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GIRIS

Temporomandibular eklem i¢ yapt bozuklugu, genel anlam ile akla gelen disk
patolojilerine ek olarak eklemi olusturan kikirdak ve kemik yapilarindaki harabiyet ile de
olusabilmektedir. I¢ yap1 bozuklugunun farkli evrelerinde disk, sinoviyal s1v1, kondil kikirdag1
ve ligamentdz yapilar farkli derecelerde hasar goriir. Ileri evrelerde kikirdak hasari,
osteofitler, kemik kistleri, osteoartit bulgularin1 tamamlar. Diskin yer degistirmesine bagl
olarak kondil kikirdaginda dejeneratif degisiklikler goriildiigiinii destekleyen c¢alismalar
mevceuttur.

Bu caligmada tavsan temporomandibular ekleminde olusturulan kikirdak defekti ile
osteoartritik eklem modeli planlandi. Ayn1 hayvanin her iki kondil kikirdaginda 2x2 mm’lik
defekt olusturuldu. Hayvanin sag eklemi kontrol grubunu olusturacak sekilde kendi halinde
iyilesmeye birakildi. Sol eklemdeki defekt {izerine caligma grubunda kulak kikirdagindan
aliman perikondriyum grefti yerlestirildi. Otuz hayvan 4, 6 ve 8. haftalarda eklemleri
incelenecek sekilde 3 gruba ayirildi. Her eklem makroskopik, histolojik ve bilgisayarli
tomografi goriintiileri esliginde degerlendirildi.

Calisma sonucunda perikondriyum greftinin artan haftayla dogru orantili olarak

kikirdak rejenerasyonunu arttirdig1 ve osteoartritik bulgular: gerilettigi goézlendi.



AMAC

Temporomandibular eklem i¢ yapi bozuklugunun patolojisinde disk pozisyonunun
onemi oOzellikle ileri evrelerde azalmakta ve bu sathada i¢ yap1 bozuklugu patolojisine eklemi
olusturan diger yapilardaki dejenerasyon da katilmaktadir. Bir biitiin olarak i¢ yap1
bozuklugunda eklemi olusturan tiim yapilar eklem patolojisine katkida bulunmaktadir. Bu
asamada diskin eski pozisyonuna getirilmesi klinik bulgulart beklenenden daha az
etkileyecektir.

Disk dejenerasyonundan sonra temporomandibular ekleme 0zgii olan fibrokikirdak
yiizeyin dejenerasyonu, i¢ yapt bozuklugunun hem sonucu hem de nedeni olacaktir. I¢ yap
bozuklugu ilerleyici dejeneratif bir hastalik olarak diisiiniilmelidir. Dejenere olmus kikirdak
ylizeyin mevcut eklem patolojisine etkisini arastirmak amaciyla tavsanda osteoartrit modeli
olusturuldu. Daha sonra tavsanin kulak kikirdagindan alinan perikondriyum greftinin kikirdak
liretimi  saglamast yoluyla mevcut osteoartrite etkisi arastirildi. Calismanin  amact
temporomandibular eklem i¢ yap1 bozuklugunda kikirdak hasarinin etkisini vurgulamak ve

kikirdak rejenerasyonu yoluyla tedaviye farkli bir yaklagim getirmektir.



GENEL BILGILER

Temporomandibular Eklem Anatomisi

Temporomandibular eklem, yiizeyi fibrokikirdak ile Ortiilii sinoviyal bir eklemdir

(Sekil 1) (1). Sinoviyal eklemlere benzer olarak fibroz bir kapsiilii, sinoviyal siviyla beraber

sinoviyal membran1 ve komsu ligamanlari mevcuttur. Bu eklemde diger sinoviyal

eklemlerden fakli olarak hiyalin kikirdak gézlenmez. Hareketler sadece kemiklerin sekilleri

yoluyla gergeklesmez; kaslar, ligamanlar ve hatta dislerin okliizyonu harekete yardimcidir.

Sag ve sol eklemler birbirlerine sabit bir kemikle bagli olduklarindan, birbirinden bagimsiz

hareket edemezler. Mandibular kemik temporomandibular eklem yoluyla rotasyon ve

translasyon hareketlerini gergeklestirir. Mandibulanin kondili temporal kemigin squamoz

kismi ile eklem yaparak temporomandibular eklemi olusturur. Mandibulanin arteryel kaynagi

inferior alveolar arter ve kas-jinjival baglantilarindan gelmektedir.

Sekil 1

Sekil 1:

1.

2.

Fibrokartilaj
kondil ortiist
Duyulu ve
vaskiilarize
bilaminer zon
Lateral pterigoid
kasin inferior basi
Orta kranial fossa
Ust eklem
boslugu

Alt eklem boslugu
Artikiiler eminens




Kaslar

Myohiyoid kasi, mandibulanin medial yiizeyine yapigsarak dili yukari kaldirir.
Geniohiyoid kaslar genial tiiberkiillere yapisir ve digastrik kasin 6n karniyla beraber
mandibulay1 asag1 ve geriye c¢ekerler. Mandibulay1 yukar1 kaldiran veya one ¢ikaran kaslar
sOyle siralanir; Masseter, temporal, medial ve lateral pterigoid kaslar. Lateral pterigoid kasin
alt kismi kondil boynuna yapisir ve kontraksiyon sirasinda mandibulay1 éne dogru ¢eker. Bu
kasin ist kismi ise temporomandibular eklemin fibroz kapsiiline ve diske yapisir;
mandibulanin hareketi esnasinda diski stabilize eder. Tiim bu kaslar 5. kraniyal sinir

tarafindan uyarilirlar.

Kikirdak Yiizey

Temporomandibular eklemin kikirdak yiizleri kollajen lifleri ve ozmotik olarak aktif
proteoglikan matriksi i¢inde kikirdak hiicreleri igeren avaskiiler fibroz bir bag dokusu olan
fibrokikirdak ile ortiiliidir (Sekil 2) (2). Bu hiyalin kikirdak ile ortiilii olan sinoviyal
eklemlerden farklhidir. Fibrokikirdak, diz eklemindeki hiyalin kikirdaktan farkli olarak
kompresyon giiglerine degil, makaslama gii¢lerine karsi1 diren¢ olusturmaya uyumludur.
Kompresyon giigleri uygulandiginda hidrofilik proteoglikanlardan su ¢ikarak kikirdagin bu
noktada daha az hacim kaplamasina neden olur. Kondrositler, kikirdak kaybi olan alanlarda
yeni kikirdak olusumunu saglayamazlar. Eklem yapmayan yiizeyler sinoviyal zar ile
ortiliidir. Bu zar eklemin kolay hareket etmesini ve kikirdagin beslenmesini saglayan
sinoviyal siviyr salgilar. Ayni zamanda eklemde istenmeyen partikiillerin fagositozuna

yardimci olur. Eklemin i¢ine ve disina olan difiizyona yardimci olur.



Sekil 2

Sekil 2:
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F.: Kollajen fibril

P.: Proteoglikan

Fibroz kapsiil

Eklemi tamamen saran ince bir doku pargasidir. Kraniyal eklem yiizeyinin ¢evresinden
mandibulanin boynuna kadar uzanir. Anterolateralde artikiiler tiiberkiilden mandibular
fossanin lateraline, posterolateralde postglenoid bolgeye, posteriorda arka artikiiler kenara,
medialde temporal kemigin medial sinirina, 6nde preglenoid planin anterioruna yapisir.
Posteriorda sadece postglenoid bolgeye ve kenara yapismakla kalmaz, tiim 6n yiizlerine de
yapisir, boylelikle bu kemiksi kenarla kondil arasinda hi¢bir dokunma gerceklesmez. Burada
hem kapsiil hem de retrodiskal yumusak doku pedi araya girer.

Fibroz kapsiil 6nde artikiiler diskin 6n uzantisinda eksiktir. Burada diskin 6n uzantisi
bu noktay1 delerek lateral pterigoid kasin yapismasi i¢in yer olusturur. Bu bélge zayif
noktadir. Diskin yapisma yerinin lstiinde kapsiil gevsekken altinda sikidir. Eklem diski
kapsiiliin i¢ ylizeyine yapisarak eklem boslugunu iki kompartmana ayirir. Kapsiilii astarlayan
sinoviyal membran, basing tasiyan fibrokikirdak hari¢ tim eklem i¢i yiizeyleri kaplar.

Boylelikle yumusak retrodiskal pedin iist ve alt yiizeyleri de kaplanmis olur.



Disk

Eklem diski, kabaca oval, siki ve yogun fibréz dokudan olusan bag dokusu
yapisindadir. Eklemi daha genis tist ve daha kiiclik alt olmak iizere iki bosluga ayirir. Bir
ml’lik hacmi olan iist bosluk glenoid fossadan artikiiler eminense uzanir. Alt bosluk ise
yaklagik 0,5 ml’lik hacimle 6nde lateral pterigoid kasin insersiyosundan baslayarak kondil
iizerinde yayilir. Eklem diski avaskiiler, duyusu olmayan ve bir miktar kikirdak icerigi olan
fibrdz bir yapraktir. Ortasinda bulunan ince merkeze “pars gracilis” ad1 verilir. On bant ya da
“pes meniskiis” Uistte artikiiler eminense ve lateral pterigoidin iist karnina yapigir. Bu 6n bant
altta lateral pterigoid kasin yapistigi yer boyunca bir sinoviyal membranla kondile baglhdir.
Arka bant, “bilaminer zon” ya da “retromeniskal ped” olarak adlandirilir. Bu bolge ¢ok
vaskiiler ve fazla duyuludur. Bilaminer zonun iist kismi1 temporal kemige yapisirken alt kismu
kondil boynuna yapisir. Diskin ana gorevinin yiikii eklem ylizleri iizerinde esit olarak

dagitmak ve kayganliklarina yardim etmek, translasyon hareketi esnasinda onlar1 korumaktir.

Mandibulanin mentese hareketi alttaki eklem boslugunda tamamlanirken translasyon
hareketi list eklem boslugunda izlenir. Temporomandibular eklem disfonksiyonunda agr
kaynaginin retromeniskal ya da retrodiskal ped oldugu disiiniilmektedir. Disk hastaligina
bagli olarak eklem yiizlerinde anormal yiik giicleri gozlenirse bu temporomandibular eklem

hastaliklarina yol acabilir (3).

Kondil
Kondil yapis1 yaklasik olarak medialden laterale 15-20 mm, anteroposterior 8-10 mm
olacak sekilde eliptiktir. Fibroz eklem kapsiilii iistte zigomatik arka, altta ise kondile yapisir.

Onden ve lateralden temporomandibular ligamentle desteklenir. Kanlanmas yiizeyel temporal



damarlar ve masseterik arter dallar1 yoluyla olur. Eklemin inervasyonu trigeminal sinirin

aurikulotemporal, masseterik ve derin temporal dallar1 yoluyla gerceklesir.

Temporal kemik

Temporal kemigin eklem yiizeyi mandibulanin eklem ylizeyinden daha karmasiktir.
Temporal kemigin alt kisminda yer alir ve farkli anatomik bolgelerle sinirlandirilir. Artikiiler
eminens; zigomanin On kokiinii olusturan horizontal kemiktir, kondil ve disk bu eklem
ylizeyinde 6ne ve arkaya dogru hareketleri sirasinda seyahat eder. Artikiiler tiiberkiil; artikiiler
eminensin dis yliziinde yer alan diizensiz kemik ¢ikintisidir. Eklemin lateral kollateral

ligamant1 buraya yapisir. Tiberkiil, artikiiler olarak isimlendirilse de ekleme katilmaz.

Perikondriyum

Perikondriyum kikirdagi saran vaskiiler bir fibroz kapsiildiir. Bazi lifleri kollajen
fibriller ag yapisiyla devamlilik gosterir. Kikirdak biiyiliyiimesi hem “apozisyonel” hem de
“interstisyel” olacak sekilde perikondriyal bag dokusu hiicrelerinin derin katmanindan ve
kikirdak matriksteki kondrositlerin mitozu yoluyla gerceklesir. Perikondriyal bag dokusu
hiicreleri matriks elementlerini salgilar ve perikondriyumdan ayrilarak intrakartilajindz
kondrositleri olusturur. Bu kondrositler mitoz ve matriks sekresyonu ile birbirlerinden gittikce

uzaklagirlar.

Eklemin kanlanmast

Eklemin kanlanmasi zengindir. Eklem c¢evresindeki adlandirilmig tiim damarlar
ekleme bir dal verir. Ana arter kaynaklari; posteriorda biiyiik siiperfisyel temporal ve
maksiller arterken, anteriorda daha kiiclik posterior derin temporal, masseterik ve lateral

pterigoid dallaridir. Vendz patern eklem etrafinda birgok pleksusu olusturacak sekilde oldukga
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yayilmistir. Arkada, retrodiskal ped oldukca fazla miktarda genis vendz kanallarla
cevrelenmigtir. Bu kaverndz bosluklar kondil ritmik olarak 6ne ve arkaya hareket ettikge
engellenmemis, ¢evik bir hareket saglamak amaciyla dolup bosalirlar. On tarafta benzer bir

vendz 6zellik mevcut olsa da arkadaki kadar etkili degildir.

Eklem inervasyonu

Besinci kranial sinirin 3. ve ana dali olan mandibular sinir, eklemi uyarir. Eklem
kapsiiliine gonderdigi li¢ daldan en biiyiigii olan aurikulatemporal sinir eklemin posteriorunu,
medial ve lateralini uyarir. Diger biiyiik dal ise masseterik sinirden gelir. Bu ve posterior derin

temporal sinirden gelen farkli bir dal eklemin anteriorunu uyarir.

Cigneme ve eklem mekanikleri

Mandibulanin temel fonksiyonu ¢igneme ve konusmadir. Maksimum agiz agikligi
durumunda temporomandibular eklem iki farkli eklem boslugunda gergeklesen iki ayri
hareketi yapar. Asagidaki ginglimoid kompartman, interinsizif mesafe ilk 20-25 mm'ye
ulastiginda sadece mentese hareketini yapar. Ustteki bosluk ise onde eminens boyunca
translasyon hareketini yaparak kalan 15-20 mm’lik interinsizif mesafeyi de agiz agikligina
ekler. Translasyon hareketi eminensi gectikten sonra ek olarak 20 mm’lik rotasyon
miimkiindiir. Temporomandibular eklem st eklem boslugundaki unilateral veya bilateral
hareketler sayesinde protriizyon, retriizyon ve lateral ekskiirsiyon hareketlerini yapar. Bu
hareketler ¢igneme esnasinda olduk¢a onemlidir, ¢iinkii bunlar dislerin kiispislerinin yemek
kitlesini sadece mentese hareketiyle degil, makaslama tipi hareketle penetre etmelerine olanak
verir. Etoburlarin ¢ignemesi esnasinda goriilen biryandan diger yana eklem hareketi, saf

kayma (translasyon) hareketine, otobur olan kedilerde goriilen kisith ¢igneme ise saf bir
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mentese hareketine drnektir. Insanlardaki ¢ene hareketi mentese ve kayma hareketlerinin bir
kombinasyonudur.

Istirahat esnasinda mandibular kondil diskin altinda yer alir. Afiz agilmaya
baslandiginda kondil rotasyon yoluyla diskin ara zonuna gelir ve onu 6ne dogru eminensle
dokunacak sekilde hareket ettirir. Bu noktada daha fazla a¢ilma kondilin eminensin egimi
boyunca kayma hareketi sayesinde olur. Ag¢ilmanin son evresinde kondil diskin altinda
rotasyon hareketi yapar. Disk ve kondil dndeyken, retrodiskal doku arkada serbest kalir ve
kanla dolar.

Agiz kapanma hareketi bagladiginda kondil posteriora dogru tekrar glenoid fossa
icinde yer alacak sekilde retrodiskal dokuyu sikistirarak ve biiziilmesini saglayarak hareket
eder. Bu faz esnasinda lateral pterigoid kasin superior basi kasilarak diskin istirahat
pozisyonuna doniismesini kontrol eder. Posterior diskin yapistig1 yerdeki superior yerlesimli
elastik lifler diskin anteriora hareket etmesini ve kapanma sirasinda istirahat pozisyonundaki

yerine donmesi i¢in gerekli olan geri ¢ekilmeyi saglar (4,5).

Temporomandibular eklem ve hayvan modeli

Temporomandibular eklem memelilere 6zgii olmasina ragmen farkli memeli gruplari
arasinda morfolojisi ve fonksiyonu oldukga farklilik gosterir. Pratikte hayvan modellerinin
insan konumunu en yakin sekilde taklit etmedigi gozlemektedir. Su anda en ¢ok kullanilan
hayvanlar arasinda ratlar, tavsanlar, domuzlar ve gevis getiren hayvanlar yer almaktadir.
Hepsinin farkli temporomandibular eklem adaptasyonlar1 vardir.

Tavsan: Tavsanlar, gevis getiren hayvanlarla okliizal patern ve ¢igneme hareketleri
acisindan yakinlagsmislardir, fakat tavsanlarin kondili (primatlardan ve domuzlardan daha ¢ok)

yuvarlaktir ve simfisisleri tam kaynamamis olsa da hareketsizdir. Tavsan temporomandibular
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eklemi, belirli ¢igneme hareketlerinde kullanilacak sekilde belirgin bir antero-posterior
komponente sahiptir. Ilging olarak, calisan tarafin kondili tavsanlarda ¢igneme esnasinda
tamamen yliksiiz kalabilir (6).

Tavsan, anatomik benzerlikleri ve diger memelilerde bulunmayan lateral fizyolojik
hareketleri nedeniyle insan temporomandibular eklemi i¢in 1iyi bir modeldir ve

temporomandibular eklem osteoartrit modelinde sikg¢a kullanilmaktadir (7).

Temporomandibular Eklem I¢ Yapt Bozuklugu (Internal Derangement)

I¢ yap1 bozuklugu disk ve diger eklem yapilari arasindaki anormal iliskiyi ve ilerleyici
karakterinden dolay1 bunlarin sonuglarini da igeren bir tammdar. i¢ yap1 bozuklugunun en sik
nedeni akut travmadir. Kronik travma, malokliizyon ve ac¢ik 1sirim (“open-bite”) deformitesi
de suglanmistir. Patogenez siklikla kondile gore diskin nispeten anteriora deplasmani ile
baglar. Bu iyi bir sekilde uyarilan retrodiskal dokunun kondil ve fossa arasindaki sikismasina
neden olur. Bu dokularin anormal yerlesiminin agrinin kaynagi oldugu diisiiniilmektedir.
Zamanla eklemin yiik tastyici Ozelliklerinin degismesiyle beraber eklem ylizeyinde erken
gelisen aginma gibi birtakim hasarlar meydana gelir. Diskin basta gerilmesi, zamanla yerini
perforasyona birakirken eklemde dejeneratif artrit degisiklikleri meydana gelir. Bir hava
yastig1 gorevi goren disk esneklik ve kompozisyonunu kaybettikce kondil basindaki kikirdak
travmaya maruz kalr. I¢ yapr bozuklugunun erken evrelerinde goriilen sinovit zamanla
osteoartrite, hatta osteoartroza ilerlerken ge¢ evrelerde ankiloz goriilebilir. Ileri evrelerde
kikirdak yilizde erozyon ve diizlesme, osteofitler, kemik Kkistleri, osteoartrit bulgularini
tamamlarlar (4).

I¢c yap1 bozuklugunun evrelendirilmesinde ilerleyen patoloji ile uyumlu 3 evresi ve
dejeneratif hastalikla uyumlu bir dérdiincii evresinden bahsetmek gerekmektedir. i¢ yapi

bozuklugu tip 1 (Diskin rediiksiyonuyla beraber disk deplasmani) alt grubunda vertikal,

13



lateral hareketler ve protriizyon esnasinda eklemde klik duyulmasi, ve yine normal
kapanmayla beraber 2-3 seferden birinde klik varligi, ya da yoklugu gibi bulgular mevcuttur.
ic yapt bozuklugu tip 2 teshisinde (Diskin rediiksiyonuyla beraber disk deplasmami ve
epizodik yakalanma), tip 1’in bulgularina ek olarak agizin agilma esnasinda periyodik
yakalanma bulgular1 gerekmektedir. I¢ yapr bozuklugu tip 3 alt grubu, agiz acilmasinda ani
bir azalma hikayesi, agiz agilmasinin yardimsiz 35 mm’den az olmasi ve yardimli agilmanin
ag1z agilmasima 3 mm ya da daha az katkis1 olmasi gibi bulgularla karakterizedir. Onceki klik
varliginda kligin kaybolmasi ve agiz acikliginda ani azalma beraber goriiliir (Tablo 1).

Temporomandibular eklemde dejeneratif hastaliktan bahsetmek i¢in mandibulanin hareketi

sirasinda sert krepitasyonlar varligi gerekmektedir (8).

Tablo 1: Temporomandibular eklem i¢ yap1 bozuklugunda Wilkes siniflamas1

EVRE KARAKTERISTIKLER GORUNTULEME

1. Erken Agrisiz klik Disk hafifce dnde,
Hareket kisitlamasi yok Normal kemik konturu

2. Erken/Orta | Aralikli agrili klik, Disk hafifce dnde,
Aralikli kitlenme, Erken disk deformitesi,
Basagrilar Normal kemik konturu

3. Orta Sik agr1 duyulmast, Anterior disk deplasmani,
Eklem hassasiyeti, Orta ileri disk kalinlagsmasi,
Basagrilar, kitlenme, Normal kemik konturu
Hareket kisitliligi,
Agrili cigneme

4. Orta / Geg Kronik agri1, basagrisi, Anterior disk deplasmani,
Hareket kisitlilig Ileri derece disk kalilagmasi,

Anormal kemik konturlari

5. Geg Degisken agr1, eklemde Anterior disk deplasmani, disk
krepitus perforasyonu ve major deformite,
Agrn Dejeneratif eklem degisiklikleri
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GEREC VE YONTEM

Bu calismada erkek, agirliklar1 3,5-5 kg arasinda degisen 30 adet Yeni Zelanda tavsani
kullanildi. Bu ¢aligmanin izin ve onay1 yetkili deneysel aragtirma ve hayvan laboratuarlar
deney hayvanlari etik kurulundan alindi. Tiim hayvanlar standart ¢evresel kosullar saglanacak
sekilde oda sartlarinda, her kafeste 1 tavsan olacak sekilde barindirildi. Hayvanlar standart
tavsan yemi ve musluk suyu ile beslenildiler.

Tiim tavsanlarda ¢alismadan 6 saat once sivi ve yiyecek alimi durduruldu. Profilaktik
antibiyoterapi uygulanmadi. Tim tavsanlara eter inhalasyonu sonrasinda intramuskuler
ketamin hidroklorid 40 mg/kg ve ksilazin hidroklorid 5 mg/kg dozlarda uygulanarak anestezi
verildi. Anestezi derinligi ekstremite cekme yaniti ile degerlendirildi. Hayvanlar uyuduktan
sonra ameliyat alanlar1 tiragland1 ve povidon iyotla temizlendi.

Hayvanlarin sol eklemi calisma sag eklemi kontrol grubu olarak belirlendi (n = 60
eklem). Rasgele secilen 10’ar hayvanin eklemleri 4, 6 ve 8. haftalar olmak iizere 3 farkh
zaman diliminde makroskopik, histolojik ve bilgisayarli tomografi degerlendirmeleri 15181nda

incelendi.

CALISMA GRUBU

Tiim hayvanlarin sol eklemi ¢aligma grubuna dahil edildi (n=30 eklem). Lateral orbital
duvar posterioru ile kulak kokii arasinda yapilan vertikal 2-3 cm’lik bir insizyonla cilt ciltaltt
katlar gecilerek eklem kapsiiliine ulasildi. Kapsiil insizyonu ve eklem diskinin superiora
cekilmesi ile kondil agiga ¢ikarildi. Kondil ekspozisyonunu arttirmak amaciyla lateral orbital
duvar smirindan 2-3 mm’lik osteotomi yapildi. Traksiyon yardimiyla kondil basi agiga
cikarildi ve kiint uglu delici yardimiyla kikirdak ylizeyde 2x2 mm’lik defekt olusturuldu

(Sekil 3-4). Hayvanin bu ekleme komsu kulag: iizerinde yapilan 2 cm’lik bir insizyonla
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kikirdak yiizey aciga ¢ikarildi. On numara bistiiri yardimiyla perikondriyum tabakasi eleve
edildi. Kikirdak yiizeydeki defekti kapatacak kadar perikondriyum alinarak defekte adapte
edildi (Sekil 5). Disk uygun yerine getirildi ve eklem kapsiilii katlarina uygun olarak kapatildu.
Profilaktik antibiyoterapi uygulanmadi. Insizyon bélgelerine giin asir1 pansuman yapilds,
dikigleri 1 hafta sonra alindi. Operasyon sonrasi, operasyon dncesine gore daha yumusak bir

diyet planlandu.

Sekil 3: Yumusak dokularin uzaklastirilmasi sonrasi kondil ytizeyi
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Sekil 4: Kondil basinda kikirdak yiizeyde olusturulan defekt

Sekil 5: Olusturulan defekte perikondriyum greftinin yerlestirilmesi
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KONTROL GRUBU

Tiim hayvanlarin sag eklemi kontrol grubuna dahil edildi (n=30). Lateral orbital duvar
posterioru ile kulak koki arasinda yapilan vertikal 2-3 cm’lik bir insizyonla cilt ciltalti1 katlar
gecilerek eklem kapsiiliine ulagildi. Kapsiil insizyonu ve eklem diskinin superiora ¢ekilmesi
ile kondil agiga ¢ikarildi. Kondil ekspozisyonunu arttirmak amaciyla lateral orbital duvar
sinirindan 2-3 mm’lik osteotomi yapildi. Traksiyon yardimiyla kondil basi agiga ¢ikarildi ve
kiint uclu drill yardimiyla kikirdak yiizeyde 2x2 mm’lik defekt olusturuldu (Resim 4-5).
Defekt olusturuldugu gibi birakilarak disk uygun yerine getirildi (Resim 6), eklem kapsiili
katlarina uygun olarak kapatildi. Profilaktik antibiyoterapi uygulanmadi. Insizyon bolgelerine
giin asirt pansuman yapildi, dikisleri 1 hafta sonra alindi. Operasyon sonrasi, operasyon

oncesine gore daha yumusak bir diyet planlandi.

Sekil 6: Yumusak dokularin uzaklastirilmasi sonrasi kondil goriintimii
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Sekil 7: Kondil baginda kikirdak yiizeyde olusturulan defekt
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OPERASYON SONRASI TAKIP DONEMI

Rasgele secilen 10’ar hayvan 3 farkli zaman diliminde incelendi. Hayvanlar 4, 6 ve 8.
haftalarda her haftada 10 hayvan alinmak tizere degerlendirme kriterlerine tabi tutuldu. Her
belirli haftada hayvanlar bilgisayarli tomografi goriintiilerinin alinmasi1 sonrasi kas igine
yiiksek doz pentotal enjeksiyonu ile dldiiriilerek eklemleri makroskopik ve histolojik olarak

incelendi.

BULGULAR
Eklemler 3 farkli degerlendirme kriterine gore incelendsi;
e Makroskopi
e Bilgisayarli Tomografi

e Histopatoloji.

MAKROSKOPIK BULGULAR

4. HAFTA:

Kontrol grubu: Makroskopik olarak kikirdak yiizlerinde defekt olusturulan bolgenin
tamamen dolmadig1 ve normal kikirdak seviyesi ile farklilik gdsterdigi gozlendi.

Calisma grubu: Kontrol grubuna benzer sekilde kikirdak yiizdeki defektin normal

kikirdak ile ayn1 seviyede olmadigi gozlendi.
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Sekil 9: Siyah ok; perikondriyum grefti. Beyaz ok; fibrozis agirlikli iyilesme dokusu

4. HAFTA GALISMA | 4. HAFTA KONTROL
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6. HAFTA:

Kontrol grubu: Makroskopik olarak defekt bolgesinin normal kikirdak seviyesinden
daha asagida oldugu gozlendi.

Calisma grubu: Bu gruptaki kondil yiizeylerinde normale yakin bir kikirdak ylizey ve
yer yer diizensizlikler saptandi.

Sekil 12: Siyah ok; fibrohiyalin kikirdak. Beyaz ok; fibrozis

6. HAF TA GALISMA [ 6. HAFTA KONTROL

Sekil 13: Calisma grubu Sekil 14: Kontrol grubu
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8. HAFTA:

Kontrol grubu: Makroskopik olarak kikirdak defektinin 4. haftaya gore daha fazla
dokuyla doldugu fakat normal kikirdak yiizeyiyle ayni seviyeye gelmedigi gozlendi.

Calisma grubu: Tim kondillerde kikirdak yiizeyinde defektin kayboldugu ve normal

kikirdak seviyesi ile ayni seviyede ya da daha fazla olacak sekilde iyilesme goriildii.

Sekil 15: Calisma ve kontrol gruplar1 kikirdak yiizeylerinin 8. haftada makroskopik

goruntimu

ol b4 r;.l
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BILGISAYARLI TOMOGRAFI BULGULARI

6. HAFTA:

Kontrol grubu: Bilgisayarli tomografi goriintiileri 6. haftadan itibaren alinmaya
baslandi. Kontrol grubunda eklem mesafesinin daraldigi gozlendi. Kondil yapisinin
bozuldugu ve subkondral skleroz gelistigi saptandi (Kirmiz1 ok).

Calisma grubu: Kontrol grubundan farkli olarak eklem mesafesinin korundugu

gozlendi. Bu grupta kondil yapisinin korundugu ve subkondral skleroz gelismedigi saptandi

(Sar1 ok).

Sekil 16-17: Calisma (sar1 ok) ve kontrol (kirmizi ok) gruplarinin 6. haftada bilgisayarl

tomografi kesitleri.
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8. HAFTA:

Kontrol grubu: Bu grupta eklem degisikliklerinin 6. hafta ile benzer oldugu gorildii.
Daralmis eklem mesafesine kondilde subkondral skleroz esik etmekteydi. Hayvanlarda bu
haftada eklem mesafesindeki daralmada 6. haftaya gore artis gézlendi (Kirmizi ok).

Calisma grubu: Bu grupta da 6. haftayla uyumlu olarak korunmus bir eklem mesafesi
ve kondil yapisi gozlendi. Subkondral skleroz bu haftada da ¢alisma grubunda goézlenmedi

(Sar1 ok).

Sekil 18-19: Calisma (sar1 ok) ve kontrol (kirmizi ok) gruplarinin 8. haftadaki

bilgisayarli tomografi kesitleri.
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HISTOPATOLOJI BULGULARI
Histopatolojik bulgular ayni patolog tarafindan degerlendirildi. Sonuglar normal eklem
kikirdak yapisina benzerlik gosterme oranina gore 3 farkli gruba ayirildi Buna gore;
1. Normale yakin kikirdak
2. Fibro-hyalin kikirdak

3. Fibrozis, olacak sekilde preparatlar siniflandirildi.

4. HAFTA:
Kontrol grubu: Bu grupta kikirdak rejenerasyonu agirlikli olarak fibroz ve az miktarda
fibrohyalin kikirdak olarak degerlendirildi.
Caliyma grubu: Kontrol grubu ile benzer sekilde degisen oranlarda fibroz ve

fibrohiyalin kikirdak gelisimi gézlendi.

Sekil 20: Calisma grubu 4. hafta
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Sekil 21: Kontrol grubu 4. hafta

6. HAFTA:

Kontrol grubu: ilerleyen hafta ile beraber kikirdak rejenerasyonu fibréz ve fibrohyalin
kikirdak olarak degerlendirildi. Fibroz kikirdak gelisiminin fibrohiyalin kikirdak gelisiminden
fazla oldugu goriildii.

Calisma grubu: Bu haftadan itibaren normale yakin hiyalin benzeri kikirdak olusumu

gozlenirken fibroz kikirdak gelisiminin oldukg¢a az oldugu goézlendi.
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Sekil 22: Calisma grubu 6. hafta

Sekil 23: Kontrol grubu 6. hafta

8. HAFTA:
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Kontrol grubu: Bu haftada fibroz kikirdak gelisimi gozlenirken normale yakin hiyalin
kikirdak hi¢ gdzlenmedi. Fibro-hiyalin kikirdak miktar1 fibréz kikirdak olusumuna benzer
olarak goriildii.

Caliyma grubu: Bu haftada diger haftalara gore hiyalin benzeri normale yakin
kikirdak gelisimi en fazla goriildi. Fibroz kikirdak gelisimi hi¢ gozlenmezken kalan

kikirdaklar fibro-hiyalin olarak degerlendirildi.

Sekil 24: Calisma grubu 8. hafta

Sekil 25: Kontrol grubu 8. hafta
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SONUCLAR

Bulgular makroskopik, histopatolojik ve bilgisayarli tomografi verileri 15181 altinda

incelendi. Calisma sonucunda su sonuclara ulasildi;

1.

Makroskopik olarak tiim haftalarda kontrol grubundaki defekt alani yiiksekliginin
normal kikirdakla ayni seviyeye gelmedigi gozlendi. Calisma grubunda ise artan
haftalarla dogru orantili olarak kikirdak defektinin iyilesme dokusuyla doldugu ve 8.
haftada normal kikirdak ile ayn1 seviyeye geldigi gézlendi.

Histopatolojik bulgular degerlendirildiginde calisma grubunda 6. haftadan itibaren
kikirdak rejenerasyonunda istatistiksel olarak anlamli olarak artis gozlenirken kontrol
grubunda kikirdak olusumu ¢alisma grubundan tiim haftalarda geride kaldi. Normale
yakin kikirdak olusumu kontrol grubunda higbir haftada gozlenmedi. Calisma
grubunda 8. haftada normale yakin kikirdak gelisimi en fazla oranda gozlendi (Tablo
2).

Bilgisayarli tomografi kesitlerinde 6. haftada kontrol grubunda gozlenen osteoartrit
bulgularinin 8. haftada arttig1 ve eklemlerin osteoartroza gittigi goézlendi. Caligma
grubunda ise osteoartrit bulgularina tiim haftalarda rastlanmadi.

Bu caligmada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programu ile yapildi.
Nitel verilerin karsilastirmalarinda ki-kare testi, inter-observer uyum icin agirlikli
kappa testi kullanildi. Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi (Tablo
3.4).

Bu sonuglarin 1s181inda hasarlanmis kikirdagin eklemde i¢ yap1 bozuklugu olugturmasi

yoluyla osteoartrite neden oldugu, perikondriyum greftinin kikirdak rejenerasyonunu

sagladig1 ve olusan yeni kikirdagin eklemde osteoartrit olusumunu engelledigi sonuglarina

ulasildi.
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Tablo 2: istatistik 1

Calisma Grubu Kontrol Grubu
Fibroz Hyalin 7 70,0% 3 30,0% v*:3,20
4.Hafta Fibroz Stroma 3 30,0% 7 70,0% p=0,074
Normale Yakin 3 30,0% 0 0,0%
Fibroz Hyalin 6 60,0% 4 40,0%  %*:6,97
6.Hafta Fibroz Stroma 1 10,0% 6 60,0% p=0,031
Normale Yakin 6 60,0% 0 0,0%
Fibroz Hyalin 4 40,0% 4 40,0% xZ:12
8.Hafta Fibroz Stroma 0 0,0% 6 60,0%  p=0,002
Tablo 3: istatistik 2
4. Hafta 6.Hafta 8.Hafta
Normale Yakin 0 0% 3 30% 6 60%
Cahisma Fibroz Hyalin 7 70% 6 60% 4 40% %*:10,32
Grubu Fibroz Stroma 3 30% 1 10% 0 0% p=0,035
Kontrol Fibroz Hyalin 3 30% 4 40% 4 40% %*0,287
Grubu Fibroz Stroma 7 T70% 6 60% 6 60% p=0,866

Tablo 4: Istatistik 3 k,=0,83 p=0,0001

Kikirdak Olugsumu

@ Galisma Grubu

m Kontrol Grubu

70%

60%+||

50%1 |

40%1|
30% 1|
20%1
10%+1|
0%
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TARTISMA

Temporomandibular eklem i¢ yap1 bozuklugu farkli evrelerde farkli semptom ve
bulgularla kendini gosteren ilerleyici, hastanin giinliik yasamini olumsuz yonde etkileyen bir
hastaliktir. Preaurikiiler agri, eklemde klik, krepitasyon duyulmasi, diizensiz ve kisith ¢ene
hareketleri bu hastaligin karakteristik bulgular1 arasinda yer alir (9). Eklem ig¢indeki tim
yapilar farkli evrelerde i¢ yap1 bozuklugundan etkilenir.

Temporomandibular eklem kraniyofasial biiyiimede ve fonksiyonda oldukc¢a onemli
bir yer tutar ve bu eklemde osteoartrit sanilanin aksine oldukg¢a siktir. Diger sinoviyal
eklemlerde osteoartrit konusunda gegerli olan bir¢ok bilgi temporomandibular ekleme de
uygulanabilir, fakat her eklemin kendine 6zgii bir fonksiyonu vardir. Ornegin; diz eklemi bir
yiik tasiyict eklemken temporomandibular eklem makaslama giiglerini agirlayan bir eklemdir.
Diz ekleminde gozlenen osteoartrit 6zellikle ge¢ yaslarda gozlenirken temporomandibular
eklemdeki osteartrit hem insanlarda hem de hayvanlarda nispeten daha geng yaslarda gozlenir
(10).

Klasik galigmalar temporomandibular eklem i¢ yap1 bozuklugunun etyolojisinde diske
yonelik patolojilerin onemini vurgulamaktadir. Bu nedenle i¢ yap1 bozuklugunun farklh
evrelerinde diske yonelik girisimler tedavi secenekleri arasinda yerini korumaktadir. Halbuki
bir biitlin olarak eklemi olusturan tiim yapilarin farkli derecelerde patolojileri i¢ yapi
bozuklugu tablosuna katkida bulunmaktadir. Ozellikle diskin koruyucu etkisinden mahrum
kalmis olan kondil kikirdagi zamanla osteoartritle uyumlu degisiklikler gostermekte ve ileri
evrelerde kemik patolojileri de tabloya katilmaktadir. Klinikte bu 6zellikle ileri evrelerde
diskin eski pozisyonuna getirilmesi ve stabilitesi saglanmasina ragmen hastalarin anlaml

olarak sikayetlerinin gegmemesini kismen agiklamaktadir.
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Temporomandibular eklemde uygun biyomekanik modellerin planlanmasi i¢ yap1
bozuklugu olan eklemlerde osteoartrit bulgularinin etyopatogenezini anlamamizda temel
mekanizmalart agiklamaya yardimci olmustur. Disk perforasyonu, disektomi ve disk
deplasmani gibi modellerin olusturulma amaci epidemiyolojik olarak birbirleri arasinda siki
bir baglant1 gosteren disk yapi bozuklugu ve dejeneratif degisikliklerin arasindaki neden
sonug iligkisini arastirmaktir (7-17). Yinede bu yakin iligki kesin bir neden olarak
algilanmamalidir ve i¢ yap1 bozuklugu ile osteoartritin beraberce tek bir patolojik durum
olmadigi goz oniinde bulundurulmalidir. Bir¢ok yazar diskin yer degistirmesinin osteoartritin
bir nedeni, sonucu ya da eslik eden bulgusu oldugunu diistinmektedir (18-21).

Cledes ve arkadaslar1 tavsan temporomandibular ekleminde olusturduklar1 kimyasal
osteoartrit modelinde kikirdak degisikliklerinin disk perforasyonuna neden oldugunu
gostermislerdir. Eklem dokular1 arasindaki bu yakin iligki kikirdak defektlerinin disk hasarina
neden oldugunu, disk deplasmani ve perforasyonunun ise kikirdak dejenerasyonuna neden
oldugunu gostermektedir. Bu da i¢ yap1 bozuklugunun atrozun bir nedeni, sonucu ya da eslik
eden bulgusu oldugu goriisiinii desteklemektedir (7).

Anterior disk deplasmaninin temporomandibular eklemde osteoartritle uyumlu olan
hiicresel ve hiicre dis1 degisikliklere yol actigin1 gosteren c¢aligmalar, Sharawy ve
arkadaslarinin tavsan temporomandibular ekleminde yaptiklar ¢alismayla da desteklenmistir
(22). Bu ¢alismada tavsan temporomandibular ekleminde arka baglantilar hari¢ tiim diskal
baglantilar1 kesmisler ve iki hafta sonra kondilleri elektron mikroskopisi altinda
incelemislerdir. Cerrahi olarak meydana getirdikleri anterior deplasmanin kondil kikirdaginda
osteoartrit ile uyumlu ultrastriiktiirel degisikliklere yol actigini gostermislerdir.

I¢ yap1 bozuklugunun patogenezi disk deplasman teorisinden uzaklasarak biokimyasal
nedenlere dogru odaklanmaya baglamistir (23). Normal agiz acikligr ile beraber klik

duyulmasindan kligin giderek azalmasi ve kapali kilitlenmeye (anteriora deplase diskin
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rediikte olamamasi) varan agiz acikligindaki kisitlilik i¢ yap1 bozuklugunun ilerleyici
ozelligini yansitmaktadir. Klasik tedavilerde konservatif segeneklere cevap vermeyen
vakalarda diskin onarimi ve normal yerine getirilmesi uygulanirken, disk pozisyonunu
degistirmese de hastanin sikayetlerini azaltan ve agiz acikligini arttiran farkli tedaviler
giiniimiizde 6nem kazanmistir (24). Bunlar arasinda 6zellikle artroskopi, basit lizis ve lavaj ve
iist eklem boslugunda hidrolik basincin arttirilmasi yer alir. Nitzan tarafindan tarif edilen
temporomandibular eklem artrosentezi ve lavaji list eklem boslugunun ayaktan hastada lokal
anestezi altinda irrigasyonudur. Artrosentez sonrasi agrida anlamli olarak azalma oldugu
gosterilmistir(24).

Yeung ve ark. rediikte olmayan disk deplasmani olan 27 hastada yiiksek molekiiler
agirlikli sodyum hyaluronat enjeksiyonunu kullanmislar ve agr1 siddetindeki azalma ile agiz
acikligindaki artisin anlamli olarak belirgin oldugunu gostermislerdir. Sodyum hyaluronatin
semptomlart nasil giderdigi konusunda kesin bir mekanizma olmasada, saf bir mekanik
etkinin varligindan bahsetmek miimkiindiir. Diger bir olas1 agiklama ise sodyum hyaluronatin
kisa siireli kayganlastirma etkisinin sinoviyal yiizeyler ve diskin hasarini bir miktar azaltmasi
ve artikiiler yiizeylerin onarimidir. Ag1z acikligindaki artisin nedeni kayganligin artmasiyla
beraber friksiyon katsayisinin azalmasi sayesinde olabilir. Agriyr azaltan esas sebep ise
hyaluronik asidin analjezik, anti-inflamatuar ve kayganlastirict etkisidir (23).

Viskosuplementasyonun  (eklem i¢ine sodyum  hyaluronat enjeksiyonu)
temporomandibular eklemde osteoartrit gelisimini Onledigi ve artrosentez ile beraber
uygulandiginda sinerjistik bir etki gdsterdikleri Xinmin ve arkadaslar1 tarafindan
gosterilmistir.  Calismalarinda 24 tavsanda intraartikiiler matriks metaloproteinaz-1
enjeksiyonu ile bilateral temporomandibular eklem osteoartriti olusturmuslardir. Random
olarak ayrilan 3 grupta sirasiyla artrosentez, viskosuplementasyon ve bu ikisinin

kombinasyonunu uygulamislar ve ayni hayvanda bir eklemi kontrol grubu olarak
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belirlemislerdir. Sekiz hafta sonra tiim eklemlerin incelenmesi sonucunda osteoartritik
degisikliklerin gerilemesinde artrosentezin tek basina kontrol grubuna gore anlamli bir fark
gostermedigi, viskosuplementasyonun ise hem tek basina uygulandiginda hem de artrosentez
ile kombine edildiginde osteoartritin gerilemesinde kontrol grubuna gore anlamli fark
gosterdigi gozlenmistir (25). Buradan yola ¢ikarak artrosentezin patolojik degisiklikleri
geriletmedigi ve gecici bir etkisi oldugu gozlenmistir. Alpaslan ve arkadaglarinin da belirttigi
gibi  artrosentezin  etkisi eklem sivisindaki inflamatuar mediatorlerin  eklemden
uzaklastirilmasi yoluyla ger¢eklesmektedir (26). Bu nedenle eklemin mikro yapisini tedavi
edememektedir. Viskosuplementasyonun artrosentezle beraber uygulandiginda sinerjistik etki
gostermesi Tanaka ve ark. tarafindan da gosterildigi gibi artrosentezin mediatdrleri ortadan
kaldirmastyla sodyum  hyaluronatin  etkisinin  kalici  olmasindan  kaynaklandig:
distiniilmektedir (27).

Emshoff ve arkadaslarinin artrosentez ve hidrolik distansiyon dncesi ve sonrasi i¢ yap1
bozuklugu, osteoartroz, efiizyon ve kemik iligi 6demini magnetik rezonans bulgulart 15181
altinda degerlendirdikleri aragtirmalarinda i¢ yapi1 bozuklugunun etyolojisi ile ilgili bazi
sonuglara ulasmislardir. Hastalarin ¢ogunda sikayetler gerilerken disk pozisyonu oldukc¢a az
bir kesimde degigmistir. Yine agiz aciklifinin artmasi ve agrida ciddi azalmasi bulgularina
ragmen MR bulgularinda osteoartroz ya da i¢ yapt bozuklugu bulgularinin degismedigini
gozlemlemislerdir. Fakat tedavi sonrast MR bulgularinda sekonder inflamatuar bulgularindan
olan kemik iligi 6deminin anlamli olarak azaldigin1 gostermislerdir. Bu sonuglar 6zellikle tip
3 i¢ yap1 bozuklugunun etyolojisinde inflamatuar hadiselerin 6nemini vurgulamaktadir (28).

Bu asamaya kadar tiim calismalar degerlendirildiginde su sonuglara varilabilir; 1. I¢
yap1 bozuklugu ilerleyici bir hastaliktir ve 6zellikle ileri evrelerde osteoartrit ve osteoartrozla

i¢c ige gecmistir, 2. Disk pozisyonu ileri evrelerde degismese de hastalarda klinik bulgular
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gerilemektedir. Varilan bu noktada bu ¢alismaya da yon veren su soru sorulabilir; eklem
icindeki yapilarin rejenerasyonu patolojinin gerilemesine katkida bulunabilir mi?

Artikiiler kikirdak temel olarak ekstraseliiler matriks, kondrositler ve sudan olusur.
Kondrositler kikirdakta bulunan ekstraseliiler matriksin yapimi ve yikimini kontrol ederler. Su
avaskiiler olan kikirdagin beslenmesi ic¢in vazgecilmezdir. Perikondriyum, kikirdagi saran
vaskiiler fibroz bir kapsiildiir. Kikirdagin biiytimesi hem kondrositlerin mitoz yoluyla kikirdak
matriks i¢ine cogalmasi hem de perikondriyal bag dokusunun derin katmanlarindaki hiicreler
yoluyla gerceklesir. Perikondriyal bag dokusu hiicreleri matriks sentezlerken
perikondriyumdan ayrilarak intrakartilajindz kondrositlere doniisiirler. Kondrositlerin
kendilerini yenileyebilme kabiliyetleri olduk¢a diisiiktiir. Bu yiizden travma sonrasi iyilesme
fibréz doku olusumu ile gergeklesir (29).

Kikirdak onarmminin kalitesini arttirmak amaciyla yapilan bir¢ok tavsan caligmasinda
3mm’ye kadar olan tam kat kikirdak defektleri siklikla kullanilmistir. Bu defektler kendi
hallerine birakildiginda da iyilesme gostermektedirler. Daha genis defektlerin cevabim
arastirmak amaciyla Jackson ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada kegilerin diz ekleminde 6
mm capli tam kat osteokondral defektlerin iyilesme karakteristiklerini aragtirmiglardir. Artan
zamanla beraber 6 mm’lik defektlerin iyilesmedigini hatta 12. haftadan itibaren kemik
rezorpsiyonu ve c¢evredeki kikirdagin diizlesmesi ve kaybma da yol actigini
gbozlemlemislerdir. Bu calismada 6zellikle “etkilesim bolgesi” adint verdikleri genis eklem
kikirdagi kayiplarinin ¢evreye verdikleri zararin hafifletilmesi amaciyla biyolojik ya da
sentetik maddelerle iyilesmeye yardim edilmesi gerektigini vurgulamislardir (30). Buradan
destek alarak bu caligmada da “kritik kikirdak defekti’ni asmamak amaciyla daha oncede
tariflenmis olan 2 mm’lik bir kikirdak defekti olusturulmasi planlandi. Boylelikle 6zellikle

kontrol grubunda kikirdaga kendi halinde iyilesmesi i¢in gerekli sartlar saglandi.
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Serbest perikondriyum greftlerinin yeni kikirdak olusumunu sagladigi birgok
calismada gosterilmistir (31,32). Diaz-Flores ve arkadaslart ¢alismalarinda serbest otojen
perikondriyum transferi sonrasi iki tip kikirdak olustugunu gostermislerdir (33). I¢
perikondriyum tabakasindaki perikondrositlerden olusan yeni kikirdagi tip 1,  greft
yatagindaki diferansiye olmamis perivaskiiler mezenkimal hiicrelerden olusan yeni kikirdagi
ise tip 2 kikirdak olarak siniflandirmiglardir. Bu c¢alismanin sonrasinda Diaz-Flores ve
arkadaslar1 greftlenmis perikondriyumdan olusan kikirdak rejenerasyonunda perivaskiiler
hiicrelerin de yardimci oldugunu gostermiglerdir (34). Cevredeki yumusak dokular, uyarilmis
perivaskiiler hiicreler yardimiyla perikondriyumdaki hiicrelerden kikirdak rejenerasyonunu
arttirmaktadir.

Engkvist ve arkadaslari calismalarinda kottan almman perikondriyumun kikirdak
rejenerasyonu potansiyelinin kulaktan alinan perikondriyuma gore daha fazla oldugunu
gostermislerdir (35). Hiyalin kot kikirdagindan alinan perikondriyum igteki transizyonel
katmani igerirken elastik kulak kikirdagindan alinan perikondriyumda dogal ayrilma yeri en
icteki transizyonel tabakay1 icermez.

Kikirdak defektlerinin onariminda alternatif kaynaklarin sinirli olmasi yaninda
karsilagilan diger bir zorluk ise donor alan morbiditesidir. Sadece perikondriyal greftler degil
periost greftlerinin de kikirdak olusumuna yardimci oldugu bilinmektedir. Ulutas ve
arkadaslar1 genelde eklemde calisilan kikirdak  defektlerini  tavsanin  kulaginda
olusturmuslardir. Calismalarinda olusturduklart 1x1 cm’lik defektlere farkli gruplarda
perikondriyum grefti, periost grefti ve periost grefti+hyaluronan yerlestirmis ve kikirdak
rejenerasyonunu birbirilerinin yani sira birde sadece defektin olusturuldugu kontrol grubuyla
da karsilastirmiglardir. Tiim gruplarda kontrol grubuna gore kikirdak rejenerasyonunda
anlamli olarak fark varken perikondriyal, periosteal greftler arasinda anlamli fark

gozlenmemistir. Hyaluronanin yararl bir etkisi gozlenmemistir (36).
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Carranza-Bencano ve arkadaslar1 ise tavsan medial femoral kondilinde olusturduklari
tam kat kikirdak defektine serbest periost implantlari uygulamislardir. Bu defektlerin kontrol
grubunda spontan olarak tam iyilesmeye gitmedigini, c¢aligma gruplarinda ise periost
implantlarinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde tam bir iyilesme sagladiklarini
gostermislerdir (37).

Tavsan temporomandibular eklem kikirdak defektlerinde perikondriyum ve periost
greftlerinin yam1 sira farklt biyolojik maddelerin kikirdak rejenerasyonuna etkisi
arastirilmistir. Suzuki ve arkadaslar1 15 tavsanin temporomandibular eklem kondil baginda 2
mm lik defektler olusturarak i¢ yap1 bozuklugu meydana getirmislerdir. Ug farkli grupta farkli
dozlarda (15, 3, 0.6 pg) rekombinant insan “bone morfojenik protein”ini kollajen tasiyicisi ile
defektlere uygulamiglardir. Kontrol gruplarinda ise defektler ya bos birakilmistir ya da
kollajen ile doldurulmustur. Ug haftalik bir siire sonucunda kontrol grubunun bir kisminda hig
iyilesme gozlenmezken kalan defektlerde sadece yumusak doku onarimi gézlenmis. Calisma
gruplarinda ise 3 ve 15 pg “bone morfojenik protein” koyulan defektlerde yeni kikirdagin
defektleri doldurdugu gozlenirken 0.6 pg'lik grupta fibrozis ve yer yer kikirdak olusumu
gbzlenmistir (38).

Bu calismada tavsan temporomandibular ekleminde olusturulan defekt ile ileri evre bir
temporomandibular eklem i¢ yap1 bozuklugu olusturuldu. Osteoartrit ve i¢ yap1 bozuklugunun
i¢ ice geemis tanimlar oldugundan yola ¢ikilarak ileri evre i¢ yapt bozuklugu olusturulmasi
icin eklemde dejenerasyon olusturulmasi amacglandi. Daha 6nce tanimlanmis olan birgok
osteoartrit modeli arastirildi ve calismada kikirdak yiizeyde defekt olusturulmasina karar
verildi. Calismanin ikinci asamasinda ise dejenerasyonu geriletecek bir tedavi yontemi
arastirildi. Burada yine daha oOnce kullanilmis secenekler aragtirilarak perikondriyum
kullanilmas1 planlandi. Perikondriyumun kikirdak olusumunu sagladiginin bilinmesi ve donor

alan morbiditesinin az olmast bu planlamada etkili oldu. Makroskopik, histolojik ve
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radyolojik olarak perikondriyum greftinin hasarli kondil iizerinde kikirdak rejenerasyonuna
etkisi arastirildi. Elde edilen sonuglar degerlendirildiginde perikondriyum greftinin kikirdak
rejenerasyonunu hizlandirdig1 ve sekonder iyilesmeye birakilan defekte gore daha kaliteli bir
kikirdak dokusu olusturdugu goriildii. Bununla beraber iyilesen kikirdagin eklemdeki

osteoartrit bulgularini gerilettigi gozlendi.
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SONUC

Klasik cerrahi islemler arasinda ileri evre i¢ yapr bozuklugunda diske yonelik
girisimler 6n planda iken son yillarda disk disinda eklem kikirdagindaki harabiyet ve buna
yonelik girisimler hiz kazanmustir. Erken evrelerde diskin yer degistirmesi ile baslayan
ilerleyici degisiklikler bir biitiin olarak eklemi olusturan tiim yapilar1 etkilemektedir. Ozellikle
ileri evrelerde artik kikirdak dejenerasyonu gergeklesmekte ve osteoartriti takiben osteoartroz
goriilebilmektedir. Diskin normal pozisyonuna getirilmesini ve disk biitiinliigiinii saglayan
yontemler ileri evre i¢ yapi bozukluklarinda yeterli diizelme saglayamamaktadir. Bu
hastalarda kikirdak harabiyetinin de g6z 6niinde bulundurulmasi gerekmektedir. Bu noktada
kikirdak rejenerasyonu disk patolojisinin dniine gegmektedir. Dejeneratif bir eklem hastalig
olan i¢ yap1 bozuklugu tedavisinin bu bulgular 1s181inda yonlendirilmesi gerekmektedir.

Kikirdak rejenerasyonunu saglamayr amaglayan biyolojik materyaller i¢ yap1
bozuklugu tedavisinde deneysel olarak kullanildiklarinda dejeneratif eklem bulgularinin
geriledigi gézlenmektedir. Buradan yola ¢ikarak tasarlanan ¢alismamiz sonucunda elde edilen
bulgular, i¢ yapr1 bozuklugunun tedavisinde bu materyallerin kullanilabilecegini
desteklemistir. Donor alan morbiditesi olduk¢a az, otolog bir doku olan perikondriyum
greftinin deneysel calismalarda gosterdigi gibi kikirdak olusumunu arttirmasi ve olusan
kikirdagin dejeneratif eklem hastaligini geri dondiirmesinin klinik ¢aligmalara 11k tutmasi ve
gelecekte kendine i¢c yapt bozuklugunun tedavisinde yer hazirlamasi bilimsel verilere

dayandirilmis bir temennidir.
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