A¢ikigimin Ol¢iimii
Calismamizda yardimsiz maksimum agiz agma kapasitesi degerlendirilmistir. Tlk
olarak hastanin overbite miktar1 Olgiilerek kaydedilmistir. Hastalardan alt g¢enelerini
rahat pozisyona getirmeleri ve agr1 duysalar bile, ¢enelerini agabildikleri kadar agmalari
istenmistir. Agiz agma kapasiteleri manuel kumpas (WERT 2322) ile alt-iist kesiciler
arasi mesafe Olgiiliilerek, milimetre cinsinden kaydedilmistir. Daha sonra bu deger,

overbite miktarina eklenmistir.

3.2.3.9. Diagnoz

Tim bu muayeneler sonucu hastalarin rahatsizliklart RDC/TMD’ye gore
(TMR/ATK); miyofasiyal agri, rediiksiyonlu disk deplasmani, rediiksiyonsuz disk
deplasmani, retrodiskit, osteoartrit olarak gruplara ayrilmistir.

a) Miyofasiyal agr1 grubu (MPD): Cigneme kaslarinin oldugu bolgelerde
spontan agris1 olan veya ¢igneme sirasinda agr1 hissedilmesi, eklemlerden herhangi bir
ses gelmemesi ve agrinin hissedildigi bogelere kas palpasyonu sonucu pozitif cevap
alian hastalar ‘MPD’ olarak kaydedilmistir.

b) Rediiksiyonlu disk depasmam: Eklemlerinden ses gelen, agiz agma ya da
kapama, lateral ¢cene hareketleri esnasinda ses gelen, kas veya eklem agrisinin da eslik
edebildigi hastalar rediiksiyonlu disk deplasmani olarak kaydedilmistir.

¢) Rediiksiyonsuz disk deplasmam: Ge¢misinde eklem seslerinin geldigi ama
arttk sesin gelmedigi ve agiz acikliginin 35mm altinda olan, defleksiyonun ve
deviasyonun goriildiigii hastalar ‘rediiksiyonsuz disk deplasmani’ olarak kaydedilmistir.

d) Retrodiskit: Eklem bélgesinde lokalize agr1 durumu, agiz agmada kisithilik,
etkilenen tarafta sislik veya dislerde disokliizyon hissi gibi bulgularin oldugu durumlar
retrodiskit olarak kaydedilmistir.

e) Osteoartrit: Her iki eklemde de agri gegmisinin oldugu, sabahlart en az 30
dakika siiren sabah katiligi, oskiiltasyon sirasinda krepitasyon varligi, rontgende
gozlemenen osteofit veya diizlesmis kondil varlifi durumunda hastalar ‘osteoartrit’

olarak kaydedilmistir.
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ISTATISTIKSEL iNCELEME

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in IBM
SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tirkiye) programi kullanildi.  Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayic1 istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma,
frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda parametrelerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi kullanildi. Parametrelerin iki grup arasi
karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Pearson’s Ki-Kare testi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma Ocak 2014- Aralik 2016 tarihleri arasinda yaslar1 11 ile 90 arasinda
degismekte olan, 196’s1 (%20.8) erkek, 748’1 (9%79.2) kadin olmak iizere toplam 944
olgu lzerinde yapilmistir. Olgularin yas ortalamasi 36.42+14.19 yildir. Erkeklerin
yaslar1 12 ile 74 arasinda degismekte olup, ortalamast 35.77+14.71 yildir. Kadnlarin
yaslar1 11 ile 90 arasinda degismekte olup, ortalamasi 36.59+14.06 yildir.

Tablo 4-1: Travma dagilimi

Travma n %
Indirekt 342 36,2
Yok 506 53,6
Direkt 96 10,2
Travma
Direkt
10,2%

Sekil 4-1: Travma varhginin yiizdesel dagilim

Olgularin %36.2’sinde indirekt travma, %10.2’sinde direkt travma goriiliirken,

%153.6’sinda travma ge¢misi yoktur (Tablo 4-1, Sekil 4-1).
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Tablo 4-2: Hastalarin sikayetlerinin dagilimlari

n %
Cene kitlenmesi 279 29,6
Dis sikma/gicirdatma 699 74,0
Bas agrist 428 45,3
Bas donmesi 148 15,7
Kulak ¢ilamasi/tikanikligi 382 40,5
Bogaz agrisi 216 22,9
Boyun agris1 489 51,8
Cenede agr1 812 86,0
Kulak agrist 318 33,7
G0z agrist 242 25,6
akak agrisi ,
Sakak ag 357 37,8
Ses kisikligi 125 13,2
Limitli agim 502 53,2
Ses 875 92,7
Sikayetler
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Sekil 4-2: Sikayetlerin yiizdesel dagilim
Olgularin  %92.7’sinin  ses, %86’sinin  ¢enede agri, %74’lniin  dis
sikma/gicirdatma, %53.2°sinin limitli agim, %51.8’inin boyun agrisi, %45.3 liniin bas
agrisy, %40.5’inin kulak ¢inlamasi/tikanikligi, %37.8’inin sakak agrisi, %33.7’sinin
kulak agrisi, %29.6’smin ¢ene kitlenmesi, %25.6’sinin goz agrisi, %22.9’unun bogaz

agrist, %15.7’sinin bag dénmesi ve %13.2’sinin ses kisiklig1 sikayetleri vardir.
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Kulak c¢imlamasi/tikanikligr goriilen 382 olgunun 130’unda (%34) cinlama,
95’inde (%24.9) tikamiklik, 157’sinde (%41.1) ¢mlama ve tikaniklik bir arada
goriilmektedir. (Tablo 4-2, Sekil 4-2)

Tablo 4-3: Cinsiyete gore agiz acikh@inin degerlendirilmesi

Agiz Acikligr (mm)
Ort+SS
Erkek 41,55+6,96
Kadin 35,73+7,64
Toplam 36,93+7.87
p 0,001*
Student t test * p<0.05

Erkeklerin agiz acikliklar1 15 mm ile 60 mm arasinda degismekte olup,
ortalamalar1 41.55+6.96 mm’dir. Kadinlarin agiz agikliklart 10 mm ile 60 mm arasinda
degismekte olup, ortalamasi1 35.73+7.64 mm’dir. Erkeklerin agiz agiklig1 ortalamalari,
kadinlardan istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksektir (p:0.001; p<0.05). (Tablo 4-3)

Tablo 4-4: Ortodontik tedavi dagilim

Ortodontik

tedavi n %
Var 201 21,3
Yok 743 78,7

Olgularin %21.3’li ortodontik tedavi gérmiisken, %78.7’si ortodontik tedavi
gormemistir. (Tablo 4-4)
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Tablo 4-5: Tongue scallope, faset dagilimlar:

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
90
80
70
60
& 50
5 40
o
30
20
10
0
Tongue scallope Faset Tongue
scallope&Faset

Sekil 4-3: Tongue scallope ve faset dagilhim
Olgularim %9.2’sinde subliiksasyon, %78.6’sinda dilde iz ve %49.8’inde faset

vardir. Olgularin %41.6’sinda dilde iz ve faset ayni anda goriilmiistiir. (Tablo 4-5, Sekil
4-3)
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Tablo 4-6: Okliizyon dagilimlar:

n %
Okliizyon sinif
1 611 64,7
2 295 31,3
3 38 4,0
Okliizyon
Normal 466 49,4
Bas basa 45 4,8
Capraz kapanig 51 5,4
Derin kapanis 289 30,6
Overjet 31 3,3
On agik kapanis 60 6,4
Kanin koruyuculu okliizyon
Var 109 11,5
Yok 835 88,5
Grup fonksiyon okliizyon
Var 836 88,6
Yok 108 11,4

Olgularin %64.7’sinin okliizyon sinifi Smif 1 iken, %31.3’linlin Simf 2 ve

%4’ tinun Sinif 3’tir.

Olgularin %49.4’4i normal kapanisa sahipken, %4.8’inde bas basa kapanis,

%35.4’linde ¢apraz kapanis, %30.6’sinda derin kapanis, %3.3’linde overjet, %6.4’linde

on agik kapanis ve %0.2’sinde ortiilii kapanis goriilmiistiir.

Olgularin %11.5’inde kanin koruyuculu okliizyon, %88.6’sinda grup fonksiyon

okliizyon kaydedilmistir. (Tablo 4-6)
Tablo 4-7: On serbestlik dagilim

On

Serbestlik n %
Mesafe yok

0) 735 77,9
Mesafe var 209 22,1

Olgularin %77.9’unda alt iist 6n disler arasindaki mesafe sifirdir.
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Tablo 4-8: Tanilarin dagilimlari

n %
Rediiksiyonlu disk deplasmani 446 47,2
Rediiksiyonsuz disk deplasmani 114 12,1
MPD 256 27,1
Retrodiskit 227 24,0
Osteoartrit 63 6,7
Tanilar
a0
a0
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Sekil 4-4: Tanilarin yiizdesel dagilimlari

Olgularin %47.2°sine rediiksiyonlu disk deplasmani, %12.12ine rediiksiyonsuz

disk deplasmani, %27.1’ine MPD, %?24’line retrodiskit, %6.7’sine osteoartrit tanisi

konmustur. (Tablo 4-8, Sekil 4-4)

42



Tablo 4-9: Kaslarin agri ortalamalar:

Min-Max Ort£SS Medyan
Temporal (sag) 0-9 0,31+1,14 0
Temporal (sol) 0-9 0,29+1,15 0
Maseter (sag) 0-9 1,95+2,65 0
Maseter (sol) 0-9 2,11+2,71 0
Lateral Pterygoid (sag) 0-9 2,7242,71 3
Lateral Pterygoid (sol) 0-9 3,22+2,87 3,5

Tablo 4-9°da, kaslarin agr1 ortalamalari verilmistir. Tabloya bakildiginda en ¢ok
agrinin lateral pterygoid kasinda oldugu, en az agrinin ise temporal kasta oldugu

goriilmektedir.

Tablo 4-10: Deviasyon/defleksiyon ve sabah agr1 dagilimlar:

n %

Deviasyon/Defleksiyon

Deviasyon 136 14,4
Defleksiyon 126 13,3
Yok 681 72,1
Sabah agn

Var 404 42,8
Yok 540 57,2

Olgularin %14.4’tinde deviasyon, %13.3’linde defleksiyon vardir.
Olgularin %42.8’1 sabahlar1 agr1 ile uyanmaktadir.
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Tablo 4-11: Travma varhgina gore tamlarin degerlendirilmesi

Travma

Indirekt Direkt Yok p

n (%) n (%) n (%)
Rediiksiyonsuz disk deplasman1 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 gore rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz disk deplasmani goriilme

oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Travma tiplerine goére MPD, retrodiskit ve osteoartrit goriilme oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 4-12: Travma varhgina gore tiklama degerlendirilmesi

Travma
Indirekt Direkt Yok P
n (%) n (%) n (%)
Tiklama 139 (%40,6) 39 (%40,6) 209 (%41,3) 0,979
Ki-kare test

Travma tiplerine gore krepitasyon ve tiklama goriilme oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4-13: OKliizyon siniflarina gore tanilarin degerlendirilmesi

OKliizyon
Smif 1 Sinif 2 Sinif 3 p
n (%) n (%) n (%)
“Rediksiyonlu disk deplasmant 299 (%48,9) 126 (%42,7) 2L (%55,3) 0,128
Rediiksiyonsuz disk deplasmani 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

Okliizyon siniflarina gore rediiksiyonlu disk deplasmani goriilme oranlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Okliizyon siniflarina gore rediiksiyonsuz disk deplasmani goriilme oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.024; p<0.05). Smif 2
olgularda rediiksiyonsuz disk deplasmani goriilme orani (%15.9), Smif 1 (%10.8) ve
Smif 3 (%2.6) olgularda rediiksiyonsuz disk deplasmani goriilme oranlarindan anlamli
sekilde yiiksektir (p1:0.029, p2:0.028; p<0.05). Smf 1 ve Smmf 3 olgularda
rediiksiyonsuz disk deplasmani goriilme oranlari arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Okliizyon simiflarina gore MPD, retrodiskit ve osteoartrit goriilme oranlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 4-14: Okliizyon simiflarina gore tiklama degerlendirilmesi

Okliizyon

Simf 1 Simif 2 Simif 3 p

n (%) n (%) n (%)
Krepitasyon 64 (%10,5) 41 (%13,9) 3 (%7,9) 0,247
Tiklama 259 (%42,4) 110 (%37,3) 18 (%47,4) 0,246

Ki-kare test

Okliizyon smiflarina gore krepitasyon ve tiklama goriilme oranlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4-15: OKliizyona gore tamlarin degerlendirilmesi

Okliizyon

Capraz Derin . On  aqk
Normal Bas Basa Overjet

Kapanms Kapanis kapams p
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

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

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

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 (%289) 13 (%255) 71 (%24,6) 8 (%258) 17 (%28,3) 0,829

Osteoartrit 30 (%6,4) 2 (%44) 2 (%39) 24 (%8,3) 1(%32) 4(%6,7) 0810
Ki-kare test * p<0.05

Okliizyon tiplerine gore rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz disk deplasmani
goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Okliizyon tiplerine gére MPD goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.043; p<0.05). Normal kapanisli olgularda MPD
goriilme oran1 (%31.3), derin kapanigh olgularda MPD (%20.1) gériilme oranlarindan
anlamli sekilde yiiksektir (p:0.001; p<0.05). Diger okliizyon tipleri arasinda MPD
goriilme oranlart agisindan anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Okliizyon tiplerine gore retrodiskit ve osteoartrit goériilme oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4-16: OKliizyona gore tiklama degerlendirilmesi

OKkliizyon
Bas Capraz Derin ] Onacik
Normal P Overjet
Basa Kapams Kapanis kapams 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
Tiklama 191 (%41) 21(%46,7) 19 (%37,3) 116(%40,1) 11 (%35,5) 28 (%46,7) 0,897
Ki-kare test

Okliizyon tiplerine gore krepitasyon ve tiklama goriilme oranlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 4-17: Tongue scallope varhgina gore tanilarin degerlendirilmesi

Tongue scallope
Var Yok p
n (%) n (%)

Rediiksiyonlu disk deplasman1 362 (%48,8) 84 (%41,6) 0,069

Rediiksiyonsuz disk deplasmani 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 varligina gore rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz disk deplasmani goriilme
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Dilde iz varligina gére MPD ve retrodiskit goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Dilde iz goriilen olgularda osteoartrit goriilme orani (%5.5), dilde iz goriilmeyen

olgulardan (%10.9) istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.007; p<0.05).
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Tablo 4-18: Tongue scallope varhgina gore tiklama degerlendirilmesi

Tongue scallope

Var Yok p
n (%) n (%)
Krepitasyon 70 (%9,4) 38 (%18,8) 0,001*
Tiklama 308 (%41,5) 79 (%39,1) 0,539
Ki-kare test * p<0.05

Dilde iz goriilen olgularda krepitasyon goriilme orani (%9.4), dilde iz
goriilmeyen olgulardan (%18.8) istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir (p:0.001;
p<0.05).

Dilde iz varhigina gore tiklama goriillme oranlari arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 4-19: Faset varhigina gore tanilarin degerlendirilmesi

Faset
Var Yok p
n (%) n (%)

Rediiksiyonlu disk deplasman1 204 (%43,4) 242 (%51,1) 0,019*

Rediiksiyonsuz disk deplasman1 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 goriilen olgularda rediiksiyonlu disk deplasmani goriilme orami (%43.4),
faset goriilmeyen olgulardan (%51.1) istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir
(p:0.019; p<0.05).

Faset varligina gore rediiksiyonsuz disk deplasmani goriilme oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Faset goriilen olgularda MPD goriilme oran1 (%31.3), faset goriilmeyen
olgulardan (%23) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.004; p<0.05).

Faset varligina gore retrodiskit goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Faset varligina gore osteoartrit goriilme oranlari arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 4-20: Faset varhgina gore tiklama degerlendirilmesi

Faset
Var Yok p
n (%) n (%)
Krepitasyon 55 (%11,7) 53 (%11,2) 0,802
Tiklama 180 (%38,3) 207 (%43,7) 0,093
Ki-kare test *p<0.05

Faset varligmma gore krepitasyon ve tiklama goriilme oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 4-21: Tongue scallope&Faset varhigina gore tanilarin degerlendirilmesi

Tongue scallope&Faset
Var Yok p
n (%) n (%)

Rediiksiyonlu disk deplasman1 176 (%44,8) 270 (%49,0) 0,201

Rediiksiyonsuz disk deplasman1 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 varligina gore rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz disk deplasmani
goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Ayni anda dilde iz ve faset goriilen olgularda MPD goriilme orani (%32.1), aym
anda dilde iz ve faseti olmayan olgulardan (%23.6) istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksektir (p:0.004; p<0.05).

Dilde iz ve faset varligina gore retrodiskit ve osteoartrit goriilme oranlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4-22: Tongue scallope&faset varhigina gore tiklama degerlendirilmesi

Tongue scallope&Faset

Var Yok p
n (%) n (%)
Krepitasyon 41 (%10,4) 67 (%12,2) 0,411
Tiklama 155 (%39,4) 232 (%42,1) 0,412
Ki-kare test * p<0.05

Ayni anda dilde iz ve faset varligmma gore krepitasyon ve tiklama goriilme

oranlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 4-23: Ortodontik tedaviye gore tanilarin degerlendirilmesi
Ortodontik tedavi
Var Yok Total p
n (%) n (%) n (%)

Rediiksiyonlu disk deplasman1 107 (%23,99) 339 (%76,01) 446 (%47,25) 0,05527
Rediiksiyonsuz disk deplasmani 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 tanilarin goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4-24: Cinsiyete gore tanilarin degerlendirilmesi

CINSIYET
E K TOTAL p
n (%) n (%) n (%)

Rediiksiyonlu disk deplasman1 ~ 114(%25,56) 332 (%74,44) 446(%47,25) 0,00058*
Rediiksiyonsuz disk deplasman1 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

Rediiksiyonlu disk deplasmani, rediiksiyonsuz disk deplasmani ve osteoartrit
goriilme oranlar1 kadinlarda goriilme orani erkenlerde goriilme oranlarindan anlamli

sekilde yiiksektir (p:0.001; p<0.05).

Tablo 4-25: Yas — Tan1 dagihm

Rediiksiyonlu disk deplasmani 446 33,7£13,52
Rediiksiyonsuz disk deplasmani 114 37,37+15,43
MPD 256 36,66+11,91
Retrodiskit 227 36,58+14,43
Osteoartrit 63 52,66+13,88

Rediiksiyonlu disk deplasmani tanis1 daha gen¢ yastaki hastalarda

gozlemlenirken, osteoartrit tanist daha ileri yaslardaki hastalara konulmustur.
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5. TARTISMA

Temporomandibular  rahatsizliklarda  risk  teskil eden  durumlarin
degerlendirilmesi amaciyla 944 eklem hastasinin dosyalar1 retrospektif olarak
incelenmistir. ‘Temporomandibular Rahatsizliklar i¢in Arastirma Teshis Kriterleri’
(TMR/ATK) dogrultusunda tek bir hekim (K.O.) tarafindan tan1 konmus eklem
hastalarinin dosyalar1 incelenmistir. Hastalarin doldurdugu eklem formundaki bilgiler,
muayene sirasinda alinan anamnez ve klinik bilgiler degerlendirilmistir. TMR bulgu ve
belirtileri, koyulan tanilar kaydedilmistir.

1970’li yillara kadar TMR nedeni olarak tek bir etkenin oldugu kabul edilip
tedaviler ona gore yapilmigtir. Fakat daha sonra yapilan arastirmalarla rahatsizligin
etiyolojisinin multifaktoriyel oldugu kabul edilmistir (24). Gegmisten giiniimiize
TMR’de risk faktorii olarak goriilen etkenlerden cinsiyet, yas, travma, ortodontik tedavi,
okliizyon, parafonksiyonel aktivite durumlari incelenmistir. Bu etkenlerin, eklem
hastalarindaki dagilimina bakilarak risk faktorii olarak anlamli sayilip sayilamayacagina

bakilmustir.

5.1. Cinsiyet — TMR ile ilgili yapilan birgok ¢alismada kadin hastalarin orani erkeklere
kiyasla fazla ¢ikmaktadir, fakat bunun sebebi tam anlamiyla agiklanamamaktadir (185).
Gecmisteki calismalarin sonuglarina karsit olarak giiniimiizde yapilan ¢ogu calismada
kadinlarin TMR bulgu ve belirtilerinin orani fazla ¢ikmistir (186-189).

Bizim c¢alismamizda 944 hastanin 196’s1 (%20.8) erkek, 748’1 (%79.2) kadin
cikmistir. Simdiye kadar yapilmis olan g¢alismalarla tutarli olarak kadinlarin orani
erkeklerden fazla ¢ikmustir.

Bu sonug, Anastaki ve Magnusson’un (31), 3194 TMR hastas1 iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada elde ettikleri kadinlarin %74 ve erkeklerin %26 oraniyla benzerlik
gostermektedir. Polso ve ark. (42), da yakin zamanda 123 TMR hastasina yaptigi
ankette %74.2/%24.4 oranina ulasmislardir.

Robin ve Chiomento (190), 300 TMR hastasinda yaptiklar1 retrospektif
calismada kadinlarin erkeklere oranini 3.4:1 bulmusladir.

Poveda ve ark. (191), 850 TMR hastasinda yaptiklar1 retrospektif ¢aligmada ise
bu orami 6.2:1 bularak aradaki farki daha biiyiik oranda kanitlamislardir. Ayni1 zamanda
4 ayr tan1 grubunda da kadinlarin oranin1 daha fazla bulmuslardir; MPD’ de kadinlarin

prevelanst %85.3, rediiksiyonlu d.d. %87.3, rediiksiyonsuz d.d %87.3, osteoartrit %86
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oranlarinda bulunmustur. Bizim c¢alisgmamizda ise rediiksiyonlu d.d (%74,4),
rediiksiyonsuz d.d (%92,1), osteoartrit (%90,48) kadinlarda erkeklerden anlamli bir
sekilde daha fazla bulunmustur. Ancak MPD ve retrodiskit arasinda anlamli bir farklilik
yoktur.

Bazi aragtirmacilara gore kadinlarin davranigsal ve psikolojik farkliliklarin da
etkisiyle, TMR ya da diger agr teskil eden durumlarda tedavi olmak amaciyla kliniklere
bagvurma oranlari daha fazladir (31,45).

Kadmlarin ergenlik donemine girmesiyle TMR prevelasindaki artis1 fizyolojik
mekanizmayla olan iligkisine ve cinsiyet hormununa baglayan arastirmalar vardir (44).

Hirsch ve ark. (192), 10-17 yas araligindaki 1.011 katilimciyt TMR agisindan
degerlendirmistir. Ergenlik donemindeki kizlarda TMR ile ilgili agr sikayetlerinde artis
gozlemlenirken, erkeklerde bu sikayetlerin ergenlik doneminde azaldig1 goriilmiistiir.

Manuel palpasyonda kadinlardaki agr1 esiginin daha diisiik oldugu bulunmustur
(193,194), agr esiklerindeki bu degisiklikleri menstural dénemlere baglayan ¢alismalar
vardir (195,196).

Bir hipoteze gore de kadmnlarin TME’lerindeki Ostrojen reseptorlerinin
metabolik degisikliklere sebep olarak ligamen elastikiyetine neden oldugu goriisii
vardir. Ostrojenin agr1 algisim arttirmasiyla birlikte TMR icin zemin hazirladig
diisiiniilmektedir. LeResche ve ark., eklem rahatsizliklarimin kadinlarin dogurganlik
doneminde artig gdstermesinin nedeni olarak tireme hormonlarini gosterdigi ¢alismada,
agr1 semptomlarinin menapoz sonrast donemde hormon tedavisi goren kadinlarda %30
ve dogum kontrol hap1 kullanan kadinlarda %20 arttigin1 kanit olarak gostererek tireme
hormonlarinin orofasiyal agrilarda etiyolojik rol oynadigi sonucuna varmislardir (52).

Fischer ve ark. (46), testosteron hormonunun TMR’deki etkisini aragtirmak
amaciyla disi ve erkek fareler lizerinde yaptiklari in vivo arastirmada fakli miktarlarda
enjekte ettikleri formalin ile Ostrojen ve testosteron miktarlarindaki degisikliklere
bakmislardir. Sonu¢ olarak testosteron hormonunun agri reseptorleri iizerinde aktif
olarak rol almalar1 iizerine TMR’de agr1 olusumunu azaltan bir etken oldugu sonucuna
varmiglardir.

2009 senesinde yapilan bir arastirmada ise, Ostrojen ve relaksin, homeostasis ile
kikirdak dejenerasyonuna sebep olarak TME nin bozulmasina, metallaproteinaz (MMP)
aktivitesini indiikleyerek kikirdak matriksinin makromolekiillerinin ¢ézlinmesine sebep

oldugunu gostermistir (53).
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Ferreira ve ark. (43), Brezilya’daki orofasiyal agri kliniginde muayene olmus
1.000 hastanin dosyasini retrospektif olarak incelemislerdir. 1.000 hastanin %17.7’si
erkek, %82.3i kadin olup kadinlar erkeklerin 4.6 kat1 fazla bulunmustur. Kadinlarda,
TMR ile ilgili bulgu ve belirtiler erkeklerden fazla oranda ¢ikarken sadece eklem sesleri
iki grupta benzer ¢ikmistir.

Unell ve ark. (197), 65 yasinda olan 8.313 katilimciya ve 75 yasinda olan 5.195
katilmciya TMR bulgu ve belirtileriyle ilgili yaptiklar1 anket sonucu her iki yas
grubunda da kadinlardaki semptom seviyesi erkeklerden fazla ¢ikmistir. 65 yasindaki
kadinlarin %5.4 ve 75 yasindaki kadinlarin %3.8°1 agrilarini siddetli olarak tanimlarken
bu oran erkeklerde %2.9 ve %2.3 oranindadir.

Bagis ve ark. (198), TMR tanisi konmus 243 hasta iizerinde yaptiklar
retrospektif ¢alismada TMR bulgu ve belirtilerinin kadin ve erkekler arasindaki
dagilimim arastirmiglardir. Kadinlarin orani erkeklerin 2.3 kati1 olurken, TMR ile ilgili
semptomlar kadinlarda daha fazla bulunmustur. Kadinlar ve erkeklerde en ¢ok rapor
edilen bulgu agr1 olurken sadece eklem seslerinde krepitasyon iki grup arasinda benzer
cikmustir.

Di Paolo ve ark. (199), 1996-2006 yilllar1 arasinda TMR tanist konmus 2.375
hastanin bilgilerini retrospektif olarak incelemislerdir. %79.5 kadm, %20.5 erkek
oranini bularak bizim elde ettigimiz sonuglarla benzerlik gostermistir.

Kim ve ark. (200), 19 yas tizeri 17.198 katilimciya uyguladiklari ankette
TMR’de cinsiyetin ve psikolojik durumun etkisini aragtirmislardir. Toplam
katilimcilarin %1.6°’sinda TMR bulunurken bunlarin %1.8°1 kadin, %1.3’4 erkek
olmustur. Ayn1 zamanda kadinlarin osteoartritten daha fazla etkilendiklerini ve
depresyon, stres, intihara meyil durumlarinin erkeklerden daha fazla ciktigini

belirtmisglerdir.

5.2. Yas

Yapilan caligmalarda, TMR bulgu ve belirtileri en fazla orta yas doneminde
goriiliirken, en az ¢ocukluk ve yaglilik doneminde goriilmektedir (30,31). Cocukluktan
ergenlige gegiste TMR ile ilgili agr1 sikayetleri gozlemlenirken yashlikta agr sikayetleri
azalirken eklem seslerinde artma ve eklemde dejeneratif degisiklikler gozlenmektedir

(32,34,109).
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Calismamizda yaglar1 11 ile 90 arasinda degisen 944 hastanin yas ortalamasi
36.42+14.19 yildir. Erkeklerin yaslar1 12 ile 74 arasinda degigsmekte olup, ortalamasi
35.77£14.71 yildir. Kadinlarin yaglart 11 ile 90 arasinda degismekte olup, ortalamasi
36.59+14.06 yildir.

Cooper ve Kleinberg (201), 25 sene boyunca TMR klinigine tedavi amagh
bagvuran hastalarin cevapladiklar1 sorular1 ve klinik muayene bulgularini retrospektif
olarak inceleyerek TMR bulgu ve belirtilerinin prevelansina bakmislardir. Toplam
4.528 hastanin (K: 3.508 (%77.5) E:1.020(%22.5)) kayitlari incelenmistir. Erkeklerde
ortalama yas 40, kadinlarda da 41°dir.

Di Paolo ve ark. (199), 1996-2006 yilllar1 arasinda TMR tanis1 konmus 2.375
hastanin bilgilerini retrospektif olarak inceleme yaptiklari arastirmada ortalama yasi
35.6 olarak bulmuslardir. Bu sonug bizim kadinlarda ve erkelerdeki ortalama yasla
benzerlik gostermektedir.

List ve ark. (35), 12-18 yas grubu arasinda yaptigi arastirmada %7 oraninda
TMR teshisi koyulmustur. Schmitter ve arkadaslar1 yashlarda %38’inde eklem seslerine
rastlanildig1 rapor etmistir (33).

Asemptomatik bireylerde MR goriintiilerinde disk deplasmani1 prevelansina
bakildiginda ¢ocuklarda %6 (38), genglerde %34 (39), yetiskinlerde 31-34% oraninda
rastlanmustir (40,41).

Manfredini ve ark. (202), TMR tedavisi igin klinige bagvuran 520 hastaya klinik
muayeneler sirasinda RDC/TMD’ye gore tanilar koyulmustur. Disk deplasmani tanisi
daha genc¢ yastakilere (34.7 £15.2), kas rahatsizliklar1 geng¢-orta yas grubuna (38.6+
12.9) ve atralji tanis1 da daha ileri yaslardaki (43.6+£16.4) hastalara konulmustur. Bu
calisgmanin sonuglar1 bizim elde ettigimiz sonuglarla benzerlik gostermektedir;
rediiksiyonlu disk deplasmani tanis1  (33.7£13.52) daha genglerde gozlenirken,
rediiksiyonsuz disk deplasmani (37.37+15.43), MPD (36.66+11.91) ve retrodiskit
(36.58+14.43) ileriki yaslarda gozlenmistir. Osteoartrit ise beklenildigi iizere orta yas
lizeri yas grubunda goézlendi (52.66+13,88).

Magnusson ve ark. (7), 11 ve 15 yas grubundaki 402 hastay1 5 sene, 10 sene ve
20 sene sonra TMR semptomlar1 ve risk faktorleri agisindan degerlendirmistir. 5 sene ve
10 sene sonraki muayenelerde semptomlarda artis gozlenirken 20 sene sonraki
muayenede bu artisin durdugunu belirtmislerdir.

Yaslilarda, ilerleyen zamanlarda TMR ile ilgili semptomlarda azalma goriiliirken

klinik olarak belirtilerde artis goriilmektedir (34,188). Ancak bu sonuglara karsit olarak
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Johansson ve ark. (203), 50 yasinlarindaki hastalara TMR semptomlar1 ile ilgili
yaptiklar1 ayn1 anketi 10 sene sonra tekrarladiklarinda bazi semptomlarda (agiz agmada
zorluk, bruksizm) artis gérmiislerdir.

Camacho ve ark. (204), ortalama yaslar1 69 olan 200 hastada (K:127, E:73)
TMR bulgu ve belirtilerine bakmislardir. %61’inde TMR’ye rastlanirken en sik rapor
edilen bulgu eklem palpasyonunda (%67.2) ve kas palpasyonunda (%78.1) agn
olmustur.

Farsi ve ark. (205), 3-15 yaslar1 arasindaki 1.940 ¢ocuk katilimcida TMR bulgu
ve belirtilerini incelemislerdir. Cocuk katilimcilar, dislenme dénemlerine gore; siit
dislenme donemi, karigik diglenme ve siirekli dislenme donemi olarak 3 gruba
ayrilmiglardir. Katilimeilara hem anket hem de klinik muayene uygulamasi yapilarak
bulgu ve belirtiler incelenmistir. Sonug olarak toplam katilimcilarin %20.7’sine TMR
tanis1 konulmustur. En sik goriilen belirti olan eklem seslerinde (%11.8) yasla birlikte
artis gozlemlenmistir.

Anastassaki ve ark. (206), ¢ocuklarda ve ergenlerdeki TMR semptomlarinin 20
senelik slirecteki prevelansini incelemistir. 3, 5, 10, 15 yas gruplarindaki toplam 100
cocugu 1983, 1993 ve 2003 senelerinde muayene etmislerdir. 3 ve 5 yaslarinda
semptomlara ¢ok az rastlanirken, 10 ve 15 yas grubundakilerde %50 oraninda bir ya da
daha fazla TMR semptomuna rastlanirken sadece %1-2’sine tedavi gerekmektedir. 10
sene ve 20 sene sonraki muayenelerde sadece eklem seslerinde istatistiksel olarak artig
gozlenirken diger semptomlarda anlamli bir farklilik gézlenmemistir.

Hirsch ve ark. (192), 10-17 yas araliginda 525 kiz ve 486 erkek (n:1.011)
katilimcilarda ergenlik doneminin TMR iizerindeki etkisini arastirmiglardir. Hastalara
eklem agrilartyla ilgili sorular yoneltildikten sonra eklem muayenesinde RDC/TMD
kriterlerine gore tanilar koyulmustur. Cinsiyetten bagimsiz olarak her iki grupta da
ergenlik doneminin disk deplasmani oranini arttirdig1 gézlemlenmistir.

Unell ve ark. (197), 65 ve 75 yaslarindaki katilimcalarda TMR ve bruksizm
prevelansina bakmiglardir. Genel olarak TMR ile ilgili sikayetler ¢ok az bulunurken

sadece %4 ten az bir oranda katilimei siddetli agrilar1 oldugunu rapor etmislerdir.

5.3. Travma
Calismamizda; hastalarin %36.2°sinde indirekt(whiplash) travma, %10.2’sinde
direkt ¢eneye travma varken, %53.6’sinda travma ge¢misi yoktur. Travma ge¢misi

olanlar ve travma ge¢misi olmayanlarin tanilarla iligkisine bakildiginda ise gruplar arasi
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anlaml bir farklilik bulunmamistir. Ayn1 zamanda eklem sesleriyle travma bulgular
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunmamastir.

Robin ve Chiomento (190), Fransa’daki dis hekimligi fakiiltesine TMR ile ilgili
bagvuran 300 hastanin kayitlarmi retrospektif olarak inceleyerek risk faktorlerinin
prevelansina bakmiglardir. Travma gec¢misi olanlarin %7’°si indirekt(whiplash) travma
iken, %181 makrotravmadir. Bu sonuca gore arastirmacilar, travmanin TME iizerinde
olumsuz etkilere yol acabilecegini sdyleseler de etiyolojik faktor olarak goriilmesini
tartismaya acik kabul etmektedirler.

Probert ve ark. (81), yaptig1 genis ¢apli bir arastirmada 20.673 araba kazasi
magdurlarina bakilmistir. Sadece 28 hastaya TMR tanis1 konmustur, 237 kisi ise ¢ene
fraktiirlerinden dolayr TMR tedavisi gormiistiir. Bu aragtirmaya bakilarak whiplash
travma sonrasi goriilen TMR oran1 ¢ok azdir ve tetikleyen bir faktor olarak kayda
alinmamustir.

Ferrari ve ark. (207), Litvanya’da yaptiklari aragtirmada whiplash travma
gormiis 164 kisilik grup ile travma gormemis 180 kontrol grubunun TMR
semptomlarii karsilastirmistir. Travma gormiis kisilere travma zamanindan 14-27 ay
sonra elektronik posta yolu ile gonderdikleri anket ile TMR semptomlar: ile ilgili
sorular sorulmustur. Bu sorulardan bazilar1 ¢enede agri, fonksiyonda agri, cene
kitlenmesi, kulak agrisi, eklem sesleri gibi durumlar1 icermektedir. Anket sonuclari
kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlaml bir faklilik bulunmamaistir. Aragtirmacilar
travma goren erkek sayisinin kadinlardan fazla oldugunu ama kontrol grubu ile
cinsiyetlerin de karsilastirildiginda gene farklilik olmadigini eklemislerdir. Bunlara ek
olarak bazi milliyetlerde bu oranlarin farkli ¢iktigini, bunun nedeninin halen bir soru
isareti oldugunu ve daha kapsamli arastirmalara ihtiya¢ duyuldugunu belirtmislerdir.

Sale ve ark. (208), whiplash travma gormis kisilerdeki TMR semptomlarinin
prevelansini ve insidansini arastirmak i¢in 57 travma hastasini hem klinik olarak hem de
MR goriintiilerinin sonuglarini travma gérmemis kontrol grubu ile 1 sene ve 15 sene
zaman araliklartyla karsilastirmigtir. TMR semptomlarindan agr1 ve disfonksiyon
sikayetleri, travma grubunda 15 sene sonra daha fazla bulunmustur. Ancak MR
sonuglarina baslangigta ve 15 sene sonra bakildiginda iki grup ag¢isindan bir farklilik
bulunmamuistir. Bu yiizden travmanin ileride disk deplasmanina neden olmadigini ancak

semptomlar agisindan farklilik yaratabilecegi sonucuna varmislardir.
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Bergman ve ark. (209), trafik kazasi (whiplash travma) ge¢iren 60 travma
hastasinin 3 ve 14 giin sonraki MR goriintiilerini travma goérmemis 53 goniilliiniin MR
gortintiileriyle karsilastirip disk pozisyonlarini incelemislerdir. Arastirmadaki kontrol
grubunun %33’linde disk deplasmani varken arastirmacilar bu oranin genel
popiilasyondaki oranla (%30-33) benzer oldugunu belirtmislerdir. Travma grubu ile
kontrol grubu karsilagtirildiginda ise travma grubundaki disk deplasmani sayist kontrol
grubundan fazla ¢ikmamistir. Bu yiizden arastirmacilar travmanin disk deplasmanina
neden olmadig1 goriisiinii savunmuslardir. Ancak bu tiir arastirmalarin daha fazla sayida
katilimciyla yapilmasi daha giivenilir sonuglar alinmasini saglayabilir.

Kim ve ark. (82), travma geg¢misi olan hastalarda temporomandibular
rahatsizliklarin klinik ve psikolojik karakterlerini incelemislerdir. Travma ge¢misi olan
34 TMR hastasi, travma gormemis 340 TMR hastas1 ile karsilagtirilmistir. Travma
gecmisi olan TMR hastalarinda hem klinik hem de psikolojik semptomlar daha fazla
rapor edilmistir. Cene agrisi, eklem sesleri, palpasyonda kas hassasiyeti gibi semptomlar
travma grubunda daha fazla gozlenmistir. Ayn1 zamanda travma grubu psikolojik
semptomlardan depresyon, kaygi ve endise gibi durumlara daha yatkin ¢ikmustir.

Mark ve ark. (84), servikal ve temporomandibular rahatsizligi olan 300 travma
hastasini (motor kazasi) retrospektif olarak incelemistir. Hastalarin klinik olarak ¢ene
hareket miktarlarina, eklem palpasyonuna, eklem seslerine, c¢igneme kaslarinin
palpasyonuna ve servikal kaslarin palpasyonuna bakilmistir. 300 travma hastasinda en
sik goriilen semptomlar sirastyla; ¢cene agrisi, boyun agrisi, bas agrisi, ¢ene yorgunlugu
ve eklem sesleridir. TMR tanilarinda en sik karsilasilan durumlar ise; masseter tetik
noktalari, ¢eneyi kapatan kaslarda hiperaktivite, sinovit, c¢eneyi agan kaslarda
hiperaktivite, ileri derecede TME disk diizensizligidir. Ancak hem kontrol grubunun
olmamasi hem de hastalarin travma zamanlarmin belirsiz olmasi, Sonuclarin
giivenilirligini sorgulatmaktadir. Arastirmacilar da kesin olarak travmanin TMR’nin
etkeni olarak gosterilemeyecegini, ancak travma hastalarini muayene ederken servikal
bolgedeki yapilarin muayenesinin de son derece 6nemli oldugunu vurgulamislardir.

Steed ve Wexler (65), 523 travma hastasi, 1.319 travma gormemis hasta
lizerinde psikometrik analiz yontemini kullanarak iki grubun semptomlari
karsilagtirmistir. Travma hastalarinda az bir farkla da olsa palpasyonda agri, bas agrisi,
kulak agris1 ve malokliizyon yoniinden anlamli ¢ikmistir. Ancak tedavi sonrasi
degerlendirmelerde; agri, eklem disfonksiyonu, c¢ene hareketleri agisindan iki grup

arasinda anlamli bir farklilik goriilmemistir.
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3. molar dis ¢ekiminin TMR semptomlarina etkisinin arastirildig1 bir ¢aligmada
72 hasta, RDC/TMD Kkriterlerine gore, ¢ekim Oncesi, ¢gekimden 1 hafta, 1 ve 6 ay sonra
incelenmistir ve semptomlar ¢ekim yapilmayan kontrol grubu ile karsilastirilmistir.
Hastalarin semptomlarina ¢ekimden 1 hafta ve 1 ay sonra bakildiginda, agiz agma
miktarinda azalma, eklemde agri, kas palpasyonunda hassasiyet ve eklem seslerinde
artis gozlenmistir. Fakat bu semtomlara 6 ay sonra tekrar bakildiginda kontrol grubu ile
aralarinda anlamli bir farklilik bulunmamustir (85).

Kasch ve ark. (210), motor kazas1 ge¢irmis 19 akut travma hastasini, bas-boyun
bolgesinden travma gormemis 20 kontrol hastast ile TMR insidansi agisindan
karsilastirmislardir. Hastalar travmanin meydana geldigi tarihten 4 hafta igerisinde ve 6
ay sonra tekrar muayene edilmistir. Ilk muayenede iki gruptan da 1 kisi TMR ile ilgili
agr1 c¢ektiktiklerini bildirmisledir. Palpasyonda agri1 skorlari ilk muayenede travma
grubunda fazla ¢ikmistir ancak 6 ay sonra yapilan degerlendirmede iki grup arasinda bir
farklilik bulunmamistir. Arastirmacilar, travma sonrasi az oranda TMR semptomlarina
rastlanilsa bile travmanin TMR gelisimi agisindan major bir risk olusturmadigini
belirtmislerdir.

DeBoever ve Keersmaekers (80), 400 TMR hastasini travma gegmislerine gore
iki gruba ayirmistir. 98 hastanin travma gegmisi varken 302 kisi travma gecirmemis
gruba dahil edilmistir. 400 hastaya baslangicta hem sézel hem de klinik muayeneler
yapilmistir ve bu prosediir 1 sene sonra tekrarlanmistir. 1 sene sonra yapilan
muayenelerde travma grubunda maksimum agiz aciklifinin 20mm’den az olan hasta
orant %14.3 iken travma gormemis grupta bu oran %4.1°dir. Bu sonuglara gore
arastirmacilar travmanin direkt olarak TMR’ye neden oldugunu séylemeseler de ilerde
olusabilecek eklem rahatsizligi sonucu agiz agikliginda kisitlanma travma gérmemis
gruba gore daha fazla oldugunu belirtmislerdir.

Caroll ve ark.(211), 2007 yilinda 7462 kisiye yolladiklari anketlerle travma
gecmisleri ve agri durumlan ile ilgili sorular sormuslardir. Cikan sonuglari travma
gormeyenlerle karsilagtirmiglardir. Toplam katilimcilarin %14.9°u TMR semptomlarini
tasirken, travma gormiis katilimcilarda TMR semptomlar1 %15.8 ile travma gérmemis
olanlardan (%4.7) daha fazla ¢ikmustir.

Henrikson ve ark.(212), 1966-2012 yillar1 arasinda travmanin TMR ile
iliskisinin arastirildigi calismalar1 incelemislerdir. Kritelerini TMR hastalar1 {izerinde
yapilan aragtirmalar olarak sinirlandirmiglardir ve buna uymayan yayinlar1 elediklerinde

toplam 6 yaymin sonuglarini incelemislerdir. Sonug¢ olarak whiplash travma gormiis
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TMR hastalarinda agri, ¢ene disfonksiyonu, bas agrisi, stres, bas donmesi, uyku
problemleri gibi bulgular travma gérmemis TMR hastalarindan daha fazla ¢ikmistir.

Martin ve ark. (83), genel anestezi altinda ameliyat olacak 113 hastanin
entiibasyon yapilmadan once, yapildiktan 7 giin ve 14 giin sonraki semptomlarini
incelemiglerdir. Bu hastalar TMR semptomlarinin 6nceden oldugu ve énceden olmadigi
gruplara ayrilmigtir. Sonug olarak kesici disler arasindaki mesafenin az olmasi, cinsiyet
(kadinlar), ileri yas, entilbbasyonda TMR i¢in daha fazla risk teskil etmektedir.
Entlibasyon yapilmadan 6nce TMR semptomlarmin bulundugu hastalar entiibasyon
sonrasinda 14. giinde semptomlarin arttigini belirtmislerdir. Arastirmacilar, TMR olan
hastalarin endotrakeal entiibasyonu prosediirii planlanirken daha dikkatli olunmasi
gerektigini vurgulamislardir.

Akhter ve ark. (213), 3 sene boyunca iniversite 0grencileri arasinda TMR
semptomlariin gelisimini inceledikleri arastirmada, ge¢cmisinde ¢ene yaralanmasi olan
grupta, travma olmayan gruba kiyasla 3 sene boyunca TMR semptomlarinda artis

gozlemlemislerdir.

5.4. Ortodontik Tedavi

Calismamizda incelenen eklem hastalarinin %21.3’1 gecmiste ortodontik tedavi
gormiigken, %°78.7°si ortodontik tedavi gormemistir. Ancak koyulan tanilarla
karsilastirildiginda ve eklem sesleriyle iligkisine bakildiginda ortodontik tedavinin TMR
ile anlamli bir iliskisi olmadigi sonucuna varilmistir. Bazi arastirmacilara gore
TMR’deki bulgu ve belirtiler genglik doneminde artis gosterdigi i¢in bu dénem genelde
ortodontik tedavinin uygulandigi doneme denk geldiginden birbirinden ayirt etmek
zordur. O yiizden bu hastalarin ortodontik tedavi dncesinde, sirasinda ya da sonrasinda
eklem rahatsizliklariyla ilgili sikayetlere sahip olmalar1 miimkiindiir (190).

Robin ve Chiomento (190), Fransa’daki dis hekimligi fakiiltesine TMR ile ilgili
basvuran 300 hastanin kayitlarini retrospektif olarak inceleyerek TMR tanilarinin bulgu
ve belirtilerle birlikte prevelansina bakmigslardir. TMR hastalarindan ortodontik tedavi
gormiis olanlarmn orant %28 ile bizim sonucumuza yakinlik gostermektedir. Ancak
aragtirmacilar ortodontik tedavinin kesin olarak TMR agisindan risk teskil etmedigini
belirtmislerdir.

Rendell ve ark. (126), ortodontik tedavi goren 462 hastay: tedavileri bitene kadar
TMR acisindan incelemislerdir. 11 TMR hastas1 disinda, hi¢bir hastada tedavi siiresince
TMR bulgu ve belirtisi geligmemistir.
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Hirata ve ark. (127), 102 hastay1 ortodontik tedavi 6ncesi ve sonrasi incelemistir.
41 kisilik kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamustir.

Dibbets ve ark. (130-134), 171 ortodonti hastasinda kullanilan farkli tipteki
aygitlarin TMR {izerinde etkisini arastirmislardir. Yagla birlikte TMR bulgu ve
belirtilerinde artis oldugu ve sabit ortodontik tedavi goren grupta semptomlarin daha
fazla oldugu sonucuna varmiglardir.

Sadowsky ve ark. (135), 160 ortodontik hastayi, dis ¢ekimi yapilmis ve ¢ekim
yapilmamis gruplar olarak ikiye ayirip tedavi 6ncesindeki ve sonrasindaki TMR bulgu
ve belirtileri karsilastirdiginda anlamli bir farklilik elde etmemislerdir.

Gianelly ve ark. (128), ortodontik tedavi goérmiis 30 hastanin tedavi oncesi ve
sonrast tomografilerinde kondil pozisyonlarina bakip kontrol grubundakilerle
karsilastirmustir. Iki gup arasinda anlamli bir farklilik bulunmamustir.

Bazi goriislere gore ortodontik tedavinin bitiminde ideal okliizyonun elde
edilememis olmas1 TMR igin risk teskil etmektedir.

Pullinger ve ark. (113), okliizal kayma miktarinin artmasinin (Smm ya da daha
fazla) TMR igin risk teskil ettigini sdylemislerdir. Ayn1 zamanda bu durumun hastanin
adaptasyon kapasitesine de bagli oldugunu eklemislerdir.

Ortodontik tedavinin TMR'nin semptomlarin1 azalttigi goriisii, neden oldugu
goriisii gibi tartismali ve kesin olmayan bir konudur.

Magnusson ve Egermark (143), yaptiklar1 arastirmada, 7, 11, 15 vyas
gruplarindaki katilimeilar1 10 sene ve 20 sene sonra hem anket yontemiyle hem klinik
muayene ederek degerlendirmislerdir. 402 katilimci ile basladiklar1 ¢alismayr 320
kisiyle tamamlamiglardir ve bu katilimecilar1 da ortodontik tedavi goren ve gérmeyen
olarak gruplara ayirmislardir. Katilimeilarin 32%’si ortodontik tedavi gormiistiir. Her
iki grupta da TMR bulgu ve belirtileri agisindan anlamli bir farklilik bulunmamustir.

Kim ve ark. (141), 2002 yilinda yaptigi meta-analiz ile ortodontik tedavide
kullanilan aygitlarin ve dis ¢ekiminin TMR ile iligkine bakmiglardir. Kriterlerine uyan
31 aragtirmada elde ettikleri sonu¢ ortodontik tedavinin TMR prevelansini arttirmadigt
yoniindedir. Sadece ¢ok hafif diizeyde tiklama ve palpasyonda kas hassasiyeti ile
karsilasilmistir. Fakat bu Dbelirtiler de kesin olarak ortodontik tedavi ile
iliskilendirilememektedir (136,137).

Egermark ve ark. (129), ortodontik tedavileri sirasinda yas ortalamasi 12.9 olan

ve farki malokliizyonlara sahip 40 hastay1 ortodontik tedavilerinin bitiminden 17 sene
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sonra TMR acisindan tekrar degerlendirmislerdir. Katilimcilarin sadece %18’1 gézlem
stirecinde TMR ile ilgili tedaviye ihtiya¢ duymustur. Bunun sonucunda arastirmacilar
ortodontik tedavinin TMR gelisimi agisindan risk teskil etmedigini belirtmislerdir.

Luther, 1998 yilina kadar ortodontik tedavi ve TMR iliskisinin arastirildig:
literatiirleri incelemistir. Hem ortodontik tedavinin hem farkli malokliizyonlarin etkisine
baktiginda sonu¢ olarak eskiden kabul edildigi gibi ortodontik tedavinin TMR
olusumuna neden oldugunun sdylenemeyecegini belirtmistir. Ancak ortodontik tedavi
TMR olusturmadig1 gibi, TMR semptomlarinin azalmasini saglamadigini belirtmistir.
Ideal okliizyonun saglanmasi i¢in tedavinin uzamasinin gene risk olusturabilecegini ve
ideal okliizyon saglansa bile dislerin eski haline geri donme durumunun okliizyonun
kalicihigini etkileyebildigini belirtmistir (139,140).

Mohlin ve ark. (144), 1981 yilinda toplam 1.018 katilimeciyr 11 yaslarindayken
muayene etmislerdir, 3 sene sonra 791 katilimciy1, 8 sene sonra 456 katilimeiy1 ve 19
sene sonra 30 yasinda olan 337 katilimciyr muayene edip, TMR ile ilgili anamnez ve
klinik bilgilerini kaydetmislerdir. 19 yas grubundaki katilimcilart TMR ile ilgili sorunu
olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayirmuglardir. 19 yas grubundaki kadin
katilimcilardan 46%’s1, erkeklerden 56%’s1 ortodontik tedavi gérmiistiir. Sonug olarak
ortodontik tedavi géren grup ile gérmeyen grubu TMR bulgu ve belirtileri agisindan
karsilastirdiklarinda anlamli bir farklilik bulamamislardir.

Olsson ve Lindqvist (146), 210 ortodontik hastasindaki okliizal ¢atismalarin
TMR 1iizerindeki etkisini ortodontik tedavi dncesi ve tedavi bitiminde degerlendirmistir.
Lateral ya da protrusif hareketlerde var olan okliizal ¢atigsmalarin ortodontik tedavi ile
diizeltilerek olast bir eklem rahatsizligimmin olusumuna ya da ilerlemesine engel
olunabilecegini savunmuslardir.

McNamara (214), literatiir taramalart sonucu, ortodontik tedavilerin ve
temporomandibular rahatsizliklardaki roliinii su sekilde 6zetlemistir:

1) Saglikli hastalarda TMR bulgu ve belirtileri vardir.

2) Bulgu ve belirtiler yasla birlikte artarak en ¢ok genglerde goriilmektedir 0
yiizden ortodontik tedavi sirasinda goriilen semptomlar tedaviyle baglantili olmayabilir.

3)Ortodontik tedavi goren genglerde, ileri yaslarinda TMR bulgu ve
belirtilerinde artis ya da azalma gézlenmemistir.

4) Dis ¢ekimli ortodontik tedavilerin TMR ile iliskisi bulunmamustir.

5) Kullanilan farkli tipteki ortodontik aygitlar TMR riskini arttirmamaktadir.
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6)ideal  okliizyonla  bitirilmeyen  ortodontik  tedaviler TMR ile
sonuglanmamaktadir.

7) TMR tedavisi i¢in kullanilan herhangi bir ortodontik tedavi yontemi yoktur.

8) Ileri derece TMR semptomlarinin oldugu hastalarda ortodontik tedavinin bu

durumu hafiflettigi rapor edilmistir.

5.5. Okliizyon

Pullinger ve Seligman (89), TMR semptomlarinin oldugu ve olmadigi1 gruptaki
okliizal karakterlere bakmislardir. Sonu¢ olarak da malokliizyonun baglatan faktor
yerine ko-faktor olarak sayilabilecegine karar vermislerdir. Bazi okliizal durumlarin da
TMR sonucu olustugunu sdylemislerdir. Okliizal faktorlerin %10-20 oraninda katkisi
oldugunu belirtmislerdir. TMR’de baslica etyolojik faktdr olmasa da diizensiz bir
okliizyonun eklem sisteminde patolojik bir durum olusturulabilecegi savunulmaktadir
(92).

Le Bell ve ark. (94), TMR’nin olmadig1 saglikli bireylerde olusan yapay okliizal
catigsmalarin disfonksiyonel semptomlarin olugmasini stimule etmedigini tam tersine
bireylerin bu duruma adapte oldugunu, fakat TMR ge¢misi olan hastalarda okliizal
catigmalarin varlig1 klinik olarak semptomlara neden oldugunu gostermistir. Posterior
caprasiklik asimetrik kas fonksiyonlarina sebep olmaktadir, fakat TMR ile kesin bir
korelasyonun oldugu sonucuna varilmamistir.

Yaptigimiz ¢alismada hastalarin; %49.4°ti normal kapaniga sahipken, %4.8’inde
bas basa kapanis, %5.4’linde ¢apraz kapanis, %30.6’sinda derin kapanis, %3.3’iinde
overjet, %6.4’tinde 6n agik kapanig bulunmaktadir.

Overjetin muhtemel risk faktorii olup olmadigmin arastirildigi ¢aligmalarda, Riolo
ve ark., overjet ile eklem sesleri arasinda pozitif bir baglanti bulurken, Pullinger ve
Seligman TMR grubu ile asemptomatik grup arasinda overjet bakimindan bir farklilik
bulmamislardir (95,96). Bizim ¢alismamizda ise overjet ile eklem sesleri arasinda
anlamli bir farklilik bulunmamustir.

Capraz kapanisin TMR iizerindeki etkisinin arastirildig1 calismalarda, Egermark-
Eriksson ve ark. (96), posterior ¢apraz kapanis ile kas hassasiyeti arasinda pozitif iligki
bulmuslardir. Diger taraftan Lieberman ve ark. (97), disfonksiyonel semptomlar ile
capraz kapanig arasinda bir iliski bulamamigslardir. Bizim c¢alismamizda capraz

kapanisin koyulan tanilarla ve eklem sesleriyle bir iligkisi bulunmamagtir.
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Bizim c¢alismamizda hastalarin %64.7’sinin  okliizyon smifi Smif 1 iken,
%31.3’lniin  Smif 2 ve %4’tUnin Smif 3’tir. Siuf 1 oram1 smif 2’den fazla
goziikkmektedir.

Bu sonuglar, Di Paolo ve ark. (199), 1996-2006 yilllar1 arasinda TMR tanisi
konmus 2.375 hastanin bilgilerini retrospektif olarak inceledikleri aragtirmada elde
ettikleri oranlarla benzerlik gostermektedir; sinif 1 oram1 %42.6, sinif 2 %26.4, sinif 3
%10.

Calismamizda, okliizyon siniflamalar1 ve tanilar karsilastirildiginda ise sadece
rediiksiyonsuz disk deplasmani goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmaktadir. Sinif 2 olgularda rediiksiyonsuz disk deplasmani goriilme orani
(%15.9), Smif 1 (%10.8) ve Simf 3 (%2.6) olgularda goriilme oranlarindan anlamli
sekilde yiiksektir. Rediiksiyonlu disk deplasmani, miyofasiyal agr1 ve osteoartrit tanilari
ile okliizyon siniflamalar: arasinda anlamli bir farklilik bulunmamustir.

Iskeletsel olarak Angle smiflamalarinda malokliizyon olarak kabul edilen
siiflarin TMR ile iliskisi incelenmistir. Bizim ¢alismamizdaki sonugtan farkli olarak,
Perr ve Loiselle TMR hastalarinda daha ¢ok smif II okliizyona rastlanildigini rapor
etmislerdir (98). Diger taraftan, Roberts ve ark., Angle siniflamasi ile TMR iligkisini
inceledikleri ¢alismada gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulamamislardir (100).

Bizim calismamizda Angle smiflariyla eklem sesleri arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamustir. Pullinger ve ark. (96), 19-40 yas grubunda olan 222 (E:120,
K:102) katilimcidan elde ettikleri modeller iizerinden okliizal bilgileri kaydedip, bunlar
hastalarin doldurduklar1 anket bilgileri ve klinik muayene sirasinda kaydedilen bilgilerle
arasindaki iligskiyl aragtirmiglardir. Okliizal faktorlerden derin kapanis ve TME sesleri
arasinda bir iligki bulanamazken kas hassasiyetine daha fazla rastlanmistir. Angle
siiflamasina bakildiginda ise; sinif II div II okliizyona sahip bireylerin sinif II’ye sahip
bireylerden daha fazla TMR semptomuna sahip oldugu sonucuna varmislardir.

Bagis ve ark. (198), 243 TMR tanis1 konmus hastanin anket bilgilerini ve klinik
muayene sonuglarint  kullanarak TMR bulgu ve belirtilerinin  prevelansim
incelemislerdir. Bizim sonuglara benzerlik gostererek Smif I malokliizyon (%55 kadin,
%20 erkek) en sik rastlanan, daha sonra Smif I (%11 kadin, %6 erkek) ve onu takiben
Smuf [T (4% kadin, 3% erkek) okliizyon rapor edilmistir.

Pedroni ve ark. (215), 18 erkek 32 kadin {iniversite 6grenci arasinda TMR bulgu

ve belirtilerinin prevelansini arastirdiklar1 ¢aligmada, TMR tanist koyulanlar: hafif, orta
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ve agir olarak smiflandirmislardir. TMR semptomlarinin agir olarak siiflandirildigi
gruptakilerin hepsinde sinif II okliizyon oldugu rapor edilmistir.

On agik kapamisin TMR agisindan risk teskil edip etmediginin arastirildig
caligmalarda, 6n agik kapanisin normal eklem fonksiyonlarinin olumsuz etkiledigi ve
TMR bulgu ve belirtileri ile iliskisi oldugu sonucuna vartlmistir (110-114). Bizim
calisgmamizda ise On acgik kapanisin koyulan tanilarla ve eklem sesleriyle anlamli bir
iligkisi bulunmamustir.

Graber (101), derin kapanisin yiiz kaslarinin fazla c¢alismasina ve pterygoid
kasinda gerilimlere neden olarak diskin 6ne dogru cekilip tiklamalar meydana getirerek
risk faktorii olarak rol oynadigin1 savunmustur. Ancak bizim ¢alismamizda bu goriisiin
tam tersi olarak normal kapanigli olgularda MPD goriilme orani (%31.3), derin kapaniga
sahip olgulardan (%20.1) anlamli bir sekilde fazla ¢ikarken (p:0.001; p<0.05), eklem
sesleri ve derin kapanis arasinda iliski bulunmamastir.

Sonneson ve Svensson (102), 20-45 yaslarinda derin kapanisa sahip 30 katilimct
ile derin kapanisin olmadig1 30 kisilik kontrol grubu arasinda yaptig1 arastirmada TMR
bulgularini incelemislerdir. Derin kapanisa sahip grupta TMR semptomlarindan ¢enede
agr1, bas agrisi, kulak ¢inlamasi, miyofasiyal agri, disk deplasmani bulgularina daha sik
rastlamiglardir.

Demir ve ark. (103), 71(K:361, E:355) katilimcida derin kapanis, g¢apraz
kapanig, overjet, angel siniflamasi gibi okliizal faktorlerle ¢igneme kaslari arasindaki
etkilesimi incelemiglerdir. Sinif I derin kapanig okliizyona sahip bireylerde lateral
pterygoid kas1 hassasiyeti, acik kapanis ile medial pterygoid kasi hassasiyeti, overjet ile
pterygoid kaslar1 arasinda anlamli iliski bulmuslardir.

Hirsch ve ark. (104), 3033 kisi arasinda yaptigi arastirmada derin kapanis,
overjet ile TMR semptomlar1 arasindaki iliskiye bakmislardir. Sonug¢ olarak derin
kapanig ve overjetin, eklem sesleri ya da TMR semptomlar: ile arasinda anlamli bir
iliski bulamamislardir. Bu sonuglar bizim elde ettigimiz sonuclarla da benzerlik
gostermektedir.

Celic ve ark. (105), 20-71 yas arasinda 81 kadin katilimcidaki miyofasiyal agri
durumunun okliizal faktorler ile iligkisine bakip sonuclart kontrol grubu ile
karsilastirmiglardir. Miyofasiyal agri ile ¢alismayan taraftaki kontak bulgusu ile iligki
bulunurken, derin oOrtiillii kapanis ve diger okliizal faktor ile anlamli bir farklilik

bulamamaislardir.
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Selaimen ve ark. (99), 15-30 yas arasi 72 deney ve 30 kontrol grubu
katilmcida derin kapanis, overjet ve Angle simiflamasinin TMR {izerindeki risk
miktarlarina bakmiglardir. Sonug olarak, sinif II malokliizyonun ve lateral hareketlerde
kanin rehberliginin olmamasmin TMR agisindan risk teskil ettigini belirtmislerdir.
Bizim ¢alismamizda da hastalarin %11.5’inde kanin koruyuculu okliizyon, %88.6’sinda
grup fonksiyon okliizyon kaydedilmistir. Bu durum Selaimen ve arkadaslarinin elde
ettigi sonugla benzerlik gostermistir.

Schmitter ve ark. (109), okliizal faktorlerle TMR semptomlar: arasindaki
iligkiyi arastirdiklar1 ¢alismada; overjet, overbite, openbite, dis eksikligi gibi okliizal
durumlarda TME’de agr1, ¢ene hareketlerinde kisitlilik, eklem sesleri ve kas hassasiyeti
semptomlarina bakmiglardir. 171 kadin katilimciya uyguladiklart anket ve Kklinik
muayene sonrasi elde ettikleri sonug 6n acik kapanis TMR acisindan risk teskil ettigidir.

Conti ve ark. (186), 310 6grenci arasinda okliizal faktére ile TMR iliskisini
inceledikleri ¢alismada; overbite, overjet, lateral ve 6n rehberlik, ¢atismalar ile TMR
bulgular1 arasinda anlamli bir farlilik bulamamaislardir.

Mohlin ve ark. (144), 19 sene boyunca inceledigi katilimcilart TMR siniflarina
gore ayirip bazi1 okliizal faktorlerin prevelansina da bakmistir. Diger yapilan
arastirmalardan farkli olarak derin kapanis ve On agik kapanis TMR olmayan grupta
daha fazla c¢ikmistir. Ancak arastirmacilar bu okliizal faktorlere sahip bireylerin
sayisinin az olmasinin sonucu etkilemis olabilecegini belirtmistir.

Byun ve ark. (216), 73 6n acgik kapanisi olan toplam 124 kadin arasinda
yaptiklar1 aragtirmada MR goriintiilerine gore disk pozisyonlarma bakilip okliizal
durumlan ile karsilagtirilmistir. Sonu¢ olarak Angle smif 2 okliizyona ve 6n agik
kapanisa sahip kadinlarda daha fazla eklem ici diizensizlik bulgularina ulagsmislardir.
Bizim calismamizda 6n acik kapanisa sahip bireylerin sayist 60 (%6.4) iken anlamli bir
sonu¢ bulunmamuistir, fakat Angle Sinif 2 okliizyon rediiksiyonsuz disk deplasmani
acisindan risk teskil ettigi sonucuna ulasilmistir.

Tirp ve Schindler (217), TMR ile okliizal faktorlerin iliskisinin arastirildigi
literatiir taramasi yaptiklarinda, okliizal faktorle ilgili olarak; tek tarafli posterior ¢apraz
kapanis ve posteior dis kaybinin diger okliizal durumlara gére TMR’de daha fazla risk
yarattigin1 gérmiislerdir.

Marklund ve Wanman (218), okliizal faktorlerden TMR agisindan risk teskil
edenlerini bulmay1 amagcladiklar1 2 senelik prospektif kohort calismada 280 6grenciyi

anket yoluyla ve klinik muayene ile degerlendirmislerdir. Sonug olarak tek tarafli ya da
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cift tarafli ¢aprasikligin TMR agisindan risk olusturdugu sonucuna varmislardir. Bu
sonuclardan farkli olarak bizim ¢alismamizda ¢apraz kapanis TMR tanilariyla ve eklem
sesleriyle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamustir.

Manfredini ve ark. (219), eklem sesleri ve okliizyon arasindaki iliskinin
arastirildig1 ¢alismada 442 katilimciyr eklem seslerinin varligina gore iki gruba ayirip
okliizal ozelliklerine (posterior c¢apraz kapanig, overjet, openbite, overbite, lateral
hareketlerde catismalar) bakmigslardir. Sonug¢ olarak iki grup arasindaki sonuglar
istatistiksel olarak anlamli ¢ikmazken, eklem sesleri grubundaki katilimcilarda okliizal
catismalar digerlerine gore fazla ¢ikmistir. Ancak arastirmacilar TMR’de okliizal
faktorlerin minor bir etkisi oldugunu soylerek, TMR’nin tedavisi i¢in okliizal
diizeltmelere ya da ortodontik tedaviye bagvurulmasinin daha riskli olabilecegini
belirtmislerdir.

Egermark ve ark. (143), 320 hastay1 20 sene boyunca inceledikleri arastirmada
okliizal faktorlere de bakmislardir. Anlamli olarak sadece tek tarafli ¢capraz kapanisin
goriildiigli katilimcilarda diger gruplara kiyasla 3 kat daha fazla eklem seslerine
rastlanmistir. Bizim ¢alismamizda ise gapraz kapanisin oldugu olgularda eklem sesleri
diger okliizal durumlara kiyasla anlamli bir farklilik gdstermemistir.

Celic ve Jerolimov (220), TMR semptomlarinin bulundugu ve bulunmadigi
toplam 230 kisideki overbite ve overjet durumlarma bakmistir. %65.7 asemptomatik,
%5.7 MPD, %09.1 rediiksiyonlu disk deplasmani, %19.6 hem disk deplasmani hem de
kas rahatsizlig1 olarak ayrilmistir. Sonug¢ olarak horizantal ve vertikal 6rtme miktar
Smm ve iizeri olan okliizal durumlar semptomlu gruplarda anlamli bir sekilde daha fazla
cikmistir. Bizim caligmamizda ise overjetin ve derin kapanigin goriildiigii hastalarda

tanilar agisindan anlamli bir farklilik bulunmamustir.

5.6. Parafonksiyonel Aktivite

Dislerde faset olusumu ve dil kenarindaki isaretler (tongue scallope),
parafonksiyon bulgulari olarak tanimlanmakla birlikte, bilimsel olarak aksini iddia eden
bir sonu¢ gosterilmedigi i¢in parafonksiyonun klinik tanilarinda yaygin olarak
kullanilan bir metoddur (2,6,221,222). Biz de bu ¢alismamizda; dislerde faset varligini
dis gicirdatmanin sonucu olarak kabul ederken, ‘tongue scallope’ denilen dil
kenarindaki girintileri dis stkmanin belirtisi olarak kabul ettik. Ancak aktif bruksizmin

varligina bakilmamistir.
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Bruksizmin en sik rapor edilen agiz i¢i belirtilerinden biri olan dis asinmalari
iizerine bir¢ok arastirma yapilmistir. Bir¢ok calismada TMR ile dis asinmasinin iligkisi
bulunurken (7,75), bazi arastirmacilar bu goriisii desteklememektedir (76).

Bizim yaptigimiz retrospektif calismada muayene edilen hastalarin agizigi
bulgularinda dislerin okliizal yiizeylerinde asinmalar (faset) ve dildeki izlerin varlig
izlenmistir. Dis yiizeylerinde faset bulgusuna, bireylerin %49.8’inde rastlanmistir. Dilde
isaretlenme bulgusuna, bireylerin %78.6’sinda rastlanmigtir. Hastalarin %41.6’sinda
hem dilde iz hem de faset aym1 anda goriilmiistiir. Ancak faset varligi durumunda
bruksizmin aktif olup olmadig: testlerle belirlenmemistir. O ylizden faset mevcudiyeti
tam anlamiyla aktif bruksizmi belirtmemektedir.

Disglerdeki faset olusumlari ve dildeki izleri tan1 gruplari ile karsilagtirdigimizda
ise; iki bulgunun birlikte goziiktiigii hastalarda MPD goriilme orani diger tanilara
kiyasla anlamli derecede fazla ¢ikmistir. Sadece faset olusumunu gozlendigi hastalarda
ise MPD oram1 fazla bulunurken, rediiksiyonlu disk deplasmani tanis1 faset
gozlemlenmeyen hastalarda daha fazla bulunmustur. Ancak iki grubun eklem sesleriyle
olan iligkisine bakildiginda anlamli bir sonu¢ elde edilmemistir. Bu durumun kaslar
iizerinde olumsuz bir etkisi oldugu yorumu yapilabilirken disk deplasmanini baglatan bir
faktor olarak yorumlayabilmek i¢in anlamli bir sonug yoktur.

Robin ve Chiomento (190), Fransa’daki dis hekimligi fakiiltesine TMR ile ilgili
bagvuran 300 hastanin kayitlarin retrospektif olarak inceleyerek oral parafonksiyonlarin
oranimi %36.9, %22.7 oranda bruksizme rastlanirken, dis sikma %77 oraninda
bulunarak en riskli oral parafonksiyon olarak kabul edilmistir.

Seligman ve Pullinger (158), TMR’si ve miyofasiyal agrisi bulunan bireylerle
asemptomatik grupta, dental atrizyon miktarlarina bakmislardir. Caligsmada, ¢ift tarafli
disk deplasmani olan 52 katilimc1, TME osteoartriti olan 73 katilimei, miyofasiyal agrist
olan 43 katilimc1 ve asemptomatik 132 katilime1 (kontrol grubu) incelenmistir. Sonug
olarak miyofasiyal agris1 ve TMR’si bulunan bireylerde kontrol grubuna kiyasla daha
siddetli atrizyona sahip olduklar1 goriilmiistiir. Bu sonugla arastirmacilar dis asinma
siddetlerine bakilarak asemptomatik bireylerin eklem rahatsizligt olan bireylerden ayirt
edilebilecegini savunmuslardir.

Schierz ve ark. (67), anterior dis asinmasi ile TMR ile ilgili agr1 durumunun
arasindaki iligkiyi arastirmiglardir. Bu ¢alismada TMR agris1 olan 31 hastayr ve TMR’si
bulunmayan 615 katilimciyr degerlendirmeye almislardir. Bruksizm derecelendirmesi 4

puan skalasiyla, TMR agrisinin degerlendirmesi ise RDC/TMD’de bulunan sorularla ve
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bireylerin kendi raporlariyla yapilmistir. Sonug¢ olarak anterior dis asinmasindaki artig
ile TMR agris1 arasinda istatistiksel ve klinik olarak bir iligki bulunamamastir.

Piquero ve ark. (223), 20 ile 59 yaslar arasindaki 244 hasta ile yaptiklar
calismada dilde iz bulgusuna %S51,2 oranminda rastlamislardir. Isaretlenmeleri
yogunluguna goére 3 gruba ayirarak bunlarin cinsiyet, yas, dis sikma/gicirdatma
farkindaligi, basagrisi, dikey boyut, TME agrisi, kas agris1 gibi durumlarla iligkisine
bakilmistir. Dildeki ve yanakta izlerin sadece yas (20-29 yas), cinsiyet (kadin), dikey
boyut durumlarn ile pozitif iligskisi bulunmustur. Bu bulgular, eklem rahatsizliklarini
meydana getiren kesin bulgular olarak kabul edilmese de goriilme sikliklart dikkat
¢cekmektedir.

Huang ve ark. (71), TMR igin risk teskil eden durumlar1 inceledikleri
caligmalarinda; asemptomatik (n=195), miyofasiyal agr1 tanili (n=97), atralji (n=20),
miyofasiyal agr1 ve atraljinin oldugu (n=157) toplam 469 bireyi degerlendirmislerdir.
Sonug olarak miyofasiyal agrisi bulunan bireylerin %80°1 dislerini siktigin1 belirtmistir.
Arastirmacilar dis sikma ve miyofasiyal agri arasinda giiglii bir baglanti oldugu
sonucuna varmislardir. Bu sonuglar bizim elde ettigimiz sonuclar1 da desteklemektedir.

Van der Meulen ve ark. (75), TMR tanist konmus bireyleri 2 grupta incelemis ve
bireyler tarafindan bildirilen farkli tip oral parafonksiyonlarin TMR agr1 siddetine olan
etkisini arastirmigslardir. Iki gruba da ayni sorularmn farkli versiyonlarmin oldugu oral
parafonksiyon anketi uygulanmis ve bruksizm aktivitesi, 1sirma aktivitesi ve yumusak
doku aktivitesi degerlendirilmis. Klinik olarak, degisik oral parafonksiyonlar ve TMR
agr1 sikayeti arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir. Ancak bu arastirmadaki
sonuclarin sadece anket yolu ile elde edilmesi, klinik muayenenin olmamasi subjektif
bulgular elde edilmesine neden olmustur.

Giiler ve ark. (68), bruksizmi olan ve olmayan hastalarin MR goriintiilerindeki
efiizyon, disk deplasmani, disk sekli ve kondiler kemikteki degisiklik bulgulariyla agri
ve eklem sesleri arasindaki korelasyonu incelemislerdir. Bruksizmi ve TMR’si olan 64
bireyin ve bruksizmi olmayan ancak TMR’si bulunan 30 bireyin MR’lar1 analiz
edilmistir. Bruksizm tanis1 hem klinik muayene ile hem de hastadan alinan anamnez ile
konulmustur. Klinik muayene sirasinda; eklem igi agri, ¢igneme kaslarinda palpasyonda
agri, limitli agiz acikigi, deviyasyon, TME sesleri ve dis asmnmalart gibi bulgular
kaydedilmistir. Sonug¢ olarak bruksizm grubundaki katilimcilarda bruksizm olmayan

gruba kiyasla yiliksek oranda kondiler kemikte degisimler izlenmistir. Ancak iki grupta
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da TMR tan1 yoOnteminin ve bruksizmin kesin tanisinin olmamasi sonuglarin
giivenilirligini sorgulatmaktadir.

Magnusson ve ark. (7), 420 kisi {izerinde 20 sene boyunca yaptig1 arastirmada
TMR ve bruksizm arasinda anlamli bir iliski bulmuslardir.

Hastalarin klinik muayene sirasinda dilde isaretlenmelerin ve dislerde faset
olusumlarinin kontrold, rutin TME muayene protokoliinde yer almakla birlikte agiz ici
bu bulgularin halen kesin etiyolojisinin bilinmemesi ve TMR olusumuna etkisinin
aciklanamamasi bu konuyla ilgili daha fazla calismanin gerekliligini gostermektedir.
Klinik muayene sirasinda bu bulgularin da gbéz o6niinde bulundurulmasi ve diger

belirtilerle degerlendirilip TMR’de erken teshisin konmasi agisindan 6nem tagimaktadir.

5.7. Diagnoz Oranlarinin Tartisiimasi

Calismamizda hastalarin; %47.2’sine rediiksiyonlu disk deplasmani, %12.1’ine
rediiksiyonsuz disk deplasmani, %27.1°’ine MPD, %?24’line retrodiskit, %6.7’sine
osteoartrit tanis1 konmustur.

Robin ve Chiomento (190), Fransa’daki dis hekimligi fakiiltesine TMR ile ilgili
bagvuran 300 hastanin kayitlarini retrospektif olarak inceleyerek TMR tanilarinin bulgu
ve belirtilerle birlikte prevelansina bakmislardir. American Academy of Orofacial Pain
(AAOP) kriterlerine gore konulan tanilarin dagilimi: %66.7 rediikksiyonlu disk
deplasmani, %13.6 rediiksiyonsuz disk deplasmani, %8.3 osteoartrit, %62.3 kas
hassasiyeti/maseter hipertrofisi sonucuna ulagsmislardir.

Anastassaki ve Magnusson (31), TMR tanis1 konmus 3194 hastanin kayitlarini
retrospektif olarak incelemislerdir. En sik koyulan tami %29 ile disk deplasmani
olmustur. Bunlardan %18’1 rediiksiyonlu disk deplasmani iken %11’i rediiksiyonsuz
disk deplasmanidir. Miyalji %11 oraninda goriiliirken, osteoartrit %10 oranindadir.

Poveda-Roda ve ark. (191), TMR tanist konmus 850 hastanin klinik ve
radyolojik bulgularini retrospektif olarak inceleyerek olasi etiyolojik faktorleri (stres,
uyku bozuklugu, travma, parafonksiyonlar), degerlendirmislerdir. En sik koyulan
tanilar sirasiyla rediiksiyonlu disk deplasmani %44.8, miyofasiyal agri %35.2,
osteoartrit 13.4%, rediiksiyonsuz disk deplasmani 6.5%. Dis sikma 41.2% oranda
bulunmustur.

Manfredini ve ark.(224), TMR tedavisi i¢in klinige bagvuran 520 hastaya klinik
muayeneler sirasinda RDC/TMD’ye gore tanilar koyulmustur. 261 hastaya (%56.4) kas
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rahatsizliklar, 195 hastaya (%42) disk deplasmani, 266 hastaya da (%57.5) atralji
teshisi konulmustur.

Manfredini ve ark. (225), TMR ile ilgili yapilmig 21 ¢alismayla yaptiklari meta-
analiz sonucunda RDC/TMD’ye gore koyulan tanilarin oranlarina baktiklarinda kas
rahatsizliklar1 %45.3, disk deplasmani1 %41.1, diger eklem rahatsizliklar1 %30.1 oranda
bulunmustur. Bizim ¢aligmanin sonuglarindan farkli olarak Manfredi ve arkadaslar1 kas
rahatsizliklart oranin1 daha fazla bulurken bizde rediiksiyonlu disk deplasmani orani
daha fazladir. Bu farkliligin nedeni olarak hastalarin agridan ¢ok eklemlerinden gelen
ses sikayetiyle muayene olmalari olabilir.

Machado ve ark.(226), tedavi amagli orofasiyal agri klinigine basvuran 357
hastanin muayeneleri yapildiktan sonra American Academy of Orofacial Pain(AAOP)
tan1 kriterlerine gore hastalar smiflandirilmistir. %65.8’in de kas rahatsizliklarina
rastlanirken, kapsiilit/sinovit oran1 9%52.7, rediiksiyonlu disk deplasmani 9%35.9,

rediiksiyonsuz disk deplasmani %9, osteoartrit %4.8 oranda bulunmustur.

5.8. Bulgu ve Belirtilerin (Semptom) incelenmesi

Eklem rahatsizliklarinda teshisin daha kolay konulabilmesi i¢in belirlenmis bazi
bulgu-belirti kriterleri vardir. Bunlardan bazilari: agri, bas agrisi, kas spazmi, eklem
sesleri, bas donmesi, kulak agrisi, kulak ¢inlamasi/tikanikligi, dil yanmasi, agiz agmada
kisithilik, ¢ene hareketlerinde kisitlilik, yiiz ve bas bolgesinde palpasyonda hassas
noktalarin bulunmasi, boyun veya sirt agrisi olarak siralanabilir (1,12,24,64).

Temporomandibular rahatsizliklarin  bulgu ve belirtilerinin  prevelansinin
incelendigi ¢alismalardaki sonuglar birbiriyle farklilik gdstermektedir. Bunun
sebeplerinden biri ¢ogu sonucun hastalara uygulanan anket yontemi ile elde edilmesidir.
Anket yontemi subjektif sonuglar dogurmakla birlikte sorulan sorularin da bir standarti
bulunmamaktadir. Ayn1 zamanda klinik muayene sirasinda tani yontemleri icin farkl
kriterlerin ve parametrelerin kullanilmasi sonuglarda farklilik yaratarak caligsmalar
arasinda dogrudan karsilastirma yapilmasini zorlagtirmaktadir.

Bulgu ve belirtiler arasindaki farkliliklar1 en aza indirmek ic¢in hastalarin
doldurduklar1 formlardaki bilgilerle, hastadan alinan anamnez bilgileri ve klinik
muayene sonuglar1 birlikte degerlendirilmelidir. Bizim ¢alismamizda hastalarin
doldurdugu forma gore en sik karsilasilan semptomlar sirasiyla; %92.7’sinin ses,
%86’sinin ¢enede agri, %74’lniin dis sikma/gicirdatma, %53.2’sinin limitli agim,

%351.8’inin boyun agrisi, %45.3’linlin bas agrisi, %40.5’inin kulak ¢inlamasi/tikanikligi,
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%37.8’inin sakak agrisi, %33.7’sinin kulak agrisi, %29.6’sinin ¢ene kitlenmesi,
%25.6’sinin goziin arkasinda agri, %22.9’unun bogaz agrisi, %15.7’sinin bas donmesi
ve %13.2sinin ses kisiklig1 sikayetleri vardir.

Kulak c¢ilamasi/tikanikligi goriilen 382 olgunun 130’unda (%34) cinlama,
95’inde (%24.9) tikamiklik, 157’sinde (%41.1) ¢mlama ve tikamiklik bir arada
gorilmiistiir.

Hastalarin doldurdugu eklem formunda 9%92.7’si eklemlerinde ses geldigini
belirtmislerdir. Ancak bu hastalar klinik muayene sirasinda steteskop ile eklem sesleri
dinlenildiginde ses bulgusu; %41 oraninda tiklama ve %]11.4 oraninda krepitasyon
olarak kaydedilmistir. TME de tiklama sesi bulgusu, Huber ve ark. (5), bulgularina
benzer sekilde %48 oraninda, krepitasyon sesi bulgusuna rastlanma orani ise %23
olarak bulunmustur. Krepitasyon oranina fazla rastlanmasinin sebebi yasli hastalarin
sayica fazla olmalarindan dolay1 olabilir.

Baz1 goriislere gore yasla birlikte eklem seslerinde artisin olmasi diger
semptomlarin olmadigi durumlarda fizyolojik bir durum olarak kabul edilmektedir
(227).

Agnli eklem rahatsizliklarinda disk deplasmanin prevelansinin incelendigi
arastirmalarda %77-94 oraninda eklem seslerine rastlanildigi rapor edilmistir (39,41).

Agerberg ve Inkapool (26), Isve¢ popiilasyonundaki kraniomandibular
rahatsizliklart inceledikleri bir ¢alismada 637 kisi arasinda eklem seslerini
incelediklerinde tiklama sesi kadinlarda %28, erkeklerde %21 ve krepitasyon seslerinde
kadinlarda %40, erkeklerde %26 oraninda rastlanmustir.

Cooper ve Kleinberg (201), 25 sene boyunca TMR klinigine tedavi amagl
bagvuran hastalarin cevapladiklar1 sorular1 ve klinik muayene bulgularini retrospektif
olarak inceleyerek TMR bulgu ve belirtilerinin prevelansina bakmislardir. Toplam
4.528 hastanin (K: 3.508 (%77.5) E:1.020(%22.5)) kayitlar1 incelenmistir. Sadece 117
(%3.9) hastada herhangi bir semptoma rastlanmamustir, diger hastalarda; bas agrisi,
kulak semptomlari, bogaz semptomlari, eklem semptomlar1 ve diger semptomlara
bakmiglardir. Katilimcilarin semtomlarina bakildiginda %79.3’i bas agrisi gektiklerini,
%82.4’linde kulak ile ilgili semptom yasadiklarini (kulak agrisi, bag donmesi, ¢inlama,
tikaniklik), %75’i eklemlerinden ses geldigini, %42.4’i bogaz agrilar1 oldugunu
belirtmislerdir. Klinik muayenede ise kas palpasyonu sonucu %85.1°1 lateral pterygoid
kasinda agri, %50’si temporal kas palpasyonunda agri, %9.6’si maseter kas hassasiyeti

kaydedilmistir. Eklem sesleri steteskop ile dinlenildiginde 1/3’iinde eklem seslerine
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rastlanilmistir. Ancak bu arastirmada hastalarin sadece bulgu ve belirtilerinin prevelansi
incelenmis olunup konulmus olan tanilar belirtmemistir.

Bagis ve ark.(198), 243 TMR tanis1 konmus hastanin anket bilgilerini ve klinik
muayene sonuglarmi  kullanarak TMR bulgu ve belirtilerinin  prevelansini
incelemiglerdir. Bizim elde ettigimiz sonuglardan farkli olarak onlar en ¢ok temporal
kasta %92 agri, maseter %39 agri oranlarini bulmuslardir. Temporal kasta agri oraninin
bu kadar fazla ¢ikmasi semptomlardan biri olan bas agris1 oranin %87 olmasi olabilir,
bizde bas agris1 oran1 %45.3 bulunmustur. Kulak agris1 %87, tiklama %39, krepitasyon
%6, limitli agiz acikligi %89. Ortalama agiz acikligi ise bizim caligmamizdaki gibi
erkeklerde kadinlardan daha fazla kaydedilmistir.

Porto De Toledo ve ark. (228), TMR bulunan hastalardaki otaljik bulgu ve
belirtilere baktiklari meta-analiz ¢alismasinda RDC/TMD kriterlerine gore se¢ip dahil
ettikleri 8 aragtirmayi incelediklerinde hepsinde otoljik bir belirti ve bulgu bulmuslardir.
TMD ile ilgli olarak en sik karsilasilan semptomlar sirasiyla kulak tikaniklig1 (%74.8),
otalji (%55.1), kulak ¢inlamasi (%52.1), vertigo (bas donmesi) (%40.8), duymada
azalma (%38.9).

Bizim c¢aligmamizda ise bu semptomlar sirasiyla %41.1°inin  kulak
¢inlamast/tikanikligimin birlikte gorildiigli, sadece ¢inlama (%34), sadece tikaniklik
(%24.9), kulak agris1 %33.7, bas donmesi %15.7 oranlarinda bulunmustur. Otaljik
semptomlara TMR’de bu kadar sik karsilagilmasi hem dis hekimlerinin hem KBB
uzmanlarimin hastalarint muayene ederken g6z Oniinde bulundurmasi gereken bir
durumdur.

Dinger (229), yaptig1 tez ¢alismasinda genel dental muayene amaciyla fakiilteye
basvuran hastalardaki TMR bulgu ve belirtilerini incelemistir. Sik rastanilan TMR
bulgusu olarak ‘S’tipi deviasyona %351 oraninda, ‘L’tipi deviasyon (defleksiyon)’a ise
%21 oraninda bulmustur. Bu oranlar bizim elde ettigimiz deviasyon (%14.4) ve
defleksiyon (%13.3) oranlarindan fazla ¢ikmastir.

Baz1 goriislere gore lateral pteygoid kasindaki abnormaliteler fonksiyonel
balansi bozup TMR’ye neden olmaktadir (230).

TMR hastalarinda ise kas palpasyonunda pterygoid kasinda hassasiyet
hissedilmesi en sik karsilagilan belirtilerden biridir (231). Bizim ¢alismamizda da kas
muayenesi sirasinda maseter, temporal ve lateral pterygoid kaslarina manuel palpasyon
uygulanip VAS iizerinden degerlendirildiginde en ¢ok agri lateral pterygoid kasinda en

az agr1 ise temporal kasta rapor edilmistir.
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Marchiori ve ark. (232), bas donmesi ve TMR arasindaki iliskiyi arastirdiklari
caligmada rastgele secilen 199 hastaya anket ve klinik muayene uygulanarak TMR olan
ve olmayan olarak iki gruba ayirmislardir. TMR grubunda olmayan grubuna kiyasla
%17.6 daha fazla bas donmesi rapor edilmistir. Bizim ¢alismamiz da ise bu oran %15.7
ile bu sonugla yakinlik gostermektedir.

Akhter ve ark. (233), yaslar1 18-21 olan 1.930 tiniversite d6grencisine yaptiklari
anket arastirmasi ile TMR semptomlari, duyusal semptomlar ve bas agrist arasindaki
iliskiyi incelemislerdir. 543 0Ogrenci TMR semptomlar1 gostermistir ve TMR
semptomlarmin olmadig 1.387 kisiyi de kontrol grubu olarak saymislardir. Kulak
¢inlamasi (%39), bas donmesi (%12-50) ve kulak agrisi (%34) TMR grubunda kontrol
grubuna kiyasla daha fazla ¢ikmistir. Ancak bunun nedeni tam olarak
aciklanamamaktadir.

Robin ve Chiomento (190), Fransa’daki dis hekimligi fakiiltesine TMR ile
ilgili bagvuran 300 hastanin kayitlarini retrospektif olarak inceleyerek TMR tanilariin
bulgu ve belirtilerle birlikte prevelansina bakmislardir. 232 kadin %77.3, 68 erkek
%22.7 tizerinde yapilan arastirma sonucu kulak ¢inlamasi %6.3, bas donmesi %1.7, kas
hassasiyeti/maseter hipertrofisi %62.3, cigneme kaslarinda agri %38, TME agrisi
%29.6, bas agris1 %14.3 oranlarinda bulunmustur.

Ezirganli ve ark. (234), maksimum agiz a¢ikligi ile temporomandibular
rahatsizliklar arasindaki iligkiyi arastirdiklar1 c¢alismada, 16-72 yas araliginda 551°i
erkek, 504’1 kadin olan 1055 eriskinden yapilan Ol¢limler sonucu ortalama olarak
erkeklerde 50.38 mm kadinlarda ise 46.35 mm maksimum agi1z agiklig1 elde etmislerdir.
Bizim calsmamizda da erkeklerde ortalama 41.55+6.96 mm, kadinlarda ortalama
35.73+£7.64 mm bulunarak erkeklerin agiz agikligi ortalamasi kadinlardan istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yiiksek ¢ikmuistir.
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6. SONUCLAR
Hasta kayitlarindan toplanan veriler istatistiksel olarak incelendiginde:

1) Direkt/indirekt travmanin ve ortodontik tedavinin TMR ile ilgili istatistiksel olarak
anlamli bir iligkisi bulunmamuistir (p>0.05).

2) Faset ve dilde izlerin goriildiigi bulgularda miyofasiyal agri goriillme orani anlamli bir
sekilde yiiksek bulunmustur (p:0.004; p<0.05).

3) Kadinlarin sayist erkek hastalarin sayisindan anlamli derece fazla bulunurken,
kadinlarda; rediiksiyonlu disk deplasmani, rediiksiyonsuz disk deplasmani ve osteoartrit
tanilar1 erkeklere kiyasla daha fazla bulunmustur (p<0.05).

4) Rediiksiyonlu disk deplasmani daha gen¢ yaslarda gozlemlenirken (33.7+13.52),
osteoartrit beklenildigi tizere daha ileri yaslarda (52.66+13.88) goriilmiistiir.

5) Angle Smuf II bulgularinda rediiksiyonsuz disk deplasmani goriilme orani diger
siniflara kiyasla anlamli derecede fazla bulunmustur (p:0.024; p<0.05).

6) Derin kapanis, 6n agik kapanis, caprasiklik, overjet, bas basa kapanis durumlart TMR
ile iliskisi bakimdan anlamli bulunmamistir (p>0.05).

7) Klinik muayenede kas palpasyonu sonucu VAS degerlerine gore en fazla agr
hissedilen kas lateral pterygoid olarak bulunmustur.

8) Hastalarin rahatsizlik duydugu belirtiler arasindan en sik rapor edilenler; eklem sesleri,

cenede agri, kulak ¢inlamasi/tikaniklik, bag/boyun agrisi olmustur.
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EK-1

EKLER

YEDITEPE UNiVERSITESI
Dis HEKIMLIGH EGITIM UYGULAMA VE
ARASTIRMA ME REET]

/N

Bas Boyun Yz ve Cene Eklemi Agrilarl Tanilama ve Muayene
Formu

Hasta Adi-Soyadi

Protokol No @ . Telefon
Tarih
Sikayetleninizi beliftiniz. L
1. Bu sikayetleriniz sizi ne kadar zamandir rahatsiz ediyor? ._.___sene ay
2. Romatizma, sinir iltihabi gibi hastaliklar gecirdiniz mi? o Evet o Hayir
3. Cene veya basiniza herhangi bir darbe aldimiz mi? o Evet o Hayir
4_Sinis hastaliginiz oldu mu, su anda var ni? o Evet o Hayir
5. Herhangi bir kulak hastaliginiz var mi? o Evet o Hayir
6. Tiroid hastaliginiz var mi veya gecmiste oldu mu? o Evet o Hayir
7. Asagidaki belirtilerden herhangi biri varsa isaretleyiniz. o Evet o Hayir
a) Dislerinizi sikiyor veya gicirdatiyor musunuz? o Evet o Hayir
b) Siklikla bas agrilariniz olur mu? o Evet o Hayir
c) Cevabiniz EVET ise ne siklikta oluyor? o Evet o Hayir
d) Bas dénmesioluyor mu? o Evet o Hayir
e) Kulak ¢inlamaniz oluyor mu? oSag o Sol o Evet o Hayir
f) Kulaklanmzda tikaniklik oluyor mu? oSag o Sol o Evet o Hayir
g) Bogdazinizda herhangi bir zaman agr hissettiginiz oldu mu? o Evet o Hayir
h) Boyun agnlariniz oluyor mu? o Evet o Hayir
8. Asagidaki belirtilerden hangisine sahipsiniz?
a) Cenede adn o Evet o Hayir
b) Kulakta agn o Evet o Hayir
c) Alt ve st cenelerde agn o Evet o Hayir
d) Goz veya gozin arkasinda agrn o Evet o Hayir
e) Sakaklarda agn o Evet o Hayir
f)  Agnlarnniz ne sekilde oluyor o Devaml o Siddetli oYanan
o Nabiz gibi tiklayan o Derinden gelen
9. Agzinizi normal olarak acabiliyor musunuz? oEvet olimith o Hayir
10. Ceneniz gecmiste hic kilitlendi mi (Iki parmak acilabilir) ? o Evet o Hayir

11. Cene ekleminizde yandaki seslerden herhangi birini hissediyor musunuz?

a Tiklama sag sol

o Citirtt sag sol

12. Ortodontik tedavi oldunuz mu?

o Evet

o Hayir

13. Arada sirada nedensiz olarak ses kisiklidiniz oluyor mu?

o Evet

o Hayir

Yukarida sorulmamis, ancak sizin icin énemli olan belirtileri lutfen ilave ediniz ... ...
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EK-2

YEDITEPE {NIVERSITESE
15 HERIMLIGH EGITIM [YGULAMA VE
ARASTIRMA MERKEZL

Bas Boyun Yz ve Cene Eklemi Adrilan Tanilama ve Muayene

Formu

TME HASTALIKLAR! TANI FORMU

Hasta Adi-Soyadis....... ...

SAG

....Protokol Mo @ ...

oo Tarihy

SAG S0L

AGRI DISINDAK]I TME SEMPTOMLARI

Sesler (Stetoskop ile)

a) Krepitasyon

b} Rubbing

t) Tiklama (Acma)

d) Tiklama (Kapama)

e) Eksentrik Hareketlerde Tiklama
a. Audible click
b. Subluksasyon
c. Free-end feeling

d. Tongue Scallop

L = | = I =
r - - - - - - -

e. Faset

MANDIBULAR HAREKETIN SAGITTAL YOLU

En genig interinsizal mesafe ....mm
Okldzyon Sinif I Il Il

Derin kapamig Caprasikhk

Cverjet Ortiilii kapanig

Sentrik fligki cakigmasi ve sentrik oklizyon

Kanin koruyuculu oklizyon

Balans tarafinda temas (Dengeleyen) R ............

Lateral hareketlerde balans disoklizyonu R
(Dengeleyen tarafta discklizyon)

R L Grup fonksiyon

Sentrik iligkide kayma
R L
L

Disk Kaymasi R L
Pasifbaskitesti Rt L.
Aktifbaskitesti Rt Lb............
Isometrik kas kasiimas|

Kapatan R L fcan ROL

Hareket sirazindak
Sinir franeketieri HeESyOn
\\ H L
SN
LR 1 LL
P
dnce kasilan masseterkast R L
On Rehberlik Dik Yok MNomal
0in Serbesiyet ............mm
Provokasyon testi  Meg. Pos.
Doss Mot Slide R L
DIAGNOSIS
a) Rediksiyonlu disk deplasman R L
b) Rediksiyonsuz disk deplasmam R L
c) Retrodiskit R L
d) Myofasial agn sendromu R L
e) Tetik noktalan R L
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EK-3

T.C. YEDITEPE UNIVERSITESL

Say1 @ 37068608-5100-15-1305 0902/2017
Konu: Klinik Araghrmalar
Etik kurul Basvurusu k.

ligili Makama (Simge Senalp)

Yeditepe Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dalinda gtirevli
Prof. Dr. Koray Oral, Yrd, Dog. Dr. Burcy Bal'm sorumiu oldugu “Temporomandibular
Rahatsizhklarda (TMR) Risk FaktGrlerinin Retrospektif Olarak incelenmesi® isimii
aragtirma projesine ait Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu (KAEK) Bagvuru Dosyas: { 1291 kayit
Numarali KAEK Bagvuru Dosyas: ), Yeditepe Universitesi Klinik Aragtormalar Etik Kurulu
tarafindan 08.02.2017 tarihli toplantida incelenmistir,

Furul tarafindan yapilan inceleme sonucu, vukandaki isimi belirtilen ¢alismann yapilmasmin
etik ve bilimsel agidan uygun olduguna karar verilmistir { KAEK Karar No: 689 .

Prof. Dr. Turgay (ELIK

Yeditepe Universitesi
Klinik Aragtirmalar Etik Kuralu Bagkam

Yeditepe Oniversitesl 25 Agustas Yerlesimi, Indéna Mahallasl Kayigdad Caddesi 34756 Atasehir/ istanbul
T.O26 5780000 wiwvcyeditepe adu i F.0216578 0290
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