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SAŽETAK 

Odnos stresa i kraniomandibularnih disfunkcija bio je tema mnogobrojnih 

istraživanja i razlog otvorenih sukoba predstavnika dviju osnovnih koncepcija 

i biopsihološke. 

Cilj istraživanja: Cilj je ovog istraživanja bio utvrditi zastupljenost znakova 

i simptoma kraniomandibularnih disfunkcija (KMD) u veterana Domovinskog rata 

oboljelih od posttraumatskog stresnog (PTSP), te definirati ulogu ratnog 

stresa u nastanku i tijeku disfunkcija. 

Ispitanici i postupci: Ispitivanu je skupinu 50 ispitanika sudionika 

Domovinskog rata sa dijagnozom PTSP-a, kontrolnu je skupinu 50 ispitanika 

koji nisu bili sudionici Domovinskog rata te nisu imali dijagnozu PTSP-a. Svi su 

podvrgnuti psihijatrijskoj dijagnostici putem Hopkins upitnika - Hopkins Symptom 

Checklist (za anksioznost i depresiju) te Harvardskog upitnika za traumu - Harvard 

Trauma Questionnaire. Znakovi i simptomi kraniomandibularnih disfunkcija 

registrirani su putem upitnika radi podataka, te 

pregledom radi anatomskog integriteta i funkcijske sposobnosti 

stomatognatog sustava. 

Rezultati: Rezultati upozoravaju na znatno zastupljenost znakova i 

simptoma disfunkcija kod ispitanika oboljelih od PTSP-a u odnosu na zdravu 

kontrolnu skupinu. 82% ispitanika s dijagnozom PTSP-a imalo je bar jedan simptom, 

a 98% bar jedan znak disfunkcija u usporedbi s 24%, odnosno 52% ispitanika 

kontrolne skupine. 74% oboljelih od PTSP-a imalo je ozbiljne subjektivne simptome, 



a 48% ozbiljne znakove u usporedbi sa samo 2% ispitanika kontrolne 

skupine. Niti jedan ispitanik kontrolne skupine nema ozbiljne, a samo 2% ima 

umjerene znakove disfunkcija. 84% ispitanika oboljelih od PTSP-a i 

škripi zubima, 64% gricka usne, obraz odnosno jezik, a 40% gricka nokte odnosno 

druge predmete. Ispitanici grupe 1 i škripe u 8%, grickaju usne, obraz odnosno 

jezik u 24%, a nokte i druge predmete u 22% 54% ispitanika oboljelih od 

PTSP-a imalo je zglobove osjetljive na palpaciju u odnosu na samo 2% ispitanika 

kontrolne skupine. Ispitanici oboljeli od PTSP-a definiraju osjetljivost jako bolnom u 

8-28% za razliku od zdravih ispitanika, koji samo u 2% 

laganu bol, a niti u jednom jaku. 94% ispitanika oboljelih od PTSP-a ima bar jednu 

bolnu lokaciju u odnosu na 48% ispitanika kontrolne skupine. Zdravi 

ispitanici percipiraju jaku bol u 2-4% u odnosu na oboljele od PTSP-a kod 

kojih je bol jaka u 4-72% bolna lokacija u obje skupine je m. 

pterigoideus lateralis. 

Rezultati povezanost stresa i kraniomandibularnih 

disfunkcija. Stres parafunkcijske aktivnosti koje dovode do 

primarno a sekundarno i temporomandibularnih zglobova. Stres djeluje na 

promjenu percepcije boli što i rezultati ovog istraživanja. Ispitanici oboljeli 

od PTSP-a znatno su i intenzivnije bol. da su promjenama 

a blaže zglobovi govori u prilog teoriji progresije stresom 

uvjetovanih disfunkcija iz primarno u kombinirane. 

kraniomandibularne disfunkcije, orofacijalna 

bol,stres, posttraumatski stresni parafunkcijske navike. 



SUMMARY 

The relation between stress and craniomandibular disfunctions has been the topic of 

numerous researches and reason for open conflicts between the representatives of two main 

conception: mehanistic and biopsychological. 

The aim oj the research : The aim of this research was to establish the frequency of 

signs and symptoms of craniomandibular disfunctions (CMD) in veterans of the Croatian War of 

Indipendence suffering from posttraumatic stress disorder (PTSD) and to define the role of war 

stress in the appearance and course of disfunctions. 

Examinees and Methods: The examined group consisted of 50 exammees, 

participants in the Croatian War of Indipendence with the diagnosis of PTSD and control group 

consisted of 50 examinees who were not participants in the Croatian War of Independence and 

they did not have the diagnosis of PTSD. Ali of them were submitted to psychiatric diagnostics 

with Hopkins questionnaire - Hopkins Symptoms Checklist (for anxiety and depression) and 

Harvard questionnaire for trauma - Harvard Trauma Questionnaire. The signs and symptoms of 

craniomandibular disfunctions were registered with the questionnaire in order to establish the 

case history data and by clinical examination in order to establish anatomic integrity and 

functional capacity of stomatognatic system. 

Results: The results indicate the significantly higher frequency of signs and symptoms of 

dysfunctions in examinees suffering from PTSD in relation to the healthy control group. 82% of 

examinees with established PTSD had at least one symptom and 98% had at least one clinical 

sign of disfunctions in relation to 24%, i.e . 52% of the control group. 74% ofthose suffering from 



PTSD had serious subjective symptoms and 48% had serious clinical signs compared to only 2% 

of the control group. No examinee of control group had serious signs of disfunctions and only 2% 

had moderate clinical signs. 84% of examinees suffering from PTSD grit or grind their teeth, 

64% bite their lips, cheek or tongue and 40% bite the nails and other objects. The examinees of 

the control group gritted and ground their teeth in 8% of cases, they bit their I ips, cheek or tongue 

in 24% and bit their nails or other things in 22% of cases. 54% of examinees suffering from 

PTSD had joints sensitive to palpation in relation to only 2% of the control group. The 

examinees suffering from PTSD defined the sensitivity very painful in 8-28% cases differently 

from healthy examinees who felt mild pain only in 2% of cases and any of them felt strong pain. 

94% of patients suffering from PTSD had at least one painful muscular site in relation to 48% of 

the control group. Healthy examinees felt a strong pain in 2-4% of cases in relation to the patients 

with PTSD in whom the pain was strong in 4-72% of cases. The most frequent painful site in 

both groups was m. pterigoideus lateralis. 

Conclusion: The results confirm the relation between stress and craniomandibular 

disfunction. Stress activates parafunctional activity which leads to overloading muscles primarily 

and then temporamondibular joints. Stress has effect on the change of the pain perception which 

is also confirmed by our results. The examinees suffering from PTSD felt pain more frequently 

and more intensely. The facts that the muscles are more affected by changes than the joints 

confirm the theory of progression of disfunctions caused by stress from primarily muscular into 

combined. 

Key words: craniomandibular disfunctions, chronic orofacial pain, stress, posttraumatic 

stress disorder, parafunctional habits . 
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1. UVOD 

Stomatognati Je sustav funkcijska cjelina sastavljena od zuba, njihovih 

potpornih struktura, temporomandibularnih zglobova, te 

krvnih žila i živaca koji opskrbljuju spomenuta tkiva. 

Svi su dijelovi sustava strukturno i funkcijski usko povezani. Integritet svake 

pojedine komponente i skladan odnos preduvjet su uspješne funkcije. 

Zbog tijesne ovisnosti koja postoji komponentama, svaka promJena 

unutar sustava izaziva reakciju u svim strukturama. Jednom kada 

proces teško je odrediti ishodište i slijed daljnjih zbivanja. Iz tog se razloga 

sustava rijetko manifestiraju u obliku entiteta 

se vrlo javljaju kao kompleksni problemi sa znakovima i simptomima koji se 

preklapaju (1 ). 

Zbog kompleksnog 1 nedovoljno razjašnjepog mehanizma nastanka 

disfunkcija mnoga su pitanja još uvijek bez odgovora. Ima kod kojih postoje 

znatna odstupanja od anatomskih i morfoloških parametara, a nema znakova i 

simptoma disfunkcija, dok kod drugih minimalna odstupanja izazivaju 

(2,3,4,5). Još je uvijek nejasno zašto u jednom trenutku dolazi do dekompenzacije te 

nastaje negativni mehanizam koji dovodi do pojave disfunkcije i boli (6,7). 



1.1. odnosi u stomatognatom sustavu 

Uspješna se funkcija procJenJUJe svih fizioloških 

aktivnosti bez i simptoma. Kako bi se žvakanje, govor, gutanje, 

zijevanje i mimika odvijali nesmetana i funkcijski uspješno mandibula složene i 

opsežne kretnje. Karakter Je kretnji anatomskom 

temporomandibularnih zglobova (TMZ), a opseg OVISI o snazi kontrakcije 

koja se nalazi pod direktnom kontrolom središnjeg sustava (CNS). 

Mandibularne kretnje su kompleksne jer se zbivaju istodobno u dva zgloba. 

One su kombinacija translacije i rotacije, a nastaju istodobnom kontrakcijom 

broja Voljne su kretnje otvaranje, zatvaranje, protruzija, retruzija i lateralne 

kretnje. Kod lateralnih kretnji na laterotruzijskoj strani kompleks disk-kondil rotira 

dok se na meziotruzijskoj zbiva translacija, kod ostalih se iste kretnje 

simultano u oba zgloba (8). 

Neuromuskularni sustav preko receptora u parodontu, i zglobovima 

šalje impulse o položaju i kretnjama mandibule u CNS. Refleksnom 

programira se fiziološka putanja kretnje mandibule u uvjetima (9). 

1.1.1. MEHANIZMI ADAPTACIJE 

Stomatognati se sustav nalazi u stanju ravnoteže. Homeostaza se 

postiže ravnotežom intenziteta funkcije i sposobnosti struktura da se 

promjeni intenziteta kojemu su izloženi (Sl.l) . 
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HOMEOSTAZA 

ADAPT ABILNOST HIPERFUNKCIJA 

ORTOFUNKCIJA PATOFUNKCIJA 

Slika 1. Model ravnoteže hiperfunkcije i adaptabilnosti. 

U istraživanjima je da rijetko postoje anatomski i funkcionalno 

idealni odnosi a da ipak stomatognati sustav uspješno funkcionira bez 

simptoma (1,2,9,10,l l,12). U tim važnu ulogu imaju mehanizmi 

adaptacije. 

Cijeljenje ozljeda, remodelacija kandila, hipertrofija, fibroza 

bilaminarnog tkiva primjeri su strukturne adaptacije na funkcijske zahtjeve. 

Unilateralna žvakanje, engramsko zaobilaženje okluzijskih prepreka primjeri su 

funkcijske adaptacije. Pacijent koji se može svjesno kontrolirati u izbjegavanju 

parafunkcijskih navika kao što su grickanje usana, obraza, noktiju ili drugih predmeta, 

stiskanja ili škripanja zuba predstavlja primjer adaptacije ponašanja (13). 

može nastati na dva nivoa, funkcijske potrebe mogu narasti ili se 

adaptabilne sposobnosti tkiva mogu smanjiti. Dok adaptabilne sposobnosti tkiva 
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mogu pratiti promjene intenziteta funkcije uspostavlja se ortofunkcija, u obrnutom 

nastaje disfunkcija (Sl.2) 

FUNKCIJA ADAPTACIJA 

ZDRAVLJE 

ADAPTACIJA /\D/\PT/\Cl.1/\ 

H JNKCI.I/\ 
FUNKCIJA 

PATOLOGrJA PATOLOGIJA 

A B 

Slika 2. Prikaz odnosa zdravlje-adaptacija-patologija. 

Prelaz iz zdravlja u patologiju može nastati zbog prejakog podražaja (A) ili zbog 

adaptacije (B). 
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1.1.1.1. Remodelacijski mehanizmi u temporomandibularnom zglobu 

Hipotezu da remodelacija TMZ-a predstavlja prilagodbu prom1JenJenom 

funkcionalnom potvrdili su mnogi (14, 15, 16,17, 18). 

Uslijed promjene intenziteta i smjera djelovanja sila na tvrda i meka tkiva 

TMZ-a u njima nastaju strukturne promjene. 

Slika 3. Normalna kondila u temporomandibularnom zglobu štakora 

F - fibrozni sloj periosta na vratu kondila 

A - sloj kondilarne hrskavice 

O - osteogeni sloj periosta 

P - sloj kondilarne hrskavice 

(Preuzeto iz McNeill C. , Science and Practice of Occlusion, Quintessencs Publishing 

Co, Ine 1997) 
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Slika 4. Normalna kondilarne hrskavice kod štakora 

A - sloj kondilarne hrskavice 

C - sloj 

P - sloj 

H - hondrociti 

E - zona enhondralnog formiranja kosti 

(Preuzeto iz McNeill C. , Science and Practice of Occlusion, Quintessencs Publishing 

Co, Ine 1997) 

Remodelacija se manifestira u obliku složenih strukturnih i fizioloških 

promjena koje niz morfoloških, biokemijskih i procesa koji 

nastoje održati homeostazu (16). 

Na površini tijela nalazi se fibrozno vezivno tkivo ispod 

kojeg se nalazi redom sloj nediferenciranih mezenhimalnih stanica tzv. 

proliferativni sloj i sloj (SI 3,4). Ovisno o 

funkcionalnom kojemu su zglobna tijela izložena iz nediferenciranog 

se mezenhima formirati nove fibrozne stanice (14). 
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Fibrozno vezivno tkivo ima samoobnavljanja od ostalih 

zglobova kojima je površni sloj od hijaline hrskavice, ali s obzirom na to da se 

hrskavica hrani difuzijom iz zglobne jer nema vlastitih žila, nedostatna 

opskrba, uz može izazvati degenerativne promjene posebno u obliku 

masne degeneracije i vlaknatog pretvaranja. Posljedica je otežana funkcija zgloba 

koju prati reakcija okolnih struktura osobito ( 17, 18). 

Koštano tkivo TMZ-a konstantno je izložena pregradnji i formiranju novog 

tkiva putem progresivne zamjene primarne kosti osteonima drugih generacija (Sl.5). 

Tom procesu predhodi razgradnja nakon se lamele novonastale 

kosti postavljaju Ako proces ostaje unutar originalnih dimenzija 

zapažaju se samo i biokemijske promjene, u nekim 

formiranje nove kosti može biti intenzivnije što dovodi do promjene oblika 

strukture. S obzirom na prevagu resorpcije odnosno apozicije razlikujemo progresivnu 

ili regresivnu remodelaciju (16). 

o . . . 

RESORPCIJSKI OSTEOBLASTI 
KAVITET FORMIRAJU 

NOVU KOST 

UZNAPREDOVALO 
PUNJENJE 
KONUSA 

SEKUNDARNI 
OSTEON 

Slika 5. Prikaz procesa progresivne zamjene kosti-formiranje novog 

sekundarnog osteona. 

(Preuzeto iz McNeill C., Science and Practice of Occlusion, Quintessencs Publishing 

Co, Ine 1997) 
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Proces resorpcije i apozicije koji karakterizira remodelaciju održava 

stanje kosti tijekom cijelog života (Sl. 6). 

Slika 6. Prikaz modelacije i remodelacije. 

M - modelacija - promjena u obliku i kosti što se manifestim žarištima 

resorpc1Je 1 apoz1c1Je 

R - remodelacija - zamjena kosti 

(Preuzeto iz McNeill C. , Science and Practice of Occlusion, Quintessencs Publishing 

Co, Ine 1997) 

Sposobnost remodelacije varira od osobe do osobe, a varira i kod same osobe 

da ovisi o mnogim kao što su intenzitet zgloba, 

postojanje sistemskih bolesti , dob i stres (Sl. 7,8) (1 , 16). 
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Slika 7. Prikaz strukturne adaptacije temporomandibularnog zgloba rezus 

majmuna nakon dvotjedne aplikacije protruzivne naprave. 

se izražena hiperplazija kondilarne hrskavice (C) u posteriomom 

posterosuperiornom formiranje novostvorene kosti duž prednje površine 

fose mandibularis. 

(Preuzeto iz McNeill C., Science and Practice of Occlusion, Quintessencs Publishing 

Co, Ine 1997) 

Slika 8. Prikaz atroflje zglobne kvržice kod rezus majmuna zbog hipof unkcije 

izazvane šestotjednom intermaksilarnom fiksacijom. 

se znatno reduciran hrska sloj. 

(Preuzeto iz McNeill C., Science and Practice of Occlusion, Quintessencs Publishing 

Co, Ine 1997) 
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1.1.1.2. Funkcijska adaptacija 

su aktivni dio stomatognatog sustava, a njihov je rad pod direktnim 

upravljanjem CNS-a. Promjenom funkcijskog mijenja se i 

mase. Uslijed snažne aktivnosti nastaje hipertrofija kod koje dolazi do 

ukupne miofibrila u vlaknu i porasta hranjivih tvari kao što su 

adenozin-trifosfat, kreatin-fosfat i glikogen. Sve to dovodi do pokretne 

snage Protok krvi kroz skeletne u mirovanju iznosi u prosjeku 4-7 ml 

na 1 00g a kod jakog rada može porasti do 18 puta. Pri tome se 

otvaraju kapilare koje su u mirovanju zatvorene. Protok se smanjuje kod svake 

kontrakcije. Ako kontrakcija dugo traje remeti se opskrba kisikom što 

kompenzacijske mehanizme pa dolazi do vazodilatacijskih tvari kao što 

su adenozin, kalij , acetil-holin, kiselina i dioksid. Kada ti mehanizmi 

zakažu nastaje (19). 

1.2. Kraniomandibularne disjunkcije 

Kada se poremete anatomsko-funkcionalni odnosi do te mjere da adaptacijski 

mehanizni više ne mogu pratiti funkcijsko nastaje disfunkcija. 

Ramfjord i Ash pod pojmom disfunkcija podrazumijevaju bilo kakav nesklad 

u funkcionalnim odnosima komponentama koje stomatognati sustav 

(9). 
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Laskin smatra da poJam temporomandibularne ili kraniomandibularne 

disfunkcije grupu entiteta, vjerojatno etiologije, tijeka i 

prognoze (20). 

American Academy of Orofacial Pain definirala je kraniomandibularne 

disfunkcije kao patološka stanje koje niz problema koji 

muskulaturu, temporomandibularni zglob i pridružene strukture (12). 

Pojmovi kraniomandibularne disfunkcije ( KMD) i temporomandibularne disfunkcije 

( TMD ) su sinonimi. 

i koji se bave problemom disfunkcija postoje 

mnogobrojne nesuglasice, ali se svi slažu obzirom na dominantne simptome koji 

definiraju KMD-e (5 , 21,22,23,24,25). 

Osnovni trijas simptoma : 

1) bol i osjetljivost i temporomandibularnih zglobova 

2) zvukovi u TMZ-u prilikom mandibularne funkcije (klik i krepitacija) 

3) mandibularnih kretnji. 

KMD-e su osnovni razlog nedentalne boli i bolno stanje 

orofacijalnog Klasificiraju se kao potklasa muskuloskeletalnih 

(12). 

Posljedice funkcije , odnosno neuspjele adaptacije stomatognatog 

sustava na funkcijske zahtjeve, mogu biti difuzne i raznolike kao na primjer 

ozljede tvrdih tkiva zuba, njihove potporne strukture, temporomandibularnih 

zglobova, oralne sluznice, a indirektno, putem i boli koja 

prati disfunkcije, mogu nastati smetnje u osnovnim funkcijskim aktivnostima 
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stomatognatog sustava kao što su žvakanje, gutanje, govor i zijevanje. 

može zahvatiti samo zglob ili samo ali je vrlo 

disfunkcija kombinirana (7,25_,26). 

Nije jasan odnos koji postoji i zgloba, odnosno 

radi li se o jednom ili dva odvojena entiteta. Neki smatraju da 

mogu prethoditi zglobnim, dok po drugima primarno nastane zglobni 

problem koji naknadno izaziva (7 ,21,27,28). 

Primarno zgobni nastaju zbog nepravilnog i pretjeranog 

zglobnih struktura što ima za posljedicu njihovu deformaciju i 

U tom se mijenja oblik i odnos anatomskih struktura, remeti se funkcijski 

sklad kondila, diska i eminencije, a rezultat je bol, disfunkcija ili jedno i 

drugo (1). 

može ostati na zglob, ali mogu nastati promjene i u 

U novonastaloj situaciji su prisiljeni mijenjati aktivnost da 

vode promijenjena zglobna tijela u nove odnose. Ako zgloba prati bol, 

preuzimaju funkciju zaštite svojih aktivnosti te 

kokontrakcijom limitiraju funkciju zgloba (12). 

Osnovni je razlog primarno porast njihove 

aktivnosti (13). Posljedice se javljaju i u TMZ-u jer abnormalna akcija vodi 

anatomske strukture zgloba u prisilni položaj, nastaje i pretjerano 

pojedinih njegovih dijelova što dovodi do normalne 

bio mehanike. 
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J.3. Orofacijalna bol 

Bol je osjet koji u mozak izravno donosi obavijesti o stanju organizma 

njegovom odnosu s okolinom. Prema definiciji udruženja za 

boli, bol je neugodan osjetni i emocionalni doživljaj povezan sa stvarnim 

ili potencijalnim tkiva (29). Procjenjuje se da 5-7 milijuna Amerikanaca 

pati od orofacijalne boli, a da je 25-45% njome u nekom periodu 

života (30). 

Osjet boli mogu pobuditi dva temeljna mehanizma pa se razlikuju dvije 

temeljne patogenetske vrste boli: nociceptorska koja nastaje perifernih 

receptora za bol i neuropatska koju sustava. Posebnost 

psihogena bol koja nastaje bez organske podloge, odnosno organsko 

postoji, ali mu se pridaje neprimjereno pa nastaje 

prenaglašeni psihološki, emocionalni i bihevioralni odgovor (29). 

Bolni signali iz pojedinih dijelova organizma provode se do talamusa, kore i 

sustava koji je usko povezan sa stresom, i pa stoga 

bol prate mnoge tjelesne i vegetativne reakcije. Doprinos emocionalne 

komponenete i psiholoških u doživljaju boli je iznimno važan. 

Emocionalna komponenta boli odgovorna je za to da je bolno iskustvo jedinstveno za 

svaku jedinku. 

S obzirom na trajanje boli razlikujemo akutnu i bol. Akutna je bol 

izazvana prepoznatljivom ozljedom tkiva, ima zaštitnu ulogu jer upozorava tijelo o 

opasnosti . je tijeka, a nestaje odstranjenjem uzroka i 

cijeljenjem Reagira na nesteroidne protuupalne lijekove, a ako 

se ne tretira može postati 
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Bol koja traje duže od tri , odnosno šest mjeseci smatra se Ona 

perzistira nakon trajanja bolesti, a može se nastaviti i nakon što je 

dovršeno cijeljenje. Može spontano egzacerbirati mjesecima i godinama bez jasnog 

razloga. Ne reagira na analgetike. Dok je akutna bol simptom bolesti, 

je bol bolest sama za sebe (31 ). 

Orofacijalna se bol odnosi na bolna stanja koja su povezana s tvrdim i mekim 

tkivima glave, lica, vrata i okolnih struktura (S1.9). Bol koja nastaje iz 

muskuloskeletalnih struktura stomatognatog sustava je u kategoriju 

kraniomandibularnih (29). 

Strukture koje su osjetljive na bol u zglobu jesu ligamenti diska, stražnji pri poj 

zglobna U zdravom zglobu zglobne površine nisu izvor boli jer nisu 

merv1rane. Kako napreduju degenerativne promjene na zglobnim površinama, zbog 

traume ili upale, svaki novoeksponirani sloj može postati izvorom boli. 

bol orofacijalne regije može iz skeletnih tetiva 

njihovih fascija. Ona se opisuje kao kontinuirana, tupa bol. To je oblik duboke 

somatske boli, a njezino se mjesto i izvor ne moraju podudarati . Intenzitet može biti 

raznolik i varirati od pritiska do boli. Manualna palpacija je 

proporcionalno snazi pritiska. 

Intenzitet boli orofacijalnog pod utjecajem je funkcijskih 

zahtjeva. U aktivira se anaerobni mehanizam uz 

sintezu anaerobnih produkata ( i fosforna kiselina ) koji kao alogene tvari 

podražuju periferne tvorbe (32). 
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Slika 9. Centralni trigeminalni put. 

Primarni aferentni neuron (lN) ulazi u moždana deblo te u trigeminalnom 

nukleusu spinalnog trakta (STN-V) sinapsu s neuronom drugog reda (2N). 

Nukleus spinalnog trakta podijeljen je u subnucleus oralis (sno ), subnucleus 

interpolaris (sni) i subnucleus caudalis (snc). Trigeminalni kompleks moždanog debla 

sadrži i motornu jezgru trigeminusa (MN-V), i njegovu glavnu jezgru (SN-

V). tijela trigeminusa smještena su u ganglionu gasseri (GG). Jednom kada 

neuron drugog reda primi podražaj prenosi ga u talamus, a otuda do kore mozga radi 

interpretacije. 

(Preuzeto iz Pertes A.R., Gross S.G., Clinical Management of Temporomandibular 

Disorders and Orofacial Pain, Quintessence Publishing Co, Ine Chicago, 1998) 

Bol i TMZ-a može postupno ili naglo, bez vidljivog razloga ili 

može biti povezana sa položajem ili kretnjom mandibule, može trajati 

nekoliko sekundi ili godinama, može biti kontinuirana ili intermitentna, difuzna ili 

lokalizirana, može na uskom ili zahvatiti široku površinu. Bol 
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može biti posljedica funkcije ali može biti i njezin uzrok. S obzirom na 

izložene varijacije prijeko je potreban individualni pristup dijagnostici i terapiji takvih 

bolnih stanja. 

J .4. klasifikacija kraniomandibularnih disf unkcija 

kriteriji za kraniomandibularne disfunkcije udruženja 

za orofacijalnu bol dio su Klasifikacije i kriterija za glavobolje, 

kranijalne neuralgije i facijalnu bol udruženja za glavobolje 

(Classification and Diagnostic Criteria for Haeadache Disorders, Cranial Neuralgias 

and Facial Pain of the International Haedeache Society-IHS) (12). 

KMD-e pripadaju jedanaestoj klasifikacije IHS-a koju glavobolje 

ili facijalna bol povezana sa lubanje, vrata, ušiju, nosa, sinusa, 

zuba, ustiju ili ostalih facijalnih ili kranijalnih struktura. IHS je KMD-e podijelila 

prema International Classification of Diseases devetoj ryviziji Clinical Modification 

Codes (ICD.9.) na kranijalnih kosti i mandibulu (IHS 

klasifikacija 11.1 ), temporomandibularnog zgloba (IHS klasifikacija 11. 7) 

i (IHS klasifikacija 11.8). 

klasifikacija: 

11.1 Kranijalne kosti i mandibulu 

11 .1.1 Kongenitalni i razvojni 

11.1.1.1 Aplazija 

11.1.1.2 Hipoplazija 
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11.1. i.3 Hiperplazija 

11.1.1.4.Displazija 

11.1.2 

11.1.2.1 Neoplazije 

11.1.2.2 Frakture 

11.7 temporomandibularnog zgloba 

11.7.1 Devijacije oblika 

11. 7 .2 diska 

11. 7 .2.1 diska bez redukcije 

11. 7.2.2 diska s redukcijom 

11.7.3 Dislokacija 

11.7.4. Upalna stanja 

11.7.4.1 Sinovitis 

11.7.4.2 Kapsulitis 

11.7.5 . Artritisi 

11. 7. 5 .I Osteoartroza 

11.7.5.2. Osteoartritis 

11.7.5.3 Poliartritisi 

11.7.6. Ankiloza 

11.7.6.1 Fibrozna 

11.7.6.2 Koštana 
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11.8 

11.8.1 Miofascijalna bol 

11.8.2 Miozitis 

11.8.3 Spazam 

11 .8.4 Zaštitna kontrakcija 

11.8.5 Kontraktura 

11 .8.6 Neoplazija 

1.4.1. TMZ-a 

TMZ-a mogu biti kongenitalni i razvojni odnosno Promjene su 

onima u drugim zglobovima. Razlika postoji s obzirom na jer se na 

površini TMZ-a nalazi neinervirano i avaskularno fibrozno vezivno tkivo. 

a) Kongenitalni i razvojni aplaziju, hipoplaziju, hiperplaziju 

i displaziju. Ovi uglavnom remete estetiku i funkciju te ne 

izazivaju bol. kao što su npr. neoplazme i frakture mogu biti izvor 

boli . 

b) Devijacija oblika predstavlja promjenu anatomije intrakapsularnih tvrdih i mekih 

tkiva. je razlog ovoj promjeni anatomska devijacija oblika zbog nepravilne ili 

neuspjele remodelacije što dovodi do gubitka integriteta i nastanka 

interference (12). 
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kriteriji : 

1. nepravilna ili mehanika zgloba ( zvuk, intermitentno blokiranje ili 

dislokacija) 

2. zglobni zvuk u istom položaju prilikom otvaranja i 

zatvaranja. 

3. radiografski nalaz minimalnih strukturnih koštanih promjena. 

c) diska je zglobna artropatija koja kompleks kondil 

disk. Razvija se u nekoliko stupnjeva, a se manifestim. Obilježena je 

odnosa disk-kondil. Razlozi nastanka ovog nisu potpuno 

jasni. Smatra se da diska nastaje zbog istezanja ili razderanja ligamenata koji 

vežu disk na kondil (12). je dislokacija u anteriornom i antero-mezialnom 

smjeru (33). diska može biti sa i bez (redukcije). 

c-1) diska s (redukcijom) opisu Je se kao nagla alteracija ili 

interferenca kompleksa kondil-disk prilikom translacijske kretnje. Smatra se da dolazi 

do privremenog pomaka diska u cilju poboljšanja odnosa prema kandilu pri 

nastaje zvuk koji se opisuje kao klik ili prasak (sl.10). Obzirom da se javlja pri 

otvaranju i zatvaranju, iako je tada slabijeg intenziteta, naziva se klik. 

Smatra se da nastaje zbog nepravilne površine zglobnih tijela ili 

adherencija njima, nepravilnosti u sastavu sinovijalne kao i 

nekoordinacije diska i kandila zbog nepravilne ili prejake funkcije ili zbog 

deformacije diska. da je pojava smatra se fiziološkom 

adaptacijom (34). 
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Slika JO. Pomak diska sa redukcijom. 

Za vrijeme kretnje kondil preko stražnjeg ruba diska u nJegovo 

intermedijamo što reducira njegov pomak. 

(Preuzeto iz Okeson J.P. Orofacial Pain, Guidelines for Assesment, Diagnosis, and 

Management, The American Academy of Orofacial Pain Quintessence Publishing 

Co,Inc 1996.) 

kriteriji 

1. nema boli, a ako je prisutna onda se pri funkciji. 

2. zvuk prilikom otvaranja i zatvaranja. 

3. snimke mekih tkiva pokazuju istisnuti disk koji poboljšava svoj položaj prilikom 

otvaranja. 
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c-2) diska bez (redukcije) je kod kojeg nastaje nesklad 

odnosa disk-kondil koji se održava i pri mandibularnoj translaciji. Disk je trajno 

pomaknuti ne kompenzira odnos struktura u translaciji (sl.11). Ako je stanje akutno, 

uvijek ga prati bol uz pokretljivost 

Slika 11. Pomak diska bez redukcije. 

Kondil nikad ne zauzima pravilan odnos s diskom ga gura ispred sebe što 

translacije. 

(Preuzeto iz Okeson J.P. Orofacial Pain, Guidelines for Assesment, Diagnosis, and 

Management, The American Academy of Orofacial Pain Quintessence Publishing 

Co,Inc 1996.) 

21 



kriteriji (akutni): 

1. bol koja se u funkciji 

2. bitno otvaranja 

3. devijacija linije otvaranja na stranu 

4. bitno laterotruzija na kontralateralnu stranu 

5. snimke mekih tkiva prikazuju diska bez redukcije. 

kriteriji 

1. bol znatno slabijeg intenziteta nego u akutnoj fazi 

2. u anamnezi zvuk i/ili limitirana otvaranje 

3. lagano otvaranje ( nije obavezno prisutno) 

4. lagano laterotruzija na kontralateralnoj strani 

5. snimke mekih tkiva prikazuju diska bez redukcije. 

d) Dislokacija ili subluksacija ( open lock) je stanje u kojem se kondil pozicionira 

ispred eminencije te se ne može vratiti u ishodišni položaj. Može biti podržavan 

pravom hiperekstenzijom disk-kondil kompleksa preko 

normalnog translacijskog položaja ili da disk rotira preko kandila 

prilikom zatvaranja zbog distrorzije diska odnosno elongacije pripaja. 

kriterij i: 

1. zatvaranja 

2. bol se pojavljuje samo u epizodi dislokacije 

3. rendgen upozorava na položaj kondila ispred tuberkuluma. 
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e) Upalne promjene koje TMZ mogu biti primarne i tada se radi o 

reumatskim promjenama. Sekundarne upale nastaju kao posljedica traume, 

iritacije ili infekcije (29). 

e-1) Sinovitis je upala sinovije zgloba kao posljedica infekcije, imunološke reakcije 

ili traume. Prati ju lokalizirana bol koja se u funkciji. Može se vidjeti 

otok koji ne dozvoljava okluziju stražnjih zuba strane. 

e-2) Kapsulitis je upala kapsule kao posljedica distorzije kapsularnih ligamenata. 

Gotovo ga nije razlikovati od sinovitisa. 

kriteriji: 

1. bol u mirovanju koja se intenzivira pri kretnji 

2. pokretljivost (ako postoji otok nije okluziju 

stražnjim zubima ipsilateralne strane). 

e-3) Retrodiscitis može biti uzrokovan akutnom traumom na bradi, forsiranim 

pom1canJem kandila straga u retrodiskalni prostor, odnosno 

mikrotraumom koja nastaje radi gubitka potporne zone ili zbog distalnog položaja 

diska pri njegovom prednjem (1 ). 

kriteriji: 

1. konstantna bol i palpabilna osjetljivost stražnjeg i lateralnog zida TMZ-a 

2. bol se pokretanjem mandibule na stranu 

3. pokretljivost (postojanje otoka izaziva malokluziju). 
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t) Artritis Je naziv za skupinu bolesti koje mogu biti lokalizirane 

na nivou TMZ-a ( osteoartroza i osteoartritis), odnosno mogu biti sistemske 

bolesti kod kojih je TMZ (poliartritisi). 

f-1) Osteoartroza ( primarni osteoartritis) je degenerativno neupalno oboljenje koje 

prate strukturne promjene zglobnih tijela, a posljedica su ekscesivnog 

koje remeti remodelacijske mehanizme. Donedavna se smatralo da je to 

fiziološka promjena koja prati proces starenja ili trošenja. Neka istraživanja smatraju 

da je osteoartroza posljedica neravnoteže intenziteta funkcijskog 

zglobnih struktura i njihove sposobnosti da se uspješno odupru (12). 

Rezultat su i abrazija zglobnog tkiva te remodelacija subhondralne kosti. 

Definira se kao primarni jer nema prepoznatljivog lokalnog ili sistemskog 

te se smatra idiopatskim (1 ). 

kriteriji: 

1. krepitus 

2. pokretljivost izaziva devijaciju na stranu prilikom otvaranja 

3. radiografski nalaz strukturnih koštanih promjena. 

f-2) Osteoartritis Je degenerativno stanje koje prati sekundarna upala TMZ-a 

odnosno sinovitis. Je sporo Jer mogu postojati rem1s1Je uz 

regenerac1Ju hrskavice. Stanje može biti posljedica traume, repetitivnog 

infekcije ili se radi o idiopatskom degenerativnom 

procesu. 
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kriteriji: 

1. bol pri funkciji zbog upale 

2. osjetljivost na palpaciju 

3. krepitacija, multipli zvukovi 

4. pokretljivost sa skretanjem na stranu 

5. rtg evidentne strukturne promjene. 

f-3) Poliartritis je generalizirano sistemsko upalno stanje zglobova koje prate 

strukturne promjene tkiva. TMZ može biti reumatoidnim 

artritisom, juvenilnim reumatoidnim artritisom, spondiloartropatijom 

spondilitis, artritis, infektivni artritis, sindrom Reiter) i bolestima nastalim 

radi taloženja kristala (giht odnosno hiperuricemija). Ostale reumatološke bolesti koje 

mogu zahvatiti TMZ jesu autoimune bolesti i bolesti vezivnog tkiva (scleroderma, 

sindrom Sjogren, lupus eritematodes) (35). 

kriteriji 

1. bol u akutnoj i subakutnoj fazi 

2. bolna osjetljivost na palpaciju u akutnoj fazi 

3. krepitacija 

4. pokretljivost zbog boli i/ili degeneracije 

5. rtg evidentne strukturne promjene. 

g) Ankiloza se definira kao mandibularnih kretnji s devijacijom na 

stranu, a nastaje dugo nakon traume. Javlja se kao 

nepopustljiva, bezbolna restrikcija zbog intraartikularne fibrozne ili koštane ankiloze. 

Fibrozne adhezije nastaju u gornjem zglobu, a izazivaju smanjenje 
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pokretljivosti kompleksa disk - kondil. Adhezije mogu nastati sekundarno nakon 

izvanjske ozljede ili zbog sistemskih kao što je poliartritis. Koštana 

ankiloza nastaje zbog proliferacije koštanih stanica. 

kriteriji: 

1. otvaranje 

2. izrazita devijacija na stranu 

3. bitno laterotruzija na kontralateralnu stranu 

4. rtg evidentna proliferacija tkiva i gubitak ipsilateralne kondilarne translacije . 

1.4.2. DISFUNKCIJE 

odgovaraju onima u drugim glave, vrata, tijela 

i ekstremiteta. 

a) Miofascijalna bol je karakterizirana tupom boli i lokaliziranim 

osjetljivim (trigger point) u tetivama i fascijama. Prilikom 

palpacije nastaje bol, odnosno model refleksne boli koja može 

zahvatiti šire ili udaljeno To može, ali ne mora i 

Patogeneza miofascijalne boli nije u potpunosti jasna. Postoje 

naznake da je bol posljedica lokalizirane ishemije, a u novije se vrijeme važnost 

CNS-a i sustava kao medijatora miofascijalne boli (12). 

kriteriji: 

1. tupa bol 

2. lokalizirana osjetljivost krajeva i/ili fascija 

3. redukcija boli injekcijom lokalnog anastetika. 
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b) Miozitis je posljedica lokalnog uzroka, infekcije ili ozljede. 

Obzirom na varijacije razlikujemo dva oblika upalnog odgovora. Prvi je 

osjetljivost koja je posljedica intermitentne preupotrebe koja 

dovodi do intersticijske upale i zakašnjele boli . Drugo je stanje generalizirana upala i 

oteklina da su kemijske supstance koje nastaju kao odgovor na 

tkiva osnovni uzrok boli, u serumu se mogu visoke vrijednosti 

enzima (12). 

kriteriji ( osjetljivost): 

1. porast boli izazvan funkcijom 

2. nastup nakon pretjeranog ili nepravilnog rada ( 48 sati). 

kriteriji (generalizirani miozitis): 

1. bol kojaje akutna 

2. osjetljivost na cijelom 

3. porast boli vezan za funkciju 

4. umjereno do ozbiljno pokretljivosti radi boli i otekline 

5. nastup nakon ozljede ili infekcije. 

c) Miospazam je akutni kod kojeg nastaje nevoljna kontinuirana 

kontrakcija koji je u spazmu je 

kretnji i iznimno je bolan. 

kriteriji: 

1. akutna bol 

2. kontinuirana kontrakcija 

3. porast EMG aktivnosti i u mirovanju. 
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d) Protektivna kokontrakcija (splinting) Je zaštitno u cilju 

kretnje kako bi se izbjegla bol koju kretnja izaziva. Radi se o odgovoru 

koji je induciran od strane CNS-a. Protektivna kokontrakcija može nastati radi 

izbjegavanja bolne disfunkcije ili kao traumatski trizmus nakon operacijske traume ili 

ozljede. Postoji i oblik trizmusa zbog akutnog psihološkog 

(12). Za razliku od miozitisa pacijenti s protektivnom kokontrakcijom ne 

pokazuju kontrakciju u mirovanju. 

kriteriji: 

1. ozbiljna bol pri funkciji 

2. pokretljivost bez pasivnog istezanja. 

e) Kontraktura je otpornost na pasivno istezanje, posljedica je 

fibroze potpornih tetiva, ligamenata ili vlakana. Je izazvana 

traumom, ali može nastati i zbog infekcije. ne izaziva bol. 

kriteriji: 

1. kretnji 

2. nepopustljiva pri pasivnom istezanju 

3. u anamnezi trauma ili infekcija 

f) Neoplazija je novo, abnormalno, nekontrolirano bujanje 

tkiva. Može biti maligno ili benigno, a može ili ne mora izazivati bol. 
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1.5. Etiologija kraniomandibularnih disfunkcija 

Etiologija nastanka disfunkcija još uvijek nIJe u potpunosti razjašnjena. 

se slaže da se ne može govoriti o etiološkom entitetu o 

multifaktorijalnoj etiologiji (11,12,36). 

Postoje za koje je dokazana da imaju direktni utjecaj na 

nastanak disfunkcija, ali ima samo asocijacije (29). Direktni utjecaj 

imaju koji remete strukturni integritet. Znatno je teže utvrditi utjecaj ostalih 

jer oni uglavnom indirektno djeluju putem promjena mehanizama adaptabilnosti 

odnosno poticanjem hiperfunkcije (13). 

1.5.1. TRAUMA 

Trauma je koje nastaje kad na tkiva ili organe djeluje sila 

koja prelazi normalno funkcijsko U definiranju traume treba uzeti u obzir 

njezino trajanje i intenzitet. Trauma koja izaziva gubitak strukturnog integriteta uvijek 

kompromitira adaptabilnost (13) . Bilo koja ozljeda stomatognatog sustava koja 

izaziva bol refleksno vodi u imobilizaciju mjesta i 

kretnje. Ako bolno stanje traje predugo, biti sposobni obavljati 

funkciju. 
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Traume se klasificiraju u tri oblika: 

1) trauma koja je rezultat iznenadnog, izoliranog udarca na tkiva ili organe -

direktna trauma. 

2) trauma koja je povezana s izoliranim udarcem, ali nije došlo do direktnog 

kontakta sa strukturama - indirektna trauma. 

3) trauma koja je rezultat dugotrajnog i mikrotrauma. 

1.5.1.1. Direktna trauma 

Direktna trauma može biti posljedica egzogenog ili endogenog uzroka. 

je razlog takvog stanja nesretni pad, udarac, prometne i sportske nezgode ili 

intubacija prilikom kirurških zahvata. Dokazana je da istezanja, torzije ili sile pritiska 

pri žvakartju, zijevanju ili produženom otvaranju usta mogu biti trigger za 

nastanak ili za pogoršanje KMD-e (29). 

Posljedica traume je ozljeda koju prate znakovi i simptomi upale. Sile velikog 

intenziteta izazivaju strukturna što dovodi do funkcije. Trauma 

može izazvati dislokaciju diska, koštane promjene, kapsularnu fibrozu, rupture 

ligamenta, adhezije i frakture TMZ-a. U dolazi do 

vlakana koja radi toga postaju bolna i gube sposobnost adaptacije, nastaje upalna 

reakcija koja pospješuje formiranje kontraktura (13) . 

Pacijenti koji imaju dijagnozu KMD-a u anamnezi iznose podatke o 

traumi u odnosu na zdravu populaciju (37,38). Harkins je u svoJem 

ispitivanju 727 pacijenata potvrdio ulogu egzogene traume u nastanku 

disfunkcija (39). 
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1.5.1.2. Indirektna trauma 

Indirektna trauma koja se povezuje s nastankom KMD-a je akceleracijsko-

deceleracijska ozljeda bez direktnog udarca u lice kod koje nastaje hiperekstenzijsko-

fleksijska ozljeda vratne kralježnice. 

Kontroverzna su stajališta s obzirom na posljedice u TMZ-u i okolnim 

strukturama. Dunn i suradnici tvrde da dolazi do istezanja stražnjeg pripoja, odnosno 

pomaka diska što rezultira u retrodiscitisu, sinovi tisu i kokontrakciji ( 40). 

Takvom se stajalištu suprotstavljaju rezultati istraživanja u kojima se nije uspjelo 

dokazati utjecaj indirektne traume na istezanje TMZ-a i 

ligamentarnih struktura niti kompjuterskim rekonstrukcijama kao ni testiranjem 

dobrovoljaca za vrijeme simulacije automobilske (29) . 

Kolbison je u istraživanju disfunkcijskih pacijenata koji su pretrpjeli 

akceleracijsko-deceleracijsku ozljedu utvrdio da je kod malog broja ispitanika došlo 

do pogoršanja simptoma (41). 

Smatra se da iako nema sigurnih potvrda o povezanosti indirektne traume i 

KMD-a, ipak postoji anatomsko-morfološka povezanost ovih regija obzirom da su 

prepoznati putevi boli iz cervikalne regije na trigeminalno 

(42). 

1.5.1.3. Mikrotrauma 

Mikrotrauma stomatognatog sustava nastaje kao posljedica 

izloženosti tkiva koje nastaje zbog nepravilnog i 
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neuravnoteženog odnosa pojedinih anatomskih struktura ili zbog oralnih 

parafunkcijskih navika. Repetitivno može izazvati degenerativne 

promjene u TMZ-u i bolne u (43). 

Dokazano je da prisilni položaj, kao na primjer nepravilno tjelesno držanje, 

ima reperkusije na stomatognati sustav da može biti i 

u nekim disfunkcijama ( 44,45). Tako prednji položaj glave izazvati 

hiperaktivnost stražnjih vrata i ramena, osobito subokcipitalnog Ovaj 

kompenzatorni napor vodi u bol, pojavu triger pa 

i glavobolju (13 ,29). 

Pojedina zanimanja koja zahtjevaju neuravnoteženi položaj pojedinih dijelova 

tijela mogu biti povezana s KMD-a. Takav je kod violina ili 

(46,47). 

uloga parafunkcijskih navika u nastanku i tijeku KMD-a još je uvijek 

nejasna. U nekim se istraživanjima nije uspjelo dokazati povezanost parafunkcija sa 

simptomima KMD-a ( 48,49). Dokazano je da parafunkcijske navike mogu 

biti ili u nekim KMD-a te da mogu dovesti do 

precipitacije stanja osobito ukoliko su kombinirane s okluzijskim 

(50,51). Eksperimentalno potaknuta parafunkcija izazvala je nastanak boli onoj 

koju su opisivali disfunkcijski pacijenti (12). Schiffman i suradnici dokazali su 

povezanost parafunkcija i disfunkcija osobito stresa i (50). 
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1.5.1.3 .1. BRUKSIZAM 

Bruksizam se definira kao poJava stiskanja ili škripanja zuba prilikom 

nefunkcijskih kretnji mandibule . U ovisnosti o vremenu u kojem se zbiva razlikujemo 

dnevni i bruksizam. Smatra se da su to dva odvojena problema 

etiologije. Dnevni se bruksizam smatra ponašanjem dok se za 

smatra daje povezan s sna i stresom (43). 

udruženje za sna (American Sleep Disorders 

Association) definira bruksizam kao pojavu stereotipne kretnje obilježene stiskanjem 

i škripanjem zubi za vrijeme sna (52). 

Etiologija bruksizma nije u potpunosti razjašnjena. Triger-okluzijska teorija 

pojavu postojanjem okluzijskih interferenci koje stimuliraju parodontne 

mehanoreceptore što rezultira u refleksnoj aktivnosti u cilju eliminacije 

okluzijske prepreke. Teorija nije da stimulacija parodontnih 

receptora inhibira a na pojavu bruksizma nije utjecalo ni postavljanje ni 

uklanjanje eksperimentalne okluzijske interference (16). 

Aktualno je stajalište da se radi o sna vezanom za stanje. 

Frekvencija pojave i intenzitet variraju iz u te se smatra daje usko 

povezan s emocionalnim i stresom (43) . 

Bruksizam se pojavljuje u fazi 2 non - REM i u REM snu. Ne postoji u fazi 3 i 

4. nastaje na prijelazu iz dubokog u površni san. prati smanjenje 

restorativnog sna što može imati utjecaj na disfunkcije da se u tom 

osjetljivost i iritabilnost (43). 

Povezanost bruksizma i KMD-a bila je subjekt mnogih istraživanja. Bush i 

Tsolk dokazali su povezanost, Droukas i Seligman to nisu uspjeli 
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(53 ,54,55 ,56). Istraživanje Isacsona je dokazalo povezanost bruksizma i 

disfunkcija (57). Kieser je analizirao djecu bruksiste i utvrdio u 31.3% bolnu 

osjetljivost zgloba, u 29.7% a u 18.8% zvukove (58). 

Posljedice bruksizma mogu biti blage, ali u nekim mogu biti i 

ozbiljne, kao na primjer pretjerano i nepravilno trošenje tvrdih zubnih tkiva, 

pokretljivost zuba, boli TMZ i te temporalne glavobolje. 

Novija istraživanja na neurobiologije boli da se kao 

posljedica snažnog stiskartja i škripanja razvija reaktivna hiperemija uz 

bradikinina, serotonina i prostaglandina te akumulacija mastocita. Upravo se 

mastocitima pridaje važna uloga da sadrže serotonin i da se u njima sintetizira 

i otpušta faktor rasta (NGF). U istraživanjima je dokazano da njegovo 

injiciranje u zdravih osoba izaziva difuznu mijalgiju i dugotrajnu hiperalgeziju (52). 

1.5.2. PATOFIZIOLOŠKI 

Patofiziološki mnogobrojna patološka stanja koja mogu 

imati direktni ili indirektni utjecaj na KMD-e. To se odnosi pnJe svega na 

degenerativne, endokrine, infektivne, reumatološke 

vaskularne Ovi mogu djelovati istodobno na centralnom 

lokalnom nivou. tkiva mogu biti i više ili manje udaljena. Neke 

bolesti kao reumatoidni ili sistemski degenerativni artritis mogu se manifestirati kao 

KMD-e. Druge kao npr. dijabetes mogu remetiti celularnu adaptabilnost (13). 

zglobna slabost može biti u nastanku KMD-a (59). 

Ipak postoji samo slaba korelacija stupnja pokretljivosti ostalih zglobova u 
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tijelu i zglobova, pa su stoga potrebna dodatna istraživanja kako bi se 

dokazalo da se po stupnju zglobne slabosti može predvidjeti nastanak KMD-a 

(29). 

1.5.3. ANATOMSKI 

Anatomski raznolike odnose koji mogu biti 

posljedica genetskih, razvojnih ili jatrogenih Danas se smatra da je 

njihova uloga u nastanku KMD-a manje bitna od onoga što se nekad mislilo (29) 

1.5.3.1. Skeletalni odnosi 

Ozbiljne skeletalne malformacije, diskrepance unutar i zubnih lukova 

ili prethodne ozljede zuba i struktura mogu biti razlozi funkcije 

stomatognatog sustava, ali nije utvrditi njihovu nedvojbenu povezanost s 

nastankom KMD-a. 

Istraživanja su dokazala da mali kondil u širokoj jamici vodi u interno 

zgloba (13). Gage je da hipermobilnost TMZ-a može voditi u 

intrakapsulamu traumu i diska (60). Pullinger je na temelju tomografskih 

nalaza utvrdio povezanost retropozicije kondila i intemog diska (61) . Bezur 

i suradnici pronašli su zastupljenost disfunkcija u odnosu na zglobne u 

postojanja vertikalne kondilame asimetrije (62). Weinberg je u svoJem 

istraživanju znakove i simptome disfunkcija s obzirom na položaj 

kondila u zglobnoj jamici te je utvrdio da se zvuk javlja kod stražnjeg 
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pomaka kandila isto kao stiskanje i škripanje. Osteoartritis se javlja kad se 

kondil nalazi u položaju (63). Pomak diska je kod djece s 

abnormalnostima skeleta lica kao što je npr. retrognatia, ali se ipak ne može tvrditi da 

su ove anatomske osobine uzrok disfunkcija (64) . Nagib zglobne kvržice spominje se 

kao etiološki u nastanku KMD-a (65) . Smatra se da kod 

nagiba stražnjeg zida eminencije prilikom zagriza u protruziji postoji nekongruentnost 

zglobnih struktura, što dovodi do koncentracije sila na manjoj površini 

eminencije, a takvo može podstaknuti nastanak 

promjena. Rendgenske snimke pokazale su da zglobovi s manJe inkliniranom 

putanjom kondilne kretnje produciraju više zvukova (66). 

1.5.3.2. Okluzijski odnosi 

Uloga okluzije u nastanku disfunkcija oduvijek je bila tema oko koje su se 

sukobljavali i Dugi se niz godina smatralo da su okuzijski 

dominantni etiološki razlog u nastanku KMD-a. Iako je dokazana da 

eksperimentalne okluzijske interference izazivaju promjene u aktivnosti, 

putanji mandibule i promjeni položaja kandila u zglobu, znanstvena istraživanja, 

nikada nisu mogla potvrditi nedvojbenu ulogu okluzije u nastanku 

disfunkcija (67,68,69,70,71). 

Razilaženje u stajalištima obzirom na važnost okluzije kao etiološkog 

u nastanku disfunkcija, rezultiralo je izravnom polemikom dviju 

dominantnih struja, jedne koja pridaje dominantnu ulogu okluziji na 

koje se nalazi Dawson i druge, biopsihološke, na koje je Greene (72). 
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Gubitak stražnjih zuba, promjene u vertikalnoj dimenziji okluzije, malokluzije 

po Angleu, ozbiljna atricija, razlika u položaju RKP - IKP, kao i unilateralan RKP, 

postojanje radnih i neradnih kontakata prilikom protruzijskih i laterotruzijskih 

kretnji , gubitak potporne zone, nedostatak kontakta stražnjim zubima, 

iznos overbita i overjeta, otvoreni i križani zagriz nisu dokazani kao etiološki 

u nastanku disfunkcija (2,6,11,36,73,74). Greene i Laskin smatraju da su 

te okluzijske osobine posljedica promjene položaja kondila u zglobu radi 

intrakapsularnih alteracija prije nego uzrok takvih stanja (29,77). 

Istraživanje Pullingera koji je dobivene podatke analizirao metodom multiple 

regresijske analize, pokazuje da ipak postoji nešto rizik za nastanak 

osteoartisa i miofascijalne boli kada je klizanje iz RKP u IKP od 2 mm, odnosno 

kad overjet iznosi više od 6mm. Interno nastaje kad postoji 

unilateralni lingvalni križani zagnz, a osteoartritis i miofascijalna bol kad postoji 

prednji otvoreni zagriz (73) . 

Rezultati koje je dobio Tsolka mJerenJem disfunkcijskih pacijenata 

elektromiografom i kineziografom dokazuju da su promJene u znakovima i 

simptomima disfunkcija iste bilo da se provodi okluzijsko ili pak 

primjenjuje placebo (75). 

Iz mnoštva istraživanja na tu temu proizlazi da asocijacija okluzijskih 

i KMD-a nije tako bitna kao što se nekad mislilo te da okluzija nema 

primarnu ulogu u etiologiji disfunkcija (6,74,75,76,77) . se da postoji 

adaptacije na okluzalne diskrepance što funkcioniranje u 

granicama, bez pojave znakova i simptoma disfunkcija. Okluzijske 

karakteristike koje su za jednu osobu benigne za drugu mogu postati štetne ukoliko se 

kombiniraju sa drugim beni cima (11 ). 
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Danas se smatra da je važnost okluzije sekundarna te da se u tijek 

disfunkcije je, jednom kada je ona nastala iz drugog razloga 

(12,43). 

Važnost okluzije kao kofaktora u nastanku disfunkcija najbolje opisuje Bell. 

On smatra da okluzijska interferenca može postati etiološki važna ukoliko 

se aktivira emocionalnom tenzijom (13). 

1.5.4. SPOL 

Podatci koje u literaturi nas na da su znakovi i 

simptomi disfunkcija zastupljeniji ženskim spolom u odnosu na muškarce 

(12,23 ,78,79). 

se objašnjava na dva ili su žene manJe adaptabilne na 

koji hiperfunkciju ili su manje adaptabilne na samu hiperfunkciju 

(13). 

U žena je izmjeren viši intraartikularni pritisak što pridonosi ishemiji, 

trenju diska i prolongiranom sinovitisu što objašnjava 

prevalenciju zglobnih KMD-a kod žena (80). 

Pullinger je tomografski dokazao strukturnu razliku koja postoji 

spolovima pa time objašnjava zastupljenost KMD-a ženama. On iznosi da 

žene u komparaciji s muškarcima imaju retropozicionirane kondile što ih predisponira 

za prednji pomak diska (61). 
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Fuhrmann i suradnici pronašli su da žene imaju više stresnih životnih 

i više pate od depresije što se dovodi u vezu s KMD-a (83). Feine je utvrdio da su 

žene osjetljivije na bol (82). 

Novija istraživanja ulogu ženskih spolnih hormona u nastanku 

disfunkcija (83). Prema nekim autorima je prisustvo estrogenskih 

progesteronskih receptora unutar zglobnog diska dok ih drugi osporavaju (84,85). 

1.5.5. PSIHOSOCIJALNI 

Psihosocijalni individualne, interpesonalne i situacijske 

varijable koje imaju jaki utjecaj na sposobnost pacijenta da se funkcionalno adaptira. 

Oni mogu predisponirati pojedince za KMD-e, a mogu se i uplitati u njihov tijek 

jednom kada su nastupile (12,25 ,86). 

Dokazano je da mnogi pacijenti s KMD-a imaju iskustvo s 

te da depresija i anksioznost mogu mijenjati pacijentovu percepciju i toleranciju za 

simptome (12) . 

DeLeeuw i Turk smatraju da su psihosocijalni važni ne samo u 

nastanku i tijeku KMD-a i u njihovoj terapiji ( 4,87). 

39 



1.6. Stres 

Po definiciji udruženja psihijatara (American Pshychiatric 

Assotiation) stres je stanje tjelesne ili mentalne napetosti koje nastaje djelovanjem 

koji mijenjaju ravnotežu (88). 

Stresor je svaki podražaj, odnosno izvanjski ili situacija koja djeluje 

na organizam i prijeti njegove homeostaze te izaziva pojavu 

sindroma adaptacije odnosno stres (89). 

da u stresu postoji hitna potreba da se održi ravnoteža i postigne 

prilagodba, organizam mora aktivirati mnogobrojne sustave i uložiti dodatne napore. 

Posljedica uzbune je aktiviranje kompleksa psiholoških, fizioloških i bihevioralnih 

promjena koje se javljaju kako bi osoba na najbolji izašla na kraj s ili 

prijetnjom. 

Ovisno o trajanju stresom, stres može biti akutni i Akutni stres je 

ali u kojoj prelazi u nije jasno je promjenjiva. 

stres prisutan je u situaciji kada stresor traje duže, a simptomi su prisutni i 

nakon prestanka djelovanja stresom koji je po prirodi snažan (89). 

stresorima posebno mjesto zauzima trauma. Ona se prema 

i za duševne koje je izdalo 

udruženje psihijatara 1994. godine (DSM-IV), opisuje kao u kojem 

je osoba bila izložena stvarnoj ili smrti , ozbiljnom ranjavanju ili prijetnji 

integritetu, svojem vlastitom ili neke druge osobe, a da je pri tom reakcija 

osobe intenzivan strah, ili užas (89). 
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1.6.1. RAT KAO KAO STRESOR 

da je rat situacija koja u sebi sadrži stresore intenziteta i 

dužine trajanja, a zbog repetitivnosti prisutni su i kumulativni efekti, rat se 

svrstava u stresore. Sudjelovanje u borbenim akcijama pod stalnom 

prijetnjom pogibije ili ranjavanja u kojima je i preplavljen 

užasom predstavlja najteži oblik traume. Rat je iskustvo koje 

kod ljudi izaziva niz reakcija (89). 

1.6.2. TEORIJE O STRESU 

Seyle je smatrao da je stres generalni adaptacijski odgovor organizma koji je 

biološki determiniran i predstavlja odgovor na bilo koju opasnu situaciju. 

Reakcija organizma je uvijek jednaka, a stresor nije bitna komponenta. Razlike u 

individualnom odgovoru pripisuje da nisu svi s istom 

energije potrebne za adaptaciju organizma na stres. Lazarus i Folkman razvili su 

kognitivna-motivacijsku formulaciju pojma stresa po kojoj je individualna kognitivna 

obrada stresa ono što i odgovor organizma. Ono što jedna 

osoba doživi kao napetu ili neprijatnu situaciju za drugu može biti izravna 

egzistencijalna prijetnja (89). 

Karakter samog stresom je važna informacija, ali je još važniji odnos osobe 

prema tom stresoru, tj. da li osoba pri tome strah, ljutnju, tugu ili neku drugu 

emociju. Prema toj teoriji emocije su uvijek vezane za relaciju osobe i 

okoline, ovise o procesima u okolini i unutar pojedinca, ali su prisutne i u osnovi 
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mijenjanja tih odnosa.Kvaliteti intenzitet emocija ovisiti o osobnoj procjeni onoga 

što se u odnosu na naše i ciljeve. 

Emocije su tako definirane kao kognitivna-motivacijske konfiguracije koje se 

mijenjaju u skladu s promjenama u odnosima osobe i okoline (89). 

Po novijim teorijama odgovor na stres ovisi o tri esencijalna 

1) strukturi nJezmom unutrašnjem svijetu objekata, rješavanja 

stresnih situacija tijekom života, koje daju bazu za svladavanje stresnih situacija u 

2) karakteristikama stresora, njegovoj snazi, dužini trajanja, posebno su intenzivni 

oni stresori koji zahtjevaju konstantni odgovor osobe i zajednice duže vrijeme. 

3) podršci okoline kako bi se lakše prebrodila stresna situacija. Solidarnost, lojalnost 

empatijska reakcija okoline pomažu u prevladavanju traumatske situacije i 

smanjenju štetne posljedice traumatskog iskustva (90). 
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Odgovor na stresni ima tri komponente: emocionalni, tjelesni i 

psihološki odgovor. Tjelesne smetnje anksioznost sa simptomima 

psihomotornog nemira i napetosti. Emocionalne reakcije sve 

komponente depresije sa smanjenom je anksiozni 

odgovor u vezi s koji izaziva strah, dok je depresivna simptomatologija 

uvijek u vezi s koji odvajanje ili gubitak. reakcije na 

stres je stvaranje mehanizma ("coping" strategija) koji limitiraju kako 

emocionalne tako i tjelesne reakcije na stres (90). 

Ove strategije mogu uvelike smanjiti efekt snažnih emoc1Ja proizvedenih 

teškim stresnim i prevenirati patološke reakcije i razvoj bolesti (90). 

Pokušaj prilagodbe može prema rješavanju samog problema, smanJenJu 

emocionalne reakcije ili procjeni situacije što dovodi do sposobnosti 

prilagodbe na novonastalu stresnu situaciju (Sl.12). 

U svakoj fazi ovaj tijek može krenuti patološkim smJerom koji 

emocionalnom blokadom, nakon koje mogu uslijediti depresivne reakcije ili 

napadi, traumatski doživljaji preplavljuju osobu reakcije 

s okolinom. Osoba zbog preosjetljivosti i jake izbjegavati sve što je 

može podsjetiti na traumatski doživljaj, a to rezultirati gubitkom pravilnog 

testiranja realiteta i pokušajem inkapsulacije traumatskog iskustva. Kada i to ne bude 

dovoljno, razvija se obrana somatizacijom, psihosomatskim bolestima ili ugradnjom 

iskrivljenih slika realiteta u strukturu što rezultira promjenom karaktera (89). 
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REAKCIJA NA TRAUMATSKO ISKUSTVO 

NORMALNA 

Šok - emocionalna reakcija 
(bijes, ljutnja, tuga) 

o 
se obrane 

o 
Pokušaj poricanja 
stvaranje stava 

"to se meni nije dogodilo" 

n 
Triger (povod) 

osobe) 

o 
Ponovno 

traumatskom iskustvu 

o 
Aktiviranje mehanizma obrane 
stvaranje "coping" mehanizama 

n 
Postupna prorada traume 

n 
Stvaranje stava 

"To se meni dogodilo" 

u sadašnjost 

o 
Borba 

pro nalaženje rješenja 

PATOLOŠKA 

Blokada emocija 

o 
napadi ili 

depresija 

n 
Alkohol , 
tablete 

n 
Preplavlj i van je 

traumatskim 

n 
Izolacija 

n 
odnosa 

u obitelji i radnoj sredini 

n 
Izbjegavanje 

traumatskih doživljaja 

n 
Gubitak 

testiranja realiteta 

krivnje <=> srama 

n 
Pokušaj inkapsulacije 

traumatskih doživljaja 

n 
Bijeg 

obrana kroz tijelo 

n 
Psihosomatske bolesti 

n 
Obrana kroz strukturu 

n 
Promjena karaktera 

Slika 12. Shematski prikaz reakcija na traumatsko iskustvo. 

(Preuzeto 1z Moro LJ. , Klain E., I. , Psihološka u izvanrednim 

situacijama. Golden Marketing; 1999.) 
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1. 7. Posttraumatski stresni 

Posttraumatski stresni (PTSP) je stanje snažne 

dugotrajne tjeskobe i depresije koje se razvija kao reakcija na proživjelu tešku traumu 

(88). 

Ovo patološka stanje karakterizira ponovno doživljavanje 1zmmno 

udruženih sa simptomima povišenog 

izbjegavanjem podražaja koji na traumu (89). 

Simptomi se javljaju u prva tri mjeseca nakon traume, iako se mogu 

javiti sa odgodom od nekoliko mjeseci pa i više godina. Trajanje simptoma varira. 

Potpuni oporavak unutar tri mjeseca od traume pokazuje približno 50% dok 

kod mnogih drugih simptomi perzistiraju dulje od 12 mjeseci. Ukoliko simptomi traju 

od 3 mjeseca govorimo o akutnom PTSP-u, ako traju dulje od 3 mjeseca 

govorimo o PTSP-u. Ako je prošlo više od 6 mjeseci od traumatskog 

do pojave simptoma govorimo o PTSP-u s (89). 

1. 7.1. KRITERIJI ZA 

STRESNI 

POSTTRAUMATSKI 

kriteriji za PTSP prema i 

za duševne (DSM-IV): 
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A. Osoba je bila izložena traumatskom koji je oba 

navoda. 

1) osoba je proživjela, bila ili se s ili koji su 

predstavljali izravnu ili potencijalnu smrtnu opasnost, ranjavanje ili ugroženost 

osobnog ili integriteta; 

2) kao odgovor na traumatsku situaciju Jav10 se intenzivan strah, 

ili užasnutost. 

B. Traumatski se stalno preživljava na jedan ( ili više ) od 

1) povratna ili nametljiva na slike, misli, percepcije; 

2) ponavljanje snova o 

3) osoba se ponaša i kao da se traumatski ponovno zbiva ( 

ponovnog preživljavanja situacije, iluzije, halucinacije, epizode disocijativnih 

"flashbackova"; 

4) intenzivan psihološki distres prilikom izloženosti unutrašnjim ili izvanjskim 

podražajima koji simboliziraju ili na traumatski 

5) psihološka reaktivnost na izlaganje internim ili eksternim podražajima koji 

predstavljaju ili su nekom aspektu traumatskih 

C. Stalno izbjegavanje podražaja vezanih za traumu i otupjelost reaktivnosti 

indicirani s tri ili više od simptoma: 

1) nastojanje da se izbjegnu misli, ili razgovor vezan za traumu; 

2) nastojanje da se izbjegnu aktivnosti, mjesta i osobe koje na traumu; 

3) nesposobnost nekog važnog elementa traume; 

4) znatno smanjena zanimanje ili sudjelovanje u bitnim aktivnostima; 
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5) odvojenosti ili od drugih osoba; 

6) reduciranost afektiviteta (npr. nesposobnost da se nekog voli) ; 

7) besperspektivnosti. 

D. Stalni simptomi (koji msu bili prisutni pnJe traume), 

indicirani s dva ili više od simptoma: 

1) otežano usnivanje i održavanje sna; 

2) razdražljivost ili ispadi ljutnje; 

3) otežano koncentriranje; 

4) hi pervigili tet; 

5) pretjerana preneraženost. 

E. Trajanje smetnji (simptomi kriterija B,C,D) dulje od mjesec dana. 

F. uzrokuje smetnje ili socijalnog, radnog ili 

drugog funkcioniranja. 

1.7.2. EPIDEMIOLOGIJA POSTTRAUMATSKOG STRESNOG 

U DSM-IV klasifikaciji navodi se da životna prevalencija PTSP-a u 

populaciji iznosi od 1-14% ovisno o metodama prikupljanja i uzorku (88) . Po istoj se 

klasifikaciji navodi da prevalencija PTSP-a za skupine ( vojni veterani, žrtve 

prirodnih katastrofa, kriminalnog nasilja) iznosi od 3-58% (88). 
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1.7.3. KOMORBIDITET POSTTRAUMATSKOG STRESNOG 

I DRUGIH PATOLOŠKIH STANJA 

U pravilu se uz PTSP javljaju i drugi psihijatrijski Brady navodi 

da se u otprilike 80% bolesnika s PTSP-om može dijagnosticirati još najmanje jedan 

psihijatrijski kao što je npr. depresija, ili pak drugi anksiozni 

somatizacijski bolest ovisnosti, disocijativni 

itd. (91,92). je na uzorku od 3 75 hrvatskih ratnih stradalnika našao da 

se komorbidna bolest javlja u 85,3% te da se radi o anksioznom 

(46,9 %) i depresivnom (32,5 % (93). 

1.7.4. NEUROPSIHOFIZIOLOGIJA POSTTRAUMATSKOG STRESNOG 

PTSP je novi entitet iako je još za vrijeme Prvog svjetskog rata 

termin "shell shock" podrazumijevao stanje prenadraženosti, psihomotorne agitacije i 

hipervigilnosti pozornosti koje se javljalo kod mnogih vojnika. Tek nakon 

PTSP u DSM III klasifikacijski sustav 1980. godine, raste interes za istraživanjem 

biološke osnove 
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1.7.4.1. Neuroanatomija postraumatskog stresnog 

Anatomske strukture CNS-a aktivirane u stresu jesu: sustav, 

hipotalamus, hipokampus, amigdalni kompleksi i locus ceruleus. 

a) sustav je kompleksan dio CNS-a odgovoran za emotivno stanje, 

seksualne i vegetativne funkcije i iznimno složene procese Sve te funkcije 

obavljaju kora, basal forebrain, subkortikalna jezgra, dio 

hipotalamusa i rostralni segment moždanog debla. sustav igra važnu ulogu u 

doživljavanju emocija koje su vezane za samoodržavanje i opstanak vrste. To je 

primarno moždana u procesiranju i odgovorno je za 

koji se javljaju nakon traume. 

b) Hipotalamus je centar neuroendokrinog i sustava. To je najvažniji 

izlazni put kojim sustav kontrolira mnogobrojne važne funkcije u tijelu, 

osobito autonomne. su centri važni u regulaciji krvnog tlaka i 

aktivnosti , održavanju vode u tijelu, odnosno u mehanizmu i gladi, regulaciji 

tjelesne temperature, te imaju direktnu kontrolu nad hipofizom koja u skladu s tim 

svoje hormone. 

c) Hipokampus ima veze s gotovo svim dijelovima sustava. Gotovo svaka 

vrsta doživljaja 1zaz1va aktiviranje dijelova 

hipokampusa koji onda šalje signale u hipotalamus i ostale dijelove 

sustava. On je jedan od glavnih izvora ulaznih signala. Glavna mu je uloga u pružanju 

vjerne slike konteksta, prepoznaje i pamti gole za razliku 
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od amigdale koja je odgovorna za emocionalni okvir tih Teški 

prolongirani stres mogu suprimirati funkciju hipokampusa (94). 

d) Amigdalni kompleks je skup jezgara koje su smještene u polu svakog 

temporalnog režnja neposredno ispod medijalne površine moždane kore. Kod nižih 

životinja osobito je važan njihov olfaktorni dio s obzirom na to da dio 

olfaktornog puta. Kod su se razvili drugi djelovi tzv. bazolateralne 

jezgre koje su dio sustava i igraju važnu ulogu u mnogim aktivnostima 

ponašanja. 

Amigdaloidne jezgre dobivaju vlakna iz neurotransmiterskog sustava i odgovorne su 

za reparacije nakon iscrpljenja tog sustava (94). U njemu su 

enkefalin, supstanca P i somatostatin. U tom se CNS-a nalazi 

koncentracija opijatnih receptora koji su odgovorni za ovisnost o "akciji". 

e) Locus ceruleus je skupina neurona koja anatomski pripada retikularnoj formaciji. 

Sadrži gotovo polovicu svih neurona mozga, sadrži kortikotropin-

faktor i opioidne neurone koji igraju važnu ulogu u patofiziologiji PTSP-

a (94). 

1.7.4.2. Patofiziologija posttraumatskog stresnog 

Istraživanja su dokazala da se u uvjetima stresa aktiviraju reg1Je 

mozga i neurotranzmiterski sustavi kao adaptivni odgovor koji je važan za 

preživljavanje individue (89). Akutni neurobiološki odgovor ima protektivnu ulogu, 

ali aktivnost može biti štetna. 
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U PTSP-u nastaje disregulacija kompleksnih neurobioloških sustava. 

Simptomi kao što su prenadraženost, povratna intruzivna 

impulzivnost i posljedica su traume koja je izazvala disbalans . 

PTSP je zapravo opasno snižavanje neuralne zbog 

osoba na svakodnevno iskustvo reagira kao da Je o velikim 

opasnostima (95). Emocionalna reakcija koja nastaje prilikom doživljavanja stresa 

ima ulogu u stvaranju tako snažnog otiska u U osnovi razvoJa 

PTSP-a leži disbalans hipokampusa i amigdale. Hipokampus ima važnu 

adaptivnu ulogu u nošenju sa stresom, dok amigdala ima ulogu u stresnom 

kondicioniranju nakon psihotraume. Radi disbalansa nJ1ma nastaje 

neprimjereno procesiranje traumatskog iskustva (95). 

1.7.4.3. Neurotransmiterske alteracije 

U PTSP-u nastaje disbalans mnogobrojnih neurotransmiterskih sustava od 

kojih su najvažniji opijatskog i serotoninskog sustava, te 

hi potalamo-pi tui aktivnosti. 

1.7.4.3.1. AKTIVNOST 

Simptomi PTSP-a odraz su disfunkcije locus ceruleusa. Disfunkcija nastaje 

kao posljedica ekstremne stimulacije prilikom doživljavanja stresnog 

Tjeskoba koja se javlja kada se s je fiziološka. Ona postaje 

patološka kada nastupe tjelesne senzacije koje nisu svakodnevne i smetaju 
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Organizam to stanje može riješiti reakcijom "borbe ili bijega", no bez obzira na 

rješavanja dolazi do nadražaja hipotalamusa koji djeluje na retikularnu formaciju. Ona 

aktivira moždinu što dovodi do alarmne funkcije nervnog 

sustava 

Na završetcima vlakana se noradrenalin, a iz 

srži nadbubrežne žljezde adrenalin i noradrenalin. sistem mozga 

djeluje na budnost, selektivnost pozornosti i orijentaciju. 

Masovno odašiljanje impulsa na više 

organizma da obavlja snažnu aktivnost: 

1) se arterijski tlak 

2) se prokrvljenost aktivnih uz istodobno smanjenje odvoda krvi u 

manje potrebne organe 

3) se intenzitet metabolizma u tijelu 

4) se koncentracija glukoze u krvi 

5) se glikoliza u 

6) se snaga 

7) se mentalna aktivnost 

8) se brzina koagulacije krvi. 

Simptomi aktivnosti sustava jesu anksioznost, strah, 

razdražljivost nesanica, kardiovaskularnog sustava, povišene 

elektromiografske vrijednosti zbog napetosti muskulature i 

znojenje. 

Kosten je registrirao vrijednosti 24 satnog noradrenalina u urinu ratnih 

veterana s PTSP-om. Perry je potvrdio da postoji snižena osjetljivost trombocitnih 
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receptora te da je 40% smanJenJe broja beta 

receptora posljedica kateholamina (89). Southwick i suradnici 

dokazali su da primjena yohimbina kod bolesnika s PTSP-om anksioznost i 

paniku (96). 

Stresom izazvani neurobiološki odgovori mogu utjecati na formiranje 

traumatskog iskustva. Umjereni stres dok ga intenzivan stres 

slabi. Iz locus ceruleusa polaze moždane inervacione strukture za funkcije 

Locus ceruleus je glavna jezgra sustava. Iz nje idu 

projekcije prema sustavu, moždanoj kori , te u manjem opsegu prema 

hipotalamusu. Pretpostavlja se da puteva locus ceruleusa nakon 

traume leži u osnovi repetitivnih, intruzivnih proživljavanja traumatskih iskustava. 

Locus ceruleus potenciranjem puteva prema hipokampusu i amigdalima aktivira 

autonomni nervni sustav dolazi do "flashbackova" i traumatskih 

mora (94). 

Southwick i suradnici su ulogu noradrenalina u patofiziologiji PTSP-a 

te su da je njegova uloga važna kako u traumatskih 

tako i u perifernim manifestacijama aktivnosti (97). 

1.7.4.3.2. HIPOTALAMO-PITUIT ARNO-ADRENALNA AKTIVNOST 

Akutni stres stimulira hipotalamus što dovodi do 

faktora koji kortikotropin (CRF) koji podražuje sekreciju 

adrenokortikotropnog hormona (ACTH) iz adenohipofize što pak stimulira sekreciju 

glukokortikoida odnosno kortizola iz nadbubrežne žljezde. Njegova je primama 
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funkcija ubrzanje mobilizacije aminokiselina i masti pohranjenih u stanicama te 

pospješivanje sinteze glukoze ih tako na raspolaganje kako bi se oslobodila 

energija potrebna za II borbu ili bijeg 11
• 

U eksperimentima na životinjama dokazano je da visoke vrijednosti 

glukokortikoida mogu djelovati na stanice hipokampusa što dovodi do 

deficita kakvo nalazimo i kod oboljelih od PTSP-a (89). 

Kontradiktorni su nalazi koji su nivo kortizola u PTSP-u 

da neki govore o smanjenoj sekreciji ACTH i kortizola, a drugi o povišenoj. 

Heim i suradnici. dokazali su snižene vrijednosti kortizola kod oboljelih od PTSP-a 

(98). Novija istraživanja smatraju da dolazi do broja limfocitnih 

glukokortikoidnih receptora (94). 

1.7.4.3.3. OPIJA TNI I SEROTONINSKI SUSTAV 

U literaturi nalazimo podatke o nivou endogenih opijata u PTSP-u. 

Hoffman i suradnici objavili su da pacijenti s PTSP-om imaju sniženu 

opioidnu aktivnost i snižene vrijednosti beta-endorfina i met-enkefalina (99). 

Istraživanja Pitmana i van der Kolka upozoravaju na povišenje endogenih opijata i 

postojanje opiodne, stresom inducirane analgezije (100,101). 

Organizam se brani od boli traumatskih doživljaja proizvodnjom opioida koji 

smanjuju bol. Tijekom vremena razvija se opioidna analgezija kao odgovor na 

stresore ili se javlja ovisnost o traumatskom doživljaju kako bi se 

povisio nivo opioida. 
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Eksperimentalni radovi na životinjama dokazali su da je uspješna adaptacija 

životinja na stres povezana s centralne aktivnosti. Niske 

su vrijednosti u likvoru osoba koje pokazuju suicidalna, destruktivno 

agresivno ponašanje, a dokazana je važnost serotonina i u kontroli impulsa (89). 

1.7.4.4. sna 

spavanje kod oboljelih od PTSP-a posljedica je 

Osnovne karakteristike su produžena latencija spavanja, 

manje ukupnog vremena spavanja i sporije pokretanje u REM 

fazi sna. more mogu se javiti u bilo kojoj fazi sna, ali su 2 i 3 

sata tijekom II i III faze spavanja, vjerojatno prilikom prelaza u REM fazu 

spavanja. 

1.7.4.5. Odgovor CNS-a na traumu 

CNS reagira na svako nekontrolirana iskustvo uvijek na isti 

borbom, bijegom, umrtvljenjem. Ukoliko stres dugo traje ili se ponavlja organizam ne 

može biti konstantno u stanju "alarmne" funkcije pa dolazi do iscrpljenja i 

stvaranja simptoma. 
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1.7.4.5.1. PONOVNO PROŽIVLJAVANJE 

P:rtološka reakcija na stres sastoji se u tome da ne dolazi do reakcije borbe niti 

bijega nastaje umrtvljenje. Nema emocionalnih reakcija i osoba se ponaša kao da 

se ništa nije dogodilo . Pojavljuju se simptomi prve skupine, ponovno se proživljava 

traumatski doživljaj , javijaju se snovi ili se osoba ponaša kao da se 

traumatski ponovno Ponovno proživljavanje aktivira svaki put 

sustav. 

Trauma razara funkcije sustava: 

1. remeti socijalno ponašanje 

2. remeti procesiranje pronalaženja smisla traumatskog 

3. remeti vremensku dimenziju pa svaka dovodi do povratnih 

i ponovnog proživljavanja istog. 

1.7.4.5.2. IZBJEGAVANJE-UMRTVLJENJE 

Obrana protiv ponovnog proživljavanja traumatskih doživljaja je izbjegavanje 

na njih, ili se pak može javiti ovisnost o traumatskom doživljaju uz pojavu 

opioidne analgezije. U da do toga ne dolazi do uvjetne reakcije na 

izvanjske stimuluse, nema više trijaže i kategorizacije izvanjskih 

informacija te se na sve podražaje reagira jednako. 
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1.7.4.5.3. 

Kod ekstremnih stresora je memoriranje i procesiranje informacija. 

Hipokampus pokušava održati ravnotežu nagrade i kazne, ali ga trauma 

remeti pa nastaje trajna organizma. 

Povišena aktivira i mehanizme. 

da organizam ne može izdržati stalnu svaki i najmanji podsjetnik 

na traumu dovodi do gubitka kontrole i agresivnog ponašanja. Dugotrajna 

dovodi do smanjenja serotoninske aktivnosti je inhibirana efikasnost kontrole 

sustava ponašanja. 

Kateholaminski odgovor je promijenjen i dovodi do naglih agresivnih 

reakcija, odsustva asocijacija, rigidnosti u misaonom procesu (94) 

1.8. Utjecaj stresa na stomatognati sustav 

Usna šupljina i strukture odnosno i TMZ mogu biti pod 

direktnim i indirektnim utjecajem stresa. Usna šupljina je dio probavnog 

trakta te se promjene koje stres izaziva u tim organima mogu indirektno odraziti na 

stanje zdravlja usne šupljine. Naime razne sistemske bolesti izazvane stresom mogu 

se i tu manifestirati. S druge strane i temporomandibularni zglobovi dio 

su složenog muskuloskeletalnog sustava koji i drugdje u tijelu, pa tako i na 

lica, glave i vrata može manifestirati znakove napetosti i 

koji prate stres. 
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1.8.1. STRES I BOLESTI PARODONTA 

Mnoga patološka stanja koja potporne strukture zuba još su uvijek 

nejasne etiologije. Ona nastaju kao rezultat interakcije i okoline. 

Parodontitis je upalno stanje koje je rezultat interakcije parodontne mikroflore 

i Bakterije su triger faktori, ali je obrana odgovorna za 

tkivnih te za tijek i progresiju bolesti . Emocionalni ili stres može 

utjecati na nastanak i tijek bolesti putem imunološkog sustava, odnosno putem 

hiperaktivacije neuroendokrinog odnosno hipotalamo-pituitarno-adrenalnog sustava. 

Imunološko djelovanje ostvaruje se direktno putem pnJenosne supstance 

(neurotransmiter i neuropeptidi) ili indirektno putem neuroendokrinih supstanci 

(hormoni) ( 102). 

Smatra se da hiperaktivacija hipotalamo-pituitarno-adrenalne osi predstavlja 

mehanizam kojim se porast sklonosti prema parodontnoj bolesti ( 103 ). 

Vjeruje se da stres ima važnu ulogu u odgovora i to osobito 

kod brzo progresivnog parodontitisa te se pretpostavlja kako prekomjerna obrambena 

reakcija uveliko destrukciju tkiva za tu bolest (104,105). 

su rezultati dobiveni i u akutnog ulceroznog 

gingivitisa (ANUG) i adultnog parodontitisa (106,107). 

Mnoga su istraživanja ujedno dokazala važnost stresa u progresiji bolesti kao i 

njegov utjecaj na uspješnost terapije (108 ,109). Axtelius i suradnici potvrdili su 

utjecaj stresa u parodontitisa koji je rezistentan na terapiju ( 11 O). Genco i 

suradnici da su stres, odnosno mehanizmi 

indikatori rizika za adultni parodontitis, te se dovode u vezu s porastom salivarnog 

kortizola odnosno s gubitkom pripoja i kosti (111 ,112). 
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1.8.2. STRES I BOLESTI ORALNE SLUZNICE 

S obzirom na usku povezanost stanja orgamzma i oralne sluznice 

nesumnjivo je da stres ima utjecaj na njezino zdravstveno stanje (113). Kao reakcija 

na konstantnu traumu ili tenziju se neurotske navike preko 

kojih nastaju disfunkcije koje dovode do traumatizacije oralne sluznice. Primjer je 

navika grickanja usne ili obraza na kojima se kao posljedica takve aktivnosti 

pojavljuju erozije s deskvamacijom sluznice i bjelkastim ostatcima izgriženog epitela 

( 114 ). 

Psihogeni mogu djelovati na oralnu sluznicu i indirektno preko 

probavnog trakta u kojem se zbog promjene u žljezda s unutrašnjom 

sekrecijom javljaju i druge tegobe, a ove izazivaju promjene oralne 

sluznice. 

Pojedini simptomi u usnoj šupljini koji su pratilac mnogih patoloških 

stanja mogu se pojaviti i samostalno bez vidljivog uzroka. Takvi su simptomi 

xerostomija i stomatopiroza. U tim se njihova pojava vrlo povezuje 

sa stresom. sline je pod kontrolom autonomnog sustava (ANS), 

stimulacija sekreciju slinovnica što rezultira obilnom 

sekrecijom. stimulacija ima mali izravan na sekreciju žlijezda, ali 

izaziva vazokonstrikciju malih krvnih žila koje opskrbljuju slinovnice te na taj 

smanjuje sekreciju. U stanjima duboke opuštenosti dolazi do spontanog 

parotidne sline dok se u stanjima anksioznosti sublingvalna sekrecija u 

komparativnom volumenu u odnosu na parotidnu slinu (115) . 

Stomatopiroza je simptom mnogobrojnih patoloških stanja usne 

šupljine. Iako postoji povezanost s i depresijom ipak se ne smatra da su 

59 



dominantni etiološki (116,117). Stomatopiroza se može shvatiti kao 

orofacijalna bol, psihogena (118 ,119,120,121). 

Posebno patološka stanje rekurentne afte. Mehanizmi nastanka aftoznih 

eflorescencija mogu se s vremenom toliko automatizirati da se afte kod nekih osoba 

redovito pojavljuju pri svakoj malo napetosti (122,123). Istraživanja 

McCartana i suradnika dokazuju anksioznost i povišen nivo salivarnog 

kortizola što nesumnjivo važnu ulogu stresa u etiologiji rekurentnih afti 

(124). Obzirom da afte izazivaju bol i zbog toga smetaju u normalnom uzimanju 

hrane, bolesnik zapada u stanje napetosti, a ono izaziva ponovnu pojavu afta 

te tako nastaje krug. Psihogena se komponenta spominje i u etiologiji lichen 

rubera (125). 

Herpes simplex recidivus je bolest poznatog ali se smatra da ovaj 

sekundarni oblik nastaje u onim situacijama kada je zbog stresa ili 

nekog drugog razloga smanjena rezistencija organizma što pogoduje aktivaciji virusa 

inkludiranog u stanicama (126). 

1.8.3. STRES I KRANIOMANDIBULARNE DISFUNKCIJE 

Mnoga su istraživanja nastojala dokazati eventualnu povezanost stresa 

KMD-a (127-135). 

Stres je jedini u modelu etiologije nastanka disfunkcija 

koji se pojavljuje i kao koji hiperfunkciju te kao koji 

smanjuje adaptabilne sposobnosti sustava (13). 
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1.8.3.1. Stres kao koji hiperfunkciju 

Svaki koji dovodi do porasta aktivnosti odnosno 

tonusa može dovesti do funkcijskih smetnji i boli u TMZ-u i susjednim 

Utjecaj stresa na funkciju stomatognatog sustava ostvaruje se putem 

kompleksnih u CNS-u. Najvažnije djelovanje manifestim se putem 

aktivnosti i promjene neurotransmiterskih nivoa (Sl.13.). 

Stres ima direktni i indirektni utjecaj na aktivnost 

dovodi do ravnoteže komponentama stomatognatog sustava što 

može izazvati promjene na samim a u težim i dugotrajnijim i u 

TMZ-u. Zbog komunikacije koja postoji sustava i centara 

aktivnosti, dolazi do pretvaranja emotivnih i kognitivnih procesa u 

odgovor (136). 

os sustava koja nadzire kontrakciju skeletnih 

sastoji se od moždine, retikularne formacije, bazalnih ganglija, malog 

mozga i kore mozga. sustav djeluje direktno i indirektno na sve 

ove strukture. Iz sustava, odnosno iz hipotalamusa, slijevaju se impulsi u 

retikularni aktivacijski sustav podraživanje dovodi do aktivacije CNS-a. 

Jedan dio podražaja iz retikularne formacije šalje facilitacijske signale u 

moždinu o ovisi održanje tonusa antigravitacijskih i nadzor aktivnosti 

spinalnih refleksa. Drugi dio ide u talamus, a otuda u koru koja je dio osi 

CNS-a. Talamus može biti direktno podražen stimulusima iz amigdala ( 19). 

Bobo je dokazao da stimulacija amigdale kod 1zaz1va 

otpuštanje živca, odnosno 1zaz1va promJenu 

refleksa (137). Sasamoto Je dokazao da repetitivna stimulacija 
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amigdaloidne jezgre izaziva kretnje mandibule ili konstantno otvaranje 

(138). Weisner je dokazao vezu u podraživanju hipotalamusa i porasta aktivnosti u 

maseteru (139). 

Retikularni sustav djeluje direktno na mali mozak odnosno indirektno 

aktivacijom moždane kore. Jedan dio signala iz sustava ide direktno u 

dijelove moždane kore. Ona je dvosmjerno povezana s bazalnim 

ganglijima (19). 

Po n ašan j e 

Slika 13. Prikaz složenih sustava i 

aktivnosti CNS-a. 

Hipotalamus je skretnica ascendentnih i descendentnih informacija putem kojih se 

emocionalnih doživljaj pretvara u odgovor. 
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Hiperfunkcija izazvana stresom osobito se intenzivno manifestim na 

glave i lica obzirom da su oni u manifestaciju emocija. se 

aktivnost manifestim kao porast i produženje tenzije Dokazano 

Je da u stresu kontakti zubima postaju i dugotrajniji (9,13). 

Istraživanja su dokazala da je tenzija koja prati stresne životne 

i emocionalna stanja važan etiološki mnogih bolnih i 

disfunkcijskih problema (13). DeLeeuw smatra da su disfunkcije i bol koja ih 

prati vrlo rezultat stresom inducirane hiperaktivnosti (23). 

Emocionalna tenzija ima važnu ulogu i u etiologiji zglobnih disfunkcija 

da izaziva povišenje tonusa elevatora što dovodi do porasta intraartikularnog 

tlaka unutar TMZ-a i alteracije normalne biomehanike. Rezultat su mikrotraumatska 

zglobne kapsule i pripoja diska. Po teoriji Laskina rekurentna 

hiperaktivnost progresivno zglob koji s vremenom postaje 

(20). 

1.8.3.1.1. STRES I BRUKSIZAM 

Parafunkcijske su navike manifestacija povišene emocionalne napetosti. 

Njihovo dovodi do unutar stomatognatog sustava 

(29). Stiskanje ili škripanje zubi , žvakanje gume, noktiju, obraza, usne ili 

drugih predmeta izazivaju ekscesivnu i dugotrajnu kontrakciju i 

dovode do TMZ (3). 
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Intenzitet i frekvencija mogu biti stresom, nekim 

lijekovima (neuroleptici), alkoholom 

(ekstrapiramidni (12). 

ili pak neurološkim 

Dokazana je da postoji korelacija pojave bruksizma i stresnih životnih 

te da u mirnim periodima života bruksizam slabi. Smatra se da 

sustav ima ulogu u njegovu nastanku da ga prate znakovi povišene 

aktivnosti kao što su porast ritma respiracije i aktivnosti (16). 

Istraživanje Da Silve i suradnika komponentu kod 

bruksizma s obzirom da su rezultati pokazali povezanost nivoa anksioznosti i 

stupnja trošenja tvrde zubne supstance (140). Biondi i suradnici smatraju da je 

komponenta važna u etiologiji pa psihoterapiju i relaksaciju 

(141 ). U eksperimentalnom istraživanju stimulacijom amigdale odnosno 

viših moždanih Dao i suradnici dobili su pokrete mandibule 

onima kod bruksizma što sugerira da sustav može igrati ulogu u neuralnoj 

komponenti bruksizma (9,142). Povišene vrijednosti kateholamina u 24 satnoj 

bruksista koncept da je emocionalni stres važan faktor u razvoju 

bruksizma ( 14 3). 

U novim istraživanjima povezuje se utjecaj serotonina, odnosno selektivnih 

inhibitora ponovnog preuzimanja serotonina, na bruksizam s obzirom na to da je 

njihovom upotrebom došlo do pogoršanja bruksizma (144). 

Utjecaj stresa na bruksizam može se analizirati i s aspekta sna. 

noradrenalinskog ili pak serotoninskog sustava mozga koji se javlja u 

PTSP-u remeti san, a bruksizam se smatra sna. Smanjenje restorativnog 

sna koje prati PTSP može imati izravan utjecaj na disfunkcije da 

osjetljivost i iritabilnost što simptomatologiju i interferira s 
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terapijom. Bruksizam se uglavnom pojavljuje u REM snu, odnosno na prijelazu iz 

dubokog i plitki san. Kod PTSP-a se more uglavnom javljaju na prelazu u REM 

san što može imati utjecaj. 

Svi ne podupiru ulogu stresa u nastanku i tijeku bruksizma. Pirce i 

Gomez nisu uspjeli potvrditi povezanost (145,146). 

1.8.3.2. Stres kao koji smanjuje adaptabilne sposobnosti u 

stomatognatom sustavu 

Stres remeti strukturnu, funkcijsku i bihevioralnu adaptaciju. S obzirom da je 

u stresu potrebno osiguranje energije za borbu ili bijeg, dolazi do mobilizacije niza 

mehanizama. Kad je organizam u stanju relaksacije dolazi do aktivacije 

procesa što dovodi do spremanja energije koja se namjenski troši za rast, obnavljanje, 

stražu protiv infektivnih agenata i vlastite maligne alteracije. Energija se sprema u 

obliku glikogena, masti i proteina te se ovi supstrati koriste za proizvodnju novih 

stanica koje zauzimaju mjesto ili propalih. Na taj se organizam može 

suprostaviti funkcijskim zahtjevima adaptacijom i remodelacijom (136). 

U stresa pozitivni se mehanizam prekida. da se organizam 

suprotstavi funkciji strukturnom adaptacijom zakazuje, ono što je do tog 

trenutka bilo postaje prezahtjevno, umjesto ortofunkcije nastaje 

patofunkcija. Obrnuto, organizam s potpuno spremnim mehanizmima adaptacije može 

zadovoljiti i ekstremne funkcijske zahtjeve. 

Velik broj ljudi ima raznolike promjene u okluziji bez postojanja ikakvih 

simptoma jer postoji funkcijske adaptacije na okluzijske interference 
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putem nociceptorskog efekta izbjegavanja prepreke. Ovaj sistem adaptacije vrlo je 

usko povezan s stanjem. Prag iritabilnosti mijenja se od osobe do 

osobe, a varira i kod iste osobe te dovodi do toga da u trenutku okluzalne 

interference postanu trigeri abnormalne akcije Pojava se 

utjecajem stresa koji dovodi do porasta tonusa što mijenja prag 

tolerancije na okluzijske interference (Sl.14). 

OKLUZIJSKI 

SMETNJE PRI 
KRETNJAM A 

OKLUZIJSKA 
TRAU MA 

POMAK 
MANDIBULE 
U MI 

REMODELACIJA 
U ZGLOl:HJ 

OSTEOARTROZA 

CNS 

POMAK 
KONDILA U 
MI 

NESKLAD 
KONDIL-
DISK 

KRF.TN.11 

PAR/\FUN KCIJ E 

ZAMORI 
NESKLAD 

STRES 

PORAST 
TONUSA 

HIPER-
TROFIJA 

Slika 14. Mehanizam nastanka disfunkcije u interakciji okluzija-CNS-stres. 

okluzije djeluje direktno na tkiva stomatognatog sustava, ali i indirektno 

putem CNS-a koji kontrolira Putem perifernih receptora programira se 

aktivnost kojom se izbjegava prepreka. U stresu nastaje porast tonusa što dovodi do 

smanjenja adaptabilnosti na prepreku te je olakšan nastanak 

parafunkcijskih navika. (Preuzeto iz Mongini F. L'apparato stomatognatico. 

Funzione, disfunzione e riabilitazione Scienza e Tecnica Dentistica Edizioni 

Internazionali s.n.c. Milano 1984.) 
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je povezanost okluzijske disharmonije i traumatskog 

temporomandibularnog artritisa, ali se nastup remisije i egzacerbacije podudarao s 

epizodama napetosti (9). Smatra se da ulogu imaju tenzija i 

oki uzij ske interference ( 13). 

U nekim tenzija može biti tako ozbiljna da 

minimalna okluzijska interferenca izaziva spazam, ili pak okluzijska 

interferenca može biti toliko izražena da je dovoljna minimalna tenzija da 

izazove ekscesivne sile koje izazvati 

1.8.4. UTJECAJ STRESA NA BOL 

Svaki put kad nociceptivni impuls stigne u više centre povezanost dijelova 

mozga kao što su talamus, kortex i strukture ima utjecaj na interpretaciju 

signala. Ova je interakcija zaslužna za psihološki utjecaj na bolno iskustvo. 

Za razliku od biopsihološki model bolesti polazi od 

pretpostavke po kojoj je kompleksna jedinka kod koje nije odijeliti 

um od tijela. Kada nocicepcija ulazi u CNS iz somatskih struktura prolazi kroz 

retikularnu formaciju i dalje u više centre. Interakcija viših centara može se 

smatrati psihološkim utjecajem na bolno iskustvo (29). 

Stresni životni mogu pridonijeti percepciji boli. U PTSP-u 

postoji disbalans i opijatskog sustava koji imaju 

važnu ulogu u percepciji boli. 

67 



Serotonin je medijator koji se na periferiji iz trombocita i posreduje u 

induciranju boli. Norepinefrin na periferiji pak bol intenzivnu 

lokalnu vazokonstrikciju s anoksijom koja intenzivira bol. 

Centralno djelovanje im je obrnuto s obzirom na to da su dio descendentnog 

analgetskog puta. Vlakna završeci sadrže seotonin ili norepinefrin sinapse s 

interneuronima koji sadrže enkefalin. enkefalina dolazi do inhibicije 

otpuštanja supstance P iz primarnih aferentnih neurona. Na taj se blokira ulaz 

bolnih signala u više dijelove CNS-a ( 42). 

Sniženje nivoa serotonina u CNS-u, što prati PTSP, može pridonijeti 

boli. U istraživanjima koja su se bavila orofacijalne boli 

je korelacija serumskog serotonina i boli (147,148). 

Descendentni analgetski put može biti aktiviran putem boli ili stresa. 

Istraživanja su dokazala porast endorfina kod PTSP-a što je dio mehanizma 

izbjegavanja ili umrtvljenja (1 O 1 ). Ovi stimulusi beta-endoefina i 1z 

hipofize u cirkulaciju koji djeluju na opijatske receptore u cijelom tijelu. 

Novija istraživanja dokazuju da i miofascijalna bol može biti izazvana 

emocionalnim Dokazana je da su triger smještene u intrafuzalnim 

vlaknima vretena za koje se smatra da je inervirano putem 

sustava. Time se uspijeva objasniti uloga emocionalnih faktora u izazivanju 

izrazite tenzije, porastu u aktivnosti triger i boli (149). 
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2. CILJ ISTRAŽIVANJA 

Aktualno je stajalište da je etiologija KMD-a multifaktorijalna. Osim traume, nije 

otkriven niti jedan drugi kojem se sa može utvrditi direktni 

utjecaj. Stres se spominje u mnogim istraživanjima, ali su stajališta 

Postoje dvije temeljno koncepcije: i 

biopsihološka je predstavnika, zbog temeljnih razlika, došlo i do javnih 

sukoba. 

Ciljevi su ovog istraživanja: 

• Pojasniti kompleksnu etiologiju KMD-a, te potvrditi ili utjecaj stresa 

na njihov nastanak i tijek. 

• Utvrditi intenzitet Helkimovog disfunkcijskog indeksa, te 

rezultata obiju grupa utvrditi eventualnu razliku. 

• Utvrditi zastupljenost okluzijskih parafunkcijskih navika u ispitivanoj i 

kontrolnoj skupini, testirati razlike skupinama te utvrditi eventualnu 

ulogu parafunkcijskih navika u nastanku i tijeku KMD-a. 

• Utvrditi utjecaj okluzije na KMD-e, i to broja zuba, overbita i overjeta, 

mediotruzijskih interferenci kao i interferenci iz položaja RKP u IKP. 
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• Utvrditi strukturni integritet i palpatornu osjetljivost zglobova i 

te glave i vrata putem registracije vrste i frekvencije 

zvukova u zglobu, te palpacijom na anatomskim 

lokacijama; usporediti rezultate obiju grupa radi eventualne 

razlike. 

• Utvrditi funkcijsku sposobnost stomatognatog sustava za obje grupe 

opsega kretnji mandibule i eventualne pojave boli, te 

rezultata utvrditi eventualnu razliku. 

• Utvrditi intenzitet disfunkcije stomatognatog sustava 

Helkimovog disfunkcijskog indeksa i Kraniomandibularnog 

indeksa; rezultata utvrditi eventualnu razliku. 
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3. ISPITANICI I POSTUPCI 

3.1. Ispitivana skupina 

U istraživanje je bilo 56 ispitanika muškog spola u dobi od 25-52 

godine, sudionika Domovinskog rata s dijagnozom PTSP-a. U razdoblju 

našeg ispitivanja svi su ispitanici bili podvrgnuti psihoterapiji, i to njih 44 na Klinici 

za psihijatriju Medicinskog fakulteta u Rijeci u Centru za psihotraumu, a ostalih 12 u 

Domu zdravlja Rijeka u Centru za stradalnicima rata. Ispitanici su imali 

prethodno ispunjene Hopkins upitnike- Hopkins Symptom Checklist (za anksioznost 

i depresiju) te Harvardski upitnik za traumu- Harvard Trauma Questionnaire ( za 

PTSP) (150) . U tjeku ispitivanja eliminirano je ukupno 6 ispitanika jer je njih 4 imalo 

nekompletnu psihijatrijsku dokumentaciju, a 2 nisu imali potpune podatke 

analize stomatognatog sustava. 

3.2. Kontrolna skupina 

Kontrolnu skupinu je 61 ispitanik muškog spola u dobi od 24-51 godine. 

Ispitanici kontrolne skupine nisu bili sudionici Domovinskog rata, te nisu imali PTSP, 

kao ni znakove anksioznosti odnosno depresije. Kod svih je ispitanika 

eventualno sudjelovanje u Domovinskom ratu te je provedena psihijatrijska 

dijagnostika. Svi su ispunili Hopkins upitnike i Harvardski upitnik za traumu radi 

eventualne anksioznosti, depresije i traumatskih životnih 

odnosno PTSP-a. Upitnici su ispunjeni prije pregleda stomatognatog 
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sustava, a analizu su provele osobe ( psihijatri i psiholozi) . Selekcijom je 

izabrano 50 ispitanika, da je iz daljnjeg ispitivanja njih 11 od kojih 

je 6 sudjelovalo u Domovinskom ratu, dok je u 4 rezultat Hopkins upitnika 

na anksioznost, a u jednom na depresiju. 

3.3. Postupak 

Sva su ispitivanja i mjerenja provedena u ordinacijama Medicinskog fakulteta-

Studija stomatologije. i pregled provodile su dvije osobe od 

kojih je jedna obavljavala pregled, a druga bilježila podatke. Ispitivanja su provedena 

prije nego što je itko od ispitanika bio podvrgnut bilo kakvoj terapiji vezanoJ za 

disfunkcije . Podatci su prikupljeni upitnikom i pregledom. 

3.3.1. PREGLED 

Svaki je ispitanik dobio originalni list koji je trebao samostalno 

ispuniti (Prilog 1.). Upitnik se sastoji od osnovnih osobnih podataka te 17 

pitanja na koje je ispitanik odgovarao izborom da-ne odgovora. Pri 

sastavljanju upitnika posebna je pozornost osobnom doživljaju funkcije 

stomatognatog sustava, odnosno simptomima kao što su zvukovi u TMZ-

u, pojavi boli u mirovanju ( bol glave, lica, zgobova, ili prilikom 

funkcijskih aktivnosti (jako otvaranje, žvakanje, zijevanje). se pitanja 

odnose na podatake koji bi mogli rasvijetliti etiologiju disfunkcijskih 
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kao npr. parafunkcijske navike, ozljede glave, vrata ili lica, 

odnosno operativni zahvati u totalnoj anesteziji. koji je obavljao 

pregled nije bio upoznat sa rezultatima pregleda. 

3.3.2. PREGLED 

se pregled provodio u skladu s originalnim protokolom ( Prilog 2.). 

Ispitanik je bio smješten na stomatološkoj stolici , u prostoriji su uz ispitanika bili 

i asistent koji je pomagao prilikom pregleda i upisivao podatke. 

i spi ti vanj e 

• procjenu stanja okluzije ( broj zuba, broj zuba, iznos vertikalnog i 

horizontalnog preklopa, okluzijske koncepcije, prvi dodir u relaciji 

(RKP), smjer i iznos pomaka iz relacije u maksimalnu interkuspidaciju 

(IKP). 

• procjenu stanja zglobova (zvukovi, osjetljivost i bol prilikom palpacije 

zgloba ) 

• procjenu stanja (osjetljivost bol prilikom palpacije 

• procjenu funkcijske aktivnosti stomatognatog sustava otvaranja 

zatvaranja devijacija i/ili defleksija, iznos maksimalnog otvaranja, pasivnog 

istezanja, maksimalne laterotruzijske kretnje u desno, odnosno lijevo, protruzije i 

retruzije, pojava boli ili zvuka). 
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3.3.2.1. Pregled okluzije 

3.3.2 .1.1. BROJ ZUBA I BROJ ZUBA 

Sondom i ogledalcem izvršen je pregled pri kojemu je izbrojan broj zuba 

prisutnih u usnoj šupljini . Artikulacionim paripom registriran je kontakt 

antagonistima u maksimalnoj interkuspidaciji (IKP) te je izbrojano koliko zuba ima 

tragove artikulacijskog papira što je broj zuba u okluziji. 

3.3.2.1.2. VERTIKALNI I HORIZONTALNI PREKLOP 

Vertikalni preklop je mJeren tako da je ispitanik zagnzao u maksimalnoj 

interkuspidaciji te je na donjem centralnom incizivu iscrtana granica na kojoj gornji 

centralni inciziv preklapa donji. Nakon otvaranja kliznom mjerkom izmjerena je 

udaljenost incizalnog ruba centralnog inciziva i dobivene oznake (Sl.15). 
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Slika 15. Postupak mjerenja vertikalnog preklopa. 

Horizontalni preklop izmjeren je u maksimalnoj interkuspidaciji tako da je 

mjerka postavljena vodoravno te je izmjerena udaljenost od vestibularne površine 

donjih centralnih inciziva do vestibularne površine gornjih centralnih inciziva (Sl.16). 

Slika 16. Postupak mjerenja horizontalnog preklopa. 
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3.3.2.1.3. OKLUZIJSKE KONCEPCIJE 

Pripadnost pojedinoj okluzijskoj koncepciji je tako da se ispitanik iz 

položaja maksimalne interkuspidacije kliznom kontaktnom kretnjom kretao na desnu , 

odnosno na lijevu stranu do položaja u kojem su se vestibularne površine gornjih i 

donjih zuba nalazile u istoj ravnini . Plavim i crvenim artikulacijskim papirom 

registrirani su kontakti na laterotruzijskoj i mediotruzijskoj strani. Ukoliko je kontakt 

na laterotruzijskoj strani bio samo na bez prisustva kontakata na 

meziotruzijskoj strani ispitanici su bili klasificirani kao okluzija U 

kada je na laterotruzijskoj strani u kontaktu bilo više parova antagonista, a bez 

kontakata na mediotruzijskoj strani, ispitanici su klasificirani kao grupna funkcija. U 

postojanja meziotruzijskih kontakata koncepcija je bila bilateralna 

uravnotežena okluzija. Kontakti i interference ubilježeni su u kartone. 

3.3.2.1.4. POLOŽAJA RELACIJE 

Položaj relacije je chin-point tehnikom mandibule 

do prvog nenasilnog distalnog kontakta. Prije ispitivanja relacije je 

na ispitanikovim zubima iscrtao tragove koji biti reference za mjerenje eventualnih 

pomaka iz RKP u IKP (Sl.17). Iscrtana je vertikalna pruga na gornjem i donjem 

centralnom incizivu, te na gornjem i donjem Pruga se nastavljala bez prekida 

i skretanja s gornjeg na donji zub. Te su oznake reference za anteroposteriorni i 

lateralni pomak. Orijentacija za vertikalni pomak je pruga koja je služila za mjerenje 
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overbita tj. gramca preklopa gornJeg centralnog mc1z1va u odnosu na donji 

registrirana u IKP. 

Slika 17. Orijentacijske oznake na zubima radi iznosa pomaka iz 

relacije u maksimalnu interkuspidaciju. 

Pacijent sjedi potpuno opušteno u stomatološkoj stolici naslonjene glave s 

podloškom u okcipitalnoj regiji da se izbjegne napetost u Palac se postavlja 

na donje centralne incizive, a kažiprst ispod brade. Palac treba biti postavljen 

dovoljno visoko da prijevremeno dodirivanje zuba (Sl.18). je 

podudaranje položaja RKP i IKP, odnosno pri postojanju prvog kontakta u RKP 

registrirana je njegova lokalizacija. Nepodudaranje oznaka na gornjim i donjim 

zubima bio je znak postojanja pomaka (Sl.19,20,21 ). Pomaci pruga izmjereni su 

kliznom mjerkom, a iznosi su zabilježeni. 
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Slika 18. Postupak mandibule u relaciju chin-point 

tehnikom 

Slika 19. Postupak mjerenja lateralnog pomaka iz relacije u 

maksimalnu interkuspidaciju. 
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Slika 20. Postupak mjerenja vertikalnog pomaka iz relacije u 

maksimalnu interkuspidaciju 

Slika 21. Postupak mjerenja prednjeg pomaka iz relacije u 

maksimalnu interkuspidaciju 
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3.3.2.2. Pregled temporomandibularnih zglobova 

3.3 .2.2.1. ZVUKOVI 

Ispitanik je izvodio kretnje otvaranja, zatvaranja, desnog i lijevog lateraliteta 

te je direktnom auskultacijom i palpacijom prisustvo zvukova. Zvuk može 

biti u obliku škjocanja tzv. klik ili u obliku škripanja tzv. krepitacija. je pri 

kojoj se kretnji zvuk javlja, odnosno u kojoj fazi. Tako razlikujemo rani , srednji i 

kasni klik koji se može javiti samo prilikom otvaranja, odnosno samo prilikom 

zatvaranja ili kombinirano, prilikom otvaranja i zatvaranja. Ako se zvuk javlja pri 

kretnji otvaranja ali i zatvaranja, tadaje to klik, a ukoliko se može izazvati 

svakom ponovnom kretnjom tada se definira kao 

3.3.2.2.2. P ALPACIJA TEMPOROMANDIBULARNIH ZGLOBOVA 

stoji ispred pacijenta tako da može registrirati svaku reakciju 

ispitanika prilikom palpacije. Palpira se lateralni, stražnji i gornji dio TMZ. 

se polovi obiju kondila palpiraju istodobno korištenjem kontinuiranog 

digitalnog pritiska od oko 70 g/cnl. Lateralni se pol lokalizira na 10-20 mm ispred 

vanjskog slušnog hodnika (Sl.22) . Ako pacijent lagano otvara palpacija je olakšana. 
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Slika 22. 

zglobova. 

Bilateralna palpacija lateralnih stjenki temporomandibularnih 

Svaka se bolna reakcija registrira i, ovisno o odgovoru ispitanika, bilježi kao 

umjerena ili jaka. 

Stražnji se dio palpira na dva kod otvoreniµ usta kažiprst se postavlja 

na udubinu koja se stvara iza kondila kad ispitanik jako otvara usta, drugi se 

provodi kod zatvorenih usta kada malim prstom ulazimo u vanjski slušni hodnik i 

tiskamo o stražnji zid zgloba. U našem smo ispitivanju koristili prvu metodu (Sl.23). 
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Slika 23. Palpacija stražnje stijenke temporomandibularnog zgloba. 

Gornji se zid palpira kod otvorenih usta u udubini koja se pri tome stvara 

gornjeg pola kandila i luka (Sl.24). 

Slika 24. Palpacija gornje stijenke temporomandibularnog zgloba. 
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3.3.2.3. Pregled 

su palpirani jagodicom desnog kažiprsta korištenjem pritiska od oko 

70 g/cm2
. Svi se ekstraoralno palpiraju istodobno bilateralna kako bi se 

usporedila razlika u i osjetljivosti na palpaciju. Intraoralna 

palpacija pterigoideusa lateralisa, medialisa te hvatišta temporalisa na koronoidnom 

nastavku provode se odvojeno za lijevu i desnu stranu. Pacijenta se pita li bol 

te se bilježe samo jasni odgovori bilo verbalni ili tjelesnih reakcija ( odmicanje, 

refleks kapaka). Ovisno o intenzitetu bilježi se umjerena ili jaka osjetljivost. 

Palpirani su: 

ekstraoralno 

- m. temporalis (prednji, duboki, srednji) (Sl.25 ,26,27) 

- m. masseter ( donji ,prednji,duboki) (Sl.28,29,30) 

- m. digastricus 

- m. pterygoideus medialis (Sl.31) 

intraoralno 

- m. pterygoideus lateralis (Sl.32) 

- inzercija m. temporalisa na koroniodnom nastavku. 

vrata 

- m. sternocleidomastoideus (gornji, srednji, donji) (Sl.33,34,35) 

- m. trapesius (inzercija, gornji) (Sl. 36,37) 

- m. splenius capitis (Sl.38). 
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Slika 25. M. temporalis anterior-palpacija. 

Slika 26. M. temporalis medius-palpacija. 
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Slika 27. M temporalis posterior-palpacija. 

Slika 28. M masseter inferior-palpacija. 
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Slika 29. M masseter anterior-palpacija. 

Slika 30. M masseter prof undus-palpacija. 

86 



Slika 31. M. pterygoideus medialis-palpacija. 

Slika 32. M. pterygoideus lateralis-palpacija intraoralno. 
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Slika 33. M.sternocleidomastoideus superior-palpacija. 

Slika 34. M. sternocleidomastoideus medius-palpacija. 
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Slika 35. M. sternoc/eidomastoideus inferior-palpacija. 

Slika 36. M. trapesius-palpacija inzercije. 
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Slika 37. M. trapesius superior-palpacija. 

Slika 38. M. splenius capitis-palpacija. 
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3.3.2.4. Procjena funkcijske aktivnosti stomatognatog sustava 

Funkcijska aktivnost stomatognatog sustava procJenJUJe se 

opsega i fizioloških kretnji mandibule te registracijom eventualne 

pojave boli ili zvuka. 

Ispitanik je na kretnji otvaranja, zatvaranja, desne i lijeve 

laterotruzije, protruzije i retruzije. Sve se kretnje izvode na maksimalno 

a lokacija bilo kakve boli i/ili zvuka se bilježi. 

3.3.2.4.1. MAKSIMALNO OTVARANJE I PASIVNO ISTEZANJE 

Ispitanik otvara usta maksimalno a mjeri kliznom mjerkom 

udaljenost od incizalnog brida gornjeg centralnog inciziva do incizalnog brida 

donjeg centralnog inciziva. Toj vrijednosti treba dodati iznos vertikalnog preklopa. U 

postojanja traga mjerenja vertikalnog preklopa, iznos maksimalnog 

otvaranja jednak je udaljenosti incizalnog ruba gornjeg centralnog inciziva i 

granice preklopa (Sl. 39). 
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Slika 39. Mjerenje iznosa maksimalnog otvaranja. 

Pasivno se istezanje postiže tako da lagano isteže mandibulu preko 

položaja maksimalnog voljnog otvaranja. Postupak mjerenja je isti kao kod 

maksimalnog otvaranja. 

Pravilno otvaranje zatvaranje izvodi se po ravnoj crti, bez devijacije ili 

defleksije . Svako odstupanje od vertikale izmjereno je kliznom mjerkom i zabilježeno 

(Sl.40). 
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Slika 40. Prikaz devijacije prilikom otvaranja. Kretnja i završava u 

istoj vertikalnoj ravnini. 
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3.3.2.4.2. LATERALNE KLIZNE KRETNJE 

Ispitanik je na pomicanje donje najprije maksimalno na desno 

pa zatim na lijevo. Potrebno je oznaku u obliku vertikalne pruge koja prolazi 

kroz gornji i donji centralni inciziv. Mjeri se udaljenost oznaka (Sl.41 ,42). 

Registrira se eventualna bol odnosno zvuk. 

Slika 41. Postupak mjerenja laterotruzijskog pomaka u desno. 

Slika 42. Postupak mjerenja laterotruzijskog pomaka u lijevo 
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3.3.2.4.3. PROTRUZIJA 

Tražili smo od ispitanika da pomakne mandibulu što više prema naprijed. 

Prije toga su oznake na nivou gornjeg i donjeg te se kliznom 

mjerkom mjeri pomaka (Sl.43). Bilježene su izmjerene vrijednosti kao i 

eventualna bol odnosno zvukovi. 

Slika 43. Postupak mjerenja maksimalne protruzije 

3.3.2.4.4. RETRUZIJA 

Ispitanik je pomicao donju najviše prema natrag. Koriste se 

iste oznake kao kod protruzij e. Pomak se mjeri kliznom mjerkom (Sl.44). Iznosi, bol 

i/ili zvukovi se bilježe. 
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Slika 44. Postupak mjerenja maksimalne retruzije. 

Stavke iz pregleda sastavljene su tako da je 

Helkimov disfunkcijski indeks sve nJegove podindexe te 

Kraniomandibularni indeks te disfunkcijski i palpacijski indeks. 

Helkimov disfunkcijski indeks koristi nelinearne kategorije stoga se 

KMD obilježavaju kao varijable, dok CMI koristi linearne kategorije pa 

se na taj prikazuju kao kontinuirane varijable. 

3.4. obrada podataka 

Rezultati su u programu " Statistica 5.0 for Windows ". Za 

testiranje razlika sredina pojedinih parametara korišten je 

Student t-test za nezavisne uzorke. Za varijable su vrijednosti izražene u 

kategorijama je median, mode i frekvencija, a testiranje razlike 
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dviju grupa izvršeno je hi-kvadrat testa. U kada se 

pojavljivao malen broj ispitanika s pojedinim podatkom korišten je Mann-Whitneyev 

test koji se koristi u neparametrijskoj statistici, a analogan je t-testu za nezavisne 

uzorke. 
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4. REZULTATI 

U svim se rezultatima ispitivana skupina imenuje grupa A, a kontrolna skupina 

grupa B. 

Ispitanici obiju skupina izabrani su s obzirom na pripadnost istoj dobnoj 

skupini. dob i razlika grupama prikazana je u tablici 1. 

Tablica 1. Starosna dob ispitanika obiju grupa 

Grupa M SD 

A 35.56 6.12 

B 34.74 7.91 

t = 0.58; > 0.05 

M - srednja vrijednost 

SD - standardna devijacija 

Razlika grupama testirana je t-testom koji pokazuje da grupa 

nema razlike, ispitanici obiju grupa iste su dobne skupine što je 

bio jedan od preduvjeta ispitanika u istraživanje. 
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4.1. Analiza stanja ispitanika 

4.1.1. ANKSIOZNOST 

Svi su ispitanici grupe A imali vrijednosti Hopkins ljestvice simptoma za 

anksioznost od 1.75 što se po Harvard Trauma manual smatra 

za anksioznost. Svi ispitanici grupe B imali su vrijednosti niže od 1.75 

4.1.2. DEPRESIJA 

Svi su ispitanici grupe A imali vrijednosti Hopkins ljestvice simptoma za 

depresiju od 1.75 što se po Harvard Trauma manual smatra za 

depresiju. Svi ispitanici grupe B imali su vrijednosti niže od 1.75. 

4.1.3. POSTTRAUMATSKI STRESNI (PTSP) 

Svi su ispitanici grupe A imali vrijednosti Harvardskog upitnika za traumu 

od 2.5 što se po Harvard Trauma manual smatra za PTSP. Svi 

ispitanici grupe B imali su vrijednosti niže od 2.5. 
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4.2. Analiza upitnika 

Ispitanici obiju skupina odgovorili su na postavljena pitanja, analiza frekvencije 

odgovora i razlika testirane su hi-kvadrat testom. Dobivene vrijednosti 

prikazane su u tablici 2. 

Tablica 2. Broj i postotak ispitanika obje grupe s potvrdnim odgovorima na 

pitanja upitnika 

PITANJA Grupa A Grupa ara p 

li zvukove u zglobovima ? 30 6 22.96; p < 0.0001 
60% 12% 

li umor u ? 28 3 26.93; p < O 0001 
56% 6% 

li ? 28 1 32.83; p < 0.0001 
56% 2% 

li ? 20 2 16.84; p < 0.0001 
40% 4% 

li da vam se uklješti-blokira ? 25 1 27.49; p < 0.0001 
50% 2% 

li bol na lica.obraza ? 20 o 22.56; p < 0.0001 
40% 0% 

li bol u ispred uha ? 21 1 21.04; p < 0.0001 
42% 2% 

Imate li kod jakog otvaranja usta ? 20 1 19.53; p < 0.0001 
40% 2% 

li bol nakon žvakanja ? 20 o 22.56; p < 0.0001 
40% 0% 

li bol prilikom kretnji donje ? 11 1 7.67; p < 0.01 
22% 2% 

ili škripite zubima ? 42 4 55.11; p < 0.0001 
84% 8% 
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Grickate li usne.obraz ili jezik ? 32 12 14.65; p < 0001 
64% 24% 

Grickate li nokte ili druge predmete ? 20 11 2.99; p > 0.05 
40% 22% 

Jeste li imali ozljedu ili vrata? 16 1 13.89; p < O 00·1 
32% 2% 

Imate li glavobolje ? 39 2 53. 58; p < O. 0001 
78% 4% 

Jeste li bili na operaciji u totalnoj anesteziji ? 17 17 0.00; p > 0.05 
34% 34% 

li nelagodu-bol kada se zubi dodiruju ? 11 1 7.67; p < 0.01 
22% 2% 

Rezultati nam kazuju da ispitanici grupe A 

perc1p1raJu zvukove u TMZ, umor na 

nakon odnosno nakon jela, 

da im se prilikom kretnji uklješti, bol na 

obraza odnosno lica, bol na zgloba, pate od glavobolja, imaju 

kod jakog otvaranja usta, bol odnosno nelagodu nakon žvakanja te 

prilikom kretnji donje bol, nelagodu 

odnosno neudobnost kada zube postave u položaj IKP u odnosu na ispitanike 

kontrolne skupine. 

Razlika je i s obzirom na odgovore vezane za 

parafunkcijske navike. Ispitanici grupe A i škripe 

zubima, grickaju usne, obraz, odnosno usne. Nema razlike s obzirom na naviku 

grickanja noktiju odnosno drugih predmeta. 

Ispitanici grupe A su imali ozljedu glave 

odnosno vrata u odnosu na ispitanike grupe B, dok su podjednako bili 

podvrgnuti operativnom zahvatu u totalnoj anesteziji. 
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4.2.1. HELKIMOV DISFUNKCIJSKI INDEKS 

Iz odgovora upitnika je Helkimov disfunkcijski indeks 

( Ai ). Rezultati su grupirani u 3 kategorije: AiO bez subjektivnih simptoma, Ail blagi 

simptomi i AiII ozbiljni simptomi. Rezultati su prikazani u tablici 3. 

Tablica 3. Frekvencija zastupljenosti pojedinih kategorija Helkimovog 

disf unkcijskog indeksa i razlika grupama 

Grupa A Grupa B 
Varijabla 

Ai0 Ail Aill Ai0 

HELKIMOV 
9 4 37 38 

DISFUNKCIJSKI 18% 8% 74% 76% 
INDEKS 

AiO - indeks O - bez subjektivnih simptoma 

Ail - indeks I - subjektivni simptomi su blagi 

Aill - indeks II - subjektivni simptomi su ozbiljni 

Ail 

11 
22% 

Aill 

1 
2% 

hi-kvadrat; p 

55.26; p<0.0001 

Razlika grupama je i kazuje nam da ispitanici grupe 

A imaju subjektivne simptome disfunkcija u odnosu na 

ispitanike grupe B. Svega 24% ispitanika grupe B ima subjektivne simptome i to 

uglavnom blage za razliku od 82% ispitanika grupe A su simptomi uglavnom 

ozbiljni. 
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Distribucija pojedinih kategorija Helkimovog disfunkcijskog indeksa 

za obje grupe prikazana je na slici 45 . 

50 

37 

38 
4 
9 

Q-1------=======::__--~----======~----t' 
Grupa A Grupa B 

Slika 45. Zastupljenost pojedinih kategorija disf unkcijskog 

indeksa u obje grupe 

O - disfunkcijski indeks O ( AiO ) - subjektivna bez simptoma 

I - disfunkcijski indeks I ( AiI ) - blagi subjektivni simptomi 

2 - disfunkcijski indeks II ( AiII) - ozbiljni subjektivni simptomi 
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4.3. Analiza okluzije 

4.3.1. BROJ ZUBA I BROJ ZUBA 

Izbrojan je broj zuba prisutnih u usnoj šupljini svakog ispitanika, a 

artikulacijskim papirom je broj zuba. Dobivene vrijednosti 

prikazane su u tablici 4. 

Tablica 4. broj zuba 1 broj zuba kod 

ispitanika obiju grupa 

Grupa A Grupa B 
Varijable t-test; p 

M SD M SD 

BROJ ZUBA 23.40 4.09 27.62 2.93 5.93; p < 0.001 

BROJ 
15.62 4.66 18.86 4.35 3.59; p < 0.001 

ZUBA 

M - srednja vrijadnost 

SD - standardna devijacija 

dviju grupa postoji razlika u broju zuba. Ispitanici 

grupe B imaju više prisutnih zuba i zuba u okluziji u odnosu na 

ispitanike grupe A. 
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4.3.2. VERTIKALNI I HORIZONTALNI PREKLOP 

Mjerenjem udaljenosti prethodno ucrtanih oznaka na zubima je iznos 

vertikalnog preklopa i horizontalnog pregriza. Izmjerene vrijednosti prikazane su u 

tablici 5. 

Tablica 5. vrijednost vertikalnog i horizontalnog preklopa kod 

ispitanika obiju grupa 

Grupa A Grupa B 
Varijable t-test; p 

M SD M SD 

VERTIKALNI PREKLOP 4.08 1.37 4.01 1.31 0.26; p > 0.05 

HORIZONTALNI 3.89 1.44 3.62 0.91 1.11; p > 0.05 
PREKLOP 

M - srednja vrijadnost SD - standardna devijacija 

dviju grupa ne postoji razlika u vertikalnom 

horizontalnom preklopu. 

4.3.3. OKLUZIJSKE KONCEPCIJE 

ispitanika u laterotruzijski odnos pri kojemu su se vestibulame 

površine gornjih i donjih zuba nalazile u istoj vertikalnoj ravnini je 

pripadnost pojedinoj okluzijskoj koncepciji. Posebno su analizirane desna i lijeva 

strana svakog ispitanika. Zastupljenost pojedine okluzijske koncepcije kod pojedinih 

grupa i usporedba njima prikazane na slici 46 i 47. 
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Slika 47. 

OKLUZIJA GRUPNA FUNKCIJA 

Grupa A O Grupa B j 

BILATERALNO 
URAVNOTEŽENA 

Okluzijske koncepcije kod ispitanika obiju grupa - desno 

OKLUZIJA GRUPNA FUNKCIJA 

Grupa A O Grupa B j 

BILATERALNO 
URAVNOTEŽENA 

Okluzijske koncepcije kod ispitanika obiju grupa - lijevo 

l 

106 



grupama nema razlike, u obje je najzastupljenija okluzija 

slijedi grupna funkcija, a najmanje je zastupljena bilateralno uravnotežena 

okluzija. 

4.3.4. ODNOS POLOŽAJA RELACIJA-MAKSIMALNA 

INTERKUSPIDACIJA 

Mandibula je metodom chin-point u relaciju. Pri tom je 

eventualna podudarnost položaja RKP-IKP, a u nepodudaranja 

izmjerenje pomak prethodno uctanih oznaka na zubima koji je pri tome nastao. 

Broj ispitanika obiju grupa kod kojih se položaji RKP-IKP ne poklapaju prikazan je 

na slici 48. Odnos položaja RKP-IKP ispitanicima obiju grupa prikazan je u 

tablici 6. 

Tablica 6. Frekvencija podudarnosti položaja relacija-maksimalna 

interkuspidacija kod obiju grupa 

Grupa A Grupa B hi-kvadrat; 
Varijabla p 

CR=MI CR#MI CR=MI CR#MI 

18 32 10 40 2.43; 
ODNOS CR-MI 36% 64% 20% 80% p>0.05 

CR - relacija 

MI - maksimalna interkuspidacija 
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Slika 48. Broj ispitanika obiju grupa kojima se položaji relacije 

i maksimalne interkuspidacije ne poklapaju 

Razlike su testirane hi-kvadrat testom. dviju grupa nema 

razlike s obzirom na podudarnost položaja RKP-IKP, odnosno ova dva 

položaja podjednako se poklapaju u obje skupine. 

Izmjerene vrijednosti vertikalnog, prednjeg, lateralnog desnog lijevog pomaka 

razlike grupama prikazane su u tablici 7. 

prikaz srednjih vrijednosti pomaka iz CR u MI prikazani su na slici 49. 
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Tablica 7. vrijednosti pomaka iz relacije u maksimalnu 

interkuspidaciju i razlike grupama. 

Varijable 

Vertikaln pomak 

Lateralni pomak desno 

Lateralni pomak lijevo 

Prednji pomak 

M - srednj a vrijadnost 

M 

0,9 

0,8 

0,7 

0,6 

0,5 

0,4 

0,3 

0,2 I 

0,1 

Grupa A 

M SD 

0.71 0.97 

0.09 0.23 

0.14 0.39 

0.42 0.53 

SD - standardna devijacija 

Grupa B 
t-test; p 

M SD 

0.78 0.69 -0.42; p>0.05 

0.09 0.23 -0. 11; p>0.05 

0.09 0.57 0.51; p>0.05 

0.57 0.47 -1 .55; p>0.05 

0+---'--'---L-~-....1...---'--...L.-~--.1.----"'----i~~-l---.L---L-__,; 

VERTIKALNI POMAK LIJEVI POMAK DESNI POMAK PREDNJI POMAK 

Grupa A O Grupa 8 I 

Slika 49. vrijednosti pomaka iz relacije u maksimalnu 

interkuspidacij u 
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Razlike vrijednosti pomaka dviju grupa testirane su t-testom za 

nezavisne uzorke. Usporedba dobivenih rezultata niti u jednom nije 

Ispitanici obiju skupina podjednako klize iz RKP-IKP. 

4.3.5. HELKIMOV OKLUZIJSKI INDEKS 

Iz parametara okluzijske dijagnostike je Helkimov okluzijski indeks. 

Vrijednosti su prikazane u 3 kategorije: Oi0 bez okluzijskih smetnji, OiI umjerene 

okluzijske smetnje i Oill ozbiljne okluzijske smetnje. vrijednosti i razlike 

grupama prikazane su u tablici 8. 

Tablica 8. Frekvencija zastupljenosti pojedinih kategorija Helkimovog 

okluzijskog indeksa i razlika grupama 

Grupa A 
Varijabla 

Oi0 Oil Oill Oi0 

HELKIMOV 
OKLUZIJSKI 1 24 25 
INDEKS 2% 48% 50% 

O i O- okluzijski indeks O - bez okluzijskih smetnji 

OiI - okluzijski indeks I - umjerene okluzijske smetnje 

Oill - okluzijski indeks II - ozbiljne okluzijske smetnje 

2 
4% 

Grupa B 
hi-kvadrat; p 

Oil Oill 

33 15 4.25; p>0.05 
66% 30% 
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dviju grupa nema razlike s obzirom na okluzijski 

indeks. Ispitanici obiju grupa podjednako imaju umjerene odnosno ozbiljne 

okluzijske 

Distribucija pojedinih kategorija Helkimovog okluzijskog indeksa za obje 

grupe prikazanaje na slici 50. 

50 

33 
24 

Grupa A Grupa 8 

Slika 50. Distribucija pojedinih kategorija Helkimovog okluzijskog indeksa za 

obje grupe. 
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4.4. Procjena strukturnog integriteta l bolne osjetljivosti 

temporomandibularnih zglobova i 

4.4.1. ZVUKOVI 

Auskultacijom Je otkrivena prisutnost zvukova u 

zglobovima. Frekvencija pojave zvuka u obje skupine prikazana je na slici 51. 
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Grupa A Grupa B 

Slika 51. Broj ispitanika obiju grupa s otkrivenim zvukovima u 

zglobovima 
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Frekvencija poJave otkrivenog zvuka razlike grupama 

prikazane su u tablici 9. 

Tablica 9. Distribucija nalaza otkrivenih zvukova u zglobovima 

ispitanika obiju grupa 

Varijabla OTKRIVEN ZVUK BEZ ZVUKA 

32 18 
GRUPA A 64% 36% 

8 42 
GRUPA B 16% 84% 

hi-kvadrat test x2=22. 04167 p<0.0001 

Dvije se grupe razlikuju s obzirom na to da ispitanici grupe 

A imaju zvukove u zglobu u odnosu na 

ispitanike grupe B. U tablicama 10,11 ,12,13 i 14 prikazana je frekvencija pojave 

klika odnosno krepitacija pri pojedinoj kretnji mandibule. 
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Tablica JO. Zastupljenost zvukova prilikom otvaranja 

ZVUKOVI GRUPA A (N) GRUPA B (N) 

ZVUK PRI OTVARANJU 28 9 

KLIK 23 9 

KLIK DESNI 13 6 

KLIK DESNI RANI 1 1 

KLIK DESNI SREDNJI 5 3 

KLIK DESNI KASNI 7 2 

KLIK LIJEVI 10 3 

KLIK LIJEVI RANI 1 o 
KLIK LIJEVI SREDNJI 3 1 

KLIK LIJEVI KASNI 6 2 

18 8 

DESNI 11 6 . 
LIJEVI 7 2 

17 9 

DESNI 10 6 

LIJEVI 7 3 

4 o 
DES. 2 o 
LIJ. 2 o 

KREPITACIJA 5 o 
KREPITACIJA FINA 1 o 

KREPITACIJA GRUBA 4 o 
KREPITACIJA FINA DESNO 1 o 
KREPITACIJA GRUBA DES. 2 o 
KREPITACIJA FINA LIJEVO o o 
KREPITACIJA GRUBA LIJ. 2 o 
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Tablica 1 J. Zastupljenost zvukova prilikom zatvaranja 

ZVUKOVI GRUPA A (N) GRUPA B (N) 

ZVUK PRI ZATVARANJU 28 9 

KLIK 27 9 

KLIK DESNI 15 6 

KLIK DESNI RANI 5 3 

KLIK DESNI SREDNJI 6 3 

KLIK DESNI KASNI 4 o 
KLIK LIJEVI 12 3 

KLIK LIJEVI RANI 5 2 

KLIK LIJEVI SREDNJI 4 1 

KLIK LIJEVI KASNI 3 o 
19 8 

DESNI 11 6 

LIJEVI 8 2 

19 9 

DESNI 10 6 

LIJEVI 9 3 

6 o 
DES. 4 o 
LIJ. 2 o 

KREPITACIJA 1 o 
KREPITACIJA FINA 1 o 

KREPITACIJA GRUBA o o 
KREPITACIJA FINA DESNO 1 o 
KREPITACIJA GRUBA DES. o o 
KREPITACIJA FINA LIJEVO o o 
KREPITACIJA GRUBA LIJ . o o 
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Tablica 12. Zastupljenost zvukova prilikom laterotruzijske kretnje u desno 

ZVUKOVI GRUPA A (N) GRUPA B (N) 

ZVUK UKUPNO 13 2 

ZVUK DESNO 3 o 
ZVUK LIJEVO 8 2 

ZVUK DESNO I LIJEVO 2 o 

Tablica 13. Zastupljenost zvukova prilikom laterotruzijske kretnje u lijevo 

ZVUKOVI GRUPA A (N) GRUPA B (N) 

ZVUK UKUPNO 16 2 

ZVUK DESNO 4 1 

ZVUK LIJEVO 10 o 

ZVUK DESNO I LIJEVO 2 1 

Tablica 14. Zastupljenost zvukova prilikom protruzijske kretnje 

ZVUKOVI GRUPA A (N) GRUPA B (N) 

ZVUK UKUPNO 11 3 

ZVUK DESNO 4 1 

ZVUK LIJEVO 5 1 

ZVUK DESNO I LIJEVO 2 1 
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Iz rezultata možemo da se prilikom svih kretnji zvuk javlja u 

grupi A u odnosu na grupu B. U obje se grupe zvuk javija prilikom 

otvaranja, odnosno zatvaranja. se javlja klik gotovo podjednako na desnoj i 

lijevoj strani kod grupe A, dok kod grupe B na desnoj strani . Krepitacija se 

javlja u grupi A i to prilikom otvaranja nego pri zatvaranju. 

Pri laterotruzijskoj kretnji desno, odnosno lijevo zvukovi se javljaju gotovo 

jednakom frekvencijom. Zvukovi se javljaju lijevo, a rijetko obostrano. 

Prilikom protruzije zvukovi se gotovo podjednako javljaju desno i lijevo, 

a obostrano vrlo rijetko . 

4.4.2. OSJETLJIVOST TEMPOROMANDIBULARNIH ZGLOBOVA NA 

PALPACIJU 

TMZ je palpiran na tri lokacije, stražnji i gornji zid. odgovor 

pacijenta bio je: nema boli, umjerena i jaka bol (O, 1,2). Frekvencija bolnosti 

stražnjeg, i gornjeg zida kod ispitanika obiju grupa prikazana je u tablici 15. 

Tablica 15. Osjetljivost temporomandibularnog zgloba na palpaciju 

Grupa A Grupa B 
OSJETLJIVOST TMZ 

N % N % 

UKUPNO 27 54 1 2 

DESNO 4 8 o o 
LIJEVO 5 10 o o 
OBOSTRANO 18 36 1 2 
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Rezultati frekvencije i intenziteta boli po pojedinoj palpiranoj lokaciji i razlike 

grupama prikazani su u tablici 16. 

Tablica 16. Frekvencija osjetljivosti i intenzitet boli prilikom palpacije 

temporomandibularnog zgloba 

Grupa A Grupa B 
OSJETLJIVOST TMZ hi-kvadrat; p 

o 1 2 o 1 2 

ZID DESNO 41 4 5 50 o o 9.89; p<0.01 
82% 8% 10% 100% 

STRAŽNJI ZID DESNO 32 6 12 49 1 o 19.14; p<0.0001 
64% 12% 24% 98% 2% 

GORNJI ZID DESNO 35 5 10 50 o o 17.65; p<O 001 
70% 10% 20% 100% 

ZID LIJEVO 37 4 9 50 o o 14.94; p<0.001 
74% 8% 18% 100% 

STRAŽNJI ZID LIJEVO 31 5 14 49 1 o 20.72; p<0.0001 
62% 10% 28% 98% 2% 

GORNJI ZID LIJEVO 37 3 10 50 o o 14.94; p<0 00-J 
74% 6% 20% 100% 

O- nema boli 1 - umjerena bol 2 - jaka bol 

Odnos frekvencije pojedinih bolnih lokacija grupama prikazan je na slici 52. 
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Slika 52. Osjetljivost temporomandibularnog zgloba na palpaciju - frekvencija 

boli po pojedinim 

D 20 - zid - desno 

D21 - stražnji zid - desno 

D22 - gornji zid - desno 

L20 - zid - lijevo 

L21 - stražnji zid - lijevo 

L22 - gornji zid - lijevo 

Testiranje razlike grupama pokazuje da je TMZ znatno i 

osjetljiv kod ispitanika grupe A u odnosu na ispitanike grupe B. 

bolna lokacija grupe A je stražnji zid lijevo, ta je lokacija ujedno i po 

intenzitetu najbolnija. Slijedi stražnji zid desno, a i najslabije boli zid 

desno. 

Samo kod jednog ispitanika grupe B stražnji zid zgloba je obostrano umjereno 

bolan na palpaciju. 
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4.4.3. OSJETLJIVOST ŽV NA PALPACIJU 

glave vrata i lica palpirani su na 38 lokacija ( 19 bilateralna). 

Registriran je odgovor pacijenta: nema boli, umjerena, jaka bol (O, 1,2) 

Broj ispitanika obiju grupa koji imaju osjetljive na palpaciju prikazan 

Je na slici 7. 
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Grupa A Grupa B 

O bez boli na palpaciju O bolni na palpaciju 

Slika 53. Broj ispitanika obiju grupa s bolnim na palpaciju 
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odnos grupama ovisno o osjetljivosti na palpaciju i 

razlika njima prikazana je u tablici 17. 

Tablica 17. Broj ispitanika sa bolnim na palpaciju-usporedba 

grupama 

OSJETLJIVOST PALPACIJA O PALPACIJA 1 i/ili 2 

GRUPA A 3 47 
6% 94% 

GRUPA 8 26 24 
52% 48% 

hi-kvadrat; p x2=23.50656 p<00001 

Frekvencija bolnosti i intenzitet kojim su ispitanici reagirali na palpaciju 

kao i usporedba grupama prikazani su na tablici 18. 
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Tablica 18. Frekvencija i intenzitet bolnosti pojedine usporedba 

grupama 

Grupa A Grupa 8 
hi-kvadrat; p 

o 1 2 o 1 2 
33 9 8 49 1 o 

D1 66% 18% 16% 98% 2% 0% 17.52 p<0.001 
43 3 4 50 o o 

D2 86% 6% 8% 100% 0% 0% 7.53 p<0.05 
48 o 2 50 o o 

D3 96% 0% 4% 100% 0% 0% 2.04 p>0.05 
37 6 7 49 1 o 

D4 74% 12% 14% 98% 2% 0% 12.25 p<0 01 
32 9 9 47 2 1 

D5 64% 18% 18% 94% 4% 2% 13,70 p<0.01 
32 7 11 49 1 o 

D6 64% 14% 22% 98% 2% 0% 19.07 p<0.0001 
50 o o 50 o o 

D9 100% 0% 0% 100% 0% 0% 
49 1 o 50 o o 

D10 98% 2% 0% 100% 0% 0% 1.01 p>0.05 
42 2 6 49 1 o 

D14 84% 4% 12% 98% 2% 0% 6.87 p<0.05 
43 2 5 50 o o 

D15 86% 4% 10% 100% 0% 0% 7.53 p<0 05 
46 2 2 50 o o 

D16 92% 4% 4% 100% 0% 0% 4.17 p>0.05 
42 3 5 50 o o 

D17 84% 6% 10% 100% 0% 0% 8.70 p<O 05 
45 2 3 50 o o 

D18 90% 4% 6% 100% 0% 0% 5.26 p>0.05 
38 2 10 50 o o 

D19 76% 4% 20% 100% 0% 0% 13.64 p<0.01 
29 12 9 49 1 o 

L1 58% 24% 18% 98% 2% 0% 23.46 iJ<0.0001 
39 6 5 50 o o 

L2 78% 12% 10% 100% 0% 0% 12.36 p<0.01 
47 1 2 50 o o 

L3 94% 2% 4% 100% 0% 0% 3.09 p>0.05 
36 7 7 50 o o 

L4 72% 14% 14% 100% 0% 0% 16.28 p<0 001 
29 12 9 47 3 o 

L5 58% 24% 18% 94% 6% 0% 18.66 p<0.0001 
34 8 8 49 1 o 

L6 68% 16% 16% 98% 2% 0% 16.15 p<0.001 
50 o o 50 o o 

L9 100% 0% 0% 100% 0% 0% 
49 1 o 50 o o 

L10 98% 2% 0% 100% 0% 0% 1.01 p>0.05 
41 2 7 49 1 o 

L14 82% 4% 14% 98% 2% 0% 8.04 p<0 05 
38 3 9 50 o o 

L15 76% 6% 18% 100% 0% 0% 13.64 p<0.01 
46 3 1 50 o o 

L16 92% 6% 2% 100% 0% 0% 4.17 p>0.05 
39 6 5 50 o o 

L17 78% 12% 10% 100% 0% 0% 12.36 p<0.01 
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44 3 3 
L18 88% 6% 6% 

40 2 8 
L19 80% 4% 16% 

22 10 18 
D7 44% 20% 36% 

41 5 4 
D8 82% 10% 8% 

8 9 33 
D11 16% 18% 66% 

40 1 9 
D12 80% 2% 18% 

23 5 22 
D13 46% 10% 44% 

23 4 23 
L7 46% 8% 46% 

39 2 9 
LB 78% 4% 18% 

6 8 36 
L11 12% 16% 72% 

37 4 9 
L12 74% 8% 18% 

26 2 22 
L13 52% 4% 44% 

O= DESNO L= LIJEVO 

DI- L 1-musculus temporalis-prednji 

D3-L3-musculus temporalis- sred nji 

D5-L5-musculus masseter- prednji 

D9-L9-vertex 

50 
100% 
50 
100% 
43 
86% 
50 
100% 
34 
68% 
50 
100% 
49 
98% 
41 
82% 
50 
100% 
37 
74% 
50 
100% 
49 
98% 

D 14-L 14-muscu lus stern ocleidomasto ideus-gornji 

D 16- L 16-muscu lus sternocleidomastoideus-donji 

Dl8-Ll8-musculus trapesius gornji 

O7-L 7-musculus digastricus-stražnji 

DI I-LI 1-musculus pterigoideus laterali s- intaraoralno 

o o 
0% 0% 6.38 p<0.05 
o o 
0% 0% 11.11 p<0.01 
6 1 
12% 2% 22.99 p<0.0001 
o o 
0% 0% 9.89 p<0 01 
15 1 
30% 2% 47.71 p<0.0001 
o o 
0% 0% 11.11 p<0.0·1 
1 o 
2% 0% 34.05 p<0.0001 
7 2 
14% 4% 23.52 p<0.0001 
o o 
0% 0% 12.36 p<0.01 
12 1 
24% 2% 56.26 p<0 0001 
o o 
0% 0% 14.94 p<0.001 
1 o 
2% 0% 29.39 p<0.0001 

D2-L2-musculus temporalis- duboki 

D4-L4-musculus masseter- duboki 

D6-L6-muscul us masseter-don ji 

DI 0-L I O-referentna 

D 15- L 15-musculus sternocleidomastoideus-srednji 

D 17-L 17-musculus trapesius-inzerc ija 

D 19-L 19-musculus splenius capiti s 

O8-LS-musculus pterigoideus mediali s-ekstraoralno 

D 12-L 12-musculus pterigoideus medialis-intraoralno 

DI 3-L-13-musculus temporalis-inzercija na koronoidnom nastavku-intraoralno 

Razlike grupama testirane su hi-kvadrat testom. Dobiven je 

hi-kvadrat koji nam pokazuje da ispitanici grupe A 

reagiraju bolno na palpaciju da daju odgovore 1 odnosno 2 u 

odnosu na ispitanike grupe B koji daju odgovor O. 

Frekvencija bolnosti pojedinih lokacija prikazana je za obje grupe na slici 54. 
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Iz rezultata je vidljivo da je bolna lokacija u obje skupine musculus 

pterigoideus lateralis lijeve strane. To je ujedno i najbolnija lokacija u obje skupine. 

Slijedi pterigoideus lateralis desne strane i stražnji dugastrikus lijeve i desne strane. 

Ostale su lokacije za ispitanike grupe B zanemariva rijetko osjetljive dok je za 

ispitanike grupe A bolna inzercija temporalisa, prednji i donji maseter te prednji 

temporalis lijeve i desne strane. 
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Slika 54 . Broj ispitanika obiju grupa s bolnim na palpaciju 



4.5. Procjena funkcijske aktivnosti stomatognatog sustava 

U toku pregleda smo pravilnost otvaranja, odnosno 

zatvaranja, bilježili prisustvo devijacije ili defleksije, mjerili iznose maksimalnog 

otvaranja, pasivnog istezanja, desne i lijeve maksimalne laterotruzije, protruzije i 

retruzije. Registrirana je eventualna pojava boli kao i njezina lokalizacija. 

4.5.1. OTVARANJA 

otvaranja i usporedba dvije grupe prikazana je na slici 55 . 

ra 
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c: 25 
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10 

5 

Slika 55. 

RAVNO NERAVNO TRZAJNO 

jo Grupa A O Grupa B j 

otvaranja kod ispitanika obje grupe 
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Ukupno 13 ispitanika grupe A i 19 ispitanika grupe B otvaraju neravno. 

vrijednosti skretanja mandibule na putu otvaranja i razlike grupama 

prikazane su u tablici 19. 

Tablica 19. vrijednosti devijacije i defleksije kod ispitanika 

obiju grupa s neravnim otvaranjem 

Grupa A (N=13) Grupa B (N=19) 
Varijable t-test; p 

M SD ~2mm M SD ~2mm 

DEVIJACIJA DESNO 0.75 0.87 1 0.43 0.79 2 1.06; p > 0.05 
7.7% 10.5% 

DEVIJACIJA LIJEVO 0.65 0.90 2 0.63 0.87 2 0.09; p > 0.05 
15.4% 10.5% 

DEFLEKSIJA DESNO 0.31 0.78 1 0.13 0.42 o 0.86; p > 0.05 
4.7% 0% 

DEFLEKSIJA LIJEVO 0.00 0.00 o 0.23 O. 71 1 1.39; p > 0.05 
0% 5.3% 

M - srednja vrijadnost SD - standardna devijacija 

Iz rezultata je vidljivo da nema razlike, da gotovo 

podjednaki broj ispitanika obiju skupina otvara neravno, te da su vrijednosti devijacije 

i defleksije od 2 mm iznimno rijetke u obje grupe. 
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4.5.2. ZATVARANJA 

zatvaranja i usporedba dvije grupe prikazana je na slici 56 . 

RAVNO NERAVNO TRZAJNO 

Grupa A O Grupa B I 

Slika 56. zatvaranja kod ispitanika obje grupe 

Isti broj ispitanika obiju skupina zatvara neravno. vrijednosti 

skretanja mandibule na putu zatvaranja i razlike grupama prikazane su u tablici 

20. 
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Tablica 20. vrijednosti devijacije i defleksije kod ispitanika 

obiju grupa s neravnim zatvaranjem 

Grupa A (N=18) Grupa B (N=18) 
Varijable t-test; p 

M SD ~2mm M SD ~2mm 

DEVIJACIJA DESNO 0.65 0.87 2 0.62 1.00 3 0.09; p > 0.05 
11.1% 16.7% 

DEVIJACIJA LIJEVO 0.72 0.85 3 0.69 0.91 3 0.11; p > 0.05 
16.7% 16.7% 

DEFLEKSIJA DESNO 0.22 0.67 1 0.03 0.10 o 1.19; p > 0.05 
5.6% 0% 

DEFLEKSIJA LIJEVO 0.00 0.00 o 0.18 O. 71 1 1.10; p > 0.05 
0% 5.6% 

M - srednja vrijadnost SD - standardna devijacija 

Iz rezultata je vidljivo da nema razlike, da 

podjednaki broj ispitanika obiju skupina zatvara neravno, te da su vrijednosti 

devijacije i defleksije od 2 mm iznimno rijetke u obje grupe. 

4.5.3. KRETNJE MANDIBULE 

Opseg kretnji mandibule je mJerenJem pomaka 

iz IKP do položaja maksimalnog otvaranja, maksimalne laterotruzijske kretnje 

lijevo i desno te protruzije i retruzije. 

Izmjerene vrijednosti i razlike grupama prikazane su u tablici 21. 
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Tablica 21. Iznos kretnji mandibule za obje grupe 

Grupa A Grupa B 
Varijable t-test; p 

M SD M SD 

MAKSIMALNO 47.56 5.98 50.87 5.60 2.85; p < 0.01 
OTVARANJE 

PASIVNO ISTEZANJE 48.74 6.04 51 .85 5.64 2.66; p < 0.01 

' 
MAKSIMALNO DESNO 9.91 2.61 10.54 2.31 1.28; p > 0.05 

MAKSIMALNO LIJEVO 9.65 2.64 10.55 2.05 1.91 ; p > 0.05 

MAK. PROTRUZIJA 9.51 1.92 10.94 2.26 3.42; p < 0.001 

MAK. RETRUZIJA 0.90 0.36 1.01 0.42 1.41; p > 0.05 

M - srednja vrijednost SD - standardna devijacija 

Rezultati nam pokazuju da postoji razlika grupama 

obzirom na iznos maksimalnog otvaranja, pasivnog istezanja i maksimalne protruzije. 

Ispitanici grupe 1 izvode opsežnije kretnje otvaranja, pasivnog 

istezanja i protruzije od ispitanika grupe O. dviju grupa ne postoji 

razlika s obzirom na maksimalnu laterotruzijsku kretnju u desno i lijevo te 

maksimalnu retruziju. Prilikom registracije kretnji je eventualna 

pojava boli i njezina lokalizacija. Dobivene vrijednosti i razlike 

grupama prikazane su u tablici 22 . 
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Tablica 22. Frekvencija pojave boli pri kretnji mandibule 

BOL PRI KRETNJAMA GRUPA A GRUPA B hi-kvadrat; p 

11 
BOL PRI OTVARANJU 22% o 

2 
BOL PRI OTVARANJU DESNO 4% o 12.36; p<001 

3 
BOL PRI OTVARANJU LIJEVO 6% o 

6 
BOL PRI OTVARANJU OBOSTRANO 12% o 

13 1 
BOL PRI PASIVNOM ISTEZANJU 26% 2% 

2 
BOL PRI PASIVNOM ISTEZANJU DESNO 4% o 12.67; p< 0.01 

3 1 
BOL PRI PASIVNOM ISTEZANJU LIJEVO 6% 2% 

8 
BOL PRI PASIVNOM ISTEZANJU OBOSTRANO 16% o 

8 1 
BOL PRI KRETNJI U DESNO 16% 2% 

4 
BOL PRI KRETNJI U DESNO DESNO 8% o 9.54; p< 0.05 

1 
BOL PRI KRETNJI U DESNO LIJEVO o 2% 

4 
BOL PRI KRETNJI U DESNO OBOSTRANO 8% o 

10 1 
BOL PRI KRETNJI U LIJEVO 20% 2% 

1 
BOL PRI KRETNJI U LIJEVO DESNO 2% o 8. 71 : p< 0.05 

4 1 
BOL PRI KRETNJI U LIJEVO LIJEVO 8% 2% 

5 
BOL PRI KRETNJI U LIJEVO OBOSTRANO 10% o 

10 1 
BOL PRI PROTRUZIJI 20% 2% 

2 
BOL PRI PROTRUZIJI DESNO 4% o 8.91; p< 0.05 

3 1 
BOL PRI PROTRUZIJI LIJEVO 6% 2% 

6 
BOL PRI PROTRUZIJI OBOSTRANO 12% o 

3 1 
BOL PRI RETRUZIJI 6% 2% 

2 
BOL PRI RETRUZIJI DESNO 4% o 4.04; p>0.05 

1 
BOL PRI RETRUZIJI LIJEVO o 2% 

1 
BOL PRI RETRUZIJI OBOSTRANO 2% o 
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Dobiveni rezultati na postojanje razlike u pojavi 

boli prilikom kretnji mandibule dviju grupa. Ispitanici grupe O 

bol prilikom otvaranja, pasivnog istezanja, maksimalne 

laterotruzijske kretnje u desno i lijevo te prilikom protruzije. Razlika nije 

bolna kretnja je pasivno istezanje, slijedi otvaranje te laterotruzijska 

kretnja u lijevo i protruzija. se bol javlja pri retruziji. 

4.6. Helkimov disfunkcijski indeks 

Iz podataka pregleda i izmjerenih vrijednosti je Helkimov 

disfunkcijski indeks i njegovi podindeksi i to indeks mandibularne pokretljivosti, 

indeks funkcije TMZ, indeks boli, indeks boli TMZ-a, indeks bolnosti 

mandibularnih kretnji. Helkimovi podindeksi prikazani su u tri kategorije (O, 1,5) dok 

je disfukcijski indeks prikazan u kategorije (DiO,DiI,Dill,DiIII). 

Vrijednosti podindeksa za svaku grupu i razlike njima prikazane su u tablici 

23. 
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Tablica 23. Vrijednosti Helkimovih podindeksa i usporedba grupama. 

Indeks Indeks funkcije Indeks Indeks boli Indeks bolnosti 
mandibularne TMZ boli TMZ mandibularnih 

Disfunkcijski pokretljivosti kretnji 
indeksi 

o 1 5 o 1 5 o 1 5 o 1 5 o 1 5 

34 16 o 17 33 o 3 13 34 24 4 22 32 5 13 
Grupa A 68 32 34 66 6 26 68 48 8 44 64 10 26 

% % % % % % % % % % % % % 

49 1 o 40 10 o 30 20 o 49 o 1 49 o 1 
Grupa B 98 2 80 20 60 40 98 2 98 2 

% % % % % % % % % % 

hi-kvadrat, p 13.89; 19. 75; 57.58; 35.13; 18.85; 
.000·1 0.000'/ 0.0001 0.0001 0.0001 

Razlike su testirane hi-kvadrat testom. Dobiveni hi-kvadrat je 

za sve indekse. Ispitanici grupe A imaju 

umjerene mandibularne pokretljivosti i funkcije TMZ-a u odnosu na 

ispitanike grupe B gdje u niti jednom mJe registriran 

mandibularne pokretljivosti i zglobne funkcije . 

razlika postoji i s obzirom na indeks boli. 

Ispitanici grupe A imaju bol, lociranu u 4 i 

više lokacija što rezultira u indeksu boli 5, u odnosu na ispitanike grupe B 

koji imaju indeks 1 što bol u 1-3 lokacije. 

je i s indeksom boli TMZ-a. Razlika je obzirom na 

to da samo jedan ispitanik grupe B ima osjetljiv stražnji dio TMZ-a u odnosu na 22 

ispitanika grupe O. 
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rezultata indeksa bolnosti mandibularnih kretnji postoji 

razlika da ispitanici grupe A 

bol u više od dvije kretnje. 

Frekvencije pojedinih kategorija Helkimovih podindeksa prikazane su na slikama 

57,58,59,60,61. 
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Slika 57. Indeks mandibularne pokretljivosti kod obiju grupa 
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U odnosu na zbroj disfunkcij skih bodova izvršena je kategorizacija u 6 

disfunkcijskih grupa (0-5). Razlika dviju grupa s obzirom na zbroj 

disfunkcijskih bodova prikazana je u tablici 24. 

Tablica 24. Razlika kategorizacije ispitanika obiju skupina u odnosu na 

disf unkcijske grupe 

Grupa A Grupa 8 
Varijabla 

o 1 2 3 4 5 o 1 2 3 4 5 

1 15 10 14 10 o 24 25 1 o o o 
DG 2% 30% 20% 28% 20% 0% 48% 50% 2% 0% 0% 0% 

DG - disfunkcijske grupe 

hi- kvadrat; 
p 

55.02; 
p < 0.00001 

Razlika zbroja disfunkcijskih bodova dviju grupa je 

Ispitanici grupe A po zbroju disfunkcijskih bodova 

spadaju u grupu 2,3 i 4 ( zbroj disfunkcijskih bodova od 5-19) dok ispitanici 

grupe B pripadaju disfunkcijskoj grupi O i 1 ( zbroj 

disfunkcijskih bodova od 0-4). Distribucija ispitanika obiju grupa s obzirom na 

disfunkcij ske grupe prikazana je na slici 62. 
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Slika 62. Distribucija ispitanika obiju grupa obzirom na disfunkcijske grupe 

O-zbroj di sfunkcijskih bodova 0-disfunkcijska grupa O-bez disfunkcije 

I-zbroj disfunkcijskih bodova 1-4-disfunkcijska grupa I-blaga disfunkcija 

2-zbroj disfunkcij skih bodova 5-9-disfunkcijska grupa 2-umjerena disfunkcija 

3-zbroj disfunkcijskih bodova I 0-13-disfunkcijska grupa 3-ozbiljna disfunkcija 

4-zbroj disfunkcijskih bodova 15-17- disfunkcijska grupa 4-ozbiljna disfunkcija 

5-zbroj disfunkcijskih bodova 20-25- disfunkcijska grupa S-ozbiljna disfunkcija 

Zbrajanjem Helkimovih podindeksa dobiva se Helkimov disfunkcijski indeks. 

Vrijednosti za pojedine grupe i razlike njima prikazane su u tablici 25. 
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Tablica 25. Vrijednost Helkimovog disfunkcijskog indeksa za obje grupe 

Grupa A Grupa B 

Varijabla Di0 Dil Di Di Di0 Dil 
li Ili 

HELKIMOV 1 14 11 24 24 25 
DISFUNKCIJSKI 2% 28 22 48 48 50 
INDEKS % % % % % 

DiO - disfun.kcijski indeks O - bez znakova disfunkcija 

Di! - disfunkcijski indeks I - blagi simptomi disfunkcija 

Dill -disfunkcijski indeks II - umjereni simptomi 

DiIII - disfunkcijski indeks Ili - ozbiljni simptomi disfunkcije 

Di 
li 

1 
2% 

Di hi-kvadrat; p 
Ili 

o 
56.59; p<0.0001 

Testiranje razlika utvrdilo je postojanje razlike 

dviju grupa s obzirom na disfunkcijske indekse. Ispitanici grupe B su 

bez znakova i simptoma disfunkcije u odnosu na ispitanike 

grupe A. znakovi disfunkcija kod ispitanika grupe B su blagi, za razliku od 

ispitanika grupe A koji imaju umjerene i ozbiljne disfunkcije. Ispitanici grupe A 

imaju izražene disfunkcije kako po frekvenciji tako i po intenzitetu. 

Frekvencija pojedinih kategorija Helkimovog disfunkcijskog indeksa za obje 

grupe prikazana je na slici 63. 
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Grupa A Grupa B 

100 01 02 ~31 

Slika 63. Disf unkcijski indeks (DI) kod ispitanika obiju grupa 

O - disfunkcijski indeks O ( DiO ) 

- disfunkcijski indeks I ( Dil ) 

2 - disfunkcijski indeks II ( Dill ) 

3 - disfunkcijski indeks I II ( Di III) 
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4. 7. Kraniomandibularni indeks 

Iz podataka je Kraniomandibularni indeks 

podindeksi - disfunkcijski i palpacijski indeks. 

nJegov1 

vrijednosti za pojedine grupe i razlika njima prikazane su u 

tablici 26. 

Tablica 26. 

indeksa 

Vrijednosti Kraniomandibularnog, disf unkcijskog i palpacijskog 

Varijabla 

DI 

PI 

CMI 

M - srednja vrijednost 

DI - disfunkcij ski indeks 

PI - palpacijski indeks 

Grupa A 

M SD 

0.19 0.11 

0.28 0.21 

0.23 0.13 

SD - standardna devijacija 

CMI - kraniomandibularni indeks 

Grupa B 
t-test; p 

M SD 

0.03 0.06 8.62; p<0.0001 

0.03 0.04 8.31; p<0 0001 

0.03 0.04 10.29; p<0.0001 

dviju grupa ispitanika postoji razlika u vrijednosti 

koje definiraju osjetljivost TMZ-a i funkcijske smetnje. Ispitanici grupe A imaju 

više vrijednosti disfunkcijskog indeksa - DI od ispitanika grupe B. 
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dviju grupa ispitanika postoji razlika u vrijednosti 

koje definiraju osjetljivost Ispitanici grupe A imaju više 

vrijednosti palpacijskog indeksa- PI od ispitanika grupe B. 

dviju grupa ispitanika postoji razlika u vrijednosti 

koje definiraju CMI. Ispitanici grupe A imaju više vrijednosti 

disfunkcijskog indeksa od ispitanika grupe B. 

Razlike u vrijednostima kraniomandibularnog indeksa i njegovih podindeksa 

dviju grupa prikazane su na slici 64. 

M 
0,3 

0,25 

0,2 

0,15 

0,1 

0,05 

o 

V 

V 
/ 

/-

v-

v-

·-

/ 

/ 

I I -
. ,'. , 

CMI-DI CMI-PI CMI 

jo Grupa A O Grupa 8 I 

Slika 64. Razlike Kraniomandibularnog, disf unkcijskog i palpacijskog indeksa 

ispitanika obiju grupa 
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5. RASPRAVA 

Mnogobrojna istraživanja koja su se bavila problemom disfunkcija uglavnom 

su bila epidemiološke prirode i pokazuju velike varijacije u prevalenciji, ponajprije 

zbog metodologije prikupljanja podataka, nedostatka 

standarda i prezentacije rezultata. 

Carlsson, jedan od na KMD-a, u svoJem Je 

opsežnom istraživanju, utvrdio prevalenciju znakova simptoma 

33-86% u nepacijentnoj populaciji. DeKanter je analizom rezultata raznih 

istraživanja provedenih u razdoblju od 1974-1991 godine, utvrdio prevalenciju od 

0-93% za odnosno od 6-93% za KMD-e 

( 151 ). 

se istraživanja sastoji od podataka koji su prikupljeni 

upitnikom ili intervjuom, te vrijednosti dobivenih pregledom. 

se podatci odnose na subjektivni doživ ljaj a na objektiviziranje 

pravilnosti funkcije. 

Šarolikost rezultata predhodno provedenih istraživanja na problem 

unificiranja metodologije . U cilju dobivanja komparabilnih podataka istraživanje je 

provedeno u skladu s originalnim protokolom koji je 

nastao modifikacijom korištenih metoda (12,43 ,26,152,153). Iz dobivenih je 

podataka analizirati svaku varijablu ali je, radi standardiziranja i 

boije usporedbe s rezultatima provedenih istraživanja, 

Helkirnovih indeksa te Kraniomandibularnog indeksa i njegovih podindeksa. 

Poseban je problem vjerodostojnost prikupljenih podataka, 

obzirom na dobivanja lažno pozitivnih, odnosno lažno negativnih 
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rezultata. Potpuno samostalno ispunjavanje pismeno postavljenih pitanja u upitniku 

može, zbog njihovog nerazumijevanja, navesti ispitanika na krivi odgovor. S druge 

strane kod intervjua postoji opasnost direktnog utjecaja na odgovore 

ispitanika (154). U ovom je istraživanju korišten intervju u kojem su postavljena 

standardizirana pitanja s izbora odgovora. Ovim je 

izbjegnut utjecaj a je pojašnjenje pitanja u 

S obzirom na to da su istraživanja dokazala da su rezultati pregleda 

vjerodostojniji kada ga provodi jedan u odnosu na kada je u mjerenje 

više njih, u ovom je istraživanju sve postupke mjerenja i palpiranja 

provodila ista osoba (155 ,156,157,158). 

Helkimov je indeks od svog 70-tih godina korišten kako u 

epidemiološkim tako i u istraživanjima. Sastoji se od tri indeksa 

disfunkcijskog i okluzijskog. Svaki nastaje bodovanjem pojedinog 

simptoma odnosno znaka s O, I i 5. U skladu sa zbrojem bodova je 

kategorizacija u 3 odnosno 4 nivoa (152) . 

Nesporno je da takva klasifikacija ima neke nedostatke ponajprije zato što 

pridaje istu važnost svim simptomima, a nije niti odijeliti 

od zglobnih. Bodovanje (O, 1,5) Je kategorizirano što da rezultat 

nije kontinuirana varijabla što prezentaciju i manje preciznim. Ne 

manJe važna je da su neki simptomi kao npr. vrste zvukova vnJeme 

njihovog pojavljivanja ili pak lokacije zanemarene. 

U ovom su istraživanju Helkimovi indeksi zbog toga što je to 

prezentacije disfunkcija u radova pa je tako komparacija rezultata. 

Kako bi se izbjegli nedostatci Helkimovih indeksa izmjerene vrijednosti i dobiveni 

podatci prezentirani su i putem Kraniomandibularnog indeksa (CMI). To je indeks 
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koji je nastao kako bi se mogla osigurati standardizirana mjera za težine 

KMD-a. Zbog jednostavnosti metode, jasno definiranih objektivnih kriterija 

i sistema bodovanja može se koristiti u epidemiološkim istraživanjima i u 

svrhe. CMI se sastoji od disfunkcijskog indeksa (DI), koji se odnosi na osjetljivost 

zgloba i funkcijske smetnje sustava kao što su mandibulame 

pokretljivosti, devijacija odnosno bol prilikom kretnji, zvukove i osjetljivost TMZ, te 

palpacijskog indeksa (PI), koji se odnosi na probleme osjetljivosti, a dobiva 

se palpacijom anatomskih lokacija. Bodovanje ima jednaku težinu 

(od O do 1) za DI kao i za Pl. Vrijednost svakog podindeksa jednaka je zbroju 

vrijednosti svake analizirane varijable podijeljeno s brojem varijabli. CMI je suma 

dobivenih vrijednosti DI i PI podijeljeno s 2. Ukupna vrijednost indeksa je 

kontinuirana varijabla koja može imati vrijednost od 0-1. Znatno je preciznija u 

prezentaciji intenziteta disfunkcije od Helkimovih indeksa, a ujedno ima 

odvajanja od zglobnih Istraživanja su dokazala pouzdanost i 

preciznost ovog indeksa kako u epidemiologij i tako i u praksi (26). 

Rezultati ovog istraživanja pokazuju da postoji visoka prevalencija znakova i 

simptoma KMD-a u ispitanika oboljelih od PTSP-a u odnosu na zdravu kontrolnu 

skupinu i rezultate iz literature. 

5.1. Analiza upitnika 

82% ispitanika grupe A imalo je bar jedan simptom disfunkcija u odnosu na 24% 

ispitanika grupe B. 
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Carlsson je u svojem pregledu 18 istraživanja provedenih u razdoblju od I 979-

1984. godine utvrdio prevalenciju simptoma od 12-51 % (159). 

Rezultati ostalih istraživanja u okvirima su tih vrijednosti. Tako je Helkimo u 

svojem istraživanju na Laponcima sjeverne Finske pronašao simptome kod 

57% ispitanika što odgovara rezultatima Schiffmana koji je istraživao disfunkcije 

medicinske škole (7,152, I 60, I 6 I). je u istraživanju 

provedenom na muškim ispitanicima u dobi od 19-28 godina utvrdio prisustvo bar 

jednog simptoma u 38% (162). Wanman je pronašao simptome kod 20% 

adolescenata (163). Rikard je u Singapuru u kineskoj populaciji starije životne dobi 

pronašao simptome u 17-30% a Salonen je u Švedskoj kod muškaraca 

starih od 30-50 godina registrirao simptome u I 8-40% (164,165). je 

vrijednosti dobio Schmidt-Kaunisaho starijim stanovnicima Helsinkija (154). U 

istraživanjima na kontinentu Abdel-Hakim je na beduinima 

utvrdio simptome u 24% Mazengo i Kirveskari u odraslima Tanzanije u 

26%, a Nourallah u istraživanju mladih muškaraca Saudijske Arabije u 36% 

(159,166). 

Rezultati kontrolne skupine u ovom istraživanju su za nepacijentnu 

populaciju i poklapaju se s vrijednostima iz literature. Vrijednosti ispitivane skupine 

iznimno su visoke i ukazuju na jaku zastupljenost subjektivnih simptoma 

oboljelima od PTSP-a. 

Kod obje je grupe simptom zvuk u zglobovima. 60% ispitanika 

grupe A i 12% ispitanika grupe B dalo je potvrdan odgovor na pitanje o zvukovima. 

Razlika je Rezultati se poklapaju i s nalazom s obzirom 

na to da je kod ispitanika grupe A registriran zvuk u 64%, a kod grupe B u 16% 

ispitanika. Rezultati ovog istraživanja odgovaraju podacima iz literature po kojima je 
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zvuk u zglobovima simptom (151,159,164,166). 

Zdrav zglob ne proizvodi zvuk što ne da je svaki zglob koji ga proizvodi 

patološki promijenjen, odnosno prisustvo zvuka nije temelj daljnje progresije 

disfunkcije (167). 

Rezultati ovog istraživanja ukazuju na 1z111mno visoku zastupljenost 

parafunkcijskih navika u grupi A. 84% ispitanika i škripi zubima, 64% gricka 

usne, obraz odnosno jezik a 40% gricka nokte odnosno druge predmete. Ispitanici 

grupe B i škripe u 8%, grickaju usne, obraz odnosno jezik u 24%, a nokte i 

druge predmete u 22% 

Mercado je u svom istraživanju pronašao muškim ispitanicima starije 

životne dobi parafunkcije u 25% ( 168). Agerberg je u svom opsežnom 

istraživanju na 1992 ispitanika, od kojih je bilo 995 muškaraca, utvrdio stiskanje kod 

16.8-19.4%, škripanje 8.4-17.3%, grickanje obraza i usana 1.5-12.2%, a noktiju i 

drugih predmeta 6.8-32% (160). Helkimo je u istraživanju nalaze kod 

Skolta i Inari Laponaca te je utvrdio prisustvo stiskanja i škripanja u 21-22%, 

grickanje usnica, obraza odnosnop jezika u 11-13%, grickanje noktiju odnosno drugih 

predmeta 3-10% (160) . Wanman je proveo istraživanje na adolescentima i pronašao je 

da 46.9% grize nokte, 19.2% gricka obraz, 10.3% jezik, a 15.2% usne, 8.9% a 

4.1% škripi zubima (163) . 

Tako visoka zastupljenost parafunkcijskih navika u ispitivanoj skupini 

važnu ulogu stresa u njihovu nastanku Ispitanici s parafunkcijskim navikama imali su 

znatno više disfunkcijske indekse u odnosu na skupinu bez parafunkcijskih navika. 

Za sve ostale parametre nalaza grupama postoji 

razlika jer ispitanici grupe A 1maJu znatno više subjektivnih 

simptoma. 
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Umor na prisutan je u 56% ispitanika grupe A i 6% 

ispitanika grupe B. Rezultati 1z literature se 2-32% 

(7,154,164,165,166,170). 

Donja se prilikom kretnji uklješti odnosno blokira u 50% ispitanika 

grupe A i u 2% ispitanika grupe B. Rezultati iz literature se 0-10% 

(7,151 ,154,159,164,165,166,171 ,172). 

kod jakog otvaranja ima 40% ispitanika grupe A i 2% ispitanika 

grupe B. Rezultati IZ literature se 1.4-9% 

(30,154,164,166,169,170,171). 

Samo 2% ispitanika grupe B bol na zglobova, lica, 

obraza, odnosno prilikom kretnji donje u odnosu na 22-42% ispitanika grupe 

A. Vrijednosti u literaturi se od 0.7-22% (30 ,151,154,159,164,165, 166, 170). 

78% ispitanika grupe A pati od glavobolje u odnosu na 4% ispitanika grupe B, 

razlika je grupama Rezultati iz literature se od 4-

36%. Glavobolja je vrlo bolno stanje i ubraja se u 1 O simptoma zbog 

kojih se traži Postoje mnoge klasifikacije, ali je danas 

prihvatljiva ona koju je izdala International Headache Society IHS 1988. U ovom 

istraživanju nije napravljena diferencijacija oblika glavobolja. 

McNeill je potvrdio da je glavobolja simptom pacijentima koji pate od 

disfunkcija, 70% pacijenata pati od glavobolje u odnosu na 20% populacije 

(12) . Još uvijek nije u potpunosti rasvijetljena veza KMD-a i glavoboija, s 

obzirom na to da disfunkcije ne izazivaju uvijek glavobolju, a nije niti da 

pogoršavaju glavobolju kod ljudi koji su joj skloni. Mnogobrojni radovi nastojali su 

potvrditi povezanost. Smatra se da je razlog glavobolje koja se javlja u 

KMD-a kontrakcija, a postoje istraživanja koja dokazuju da je 
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mogu izazvati stiskanje i škripanje zuba (171,173). Jagger je dokazao 

povezanost bruksizma i glavobolja (174). Rezultati ovog istraživanja 

vrlo visoku frekvenciju glavobolja u ispitivanoj skupini. 

razlika grupama postoji s obzirom na 

podatke vezane za prethodno doživljenu traumu glave ili vrata. Utjecaj traume na 

nastanak disfunkcija je važan s obzirom na to da disfunkcijski pacijenti 

iznose doživljene traume u odnosu na ispitanike bez traume. U epidemiološkom 

istraživanju populacije Locker i Slade nisu pronašli nikakvu asocijaciju 

preživjele traume i KMD-a. Istraživanje Kamisake je dokazalo da osobe koje su 

proživjele traumu imaju 2.14 odnosno 2.85 puta rizik nastanka boli u TMZ-u, 

odnosno mandibularnih kretnji , ali isto tako da trauma ne 

pogoršava disfunkciju (175). Uloga traume kao etiološkog u 

nastanku disfunkcija može se potvrditi samo longitudinalnim promjena. U 

ovom istraživanju nije oblik traume, odnosno da li je trauma bila direktna ili 

indirektna, kao niti vrijeme koje je od tada prošlo, tako da se dobiveni podatak ne 

može smatrati pouzdanim za potvrdu uloge traume u nastanku disfunkcija kod 

ispitanika oboljelih od PTSP-a. 

5.1.1. HELKIMOV DISFUNKCIJSKI INDEKS 

Iz podataka upitnika je Helkimov indeks. Ovisno o 

zbroju bodova ispitanici su kategorizirani u skupinu Ai0 - bez subjektivnih simptoma 

disfunkcija, Ail - blagi simptomi i AiII - ozbiljni simptomi . 
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Vrijednosti za grupu A iznose 18% AiO, 8% Ail i 74% Aill, a za grupu B 76% AiO, 

22% Ail i 2% Aill. Razlika grupama je ispitanici grupe A 

imaju znatno više vrijednosti od onih koje su navedene u literaturi (7,152,154,159, 

164,165,176). Rezultati nekih istraživanja prikazani su u tablici 27. 

Tablica 27. Frekvencija Helkimovog indeksa u 

istraživanjima. 

Autor AiO Ail Aill 

HELKIMO 43% 31% 26% 

SCHIFFMAN 43% 23% 34% 

NOURALAH 64% 30% 6% 

SALONEN 59-82 % 8-29% 8-15% 

SCHMIDT 73% 15% 12% 

PEKKARINEN 26.3% 57.9% 15.8% 

RICHARD 76.6% 16.7% 6.7% 

A 18% 8% 74% 

B 76% 22% 2% 

Frekvencija zastupljenosti pojedinog simptoma kod ispitanika 

kontrolne skupine odgovara rezultatima epidemioloških istraživanja koja su se bavila 

nepacijentnom populacijom. Rezultati grupe ispitanika oboljelih od PTSP-a znatno su 

viši. Tako visoke vrijednosti osnovnu pretpostavku ovog istraživanja da je 

uloga stresa važna u subjektivnom doživljavanju simptoma disfunkcija. Vrlo visoko 

prisustvo parafunkcijskih navika u grupi A, osobito stiskanja i škripanja, pridonosi 

manifestaciji subjektivnih simptoma. 
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5.2. Analiza okluzije 

Uloga okluzije kao još uvijek nije našla pravu 

potvrdu. Osnovni parametri koji su u analizu okluzije odnose se na broj 

prisutnih zuba i broj zuba u okluziji, iznos horizontalnog i vertikalnog preklopa, 

pripadnost okluzijskoj koncepciji te podudarnost položaja CR-MI, odnosno 

vrijednost pomaka koja nastaje kada se ta dva položaja ne podudaraju, pa donja 

kliže iz položaja CR u MI. 

5.2.1. BROJ ZUBA I BROJ ZUBA 

broj prisutnih zuba u ispitivanoj skupini je 23.4±4.091, a u 

kontrolnoj 27 .62±2.934, razlika je njima 

U istraživanjima koja su se bavila problemom Qkluzije uzimao se u obzir, 

ostalim, i broj izgubljenih stražnjih zuba radi eventualne povezanosti s pojavom 

osteoartroze. Skull je dokazao povezanost, rezultati su izgubili 

na vrijednosti kada je uzeta u obzir dob ispitanika, jer starija životna dob pogoduje 

gubitku broja zuba, ali i prirodnom porastu promjena. 

Istraživanje Pullingera koji je analizirao najvažnije okluzijske parametre pokazuje da 

je potreban gubitak od najmanje 5 stražnjih zuba molare) da bi se 

pronašla minimalna asocijacija broja izgubljenih zuba i disfunkcija (73). 

Witter je u svom longitudinalnom istraživanju KMD-e kod ispitanika sa 
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zubnim lukovima bez molara i potpunim zubnim lukovima, te je utvrdio 

da nedostatak zuba nije za nastanak disfunkcija (177). 

U grupi A nedostaje 8.6 zuba, odnosno ako se oduzmu molari 

4.6. To da, iako je razlika u broju zuba grupa ipak 

ispitanici grupe A imaju manje izgubljenih zuba od granice koja se smatra opasnom 

za nastanak disfunkcija. Broj zuba ne može se uzeti kao etiološki 

disfunkcija u ovom istraživanju. 

5.2.2. VERTIKALNI I HORIZONTALNI PREKLOP 

Izmjerene vrijednosti vertikalnog preklopa za grupu A iznose 4.085±1.370 

mm, a za grupu B 4.012±0, 187 mm. Izmjerene vrijednosti horizontalnog preklopa 

iznose 3.889±0.213 mm za grupu A i 3.616±0,131 mm za grupu B, u 

usporedbi grupama nema razlike. Rezultati odgovaraju 

vrijednostima iz literature (11). 

Neki su smatrali da overbite od 5 mm ima utjecaja na 

disfunkcije, ali u istraživanjima nisu uspijeli dokazati povezanost, kao ni 

povezanost s pojavom zvuka (11,73 ). U ovom je istraživanju analizirano imaju li 

ispitanici s vrijednostima vertikalnog preklopa od 5 mm, bez obzira kojoj 

skupini pripadali, disfunkcijske indekse od onih kojima je vertikalni preklop 

manji od 5 mm. Samo je 3 ispitanika imalo vertikalni preklop od 7mm i sva su tri 

bila u kontrolnoj skupini koja je imala znatno niže disfunkcijske indekse. Rezultati 

nam pokazuju da nema razlike u vrijednostima disfunkcijskih indeksa obzirom na 
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iznose vertikalnog preklopa i horizontalnog pregriza, te se ne može utvrditi njihova 

uloga u disfunkcijama kod oboljelih od PTSP-a. 

5.2.3. OKLUZIJSKE KONCEPCIJE 

Zastupljenost pojedine okluzijske koncepcije kod ispitivane i kontrolne 

skupine ne pokazuje razliku. U obje skupine najzastupljenija je 

okluzija slijedi grupna funkcija, a najmanje je zastupljena 

bilateralna okluzijska ravnoteža. U grupi A 66-72% ispitanika ima okluziju 

12-20% grupnu funkciju, 14-16% bilateralno uravnoteženu okluziju. U 

grupi B 62-70% ispitanika ima okluziju 22-30% grupnu funkciju te 

8% bilateralno uravnoteženu okluziju. Rezultati odgovaraju onima iz literature. 

Prskalo je u svom istraživanju pronašao okluziju u 68% 

Guevara i Ismail u 58.4%, a Scaife i Holt u 57%. Istraživanja na eugnatim studentima 

registrirala su okluziju u 50% bilateralno te u 23.3% 

unilateralno (178 ,179). 

U literaturi nalazimo rezultate koji na to da interference na 

mediotruzijskoj strani mogu izazvati disfunkcije. Watanabe je pronašao 

osjetljivost pterigoideusa medijalisa kod postojanja nepravilnih kontakata na 

laterotruzijskoj, odnosno strenokleidomastoideusa kod nepravilnih kontakata na 

meziotruzijskoj strani (180). 

U ovom istraživanju takva postavka nije da ispitanici koji su 

imali bilateralno uravnoteženu okluziju nisu imali više vrijednosti disfunkcijskih 

indeksa. 
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5.2.4. ODNOS POLOŽAJA RELACIJA-MAKSIMALNA 

INTERKUSPIDACIJA 

relacija smatra se ishodišnim zglobnim položajem koji se koristi 

kao referenca u izradi protetskih rekonstrukcija i u postupcima rehabilitacija. U 

ispitivanjima rijetko se položaji RKP i IKP poklapaju, smatra se da je to u 

svega 10% (8). Pullinger je u istraživanju provedenom na studentskoj 

populaciji u 29% našao podudarnost ta dva položaja (11 ). 

Rezultati grupe A pokazuju da se ta dva položaja poklapaju u 36%, a kod 

grupe 1 u 20% grupama nema razlike, a nešto 

više vrijednosti grupe A se brojem protetskih rekonstrukcUa koje su 

u položaju RKP . 

Klizanje iz RKP u IKP zbiva se po kosinama premolara i molara, ono Je 

fiziološko ako iznosi u anteroposteriornom smjeru 1.5 mm (stide in centric), odnosno 

0.7 mm u lateralnom smjeru (freedom in centric). Smatra se da postojanje interferenci 

iz RKP u IKP izaziva hiperaktivnost koja vodi u napetost i spazam 

(181) . 

U ovom istraživanju rezultati anteroposteriornog pomaka za grupu A iznose 

0.418±0.529 mm, za vertikalni 0.71±0.967 mm, za desni lateralni pomak 

0.088±0.315 mm te za lijevi lateralni pomak 0.144±0.392 mm. Rezultati grupe B 

iznose 0.574±0.474 mm, za desni lateralni pomak 0.094±0.232 mm, za lijevi pomak 

0.94±0.568 mm, te za vertikalni 0.78±0.689 mm. grupama nema 

razlike, a dobivene vrijednosti podudaraju se s onima iz literature. Donnovan 

je izmjerio vrijednost anteroposteriornog pomaka od 1.03 mm, Hodge i 

Mahan od 0.79 mm, a i suradnici 0.93 mm (182) . 
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U svrhu utjecaja lateralnog kliznog pomaka i njegovog iznosa na 

disfunkcije usporedili smo vrijednosti disfunkcijskih indeksa ispitanika koji 

su imali lateralni pomak do 0.7mm i od 0.7mm. Razlika nije 

lateralnog pomaka iz RKP u IKP ne igra ulogu u intenzitetu disfunkcija. 

Rezultati ovog istraživanja odgovaraju rezultatima Pullingera (11 ). 

5.2.5. HELKIMOV OKLUZIJSKI INDEKS 

Iz registriranih okluzijskih parametara je Helkimov okluzijski 

indeks. Vrijednosti za grupu A su: Oi0 2%, OiI 48% te OiII 50%. Rezultati grupe B 

su: Oi0 4%, OiI 66%, te OiII 30%. grupa nema razlike, pa 

se okluzijskih odnosa ne mogu smatrati uzrokom disfunkcija obzirom da 

je 96% ispitanika grupe B imalo okluzijski indeks I odnosno II, a imali su vrlo 

niske ostale disfunkcijske indekse. Odnos okluzijskih indeksa i Helkimovih, odnosno 

Kraniomandibularnih indeksa prikazan je u tablici 28. 

Tablica 28. Usporedba ok/uzijskih indeksa u odnosu na 

disf unkcijske i kraniomandibularne indekse. 

Ai (N-%) Di (N-%) 
CMI (0-1) 

o 1 2 o 1 2 3 

Oi0 o 2 o o o 2 1 O. 132±0. 123 

Oil 32 7 18 18 23 6 10 0.119±0.149 

Oill 13 8 19 6 15 6 13 0.153±0.131 
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Helkimo je u svom originalnom istraživanju provedenom na Laponcima u 

Finskoj otkrio da njima nitko nema morfofunkcionalno pravilnu okluziju, 14% 

ima blage okluzijske a 86% ozbiljne (152). 

5.3. Procjena strukturnog integriteta I bolne osjetljivosti 

temporomandibularnih zglobova i 

5.3.1. ZVUKOVI 

Rezultati ispitivanja pokazali su razliku u 

frekvenciji pojave zvukova u zglobovima ispitivane i kontrolne 

skupine. Kod ispitanika grupe A zvuk je otkriven u 64%, a u grupi B u 16% 

ispitanika. 

Etiologija nastanka zvukova u TMZ-u nije jasna. Zvuk nastaje radi strukturnih 

funkcijskih promjena u zglobu bilo da se radi o nepravilnosti zglobne površine, 

degenerativnim promJenama ili pak podmazivanju sinovijalnom 

(167). Smatra se da zvuk može nastati kao posljedica nekoordinirane 

kontrakcije lateralnog pterigoideusa (171 ). Tarantola u svojem istraživanju povezuje 

hiperaktivnost pterigoideusa lateralisa i okluzijske interference s nastankom zvukova 

u zglobu (181) . 

Agerberg je proveo istraživanje u Švedskoj te je u muškoj populaciji od 25-50 

godina pronašao klik u 13-20%, a krepitaciju u 1-3%, (169). Salonen 
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u Švedskoj u muškoj je populaciji starosne dobi od 30-49 godina pronašao 

zvuk u 11-21% a Helkimo kod Laponaca u 32-45% (160,165). 

Schmidt-Kaunisaho je u starijoj populaciji Finske pronašao zvukove u 14%, a 

DeKanter u Holandiji u populaciji od 15-17 godina u 12.3% (151,154). 

Schiffman je kod medicinske škole pronašao subjektivna zvuk u 44% 

Je 20% zvukova bilo reproducibilnih, a 

nereproducibilnih je bilo 2-3%. Finu krepitaciju imalo je 4-5%, grubu 2% ispitanika 

(7). Vincent Je u istraživanju odrasle populacije otkrio zvuk u 15.2% 

od toga 86% klika, 6% krepitacije (183). Mazengo i Kirveskari su u 

odraslih Tanzanije pronašli zvuk u 14%, a Nourallah u Saudijskoj Arabiji u 36% 

(159,166) . Pullinger je studentima pronašao zvuk u 29%, a u svojem 

istraživanju o ulozi okluzije u nastanku zvukova pronašao je visoku prevalenciju 

zvukova kod osoba koje su imale klizanje iz RKP u IKP u odnosu na one 

kod kojih je klizanje bilo (11). De Leeuw je podijelio ispitanike obzirom 

na zglobne i kombinirane disfunkcije, te je utvrdio znatno postotak 

zvuka kod zglobnih i to u 77% kod u 49% i 

kombiniranih u 69%, u kontrolnoj skupini zvuk je bio prisutan u 

31% (4). Vanderas je provodio svoje istraživanje na djeci u dobi od 6-10 

godina te ih je podijelio s obzirom na doživljena neugodna životna iskustva. Zvukovi 

su bili prisutni u gotovo istoj frekvenciji u obje skupine (2). Prisustvo zvuka pri 

lateralnim kretnjama analizirao je Sieber, pronašao ga je u 2.8-3.8% 

krepitacija je bila prisutna 0.6-1 % (184). 

U ovom je istraživanju zvuk prilikom lateralnih kretnji bio prisutan u 26-32 % 

ispitanika grupe A i u 4% ispitanika grupe B. Krepitacija je bila prisutna u 4% 

ispitanika grupe A i niti u jednom grupe B. 
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Frekvencija poJave zvuka u kontrolnoj skupini Je rezultat 

mnogobrojnih prethodno citiranih istraživanja dok je vrijednost ispitivane skupine 

iznimno visoka i odgovara rezultatima dobivenim analizom disfunkcijskih pacijenata. 

Dworkin je registrirao zvuk u 58% disfunkcijskih pacijenata i u 32% ispitanika 

kontrolne skupine (172) . U istraživanju Watanabe i suradnika na disfunkcijskoj 

populaciji zvuk je bio prisutan u 40.5% (180). 

Toliko se visoka prevalencija zvukova u ispitivanoj skupini može objasniti 

teorijom Wabekea i Sprujita koji su u svojem istraživanju da stres može 

indirektno utjecati na nastanak zvukova u TMZ-u obzirom da inducira parafunkcije 

koje mogu dovesti do zgloba što može dovesti do nastanka zvuka (66). 

Istog je mišljenja i Wadhwe koji smatra da emocionalni stres može dovesti do 

precipitacije i pojave KMD-a prvenstveno putem stiskanja i škripanja (185). Mew je 

da intermitentno stiskanje, odnosno škripanje radi hiperfunkcije, 

može pretjerano zube i zglob. Ako proces na prethodno 

zglobu, progresija biti (133). Miller i suradnici pronašli 

su kod ispitanika s parafunkcijama kondilarnu asimetriju kao dokaz da parafunkcijsko 

putem hiperaktivnosti 1zaz1va promjene u zglobu (186). 

Longitudinalno istraživanje Kiesera provedeno na 150 djece koji su bili bruksisti 

pokazalo je u 5 godina porast frekvencije zvuka sa 16.7 na 25% što govori u prilog 

utjecaja parafunkcUskih navika na progresiju disfunkcija (58) . 

Po nekim su autorima zvukovi nalaz (22,183) i ne predstavljaju 

nikakvu patologiju dok je po drugima njihova uloga važna u diferencijalnoj 

dijagnostici (25,187,188,189). Kriteriji dijagnostike patološkog stanja 

zgloba obzirom na zvukove nije u potpunosti pouzdan. Istraživanje Leadera 

važnost zvuka da daje korisne informacije za dijagnozu. Osobitu važnost 
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pridaje zvuku koji nastaje prilikom protruzije. je mišljenja Oster koji je 

artrografski analizirao zglobove i sa snimljenim zvukovima (187,191). 

Printz pak smatra da je zvuk posljedica rezonantnih osobina lubanje te da nema 

nikakvu vrijednost. On je ujedno analizirao sve mehanizme 

koji mogu dovesti do nastanka zvuka (192). Rezultati istraživanja da je 

dijagnoza prednjeg diska s redukcijom vjerodostojna dok pouzdana 

dijagnoza prednjeg diska bez redukcije nije bez vizualizacije, a 

najpouzdanija metoda je magnetska rezonanca (185, I 86). 

Nalaz zvuka, odnosno njegova kvaliteta, pokazuje da svih 16% ispitanika 

grupe B ima prednje s redukcijom koji mnogi smatraju adaptabilnim 

stanjem, a ne patologijom (12). Ispitanici grupe A njih 64 % koji imaju zvukove u 

imaju prednje s redukcijom ali u 6.3-9.4% bila je prisutna 

krepitacija koja na teži zgloba, osteoartrozu. je 

stoga povezati stres odnosno PTSP s porastom tonusa što vodi u 

parafunkcijske navike je posljedica pretjerano kako tako i 

zglobnih struktura. 

5.3.2. OSJETLJIVOST TEMPOROMANDIBULARNIH ZGLOBOVA NA 

PALPACIJU 

Zglob je palpiran lateralno, straga i gore. Rezultati pokazuju znatno 

zastupljenost bolnih reakcija kod ispitanika grupe A. 54% ispitanika grupe A imalo je 

osjetljive zglobove prilikom palpacije u odnosu na samo 2% ispitanika grupe B. Od 

onih koji su imali zglob osjetljiv na palpaciju u 74% je to bio stražnji zid, a 
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u 58% bol je bila jaka. Slijede gomJI zid koji je bio naJmanJe 

osjetljiv. 

Sieber je u svojem istraživanju pronašao osjetljivost u 1.9-5.8% kod 

palpacije dorzalno i 8.1-36.9% kod palpacije lateralno (187). je pronašao bol u 

33.9% ispitanika, Pullinger u 14%, a Nourallah u 16% (79,159,162). Dworkinje 

pacijente sa i bez disfunkcija pronašao kod simptomatskih bol u 56.9% 

a u zdravih u 9.1 % (172). Agerberg nalazi unilateralnu osjetljivost u 0.5-

1 %, a bilateralnu u 0.5% (169). Schiffman je registrirao osjetljivost 

lateralnog zida i to u 19-30%, a gornjeg u 7-14% (7).Wanman je 

registrirao osjetljivost kod palpacije zgloba u 6.2% lateralno te 2.1 % straga 

(171). 

Visoka frekvencija bolne osjetljivosti prilikom palpacije TMZ-a kod oboljelih 

od PTSP-a utjecaj stresa na disfunkcije. 

5.3.3. OSJETLJIVOST NA PALPACIJU 

Palpacija je provedena na anatomskim lokacijama koje su 

18 i jednu referentnu. Palpacija svih izvršena je 

istodobno obostrano, osim intraoralnih lokacija. Rezultati na znatno višu 

zastupljenost kako frekvencije tako i intenziteta boli prilikom palpacije u grupi 

A u odnosu na grupu B. 94% ispitanika grupe A ima bar jednu bolnu lokaciju u 

odnosu na 48% u grupi B. Razlika je U istraživanju Pullingera na 

studentskoj populaciji kod muškaraca je osjetljivost u 33% (79). 
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Ispitanici grupe A bolno su reagirali na 42 od 44 lokacije, a oni grupe 

B na 17. bolne za obje su grupe iste i to desni i lijevi pterigoideus 

lateralis, s tim da u grupi A bolno reagira 84-88% a u grupi B 26-32%, stražnji trbuh 

digastrikusa i to u grupi A 54-56%, a u grupi B 14-18%. Ispitanici grupe A intenzivno 

bolno reagiraju i na palpaciju hvatišta temporalisa na koroniodnom nastavku i to u 

48-54% prednjeg masetera u 36-42%, donjeg masetera u 32-36% i prednjeg 

temporalisa u 34%. Bolne su reakcije razlika 

grupa postoji za gotovo sva palpirana Iznimku samo one 

gdje su i ispitanici grupe B rijetko reagirali bolno (4-10%). 

Iako su lokacije na koje su ispitanici obje grupe bolno reagirali iste, 

ipak je kod ispitanika grupe A znatno viši intenzitet boli. Od svih ispitanika 

grupe B svega 2% definira bol jakom i to samo u prednjem maseteru, desnom i 

lijevom pterigoideusu te stražnjem desnom digastrikusu. Kod 4% ispitanika te grupe 

palpacija lijevog stražnjeg digastrikusa izaziva jaku bol. Kod grupe A u 47.3% bolnih 

lokacija prevladava jaka bol , u 5.2% umjerena, a u 34.2% podjednako je 

odgovor na umjerenu i jaku bol. Na desnog donjeg masetera od ukupno 36% 

ispitanika grupe A koji reagiraju bolno 61.1 % ih ima jaku bol, u stražnjem 

digastrikusu desne strane 64.4%, desnom pterigoideusu lateralisu 78.5%, a u desnoj 

inzerciji temporalisa 81.4%, u lijevom stražnjem digastrikusu 85.1 %, u lijevom 

pterigoideusu 81.8%, a u lijevoj tetivi temporalisa 91.6%. 

Pterigoideus lateralis i stražnji digastrikus spominju se i u literaturi kao mjesta 

boli (79,163). Tako rezultati Siebera na adolescentnoj populaciji otkrivaju da 

su kod Danaca najosjetljiviji pterigoideus medialis lateralis te 

sternokleidomastiodeus, a kod Švicaraca tetiva temporalisa, pterigoideusi te površni 

maseter (187). Schiffman je pronašao osjetljivost pterigoideusa lateralisa i to 
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u 52-54% prednjeg temporalisa u 36-43%, medijalnog pterigoideusa u 32-

40% te dubokog masetera u 32-45% je bolan stražnji temporalis 

što se poklapa s rezultatima ovog istraživanja (7). Helkimo je utvrdio da su najbolniji 

na palpaciju redom hvatište temporalisa, lateralni pterigoideus, duboki i 

površni maseter te prednji temporalis. Najmanje je bolan stražnji temporalis što 

odgovara rezultatima ovog istraživanja (160). Dworkin je potvrdio da je 

bolna lokacija pterigoideus laterali s nakon kojeg slijedi hvatište temporalisa na 

koronoidnom nastavku te duboki maseter. Bolnost pterigoideusa lateralisa varira od 

44.7% u kontrolnoj skupini do 74.3% u disfunkcijskoj (172). Salonen je u 

muškoj populaciji u dobi od 30-49 godina pronašao osjetljive na palpaciju u 

11-13% Agerberg u 6.8-9 .2% bolna lokacija i u ovom 

bio je pterigoideus laterali s (165,169). Rezultati istraživanja Vanderasa 

pokazuju da su bili znatno osjetljivi na palpaciju u skupini ispitanika s 

neugodnim životnim doživljajima i to u 67.6% u odnosu na 46.8% u 

kontrolnoj skupini je registrirao bolnu osjetljivost u 25 .2% 

(162) . 

Vrlo visoka frekvencija ali i intenzitet boli kod ispitanika oboljelih od PTSP-a 

utjecaj stresa na disfunkcije. U osnovi osjetljivosti na palpaciju 

zglobova i kod ispitanika oboljelih od PTSP-a leži , s jedne strane, 

pojava parafunkcijskih navika i dodatno nepravilno i TMZ, a s 

druge, neurotransmitera što prati PTSP i na promjenu percepcije 

boli. 
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5.4. Procjena funkcijske aktivnosti stomatognatog sustava 

Rezultati iz literature pokazuju da 75% populacije ima bar jedan znak 

disfunkcija (29,193). De Kanter je u istraživanju provedenom u Holandiji utvrdio da 

44.4% ispitanika pokazuje bar jedan znak disfunkcija. U preglednom radu 

koji analizira veliki broj istraživanja, prikazao je rezultate analize muške 

populacije. lngerval je kod muških ispitanika u dobi od 21-54 godine pronašao bar 

jedan znak disfunkcija u 60% a Abdel-Hakim kod ispitanika u dobi od 17-

65 godina u 84% (151 ). je u svom istraživanju utvrdio prisustvo 

barem jednog znaka disfunkcija u 44.3% (162). 

U ovom istraživanju 98% ispitanika grupe A ima bar jedan znak 

disfunkcija u odnosu na 52% grupe B. 

5.4.1. OTVARANJA I ZATVARANJA 

Otvaranje je analizirano obzirom na i iznos. U literaturi postoje podatci 

koji upozoravaju da devijacija od 2 mm može biti vezana za disfunkcije (161 ). U 

ovom su ispitivanju ispitanici grupe A u 74% otvarali ravno, a u grupi B u 

60%. Razlika nije Od onih ispitanika koji su otvarali neravno u 

grupi A samo su dva ispitanika imali vrijednosti devijacije odnosno defleksije od 

2 mm isto kao i kod ispitanika grupe B. otvaranja nije bio važna komponenta u 

konstrukciji disfunkcijskih indeksa. Ista je situacija i sa zatvaranjem. 
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5.4.2. KRETNJE MANDIBULE 

vrijednosti maksimalnog otvaranja 1zmJerene u grupi A iznose 

47.564±5.98 mm, odnosno za grupu B 50.872±5.604 mm. Iako je razlika 

ipak se vrijednosti obiju skupina ipak se nalaze unutar granice od 40 mm 

koja definira pravilnu funkciju stomatognatog sustava. Dobivene se vrijednosti 

poklapaju s onima iz literature. 

Sieber je izmjerio vrijednost maksimalnog otvaranja od 52.2-53.6 

mm, a pasivnog istezanja od 55.8mm (187). Dworkin je parametre kod 

disfunkcijskih pacijenata i zdrave kontrole te je utvrdio kod zdravih muškaraca 

otvaranje od 52.8±8.1 mm u odnosu na 47.7±9.0 mm u disfunkcijskoj skupini. 

Pasivno istezanje iznosi 54.0±8.2 mm kod kontrolne i 49.0±8.9 mm kod disfunkcijske 

skupine. Bol je bila prisutna u 37.1 % u kontrolnoj skupini i u 72.6% u 

disfunkcijskoj (172). Pullinger je na studentskoj populaciji izmjerio vrijednost 

maksimalnog otvaranja od 50.4±6,4 mm, a Agerberg u ispitivanju muške populacije 

58.6 mm (79,169). 

Prilikom maksimalnog otvaranja smo eventualnu poJavu boli. 

Ispitanici grupe A su bol u 22% U 4% ona je bila prisutna desno, u 

6% lijevo, a u 12% obostrano. Kod ispitanika grupe B bol nije bila prisutna niti u 

jednom Razlika grupama je i upozorava da u grupi 

A u 22% promjene koje izazivaju bol, ali još uvijek ne 

remete obimnost kretnje otvaranja. 

DeKanter je u svom istraživanju provedenom na 6577 ispitanika oba spola u 

dobi od 15-74 godine kod muških ispitanika utvrdio prisustvo boli prilikom otvaranja 

u 6-10% (151 ). 
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Rezultati mJerenJa lateralnih kretnji pokazuju da kod ispitanika grupe A 

maksimalna kretnja desno iznosi 9.914±2.61 mm odnosno lijevo 9.646±2.635 mm a 

kod ispitanika grupe B 10.542±2.307 mm desno odnosno 10.5464±2.05 mm lijevo. 

Obje su vrijednosti podudarne s onima iz literature i njima nema 

razlike (152,157,187). 

Kang je u mjerenju provedenom na 61 muškom studentu korištenjem 

elektronske naprave utvrdio vrijednost lateralnih kretnji od 10.9-11.3 mm,a 

Pullinger je u studentskoj populaciji izmjerio vrijednost od 9.3-9,6 mm (79,194). 

Rezultati Dworkina pokazuju da su ispitanici kontrolne skupine izvodili lateralne 

kretnje od 9.7±2.3 mm, a disfunkcijske od 9.8±2.8 mm. Bol je bila prisutna u 9% 

zdravih ispitanika i 55% disfunkcijskih (172). Schiffman je registrirao bolnu 

osjetljivost pri laterotruzijskim kretnjama u 6-9% (7). 

16% ispitanika grupe A ima bol prilikom kretnje desno a 20% kod kretnje 

lijevo. Kod grupe B 2% ima bol kod kretnje desno i isto toliko kod kretnje lijevo. 

Razlika je De Kanter je muškarcima registrirao bol 

prilikom kretnji u 6% Helkimo u 11-12% (151 ,160). 

Maksimalna protruzija za ispitanike grupe A iznosi 9.505±1-916 mm, retruzija 

0.896±0.355 mm, a za ispitanike grupe B 10.9380±2.257 mm protruzija i 1.006±0.421 

mm retruzija. grupama postoji razlika u iznosima protruzije 

iako obje grupe imaju vrijednosti unutar granica koje definiraju pravilnost obima 

kretnji . se granicom smatra 7 mm (152). Dobivene vrijednosti 

poklapaju se s onima iz literature. Sieber i Palla izmjerili su vrijednosti od 9.4-10.5 

mm, Helkimo 8.7 mm, Agerberg 9.7 mm, lngervall 9.3 mm, Chung 9.3 mm ( 

160,169,187). Nielsenje kineziografski registrirao 10.6±3.2 mm (195). 
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Bol je u grupi A bila prisutna u protruziji u 20% a u retruziji u 6%. 

Kod grupe B 2% ima bol kod protruzije i isto toliko kod retruzije. Razlika u pojavi 

boli kod protruzije je a kod retruzije nije. Helkimo je registrirao 

bol pri protruziji u 5-10%, a pri retruziji 1% (160). 

U ovom ispitivanju vidljivo je da se u obje grupe funkcija provodi u 

granicama vrijednosti, nema niti u jednoj kretnji, razlika 

koja je i koja najintenzivnije pridonosi konstrukciji disfunkcijskih indeksa je 

bol prilikom palpacije zgloba i odnosno prilikom kretnji. se smatra 

da su KMD-e bolno stanje te se bol navodi kao osnovni razlog traženja 

(196). 

5.5. HELKIMOV DISFUNKCIJSKI INDEKS 

Indeks mandibularne pokretljivosti pokazuje da ispitanici grupe A 

imaju vrijednost indeksa 1 odnosno imaju neznatno 

mandibularnu pokretljivost, ali nitko od ispitanika obje grupe nije imao ozbiljni 

Rezultati na umjerene promjene u grupi A. Helkimo je u svojem 

originalnom istraživanju utvrdio da 70% ispitanika nema pokretljivosti 

mandibule, a u 3% pokretljivost je bila znatno (160). 

Indeks zglobne funkcije pokazuje da ispitanicima dviju grupa postoji 

razlika. je 66% ispitanika grupe A imalo vrijednost 1 u 

odnosu na 20% grupe B, ali nitko nije imao indeks 5, što da je po intenzitetu 

promjena jednaka u obje grupe, ali je znatno zastupljenija u grupi A. Helkimo je 
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utvrdio da 40% ispitanika nema funkcije TMZ-a, dok ih 60% ima blagi 

(152). 

Indeks bolnosti kretnji pokazuje da 36% ispitanika grupe A ima bolne kretnje 

od toga 10% u jednoj i 26% u 2 ili više. Kod grupe B samo I ispitanik ima bol u više 

od dvije kretnje, a nitko u jednoj . Razlika je i kazuje nam da se bol 

prilikom kretnji mandibule znatno pojavljuje kod ispitanika grupe A. 

U istraživanju Helkima 70% ispitanika nema bol pri kretnjama, 15% ima bol pri 

jednoj kretnji a 15% u 2 ili više (152). 

Rezultati indeksa zglobne boli kazuju da 44% ispitanika grupe A ima indeks 

zglobne boli 5 u odnosu na 2% ispitanika grupe B, 8% ispitanika grupe A ima indeks 

I, a niti jedan ispitanik grupe B nema indeks 1. Razlika je i kazuje 

nam da se bol zgloba znatno pojavljuje u grupi A. Helkimo je utvrdio 

da 55% ispitanika nema zglobove osjetljive na palpaciju, a 24% ima indeks 5 (152). 

Indeks boli za grupu A kazuje nam da 68% ispitanika ima indeks 

boli 5 u odnosu na niti jednod ispitanika grupe B, 26% ispitanika grupe A i 

40% ispitanika grupe B imaju indeks boli 1. Razlika je i 

kazuje nam da se bol znatno pojavljuje u grupi A. Rezultati Helkima 

kazuju da 33% ispitanika nema osjetljive na palpaciju, 34% registrira 

osjetljivost u od 1-3 lokacije, a 33% 4 i više lokacija (152). 

Helkimov disfunkcijski indeks je zbroj prethodno indeksa. 

Obzirom na zbroj disfunkcijskih bodova svi su ispitanici grupirani u 6 disfunkcijskih 

grupa. Rezultati grupe A kazuju da je samo jedan ispitanik te grupe imao vrijednost O 

(2%), najviše ih je u disfunkcijskoj grupi 1 i 4 (30 i 28%) a u grupi 3 i 4 podjednako 

(20%). Nitko nije bio u kategoriji 5. Kod grupe B 98% ispitanika je u disfunkcijskoj 

grupi O i I, a preostalih 2% je u grupi 2. Razlika je i kazuje da je 
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intenzitet disfunkcije znatno viši u grupi A. Helkimo je u svojem istraživanju najviše 

ispitanika imao u disfunkcijskim grupama 1 i 2, podjednako u O i 3, te samo 6,5 i 

1,5% u disfunkcijskoj grupi 4 odnosno 5 (152) . 

vrijednosti Helkimovog disfunkcijskog indeksa i 

usporedba grupama pokazala je postojanje razlike s obzirom 

na to da ispitanici grupe A u 48% pokazuju tešku disfunkciju, u 22% 

umjerenu, a u 28% blagu. Samo je I ispitanik bez znakova disfunkcija. Kod grupe B 

nitko nije imao znakove teške disfunkcije, umjerene samo 1 ispitanik (2%), blage 

50% ispitanika, a 48% nije imalo niti jedan znak disfunkcija. Usporedba 

dobivenih vrijednosti rezultata iz literature prikazana je u tablici 30 

(7,159,165,170,171 ,176). 

Tablica 30. Frekvencija Helkimovog disfunkcijskog indeksa u 

istraživanjima. 

Autor DiO Dil Dill Dilll 

NOURALLAH 63% 33% 3% 1% 

MAGNUSSON 38% 45% 16% 1% 

SALONEN 51-62% 36-45% 2-4% o 
SCHIFFMAN 7% 34% 33% 26% 

WANMAN 53% 39% 9% o 
PEKKARINEN 33.3% 66.7% o o 

GRUPA A 2% 28% 22% 48% 

GRUPA B 48% 50% 2% o 
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5.6. KRANIOMANDIBULARNI INDEKS 

Dobiveni podatci korišteni su i za Kraniomandibulamog indeksa te 

njegovih podindeksa, disfunkcUskog (DI) i palpacijskog (PI). Kako je CMI podijeljen 

na dva podindeksa koja diferenciraju od zglobnih disfunkcija su 

visoke vrijednosti PI za grupu A, a vrijednosti DI za obje grupe s obzirom na 

to da je na takav rezultat navodio i Helkimov indeks. 

Rezultati grupe A kazuj u da je vrijednost DI O. I 86±0 .106 a za grupu B 

0.034±0.065 . Razlika je iako treba da se vrUednosti CMI 

od 0-1 , te da je vrijednost grupe 1 iznimno niska, ali i da je vrijednost za grupu 

A koja je otprilike 1/5 maksimalne vrijednosti relativno niska, što da su zglobne 

promjene gotovo neprisutne u grupi B i umjereno prisutne u grupi A. 

Vrijednosti PI bile su za grupu A 0.2797±0.211 , a za grupu B 0.0278±0.039. 

Vrijednosti palpacijskog indeksa za grupu P bile su još niže od disfunkcijskog, a kod 

grupe A vrUednost palpacijskog indeksa bila je gotovo 1 O puta viša u odnosu na 

grupu B. PI grupe A bio je na gotovo 1/3 maksimalne vrijednosti koju 

indeks. 

Zbrajanjem ovih dviju vrijednosti i dijeljenjem s 2 dobiva se ukupna 

vrijednost CMI. Za grupu A iznosi 0.2328±0-131 , a za grupu B 0.031±0.045. 

dviju grupa ispitanika postoji razlika što da ispitanici grupe 

A imaju zastupljenost odnosno viši intenzitet znakova i 

simptoma disfunkcija u odnosu na ispitanike grupe B. Vrijednosti iz literature 

se od O. I 0±0.1 O za zdrave ispitanike do 0.29±0.13 kod zglobnih 

(7). 
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Rezultati ovog istraživanja kazuju da ispitivane i kontrolne skupine 

postoje znatne razlike u frekvenciji i intenzitetu kraniomandibularnih disfunkcija te da 

stres ima važnu ulogu u njihovu nastanku i tijeku. 

Analizom Helkimovog i Kraniomandibularnog indeksa i njihovih podindeksa 

može se utvrditi da razlika grupama postoji s obzirom na one parametre 

koji otkrivaju bol, bilo prilikom kretnji odnosno pri palpaciji i TMZ-a. Bol je 

dominantni simptom u grupi A i to je parametar koji dovodi do tako markantnih 

razlika u vrijednosti indeksa. 

Razlog tako intenzivne boli može biti objašnjen 

patofiziološkim mehanizmima koji prate PTSP. Zbog 

aktivnosti dolazi do centralne stimulacije što dovodi do porasta tonusa u 

skeletnim Toga nisu niti kao niti oni glave vrata i 

lica. tonus vodi u snižavanje praga tolerancije tako da svaki minimalni 

nesrazmjer unutar stomatognatog sustava vodi u njegovo nepravilno i pretjerano 

a osobito u poJavu parafunkcijskih navika. I rezultati ovog 

istraživanja takvu teoriju obzirom da 84% ispitanika grupe A i škripi 

zubima, a 64% gricka obraz, jezik ili usne i 40% gricka nokte odnosno druge 

predmete. Parafunkcijske navike izazivaju pretjerano i nepravilno i 

zgloba što uzrokuje bol. U dolazi do kompenzacije putem hipertrofije ali 

teško je pratiti toliko povišene funkcijske zahtjeve, zakazuje metabolizam 

nakupljaju se produkti , nastaje ishemija, a rezultat svega je bol. U TMZ-u 

adaptabilni se mehanizmi suprotstavljaju putem strukturnih promjena tvrdih tkiva, ali 

pretjerana funkcija nadvladava pozitivne mehanizme, nastaju 

promjene te se javlja bol i zvuk. 
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Rezultati ovog ispitivanja takvu pretpostavku. Ispitanici oboljeli od 

PTSP-a pokazuju znatno povišenje disfunkcija i umjereno povišenje blagih 

zglobnih disfunkcija u odnosu na zdravu kontrolnu skupinu. 

pospješuje razvitak disfunkcija iz primarno u zglobne na što 

i rezultati ovog istraživanja ne samo zato što se klik javlja znatno u 

grupi A u odnosu na grupu B, zato što se javlja i krepitacija koja je u ispitivanoj 

skupini prisutna u 9 .4% a znak je ozbiljnijih 

S druge strane pak kod oboljelih od PTSP-a postoji disbalans serotonina 

važnog neurotransmitera koji ima ulogu u mehanizmu boli. Njegovo sniženje 

doprinosi snažnijoj percepciji boli obzirom da ima važnu ulogu u analgetskom 

descendentnom putu kojim je slanje bolnih podražaja u više centre. 

Ostaje otvoreno pitanje endogenih opijata. Smatra se da u PTSP-u dolazi do povišenja 

nivoa endogenih opijata. Njihovo povišenje trebalo bi pridonijeti sniženju praga boli 

što u ispitivanoj skupini nije Smatramo da je prevaga na mehanizmima koji 

izazivaju bol, a to su tonus dodatno struktura zbog 

stiskanja i škripanja, te sniženje nivoa serotonina u odnosu na samo jedan mehanizam 

snižavanja boli, odnosno endogenih opijata. Smatramo da uloga endorfina nije 

zanemariva s obzirom na to da ipak pridonosi promjeni percepcije boli. Na taj se 

može objasniti da, iako 36% ispitanika grupe A ima bolne kretnje, 

52% ima zglobove osjetljive na palpaciju, a 94% osjetljive na palpaciju, nitko 

od ispitanika nije zatražio osobe radi rješavanja orofacijalne 

boli. 
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6. 

• Rezultati ovog istraživanja dokazuju da stres na nastanak i tijek 

KMD-a. Stres na intenzitet subjektivnih simptoma KMD-a. Vrijednosti 

Helkimovog disfunkcijskog indeksa u ispitanika s PTSP-om 

iznose: AiO - 18%, Ail - 8% te AiII - 74%, iz da 

imaju ozbiljne simptome disfunkcija u odnosu na zdrave ispitanike kod kojih 

vrijednosti iznose: AiO - 76%, Ail - 22% te AiII - 2% što da 

nemaju simptome, a ako ih imaju uglavnom su blagi. Razlika je 

grupama (hi-kvadrat = 55 .26 p < 0.0001). 

• Stres na nastanak parafunkcijskih navika. 84% ispitanika sa PTSP-om 

i škripi zubima u odnosu na 8% ispitanika zdrave kontrolne skupine. 

Razlika je grupama (hi-kvadrat= 55.11 p < 0.0001). 

Ispitanici s PTSP-om grickaju obraz, usne odnosno jezik u 64% u 

odnosu na 24% ispitanika zdrave kontrolne skupine. Razlika je grupama 

(hi-kvadrat = 14.65 p < 0.001). 

• Stres putem parafunkcijskih navika na nastanak i tijek KMD-a. 

Vrijednost Kraniomandibularnog indeksa u ispitanika koji i škripe 

zubima iznosi 0.22±0.14, u odnosu na ispitanike bez takvih navika kod kojih 

je vrijednost 0.06±0.1 O. Razlika je grupama 

(t-test=6.90 p<0.001). Vrijednost kraniomandibularnog indeksa ispitanika 

koji grickaju obraz, usne odnosno jezik iznosi 0.18±0.14, u odnosu na 

172 



ispitanike bez takvih navika kod kojih je vrijednost 0.09±0.13. Razlika je 

grupama (t-test=3.45 p<0.001). 

• Broj zuba, broj zuba, vertikalni i horizontalni preklop, 

mediotruzijske interference te interference položaja relacije i 

maksimalne interkuspidacije nemaju utjecaj na KMD-e. Vrijednosti 

Helkimovog okluzijskog indeksa u ispitanika s PTSP-om iznose: OiO - 2%, 

Oil - 48% te OiIII - 50%. Vrijednosti za ispitanike zdrave kontrolne skupine 

iznose: Oi0 - 4%, Oil - 66% te Oill - 30%. Razlika grupama nije 

(hi-kvadrat = 4.25 p > 0.05). Okluzijski nisu 

uzrok disfunkcija kod ispitanika oboljelih od PTSP-a. 

• Stres na strukturni integritet i bolnu osjetljivost zglobova i 

Kod oboljelih od PTSP-a zvukovi su zastupljeni u 64% 

a kod ispitanika zdrave kontrolne skupine u 16%. Razlika je 

grupama (hi-kvadrat = 22.04167 p< 0.0001). U 10% 

ispitanika s PTSP-om zvuk se pojavljuje u obliku krepitacije. Niti jedan zdravi 

ispitanik nije imao krepitacije, što na da su kod oboljelih od 

PTSP-a prisutne i uznapredovale promjene. 

• Temporomandibularni zglob i palpirani su i bolni kod 

ispitanika s PTSP-om u odnosu na kontrolnu skupinu. U 54% ispitanika s 

PTSP-om temporomandibularni je zglob bio osjetljiv na palpaciju. U 12% 

bol je bila umjerena, a u 28% jaka. U zdravoj kontrolnoj skupini bol 
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je bila prisutna u 2% i to blaga. Razlika je grupama 

(hi-kvadrat= 23.24 p<0.001). 

• Bolna reakcija na palpaciju zabilježena je u 94% ispitanika s PTSP-om, 

u 72% bol je bila jaka. Kod ispitanika zdrave kontrolne skupine bol 

je bila prisutna u 48% u 4% bila je jaka. Razlika je grupama 

(hi-kvadrat = 23 .51 p<0.0001 ). i intenzivnija 

orofacijalna bol u ispitanika oboljelih od PTSP-a može se objasniti 

utjecajem stresom induciranih parafunkcijskih navika i neurotransmiterskom 

disregulacijom koja prati PTSP. 

• Stres na pojavu i intenzitet znakova disfunkcija. Vrijednosti 

Helkimovog disfunkcijskog indeksa u ispitanika s PTSP-om iznose: 

DiO - 2%, Dil - 28%, Dill - 22% te DiIII - 48%, što dokazuje da 

prevladavaju ozbiljne disfunkcije. Vrijednosti za ispitanike zdrave kontrolne 

skupine iznose: DiO - 48%, Dil - 50%, Dill 2% te. DiIII - O, što dokazuje da 

uglavnom nemaju disfunkcije, a kada postoje one su blage. Razlika je 

grupama (hi-kvadrat 56.59 p<0.0001) . 

Kraniomandibularni indeks prethodne Visoke vrijednosti 

palpacijskog indeksa u ispitanika s PTSP-om na da su 

promjenama a blaže zglobovi što teoriju 

progres1Je stresom uvjetovanih disfunkcija iz primarno u 

kombinirane. Razlika grupama u vrijednostima kraniomandibularnog 

indeksa je (t-test = 10.29 p<0.0001). 
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PRILOG 1. 

Štovani , molimo Vas da se u epidemiolško istraživanje zvanih TMD -
Temporomandibularne disfunkcije. 
Radi se o još nepotpuno razjašnjenom stanju sa niz znakova i smetnji zbog kojih su zbunjeni 
pacijenti ali i stoga vrlo lutaju od speciijaliste do specijaliste kako bi si 
olakšali patnju. 
Da bi se pojasnila saznanja o ovoj patologiji , prije svega na dobrobit pacijenata, molimo Vas 
da prihvatite sudjelovanje u ovom istraživanju 

Zahvaljujemo 
Medicinski fakultet-Rijeka 

Studij stomatologije 
Mr.sc. lvone Špiler dr.stom. 

KARTON 

UPUTE: Molimo vas da pažljivo i odgovorite na postavljena pitanja. 
Nastajte odgovoriti samostalno bez 

IME I PREZIME ...... ... ...... .. ................ .. .. ... .. .. ..... ............... .. ............ .. ... .. ... ... ..... . 

SPOL M ž (zaokružiti) 

ADRESA I MJESTO BORAVKA .... ........... .. .. .. ....... .......... ... .... .. ... ... ... .... .. .. ... . . 

TELEFON .... ... .. ... ... ... ... . . 

DATUM ...... .. ..... .... .... ... .. .. .. .. ....... ..... ... .. .... ... .......... .... ...... .... ... ..... . . 

SUDIONIK DOMOVINSKOG RATA .... .... .. .. .. DA. ...... .. ....... NE 

DATUM ISPUNJAVANJA ....... .. ... .. ..... ... ... ... .. ... ....... .. .. ....... .. .. .. .. .. .. ... .. ..... .. .. .. . 

ZAOKRUŽITE IZABRANI ODGOVOR 

1. LI ZVUKOVE U ZGLOBOVIMA ........ .. .. .... ... ... .. ...... DA. .. .... NE 

2. LI UMOR U .. .. ...... .. ...... .... .. .. ...... ..... . OA. ....... NE 

3. LI .... .. .. .... .. .. .. ... .... .. ...... .. .. ... ......... DA .. ...... NE 

OKRENUTI 

1 



4. LI NAKON ILI PRILIKOM 

KRETNJI DONJE .... . ... .. . ..... ....... .. .......... .. .......... ....... .. .... .. .. ... ...... DA .. .... .. . NE 

5. LI DA VAM SE ILI UKLJEŠTI (BLOKIRA) 

PRILIKOM KRETNJI ...... . .......................................... .. ... ... ..... .. .......... .. ... ....... DA ......... NE 

6. LI BOL NA LICA.OBRAZA .... ... ..... ...... .. ..... ........ .. DA ...... .. . NE 

7. LI BOL U ISPRED UHA ( 

ZGLOB) .......... .. ..... ...... .... ..... .. ............... .. ........ .. .. .. ....... ........ ......... .. ...... ...... DA. ........ NE 

8. IMATE LI KOD JAKOG OTVARANJA USTA ....... ..... ... ......... ... ..... DA ........ NE 

9. LI BOL ILI NELAGODU NAKON ŽVAKANJA. ............ .. ..... ... ..... DA ......... NE 

10. LI BOL PRILOKOM KRETNJI DONJE .. .......... ......... DA .......... NE 

11. LI ILI ŠKRIPITE ZUBIMA. .. .. .. .. .... .. .... .. ...... .. ......... .. ... .. .. .... .... DA. ........ NE 

12. GRICKATE LI USNE.OBRAZ ILI JEZIK ..... ..... .... ........ .... ........ .. .. ..... .. ..... ..... DA. ........ NE 

13. GRICKATE LI NOKTE ILI DRUGE PREDMETE(npr. OLOVKU) ................ . . DA. .. ...... NE 

14. JESTE LI IMALI OZLJEDU ILI VRATA. ......................... DA ...... .... NE 

15. IMATE LI GLAVOBOLJE ........... . ... .. ..... .. ....................... ... ....... ........ .. .......... . DA ......... NE 

16. JESTE LI IKADA BILI NA OPERACIJI U TOTALNOJ ANESTEZIJI ..... .. ....... DA ......... NE 

17. OSJECATE LI BOL, NEUDOBNOST ILI NELAGODU KADA DONJE ZUBE 

POSTAVITE U DODIR SA GORNJIMA ... ...... ........ ....... ... ...... ......... .... ............ DA .. ....... NE 

2 



PRILOG 2. 

PREGLED 

1. OKLUZIJA 

A. BROJ ZUBA. ..... ...... ......... . 

BROJ ZUBA . ... ... ... .... .. .... . 

B. VERTIKALNI OVERBITE ................... mm 

HORIZONTALNI OVERJET ..... .. .... ..... mm 

C. OKLUZIJSKE KONCEPCIJE 

KONTAKTI PRILIKOM PROTRUZIJE 

DESNO LIJEVO 
1817161514131211 2122232425262728 
48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38 

KONTAKTI PRI KRETNJI DESNO 

DESNO LIJEVO 
1 8 17 16 15 14 13 12 1 I 21 22 23 24 25 26 27 28 
48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38 

KONTAKTI PRI KRETNJI LIJEVO 

DESNO LIJEVO 
l817161514131211 2122232425262728 
48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38 

DESNO OKLUZI.lA VODENA 

GRUPNA 

BILATERALNO URA VNOTEŽENA 
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LIJEVO OKLUZIJA VODENA 

GRUPNA 

BILATERALNO URA VNOTEŽENA 

D. ODNOS RKP-IKP 

PRVI DODIR U CR 

GDJE 1817161514131211 2122232425262728 
4847464544434241 3132333435363738 

MANDIBULARNI KLIZNI POMAK IZ CR U MI U MEZIJALNOJ LINIJI (FRONT ALNO) 

NEMA POMAKA 0 
VERTIKALNI POMAK ............. .. ........ mm 
LIJEVI POMAK ...... ..... .. ...... ... mm 
DESNI POMAK ....... ...... .. ....... mm 

MANDIBULARNI KLIZNI POMAK IZ CR U MI U ANTEROPOSTERIORNOJ LINIJI 
(SAGIT ALNO) 

NEMA POMAKA 
PREDNJI POMAK 
STRAŽNJI POMAK 
VERTIKALNI 

.. ........ ...... .... . mm 
.......... ............ mm 
.. ........... ........ mm 

2. KRETNJE 

A. OTVARANJE 

1. OTVARANJA 

RAVNO O NERAVNO O TRZAJNO O UKLJEŠTI SE O LUKSACIJA 0 
DEVIJACIJA O ...... mm DEFLEKSIJA O ....... mm 
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2. ZVUKOVI PRI OTVARANJU 

DESNO LIJEVO DESNO LIJEVO 

KLIK RANI 0- 15mm 

SREDNJI 16-30mm 

KASNI 31-50 

RECJPROCNI KLIK 

REPRODUCIRAJUCI 

NEREPRODU CI RAJU CI 

KREPITACIJA FINA KREPITACl.JA GRUBA 

3. IZNOSI OTVARANJA 

MAKSIMALNO OTVARANJ E 

PASIVNO ISTEZANJE 

.. ... . mm BOL.. ..... D .. . L..DL ZVUK .......... D ... L...DL 

...... ........ mm BOL.. ..... D .. L...DL ZVUK. ......... D ... L...DL 

RESTRIKC IJA ..... ... .... . DA ..... . NE 

B. ZATVARANJE 

1. NACIN ZATVARANJA 

RAVNO NERAVNO TRZAJNO O UKLJEŠTI SE O LUKSACIJA 0 
DEVIJACIJA .. .. .. mm DEFLEKSIJA ....... mm 

2. ZVUKOVI PRI ZATVARANJU 

DESNO LIJEVO DESNO LIJEVO 

KLIK RANI 31 -50 

SREDNJI 16-30 

KASNI 15-0 

RECIPROCNI KLIK 

REPRODUCIRAJUCI 

KREPITAC IJA FINA KREPITACIJA 

3 



C. LATERALNE KRETNJE 

1. IZNOSI KRETNJI 

MAK DESNO LATERALNO ...... mm BOL D .. .... .. DA NE ZVUKD ....... DA 
BOL L ... ..... DA NE ZVUKL ....... DA 

MAK. LIJEVO LATERALNO .... mm BOLD .. ...... DA NE ZVUKD ...... DA 
BOLL .... .. DA NE ZVUK L. ..... DA 

2. ZVUKOVI PRI KRETNJI 

REPRODUCIRAJUCI KLIK PRI LATERALNOJ KRETNJI DESNO DESNO .. ... DA .... NE 

LIJEVO . ... DA .... NE 

REPRODUCIRAJUCI KLIK PRI LATERALNOJ KRETNJI LIJEVO LIJEVO ...... DA .... NE 

DESNO ...... DA .... NE 

D. ANTEROPOSTERIORNE KRETNJE 

MAK. PROTRUZIJA 

MAK. RETRUZIJA 

... mm BOL .... DA NE ZVUK. ...... DA NE 

..... mm BOL .... DA NE ZVUK ....... DA NE 

NE 
NE 

NE 
NE 
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2. PREGLED I TEMPOROMANDIBULARNIH ZGLOBOVA 

O- NEMA BOLA A- BLAGA BOL B- JAKA BOL 

o 

DESNO 

1. O A B. 
9. O A B. 

18. O A B. 

LrJEVO 

1. O A B. 
9. O A B. 

18.0AB. 

9 

'J 
"-

', I 
I I„ 1 

I ' ' '. rn 
... \ 1 

2. O A B. 
10. O A B. 
19.0AB. 

2. O A B. 
10. O A B. 
19. O A B. 

\ \ 
I 
I 
I 
I 

-l'J,/ I\\ 
\ ,, 

3. O A B. 
14.0AB. 

3. OA B. 
14. O A B. 

4. O A B. 
15.0AB. 

4. O A B. 
15.0AB. 

5. O A B. 
16. O A B. 

5. O A B. 
16. O A B. 

6. O A B. 
17.0AB. 

6. O A B. 
17.0AB. 
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DESNO 

7. O AB. 8. OAB. 
20. O A B. 21. O A B. 

LIJEVO 

7. O A B. 8. O A B. 
20. O A B. 21. O A B. 

........... , 
'\ 

\ 
I 
', 

\ 
'1 
I 

11.0AB. 
22. O A B. 

11.0AB. 
22. O A B. 

L 
,. 
/ 

,./ 

12. O A B. 13. O A B. 

12. O A B. 13. O A B. 

6 
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