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OZET

Temporomandibular eklem (TME) mandibulanin biyime merkezidir
ve cigneme, nefes alma, konusma gibi fonksiyonlarda kritik bir dneme
sahiptir. Osteoartrit (dejeneratif eklem hastaligi) temporomandibular eklemin
en sik gorulen artrit tipidir. Yasli hastalarda primer olarak gorulebilecegi gibi
parafonksiyonel aktiviteler sirasindaki stres bazi hastalarda benzer
dejeneratif degisikliklerin olmasina katkida bulunur. Kikirdak dokusunun iyi
kanlanmamasi ve iyilesme potansiyelinin disuk olmasi nedeni ile kikirdak
hasarlarini tedavi etmek zordur. Bu galismada birgok hicreye donusme
potansiyeli olan ve bir ¢cok blylime faktéri barindiran yag greftinin, hasarh
temporomandibular eklem kikirdagi Uzerindeki etkileri arastirildi.

Bu calismada deneklerin her iki TME eklem disk laterallerinde 3
mm’lik defektler olusturularak eklem dejenerasyon modeli olusturuldu. Sol
tarafa inguinal bélgeden alinan yag grefti yerlestirildi, sag taraf kontrol grubu
olarak bagka islem yapilmadan kapatildi. 8 hafta sonunda eklem kondil ve
diskleri gikarilarak taramali elektron mikroskobu ile goruntulendi. Kondiller ise
histopatolojik inceleme icin H&E ve Safranin O boyalari ile boyanarak
incelendi. Histopatolojik degerlendirmede her iki grupta eklem yulzey yapisi,
kondrosit yogunlugu, hicre kimelenmesi ve Safranin O boyanma kaybi
parametreleri tek bir uzman histolog tarafindan skorlandi.

Sonug olarak eklem ylzey yapisindaki bozulmanin, deney grubunda
istatistiksel olarak anlamli derecede dusuk oldugu goruldu. Kimelenme skor
olarak deney grubunda dusuk olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi. Kondrosit yogunlugu ve Safranin O boyanma kaybi iki grup
arasinda benzer degerler goOsterdi. Taramali elektron mikroskobu
incelemesinde deney grubu kondil ylzeyinde dizenli kollajen fibriller
gOzlenirken kontrol grubunda duzensiz kaba bir iyilesme dokusu gozlendi.

Anahtar kelimeler: Temporomandibular eklem, yag grefti



SUMMARY

Effect of fat graft on temporomandibular joint disc disorders

Temporomandibular joint (TMJ) is the growth center of the mandible
and has a critical importance for functions such as chewing, breathing and
speech. Osteoarthritis (degenerative joint disease) is the most common type
of arthritis of the temporomandibular joint. As can be seen in the elderly
patients as primer, stress during parafunctional activities contributes to
similar degenerative changes in some patients. It is difficult to treat cartilage
damage due to the poor blood supply of the cartilage tissue and the low
potential for healing. In this study, we investigated the effects of fat graft,
which has the potential of transforming into many cells and has many growth
factors, on damaged temporomandibular articular cartilage.

In this study, joint degeneration model was created by creating 3 mm
defects in both TMJ disc laterals of subjects. A fat graft from the inguinal
region was placed on the left side and the right side was closed as a control
group without further treatment. After 8 weeks, joint condyles and discs were
removed and scanning using an electron microscope. The condyles were
examined by staining with H & E and Safranin O stains for the
histopathological examination. Histopathological evaluation of joint surface
structure, chondrocyte density, cell clustering and Safranin O staining loss
parameters were scored by a single expert histologist in both groups.

As a result, it was seen that the deterioration of joint surface structure
was statistically significantly lower in the experimental group. Although the
cluster score was low in the experimental group, no statistically significant
difference was found. Chondrocyte density and safranin O staining showed
similar values between the two groups. In the scanning electron microscopy
examination, regular collagen fibrils were observed on the surface of the
condyle of the experimental group, whereas an irregular coarse healing
texture was observed in the control group.

Key words: Temporomandibular joint, fat graft



GiRiS

Temporomandibular eklem (TME) mandibulanin biyime merkezidir
ve cigneme, nefes alma, konugma gibi fonksiyonlarda kritik bir dneme
sahiptir. Temporomandibular eklemi etkileyen patolojik durumlar inflamatuar
ve dejeneratif hastaliklar ve ayrica travmatik hasarlardir. Osteoartrit,
romatolojik - inflamatuar hastaliklar ve diskin yer degistirmesi (internal
derangement) ile olusan patolojilerde temporomandibular eklem disk hasari
gOzlenmektedir. Juvenil idiopatik artritte, kronik temporomandibular
hastaliklarda ve cerrahi & travma sonrasi temporomandibular eklem sinoviyal
bosluk ve yumusak dokularinda heterotropik kemiklesme gorulmektedir.
Heterotrofik kemiklesme yumusak dokularda endokondrial kemik olusumuyla
karakterizedir. Temporomandibular eklemde olusan heterotrofik kemiklesme
nedenleri ¢ok cesitli olmasina karsin hepsinin eklemde meydana getirdigi
semptomlar aynidir. Heterotrofik kemiklesme temporomandibular eklem
hareketlerini kisitlar, agriya neden olur ve c¢ocuklarda g¢ene geligimini
olumsuz yonde etkiler. Heterotrofik kemiklesmenin olasi mekanizmasi,
eklemde meydana gelen hasar sonrasi makrofajlarin kemiklesmeyi
indUkleyici sinyaller vermesi sonucu BMP2 (bone morphogenetic protein)
gibi maddelerin lokal fibrozis yapmasi ve osteoprogenitor hicrelerin hasarl
alana migrasyonu ile endokondrial kemik formasyonunun olusmasidir (1).

Heterotrofik kemiklesmeye neden olan patolojilerde kullanilan
hyaluronik asit ve steroid enjeksiyonlari agri azaltilmasinda faydali olmasina
karsin eklem yapisina olan etkileri nedeniyle kullanimi tartismalidir.

Kikirdak dokusunun iyi kanlanmamasi ve iyilesme potansiyelinin
disuk olmasi nedeni ile kikirdak hasarlarini tedavi etmek zordur. Bu yuzden
matriks metalloproteinaz ve sitokin inhibitorleri, kalsitonin, bifosfonat, biyime
faktorleri gibi kikirdak iyilesmesini uyaran yeni yollar arastiriimaktadir (2).
Suzuki ve ark. BMP2’nin hasarli TME Uzerine etkilerini arastirmis ve kikirdak
onariminda pozitif etkilerini goézlemlemistir (3). Takafuji ve ark. FGF2'nin

(fibroblast growth factor) etkilerini arastirmis ve eklem kikirdagindaki



defektlerde onarici etkisinin oldugunu gozlemlemistir(4). Benzer sekilde
Katuk ve ark. da PRP’nin (platelet rich plasma) eklem yuzeyleri Uzerine
etkisini arastirmis, istatistiksel anlamda anlamli bir sonuca ulasamasa da
mikroskobik gérunttlerin PRP’nin kikirdak iyilesmesi Gzerine pozitif etkisinin
oldugunu savunmustur(2).

Yag greftlerinin hem rekonstruktif hem de estetik cerrahide yumusak
doku hacimlerinin doldurulmasi icin kullanimi sik basvurulan bir uygulamadir.
Yag greftinin, kolay elde edilebilirligi, genis bir vicut alaninin verici saha
olarak kullanilabilmesi, verici sahada iglevsel kaybin olmamasi, dusik
immunojeniteye sahip olmasi, vyapilan deneysel c¢alismalarda anti-
inflamatuar, anti-apoptotik, damarlanmay: arttirici ve fibrozisi azaltici
etkilerinin gdsterilmis olmalari, kullanimi agisindan given vermektedir (5).
Ayrica yag dokusu uzerinde yapilan ¢alismalar, yag dokusunun guglu bir kdk
hicre kaynagr oldugunu gostermistir. S6z konusu kok hucrelerin
yerlestirildikleri dokularda farklilasarak iyilesme surecine katki yaptiklari
gOsterilmistir (6). Ayrica bu kdk hucrelerin insllin benzeri bliyuime faktoru,
vaskuler endotelyal buylime faktorld, dondsturicu B1 buyume faktord,
vaskuler endotelyal buyume faktoru salgiladigr bilinmektedir (7).

Tum bu bilgiler 1s1ginda, bir¢ok hicreye donisme potansiyeli olan ve
bircok blyime faktéri barindiran yag greftinin, hasarli temporomandibular
eklem kikirdagi Uzerindeki etkilerini arastirmak bu calismanin amacini

olusturmaktadir.

I. Temporomandibular Eklemin Anatomisi

TME, vicudun diger eklemlerinden farkli 6zellikleri olan, karmasik bir
yapidir. Kraniyomandibular artikilasyon bilateraldir. Her iki eklem ayr birer
fonksiyonel birim gibi hareket etse de, bu iki eklem mandibula ile birbirine
bagh oldugu icin birindeki hareket veya fonksiyonel degisiklikler digerini de
etkiler. Dolayisiyla TME’ nin normal fonksiyonu igin bilateral senkronizasyon
sarttir (8-12).

TME’ nin artikiler ytzeyleri fibroz kikirdaktan olusmustur. Diger



eklemlerde ise hiyalin kikirdak bulunur. Fibroz kikirdak, zamanla gelisen
asinmaya, hyalin kikirdaga gére daha az meyilli olup, dejeneratif
degisikliklere daha direnglidir. Ayrica fibroz kikirdagin yenilenme kabiliyeti
hyalin kikirdaktan daha iyidir. Bu iki 6nemli faktor TME’ nin fonksiyon ve
disfonksiyonlari agisindan cok dnemlidir(10, 13, 14).

Temporomandibular eklem vicudun diger  eklemlerinden daha
kompleksdir. Kayma hareketininin yani sira tek dizlemde mentese hareketi
de yapabilir(10, 12, 15, 16).

TME’ yi diger eklemlerden ayiran 6zelliklerden bir digeri de disler ile
olan iligkisidir. TME fonksiyonel olarak aktif degilken (istirahat pozisyonunda)
kondiller glenoid fossa igerisinde gerilimsiz olarak merkezi bir gekilde
konumlanmigtir. Bu esnada alt ve Ust digler “freeway space” adi verilen
interokluzal aciklikla birbirinden ayrilmiglardir. Diglerin okluzyona gelmesiyle
kondil son konumunu alir (10,12).

TME’ nin kendine has diger bir 0zelligi mandibulanin kemik
gelisiminde o6nemli bir roli olan eklem kapsulu iginde buylme merkezi
aktivitesini iceren tek eklem olmasidir (14).

[.I. Mandibular Kondil

Mandibular kondil, mandibula boynunun hemen Uzerinde yer alir ve
yatay duran bir zeytine benzetilebilir. Lateral kutbu ciltten yaklasik 1- 1.5 cm
icerde bulunur ve genellikle palpasyonda hareketleri cilt tzerinden de
hissedilebilir. Sag ve sol kondil merkezlerinin birbirlerinden uzakliklari
yaklasik 100 mm’.dir. Her bir kondil 6n-arka yonde ortalama 10 mm.
Mediolateral yonde ise 20 mm. civarindadir. Bu olgimler bazi kadavra
¢alismalarinin sonuglaridir ve kondil Uzerindeki yumusak doku kalinhigini da
icermektedir (25-27). Yale' in galismasinin sonuglarina goére kondil tipleri
doérde aynilmigtir. Bunlar gorilme sikliklarina gére konveks (% 58), duz (%
25), acili (%12) ve yuvarlak (%3) olarak siniflandiriimistir (17).

Bu siniflandirma Oberg ve Carlson tarafindan desteklenmektedir (18).
Kondil tiplerinin klinik olarak bir hastalik belirtisi veya sonucu olduguna dair
¢ok az calisma mevcuttur. Bu c¢alismalarin sonuglari bize kondil disk

duzensizliklerinde kondilin 6n ytizeyinde bir dizlesme oldugu konusunda bir



bilgi vermektedir. Bu iddia diger bazi yazarlarin kadavra c¢alismalari ile de
desteklenmektedir (14,19).

Kondilin U¢ boyutlu agilanmasi, ¢gene eklemi rahatsizliktari ile ilgili
olmasinin yaninda birgok goruntileme yoOnteminde oryantasyonun
saglanabilmesi ve goruntunin dogru pozisyonda yapilabilmesi agisindan
onemlidir (20,21).

[.Il. Temporal Kemik

Temporal kemigin temporomandibular eklem pargasi, i¢ blkey bir
glenoid fossadan ve dis bukey bir artikller tiberkulden olusmaktadir (22).

Glenoid fossanin tepesindeki kemik ¢ok incedir ve kafatasinda isiga
dogru cevrilip bakildiginda translusens bir goérunim sergiler. Bu sebeple
klinik calismalarda eklem igi enjeksiyon girisimlerinde ignenin ucunun bu ince
kemigi perfore ederek intrakranial bélime gecisinden sakiniimalidir.

Fossanin arka bolumunde postglenoid tuberkul bulunmaktadir. Bunun
ortalama yuksekligi 5 mm. kadardir. Postglenoid tiberkul Gzerinde bulunan
petrotimpanik veya squamotimpanik fissur fossayl temporal kemigin timpanik
parcasindan ayirir. Korda timpanik sinir ve anterior timpanik damarlar bu
fissurun lateral kismindan gecer (23).

[.IIl. Artiktler Disk

Meniskus olarak da adlandirlan artikiler disk, artiktller kapsulun bir
yuzeyine tutunup diger ylzune tutunmayan, eklem boslugunda serbestce
uzanan, bikonkav, spinadaki diske benzeyen bir fibrokartilaj dokudur(24).

Normal disk yapisl, sagittal planda bikonkav olup, papyon seklindedir.
istirahat pozisyonunda bu elipsoid yapi kondil basini stabilize eder. Istirahat
pozisyonunda diskin en kalin kismi olan posterior bant, glenoid fossanin
dibinde yer alirken, kondiler fasetin tam tGizerindedir (14).

Disk, farkh kalinhktaki yapraklar halinde olan fibréz bir dokudur ve
eklemi alt ve Ust eklem boslugu olmak Uzere ikiye ayirir (25). Artikuler disk,
rotasyon yapan kondil basinin, temporal kemigin farkl parcalari Uzerinde
kayarken olusan kontur degisikliklerinde de adapte olabilir 6zelliktedir.
Dolayisiyla disk ¢enenin kapanmasiyla superior yuzeyi tam olarak konveks

konfiglrasyon alan, ¢enenin tekrar agilmasyla da bikonkav konfiglirasyona



geri donebilen olduk¢a esnek bir dokudur. Bu iki 6zelligi tasiyabilmesi igin
disk kalinligi uniform olmamaili, farkli bolgelerde modifiye olmalidir. Diskin alt
tarafl konkavdir ve bir sapka gibi kondil basinin Gzerine uyumludur. Dogal
olarak, tum bu 0Ozellikleriyle, diskin hareket halindeki eklem yiizeylerinin daha
etkin olmasini saglayan fleksibl ve viskoelastik bir yastik oldugu duasunalr
(25). Bunun igindir ki saglikli bir eklemde diskin her konumda fossa ile kondil
arasinda yer almasi beklenir.

FetlUsteki kondil bagi ince orta bolgenin hemen altinda yer alirken,
erigskinlerde kalin posterior bant altinda konumlanir. Buna saat 12 pozisyonu
ya da superior konum adi verilir. Fetal artikiler diskin morfolojik olarak
sekillenmeye basladigi anda erigkin diskine benzedidi icin artikller disk
seklinin buylk oranda genetik olarak belirlendigi soylenmektedir ( 26).

Disk klasik olarak kalinhgina gore sagittal planda orta bolge, posterior
bolge ve anterior bolge olmak Uzere 3 kisma ayrilir. Bu bdlgeler arasinda
belli bir demarkasyon hatti yoktur. Orta bolge 1 mm kalinhdinda merkezi ince
bolimduar. Agiz kapali ve acik konumdayken artikuler yuzeyler arasindadir.
Posterior bolge diskin en kalin kismidir. Anterior bolge ise orta bodlgeden
kalin, posterior bolgeden daha incedir.

Disk bu siniflamaya ek olarak anteroposterior olarak da 5 kisma
ayrilabilir (25). Onde mediyal pterygoid kasin tendonu ile devam eden
anterior genisleme vardir ve bu bdlgenin inferior ylzeyi vaskulerdir. Kapsuler
ligament adini alan bu yapinin superior ve inferior baglantilari eklemin
tamamini c¢evreler. Her iki kapsuler ligament baglantilari da kollagentz
liflerden meydana gelir. Posteriorda bilaminer bélge (retrodiskal lamina,
posterior baglanti) bulunur. Retrodiskal ped olarak da adlandirilan bu yapi
cok sayida vaskuler ve elastik alanlar igerir (17,25). Ust lamina bir miktar
vaskuler doku ile iyi gelismis ve anteroposterior yonde uzanan belirgin
miktarda elastik elamanlar i¢ceren bir konnektif doku laminasidir
(26). Elastik liflerin fonksiyonel 6nemi, ekspansiyon enerjisini kinetik ve
potansiyel enerjiye donusturebilmesidir. Bu da disk mobilitesine engel olur.
Bu superior retrodiskal lamina, artikiler diske timpanik posteriorundan

tutunur. Ayrica bu bolge malleolar lifleri de igerir (25). Artikuler diskin, medial



superioposterior malleus progesinin anterioruna uzanan ve malleolar
ligament adini alan bodyle bir ligamentin varliginin erigkinlerde degil, sadece
fetal kesitlerde bulundugu ve bunun da diskomalleolar ligament oldugu
tariflenmektedir. Bu ligament, diskin ve kapsulun posteromedial kismindan
baglayip petrotimpanik fisslrden gecerek malleustaki Merckel’s kikirdagina
tutunmaktadir (26). Retrodiskal dokunun alt kismi inferior retrodiskal lamina
adini alir. Diskin posterior kisminin inferiorunu, kondilin arka yuzeyinin
posterior marjinine baglar. Inferior retrodiskal lamina elastik liflerden degil,
kollajendz liflerden meydana gelir. Retrodiskal dokunun geri kalan kismi
posteriorda kondil 6ne dogru haraket ettiginde kanla dolan genig venoz
pleksusa tutunur (25,27). Orta bolge 1 mm’lik kalinhgi ile merkezi en ince
kismi olusturur. Orta bodlgede herhangi bir vaskiler kanal yoktur (26).
Artikuler kikirdagin kendine ait bir kan destegine sahip olmayip, kondrosit
beslenmesi artikuler kikirdagin sinoviyal sividan besinsel molekullerin
difuzyonu ile mumkin olmaktadir (28). Bunlara ek olarak diger siniflamada
oldugu gibi orta bélimden daha kalin olan anterior bolum ve en kalin olan
posterior bolim mevcuttur.

I.IV. Ligamentler

Kollajen bag dokusundan olugsmus yapilardir. Eklem bunyesindeki
yapilarin korunmasinda 6nemli rol oynarlar. Eklem fonksiyonuna aktif olarak
girmezler, bunun yerine, pasif olarak eklem kapsuli ile birlikte, eklem
hareketini kisitlayan, engelleyici yapilar olarak hareket ederler. Ligamentler,
eklem hareketine iligkin aralikli  kuvvetleri tolere edecek sekilde
yapillanmiglardir. Ancak, anormal basing ve gerilimler ligamentlere zarar
verebilirler. Kisith vaskuler donanimindan dolayr zedelenen ligamentin
iyilesme olasiligi cok dusuktur.

I.IV.I.Temporomandibular Ligament (Lateral Ligament)

Eklem kapsulunun dig yuzu, bu yapi tarafindan guclendirilmistir. Dig
oblik ve i¢ horizontal olmak Uzere, iki kisimdan olusur. Bu ligamentin
fonksiyonu, tek olarak veya kargsi taraftaki esi ile beraber galisarak, kondil-
disk kompleksinin hareketini kontrol etmek, agiz acilimini, kondilin lateral

yonde yer degistirmesini ve retrodiskal dokulara dogru geri gitmesini



onlemektir. Alt gene en geride iken, bu ligamentler gergin durumda oldugu
icin, bu pozisyona, ligamant6z pozisyon adi da verilmektedir. Ligamentlerin
gerginlik derecesine gore, sentrik iliski ligamant6z pozisyon ile ayni yerde
olabilir veya olmayabilir.

I. IV. ll. Sphenomandibular Ligament

Sphenoid kemigin spinasindan baslayip, mandibular foramenin
lingulasina kadar uzanir. Alt cene hareketlerinin kisittanmasinda onemli bir
etkiye sahip dedgildir.

I. IV. lll. Stylomandibular Ligament

Styloid c¢ikinti ile mandibula angulusu arasinda uzanir. Alt ¢cene
ilerideyken gergin haldedir. Boylece, alt ¢enenin asiri ileri hareketini kisitlar.
Bu ligament kafa tabaninda styloid procese baglidir. Bazi durumlarda
ligamentteki kalsifikasyona badli olarak kemigin devamiymis gibi bir goérinti
olusur (23). Bdyle bir durumda bazen temporomandibular eklem hastaliklar
semptomlarina benzer gikayetler gorulebilir. Bogazda batma hissi, boyun
hareketlerinde kisitlilik, gézde ve kulakta agr gibi semptomlarin bir arada
gériildiigi bu durum "Eagle Sendromu" olarak bilinmektedir. i¢ ve dis karotid
arterlerin arasindan gecen bu ligamentteki kalsifikasyon deviasyona sebep
olacak sekilde olursa, bu arterlerden birinin veya her ikisinin Uzerine basing
yapar. Bu durumda karotodini meydana gelir. i¢ karotid artere gelen basi
g6zde, dis karotid artere gelen basi ise kulakta agriya sebep olur. Bu
semptomlarin temporomandibular eklem hastaliklari semptomlarindan
ayrilmasi gerekmektedir.

Sphenomandibuler ve stylomandibuler ligamentler, ikincil ligament
olarak dusunulir. Eklemden uzakta yer aldiklari ve lifleri gok gugli olmadigi
icin, ¢ene hareketlerini kisittamadaki rolleri 6nemli degildir. TME duysal
reseptorlere sahiptir. Eklem kapsullu ve ligamentlerde 6zellikle eklemin lateral
ve posteriorunda, hem serbest, hem de 0&zellesmis sinir sonlanmalari
mevcuttur. Bunlar, agrinin algilanmasi, alt genenin pozisyon ve hareketlerinin
kontrol edilmesine yardimci olmaktadir. Boylece, kas, periodontal ligament
ve mukoza reseptorleri ile beraber, kigsinin alt g¢ene pozisyonunun

algilanmasini saglarlar. Bir siklusu izleyen hareketlerde ve alt cene



hareketlerinin refleks kontroliinde énemli yer tutarlar.

I.V. Eklem Kapsulu

Eklem kapsulu alt kisimda kondil baginin altina ve kondil boynunun
ust sinirina yapisir. Medial ve lateralde kapsul oldukga sikidir ve alt ¢ceneyi
hareketleri sirasinda stabilize eder. Onde ve arkada ise ¢cok gevsektir ve
boylece mandibular hareketlerin rahatga yapilabilmesine izin verir.

Eklem kapsullu dig tabaka (stratum fibrosum) ve i¢ tabaka (stratum
synoviale) olmak izere 2 tabakadan olusur. i¢ tabaka eklem araligina bitisik
konumlanir.

Sinovyal dokularin asil gorevi sinovyal sivi Uretmektir. Sinovyal sivi;
eklem vyuzeyleri arasinda sUrtunmeyi azaltmak amaciyla kayganlastirici
olarak, artik maddelerin eklem boslugundan uzaklastirimasinda temizleyici
olarak, disk ve eklem yulzeylerinin avaskuler kisimlarinin beslenebilmesi
amaciyla tasiyici olarak gorev gorur.

Temporomandibular eklemde sinovyal sivi miktari ¢cok azdir. Ancak
agrili i¢ yapi1 bozukluklarinda sivi miktarinda bir artis izlenir. Bu durumda
eklem ici basincin artmasi agridan sorumlu faktérdir (22,23).

L.VI. Cigneme Kaslari

Kas, fonksiyonel olarak, motor Uniteler diye isimlendirilen elemanlarin
birlesimidir. Kasin uyguladigi kuvvet; motor aktivitelerin sikligi, aktive olmus
motor Unitelerin sayisi, kasin uzunlugu, kisalma ve yorgunluk hizi gibi ¢esitli
faktorlere baglidir. Kas kasilmasi; izotonik ve izometrik olmak Uzere iki
sekilde incelenir. izotonik kasilimada gerilim ayni kalmakla beraber kasin
boyu kisalir, izometrik kasilmada ise gerilim artarken boy ayni kalir. Hastanin
cenesini dis temasi olmaksizin hareket ettirmesi esnasindaki durum izotonik ,
digler temas ettikten sonraki ezme islemi esnasindaki ise izometrik
kasilmadir. Kas kaynakli temporomandibular eklem hastaliklarinda agrili kas
kasilmalari izometrik kasiimalar sonucunda olusur.

Cigneme kaslarinin bir kismi mandibulay! asagi-yukari ceker, bir
kismi lateral hareketlerden sorumludur, bazilari ise ileri ve geri hareketleri
yaptirir.  Ancak c¢ogunlukla mandibula hareketleri esnasinda, tum kas

gruplarinin uyumlu c¢alismasi gerekmektedir. Alt gene fonksiyonu esnasinda



kasilan kasin disindakiler, antagonist olarak hareket ederler. Cigneme
kaslarindaki kas antagonizmasi, ¢ok kontrolli, kompleks ve hassas bir
fonksiyondur.

Agizin kapanmasini saglayan kaslar temporal, masseter ve medial
pterygoid kaslardir. Masseter kas kuguk olan derin bolum ve buyUk olan
yluzeyel bolim olmak Uzere 2 kisimdan olusur. Temel fonksiyonu agizi
kapatmaktir. Derin bolim farkli lif oryantasyonlarindan dolayi alt ¢cenenin geri
alinmasinda da rol oynar. Temporal kasin fonksiyonu agizi kapatmaktir ama
ayni zamanda arka lifleri alt genenin geri alinmasina da yardimci olur. Medial
pterygoid kas da agizin kapanmasina yardimci olur, masseter kadar kuvvetli
degildir.

Agizin aciimasini saglayan kaslar lateral pterygoid ve anterior
digastrik kaslardir. Lateral pterygoid kas agma hareketinin baglaticisidir ve
ayni zamanda mandibula protrizyonunu da sadlar. Lateral hareketlere de
yardimci olur. Kondillerin geriye gidisini kisittamada rol oynar. Digastrik kas
dirence kargi agzin agilmasi ve hizli agma esnasinda aktiftir.

L.VIl. Temporomandibular Eklemin innervasyonu

TME sensoryal innervasyonu, trigeminal sinirin mandibular dalinin
Ozellikle de aurikula temporal dali tarafindan ve buna ilaveten masseterik ve
derin temporal dal tarafindan yapilmaktadir. Eklemi destekleyen lifler daima
tum sinir boyunca sirasiyla genis miyelinli, ince miyelinli son olarak da ince
miyelinsiz sekilde uzanir. Eklem kapsulu ve ligamentinde lateralde medial
kisimdan daha fazla bu liflerle ilgili reseptérler mevcutken, disk ya da artikller
yluzeylerde cok az reseptor bulunmaktadir (25). TME, bu afferent sisteme
ilaveten superfisyal temporal arterin Uzerindeki pleksusta yer alan,
aurikulotemporal sinirle tasinan efferent (otonomik) destegi de icermektedir.
Bunun, eklemin kan damarlarini destekleyen sempatik liflerden olustugu

dusunulmektedir.

Il. Temporomandibular Eklem Hastaliklar

Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi ve Uluslararasi Basagrisi



Dernegi'nin (American Academy of Orofacial Pain and International

Headache Society) birlikte yaptigi siniflamaya gore (29).

II.I. Cigneme kaslarina ait patolojiler
[I.I.I. Koruyucu ko-kontraksiyon
[I.I.1l. Lokal kas agrisi
[L.1.11l. Miyofasiyal agri
IL1.IV. Miyospazm
[1.1.V. Kronik miyozit
[I.1l. Temporomandibular eklem patolojileri
[I.II.I. Kondil disk kompleksinin uyumsuzluklari
[L.II.I.1. diskin yer degistirmesi (internal derangement)
[1.11.1.1l.redUksiyonlu disk deplasmani
[.ILL1I. reduksiyonsuz disk deplasmani
[L1L11. ArtikUler yuzeylerin yapisal uyusmazliklari

IL.ILI1.1. form bozukluklari

[LILILII. adezyonlar
[L.ILILII. subliksasyonlar (hipermobilite)
[LIL11.1V.spontan dislokasyonlar
IL1IL1I. inflamatuar patolojiler
[LLIL11.1. kapsulit/ sinovit
[LLIL1111.retrodiskit
[LILILILartrit
[LILHLIV. eklemin ¢evresindeki yapilarin inflamasyonu
[1.11l. Kronik mandibular hipomobilite
[LII1.1. trismus ve kontraksiyon
[L.II1.1I. ankiloz
[L11LILI. fibroz
[LLIL1111.kemiksel

[L.I11.11I. kas kontraksiyonu
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[L.III.IV. koronoid impedans
[1.IV. Gelisimsel bozukluklar

[1.IV.I. konjenital ve gelisimsel kemik bozukluklari

[LLIV.I.I. agenezi
[.IV.L1I. hipoplazi
[LIV.L1II. hiperplazi

[LIV.I.IV. neoplazi

[1.IV.II. konjenital ve gelisimsel kas bozukluklari

[1.IV.1L.1. hipotrofi
[LIV.ILIL hipertrofi
[LIV.ILII. neoplazi

IL.I. Cigneme Kaslarina Ait Patolojiler

[I.I.I. Koruyucu Ko- kontraksiyon (kas splinti)

Yaralanmaya ya da yaralanma tehditine kargl santral sinir sisteminin
verdigi cevaptir. Yaralanma ya da yaralanma tehditinin varliginda, kas
aktivitesinin normal siralanmasi tehdit altindaki bélimu daha fazla
yaralanmadan korumak icin degismis gibi gorulur. Koruyucu ko-kontraksiyon
parmaklarla bir is yapilacagi zaman kolun kuvvetlendiriimesi gibi normal
fonksiyonel aktiviteler sirasinda gézlenen kas kontraksiyonuna benzetilebilir.
Degismis duygusal girdi veya agrn varliginda antagonist kas grubu yaral
bdlimu korumak igin kasilir. Cigneme sisteminde, kas kontraksiyonu bulunan
hastada agiz agma sirasinda kaldirici kaslarin kas aktivitelerinde bir artis
goralur. Ayni sekilde agizin kapanmasi sirasinda da depresor kaslarda bir
aktivite artisi vardir. Antagonist kaslarin bu aktivasyonunun normal koruyucu
ya da guvenlik mekanizmasi oldugu disutnullr ve Kklinisyenler tarafindan ayirt
edilmelidir. Koruyucu ko-kontraksiyon patolojik bir durum degildir fakat
uzadigr zaman miyaljik semptomlara neden olabilir (23).

Koruyucu ko-kontraksiyonun nedeni iligkili yapilardaki duyusal ve
proprioseptif degisiklikler de olabilir. Koruyucu ko-kontraksiyona ayrica artmis
emosyonel stres veya derin agri da neden olabilir (23).

Klinik gérunumu hastada belli bir olayi takiben gelisen kas zayifligi
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hissi seklindedir. Hasta istirahatte agri hissetmemesine ragmen kasini
kullandiginda agri olusur ve siklikla agiz acikligi kisitlanmistir. Ancak
yavasca agzini tam agmasli istendiginde tam acgabilir.  Koruyucu ko-
kontraksiyonun belirlenmesindeki anahtar, hemen bir olaylr takiben
olugsmasidir. Bu nedenle hikaye ¢gok 6nemlidir.

Il.1.Il. Lokal Kas Agrisi (inflamasyonsuz miyalji)

Lokal kas agrisi birincil, inflamasyonsuz ve miyojenik agri
bozuklugudur. Cogunlukla uzamis ko-kontraksiyona karsi kas yapilarinin
cevabidir. Ko-kontraksiyon santral sinir sistemiyle induklenmis kas cevabi
olustursa da, lokal kas agrisi kas dokusunun lokal ¢evrelerinde degisikliklerle
karakterize bir durumdur. Bu degisiklikler kas dokusunun lokal c¢evresinde
agri olusturan belli algojenik maddelerin (bradikinin, P maddesi gibi)
salinmasiyla meydana gelen degisikliklerdir. ilk degisiklik bitkinlik
hissedilmesidir. Uzamis ko-kontraksiyonla birlikte lokal kas agrisinin diger
sebepleri travma veya kasi asiri kullanmaktir. Lokal kas agrisina kasi fazla
kullanmak sebep oldugu zaman agrinin baslamasinda bir gecikme meydana
gelebilir. Lokal kas agrisinin bu tipi cogunlukla baslangici gecikmis lokal kas
agrisi veya egzersiz sonrasi kas agrisi olarak da adlandirilir (23).

[l.1.I1l. Miyofasyal Agri

Kaslarda veya fasyalarda olugan gergin bantlardaki tetik noktalardan
kaynaklanan agri veya agriya eslik eden kas spazmi, hassasiyet, eklem
hareket acikhginda kisithlk, tutukluk, yorgunluk ve bazen de otonomik
disfonksiyonlarla karakterizedir.

Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte kasa ani yuklenme ile
olusan akut incinme veya tekrarlayan mikrotravmalarin neden oldugu kronik
zedelenme basta olmak Uzere genetik etkenler, yorgunluk ve stres en 6nemli
nedenler arasindadir.

Miyofasyal agri sendromunda hastalarin baslica yakinmasi tetik
noktalardan kaynaklanan agridir. Tetik nokta herhangi bir iskelet kasinin
gergin banti icinde bulunan, kompresyonla agrili, palpasyon esnasinda lokal
seyirme yaniti olusturan yaklasik 2-5 mm ¢apindaki fokal hassas noktalardir.
Tetik noktalar tek bir kasta olabilecegi gibi, ayni anda birden fazla kasta da
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bulunabilirler. Agrinin disinda hastalarda mandibular hareketlerde kisitlanma,
deviasyon, klik, ¢ene dislokasyonu, fasiyal asimetri, yutma gucligu, konusma
zorlugu, vertigo, tinnitus, isitme guclugu gibi yakinmalar olugabilir.

[.LILIV. Miyospazm (tonik kontraksiyon miyalji)

Santral sinir sisteminin indukledigi tonik kas kontraksiyonudur. Nedeni
tam olarak belirlenememistir. Miyospazm olusmasi igin bircok faktoérin
kombine etkisi vardir. Miyospazmlar olusan yapisal disfonksiyonla kolaylikla
fark edilebilir. Spazm olugan kas kontraksiyon halindeyken kaslarin spazmina
bagll olarak ¢ene pozisyonlarinda major degisiklikler olugur. Bu pozisyon
degisiklikleri akut maloklizyona sebep olur. Miyospazmlar palpasyonda
oldukca kati kaslarla karakterizedir (23).

[I.LI.V. Kronik Miyozit (kronik santral mediate miyalji)

Santral sinir sistemi kaynakli devamli tarzda kas agrisi hastaligidir.
Karsilasilan semptomlar kas dokusunun enflamatuar durumlariyla benzerlik
gOsterir. Bu nedenle rahatsizlik miyozit olarak adlandirilir. Fakat bu durum
enflamasyonun klasik klinik igaretleriyle karakterize dedgildir (kizariklik, sislik).
Kronik miyozit kas dokusunda bulunan santral sinir sistemi orijinli nosiseptér
kaynaklarindan olusur (norolojik enflamasyon) (23).

Kronik miyozitin en yaygin sebebi uzun sureli lokal kas agrilari ve
miyofasiyal agridir. Diger bir deyisle hastanin miyojenik agridan sikayetleri
ne kadar uzun sireliyse kronik miyozit olma olasiligi da o kadar fazladir.
Kronik miyozit, agrinin o anki durumundan ¢ok kas agrisinin devamliligiyla
daha vyakin iligkidedir. Birgcok kas agrisi hastaligi agrinin olmadigi
donemlerden olusan episodik tarzdadir. Kas agrilarinin periyodik episodlari
kronik miyoziti olusturmaz. Uzamis ve surekli kas agrisi periyodunun kronik
miyozite dnculuk ettigi sdylenebilir (23).

Kronik miyozitin klinik karakteristigi devamli, aci verici tarzda
miyojenik agridir. Agri istirahatte de vardir, fonksiyonla birlikte artar.
Etkilenen kaslar palpasyona olduk¢a duyarlidir ve yapisal disfonksiyon
yaygindir. En yaygin klinik durum semptomlarin uzunlugudur (23).

II.Il. Temporomandibular Eklem Patolojileri

[L.Il.I. Kondil-Disk Kompleksinin Uyumsuzluklari
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ILILLL Diskin Yer Degistirmesi (internal diizensizlikler)

Diskin  yer  degistirmesi  TME’nin  kondil-disk  kompleksi
uyumsuzluklarinda en sik karsilasilan durumdur. Disk normal pozisyonu
disina ¢ikti§i zaman bu durum ortaya gikar. internal derangement (eklem igi
dizensizlik) ile ayni anlamda kullaniimaktadir. Asemptomatik bireylerde bile
gorulebilir. Derangement terimi blyuk ol¢tde artikiler diskin fonksiyonunu da
iceren TME’'nin normal hareket yolundaki degisikligi kastetmektedir. Bu
nedenle bu degigiklikler ayrica disk duzensizlikleri olarak da
adlandiriimaktadir. Dejenerasyondan farkhdir ¢giinkii TME dokularinin yapi ve
niteligi degismemistir (30). Disk dizensizliklerinin etiyolojisinde travma, kronik
kas hiperaktivitesi, ortodontik dengesizlik, bruksizm gibi bir ¢ok etiyolojik
faktor dne surtlmustur (31).

Diskin yer degisiklikleri kondil disk kompleksi uyumsuzluklarinda en
sik kargilasilan durumdur. Disk deplasmanlari hem normal bireylerde hem de
semptomatik hastalarda bulunabilir, bu normal bir degisiklik olabilir ve TME
disfonksiyonunda zorunlu bir predispozan faktor degildir (32).

internal diizensizliklerin tanimlanmasinda en vyaygin kullanilan
siniflandirma 1989 yilinda Wilkes tarafindan hazirlanmistir (Wilkes ,1989).
Wilkes siniflamasi 5 evreden olusmaktadir;

Evre 1 (erken dénem): Agri veya ¢ene hareketlerinde kisitlilik yok,

sadece c¢igneme sirasinda veya sonrasinda resiprokal klik. Radyolojik
degerlendirmede hafif anterior disk deplasmani

Evre 2 (erken /ara _dénem): Hafif ve orta derecede agr ile birlikte

resiprokal klik sesi ve periyodik kilittenme. Goruntilemede disk pozisyonunda
degisiklik

Evre 3 (ara _ddnem): Sik sik agr ile birlikte eklemde hassasiyet.

Zaman zaman olusan ve devam eden Kkilitlenme. Cene hareketlerinde
kisittanma. Radyolojik goérintide, disk pozisyonunda degisiklik ve
deformasyonla birlikte adezyonlar

Evre 4 (ara /ge¢ dénem): Zaman zaman siddetlenen kronik agri ve

cene hareketlerinde kisithlik. Diskin sekil ve pozisyonunda, kondil seklinde

degisiklik. Sert doku degisiklikleriyle birlikte cok sayida adezyonlar
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Evre 5 (ge¢ dénem): Krepitasyonla birlikte zaman zaman olusan agri.

Cene hareketlerinde kronik sekilde kisitlanma. Diskin anteriora deplasmani,
morfolojisinde degisiklik, perforasyon. Anatomik olarak buylk deformasyon

ILILLII. Rediiksiyonlu Disk Deplasmanlari

Artikller disk sinir ve kan damarlarindan yoksun, yodun fibr6z bag
dokusundan olusmustur. Bu durum diskin kuvvetlere karsi koyarken zarar
gormemesine neden olur. Diskin gorevi mandibular hareketler sirasinda
kondili, mandibular fossa icinde tutmak ve stabilize etmektir. Diskin
eklemdeki istirahat pozisyonu eklem ici basinca, diskin morfolojisine ve
lateral pterigoid kasin Ust karninin tonusuna baghdir (23).

Agizin agillmasi esnasinda disk ve kondil artikilasyona gelene kadar
diskal, kollateral ligamentler ve inferior retrodiskal laminanin uzamasi ile
diskin posterior kisminin incelmesi, diskin diskal bosluk boyunca kaymasi ve
kondilin anteriorunda yer almasi, maksimum agiz acgikliginda ise disk ve
kondilin normal iligkiye gelmesi, agzin tekrar kapatiimasi ile diskin anteriorda
kalmasi Reduksiyonlu Disk Deplasmani (RDD) olarak adlandiriimaktadir.
Reduksiyonlu DD temporomandibular eklem rahatsizliklarinda en sik
gorulenlerden bir tanesidir (33).

Reduksiyonlu DD genellikle agzin hem acimasi hemde
kapanmasinda duyulan resiprokal klik ile karakterizedir. Kapanis sirasinda
duyulan klik anteromedial DD’nin (ADD) bir isaretidir ve kapanis sirasinda
alinan klik ne kadar ge¢ alinirsa prognoz o kadar iyidir. Agilma sirasinda
duyulan klik sesi ise kondilin keskin Ust kismina denk gelen deplase diskin
reduksiyonunu ifade eder. Eger eklem igi basing duslkse, disk yerine geri
donerken klik olusmaz, erken acilma sirasinda klik olusur ve bu klik hafif bir
ADD’nin isaretidir, ge¢ fazda alinan klik ise daha ciddi bir deplasmanin
gOstergesidir

Acma Kligi kondil disk morfolojisine, kas cekimine ve superior
retrodiskal laminanin ¢gekimine bagl olarak agmanin herhangi bir safhasinda
olugsur. Hastalarda agiz agmada kisitlihk olabilir. Agizin agiimasinin ilk
asamasinda ve protrizyon hareketinde mandibulanin etkilenen tarafa dogru

deviasyonu izlenebilir. Bozuklugun erken safhasinda agri genellikle olmaz,
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ileri safhada ise sekonder kas spazmina bagli olarak olusabilir ve agri TME

cevresindeki yumusak dokulardan kaynaklanir.

Reduksiyonlu DD’da parafonksiyonun bir belirtisi olarak kaslarda
gerginlik olabilir. Kas spazmlari mandibulanin postural pozisyonunu
degistirebilir. Bu durumda okluzyon da degisebilir. Elevator kaslardaki spazm
sonucu da agiz agma zorlagir (34).

[LILLI. Reduksiyonsuz Disk Deplasmani

Adiz acik ya da kapali durumda iken kondil ile disk arasinda uyum
bozulmustur ve disk kondil basinin anteriorunda konumlanmistir (sekil 6).
Retrodiskal laminanin elastikiyeti bozuldugu igin agiz acildiginda kondil ile
disk normal anatomik iliskiye giremez. Disk yerine gelmedigi i¢in kondilin ileri
translasyonuna anteriorda yer alan disk engel olusturur. (35)

Akut ve kronik olabilir. Gegen zaman ayirt edici bir kriterdir. Akut
rediksiyonsuz disk deplasmaninda, agiz acgikliginin aniden kisitlanmasi,
¢enenin tam agilma aninda etkilenmis tarafa dogru defleksiyonu,
kontralateral tarafa dogru cene hareketlerinin kisitlanip, etkilenen tarafa
dogru herhangi bir kisittamanin olmamasi fonksiyon sirasinda eklem agrisi,
pasif acma hareketinde sert sonlanma hissi, etkilenen tarafta kisithhgin
baslamasiyla ortadan kalkan ses hikayesi seklinde klinik bulgular gozlenir.
Kronik rediksiyonsuz disk deplasmaninda, klinik semptomlar ortadan
kalktigindan teshis icin klik sesi ve ardindan sesin kaybolmasiyla birlikte agiz
acmada kisitliik hikayesi ve yavas yavas duzelen alt ¢cene hareketlerinin
varligina dikkat edilmelidir. Enflamasyonun isaretleri olarak, siddetli agri,
eflzyon ve eklem dokularinin artan vaskularitesi genellikle kronik
rediiksiyonsuz disk deplasmani olan eklemlerde daha fazla goralur (36).

ILILIL Artikliler Yiizeylerin Yapisal Uyumsuzluklari

Bu tir yapisal bozukluklar pek ¢ok disk uyumsuzlugunun da
sebebidir. Normalde duzgun ve muntazam kayan yuzeyler degismistir ve
surtinme ile dizgin kayamama eklem fonksiyonlarini bozar. En énemli
sebep makrotravmadir. Agiz kapall pozisyonda iken ekleme gelen siddetli

travma artikller yuzeylerde asirn yuklenme yapar ve sonugta degisiklikler
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meydana gelir.

ArtikUler ylGzeylerin yapisal uyusmazliklari form bozukluklari,
adezyonlar, subluksasyonlar ve spontan dislokasyonlar olarak siniflandirilir.

Form bozukluklar kondilde, fossada veya diskte olabilir. Degisiklik
kondil veya fossada dizlesme, kondilde kemik ¢ikintisi seklindedir. Diskteki
degisiklik ise kenarlarin incelmesi veya perforasyonlardir. Hasta ¢enesini
hareket ettirirken kendine bir yol bulmustur ve agrisi yoktur (47).

Adezyonlar kondil-disk arasinda veya disk- fossa arasinda gorulebilir.
Adezyon disk ve fossa arasinda olursa kondil hareketi sadece rotasyon ile
sinirll kalir ve agiz 25-30 mm kadar acilabilir. Bu durum reduksiyonsuz disk
deplasmani ile benzer bir bulgudur. Aradaki fark ¢ceneye bilateral olarak
yuklenildiginde reduksiyonsuz disk deplasmaninda agri olmasidir. Eger Ust
eklem boslugu yapisikhidl uzun sure devam ederse, diskin Kkollateral ve
kapsulun anterior ligamentleri uzar. Bunun sonucunda kondil 6ne dogru gider
ve disk arkada kalir. Sonugta diskin posterior deplasmani ortaya ¢ikar. Bu
durum anterior deplasman kadar fazla goriimemekle birlikte olmasi ihtimali
de vardir. Alt eklem boslugu adezyonunda rotasyon hareketi kisittanmigtir
fakat disk ve fossa hareketi normaldir. Sonugta hasta agzini normal miktarda
acabilir ancak bu agcma iglemi sirasinda bir atlama hissi olusur.

Subluksasyon (hipermobilite) agiz aciliminin geg¢ fazinda kondilin 6ne
dogru geg¢ hareketidir. Kondil eminensin krestini bir atlama hareketi ile geger
ve agiz genis olarak acilir. Subliksasyon genellikle fossanin anatomik
yapisindan kaynaklanir. Artikller eminensin kisa ve dik posterior egimini
takiben uzun ve yukariya dogru bir anterior egime sahip eklemi olan insanlar
subluksasyona edgilimlidir. Derin edim nedeniyle artikiler disk, kondil 6ne
dogru hareket ederken fazla bir posterior rotasyona dogru zorlanir. On
kapsuler ligamanin izin verdigi pozisyona kadar kondille birlikte artiktler
tuberkdlin 6nune atlar. Subluksasyonlu hastalar agdizlarini ¢ok agtiklarinda
cenelerinin ¢iktiginin farkindadirlar. Bazi hastalarda klik sesi duyulabilir
ancak bu disk deplasmaninda duyulan sesten farklidir. Subluksasyona bagli
olusan klik vyalnizca agiz genisgce acildiginda meydana gelir. Disk

deplasmaninda ise protrizyon veya lateral hareketlerde de klik mevcuttur
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(23).

Tekrar eden subluksasyonlarda konservatif tedavi yeterli
olmamaktadir. Literatlrde cerrahi tedavi olarak kapsulorafi, menisektomi,
eminektomi, kapsular ligament plikasyonu gibi teknikler tarif edilmektedir.
Fakat bu ydontemlerde niks sik gortlmektedir. Kahveci ve ark. (38), otojen
kemik greftini mini plak ve vidayla eminensin anteroinferioruna fikse ederek,
tekrar eden subluksasyonlarda son derece etkili bir cerrahi ybntem
tanimlamiglardir.

ILILIIL. inflamatuar Patolojiler

[LILILL Kapsdulit / Sinovit

Kapsulit, kapsuler ligamentlerin enflamasyon durumudur. Kondilin
laterali palpe edildiginde meydana gelen hassasiyet klinik bulgusudur. Agiz
kapall durumda iken agri vardir; ancak, hareket genelde agriyi artirir.
Etyolojik faktorlerin en yaygin olani travmadir. Sinovit, eklemin i¢ ylzunu
cevreleyen sinoviyal dokularin enflamasyonudur. Eklem bdlgesi palpasyona
duyarlidir ve ani olarak sisebilir (sinovyal fuzyon). Eklem hareketi ile artan
intrakapsuler agri ile karakterizedir. Etyolojisi travma veya agzin asiri
acilimasi olabilir.

[LILIILIL.Retrodiskit

Yuze gelen bir travmadan veya kondil basinin retrodiskal dokular
uzerinde fonksiyon yapmasina bagli eklem igi faktdrlerden kaynaklanir.

Ani gelismis semptomlar dogrudan travmayla iligkilidir. Agri, sentrik
oklizyonda diglerin sikilmasi ile artar. Travma siddetli ise intrakapsuler
kanama ve eklemin ankilozu ile sonuglanabilir.

[ILILHLILArtrit

Osteoartrit (dejeneratif eklem hastaligi) temporomandibular eklemin
en sik gorulen artrit tipidir. Genel Populasyonun%16’sinda klinik semptom
gOrulur. Radyografik olarak ise, asemptomatiklerde %44 kanit mevcuttur.
Temporomandibular eklem agirhk tasiyan bir eklem degildir, ancak
parafonksiyonel aktiviteler sirasindaki stres bazi hastalarda benzer
dejeneratif degisikliklerin olmasina katkida bulunur. Akut veya kronik travma

ve internal derangement yine sekonder osteoartrit icin en yaygin sebeptir.
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Primer dejeneratif artrit genellikle yasl hastalarda goéraltr. Hafif bir rahatsizlik
hissi olup, nadir olarak sikayet yaratir. Bunun disinda sekonder osteoartrit
20-40 yaslarda olabilir ve agrihidir. Fonksiyonlar ile artan TME agrisi,
eklemde gerginlik, agiz agihminda kisithlik, siklikla klik veya poping isitilir.
Daha ileri evrelerde krepitasyon duyulur (39). Osteo- artritin tedavisinde
oncelikle eklemde asiri yuklenmeye sebep olan okluzyonel duzensizliklerin
gideriimesi saglanmalidir. Bununla birlikte kas egzersizleri ve psikolojik
destek tedavisi bazi hastalarda gerekebilir. Bruksizm gibi psikolojik
problemlerin eslik ettigi cenelerde asiri yuklenmeye sebep olan durumlarda,
gece plagi kullanimi ekleme gelen yuku ve kas kontraksiyonunu azaltir (40).

Antibiyotiklerin gelisimiyle infeksiyoz artrit gorilme olasihdi c¢ok
dusmastur. Eklem igine giren herhangi bir patojenik bakteri enfeksiydz artrite
neden olabilir. Genellikle stafilokoklar ve streptokoklar enfeksiyonlardan
sorumlu mikroorganizmalardir. Mikroorganizmalar; enfekte dis, periostitis,
infratemporal fossa ya da parotis abseleri, mandibulanin osteomyelitinden
kaynakh olabilmektedir. Ayni zamanda sistemik bir hastalikla ya da
immunolojik cevapla iligkili olabilir. Sifiliz, tiberkiloz, pnémoni, kizil gibi
hastaliklarin seyri sirasinda ortaya cikabilir. Baglangi¢ta radyolojik bulgu
vermeyebilir, fakat ilerleyen dénemde asiri kemik destriksiyonu gorulebilir.
Hastada hareketle artan agri vardir. Eklemde sislik ve 1s1 artisi goralur Septik
artrit tanisinda ge¢ kalinmamali, tedaviye derhal baslanmalidir. Uygun
hidrasyon, antibiyotikler, agri kontroli ve eklem istirahati onerilmektedir.
Supuratif enfeksiyonlarda aspirasyon, insizyon ve drenaj veya kemik
sekestrasyonlarinin ¢ikarilmasi gerekebilir.

Cenenin dislokasyonu, kirilmasi gibi nedenler travmatik artrit
gelisiminde basrol oynar. Travma sonucunda intraartikiler yumusak
dokularda sikigsma olur, eklemin damar bakimindan zengin olan posterior
yuzl ve diskin periferi bu sikismaya kanama ile cevap verir ve sonugcta ani bir
iltihabi reaksiyon ortaya ¢ikar. Gegirgenligin artmasi sonucu 6dem meydana
gelir (effizyon). Odem, kanama ve yumusak dokunun kaliniginin artmasi
disk ve kondilin yer degistirmesine neden olur. Hastada hareket ile artan agri

vardir. Agri sebebiyle agiz agcmakta zorlanma olur. Sislik varsa akut
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malokluzyon ortaya c¢ikar. Hareket kisithligi, deviasyon ve agri gibi
karakteristik bulgular birkag ginde gecger. Bu sebeple kalici ve geriye donusu
olmayan restorasyon ve tedavilerden kacginarak bir sure beklemekte yarar
vardir.

Romatoid artrit, vicutta pek cok eklemi tutan sistemik bir bozukluktur.
Sinovyal memranlarin iltihaplanmasidir. Bu iltihaplanma c¢evredeki bag
dokusu ve artikuler ylzeyleri de tutar. Bu yuzeyler kalinlagir ve hassas hale
gelirler (37). Temporomandibular eklem tutulumunda genellikle bilateral agri,
hassasiyet ve sisme, c¢ene hareketlerinde kisithlik gorulir. Erken evrede
radyolojik bulgu olmayabilir. Fakat ilerleyen donemlerde, kondilin artikiler
ylzeyinin destrikte oldugu ve eklem boslugunun daraldigi gorultr. Anterior
acglk kapanis gorulebilir. Cocuk hastalarda bahsedilen destriksiyon
mandibulada gelisim geriligine ve fasiyal deformiteye yol agabilir. Tim
hastalarda ankiloz olasidir.

[L.IIl. Kronik Mandibular Hipomobilite

Temporomandibular eklemin kapsul ici yizeylerinde meydana gelen
adezyon nedeni ile gene hareketlerinin kisitlanmasidir. Yalanci ankiloz ve
gercek ankiloz olmak Uzere 2 tipi vardir.

Yalanci ankiloz kas spazmi, miyozitis ossifikans veya koronoid ¢ikintinin
hiperplazisi gibi nedenlerin sebep oldugu kondil hareketlerinin kisitlanmasiyla
sonuclanan durumdur.

Gergek ankiloz kondil hareketinin kisitlandigi, mekanik bir problem
nedeniyle olusur. Kemiksel veya fibroz olabilir. Kemik ankilozunda kondil
veya ramus temporal kemige kemik koprulerle baglanmistir. Fibroz ankilozda
ise eklem komponentlerinin yumusak dokularinin birlesmesiyle olusur, kemik
komponenti normal goruldr.

Gergcek ankiloz cerrahi tedavisi kondilektomi, gap artroplasti,
interpozisyonel artroplasti ve serbest vaskuilarize eklem transferi olarak
Ozetlenebilir. Kondilektomi, erken olgularda 6zellikle fibroz ankiloz
durumlarinda tercih edilmektedir. Gap ve interpozisyonel artroplasti
arasindaki sec¢im tartismalidir fakat interpozisyonel artroplastinin UstunlGgu

konusunda belli bir géras birligi vardir. Bunun yani sira kemiksel ankiloz
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tedavisinin kalici ve fonksiyonel olarak en iyi tedavisi vaskulerize eklem
transferidir (41). Ozcan ve ark. (41) vaskiilerize 2. metatarsofalangeal eklemi,
ankiloz mevcut olan TME'’ye transfer ederek uzun donemde kalici ve

fonksiyonel sonuglar elde ettiklerini bildirmislerdir.

lll. Yag Grefti

Yag grefti, ginUmuz cerrahi girisimlerinde giderek artan bir 6neme
sahiptir. Alinmasinin verici alanda fonksiyonel morbiditeye yol agmamasi,
vicudumuzun yagdan zengin olmasi, kolay uygulanabilmesi ve en onemlisi
otolog bir kaynak olmasi kullanimini artiran avantajlaridir (42). Koyuldugu
dokudaki emilim oranlari ve tutarli sonuglar alinamamasi hala en c¢ok
tartisilan konular arasinda yerini almasina neden olmaktadir.

Yumusak doku yetersizliklerinin hem rekonstriktif hem de estetik
cerrahideki yeri arttikca yag greftleri de giderek 6nem kazanmis ve
ginuimuzde en sik uygulanan rekonstruktif ve estetik girisimler arasinda
yerini almistir. Ancak yag greftleri yeni bir cerrahi girisim tara degildir ve en
az 100 yillik bir gegmise sahiptir. Yag grefti ile ilgili ilk yayin Neuber
tarafindan 1893 yilinda yapilmistir.  Fakat yag grefti kullaniminin ilk
yillarinda, dokuya yerlestiriimesi insizyonla yapildidi i¢in istenilen sonuglarin
eldeedilemedigi tahmin edilmektedir. Peer’ in, 1950’lerin sonuna dogru, yag
greftlerine daha bilimsel yaklasan ilk bilim adami oldugu ve agik insizyonla
yapilan nakillerin yerine, kiigik parcalar halinde yag trasferinin daha fazla
greft sag kalimini sagladigi bilinmektedir (43).

Liposaksinin plastik cerrahiye girisiyle birlikte yag greftleri oldukga
kolay ulasilabilir hale gelmistir. Ameliyat sirasinda elde edilen bu urtnlerle
yapilan ilk sonuglar hayal kirikligi yaratmistir (44). Yag grefti elde
edilmesinde daha az travmatik yodntemlerin gelistiriimesi ve kullaniimaya
baslanmasi sonucu %50’ye varan uzun dénem sag kalim oranlariyla tatmin
edici sonuglar alinmaya baslanmistir (45,46).

GunUimulzde yag grefti elde etmek igin her biri gelistiricisinin adi ile

anilan ayri ayri ve daha az travmatik kanuller gelistirilmistir (47). Artik plastik
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cerrahlar yag greftinin uzun émurli oldugunu kabul etmektedir. Fakat yag
greftinin uzun dmurll olup olmamasindan ayri olarak diger bir sorun da tutarli
sonuglar  alinamamasidir.  Insanlarda  otogreftlerin  yasayabilmesi,
uygulanacak cerrahi tekniklere son derece bagimlhidir. Bu durum yag greftleri
icin de gecerlidir ki; yagin alinmasinda kullanilan teknik, alindiktan sonra
islenme sulreci, alici alana transferinde kullanilan yontem ve alici dokuyla
iligkilidir.

Yag greftinin dokudan alinmasinda temel iki yontem vardir. Birincisi
dokudan yagin direk insizyonla ulasilarak alinmasidir. ikinci yéntem ise
gunumuzde oldukga sik uyguladigimiz vakumlu yag alma teknikleridir. Yagin
elde edilmesinden sonra greft dogrudan veya santrifujden gegirildikten sonra
dokuya verilir. Coleman’ in kendi tekniginde, alinan yag greftlerinin santrifije
edilerek sivi haldeki yag, kan ve diger sivi bilesenler ayrilarak, hem greft sag
kalim orani artmis, hem de ongorulebilir sonuglar elde edilebildigi belirtiimistir
(43,45). Yag greftinin yerlestirilecegi cerrahi alanda hangi plana
yerlestirilecegi de onemlidir. Yag greftinin difGzyonla beslenecegi goz dnine
alinirsa, verilecegi alanin kanlanmasi olduk¢ca Onemlidir. Ayrica kandulle
verilecekse bir alana gereginden fazla verilmesi yine diflizyona engel olabilir.
Yag greftlerine ilgiyi son yillarda artiran diger bir konu ise yag dokusunun bol
miktarda barindirdigi yag dokusu kaynakli kok hucrelerdir. Yag dokusu
kaynakh kok hucreler morfolojik ve fenotipik olarak diger kok hucrelerden
farkh degillerdir. Ancak yad dokusu kaynakli kok hicrelerin olay elde
edilebilmeleri ve bulunduklari yag dokusu igerisinde kemik iligindeki
mezenkimal kok hucrelere kiyasla daha yuksek oranda bulunmalari ve onlara
kiyasla belirgin olarak daha hizli ¢ogalabilmeleri gibi kendilerine 6zgu
avantajlari vardir (48,49). Dokunun stroma-vaskuler kisminda bulunurlar. Yag
dokusunda bulunan kok hucrelerin insulin benzeri bluyime faktorl, hepatosit
bldylUme faktorl, donUstirict B1 blyume faktoérl, vaskiler endoteliyal
blyume faktéri salgiladigi bilinmesine ragmen molekiler mekanizmasi tam
olarak acgikliga kavusturulamamistir (50). Yag dokusu kaynakh kok hlcreler
mesoderm kaynakli olsa da adipojen, osteojen, kondrojen, myojen,

kardiomyojen ve norojenik hucrelere donusum potansiyelleri oldugu
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gosterilmistir (51,52). Glncel calismalar ayrica yag dokusu kaynakli kok
hicrelerin, noral hiicreler, hepatosit, pancreas hicreleri, endotelyal hicreler

ve epitelyal hicrelere donusebildiklerini gostermigtir (53,54).
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GEREC VE YONTEM

l. Deneyin Olusgturulmasi

I.I. Denekler

Calismada, Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Deney Hayvanlari
Yetigtirme, Uygulama ve Arastirma Merezi'nden temin edilen ve agirliklari
2500-2750 gr arasinda olan 12 adet yetigkin Yeni Zelanda Beyaz irki erkek
tavsan kullanildi. Tavsanlar tekli tavsan gozelerinde, 12 saat aydinlik, 12 saat
karanlik, 21 derece ve %50 nem cevre kosullarinda bakildi. Tavsanlar
standart tavsan yemi ve su verilerek kontrolll bir ortamda izlendi.

I.Il. Deney Protokoli

Calisma, Uludag Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu'nun
13.12.2016 tarihli, 2016-15/08 no’lu karari uyarinca Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Deney Hayvanlari Yetistirme Uygulama ve Arastirma Merkezi
laboratuvarinda gergeklestirildi.

LIll. Preoperatif hazirlik ve anestezi

Tam deneklerde anestezi icin 4mg/kg Ketamine (Ketalar, Pfizer) ve
20 mg/kg Xylazine %2 (Basilazin, baVET ilag ve San. Ve Tic. A. S.)
intramuskuler olarak ayri alanlara uygulandi. Deney devaminda gerekli
oldugu durumda uygulanan dozun vyarisi oraninda idame dozu verilerek
anestezinin devami saglandi. Tavsanlara profilaktik olarak operasyon dncesi,
anesteziden hemen sonra ve cerrahi sonrasi 2 gun 40 mg/kg/gin
intramuskuler olarak Sulbactam-Ampicillin (Ampicid IM 1 gr, Mustafa Nevzat
ilag San. A.S.) yapildi. Cerrahi alan Povidine- lodine ile yikandiktan sonra
steril ortum gergeklestirildi.

LIV. Cerrahi iglem

Cerrahi iglem, benzer c¢alismalardaki gibi, tavsan lateral kantus
posteriorundan dis kulak yoluna gizilen horizontal bir ¢izgi Uzerinden yapilan
yaklagik 2 cm’lik insizyonla gergeklestirildi (1,2). Yumusak doku

diseksiyonunun ardindan superior eklem bogsluguna ulasilarak disk retrakte
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edildi. 3 mm’lik “punch” biyopsi aletiyle disk lateralinde standart bir defekt
olusturularak eklem dejenerasyon modeli olusturuldu (1). Deneklerin
kasigindan yapilan yaklasik 2 cm’lik insizyonla yag dokusuna ulagsildi. 1x0.5
cm’lik yag greftleri elde edildi.

Sekil 1: Lateral kantustan dis kulak yoluna dogru yapilan insizyon

sekil 2. Temporomandibular eklem diskinin ortaya ¢ikariimasi
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Sekil 4: hasarli disk
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Sekil 6: A: Denek kasigindan yag greftinin alinmasi B: Yaklasik 1x0.5 cm’lik yag grefti

Il. Deney Gruplari

Deney toplam 12 denek Uzerinde gercgeklestirildi. 11 denegin her iki
temporomandibular eklem diskinde hasar olusturuldu. Sag taraf ekleme
bagka islem uygulanmadi. Kasiktan elde edilen yag grefti sol taraf eklem
bosluguna yerlestirildi. Ardindan kesiler 4.0 prolen dikis ile suture edildi. 1
denek saglam kontrol grubu olarak higbir cerrahi isleme maruz birakiimadi.

6. hafta sonunda 1 denegin 6lmesiyle deneydeki hayvan sayisi 11’e
dustl. 8 haftalik bekleme slrecinin ardindan 11 denek dekapitasyon yontemi

ile sakrifiye edildi. Deneklerden 1 tanesinin ekleminde enfeksiyon
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olugstugundan, doku elde edilemedi. 1 denekten elde edilen ikiser adet disk
ve kondil dokusu taramali elektron mikroskobunda incelenmek uUzere
gluteraldehit ile fikse edildi. 9 denekten elde edilen toplam 18 kondil 1s1k

mikroskobunda incelenmek lizere noétral formalinle fikse edildi.

lll.Histopatolojik inceleme Yoéntemleri

Deneklerden 1sik mikroskopik incelemeler igcin alinan doku ornekleri
notral formalin ile fikse edildi. Dekalsifikasyon islemi icin nétral EDTA
solisyonu uygulandi. Dokulardan kalsiyum uzaklastirildiktan sonra doku

takibi islemine gecildi.

Tablo 1: Doku Takibi

Sira | Islem Siresi
1 % 50’lik alkol 2 saat
2 % 70’lik alkol 2 saat
3 % 90’lik alkol 2 saat
4 % 96’lik alkol-I 2 saat
5 % 96’1k alkol-II Gece boyu
6 Ksilen | 1,5 saat
7 Ksilen- 11 1,5 saat
8 Parafin-I 1,5 saat
9 Parafin-II 1,5 saat
10 Parafin-IlI 1 saat
11 GOmme

Parafin bloklardan 7 pm kalinhginda alinan seri kesitler, genel
morfolojik degderlendirme ve kantitatif analiz yapabilmek i¢in Hematoksilin-
Eosin (H&E) ve Safranin O- Fast green boyalari ile boyandi.

Boyama icin alinan kesitler 1 gece boyunca 60°C’lik etuvde bekletildi

ve ksilen ile deparafinize edildi.
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Tablo 2: H&E boyamasi.

Sira Islem Suresi

1 % 96’11k alkol 3dk

2 % 90’11k alkol 3dk

3 % 70°1ik alkol 3dk

4 Cesme suyu 3dk

5 Harris’in Hematoksileni 10 dk

6 Cesme suyu Suyun rengi seffaf olana kadar
7 Asit alkol 1dip

8 Cesme suyu 3dk

9 Amonyakli su 1dip

10 Cesme suyu 3 dk

11 Eozin 2.dk

12 Cesme suyu Suyun rengi seffaf olana kadar
13 % 70’lik alkol 7 dips

14 % 90’11k alkol 7 dips

15 % 96’11k alkol 7 dips

16 Ksilen-I 20 dk

17 Ksilen-I1 20 dk

18 Lamlarin kapatilmas1

Tablo 3: Safranin O- Fast Green boyamasi

Sira Islem Suresi

1 % 96’11k alkol 3dk

2 % 90’11k alkol 3dk

3 % 70’1ik alkol 3dk

4 Distile su 3dk

. Weigert’s Iron 10 dk
Hematoksilen

6 Cesme suyu Suyun rengi seffaf olana kadar

7 Asit alkol 1dip

8 Cesme suyu 3dk

9 Fast green 5dk

10 %1 asetik asit 10-15sn
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11 Safranin O 5 dk

12 % 70’lik alkol 7 dips
13 % 90’11k alkol 7 dips
14 % 96’11k alkol 7 dips
15 Ksilen-I 2dk
16 Ksilen-II 2dk
17 Lamlarin kapatilmas1

Elektron mikroskobik inceleme igin ayirilan dokular primer fiksatifimiz
olan gluteraldehit solisyonunda bir gece +4°C’de bekletildi. Fikse edilen
dokular fosfat tamponunda 2 kez 10 dk +4°C’de yikanarak postfiksasyon
solusyonunu alindi.

Gluteraldehit sollisyonu:

10 ml PBS + 2,5 ml gluteraldehit karistirilarak hazirlanir.

Sorenson’ un fosfat tamponunun hazirlanmasi (PBS):

Sol. A: Sodyum fosfat dibazik (Na2HPO4, anhidr6z) 18,6 gr
Distile su 1000 ml

Sol. B: Potasyum fosfat monobazik (KH2POa) 17,68 gr
Distile su 1000 ml

Soliisyon A izerine pH: 7,2 oluncaya kadar soliisyon B eklenir.

Osmiyum Tetroksit soliisyonu:

Osmiyum tetroksit (OsOa) 100 mg (1 ampl)
Distile su 10 ml PBS
Dokular %7’lik osmiyum tetroksit solisyonunda 1 saat +4°C’de
bekletilerek fiksasyonlari ve boyanmalari saglandi. Sonrasinda dokular fosfat
tamponunda 2 kez 10 dk +4°C’de yikanarak dehidrasyon islemine gegildi.
Dokular igerisindeki fazla suyun wuzaklastirlmasi igin, oda

sicakliginda, artan derecelerdeki alkol serilerinden gecirilerek dehidrasyon

saglandi.
% 50’lik alkol 10 dakika
% 70’lik alkol 10 dakika
% 90’lik alkol 10 dakika
% 96’lik alkol 2x15 dakika
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Dehidrasyon ardindan amilasetatin artan duzeylerinde alkol

karisimiyla bekletilerek incelemeye hazir hale getirildi.

1/3 oraninda amilasetat /alkol 15 dk
1/1 oraninda amiasetat/alkol 15 dk
3/1 oraninda amiasetat/alkol 15 dk

Saf amilasetat icinde inceleme yapilana kadar bekletildi.

Skorlama, Laverty ve ark.’nin tavsan osteoartiritinin degerlendirilmesi
ile ilgili yaptigi calismadaki gibi Safranin O-Fast Green boyanma kaybi, yap!,
kondrosit yogunlugu ve kiimelenme parametrelerine bakilarak yapildi (55).

Safranin O - Fast green boyanma kaybi

0 = eklem kikirdagi boyunca tniform boyanma
1 = kondil boyunun % 50’sinden azinda, hiyalin kikirdak ylzeyinde boyanma
kaybi
2 = kondil boyunun % 50’si ve fazlasinda, hiyalin kikirdak ylzeyinde
boyanma kaybi
3 = kondil boyunun % 50’sinden azinda, hiyalin kikirdagin Ust 2/3'Unde
boyanma kaybi
4 = kondil boyunun % 50’si ve fazlasinda, hiyalin kikirdagin Ust 2/3'Gnde
boyanma kaybi
5 = kondil boyunun % 50’sinden azinda, tum hiyalin kikirdakta boyanma
kaybi
6 = kondil boyunun % 50’si ve fazlasinda, tium hiyalin kikirdakta boyanma
kaybi
Yapi
0 = normal
1 = yiuzey duzensizlikleri
2 = yuzeyin % 50’ sinden azinda, yariklar
3 = yuzeyin % 50’ si ve fazlasinda, yariklar
4 = yuzeyin % 50’ sinden azinda, hiyalin kikirdagin 1/3’'inde asinma
5 = ylzeyin % 50’ si ve fazlasinda, hiyalin kikirdagin 1/3’4nde asinma
6 = ylzeyin % 50’ sinden azinda, hiyalin kikirdagin 2/3’inde asinma

7 = yuzeyin % 50’ si ve fazlasinda, hiyalin kikirdagin 2/3’'Unde aginma
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8 = yuzeyin % 50’ sinden azinda, hiyalin kikirdakta tam derin aginma

9 = ylzeyin % 50’ si ve fazlasinda, hiyalin kikirdakta tam derin asinma

10 = yuzeyin % 50’ sinden azinda, subkondral kemigin kalsifiye kikirdaginda
ve hiyalin kikirdakta tam derin aginma

11 = ylzeyin % 50 si ve fazlasinda, subkondral kemigin Kkalsifiye
kikirdaginda ve hiyalin kikirdakta tam derin agsinma

Kondrosit yogqunlugu

0 = hucrelerde azalma yok
1 = hicrelerde fokal azalma
2 = hicrelerde multifokal azalma
3 = hicrelerde konfluent multifokal azalma
4 = Hucrelerde diffiiz azalma
Kimelenme
0 = normal
1 = kiimelenme < 4
2 =4 < kimelenme < 8

3 =8 < kumelenme

IV. istatistiksel Analiz

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma,
medyan frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagihmi

kolmogorov simirnov test ile o6lglldid. Bagimli verilerin analizinde wilcoxon
testi kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanildi.
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BULGULAR

I.Makroskopik Bulgular

Makroskopik olarak deneklerin sag ve sol kondil ve disklerinde
belirgin bir fark saptanmadi. Bununla birlikte her iki taraf kondilde ylzey
duzensizlikleri mevcuttu. Her iki taraf diskte ise ileri derecede duzensiz

hipertrofi saptandi.

Sekil 8 : kondil iizerindeki duizensizlikler
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Sekil 9:kondil ve diskin birlikte gorinimi

Il. Histopatolojik Bulgular

8 denekten g¢ikarilan sag (kontrol grubu) ve sol (deney grubu) kondil-
disk dokulari hematoksilen-eozin ve safranin o-fast green boyalariyla
boyandi. 1 denek ise saglam kikirdak dokusunu gormek amaciyla higbir
islem yapilmadan boyandi.

Tablo 4: Histopatolojik inceleme sonuglari
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Hemotoksilen-Eozin boyamasi ile kondil yapisi, kondrosit yogunlugu

ve hiicre kimelenmeleri incelendi.

Sekil 10: Saglam kondil H&E boyamasi A: x10 B:x20
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Sekil 11: Deney grubu kondil H&E boyamasi x10

;:‘. -. ':.9 2

Sekil 12: Kontrol grubu kondil H&E boyamasi x10
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A. Deney grubu kondil x20 B.kontrol grubu kondil. K:kiimelenme *:kondrosit kaybi

Sekil 13:

a: asinma x20
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Deney grubunda yapi skorlamasi kontrol grubundan anlamh (p

0.05) olarak daha dusuktu. (Tablo 5)

Tablo 5:
Deney Grubu Kontrol Grubu
Ort.*s.s. Medyan Ort.xs.s. Medyan
Yapi 3.75 + 1.83 4.0 525+ 2.43 5.0 0.033 "

“Wilcoxon test

Tablo 6:
Deney Grubu Kontrol Grubu
n % n %
Yapi
Yiizey dizensizlikleri 1 12.5% 1 12.5%
Yiizeyin % 50’ sinden azinda, yariklar 1 125% O 0.0%
Yilizeyin % 50’ si ve fazlasinda, yariklar 1 125% O 0.0%
Ylzeyin % 50’ sinden azinda, hiyalin kikirdagin 1/3’Gnde asinma 3 37.5% 2 25.0%
Ylzeyin % 50’ si ve fazlasinda, hiyalin kikirdagin 1/3’linde asinma 1 12.5% 2 25.0%
Ylzeyin % 50’ sinden azinda, hiyalin kikirdagin 2/3’Gnde asinma 0 00% O 0.0%
Ylzeyin % 50’ si ve fazlasinda, hiyalin kikirdagin 2/3’linde asinma 1 12.5% 2 25.0%
Yiizeyin % 50’ sinden azinda, hiyalin kikirdakta tam derin agsinma 0 0.0% O 0.0%
Yiizeyin % 50’ si ve fazlasinda, hiyalin kikirdakta tam derin aginma 0 0.0% 1 12.5%
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Hucrelerin kimelenmeleri degerlendirildiginde, kontrol grubunda daha
cok kimelenen hiicreler gozlenmesiyle birlikte istatistiksel olarak her iki grup

arasinda anlamli (p > 0.05) bir fark saptanmadi (tablo 7).

Tablo 7:
Deney Grubu Kontrol Grubu
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan
Kiimelenme 1.63 + 1.30 1.5 213+ 136 3.0 0.336 "

“Wilcoxon test

Tablo 8:
Deney Grubu Kontrol Grubu
n % n %
Kiimelenme
Normal 2 25.0% 2 25.0%
Kimelenme < 4 2 25.0% O 0.0%
4 <kiimelenme < 8 1 12.5% 1 12.5%
8 < kiimelenme 3 37.5% 5 62.5%
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40%
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00%
Normal Kimelenme<4 4 <kimelenme<8 8 < kiimelenme

Kiimelenme

B Deney Grubu  BKontrol Grubu
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Kondrosit yogunluguna bakildiginda her iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamh (p > 0.05) bir fark saptanmadi (Tablo 9).

Tablo 9:
Deney Grubu Kontrol Grubu
Ort.ts.s. Medyan Ort.xs.s. Medyan P
Kondrosit yogunlugunda azalma 2.00 £ 0.76 2.0 2.00 £ 1.07 2.0 1.000 "

“Wilcoxon test

Tablo 10:

Deney Grubu Kontrol Grubu

n % n %
Kondrosit yogunlugunda azalma
Hicrelerde fokal azalma 2 25.0% 1 12.5%
Hicrelerde multifokal azalma 4 50.0% 3 37.5%
Hicrelerde konfluent multifokal azalma 2 25.0% 3 37.5%

50%
45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%
05%
00%

Hlcrelerde fokal azalma Hicrelerde multifokal Hiicrelerde konfluent
azalma multifokal azalma

Kondrosit yogunlugunda azalma

B Deney Grubu B Kontrol Grubu
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Safranin O-Fast Green boyamasiyla kikirdak dokusundaki boyanma
kaybi incelendi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli (p < 0.05)

bir fark saptanmadi (tablo 11).

e T
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Sekil 14: Safranin O—Fast Green boyamasi A: deney grubu x10 B: kontrol grubu x20
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Tablo 11:

Deney Grubu Kontrol Grubu
Ort.ts.s. Medyan Ort.xs.s. Medyan P
Boyanma kaybi 2.88 £ 1.89 2.0 250+ 1.77 2.0 0.083 "

“Wilcoxon test

Tablo 12:

Deney Grubu Kontrol Grubu

n % n %

Boyanma kaybi

KB % 50’sinden azinda, hiyalin kikirdak ytizeyinde boyanma kaybi 2 25.0% 3 37.5%
KB % 50’si ve fazlasinda, hiyalin kikirdak ylizeyinde boyanma kaybi 3 37.5% 2 25.0%
KB % 50’sinden azinda, hiyalin kikirdagin tst 2/3'Unde boyanma kaybi 0 0.0% 1 12.5%
KB % 50’si ve fazlasinda, hiyalin kikirdagin tst 2/3'inde boyanma kaybi 1 12.5% 1 12.5%
KB % 50’sinden azinda, tiim hiyalin kikirdakta boyanma kaybi 1 125% O 0.0%
KB % 50’si ve fazlasinda, tim hiyalin kikirdakta boyanma kaybi 1 12.5% 1 12.5%

40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%
05%
00%

KB % KB % 50'si ve KB % KB % 50'si ve KB % KB % 50'si ve
50'sinden  fazlasinda, 50'sinden  fazlasinda, 50'sinden  fazlasinda,
azinda, hiyalin azinda, hiyalin  azinda, tim tim hiyalin
hiyalin kikirdak hiyalin ~ kikirdagin st~ hiyalin kikirdakta
kikirdak yizeyinde kikirdagintst 2/3'inde  kikirdakta ~ boyanma

ylzeyinde  boyanma 2/3'inde boyanma boyanma kayhi
boyanma kaybi boyanma kaybi kaybi
kayhi kayhi
Boyanma kayhi

B Deney Grubu B Kontrol Grubu

lll.Taramal Elektron Mikroskobu Bulgulari
Yapilan taramali elektron mikroskobu incelemesinde, deney grubu

disk hasarli bolgesinde ylUzeylerin daha dizgun iyilestigi, kontrol grubunda

ise diizensiz, girintili ¢ikintili bir gérunuimun olustugu gozlendi.
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Date :7 Jul 2017

100 ym Mag= 100X Signal A = SE1
WD = 32.5 mm EHT = 20.00 kV

4

Sekil 15: Deney grubu disk taramali elektron mikroskobu gorintusu

200 pm Mag= 100X Signal A = SE1 Date :7 Jul 2017 4 J;NQ
WD = 35.5 mm EHT = 20.00 kv gee:

Sekil 16 : Kontrol grubu disk taramali elektron mikroskobu goérintiisu
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Kondil ylzeyindeki dlzensizligin ise kontrol grubunda daha belirgin
oldugu goézlendi. Deney grubunda kollojen fibriller daha dizgin ve ince

sekilde organize olurken, kontrol grubunda kalin ve duzensiz demetler

halinde oldugu gorulda.

200 ym Mag= 50X Signal A = SE1 Date :7 Jul 2017
H WD = 31.0 mm EHT = 20.00 kV

Sekil 17 : Deney grubu kondil taramali elektron mikroskobu goériintisi

200 ym Mag= 50X Signal A = SE1 Date :7 Jul 2017 D
H WD = 30.5 mm EHT = 20.00 kV

Sekil 18 : Kontrol grubu kondil taramali elektron mikroskobu gortntust
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20 ym Mag= 1.00 KX Signal A = SE1 Date :7 Jul 2017
WD =325 mm EHT = 20.00 kV

Sekil 19: Deney grubu kondil taramali elektron mikroskobu goriintusi

20 pm Mag= 1.04 KX Signal A = SE1 Date :7 Jul 2017
WD = 30.5 mm EHT =20.00 kV

Sekil 20: Kontrol kondil taramali elektron mikroskobu gériintiisu

45



TARTISMA VE SONUG

Yuk tasiyan eklemlerde uygun basin¢g dagiimi ve fonksiyonu igin
yeniden yapilanma onemli bir adaptasyondur. Bu adaptasyon normal bir
surecgtir. Fakat eklemin adaptasyon yetenegini kaybetmesi ya da
potansiyelinin Uzerinde bir yuk almasi durumunda osteortritle sonuglanan bir
yeniden yapilanma surecine girilir. Temporomandibular eklemde karakteristik
osteoartrit bulgulari fossanin yassilasmasi, kondil hacminin azalmasi ve
diskin kalinlagsmasidir (56).

Yapilan calismalarda osteoartrit ve disk patolojilerinin arasindaki
neden sonug iliskisi tam olarak anlasilamamistir. Temporomandibular eklem
agrisiyla bagvuran hastalarda gekilen MR goruntulerinde disk patolojileri ve
osteoartrit bulgulan birlikte gorilmektedir. Fakat disk patolojilerinin mi
osteoartrite neden oldugu yoksa osteoartrit sonucunda mi disk patolojilerinin
ortaya ciktigi tam olarak net degildir. Uctincii bir olasilik da mevcut etiyolojik
faktorlerin ikisine birden neden oldugudur (56). Literattre bakildiginda, TME
uzerine yapilan hayvan deney modellerinde yontem olarak direk kondil hasari
olusturulmustur. Suzuki ve ark. BMP-2’nin temporomandibular eklem (zerine
etkisini arastirdigi ¢calismasinda, kondil Gzerindeki kikirdak dokusunda hasar
olusturmus, rhBMP emdirilmis sungerimsi materyali bu defekte yerlestirerek
sonuglari incelemis ve defektin kikirdak benzeri dokuyla doldugunu
g6zlemlemistir (3). Benzer sekilde FGF-2 ve PRP Uzerine yapilan ¢alismalar
da bu yontemle yapilimistir (2,4). MC. Embree ve ark. disk patolojilerinden
kaynaklanan temporomandibular eklem osteoartritinin hayvan modelini
tasarlamis, patolojik diskin eklem yumusak dokusunda heterotrofik
kemiklesmeye ve kondilde deformiteye neden oldugunu kanitlamistir (1).
Bizim yaptigimiz calismada, disk patolojilerinden kaynaklanan eklem
dejenerasyon modeli oOrnek alinip, yag greftinin eklemde olusan
dejenerasyona faydasi arastiriimigtir.

Calismamizda H&E boyama yontemiyle karsilastirilan kondil ylzey

yapisi skoru deney grubunda anlamh (p:0,033) olarak daha dusik
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bulunmustur. Yani kondil yuzeyi deney grubunda disk hasarindan daha az
etkilenmig, yuzey duzensizlikleri ve asinma kontrol grubuna goére daha az
meydana gelmistir. Kondrositlerdeki kimelenme osteoartritin karakteristik
bulgusudur. Calismamizdaki deney grubunda kontrol grubuna gore hucre
kimelenmeleri daha az go6zlenmis fakat istatistik olarak bir fark
saptanmamistir. Kondrosit yogunlugu ve safranin o boyanma kaybi her iki
grupta benzer sekilde gézlenmistir.

Deney grubundaki kondil yizeyinin hasarli diskten daha az etkilenmis
olmasi, yagin mekanik bir bariyer olarak yuzeyler arasi surtinmeyi azalttigi
varsayimini destekler. Yag dokusunun dermisle birlikte, diskektomi sonrasi
temporomandibular eklemde yapisikhdi engelledigi Candirli ve ark.
tarafindan yapilan galismalarda gosterilmistir (57). Ayni sekilde serbest yag
greftlerinin de temporomandibular eklemde olusan yapisikliklarda faydali
oldugu gdsterilmistir (58).

Taramali elektron mikroskobu incelemesinde, deney grubunda
yapinin daha duzgun iyilestigi, kollojen fibrillerin dizenli bir sekilde organize
oldugu gozlenmigtir. Kontrol grubu kondil ylzeyi belirgin sekilde cikintili ve
kaba bir gorunum olustururken, deney grubundaki iyilesme daha duzgun bir
gorinum olusturmustur. Bu bulgular 1sik mikroskopu incelemesindeki yapi
skorlamasinin  deney grubunda daha dusuk olarak bulunmasini
desteklemektedir.

Yag dokusu icinde adipositlerin yani sira fibroblast, endotelyal
hicreler, vaskiler duz kas hucreleri, lenfositler, monositler ve yag dokusu
kaynakli kok hiacreler (ADSC) bulunmaktadir. ADSC’nin  kemik
rejenerasyonu, yag rekonstriksiyonu, kikirdak ve intervertebral disk
rejenerasyonu, kardiyovaskiler ve miyokardiyal rejenerasyon, hepatik
rejenerasyon, pankreatik rejenerasyon gibi konularda tedavi edici etkisi
oldugu savunulmaktadir (59). ADSC elde etmek igin, yag dokusu kollajenaz
enzimiyle reaksiyona sokulup bir dizi santriflij sisteminden gegirilmelidir. Aksi
takdirde yag dokusu igindeki ADSC’lerin aktivitesi, serbest halinden ¢ok daha
azdir.

GCahismamizda yad dokusunun kondrosit yogunluguna etki
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gostermemesi, ADSC’lerin aktif halde olmayisiyla agiklanabili. TME
hasarinda kikirdak rejenerasyonunu goézlemlemek icin ADSC’ler ile daha

fazla denek iceren ve uzun sure takip gerektiren galismalara ihtiyag vardir.
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