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1. GIRiS

Mandibular prognatizm; mandibulanin maksillaya ve/veya kraniyal tabana gore
boyut, form ve pozisyonundaki uyumsuzlukla karakterize fasiyal bir displazidir.
Bu diizensizlik maksillanin geride (maksiller retriizyon) veya mandibulanin
ileride  (mandibular  prognatizm) konumlanmasi veya her ikisinin
kombinasyonuyla karakterizedir (Profitt, 2007). Mandibular prognatizm
genellikle konkav fasiyal profil ve Angle smif III malokluzyonla beraber goriiliir
(Mitani, 2007). Klas III iligkinin beyaz populasyonda goriilme sikligir %]1-5
arasinda degisirken, Asyalilarda bu dagilim %9-19 arasindadir (Laure De Toffol
ve ark., 2008) . Jacobson ve arkadaglari (1974) sif III iliskinin yaklasik

%25 inin maksiller yetersizlikten kaynaklandigini bildirmistir.

Mandibular prognatizm uzun yillardir klinisyenlerin ilgisini ¢ekmektedir.
1778de John Hunter kitabinda siif III malokluzyonun tanimini yapmis ve bu
sorunu kastederek; alt ¢enenin Oonde konumlanmasina toplumda cok da az
rastlanmadigini, bu durumda agiz kapaliyken alt dislerin iist disleri 6nden
kusattigini, bunun da yiiz seklini bozan bir durum oldugunu belirtmistir (Graber,

1977).

Iskeletsel siif III malokluzyonlarin tedavisi bu malokluzyonun diferansiyel
diagnozuna gore farklilik gosterir. Soyle ki; maksiller retruzyonla karakterize
gelisim cagindaki siif III bireylerin tedavisinde Bionator III ve FR-III aygiti
kullanilir. Aktif gelisim ¢aginda Bionator III ile tedavi edilen vakalarda 2 yillik
bir tedavi sonunda maksillada anterior hareket gozlenmistir (Garattini, 1998).
FR-III aygiti; Frankel tarafindan 1970’lerde maksiller retruzyondan kaynaklanan
sinif III malokluzyonun tedavisi i¢in gelistirilmis ve bu aygitla da olumlu

sonuglar almmistir (Deguchi ve McNamara, 1999). Bunun yani sira, 1944’te



Oppenheim mandibulanin geriye hareketinin miimkiin olmadigini, bu nedenle
sinif III malokluzyonlarin maksillanin ileriye hareketiyle tedavi edilebilecegini
bildirmistir. Delaire tarafindan 1971°de dizayn edilip Petit’in 1983’te gelistirdigi
face-mask ile hem maksiller retruzyon hem de mandibular protruzyonun beraber

goriildigii bireylerde basarili sonuglar alindigi gosterilmistir (Delaire, 1971).

Normal konumda maksillaya sahip oldugu halde mandibular prognatizmi olan

bireylerin tedavisinde ¢enelik kullanilmaktadir (Deguchi ve Mcnamara, 1999).

1800’lerin ilk yillarinda mandibular prognatizmi azaltmak i¢in mandibular
gelisimi yonlendiren aygitlar ortaya ¢ikmistir. Cellier, Fox, Kingsley ve Farrar
(Graber, 1977) gliniimiizde uygulanan ¢enelige benzer aygitlar gelistirmislerdir.
Fakat gelistirdikleri aygitlarla c¢ok fazla basarili olamamislardir. Bunun
sebeplerinden biri; 1800’lerde aygitlarin kuvvetinin kondiler biiyiimeyi
etkilemek i¢in oldukga yetersiz olmasi, bir diger sebep ise tedaviye biiylime ve
gelisim bittikten sonra baslanmasidir. Bu basarisizliklar neticesinde intraoral
siif III elastikler kullanilarak dental diizeyde bir tedavi yoluna gidilmistir. Bu
sekilde kamuflaj tedavisiyle bazi bireylerde basari elde edilebilinmisse de

genelde tedaviler basarisizlikla sonu¢lanmistir (Graber, 1977).

1940’larin sonu 1950’lerin basinda smif III vakalarin tedavisinde kavram
degisikligi olmustur. Bu donemde mandibulaya c¢enelik aracilifiyla ortopedik
kuvvet uygulanmaya baslanmistir. 400-800 gr arasinda degisen bu ortopedik
kuvvetlerin mandibular prognatizmi azalttig1 goriilmiistiir. Aygit dizayninda bir
degisiklik olmamasina ragmen agir kuvvetlerin kullanilmast bu tedavi

yonteminde 6nemli bir modifikasyon olarak kabul edilmistir (Graber,1977).

Bu sekliyle ¢enelik uzun yillardir mandibular prognatizmden kaynakli sinif I11
olgularin tedavsinde kullanilmaktadir. Yapilan bircok klinik ve deneysel
calismada ceneligin bir¢ok ortopedik etkisi oldugu gosterilmistir; Bu ortopedik

etkiler soyle 6zetlenebilir.



1) Mandibulada asagiya ve geriye dogru bir biiyliime (Janzen ve Bluher, 1965;
Sakamoto, 1981; Deguchi ve ark., 2002),

2) Mandibular biiylimede retardasyon (Sakamoto ve ark., 1984, Deguchi ve
ark., 2002),

3) Gonial agida azalma (Mitani ve Sakamoto, 1984; Mitani ve Fukawaza,

1986),

4) Deneysel ¢alisma sonuglarina gore retraktif kuvvetlere TME’de adaptasyon

(Janzen ve Bluher, 1965; Joho, 1973).

Wendell ve ark. (1985), sefalometrik filmler {izerinde yaptiklari
degerlendirmede cenelik kullanimiyla, tedavi siiresince mandibular gelisimin
azaldigimmi bildirmislerdir. Yazarlar yapmis oldugu longitudinal calismada,
tedavi grubunda mandibular uzunluktaki artisin kontrol grubundakinin 2/3°1
kadar oldugunu gostermistir. Mitani ve Fukazawa (1986) ise tedaviye adolesan
donemde baslayanlarda g¢enelikle mandibular biiyiime hizinin yavaslatildigini
bildirmislerdir. Ancak yazarlar mandibular uzunlukta kontrol grubuna goére bir

fark bulamamuislardir.

Tiim ortopedik aygitlarda oldugu gibi ¢eneligin etkisi de kuvvetin yOniine,
miktarima, hastanin yasina, tedavinin zamanlamasina, siiresine ve hasta
kooperasyonuna baglidir. Tiim bu nedenlerle c¢enelik tedavisinin farkl
sonuglariyla karsilasilmaktadir (Irie ve Nakamura, 1975; Sakamoto ve ark,

1984; Mitani ve Fukazawa, 1986).

Sakamoto ve arkadaslari (1984), cenelik tedavisi ile mandibular biiyiimenin
azaldigim1 ancak tedavi etkisinin stabil olmadigini c¢ilinkii ortopedik kuvvet
terkedildikten sonra tekrar biliylime meydana geldigini bildirmistir. Mitani ise
(2002), c¢enelik tedavisinin mandibular formu degistirecegini, kondiler

bliyiimeyi yavaglatacagini ve bu degisikliklerin temel olarak ilk 2 yilda



gergeklesecegini belirtmistir. Bazi siif I vakalarda puberte 6ncesi 6n ¢apraz
kapanis diizeltilmis olsa da, pubertede bu vakalar daha siddetli prognatik bir
profille karsimiza cikabilmektedir (Lu ve ark., 1993). Bazi arastirmalarda
cenelik tedavisiyle ge¢ donem mandibular biiylime ve buna bagh niiks

bildirilmistir (Mitani ve Fukazawa, 1986).

Cenelik ile mandibulaya dogrudan bir ortopedik kuvvet uygulanmakta ve bu
kuvvet de temporomandibular eklem bdolgesine yansimaktadir. Uygulanan bu
ortopedik kuvvetin TME komponentlerine etkilerinin sefalometrik yontemle
incelenmesi s6z konusu degildir. Sefalometrik calismalar sadece dentofasiyal
yapidaki degisikliklerin yorumuna imkan saglar. Bu yonle TME’ nin ortopedik

kuvvetlere kars1 cevabi, ¢ogunlukla deneysel caligmalara dayanmaktadir.

Deneysel calisma sonuglart ¢enelik etkisi ile kondiler kartilajda adaptasyon
oldugunu gostermistir. Bu adaptasyon prekondroblastik tabakada kondroblast
proliferasyonunda ve maturasyonunda azalma ve hipertrofik tabaka kalinliginda
artma seklindedir. Boylece c¢enelik etkisiyle mandibular biiyiimenin inhibe
edildigi ileri siiriilmiistiir (Janzen ve Bluher 1965, Joho 1973, Asano 1986).
Janzen ve Bluher (1965), 4 adet rhesus maymunu {izerinde yaptiklari deneysel
calismada, cenelik etkisiyle kondilin posterior yiizeyi ve glenoid fossanin
posterior duvarinda rezorbsiyon ile kondilin anterior ylizeyinde apozisyon
meydana geldigini bildirmislerdir. Yazarlar, kondilin posterior yiizeyinde
prekondroblastik tabakanin incelmesinin kondiler gelisimde bir retardasyona yol

actigini ileri stirmiislerdir (Janzen ve Bluher, 1965).

Teramoto ve ark. (2003), ratlar tlizerinde kompresif kuvvetlerin etkisini
histokimyasal analiz yoOntemiyle incelemislerdir. Caligmanin 3. giiniinde
kartilajin her bolgesinde kartilaj kalinliginin azaldigi, ancak devam eden
giinlerde 6n bolgede yeniden eski kalinligina dondiigii, fakat arkada kalinligin

azalmaya devam ettigi gozlenmistir. Devam eden kompresif kuvvvetlerle,



mandibular kondiler kartilajda kondrosit proliferasyonunda ve ekstraseliiler

matriks miktarinda azalma goriilmiistiir.

Charlier ve arka (1969) gen¢ ratlarda ¢enelik etkisini inceledikleri
calismalarinda, cenelik tedavisiyle kondilde boliinmekte olan prekondroblast
sayisinda azalma ve boylece kondiler kartilaj gelisiminde yetersizlik meydana

geldigini bildirmislerdir.

Ortopedik kuvvetlere karst TME’nin cevabinin daha iyi anlasilmasi i¢in bu

yapinin 6zelliklerinin hatirlanmasinda yarar vardir.

TME viicuttaki en kompleks eklemlerden biridir. TME mandibulanin
kraniyumla artikulasyon yaptigi bolgedir. TME’nin iist kemik bdliimiinii,
temporal kemigin skuamoz parcasindaki glenoid fossa ve artikiiler tiiberkiil; alt
kemik boliimiinii ise mandibula kondili olusturur. Fibrokartilaj yapidaki eklem
diski eklem boslugunu iki bdlmeye ayirir. TME kompound eklem olarak
adlandirilir. Tanimsal olarak kompound eklem en az ii¢ kemik yap1 i¢cermelidir.

TME’de disk, tigiincli kemik yap1 olarak fonksiyon goérmektedir.

Artikiiler disk dens fibroz konnektif dokudan olusmaktadir ve biiylik bir kismi
kan damarlar1 ve sinir liflerinden yoksundur. Bu yapiy1 sagittal planda
kalinliklarina gore li¢ bolgede incelemek miimkiindiir; orta, anterior ve posterior
kistm. Orta kisim en ince bolgedir. Anterior ve posterior kisimlar orta kisma
gore daha kalindir. Posterioru anterior kisma gore daha kalindir. Normal
eklemlerde kondilin artikiiler yiizeyi, diskin orta kisminda konumlanir.
Anteriordan bakildiginda diskin medial kismi lateral kismina gére daha kalindir.
Artikiiler disk arkada cok 1iyi vaskiilarize ve innerve olmus gevsek konnektif
yapida olan retrodiskal dokuya tutunur. Bu dokunun iist kismi superior
retrodiskal lamina olarak adlandirilan bir ¢ok elastik lif iceren konnektif doku
ile sinirlanmugtir. Superior retrodiskal lamina diski posteriorda timpanik sahaya

baglar. Retrodiskal dokunun alt sinirinda inferior retrodiskal lamina mevcuttur



ve diski posterior inferiordan kondilin artikiiler ylizeyinin posterior sinirina
baglar. Inferior retrodiskal lamina superior retrodiskal lamina gibi elastik
liflerden degil kollajen liflerden meydana gelmektedir. Retrodiskal dokunun geri
kalan kism1 genis vendz bir pleksusa baglidir, kondil 6ne hareket ettik¢e i¢i kan
ile dolar. Artikiiler disk Onde inferior ve superiordan kapsuler ligamentle
cevrelenmistir. Kapsiiler ligamentin superior kismi diski, temporal kemigin
artikiiler ylizeyinin anterior kismina; inferor kismi ise kondilin artikiiler
ylizeyinin anterior kismina baglar. Anteriordan diske kapsuler ligamentin lifleri
arasindan superior lateral pterigoid kasin tendinoz lifleri tutunmustur. Artikiiler
disk sadece anterior ve posteriordan degil, ayrica medial ve lateralden de
kapsiiler ligament ile ¢evrelenmistir. Boylece eklem iki ayr1 bolmeye ayrilir: {ist
ve alt eklem boslugu. Ust eklem boslugu glenoid fossa ve diskin iist yiizeyi ile
sinirlanmigtir. Alt eklem boslugu ise mandibular kondil ve diskin alt yiizeyi ile
smirlanmistir.  Eklem bosluklarinin i¢ yiizeyi sinoviyal sivi ile doludur.
Sinoviyal sivinin iki gorevi vardir. Birinci gorevi, eklemin artikiiler yiizeyleri
vaskularize olmadigindan bu dokularin metabolik ihtiyacini karsilamaktir. Tkinci
gorevi ise artikiiler yiizeylerin fonksiyonu esnasinda kayganligi saglayarak

stirtinmey1 6nlemektir (Okeson,1998).
Mandibular kondil dort ayri tabakadan olusmaktadir (Okeson,1998):

1) Artikiiler tabaka: En iistteki kisimdir. Fonksiyonel yiizeyi olusturur. Diger
sinoviyal eklemlerdeki gibi bu tabaka hiyalin kartilaj degil, fibroz
konnektif dokudan meydana gelir. Kollajen lifler artikiiler yiizeye paralel
seyrederler. Fibroz konnektif doku hiyalin kartilaj ile karsilastirildiginda
ekleme bazi avantajlar saglamaktadir. Fibroz doku hiyalin kikirdaga

nazaran daha dayaniklidir. Daha 1yi tamir olabilme 6zelligine sahiptir.

2) Proliferatif tabaka: Bu bolgede farklilasmamis mezensimal hiicreler

bulunmaktadir. Bu bolge artikiiler kartilaj yapimindan sorumludur.



3) Fibrokartilaj tabaka: Kollajen lifler demetler halinde birbirini ¢aprazlar
sekilde dagilirlar. Bu tabakadaki kollajen liflerin bu dagilimi kompresif

ve lateral kuvvetlere kars1 direng olusturur.

4) Kalsifiye kartilaj tabaka: Bu tabaka kondrosit ve kondroblastlardan
meydana gelir. Kondrositler hipertrofik hale gelir, Oliirler kemik
hiicrelerine doniigiirler. Remodelling olaylar1 endosteal kemik gelismiyle

beraber bu tabakada meydana gelir.

Mandibular kondiler kartilaj, artikiiler kartilaj olarak kategorize edilmesine
karsin, bircok biyolojik 0Ozelligi; Ornegin embriyolojik orjini, antogenetik
gelisimi, postnatal gelisim modeli ve histolojik yapist bakimindan farkliliklar
gostermektedir. En Onemli farkliligi ise dogal gelisimi esnasinda veya
sonrasinda eksternal uyaranlara karsi adaptif remodelling gostermesidir.
Kondiler kartilajda adaptif remodelling bir seri biyomolekiiler yoldan
gecmektedir ( Rabie, 2003).

Kondiler kartilaj gelisim ve tedavi ile meydana gelen degisikliklerin anlagilmasi
ve incelenmesinde onemlidir. Kondiler kartilajin ekstraseliiler matriksi, su ve
proteoglukandan olusan jel i¢ine gomiilen rastgele ag gibi dagilmis tip II
kollajenden ibarettir. Kollajen ve proteoglukan ile beraber su igerigi kartilaja

dayaniklilik ve direnglilik 6zelliklerini verir (Meikle, 1992).

Kollajen liflerin fonksiyonu gerilime karsi diren¢ olusturmaktir. Kompresyona
kars1 direnci proteoglukanlar ve sudan olusan jel saglar. Kollajen lifler de jelin
yer degistirmesini siirlandirarak kompresyona karsi direng saglamada yardimci
olur. Bu fiziksel Ozellikler kartilaja kompresif kuvvetler altinda biiylimeye

devam etmesi i¢in imkan saglar. Kondiler kartilaj, fonksiyonel kuvvetler altinda



mandibulanin biiylimesini kolaylagtirmak ve rezorbsiyonu 6nlemekle goérevlidir

(Meikle, 1992).

TME, etrafin1 g¢evreleyen bir¢ok damar tarafindan beslenmektedir. TME’nin
vaskularizasyonunu saglayan esas damarlar posteriordan temporal superfisiyal
arter, anteriordan middle meningeal arter, inferiordan internal maksiller arterdir.
Diger onemli arterler ise derin auricular, anterior timpanik ve ascending
faringeal arterlerdir. TME beslenmesini en c¢ok arteria temporalis

superfisiyalisten saglar  (Okeson, 1998).

Osteogenez (yeni kemik formasyonu) ve anjiyogenez (yeni kan damari

olusumu) birbirleriyle ¢ok yakindan iliskili iki biyolojik olaydir (Rabie, 1997).

Vaskiilarizasyon, yeni kemik doku olusumundaki ilk asamalardandir.
Anjiyogenezi stimiile eden faktorler arasinda; Vaskiilar Endoteyal Growth
Faktor (VEGF), Fibroblast Growth Faktér (FGF), Transforming Growth
Faktorler (TGF), Tiumor Nekrozis Faktor alfa (TNFa)’y1 sayabiliriz.
Anjiyogenezi inhibe eden faktorler arasinda ise Trompospondin-1, Platelet
faktor 4 ve Anjiyostatin yer alir (Fharang, 1999). Regiilatér biiylime faktorleri,
kondrogenez esnasinda kondrositlerin fenotipik degisimini yonetirler ve kontrol
ederler. Regiilator biiylime faktorleri adaptif remodeling esnasinda artis
gosterirler ve boylece kondrogenezden osteogeneze gecis saglanmis olur. Bu
islemde kondrositler hipertrofik kemik yapiya doniisiirler. Bu degisim artmis
neovaskiilarizasyon sayesinde meydana gelmektedir. VEGF hipertrofik kartilaj
neovaskularizasyonundan sorumludur, endotelyal hiicre migrasyonu ve

proliferasyonunu yonlendirir (Rabie, 1997).

Artmis neovazkiilarizasyon bolgeye osteoblastlarin gelisini saglar ve bdylece
asagida semada goriildiigii gibi, proges yeni kemik formasyonuyla sonuclanir

(Shen ve Darendeliler, 2005).
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VEGF hipertrofik kondrositler tarafindan salgilanir (Rabie ve ark., 2002b).
VEGF uzun kemiklerdeki roliine benzer olarak hem kondilde, hem de glenoid
fossada yeni kan damar1 olusumunda regiilator rol oynar (Rabie ve ark., 2000a
ve b). Hem normal gelisim ve hem de protruzif kuvvetlerle meydana gelen
gelisimde glenoid fossanin ve kondilin posteriorunda VEGF salinimi ve kemik
formasyonu daha fazladir. Protruzif kuvvetler uygulandiginda VEGF seviyesi ve
buna bagl vaskiilarizasyon kondilin ve glenoid fossanin posteriorunda daha
fazla olmaktadir (Rabie ve ark., 2002 a ve b). Hipertrofik kartilajda yeni olusan

kan damarlari, mezengimal hiicrelerin taginmasini saglayarak osteoprogenitor
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hiicrelerin sayisini artirir. Boylece hipertrofik kartilaj matriksi kemik dokuyla
yer degistirir ve endokondral kemiklesme gergeklesmis olur (Rabie ve ark.,
2002b). Biiyiimekte olan kondillerde kartilaj matriksinin temelini tip II kollajen
meydana getirir (Rabie ve ark., 2003).

Anjiyogenez, kartilaj yapinin kemik dokuyla yer degistirme siirecinin basta
gelen geregidir (Rabie ve ark., 2002b). Nitekim; farelerde VEGF inaktive
edilerek yapilan calismada; kan dolasiminin neredeyse durdugu ve kemik

formasyonunun zayifladig1 bildirilmistir (Gerber ve ark, 1999).

Diger taraftan Bi ve ark. (1999), regiilator biiylime faktorii olan Sox 9’un da
kartilaj formasyonunda gerekli oldugunu bildirmistir. Insanlarda Sox 9
yetersizliginde siddetli iskeletsel malformasyonlarin goriildiigii bildirilmistir.
Biiytimekte olan kondillerde de kondrositler tarafindan Sox 9 salinmaktadir. Sox
9 faktorii kondrosit diferansiyasyonu ve tip II, X ve XI kollajen salinimi i¢in
gereklidir. Dolayisiyla yeni kemik doku olusurken Sox 9 faktor seviyesinde de
artts meydana gelir. Rabie ve ark., yapmis olduklar1 ¢alismada, ratlarda normal
gelisim esnasinda kondilin posteriorunda VEGF ve Sox 9 salimimi kondilin
anterior ve orta bolgesine gore daha fazla bulmuslardir. Ratlar {izerinde yapilan
calismada VEGF’nin Sox 9 faktérden daha dnce maksimum seviyeye ulastigi

bildirilmistir (Rabie ve ark., 2002).

Rabie ve ark.’nin (2003) ratlar tizerinde yapmis olduklar1 bir diger ¢alismada,
mandibulaya protruzif kuvvet uygulandiginda kondilin her bolgesinde, en ¢ok
da posteriorda Sox 9 faktorde artis meydana geldigi bildirilmistir. Tip II kollajen
miktar1 da kondilin posterior ve orta bolgelerinde artmistir. Kontrol grubuyla
karsilagtirildiginda deney grubunda kondilin posteriorunda Sox 9 faktoriinde
%70, tip II kollajende ise %97 oraninda artis tespit edilmistir. Sox 9
faktoriindeki artisla mandibular gelisim hiz kazanmaktadir. Ancak  bu

caligsmada, fonksiyonel aygitlarin hiicrelerin kondrogenez siirecine girmesini ve
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kondrogenez hizimi arttirdigi, dolayisiyla kondiler gelisimin arttigi sonucuna
ulagilmistir (Rabie ve ark., 2003). Aygit terk edildikten sonra yeni kemik
olusumu kontrol grubuyla benzer bulunmustur. Ancak sonug olarak fonksiyonel
aygitlarin, hiicrelerin kondrogenez siirecine girislerini sagladigi ve kondrogenezi

hizlandirarak kondiler gelisimi arttirdigs ileri stirtilmiistiir.

Yeni olusan kemik matriksi, kemik gelisimi ve tamirinde meydana gelen matriks
ile aym1 yapidadir (Crofton, 1996; Delvin, 2000). Kondilde yeni olusan kemik tip
III kollajen igerir (Solo ve Roustia, 1995). Tip III kollajen ‘acil tip’ olarak da
bilinmektedir. Tip I kollajene gére daha zayif yapidadir ve stabil degildir. Ileri
donemde yerini tip I’e birakir. Fonksiyonel aygitlar erken terkedildiginde, tip I
kollajene doniisiim icin yeterli zaman tanimmadigindan yeni kemik doku
cigneme kuvvetlerine dayaniksiz olmaktadir. Bu durumda, fonksiyonel
tedaviden sonraki kondiler gelisim normal gelisimin de altinda seyretmektedir

(Chayanupatkul ve ark., 2003).

Vaskiilarizasyonun kemik olusumunun ilk basamagi oldugu diislincesi ile,
fonksiyonel ortopedik tedavi sirasinda TME’nin kanlanmasinda olusacak

degisikliklerin incelenmesinde yarar goriilmiistiir.

Kan bir damar igerisinde daima yiiksek basingli bolgeden diisiik basingli bolgeye
dogru akis gosterir (Fharang, 1999). Kan akimi ile basing ve direng arasinda

asagidaki iliski s6z konusudur.

Kan akim (F) PaLG(P)

Direng (R)
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Direng arttik¢a, kan akimi azalmaktadir.

Kan akimini 6lgmede en eski yontemlerden biri ilgili damar1 kaniile etmektir,
ancak bu metod invaziv bir yontem oldugundan kullanim alani siirhdir. Kan
akimini O0lgmede invaziv olmayan bir¢ok cihaz gelistirilmistir. Bunlar arasinda
Elektromanyetik Flowmetre, Lazer Doppler Flowmetre (LDF), Pletismografi ve
Doppler Ultrasonografi (USD) yontemlerini sayabiliriz.

Doppler Ultrasonografi viicuttaki damarlar igerisinde akan kani goriintiiler.
Agrisiz bir tan1 yontemidir. Transdiiser adi verilen bir alet incelenecek damarin
tizerindeki ciltte gezdirilir. Transdiiser (prob) ses dalgalarin1 viicuda génderir ve
ekolar1 alir. Bilgisayar aracilig1 ile organlardan yansiyan ses dalgalar1 goriintii
haline doniistiiriiliir. Damarlar igerisinde akan kan hiicrelerinden yansiyanlar
"Doppler efekti" olusturur. Trandiisere yaklasan ve uzaklasan kan hiicrelerinden
yanstyan ses dalgalari damarlarin farkli renklere boyanmasina neden olur.
Resistiv Indeks (RI) adi verilen bir 8l¢iimle ilgili damardaki kan akimi miktart
tayin edilebilir. Yukarida da belirtildigi gibi kan akimi1 ve direng arasinda ters bir

ilisk1 s6z konusudur. RI arttik¢a, kan akimi azalmaktadir.

Calismamizda TME bolgesinin  kanlanmasini  saglayan a. temporalis
superficialis’in kan akiminin incelenmesi planlandi. Bu amagla ¢alismamizin ilk
asamasinda ¢enelik tedavisi sirasinda TME’nin kanlanmasinda meydana gelen

degisikliklerin incelenmesinde USD yonteminden yaralanildi.

Doppler yontemi son yillarda meslegimizde pulpal kan akimi Ol¢liimlerinde
kullanilmaya baslanmigtir. Ikawa we ark. (1999), intriiziv kuvvetlerin etkisini
inceledikleri ¢alismada pulpal kan akiminda azalma bulmuslardir. Brodin ve ark.
(1996), lateral dislere intriizyon ve ekstriizyon kuvvetlerinin etkisini
incelemisler, intriizyon etkisiyle kan akiminin azaldigini, ekstriizyon kuvvetinin

etkisinin olmadigini bildirmislerdir.
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McDonald ve Pitt Ford (1994), maksiller kanin dislere 50 gr’lik tipping kuvveti

uygulamiglar, LDF yontemi ile pulpal kan akiminda azalma tespit etmislerdir.

Bicak¢1 (2006), hizli maksiller genisletme sirasinda ve retansiyon doneminde
midpalatal sutur bodlgesindeki kan akimini LDF yontemi ile incelemistir.
Ekspansiyon sonunda baslangica kiyasla kan akiminda %50 artis gézlenmis,
retansiyon doneminde bir miktar azalma olsa da baslangic degerine
dénmemistir. RME sonras1t meydana gelen bu artis, aragtirmaci tarafindan kemik

yikimi ve yapiminin gostergesi olarak bildirilmistir.

Diger taraftan US yontemi TME c¢alismalarinda da yakin zamanda kullanilmaya
baslanmistir. Bu yontemle hem disk deplasmani, hem de intraartikiiler eflizyon

tespit edilebilmektedir.

Manfredini ve ark. (2005) romatoid artrit, psoriatik artrit ve TME disfonksiyonu
olan bireyler lizerinde yapmis oldular1 bir calismada, US bulgular1 ile MRG
bulgularini karsilastirmiglardir. Bu arastirmada, US yonteminin disk deplasmani
tayininde dogruluk derecesinin yiiksek oldugu ancak kondiler anomalileri

belirlemede yetersiz oldugu bildirilmistir.

Uysal ve ark. (2002), benzer bir ¢alismayr TME internal diizensizligi olan 23
birey ve hi¢cbir TMD sorunu olmayan 9 birey, toplam 32 bireyde yapmuslardir.
Yine MRG bulgular standart olarak kullanilmistir. Yapilan ¢alismada US ve
MRG bulgular1 birbiriyle tam korelasyon gostermistir. Yazarlar US yonteminin
disk ve disk pozisyonunu belirlemede de giivenilir bir yontem oldugunu
bildirmislerdir. Buna karsin Emshoff ve ark. (1997), 17 birey lizerinde disk
kondil iliskisini belirlemede MRG ve US yontemlerini karsilastirmiglar ve US

yonteminin disk kondil iligkisini belirlemede yetersiz oldugunu bildirmislerdir.

Jank ve ark. (2001), TME diizensizligi olan 66 birey lizerinde hem US hem de

MRG yontemini kullanmiglardir. Arastirmacilar, US yonteminin agiz acik
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pozisyonda %386, agiz kapali pozisyonda %88 dogruluga sahip oldugunu
bulmuslardir. Yazarlar US yonteminin TME boélgesinde disk deplasmani

tayininde kullanilabilir oldugunu bildirmislerdir.

Kraniyofasiyal yapinin sekillenmesinde iki farkli faktor rol oynar. Bunlardan
biri yer degistirme, digeri ise remodellingdir. Yer degistirme kemigi ¢evreleyen
yumusak dokuyla birlikte kemik dokuda meydana gelen fiziksel harekettir.
Remodelling ise yliz ve kraniyumda bulunan cesitli kemiklerde meydana gelen
genisleme progesidir. Remodelling sadece artikiilasyon bolgelerinde degil aym
zamanda kemiklerin her bodlgesinde var olan periosteum ve endosteum

aktivitesiyle meydana gelmektedir (Enlow, 1992).

Gelisim ve tedavi ile kraniyofasiyal yapida degisiklikler olmaktadir. Kemik
dokuda degisen cevre kosullarina gore biyolojik bir adaptasyon goriiliir ki, bu
biyolojik olay remodeling olarak adlandirilir. Remodeling ilgili dokunun
yapisinda ve morfolojisinde meydana gelen degisikliktir. Iskeletsel yapiyla
alakali olarak bircok farkli tipte remodelling meydana gelmektedir (Meikle,
1992).

Mandibular kondilin biiylimesi ve bunu etkileyen faktorlerin bilinmesi klinik
acidan Onemlidir. Birgok arastiricinin  kondiler biiylime mekanizmasini
aciklamaya calismasi sonucunda farkli goriigler ortaya c¢ikmistir. Bu farkli

gorusler iki esasa dayanir;

1) Mandibular gelisimin primer Onciisii mandibular kondildir. Kondil

gelisimi mandibular gelismin hizini, miktarini ve yoniinii tayin eder.

2) Mandibular kondiler kartilajin biiytimesi, sekonder olarak mandibular

biliyiimeyi takip eder (Enlow, 1992).

Birbirinden oldukga farkli bu zit goriisler neticesinde kondil gelisimini ve bunu

etkileyen faktorleri inceleyen bircok calisma yapilmistir. Birgok arastirici
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tarafindan yapilan deneysel c¢aligmalarda kondilin disaridan uygulanan
basinglara karsi duyarli oldugu ve bu basinglara cevap verdigi gozlenmistir.
Kondile iletilen basing miktarindaki asir1 artis kondiler kartilaj gelisimini
engellemektedir. Ancak kondiler gelisimin stimiilasyonu i¢in bir miktar basing
gerekmektedir. Moss (1969)’un fonksiyonel matriks teorisi biyolojik ortamda
form-fonksiyon arasindaki iliskiye temel olusturmaktadir. Bu teori bir¢ok soru
isaretini ortadan kaldirmigsa da, hiicresel diizeyde histogenetik mekanizmay1
aciklamamaktadir. 1970’lerden giinlimiize kadar yapilan deneysel ¢alismalar bu
sorulara aciklik getirmeyi amaclamistir. Yapilan ¢alismalarda, deney hayvanlar
lizerinde farkli ortopedik aygitlar kullanilarak, mandibular kondilin dogal
gelisimi ve gelisimindeki degisiklikler incelenmistir (Janzen ve Bluher, 1965;
Asono, 1986; Petrovic ve Stutzmann, 1991; Meikle, 1992; Mitani, 2002; Rabie
2002 a ve b, Rabie, 2003).

Diger taraftan dogal kuvvetlerin de TME gelisimi {izerine etkileri vardir.
Cigneme kuvvetleri kondiler gelisimin stimiilasyonunu saglar. Sert bir gidanin
cignenmesi esnasinda yaklagik 5-7 kg civarinda kuvvet olusmaktadir. Bu
kuvvetin ne kadarinin kondile yansidigi tam olarak bilinmemektedir. Kantomaa
ve arkadaslarinin (1994) 55 adet rat iizerinde yapmis olduklari ¢calismada, 35 rat
normal diete tabi tutulurken 20’si yumusak dietle beslenmis ve bu 20 ratin
disleri kesilmistir. Yazarlar ¢igneme yapmayan ratlarda kondilin superiorunda
gelisimde gerileme oldugu, posteriorda ise gelisimin hizlandig1 ve dolayisiyla

maturasyonun mekanik kuvvetlerden etkilendigi sonucuna varmstir.

Kraniyofasiyal komplekste, TME ve kraniyal tabandaki sinkondrozisler
disindaki tiim siiturlar fibroz dokudan meydana gelir. Bu nedenle TME ve
sinkondrozisler biyomekanik streslere daha duyarlidir. Ortodontik tedavinin
esast da bu biyolojik temele dayanmir. TME, mandibular fonksiyondan
kaynaklanan biyomekanik stresleri minimalize eder ve morfolojik adaptasyon

gosterir.  Fibroz eklemlerle karsilagtirildiginda kondiler kartilajin - varligi,
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TME’nin basing ve yiiklemelere karsi dayanikli olmasinmi saglar. Bu durum

kartilaj matriksinin fiziksel 6zelliginden kaynaklanmaktadir (Meikle, 1992).

Kondiler kartilajin ortopedik kuvvetlere kars1 duyarl oldugu genel olarak kabul
edilmektedir (Janzen ve Bluher, 1965; Asono, 1986; Petrovic ve Stutzmann,
1991; Meikle, 1992; Mitani, 2002; Rabie 2002 a ve b; Rabie, 2003). Son yillarda
bu cevabin incelenmesinde hayvan deneylerine bir alternatif olarak MRG
yontemi kullanilmistir (Arat ve ark., 2008; Ruf ve Pancherz, 1998; Chintakanon
ve ark., 2000).

Alt ¢eneye uygulanan retraktif kuvvetlerin TME komponentleri iizerindeki
etkileri giinlimiize kadar deneysel ¢alismalarla gosterilmistir. Ancak deneysel
caligmalarda kullanilan hayvan cesitliligi, beslenme sekli ve TME yap1 ve
fonksiyonundaki farkliliklar, deneysel calisma sonuclarinin klinik yorumunda

sinirlama yaratir. Bu nedenle klinik ¢aligmalar ayr1 bir 6neme sahiptir.

MRG; TME  bolgesinin  goriintiilenmesinde,  kondil-disk iliskisinin
belirlenmesinde, internal diizensizliklerin tespitinde, patolojik durumlarin ortaya
cikarilmasinda ve remodellingin teshis edilmesinde altin standart olarak
kullanilan bir yontemdir. Giiniimiizde MRG internal diizensizliklerin teshisinde
Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Artogram yerine de tercih edilmektedir. MRG
yontemi artikiiler diski direkt olarak goriintiileyebilme ve disk pozisyonunu
degerlendirebilme imkani sagladigindan, agrili ve invaziv bir yontem olan
artograma tercih edilmektedir. MRG her ne kadar kemik yapiyr BT kadar net
goriintiileyemese de, kemik anomalilerini teshis edebilecek yeterli kalitede
goriintli saglar. Ayrica MRG, intraartikiiler anomalileri ile diskin morfolojisi ve

hidrasyonu hakkinda da bilgi vermektedir (Helms ve Fritz, 1992).

Manyetik rezonans goriintiiler, x-isinlar1 ile elde edilenlerden farkhidir. x-
1sinlar1 ile elde edilen goriintiiler, X-151n enerjisinin absorbsiyonu ile ilgiliyken

MR goriintiileri proton gevseme dinamigi ile ilgilidir. Incelenmek istenen
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dokuya gore degiserek o dokunun fiziksel ve kimyasal 6zelliklerini yansitirlar.
Bu cihazin BT ye gore bir Ustiinliigii de, sadece aksiyal yonde degil dokularin
her plandan tetkikinin yapilabilmesidir. Degisik yogunlukta sinyaller (echo)
verilerek sert ve yumusak dokularim  karsilastirilmasi  miimkiindiir.
Kalsifikasyonlarin goriintiilenmesinde ise BT nin MRG’ye gore iistiin oldugu

bilinmektedir.

MRG kontrast maddeler kullanilmadan uygulanabildigi gibi, kontrast
maddelerle birlikte de kullanilabilir. Bu durumda, taniya katkis1 6nemli miktarda
artmaktadir. Iyonize radyasyon kullanilmadigi icin MRG bu agidan gok dnemli
bir avantaj saglar. Bu 06zelligi nedeniyle, ¢ocuklarda ve sik takip gerektiren
hastalarda MRG’nin yeri ¢ok 6nemlidir. Hastanin hazirlanmasinin kolay olmasi,
invaziv bir yontem olmamasi, hatta birgok invaziv yontemin yerini almasi da

MRG’nin 6nemli 6zellikleridir.

MRG’de diskin sekli ve lokalizasyonu goriintiilenebilmektedir. Artrografik ve
cerrahi yontemler ile karsilastirildiginda, bulgular MRG*‘nin TME hastaliklarinin

teshisinde yeterli bir yontem oldugunu kanitlamstir.

Manyetik rezonans goriintiileme teknigi ile TME’nin yumusak dokulariin
goriintlilenebilmesi biiylik avantaj saglamaktadir. Sik kesit alinarak elde edilen
seri goriintiilerle, TME’nin hareket halinin gézlenmesi de miimkiin olmaktadir.
MR goériintiilerini 1yi degerlendirmek ve dogru teshise varmak i¢cin TME
anatomisinin, fonksiyonunun, fizyolojisinin ve patolojisinin ¢ok iyi bilinmesi

gerekmektedir.

Manyetik rezonans ile TME goériintiillenmesi, 1985 yilindan beri eklemin sert ve
yumusak dokularinin ayni anda degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Bu
yontem biiylik bir hizla, yumusak doku goriintiilenmesinde yetersiz kalan
artrografiyi ve BT’yi ge¢mistir. 1990 yilinda yayinlanan bir arastirmada,

Rochester Universitesi Manyetik Rezonans Merkezi’nde TME’nin, kafa
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MRG’sinden sonra en ¢ok c¢aligilan ikinci bolge oldugu belirtilmistir (Katzberg,
1989). MRG’nin en biiyiik avantaji non-invaziv bir teknik olmasidir. Goriintii
elde etmek i¢in iyonize radyasyona gerek yoktur. MRG ile disk ve eklem
yapilar1 ¢ok diizlemli olarak direkt incelenebilmektedir. Giintimiizde bilinen

biyolojik yan etkisi yoktur.

Katzberg ve arkadaslar1 (1985), MRG kayaitlari ile artrogramlari karsilagtirdiklar
bir 6n ¢aligmada, iki teknigin bulgular1 arasinda yiiksek bir korelasyon oldugunu
bildirmislerdir. Yazarlar, MRG tekniginin daha once elde edilmesi miimkiin
olmayan bir goriintiilleme kapasitesine sahip oldugunu ve disk deplasmanlarinda
olabilecek histolojik ve biyokimyasal degisimlerin degerlendirilmesinde ayrintili
doku karakteristigini  goriintiileyebilme potansiyelinin yiliksek oldugunu

belirtmislerdir.

Manyetik rezonans ile elde edilen goriintiilerde, dokular arasi fark dokunun
dansitesine bagli degildir. Goriintiiler molekiiler yapidaki ve doku
karakteristigindeki degisimleri yansitir. Dolayisiyla hekimin kemik, kas, fibroz,
adipoz ve damar dokularini ayirt edebilmesini saglar. T1 agirlikli goriintiilerde
kondilin kemik iligi, zigomatik yap1 ve artikiiler eminens, yiiksek sinyal
intensiteleri sebebiyle kolaylikla teshis edilebilir. Lateral pterigoid kas ve
vaskiiler retrodiskal yapilar orta dereceli, kollajen6z disk orta-diisiik dereceli,
kortikal kemik ise ¢ok diisiik dereceli sinyal intensitesine sahiptir (Crowley ve

ark.,1996).

Son yillarda fonksiyonel aygitlarin TME komponentlerine etkileri siklikla MRG
ile incelenmistir (Arat ve ark., 2008; Ruf ve Pancherz, 1998; Chintakanon ve
ark., 2000; Ruf ve ark., 2002; Hesse ve ark., 1997) Fonksiyonel ortopedik
tedavilere iliskin calismalar daha ¢ok protuzif kuvvetlere karsi alinan cevap ile

ilgilidir (Ruf ve Pancherz, 1998; Chintakanon ve ark., 2000; Ruf ve ark., 2002).
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Rabie ve ark.’nin (2002 a, b, c; 2003) yapmis olduklar1 deneysel ¢aligmalarda,
protruzif kuvvetlerle VEGF seviyesindeki artis endokondral ossifikasyondan
birincil olarak sorumlu tutulmus, bu calismalar kanlanma ve endokondral
ossifikasyon siireciyle ilgili olarak literatiire 151k tutmustur. Ancak retraktif
kuvvetlerin etkisi ile TME’nin kanlanmasmin incelendigi bir c¢alismaya

literatiirde rastlanmamustir.

Bu calismada, retraktif kuvvetlerin TME’nin  kanlanmasima etkilerinin
Ultrasonografik ~ Doppler (USD) metodu ile incelenmesi amaglanmistir.
Kondiler remodellingin bir belirtisi olarak kanlanmanin incelenmesinin ardindan
retraktif kuvvetlerle TME’de meydana gelen remodelling olaylar1 ve disk
pozisyonlar1 ise =~ Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) yoOntemiyle
incelenmistir. Bdylece calismamizda, histolojik diizeyde olmasa da retraktif
yonde uygulanan ortopedik kuvvetlere karsi TME komponentlerinde alinan

cevabin goriintiileme yontemleri ile irdelenmesi amaglanmastir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Bireylerin Secimi

Aragtirma bireyleri, ortodontik tedavi amaciyla Ankara Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali’na basvuran ve simf  III

bulgusuyla tedavi i¢in bekleyen 65 hasta arasindan secilmistir.

Hastalarin se¢imi sirasinda; Angle siniflamasina gore statik okluzyon, 6n ¢apraz
kapanisin varligi, istirahat konumunda mandibulanin geriye alinip alinamadigi

tespit edilmis, ayrica TME fonksiyonel muayenesi yapilmistir.

Bu degerlendirme sonunda; aktif gelisim ¢ag1 icinde bulunan, iskeletsel sinif 111
malokluzyona sahip, genetik ya da dogumsal kraniyofasiyal deformitesi ve
sistemik bir hastalif1 olmayan, TME disfonksiyonu belirtisi géstermeyen 19°u

erkek 12’°si kiz toplam 31 birey arastirma kapsamina alinmistir.

Secilen bireylerden birisi tedavi siiresince kotii kooperasyon gostermesi
sebebiyle, ligli ise manyetik rezonans goriintiileme cihazina iligskin korkularini

yenemediklerinden dolayi, arastirma kapsamindan ¢ikarilmislardir.

Sonug olarak calismamiz 16’s1 erkek, 11°1 kiz olmak {izere 27 birey iizerinde
ylriitiilmiistiir. Bu bireyler arasindan etik nedenlerle kronolojik ve iskelet yasi
daha kiiciik olan 4’ii erkek, 4’ kiz olmak lizere 8 birey kontrol grubuna

ayrilmis; 12’si erkek, 7’°si kiz toplam 19 birey ise tedavi grubunda yer almistir.

Tedavi grubunda yer alan bireylerin kronolojik yas ortalamasi 10,06+0,4

(dagilim aralig1 7,2-13,2 yil), iskeletsel yas ortalamas1 9,34+1,98 yildir (dagilim
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araligr 6-13,5 yil). Bireylerin el-bilek grafileri degerlendirildiginde (Helm ve
ark., 1971) bu grupta yer alan 1 bireyin PP2= oOncesi gelisim doneminde, 9
bireyin PP2= gelisim doneminde, 6 bireyin MP3= gelisim doneminde, 1 bireyin
S doneminde, 2 bireyin de MP3cap gelisim doneminin ilk asamasinda oldugu

tespit edilmistir (Cizelge 2.1.).

Kontrol grubundaki bireylerin kronolojik yas ortalamasi 8,5+0,7 (dagilim
araligi 7,0-9,4 yil); iskeletsel yas ortalamasi 7,95+0,74 yildir (dagilim araligi
6,9-8,9 yil). Kontrol grubu bireylerinin el-bilek grafileri degerlendirildiginde 3
bireyin PP2= 6ncesi gelisim doneminde, 3 bireyin PP2= gelisim doneminde, 2

bireyin ise MP3= gelisim doneminde oldugu tespit edilmistir. (Cizelge 2.1.).

Cizelge 2.1. Tedavi ve Kontrol grubunu olusturan bireylerin iskeletsel
donemlerine gore dagilima.

PP2= Oncesi PP2= MP3= S MP3cap | Toplam
Tedavi 1 9 6 1 2 19
Grubu
Kontrol 3 3 2 0 0 8
Grubu

Tedavi grubundaki tiim bireylere ¢enelik tedavisi uygulanmistir. Bu bireylerden
tedavi basi ve tedavi sonunda lateral sefalometrik film ve el-bilek grafileri
almmistir. Bunun yanisira tedavi basi (T1), ¢enelik tedavisinin 4. ay1 (T2),
cenelik tedavisinin 9. ay1 (T3) olmak lizere 3 periyotta MRG kaydi; tedavi basi
(T1), cenelik takildiktan 1,5 saat sonra (T2), 7 giin sonra (T3), cenelik
tedavisinin 2. (T4) ve 4. aylarinda (T5) olmak iizere 5 periyodda ultrasonografik
doppler kayitlar1 elde edilmistir. Kontrol grubundaki bireylerden kontrol basinda

lateral sefalometrik film ve el-bilek grafileri alinmistir. Ayrica kontrol bagi (K1)
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ve kontrol sonunda (8. ay) (K2) MRG kayitlari; kontrol basi (K1) ve kontroliin
4.ayinda (K2) ultrasonografik doopler kayitlar1 saglanmaistir.

Tedavi ve kontrol grubunu olusturan bireylerin tedavi ve kontrol basi lateral
sefalometrik filmleri lizerinde Wits analizine goére sagittal yon iskeletsel iliski
saptanmistir. Buna gore tedavi grubunda 1 bireyin Wits degerinin -2 oldugu
diger 18 bireyin -2’den de kii¢iik Wits degeri gosterdigi goriilmiistiir (Cizelge
2.2.). Kontrol grubunda ise Wits degerinin 1 bireyde -2, diger 7 bireyde -2’den
kiiciik oldugu bulunmustur (Cizelge 2.3.). Boylece gerek tedavi ve gerekse
kontrol grubunda yer alan tiim bireylerin iskeletsel sinif III yapiya sahip oldugu
tespit edilmistir. Iskeletsel yapinin tespitinde ayrica McNamara analizine de
basvurulmus ve bu analize gore iskeletsel sinif III iligkinin tiim bireylerde

mandibular ilerilikten kaynaklandig1 saptanmastir.

Cizelge 2.2. Tedavi grubundaki bireylerin ¢enelik dncesi tanitici sefalometrik

Olctimleri.
T1
Wits Ovejet Overbite GoGnSN Gonial | Alt Gonial | 1-PP 1-MP
ag1 ac1
1 -6 -2 1 32,5 129,5 73 118 89
2 -3 -4 3,5 30,5 123,5 68,5 107 98
3 -3 -2 2 41 132 78 115,5 90
4 -3,5 -3 6,5 27 125 67,5 109 89
5 -8 -2,5 -1 30 131 68,5 125 98
6 -5 -3 5 30 130 74 85 85
7 -9 -5 -1 39 134,5 81,5 87
8 -7 -1 1 30 125,5 72,5 119,5 86
9 -4,5 -1 0 38,5 130 79 108 84
10 -2 -1 0 32 121,5 69 116 96
11 -8 -3 5 28,5 128 71 113,5 92
12 -5 -3 4 38,5 130 79 107 83
13 -6 -4 0 39 133 79,5 107 88
14 -3 -1 0 41,5 133,5 79,5 111 93
15 -2,5 -1,5 1 39 128,5 78 107,5 92
16 -3 -2 -1 30 129 73 119 98
17 -16 -9 8 28,5 138 74,5 117 80
18 -3 -2 2 31,5 128 75 105 96
19 -9 -3 4,5 37 134 78 106,5 85
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Cizelge 2.3. Kontrol grubununu olusturan bireylerin kontrol oOncesi tanitici
sefalometrik Ol¢iimleri

K1
Wits Ovejet Overbite GoGnSN | Gonial ac1 Alt 1-PP 1-MP
Gonial ac¢1
1 -4 -2 1,5 44 132,5 78 111 86
2 -6 -2,5 1,5 41 143 81 109 82
3 -3,5 -1,5 -1 39,5 129 79,5 115 87
4 -5,5 -2,5 1 37,5 128,5 77 112 88
5 -6 -4,5 5 27,5 125,5 67 111 90
6 -8,5 -2 4 38 130 76 110 80
7 -5 -3 4 26 128 69,5 112,5 96
8 -2 -1 0 38 131 73 115,5 82

Cizelge 2.4. Tedavi grubundaki bireylerin 9 aylik ¢enelik tedavisi sonrasindaki
sefalometrik ol¢timleri

T3
Wits | Ovejet | Overbite | GoGnSN | Gonial a¢1 | Alt Gonial | 1-PP | 1-MP
ag1
1 -6 2 2 35 121,5 70 119 90
2 -1,5 -1 2 31 121,5 68,5 110 100
3 0 2 2 42 129,5 76,5 120 88
4 -1 1,5 2 29 119 67 110 87
5 -4 -1 1 29 128,5 66,5 123 97
6 -3,5 -2 5 31 127 73 86 87
7 -5 -1 0 40 135,5 81 115 88
8 -5 0 0 30,5 118,5 72 110 86
9 -3 0,5 0,5 38,5 119,5 74 107 83
10 0 0 0 32,5 119 68 114 96
11 -4 -1 2 30,5 120 69,5 116 91
12 -3 -1 4 38,5 119,5 74 105 85
13 -4 0 0 38,5 122 78,5 110 91
14 -2 0 0 40,5 131,5 78,5 113 92
15 | -0,5 0,5 0 39,5 124 77 104 89
16 -1 1 1 31 127 72 117 98
17 -15 -7 6 32 134 72 116 80
18 -1 2 1 33,5 129 75 108 94
19 -6 2 2 39 133 78,5 107 84
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Aragtirmamuzin etik kurul onayr Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Etik Kurul Baskanligi’ndan almmistir (Ek 1). Tiim bireylerden ve ailelerinden

aydinlatilmis onam formu alinmistir (Ek 2).

2.2 Cenelik Aygitinin Uygulanmasi

Tedavi grubundaki tiim bireylere Orthoband marka c¢enelik uygulanmistir.
Cenelik, kuvvetinin yonii kondilden gececek sekilde ayarlanmistir. Cenelik
kuvveti her iki tarafta 600 gram olarak ayarlanmistir. Bireylere ¢eneligi glinde
18-20 saat kullanmalar1 soylenmistir. Cenelik kuvveti 15 giinliik kontrollerle
standardize edilmeye ¢alisilmistir. Cenelik tedavisi siiresi toplam 9 aydir. 9 ayin
sonunda hastalarin okluzyonlar1 degerlendirilerek endikasyon goriilen vakalarin
dental tedavilerine gecilmistir (Cizelge 2.4.). Dental tedavi esnasinda tim

vakalarda retansiyon amaciyla ¢enelik kullanimina devam edilmistir (Sekil 2.1.).



25

Sekil 2.1. Cenelik uygulanan bir hastanin ¢enelik oncesi, ¢enelik ile (A) ve
cenelik sonrasi (B) agiz ici, cephe ve profil goriintiileri
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2.3 Ultrasonografik Doppler Yontemi (USD)

Tedavi ve kontrol grubunda yer alan tiim bireylerin USD kayitlar1 Gazi
Universitesi T1ip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali Ultrasonografi Unitesinde

elde edilmistir. USD kayitlar1 A. Temporalis Superficialis {izerinden alinmustir.

A.temporalis superficialis’in doppler incelemesi GE Logiq 9 sistemi (MI,USA)
ile 4-10 MHz yiizeysel transdiiser kullanilarak gerceklestirilmistir (Sekil 2.2.).
Insonasyon acis1 60 derece ya da daha diisiik olacak sekilde diizeltilmistir.
Renkli Doppler US goriintiileme parametreleri her imaj icin benzer olacak
sekilde diizenlenmistir. Doppler kayitlarinin degerlendirilmesinde Resistiv
Indeks (RI) kullanilmistir. RI, pik sistolik hiz ve end diastolik hiz degerlerinden

elde edilen bir indekstir. RI vaskiiler rezistans ve komplianstan etkilenir.

Doppler cihazinin problar1 6nce sag A.Temporalis Superficialis’in, daha sonra
da sol A.Temporalis Superficalis’in trasesine yerlestirilerek doppler kayitlari
almmustir. Kayitlar hastalar yatar durumda ve mandibula maksimum interkuspal
pozisyonda iken almmistir. Kayit alma esnasinda hastalar c¢eneliklerini
cikartmamislardir (Sekil 2.3.). Bu islemler ard arda ii¢ defa tekrarlanmis ve
ortalama degerleri alinmistir. A. Temporalis Superficialis’e ait tiim doppler

verileri, doppler cihazinin sabit diskine kaydedilmistir.

Doppler kayitlari; tedavi grubunda tedavi oncesi (T1), ¢enelik takildiktan 1,5
saat sonra (T2), 7 giin sonra (T3), 2 ay sonra (T4) ve cenelikle tedavinin 4.
ayinda (T5) olmak iizere toplam 5 periyotta alinmistir. Kontrol grubunda ise
doppler kayitlar1 kontrol dncesi (K1) ve kontroliin 4. ayinda (K2) olmak {izere

toplam 2 periyotta alinmistir.
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Sekil 2.2. Arastirmamizda kullanidigimiz ultrasonografik doppler cihazi

Sekil 2.3. Hastanin kayit alinmasi sirasindaki pozisyonu
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2.4 Manyetik Rezonans Goriintilleme Yontemi (MRG)

Tedavi ve kontrol grubunda yer alan tiim bireylerin MRG kayitlar, Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali Manyetik Rezonans
Goriintiileme Unitesinde almmustir. Bireylerin sag ve sol temporomandibular
eklem MRG kayitlari, 1,5 Tesla Echospeed sistem MRG cihaz1 (GE, Medical

Systems, Milwaukee, Wisc) ile elde edilmistir.

Tim bireyler 6nce MR cihazi hakkinda bilgilendirilmis, endise ve meraklarinin

giderilmesi amaciyla bir 6nceki hastay1 izlemeleri saglanmustir.

Bireyler MR cihazina supin pozisyonunda yatirilmistir. Bireylerin baslar1 TME
sargilarinin sabitleme platformu yardimiyla stabilize edilmistir. Sag ve sol TME
sargilari,  temporomandibular  eklem  bélgesinde  konumlandirilarak
sabitlenmistir. Temporomandibular eklem MRG kayitlarmin en iyi sekilde
alinabilmesi i¢in 3 inch’lik bilateral TME sargilar1 kullanilmistir. MR cihazinin
isaretleyici 1siklart yiiziin orta hattindan ve frankfurt horizontal diizlemden
gececek sekilde ayarlanmistir. Bireyler, inceleme esnasinda hareket etmemeleri
hususunda uyarilmiglardir. Goriintiilerin alinmasi esnasinda, bireyi ¢ikan yiiksek

seslerden korumak amaciyla kulak koruma siingerleri kullanilmaistir.

Tim bireylerin her iki temporomandibular ekleminden, agiz kapali pozisyonda,
parasagittal ve koronal MRG kayitlar1 alinmistir. Calismamizda kullanilan
sagittal ve koronal tarama parametreleri sirasiyla Cizelge 2.5 ve 2.6’ta
gosterilmistir. Her birey igin toplam tarama siiresi 30-35 dakikadir. incelemenin
ilk bolimiinde aksiyel ve koronal pilot goriintiiler elde edilmistir. Kesit
ayarlamasi bu pilot goriintiilerde kondilin en iyi goriindiigii kesit {izerinden;

sagittal sekans goriintiileri icin kondilin uzun eksenine dik gelecek sekilde,



koronal sekans goriintiileri i¢in ise kondilin uzun eksenine paralel gelecek

sekilde yapilmistir (Sekil 2.4.).

R/L
parasagittal

R coronal

L coronal

Sekil 2.4. Pilot goriintiiler {izerinden kesit ayarlamalarinin yapilmasi

Cizelge 2.5. Aragtirmamizda kullanilan sagittal tarama parametreleri

Sagittal MRG SE T1 FSE T1 T2* GRE 25 STIR
TR(msec) 350 600 425 3500
TE(msec) 17 min full 15 35

FOV (CM) 12 12 12 12
Matrix Size 320x%192 320x%192 288x192 288x%224
NEX 3 4 3 2
Kesit Kalinhg: 3 mm 3 mm 3 mm 3 mm
Kesitler aras1 uzakhk 0.5 mm 0.5 mm 0.5 mm 0.5 mm
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Cizelge 2.6. Arastirmamizda kullanilan koronal tarama parametreleri

Coronal MRG T2*GRE STIR
TR(msec) 375 3000
TE(msec) 15 35

FOV (CM) 16 16
Matrix Size 288x192 288x224
NEX 3 2
Kesit Kalinhgi 3 mm 3 mm
Kesitler arasi uzakhk 0.1 mm 0.1 mm

Tedavi grubunda MRG kayitlari; g¢enelik tedavisine baslamadan once (T1),
cenelik tedavisinin 4. ayinda (T2) ve genelik tedavisinin 9. ayinda (T3) agiz
kapali pozisyonda iken alinmistir. T2 ve T3 zamanlarinda goriintii alinirken
cenelik, artifakt yapmamasi i¢in ¢ikarilmis ve islem bitiminde yeniden

takilmastir.

Kontrol grubunda MRG kayaitlari; kontrol oncesi (K1), ve kontrolden 8-9 ay

sonra (K2) agiz kapali pozisyonda iken alinmustir.

Sagittal tarama parametrelerinde; T1, T2 ve T3 kayitlarinda SE T1, FSE T1,
T2*GRE sekanslar1 kullanmilmigtir. T2 ve T3 kayitlart i¢in ayrica yag baskili
STIR sekansi eklenmistir. Bu sekanslarin 6zellikleri Cizelge 2.5’te gosterildigi
gibidir. Koronal tarama parametrelerinde ise T1, T2 ve T3 kayitlarinda T2*GRE
ve yag baskilt STIR sekanslar1 kullanilmistir. Bu sekanslarin 6zellikleri Cizelge

2.6’ta gosterildigi gibidir.



31

2.4.1. MRG Kayitlarinin Degerlendirilmesi

2.4.1.1. Sagittal Kesitte Disk Konumunun Degerlendirilmesi

Disk konumu ile ilgili degerlendirmeler T1 sekansinda Katzberg ve Westesson
(1993)’un bildirdigi saat 12 pozisyonuna gore yapilmistir. Buna gore; disk
pozisyonlar1 diskin arka kismi saat 11-12 arasinda ise notral disk pozisyonu
(NDP), 11°den daha 6nde ise anterior disk deplasmani (ADD), 12°den daha
arkada ise posterior disk deplasmani (PDD), olarak degerlendirimistir (Sekil
2.5).

> 12-o’clock
11-o'clock\

Sekil 2.5. Disk pozisyonunun saat 11-12 iliskisine gore degerlendirilmesi
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2.4.1.2. Sagittal Kesitte Acisal Degerlendirme

T1 sekansinda kondil ve diskin en net goriindiigii imaj kullanilarak asetat
kagitlar iizerinde kondil ve disk ¢izimleri yapilmistir. Yapilan ¢izimler tizerinde
kondil merkezi (Cc), kondilin yiizeyinin tepe noktas1 (Cs) belirlenmistir. Bu iki
nokta birlestirilerek kondiler ¢izgi elde edilmistir (Cl). Disk iizerinde diskin en
arka noktas1 (Pd), diskin orta noktast (Md), diskin en oOn noktast (Ad)
belirlenmistir. Kondiler ¢izgi ile kondil merkezi ve diskin posterior kenari
arasinda posterior aci, kondiler ¢izgi ile kondil merkezi ve diskin orta noktasi
arasinda orta aci, kondiler ¢izgi ile diskin 6n kenar1 arasinda anterior agi

Olctilmiistiir (Arat ve ark., 2001) (Sekil 2.6).

Sekil 2.6. Kondil-disk iliskisini belirlemede kullanilan noktalar ve agisal
Olctimler. 1 nolu ag1 6n ag1, 2 nolu a¢1 orta ag1, 3 nolu ag1 arka ag¢1 (Arat ve ark,
2001).
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2.4.1.3. Sagittal Kesitte Gorsel Degerlendirme

Cenelik tedavisine bagli olarak kondil ve glenoid fossada meydana gelen
intensite degisiklikleri (remodelling) T2 Gradient ve STIR sekanslar1 birlikte
kullanilarak degerlendirilmistir (Sekil 2.7.).

Sekil 2.7. Remodelling incelemesi yapilan bolgeler

1. Remodelling yok (-).

Kondilin anteriorunda remodelling var (A).
Kondilin tepesinde remodelling var (S).

Kondilin posteriorunda remodelling var (P).

A

Ramusta remodelling var (R)
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2.4.1.4. Koronal Kesittte Disk Pozisyonlarinin Degerlendirilmesi

Disk  pozisyonu T2  Gradient sekansinda  degerlendirilmistir.
Degerlendirmede kondilin medial ve lateral kutuplari tespit edilerek diskin
konumu bu iki kutup ile olan iliskisine gore belirlenmistir (Katzberg ve
Westesson, 1993). Diskin konumu bu iki kutup arasinda ise notral disk
pozisyonu (NDP), lateralde ise lateral disk deplasmani1 (LDD), medialde ise
medial disk deplasmani1 (MDD) olarak degerlendirilmistir (Sekil 2.8).

Sekil 2.8 Koronal kesit lizerinde lateral kutup (LP), medial kutup (MP) ve
diskin goriiniimii
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2.4.1.5. Koronal Kesitte Gorsel Degerlendirme

TME komponentlerindeki intensite degisiklikleri (remodelling) T2 Gradient ve
STIR sekansinda gorsel olarak incelenmistir. Bu degerlendirmede asagida

belirtilen kriterler dikkate alinmistir (Sekil 2.9).

1. Remodelling yok (-).

. Kondilin lateralinde remodelling var (L).
. Kondilin merkezinde remodelling var (C).

2
3
4. Kondilin medialinde remodelling var (M).
5

. Ramusta remodelling var (R).

Sekil 2.9. Remodelling incelemesi yapilan bolgeler
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MRG kayitlarmin gorsel degerlendirimesi; iki MRG uzmani tarafindan (Dr. Y.
ONER ve Dr. E. LAM) koérleme yontemi ile gerceklestirilmistir.

2.5. Istatistik Yontem

2.5.1. Ultrasonografik Doppler Kayitlarinin istatistik Degerlendirilmesi

Ultrasonografik doppler kayitlarmin  Resistiv  Indeks (RI) bakimindan
degerlendirilmesinde faktoriyel diizende tekrarlanan Ol¢iimlii varyans analizi
yontemi (ANOVA) kullanilmistir. Tekrarlanan o6l¢limler tedavi ve kontrol

grubunda zaman ve yon faktorlerinin seviyelerinde gerceklestirilmistir.

Tedavi grubunda zaman faktoriiniin tedavi oncesi (T1), tedavi baslangicindan
1,5 saat sonra (T2), tedavinin 7. giinii (T3), tedavinin 2. ay1 (T4), tedavinin 4.
ay1 (T5) olmak iizere 5 seviyesi ve yon faktoriiniin sag ve sol olmak iizere 2

seviyesi vardir.

Kontrol grubunda zaman faktoriiniin kontrol bas1 (K1) ve kontrol bagindan 4 ay
sonra (K2) olmak iizere 2 seviyesi, yon faktoriinlin de sag ve sol olmak iizere 2

seviyesi mevcuttur.

Tedavi ve kontrol grubu birlikte degerlendirildiginde; grup faktoriiniin kontrol
ve tedavi olmak tiizere iki seviyesi, zaman faktoriiniin bas ve son olmak tizere iki
seviyesi, yon faktoriiniin sag ve sol olmak iizere iki seviyesi mevcuttur.
Tekrarlanan ~ Olglimler zaman ve  yon  faktOriiniin  seviyelerinde

gergeklestirilmistir. Farkli gruplarin saptanmasinda Duncan testi kullanilmistir.
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2.5.2. MRG Kayitlarinin Acisal Verilerinin Istatistik Degerlendirilmesi

Tedavi stliresince kondil-disk pozisyonunda sagittal yonde meydana gelen
degisiklikleri saptamak amaciyla yapilan acisal Ol¢timler faktoriyel diizende
tekrarlanan 6l¢limlii varyans analizi teknigi (ANOVA) ile degerlendirilmistir.
Burada a¢i1 faktoriiniin On, orta ve arka olmak iizere li¢ seviyesi, zaman
faktoriiniin tedavi 6ncesi (T1), tedaviye basladiktan 4 ay sonra (T2), tedavinin 9.
ay1 (T3) olmak iizere li¢ seviyesi, yon faktoriiniin de sag ve sol olmak tizere iki
seviyesi mevcuttur. Tekrarlanan Ol¢iimler her tli¢ faktor seviyesinde de

gergeklestirilmistir. Farkli gruplarin saptanmasinda Duncan testi kullanilmistir.

Kontrol grubu olciimleri degerlendirildiginde; ag¢1 faktoriiniin On, orta ve arka
olmak iizere {i¢ seviyesi, zaman faktoriiniin bas ve son olmak iizere iki seviyesi,
yon faktoriiniin sag ve sol olmak iizere iki seviyesi mevcuttur. Tekrarlanan
Olcimler zaman ve yon faktoriinliin seviyelerinde gerceklestirilmistir. Farkli

gruplarin saptanmasinda Duncan testi kullanilmistir.

2.5.3. Hata Kontroli

Kondil-disk pozisyonunu degerlendirmede kullanilan acgisal 6l¢timlerde metod
hatasint belirlemek i¢in T1 ve T2 donemlerinde alinan MRG kayitlarinin
cizimleri ve 6l¢iimleri ayn1 arastirmaci tarafindan ii¢ ay sonra tekrarlanmustir. iki
Olcim karsilastirilarak tekrarlama dereceleri saptanmustir (Cizelge 2.7).
Tekrarlama dereceleri yiliksek bulundugundan Ol¢limlerin  tamaminin

tekrarlanmasina gerek goriilmemistir.
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Cizelge 2.7. MRG kayitlarinda yapilan acisal Olgiimler icin tekrarlama
dereceleri

OLCUMLER Sag TME Sol TME
T1 doneminde arka ac1 0,995%* 0,992**
T1 déneminde orta a1 0,948%** 0,979**
T1 déneminde 6n a1 0,958** 0,95%*
T2 doneminde arka ac1 0,993 ** 0,995%*
T2 doneminde orta ag1 0,959** 0,973**
T2 doneminde 6n ag1 0,949** 0,91**
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3. BULGULAR

3.1. Ultrasonografik Doppler Kayitlarinin Degerlendirilmesi

3.1.1. Tedavi Grubunda Ultrasonografik Doppler Kayitlarinin
Degerlendirilmesi

Tedavi grubunu olusturan bireylerde A. Temporalis Superficialis’in Resistiv
indeks (RI) bakimindan gozlemleri tekrarlanan 6l¢limlii varyans analizi teknigi
(ANOVA) ile degerlendirilmistir. Zaman faktoriiniin baslangig, 1,5 saat sonra, 7
giin sonra, 2. ve 4. ay olmak {izere 5 seviyesi; yon faktoriiniin de sag ve sol
olmak tizere 2 seviyesi mevcuttur. Tekrarlanan Olgtimler her iki faktor
seviyelerinde de gergeklestirilmistir. Farkli gruplarin saptanmasinda Duncan

testi kullanilmustir.

Rezistiv indeks bakimindan varyans analizi teknigine iliskin yapilan
hesaplamalar sonunda zamanlarin ortalamalar1 arasindaki farkliliklar istatistik
olarak onemli bulunmustur (p<0.01). Farkli gruplarin saptanmasina iliskin
Duncan testi sonuglarina gore Resistiv Iindeks (RI)’in en fazla T1-T2 arasinda
arttigl gorilmiistiir. T2’den sonra RI degerlerinde azalma goriilmiis ancak TS5
doneminde RI’nin T1 degerlerine henliz donmedigi tespit edilmistir. T3’ ten
sonra RI degerlerinde meydana gelen degisiklikler donemler arasinda (T3, T4,
T5) istatistik olarak farkli bulunmamistir (Cizelge 3.1.) (Grafik 3.1., Grafik 3.2,
Grafik 3.3., Grafik 3.4.).

Resistiv indeks bakimindan varyans analizi teknigine iliskin yapilan
hesaplamalar sonunda iki yon (sag ve sol) ortalamasi arasindaki farkliliklar

istatistik olarak onemli bulunmustur (p<0.05) (Cizelge 3.2.).
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ZamanXxy06n interaksiyonu ise istatistik olarak 6nemli degildir.

0,9 4

0,86

0,85 +

0,8 1

0,75 4

RI

0,7

0,65

0,6
Tl T2 T3 T4 TS

Grafik 3.1. Ultrasonografik Doppler yontemi ile A. Temporalis Superficialis’in
Resistiv Indeks (RI) dlgiimlerinin zaman faktorlerine gore degisimi. T1: Cenelik
oncesi, T2: Cenelik tedavisine baslandiktan 1,5 saat sonra, T3: Cenelik
tedavisine bagladiktan 7 giin sonra, T4: Cenelik tedavisinin 2.ay1, T5: Cenelik
tedavisinin 4.ay1
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Cizelge 3.1. Ultrasonografik Doppler yontemi ile A. Temporalis Superficialis’in
Resistiv Indeks (RI) 8l¢iimlerinin zaman faktdrlerine iliskin varyans analizi ve
Duncan testi sonuglari. T1: Cenelik 6ncesi, T2: Cenelik tedavisine baslandiktan
1,5 saat sonra, T3: Cenelik tedavisine basladiktan 7 giin sonra, T4: Cenelik

tedavisinin 2. ay1, T5: Cenelik tedavisinin 4. ay1.

T1 T2 T3 T4 TS Fark
X+Sx X£Sx X+£Sx X£Sx X+£Sx
0,71£0,009 0,86+0,007 0,82+0,006 0,80+0,006 0,80+0,005 *k
T1-T2 ** T2-T3 ** T3-T4 ns T4-T5 ns
RI T1-T3 ** T2-T4 ** T3-T5 ns
T1-T4 ** T2-T5 **
T1-T5 **
**p<0.001, ns: istatistiksel olarak 6nemli degil
* %
0,90 k%
*%*
0,85 oy
0,80
o’
0,75
0,70
0,65
0,60
T1 12 T3 T4 | 5

Grafik 3.2. T1’deki RI degerlerinin T2, T3, T4, T5 zamanlarindaki RI
degerleriyle olan iligkisi.
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*%
0,90 LR

0,85

0,80

RI

0,75

0,70

0,65

0,60
T1 T2 T3 T4 T5

Grafik 3.3. T2 deki RI degerlerinin T3, T4, TS5 zamanlarindaki RI degerleriyle
olan iliskisi.

0,90

0,85

0,80
o
0,75

0,70

0,65

0,60.

T1 T2 T3 T4 T5

Grafik 3.4. T3, T4, TS zamanlarindaki RI degerlerinin birbirleriyle olan iliskisi.
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Cizelge 3.2. Ultrasonografik Doppler yontemi ile A. Temporalis Superficialis’in
Resistiv Indeks (RI) Olglimlerinin yon (sag ve sol) faktoriine iliskin varyans
analizi sonugclari.

SAG SOL P
RI X+Sx X+Sx
k
0,79+0,006 0,80+0,007

* p<0.05

3.1.2. Kontrol Grubunda Ultrasonografik Doppler Kayitlarinin
Degerlendirilmesi

Kontrol grubunu olusturan bireylerde A. Temporalis Superficialis’in Resisitiv
indeks (RI) bakimindan gozlemleri tekrarlanan 6l¢iimlii varyans analizi teknigi
(ANOVA) ile degerlendirilmistir. Zaman faktoriiniin kontrol basi (K1) ve
kontrol bagindan 4 ay sonra (K2) olmak iizere 2 seviyesi; yon faktoriiniin de sag
ve sol olmak iizere 2 seviyesi mevcuttur. Tekrarlanan 6l¢timler her iki faktor
seviyesinde de gergeklestirilmistir. Farkli gruplarin saptanmasinda Duncan testi

kullanilmistir.

Kontrol grubuna ait RI olgiimlerinin K1 ve K2 zamanlar1 arasindaki fark

istatistik olarak onemli bulunmamistir (Cizelge 3.3).

Resistiv  indeks bakimindan varyans analizi teknigine iliskin yapilan
hesaplamalar sonunda iki yon (sag ve sol) ortalamasi arasindaki farkliliklar

istatistik olarak dnemli bulunmamistir (Cizelge 3.4.).
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Cizelge 3.3. Kontrol grubuna ait Ultrasonografik Doppler yontemi ile A.
Temporalis Superficialis’in Resistiv Indeks (RI) dl¢iimlerinin zaman degerlerine
iligkin varyans analizi sonuglari. K1: Kontrol basi, K2: Kontrol sonu (Kontrol
basindan 4 ay sonra).

K1 K2 p
RI X+£Sx X+£Sx
ns
0,760,009 0,75+0,009

ns: istatistiksel olarak 6nemli degildir.

Cizelge 3.4. Kontrol grubuna ait Ultrasonografik Doppler yontemi ile A.
Temporalis Superficialis’in Resistiv Indeks (RI) dlgiimlerinin yon degerlerine
iligkin varyans analizi sonuglari.

SAG SOL P
RI X£Sx X+Sx
0,76+0,014 0,76+0,007 e

ns: istatistik olarak dnemli degildir.

3.1.3. Tedavi ve Kontrol Grubunda Ultrasonografik Doppler Kayitlarinin

Birlikte Degerlendirilmesi

A. Temporalis Superficialis’in Resistiv indeks (RI) bakimindan goézlemleri
tekrarlanan 6l¢limlii varyans analizi teknigi (ANOVA) ile degerlendirilmistir.
Bu degerlendirmede zaman, yon, grup faktorleri ele alinmistir. Zaman
faktoriiniin tedavi/kontrol bas1t (K1/T1) ve tedavi/kontrol sonu (T5/K2) olmak
lizere iki seviyesi, yon faktoriiniin sag ve sol olmak iizere iki seviyesi, grup
faktoriiniin kontrol ve tedavi olmak tizere iki seviyesi mevcuttur. Tekrarlanan
Olclimler zaman ve yon faktoriiniin seviyelerinde gercgeklestirilmistir. Farkli

gruplarin saptanmasinda Duncan testi kullanilmistir.
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Varyans analizi teknigine iligkin hesaplamalara gore sadece grupxzaman
interaksiyonu istatiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.01). Bu da, kontrol ve
tedavi ortalamalar1 arasindaki farkin tedavi zamanindan zamanina degistigi
anlamindadir. Bundan dolay1 kontrol ve tedavi ortalamalar1 arasindaki fark
tedavi baginda ve tedavi sonunda ayri ayri irdelenmistir. Bu interaksiyonun
anlami, tedavi basi ve tedavi sonu ortalamalari arasindaki farkin kontrol
grubunda ve tedavi grubunda farkli oldugu anlamindadir. Grup ve zamanlara ait

karsilagtirmali sonuglar1 Grafik 3.5 ve 3.6.’da gosterildigi gibidir.

Interaction Plot for D.R.indeks
Data Means
grup
0,801 /, —@— kontrol
Yz —B— tedavi
/
] /
0,78 ,
/
/
] /

g 076 'm
Q /
> //

0,741 Y

/
//
0,724 y
't
0,70+ , .
1 5
Zaman.

Grafik 3.5. Tedavi ve kontrol gruplar arasindaki farkin zaman faktoriine gore
degisimi (grup x zaman interaksiyonu)
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Interaction Plot for D.R.indeks
Data Means
n Zaman.
0,80 - —e— 1
7 —— 5
7
_ -~
0,784 -
7~
7~
-~
7
£ 076 -
& g
>
0,741
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0,70+ , :
kontrol tedavi
grup

Grafik 3.6. Tedavi ve kontrol zamanlar1 arasindaki farkin grup faktoriine gore
degisimi (grup x zaman interaksiyonu)
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3.2. MRG Kayitlarina ait Degerlendirmeler
3.2.1. Artikiiler Disk Pozisyonunun Incelenmesi
3.2.1.1. Aqsal Degerlendirme

3.2.1.1.1. Tedavi Grubunda Ac¢isal Degerlendirme

Artikiiler disk pozisyonlarinin acisal 6l¢timleri sagittal MRG kayaitlar iizerinde
yapilmistir. Agisal ol¢limler bakimindan gézlemler tekrarlanan 6lgiimlii varyans
analizi teknigi (ANOVA) ile degerlendirilmistir. Burada a¢1 faktoriiniin arka,
orta ve 0n olmak lizere 3 seviyesi; zaman faktoriiniin tedavi basi1 (T1), tedavinin
4. ay1 (T2) ve tedavinin 9. ay1 (T3) olmak {izere 3 seviyesi; yon faktoriiniin de
sag ve sol olmak iizere 2 seviyesi mevcuttur. Agcisal veriler bakimindan
tekrarlanan Olclimler her ii¢ faktor seviyesinde gerceklestirilmistir. Farkli

gruplarin saptanmasinda Duncan testi kullanilmistir.

Agisal Olctimler bakimindan yon ve zaman faktOrlerine ait varyans analizi

sonuglar1 Cizelge 3.5 ve Cizelge 3.6.’da bildirimistir.

Varyans analizi teknigine iliskin hesaplamalarin sonucunda zaman ve yon

ortalamalar1 arasindaki farliliklar istatistiksel olarak 6nemli bulunmamastir.

Ac1 x zaman interaksiyonu da istatistik olarak 6nemli degildir. Soyle ki; acilarin

ortalamalar1 arasindaki farkiliklar zamanlar arasinda degismemektedir.

Ag1 x yon interaksiyonu da istatistik olarak onemli bulunmamistir. Buna gore;

acilarin ortalamalar1 arasindaki farkliliklar yone gore farkli bulunmamastir.

Zaman x yoOn interaksiyonu da istatistik olarak Onemli bulunmamustir.

Zamanlarin ortalamalar1 arasindaki farkliliklar her iki yonde benzerdir. Varyans
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analizi teknigi sonuglarina gore a¢1 x zaman x yon interaksiyonu istatistik olarak

onemli degildir.



Cizelge 3.5. Sag tarafta tedavi Oncesi (T1), tedavinin 4. ay1 (T2), tedavinin 9. ayinda (T3); arka, orta ve On agilarin
ortalamasi ve standart hatalar1 ve bunlarin énem kontrolii.

Sag TME
T1 T2 T3
Olgiimler MeantSD Min Max MeantSD Min Max Mean£SD Min Max P
Arka agi -13,52+22,61 | -80,41 3,85 -14,88+26,88 | -91,27 6,13 -16,6+30,77 -107,25 | 20,43 ns
Orta agi 60,95+14,57 19,41 81,22 61,94+13,78 | 33,2 80,8 57,59+13,06 | 38,72 81,5 ns
On agi 99,34+14,42 68,75 122,19 | 97,95+11,64 | 72,18 120,38 | 95,28+13,88 | 63,13 117,84 | ns

ns: istatistik olarak dnemli degil.

Cizelge 3.6. Sol tarafta tedavi oncesi (T1), tedavinin 4. ay1 (T2), tedavinin 9. ayinda (T3); arka, orta ve On agilarin &
ortalamasi ve standart hatalar1 ve bunlarin 6nem kontrolii.

Sol TME
T1 T2 T3
Olgiimler MeantSD Min Max MeantSD Min Max Mean£SD Min Max P
Arka agi -12,3+13,65 -38,44 9 -12,42422,16 | -85,5 13,69 -10,96£19,2 -76,6 16,62 ns
Orta agi 59,02+12,87 | 38,09 89,46 62,01+15,13 | 31,12 85,34 55,03+13,44 | 36,51 81,34 ns
On agi 96,1+7,89 81,6 110,05 | 94,8%9,53 79,75 113,14 | 90,4+11,2 70,1 107,21 | ns

ns: istatistik olarak 6nemli degil.
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3.2.1.1.2. Kontrol Grubunda Acisal Degerlendirme

Agisal Olgiimler bakimindan gozlemler tekrarlanan o6l¢limlii varyans analizi
teknigi (ANOVA) ile degerlendirilmistir. Burada ac1 faktoriiniin arka, orta ve 6n
olmak iizere 3 seviyesi; zaman faktoriiniin kontrol bast (K1), kontrol sonu (K2)
olmak iizere 2 seviyesi; yon faktoriiniin de sag ve sol olmak iizere 2 seviyesi
mevcuttur. Acisal veriler bakimindan tekrarlanan Olgiimler her tii¢ faktor
seviyesinde gercgeklestirilmistir. Farkli gruplarin saptanmasinda Duncan testi

kullanilmastar.

Agisal Olgiimler bakimindan yon ve zaman faktorlerine ait varyans analizi

sonuglar1 Cizelge 3.7 ve Cizelge 3.8.’de bildirimistir.

Varyans analizi teknigine iligkin hesaplamalarin sonucunda zaman ve yon

ortalamalar1 arasindaki farliliklar istatistiksel olarak 6nemli bulunmamastir.

Cizelge 3.7. Sag tarafta kontrol oncesi (K1), kontrol sonu (K2); arka, orta ve 6n
acilarin ortalamasi ve standart hatalar1 ve bunlarin énem kontrolii.

Sag TME
K1 K2
Olgiimler | Mean+SD Min Max Mean+SD Min Max p
Arka A¢1 | -20,84+10,56 | -45,81 4,12 | -18,99+11,71 | -46,68 | 8,71 ns
Orta Ac1 | 56,90+3,47 48,7 65,1 58,33+3,26 | 50,63 | 66,04 ns
On Aqi 99,55+2,71 83,13 | 105,97 | 96,65+3,63 88,08 | 105,23 ns
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Cizelge 3.8. Sol tarafta kontrol 6ncesi (K1), kontrol sonu (K2); arka, orta ve 6n
acilarin ortalamasi ve standart hatalar1 ve bunlarin 6nem kontrolii.

SOL TME
K1 K2
Olciimler | MeantSD Min Max Mean+SD Min Max P
Arka Aqa | -15,36+10,17 | -39,98 8,69 -15,29+9,42 | -37,54 7,01 ns
Orta Aci 53,22+5,51 40,19 66,24 51,16+4,56 40,39 61,92 ns
On Ac 93,65+4,42 83,19 104,1 88,95+3,31 81,12 96,78 ns

3.2.1.2. Artikiiler Disk Pozisyonunun Gorsel Degerlendirilmesi

Artikiiler diskin konumu MRG kayitlarinda sagittal ve koronal yonlerde gorsel
olarak degerlendirilmistir (Katzberg ve Westesson, 1993). Gorsel

degerlendirme sonuclar1 Cizelge 3.9°da gosterilmistir.

Bu degerlendirme sirasinda tedavi grubuna ait 19 bireyin sag ve sol toplam 38
eklemi; kontrol grubuna ait 8 bireyin sag ve sol 16 eklemi sagittal ve koronal

kesitlerde incelenmistir. Bu inceleme sonucunda:

Tedavi basinda (T1) 38 eklemin 28’inde fizyolojik disk pozisyonu goriiliirken,
1 eklemde posteromedial, 1 eklemde anterolateral, 2 eklemde posterior, 6
eklemde anterior deplasman oldugu tespit edilmistir (Grafik 3.7.). Tedavinin 4.
ayinda (T2) yapilan degerlendirmede 38 eklemin 30’unda artikiiler diskin
fizyolojik konumda oldugu ve 2 eklemde anteromedial, 2 eklemde posterior, 4
eklemde anterior deplasman oldugu goriilmiistiir (Grafik 3.8.). Tedavi basinda
anterior deplasman gosteren 4 diskin konumunda bir degisiklik goriilmemistir.
Tedavi basinda 1 eklemde anterior, 1 eklemde posteromedial, 2 eklemde
posterior disk deplasmani goriilmiisken tedavinin 4. ayinda bunlarin fizyolojik
disk konumunda oldugu goriilmiistiir. Tedavi basinda normal konumda bulunan
2 diskte tedavinin 4. ayinda posterior deplasman tespit edilmistir. Tedavi

oncesinde anterolateral deplasman goriilen 1 diskte 4. ayda sadece anterior
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deplasman goriilmiistiir. Tedavi basinda anteriora deplasman gdsteren 2 diskte
ise 4.ayda anteromedial deplasman gorilmiistiir. Tedavinin 9. ayinda yapilan
degerlendirmede 29 eklemde fizyolofik disk konumu goriliirken, 9 eklemde
anterior disk deplasmani tespit edilmistir (Grafik 3.9.). Tedavinin 4. ayinda 2
eklemde goriilen anterior ve 2 eklemde goriilen posterior deplasmanlarin 9. ayda
fizyolojik konuma dondiigii tespit edilmistir. 4. ayda fizyolojik disk konumu
tespit edilen 6 eklemde ise 9. ayda anterior disk deplasmani goriilmiistiir

(Cizelge 3.9, Cizelge 3.10).

Kontrol grubunda 8 bireyin 16 ekleminde yapilan incelemede kontrol baginda 12
eklemde disk konumunun normal , buna karsin 3 eklemde anterior, 1 eklemde
medial deplasman oldugu tespit edilmistir (Grafik 3.10.). Kontrol sonunda ise 13
eklemde fizyolojik disk konumu saptanirken, 3 eklemde anterior deplasman
gbzlenmistir (Grafik 3.11.). Kontrol basinda mediale deplasman gosteren 1 disk
ile yine kontol bagsinda anterior deplasman gdsteren 2 diskin konumlarimin
fizyolojik duruma gegctigi tespit edilmistir. Kontrol basinda fizyolojik disk
konumunda olan 2 eklemde ise kontrol sonunda anterior deplasman oldugu

izlenmistir (Cizelge 3.11., Cizelge 3.12.).
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T1

W Fizyolojik disk konumu

® Anterior disk deplasmani
m Posterior disk deplasmani
B Anterolateral disk

deplasmani

m Posteriomedial disk
deplasmani

Grafik 3.7. Tedavi oncesinde(T1) artikiiler disk deplasmanlarinin sagittal ve
koronal yonlere gore dagilimi

T2

m Fizyolojik disk konumu
m Anterior disk deplasmani
W Posterior disk deplasmani

B Anteromedial disk
deplasmani

Grafik 3.8. Tedavinin 4.ayinda(T2) artikiiler disk deplasmanlarinin sagittal ve
koronal yonlere gore dagilimi
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T3

m Fizyolojik disk konumu

m Anterior disk deplasmani

Grafik 3.9. Tedavinin 9. ayinda (T3) artikiiler disk deplasmanlarinin sagittal ve
koronal yonlere gore dagilimi



Cizelge 3.9. T1, T2 ve T3’te saptanan artikiiler disk pozisyonlari. T1: Tedavi 6ncesi, T2: Tedavinin 4. ay1, T3: Tedavinin 9.

ay1
T1 T2 T3
Hasta Sagittal Sagittal Coronal Coronal Sagittal Sagittal Coronal Coronal Sagittal Sagittal Coronal Coronal

sag sol sag sol sag sol sag sol sag sol sag sol
1 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
2 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
3 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
4 ADD ADD NDP NDP ADD ADD NDP NDP NDP NDP NDP NDP
5 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
6 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP ADD ADD NDP NDP
7 PDD PDD MDD NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
8 NDP ADD NDP NDP ADD NDP NDP ADD ADD NDP NDP
9 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
10 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
11 NDP PDD NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
12 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP ADD ADD NDP NDP
13 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
14 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP ADD NDP NDP NDP
15 ADD ADD NDP NDP ADD ADD MDD MDD ADD NDP NDP NDP
16 ADD ADD NDP NDP ADD NDP NDP NDP ADD NDP NDP NDP
17 NDP NDP NDP NDP PDD PDD NDP NDP NDP NDP NDP NDP
18 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
19 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP

SS



Cizelge 3.10. Tedavi grubunda incelenen 38 eklemde artikiiler disk konumlarinin sagittal ve koronal yonlere gore dagilimu.

T1: Tedavi 6ncesi, T2: Tedavinin 4. ay1, T3: Tedavinin 9. ay1 donemlerindeki dagilimi

Incelenen Fizyolojik Disk Anteromedial Anterolateral Disk Posteromedial Anterior Disk Posterior Disk
Artikiiler Disk Konumu Disk Deplasmani Deplasmani Disk Deplasmani Deplasmani Deplasmani
Sayist
T1 38 28 - 1 1 2
T2 38 30 2 - -
T3 38 29 - - - -

99



Cizelge 3.11. Kontrol Oncesi ve kontrol sonrasinda saptanan artikiiler disk pozisyonlar1. K1: Kontrol 6ncesi, K2: Kontrol

basindan 8§ ay sonra

K1 K2
Hasta Sagittal Sag Sagittal sol Koronal sag Koronal sol Sagittal Sag Sagittal sol Koronal sag Koronal sol
1 NDP ADD NDP NDP ADD ADD NDP NDP
2 NDP NDP NDP NDP ADD NDP NDP NDP
3 NDP NDP MDD NDP NDP NDP NDP NDP
4 ADD ADD NDP NDP NDP NDP NDP NDP
5 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
6 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
7 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP
8 NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP NDP

Cizelge 3.12. Kontrol grubunda incelenen 16 eklemin K1: Kontrol 6ncesi, K2: Kontrol sonu (Kontrol bagindan 8 ay sonra)

donemlerindeki dagilimi

Incelenen Artikiiler Disk Fizyolojik Disk Konumu Anterior Disk Deplasmani Mediale Disk Deplasmani
Sayist
K1 16 12 1
K2 16 13 3 -

LS
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m Fizyolojik Disk Konumu
m Anterior Disk Deplasmani
= Medial Disk Deplasmani

Grafik 3.10. Kontrol oncesinde (K1) artikiiler disk deplasmanlarinin
sagittal ve koronal yonlere gore dagilimi

K2

m Fizyolojik Disk Konumu
® Anterior Disk Deplasmani

Grafik 3.11. Kontrol sonrasinda (K2) artikiiler disk deplasmalarinin
sagittal ve koronal yonlere gore dagilimi
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Sekil 3.1. Normal disk pozisyonuna sahip vaka ornegi. A. Sagittal kesitte sag
TME gortiintiisti, B. Sagittal kesitte sol TME goriintiisii. C. Koronal kesitte sag
ve sol TME goriintiisii.
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Sekil 3.1. Anterior disk deplasmanina sahip vaka 6rnegi. A. Sagittal kesitte sag
TME goriintiisii, B. Sagittal kesitte sol TME goriintiisii. C. Koronal kesitte sag
ve sol TME goriintiisii.



61

3.2.3. TME Bolgesinde Goriilen Intensite Degisikliklerinin Gérsel Olarak

Degerlendirilmesi

Temporomandibular eklemde tedaviye bagli muhtemel remodelling olaylarini
tespit edebilmek i¢in, MRG kayitlar1 iki radyoloji uzmani tarafindan gorsel
olarak degerlendirilmistir. Degerlendirmeler ayni kritelere gére ve korleme

yontemi ile yapilmistir.

Remodellingin degerlendirmesinde sagittal ve koronal STIR sekanslarindaki
intensite degisikligi goz Oniine alinmistir. Tedavi grubundaki 19 bireyin T1, T2
ve T3 zamanlarinda incelenmesi sonucunda sadece 1 bireyde T2 doneminde
koronal kesitte intensite degisikligi saptanmistir. Diger bireylerin higbirinde
TME bolgesinde kondil basi, kondil boynu ve glenoid fossada kemik iligi 6demi
tespit edilmemistir. Kontrol grubunda da TME bdlgesinde intensite degisikligine

rastlanmamustir.
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Sekil 3.3. Remodelling bulgusuna rastlanan vaka 6rnegi. A. Sagittal kesitte sag
TME goriintiisii, B. Sagittal kesitte sol TME goriintiisii. C. Koronal kesitte sag
ve sol TME goriintiisii.
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4. TARTISMA

Smif III bireylerde; maksillada boyut yetersizligi, maksillanin geride
konumlanmasi, mandibular hacim fazlaligi, mandibulanin 6nde konumlanmasi

veya bunlarin kombinasyonu goriilebilir (Gallagher ve ark., 1998).

Mandibular fazlaliga sahip smif III bireylerde temel tedavi stratejisi
mandibular bilyiimenin yavaslatilmas1 veya yonlendirilmesi olmalidir. Cenelik,
asirt mandibular biiylime goriilen hastalarda genellikle kondil merkezinden
gecen agir ortopedik kuvvetlerle uygulanan bir tedavi alternatifidir (Janzen ve
Bluher, 1965; Irie ve Nakamura, 1975; Mitani ve Sakamoto, 1984; Wendell ve
ark., 1985). Ceneligin yonii smif III yapinin vertikal komponentine gore
belirlenir. Siif III iliskiye hiperdiverjan veya 6n agik kapanis eslik ediyorsa
uygulanan kuvvetin yonii kondil merkezinden gececek sekilde ayarlanir (Arat ve
Arman, 2005). Calismamizda kuvvet yoniiniin standart olmasi kararlastirilmis ve
kuvvetin yonii tim bireyler i¢in kondil merkezinden gegecek sekilde

diizenlenmistir.

Cenelikle TME bdolgesine bir kuvvet uygulanir ki bu kuvvet kondil gelisimini
yavaglatir ve yonlendirir (Mimura ve Deguchi, 1996). Hayvan deneyi
sonuglarina gore, biiytimekte olan mandibulaya uygulanan retraktif kuvvetlerin
kondillerdeki biiyiime aktivitesini azalttig1 (Janzen ve Bluher, 1965; Joho, 1973)
ancak uygulanan kuvvet ortadan kalktiktan sonra biiylimenin devam ettigi
bildirilmistir (Asano, 1986). Klinik ¢aligmalara gore ise mandibular biiyiime
miktarinda azalmanin sinirli oldugu ileri siirtilmiistiir (Sakamoto ve ark., 1984;

Wendell ve ark., 1985; Mitani ve Fukazawa, 1986; Sugawara ve ark., 1990).

Ortopedik aygitlarin etkisi temel olarak yiiz paterni ve hastanin biiyiime

ozellikleri ile birlikte; kuvvetin yoniine, miktarina, hastanin yasina, tedavinin
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zamanlanmasina, siiresine ve hasta kooperasyonuna baglidir. Tiim bu etkenlerin
cesitliligi her vakada oldugu gibi simif III vakalarda da c¢enelik tedavisinin
etkilerindeki farkliliklar1 aciklamaktadir (Sakamoto ve ark., 1984; Mitani ve
Fukazawa, 1986). Sugawara ve ark.lar1 (1990), c¢enelik tedavisi ile mandibular
bliyiimenin gegici olarak azaltildigin1 dolayisiyla tedavi etkisinin stabil
olmadigin1 ¢iinkii ortopedik kuvvet terk edildikten sonra orijinal biiylime
kalibinin geri dondiigiini  bildirmislerdir. Cenelik tedavisi ile maksillo-
mandibular iliski diizeltilse de, mandibular biiyiime puberteden sonra da devam
edebilmekte ve bu durum da sinif III malokluzyonun tekrar gelismesine sebep
olabilmektedir (Mitani ve Sakamoto, 1984; Sugawara ve ark., 1990). Bununla
beraber tiim ortopedik tedavilerde oldugu gibi; dogru teshis yanisira diferansiyal
diagnoz da goz Oniine alinarak hazirlanan uygun tedavi plani, tedavinin dogru
zamanda baglatilmast ve yine dogru zamanda bitirilmesi tedavi plant ve
pekistirmede fonksiyonel faktorlerin dikkate alinmasi, biyolojik ortam
ozellikleri ve bireysel farkliliklarin her zaman g6z Oniinde bulundurulmasi
halinde ¢enelik tedavisiyle olumlu sonuglara ulasildig1 gosterilmistir (Kondo ve

Aoba, 2000; Arat ve Arman, 2005).

Sefalometrik yontem c¢eneligin dentofasiyal etkilerinin degerlendirilmesinde
kullanilan uygun bir aractir. Ancak ¢enelikle uygulanan ortopedik kuvvetin
TME ve komponentlerindeki etkilerinin hiicresel diizeyde incelenmesi deneysel
caligmalarla miimkiindiir. Bununla beraber deney hayvani teminindeki zorluk ve
uygun c¢alisma kosullarinin saglanmasindaki giicliikler deneysel caligmalarin
sinirli kalmasina neden olmustur (Janzen ve Bluher, 1965; Joho 1973; Asano

1986).

Son yillarda goriintiilleme yontemlerindeki siiratli gelisim dentofasiyal yapida
spontan ve tedaviye baglh degisikliklerin hiicresel diizeyde olmasa da oldukga
ayrintili olarak degerlendirilmesine olanak saglamistir. Calismamizda; Sinif [II

malokluzyona sahip, gelisim donemindeki bireylerde c¢enelik tedavisiyle
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retraktif kuvvetlerin TME bélgesindeki etkileri Ultrasonografik Doppler (USD)
ve Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) yontemi ile incelenmis, boylece
ceneligin TME bolgesine etkileri histolojik diizeyde olmasa da ayrintili olarak
incelenmeye calisilmistir. Bu incelemede TME nin kanlanmas1 USD yontemi ile
kondil-disk iliskileri ve kondiler adaptif degisiklikler MRG yontemi ile

degerlendirilmistir.

Calismamiza  aktif gelisim c¢ag1 icerisinde bulunan, iskeletsel simif III
malokluzyona sahip bireyler dahil edilmistir. Iskeletsel sinif III iliski Wits ve
McNamara analizleri kullanilarak belirlenmistir. Nasion noktasinin vertikal ve
horizontal konumunun ANB agisini etkiledigi diisiincesiyle bu aginin kullanimi
tercih edilmemistir. Wits analizine gore -2 mm ve/veya daha az degere sahip
olan bireyler iskeletsel sinif III vakalar olarak tanimlanmis, McNamara analizi
ile de smif III iliskinin alt ¢eneden kaynaklandigi saptanmistir. Calismamizda
7’si kiz, 12’si1 erkek toplam 19 birey tedavi grubunu; 4’1 kiz, 4’1 erkek toplam 8
birey ise kontrol grubunu olusturmustur. Biiyime ve gelisimin
degerlendirilmesinde; boy artisi, dental yasin dentisyonun siirme ve
kalsifikasyon asamalarina gore skorlanmasi, sekonder seks kriterleri, iskeletsel
yasin el-bilek ve vertebra maturasyonuna gore degerlendirilmesi gibi ¢esitli
yontemler vardir. Pubertal biliylimede kemik yasinin belirleyici oldugu ve el-
bilek radyograflarinin iskeletsel yasin belirlenmesinde en giivenilir yontem
oldugu kabul edilmektedir (Cha, 2003). Caligmamizda gerek tedavi gerekse
kontrol grubunda iskelet yas1 ve gelisim potansiyeli, Grave ve Brown’in (1976)
el-bilek kriterleri temel alinarak ve Greulich ve Pyle (1959) atlasindan
yararlanilarak belirlenmistir. Iskeletsel siif III malokluzyonun ¢enelik ile
tedavisine baglama yasimnin miimkiin oldugu kadar gelisimin erken déneminde
olmas1 gerektigi, bu sekilde tedavi sonucglarimin daha olumlu olacagi
bildirilmistir (Sakamoto ve ark., 1984; Mitani ve Fukazawa, 1986). Etik agidan
calismamiza dahil olan bireylerden iskelet yas1 daha kiigiik olan 8 kisi kontrol
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grubu olarak ayrilmistir. Boylece bireylerin ilerideki tedavi sansi korunmaya

calisiimastur.

Uzun kemiklerin endokondral kemiklesme siirecinde ¢esitli faktorlerin (biiyiime
faktorleri, anjiyogenik medyatorler) dnemli rol oynadigt bilinmektedir. Ancak
kondiler gelisimde rol oynayan faktorler heniiz tam olarak aydinlanmamuistir.
Kondilin endokondral kemiklesmesinde uzun kemiklerdekine benzer olarak
cesitli faktorlerin rol oynadigi diistiniilmektedir. Bu faktorlerin irdelenmesi
kondiler gelisimin aydinlatilmasinda ilk adimdir. Asagidaki sorularin cevabi bu

konunun ag¢iklanmasina katkida bulunacaktir;
1) Kondil gelisimi esnasinda hiicresel farklilagsmanin regiilatorii nedir?
2) Kartilaj kemiklesmesini baslatan faktorler nelerdir?
3) Kondilde, kemik doku kartilajla nasil yer degistirir?

4) Kondil gelisimi esnasinda endokondral kemiklesmenin matriksi

nelerden olusur?

Uzun kemiklerde yapilan arastirmalar sonucunda Sox9’un kondrosit
farklilagsmast ve tip II, X, XI kollajen salimmmi i¢in gerektigi bilinmektedir
(Healy ve ark., 1999). Biiylimekte olan kondillerde endokondral kemiklesme
siirecindeki hiicresel olaylarin agiklanabilmesi i¢in mezensimal hiicrelerin

farklilasmasinda Sox9’un roliiniin bilinmesi gereklidir (Rabie ve Hégg, 2002).

Kondilde oncelikle mezensimal hiicreler kondrositlere doniisiir, sonra olgunlasip
kartilaj1 olustururlar ve kondilde kartilajen6z matriksin esas komponenti olan tip
IT kollajen salintmini gergeklestirirler (Suda ve ark., 1999). Kondrositler daha
sonra hipertrofiye ugrar ve tip X kollajen salinim1 meydana gelir. Tip X kollajen
kondilde ve uzun kemiklerde endokondral kemiklesmenin belirleyicisidir

(Hamada ve ark., 1999). Tip X kollajen salinimi endokondral kemiklesmeden
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once gerceklesir ve kemiklesme icin yoOnlendirilmis hipertrofik kartilaj

matriksini olusturur (Rabie ve Héigg, 2002).

Kondilde yeni olusan kemik tip III kollajen icerir (Salo ve Roustia, 1995). Tip
[T kollajen ‘acil tip’ olarak da bilinmektedir. Tip III kollajen tip I kollajene gore
daha zayif yapidadir ve stabil degildir. Fonksiyonel tedavi erken birakildiginda
tip I kollajene doniisiim i¢in yeterli zaman taninmadigindan yeni kemik doku
cigneme kuvvetlerine dayaniksiz olmakta ve fonksiyonel tedaviden sonraki
kondiler gelisim normal gelisimin de altinda seyretmektedir (Chayanupatkul ve
ark.,2003). Bu bilgi klinik acidan 6nemlidir. Ortognatik tedavilerde aktif tedavi

ve retansiyon tedavisinin zamanlamasinda bu husus g6z oniine alinmalidir.

Osteogenez ( yeni kemik olusumu) ve vaskiilarizasyon (yeni kan damari
olusumu) birbiriyle yakindan iliskilidir (Rabie, 1997). Vaskular endotelyal
biiyiime  faktorii  (VEGF) uzun  kemiklerde  hipertrofik  kartilaj
vaskiilarizasyonundan aktif olarak sorumludur. VEGF endotelyal hiicre
migrasyonu ve proliferasyonuna neden olmaktadir. Dolayisiyla vaskiilarizasyon,
uzun kemiklerde gelisim esnasinda kartilajin kemik dokuyla yer degisimi i¢in

esastir (Horner, 2001).

Rabie ve Higg (2001), Kondilde endokondral kemiklesme meydana gelen
alanlarda vaskiiler invazyonu diizenleyen mekanizmanin tam olarak
anlasilabilmesi i¢in, biiylimekte olan ratlarin kondillerinde Sox9 faktoriin ve
VEGF’ln salinmini incelemislerdir. Yazarlar VEGF’iin kondilin posteriorunda,
anterior ve orta kismina gore daha fazla salinmakta oldugunu ve bu faktoriin
calismanin 38. giinlinde maksimum seviyeye eristigini gostermislerdir. Sox9
faktoriin de yine kondilin posteriorunda daha fazla salinmakta oldugu ancak
maksimum seviyeye VEGF’den daha sonra 44. giinde eristigi bildirilmistir. Bu

bulgular esliginde; kondilin dogal gelisimi esnasinda maksimum kemik
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olusumundan 6nce maksimum vaskiilarizasyonun gerektigi sonucuna varilmistir

(Rabie ve Hagg, 2001).

Endokondral kemiklesme farklilasmamis mezensimal hiicrelerin proliferasyonu
ve cogalmasiyla baslamaktadir. Farklilasmamis mezensimal hiicreler, yeni
olusan kan damarlar1 boyunca dizilirler ve burada osteoprogenitor hiicrelere
dontistirler. Osteoprogenitor hiicreler de, osteoblastlara doniiserek yeni kemik
doku olusumunu saglarlar. Gerber ve arkadaslarinin (1999); ratlarda VEGF’i
inaktive ettikleri c¢alismada; kan damari invazyonunun neredeyse tamamiyle
baskilandigi, bununla beraber kemik olusumunun bozuldugu bildirilmistir.
Dolayisiyla arastiricilar VEGF’iin  vaskiilarizasyon ve kemik  gelisiminde

onemli rol oynadigini vurgulamislardir.

Mandibulanin daha ileride konumlandirilmasinin kondilde yeni kemik doku
olusumunu arttirdig1 iler1 siiriilmiistiir (Rabie ve ark, 2002b). Rabie ve
arkadaglarinin yapmis olduklar1 calismada, ratlara mandibulalarint ileride
konumlandiracak bir aygit takilmistir. VEGF seviyesi ve yeni kemik olusumu
hem deney hem de kontrol grubunda kondilin posteriorunda kondilin anterior ve
orta bolgelerine gore daha fazla bulunmustur. Kontrol grubuyla
karsilastirildiginda, deney grubunda VEGF salinimi daha fazla olmustur. iki
grup arasindaki en biiyiik farklilik calismanin 14. giiniinde meydana gelmistir.
Deney grubunda yeni kemik olusumu da kontrol grubuna goére daha fazla
bulunmustur. Kemik olusumunda iki grup arasindaki en biiytik farklilik deneyin
30. giinlinde meydana gelmistir. Yeni kemik olusumu maksimum diizeye
ulasmadan 6nce VEGF maksimum seviyeye erismistir. Buradan c¢ikarilacak

sonu¢ da yine VEGF’iin kemik olusumu 6ncesinde yer aldigidir.

Rabie ve arkadaglarinin (2002a, 2002b, 2003) yapmis olduklar1 ¢aligmalarda,
protruzif kuvvetlerle VEGF seviyesindeki artis endokondral ossifikasyondan

birincil olarak sorumlu tutulmus, bu ¢alismalar ortopedik kuvvetler, kanlanma
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ve endokondral kemiklesme siireciyle ilgili olarak literatiire 151k tutmustur.
Ancak literatiirde retraktif kuvvetlerin etkinliginin incelendigi ¢alismalarda, bu
kuvvetlerin kanlanma iizerine ve dolayisiyla kanlanmanin da kondil gelisimine

olan etkilerinin irdelendigi bir ¢calismaya rastlanmamustir.

TME, etrafin1 ¢evreleyen bir¢ok damar tarafindan beslenmektedir. TME nin
vaskularizasyonunda esas damarlar; posteriordan temporal superfisiyal arter,
anteriordan middle meningeal arter, inferiordan internal maksiller arterdir.
TME’nin kanlanmasi kondiler gelisim yoniinden anlamhidir. Kan akiminm
O6lcmede birgok yontem vardir. Bunlar arasinda Elektromanyetik Flowmetre,
Lazer Doppler Flowmetre (LDF), Pletismografi ve Doppler Ultrasonografi
(USD) sayilabilir. Ultrasonografik Doppler yontemi (USD) viicuttaki damarlar
icerisinde akan kami1 goriintiiler. Bu yontemde Resistiv indeks (RI) ad1 verilen
bir dl¢iimle ilgili damardaki kan akimi miktar: tayin edilir. Kan akimi ve direng
arasinda ters bir iliski s6z konusudur. RI arttik¢a, kan akimi azalmaktadir.
Calismamizda TME’nin kanlanmasi A. Temporalis Superfisiyalis {izerinde
Resistiv Indeks olgiilerek incelenmistir. Bu 6l¢iim; tedavi basi (T1), cenelik
takildiktan 1,5 saat sonra (T2), 7 giin sonra (T3), ¢enelik tedavisinin 2. (T4) ve

4. aylarinda (T5) olmak tlizere 5 periyodda gerceklestirilmistir.

Bir dise siirekli kuvvet uygulandiginda; o taraftaki periodontal ligamandaki kan
damarlar1 sayica ve boyut olarak azalmaktadir. Gerilim olan tarafta ise kan
damarlar1 genislemektedir. Vaskiiler degisiklikler ilk 30 dakika i¢inde bagslar;
kan akimindaki retardasyon ve staz ise 2 ila 3 saat i¢inde olusur (Caranza ve
Camargo, 2002). Calismamizda USD kayitlarinin zamanlamasi bu bilgiler
dogrultusunda gerceklestirilmistir. Bu nedenle 2. USD kaydi c¢enelik tedavisine

baglandiktan ortalama 1,5 saat sonra alinmistir.

Yapilan istatistik analiz sonucunda, RI degerinde en fazla artisin T1 ve T2

zamanlart arasinda meydana geldigi goriilmiistiir (p<0,01). T2’den sonra RI
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degerinde bir miktar azalma olmussa da T5 doneminde RI degerinin heniiz T1
degerlerine donmedigi tespit edilmistir. T3’ten sonra yapilan Olgiimlerde
meydana gelen degisiklikler birbirleri arasinda istatistiksel olarak farkl
bulunmamistir. RI’da en fazla artis kuvvet uygulamasini takiben ilk birkac saat
igerisinde goriilmiis, sonrasinda bir miktar fizyolojik adaptasyon meydana
gelmistir. Ancak RI degeri takip boyunca hi¢bir zaman tedavi basi degerine
donmemistir. Deneysel ¢alisma sonuglari ile birlikte kanlanma ve kemiklesme
arasindaki iligki g6z Oniine alinarak kondil kanlanmasindaki bu Onemli

azalmanin kondiler gelisimi yavaslattig1 diisiincesine varilmistir.

Deneysel c¢alismalarda, kondiler kartilajin c¢evresel uyaranlardan etkilendigi,
TME’nin normal fonksiyonel aktivitesi sayesinde proliferatif hiicrelerin matiir
kondroblastlara doniistiigii bildirilmistir (Meikle, 1973; Shen ve Darendeliler,
2005). Organ Kkiiltiir ¢alismalar ile yeterli seviyede kesintili mekanik
yiiklemenin gelisimin devamliligini sagladigi, statik veya azaltilmig yiiklemenin
ise gelisimde gerilige neden olacagi gosterilmistir (Pirttiniemi ve Kantomaa,
1996). Buna karsin ekleme fazla miktarda yiikk uygulanmasinin gelisimi

yavaglattig1 bildirilmistir (Copray, 1985).

Burger ve ark.,nin (1992) yapmis olduklar1 caligmada diisiik miktarda kesintili
kuvvet ile devamli wuygulanan yiiksek miktardaki kuvvetlerin kemik
kiiltiirlerinde meydana getirdikleri etkiler karsilastirilmistir. Diisiik miktarda
kesintili olarak uygulanan kuvvetlerin uzun kemiklerde ve kafa kubbesinde
kemik rezorbsiyonunu durdurdugu, yiiksek miktarda ve devamli uygulanan
kuvvetlerin ise alkalin fosfataz aktivitesini azaltarak mineralizasyonu inhibe
ettigi gosterilmistir. Benzer sekilde Petrovic ve Stutzmann (1991) ratlar lizerinde
yaptiklar1 ¢alismada 4 farkli grup olusturmuslardir. 1. grup kontrol grubu olarak
kullanilmis, 2. gruba sadece c¢enelik uygulanmis, 3. grupta mandibula tamamen
hareketsiz hale getirilmis, 4. grupta ise hem mandibula tamamen haraketsiz hale

getirilmis hem de ¢enelik uygulanmistir. 4 haftalik incelemenin sonuncunda tiim
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deney ratlar1 6ldiiriilmiis, 6ldiirtilmeden 1 saat dnce de intraperitonel H? timidin
enjekte edilmistir. Kondiler kartilaj gelisiminin degerlendirilmesinde histolojik
kesitlerde H? timidin ile isaretlenmis hiicreler sayilmistir. Cenelik uygulanmis
ratlarda kondiler kartilajda proliferatif hiicre sayisinda 6nemli miktarda azalma
goriilmiistiir. Ayn1 zamanda ¢enelik uygulanmayan fakat mandibulanin tamamen
hareketsiz hale getirildigi grupta da proliferatif hiicre sayisinda azalma vardir.
En fazla azalma hem c¢enelik uygulanan hem de mandibulalar1 tamamen
hareketsiz hale getirilen grupta goriilmiistiir. Cenelik ile TME, tamamen olmasa
da, kismen hareketsiz hale gelmektedir. Bu nedenle ceneligin, kondiler
kartilajdaki gelisimi durdurucu etkisi sadece kondiler kartilajin glenoid fossaya
karst uyguladigi basingtan degil; aym1 zamanda TME’nin hareketsiz hale

getirilmesinden de kaynaklandig diisiiniilebilir.

Pirttiniemi ve ark (2004)’nin yapmis olduklar1 deneysel ¢alismada, bir grup rat
yumusak diyete tabi tutulmus ve kesiciler kisaltilarak okluzyondan ¢ikarilmistir.
Diger bir grup ise kontrol grubunu olusturmus ve sert dietle beslenmislerdir. Bu
kosullarda kondiler kartilajdaki thymidine aktivitesine bakilmistir. Thymidine
aktivitesi, kondiler kartilajdaki proliferasyon ve matriks iiretimine isaret eder.
Deneye baglandiktan 12, 24 ve 48 saat sonra deney grubunda thymidine
aktivitesinde kontrol grubuna kiyasla 6nemli miktarda azalma goriilmustiir.
Pirttiniemi ve ark. (2004), kondiler kartilajin proliferasyonunun devami i¢in
gereken fizyolojik kuvveti ortadan kaldirmis ve buna bagli olarak kontrol

grubuna kiyasla deney grubundaki azalmay1 gostermislerdir.

Calismamizda fonksiyonel kuvvetlerin yan sira ¢enelikle disaridan direkt olarak
kondile yonelik 600 gramlik kuvvet uygulamasi ile RI seviyesinde énemli bir
artts meydana gelmistir ki bu da bolgedeki kanlanmanin azaldigini gosterir.
Nitekim bulgularimiza gére RI’daki en fazla artis ilk 1,5 saat icinde meydana
gelmistir. Daha sonra bir miktar azalma olsa da RI’nin T5’de bile baslangic

degerlerine donmedigi goriilmiistiir. Kanlanma yeni kemik doku olusumunda
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birincil faktér olduguna gore (Gerber ve ark, 1999), cenelik ile devaml
uygulanan 600 gramlik kuvvetin TME bdlgesindeki kan akimini yavaslatarak
yeni kemik doku olusumunu engelledigi diistiniilmiistiir. Bu noktadan hareketle
caligmamizda ayrica bu etkinin kondiler kartilaj gelisiminde yaratacagi

degisiklik klinik olarak MRG yontemi ile degerlendirilmistir.

Temporomandibular eklemin goriintiilenmesinde pek ¢ok yontem vardir. Bunlar;
transkraniyal TME radyografisi, tomografi, artrografi, komputerize tomografi
(CT), radyonuklin goriintiileme ve manyetik rezonans goriintiilemedir (MRG)
(Katzberg ve ark, 1985; Crowley ve ark, 1996). MRG giinlimiizde TME
bolgesini goriintiillemede en ¢ok tercih edilen yontemlerden birisidir (Katzberg
ve ark, 1985). MRG yontemi 1985 yilindan beri eklemin sert ve yumusak
dokularimin ayn1 anda degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (Tasaki ve
Westesson, 1993). Bu yontemin osseoz degisikliklerin teshisinde % 93 oraninda
dogruluk payina sahip oldugu bulunmustur (Tasaki ve Westesson, 1993). MRG
spesifik  histolojik  bilgi saglamasa da, TME bolgesinin detayh
degerlendirilmesine imkan verir ki bu klinik a¢idan onemlidir (Arat ve ark.,
2008). Ayrica MRG’nin noninvaziv bir yontem olmasi ve iyonize radyasyon
icermemesi en onemli avantajlarindandir. MRG ile disk ve eklem yapilar1 hem
sagittal hem de koronal kesitte incelenebilmektedir (Katzberg ve ark., 1985;
Tasaki ve Westesson, 1993).

Drace ve ark.’nin (1990) yaptiklar1 ¢caligmada, 6 kadavra materyalindeki eklem
orneklerinden sagittal MRG kayitlar1 ve histolojik preparatlar elde edilmis, bu
kayitlar 52 hasta ve 20 asemptomatik bireyden alinan TME MRG kayaitlar ile
karsilastirilmistir. Bu karsilastirma sonucunda TME’ nin mikroskopik yapis1 ile
in vitro MRG kayaitlar birbiri ile yakindan iligkili bulunmustur. Bu sonu¢ MRG
kayitlarimin TME bolgesinin incelenmesinde histolojik yontem disinda en

giivenilir yol oldugunu gostermistir.
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TME’nin MR ile goriintiilenmesinde daha c¢ok sagittal kesit kullanilmistir
(Pancherz ve ark., 1999; Arat ve ark., 2001; Ruf ve ark., 2002). Baz1 lateral ve
medial disk deplasmanlar1 sagittal kesit iizerinden teshis edilebilir. Bununla
beraber, hem yoniiniin tayinin sagittal kesit iizerinden kolay yapilamamasi, hem
de bir kisim lateral ve medial disk deplasmanlarinin hi¢ teshis edilememesi
nedeniyle, MRG kayitlarinda koronal kesitlerin de incelenmesinde yarar vardir
(Brooks ve Westesson, 1993). Bu nedenle calismamizda MRG kayitlarina
koronal kesitler eklenmis ve bodylece kondil, disk, fossa iliskisinin her iki

boyutta da incelenmesi miimkiin olmustur.

Larheim ve ark. (2001), 62 asemptomatik, 58 TMD’li bireyden aldiklar1 sagital
ve koronal MRG kayitlarini karsilagtirdiklar1 ¢alismada, 58 hastanin % 78’inde,
62 asemptomatik bireyin % 35’inde disk deplasmani oldugunu bulmuslardir.
MRG kaydi alinan asemptomatik bireylerin iigte birinde disk deplasmaninin
bulunmasi nedeniyle yazarlar disk deplasmaninin diskin normal bir varyasyonu

oldugununu ileri siirmiistiir.

Arastirmamizin basinda tiim bireylerin fonksiyonel TME muayeneleri yapilmis
ve arastirma kapsaminda yer alan bireylerde TME disfonksiyonuna ait klinik bir
bulguya rastlanmamistir. Ancak tedavi basinda alinan MRG kayitlarinda tedavi
grubunda 6 bireyde anterior, 1 bireyde anterolateral, 1 bireyde ise posterolateral
disk deplasmani oldugu tespit edilmistir. Kontrol grubunda ise, kontrol basinda
3 bireyde anterior, 1 bireyde ise medial disk deplasmani oldugu teshis edilmistir.
Larheim ve ark.’nin bulgular1 goz Oniine alindiginda bu dagilimin kabul
edilebilir smirlarda oldugu diisiintilebilir. Ancak bu bulgu ayni zamanda eklem
muayenesinin gerektiginde MRG ile de desteklenmesi geregini isaret

etmektedir.

Malokluzyonlar ve ortodontik tedavi ile TMD arasindaki iliskiler yillarca
tartisilmis ve ozellikle de TME’ye uygulanan retraktif kuvvetlerin TMD’ye yol



74

acacagl kaygist ortodonti literatiiriinde yayginlasmistir (Wyatt, 1998; Tanne ve
ark.,1996). Ancak son yillarda yapilan arastirmalarla (Gokalp ve ark., 2000;
Arat ve ark., 2001; Arat ve ark., 2003; Arat ve ark., 2008). Ortopedik tedavinin

TMD’nin ne nedeni ne de devasi oldugu gosterilmistir.

Calismamizda TME’de disk pozisyonu saat 12 pozisyonuna gore incelenmis
ayrica kondil-disk-fossa iliskisini belirlemede agisal 6l¢timler yapilmistir. Diskin
arkasinda yer alan retrodiskal yapilar ve On tarafinda konumlanan diskal
ligamentler ve kas atagmanlar1 nedeniyle her zaman diskin sinirlar1 tam olarak

belirlenemeyebilir. Bu nedenle ¢alismamizda medial ac1 da kullanilmastir.

Gokalp ve arkadaglar1 (2000) cenelik ile TME disk pozisyonlar1 ve
konfigurasyonlarindaki degisiklikleri inceledikleri calismalarinda; tedavi ve
kontrol grubu arasinda bir fark bulamamiglardir. Tedavi grubunda disk
pozisyonlarmmin tedavi sonunda, tedavi basina gore biraz daha ileride
konumlandig1 bildirilmis, ancak bunun fizyolojik sinirlar dahilinde oldugu

vurgulanmistir.

Arat ve arkadaslar1 (2003); cenelikle tedavi edilen hastalar1t TMD yoniinden
incelemislerdir. Yapilan fonksiyonel eklem muayenelerinde; klik, agr1 veya
deviasyon bulgularindan birine sahip olanlar semptomatik  olarak
degerlendirilmistir. Iki farkli kontrol grubu olusturulmustur. Bir grup tedavi
edilmemis simif III bireylerden olusmaktadir, diger kontrol grubu ise kabul
edilebilir okluzyona sahiptir. Uzun donem takip sonucunda ¢eneligin TMD icin
bir risk faktorii olmadigi ancak TMD olusumunu da Onlemedigi sonucuna
varilmisgtir. Bunula beraber, uygun bir ortodontik tedavi ile dentofasiyal yapida
ve fonksiyonel iligkilerde saglanan iyilesmenin TMD icin her zaman bir avantaj

olacagi diistincesinden vazgecmek de makul degildir.

Diger taraftan, Simif II vakalarin Herbst aygitiyla tedavisi sonunda disk

pozisyonunun tekrar eski konumunu aldigi, fakat bazi1 vakalarda ¢cok az miktarda
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retriizif konumda kaldig1 bildirilmistir (Pancherz ve ark., 1999). Anterior disk
deplasmanina sahip simif Il vakalarda Herbst aygitiyla yapilan tedavinin yararh
oldugu savunulmustur (Pancherz ve ark., 1999). Yine simif II vakalarda twin-
blok uygulamasinin disk pozisyonuna ne negatif ne de pozitif yonde bir etkisinin
oldugu belirtilmistir (Chintakanon ve ark., 2000). Arat ve arkadaglarinin (2001)
smif Il vakalarda yaptiklar1 calismada, tedavi amaciyla Andresen aktivatorii
kullanilmistir. Tedavi sonunda kondilin fonksiyonel tedaviye cevaben daha 6nde
konumlandigi, disk pozisyonundaki degisikliklerin ise Onemli bulunmadigi

bildirilmistir.

Arat  ve ark. (2008) hizli {ist ¢ene genisletmesinin (RME) TME {izerine
etkilerini inceledikleri ¢calismada hem sagittal hem de koronal MRG kayitlar
kullanmiglar, bu sekilde disk pozisyonlarindaki degisiklik hem sagittal hem de
koronal yonde degerlendirilmistir. Yazarlar, RME’nin TMD olusumuna
herhangi bir etkisi olmadigi gibi tedavi edici bir etkisinin de olmadigini

bildirmistir.

Calismamizda tedavi basinda posterior disk deplasmani goriilen 2 eklemin ve
anterior disk deplasmani goriilen 1 eklemin tedavi sonunda ndtral disk
pozisyonuna eristigi, tedavi basinda anterior disk deplasmani goriilen 6 eklemde
ise tedavi sonunda bu durumun degismedigi goriilmiistiir. Yapilan acisal
Olciimlerde de kondil-disk iligskisinde tedavi basinda ve sonunda anlamli bir fark
bulunmamistir. Bu sonuclar uygun kuvvetlerle uygulandiginda ceneligin disk

pozisyonuna olumsuz bir etkisi olmadigini gostermistir.

Son yillarda ortodonti literatiiriinde bircok MRG c¢alismasi yer almistir. Ancak
bu caligmalarin ¢cogu disk pozisyonundaki degisiklikleri ve disk, kondil, fossa
iliskilerini igermektedir (Pancherz ve ark., 1999; Gokalp ve ark., 2000; Ruf ve
ark., 2000; Watted ve ark., 2001; Arat ve ark., 2001; Franco ve ark., 2002;
Antonia ve ark., 2006).



76

[k olarak Ruf ve Pancherz (1999); Herbst aygit1 uyguladiklar1 39 bireyde MRG
yontemi ile TME bolgesindeki adaptif degisiklikleri incelemistir. Arastirma
sonuglarina gore yazarlar, tedavinin 6 ile 12. haftalar1 arasinda kondilin
posterosuperiorunda kondiler remodelling, daha ilerleyen donemlerinde ise
glenoid fossanin anteroinferior yilizeyinde remodelling meydana geldigini

belirtmislerdir.

Protruzif kuvvetlerle kondiler adaptasyonda, kartilaj matriksi kalinlasmaktadir.
Kartilaj matriksi %80-90 oraninda su i¢cermektedir. Sudaki hidrojen protonlari,
manyetik alan etkilerine oldukg¢a hassastir. Proton agirlikli sekansta, dokular
aras1 proton yogunluklarindaki farkliliklar goriintiiye yansimaktadir. Yiksek
proton yogunluguna sahip dokular, MRG’de daha parlak goriilmektedir (Ruf ve
Pancherz, 1999). Bu 6zelliginden dolay1 kondiler kartilajin adaptif degisiklikleri
MRG ile saptanabilmektedir.

Arat ve arkadaslar1 (2008), hizli iist ¢ene genisletmesi uyguladiklar1 18 bireyde
MRG yontemiyle kondiler cevabi incelemislerdir. Yazarlar; tedavinin 6.
haftasinda alman MRG kayitlarinda higbir bireyde kondiller remodellinge
rastlamamiglar, 18. haftada alinan MRG kayitlarinda ise 36 eklemin 32’sinde
kondiler remodelling goriilmiistiir. 36 eklemin 22’sinde remodelling kondil

basiyla sinirliyken, 10’unda remodelling ramusa uzandigi bildirilmistir.

Ceneligin TME bolgesindeki adaptif etkilerine iliskin klinik ¢aligmalar
literatiirde sefalometrik yontemle smirlidir.  TME’deki tedaviye bagh
degisiklikler giinlimiize kadar sadece hayvan c¢alismalarina dayalidir (Janzen ve
Bluher, 1965; Joho, 1973; Asano, 1986; Nakai ve ark., 1998; Teramoto ve ark.,
2003). Sinirli sayidaki bu deneysel ¢alisma sonuglarina gore retraktif kuvvet
uygulamasiyla kondilin posterior yiizeyinde rezorbsiyon, anterior yiizeyinde
apozisyon gozlenmistir (Janzen ve Bluher, 1965; Joho, 1973). Bu cevap

protruziv kuvvetlere kars1 alinan kondiler cevabin tamamen aksi yoniindedir.
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Calismamizda tedavinin hi¢bir doneminde kondil ve glenoid fossada
remodelling bulgusuna rastlanmamistir. Bu bulgu calisma siireci igerisinde

kondiler gelisimin durdurulmus oldugunu diisiindiirmiistiir.

Asano (1986), ratlarda retraktif kuvvet uygulamasiyla mandibular gelisimde
retardasyon oldugunu yine ratlar tizerinde yapilan bir baska calismada, siirekli
kompresif ~ kuvvetlerin  mandibular  kondiler  kartilajinda  kondrosit
proliferasyonunda azalma meydana getirdigi bildirilmistir (Teramoto ve ark.,

2003). Bu bulgular ¢calismamizin bulgularini desteklemektedir.

Cenelik ile TME bolgesinde vaskiilarizasyonun azaldigi USD yontemiyle
gosterilmistir. Vaskularizasyonun yeni kemik olusumunu saglayan hiicresel
olaylar1 baglattigi onceki calismalarda bildirilmistir (Rabie ve ark., 2002a;
2002b; 2002c). Buna karsin vaskiilarizasyonun azalmasinin ilgili bolgede yeni
kemik olusumunu azaltacagi beklenir. Bunun yanisira bir klinik ¢alisma olarak
gergeklestirdigimiz bu c¢alismada, sefalometrik bulgular alt ¢ene gelisiminin
engellendigi seklindeki yorumu kuvvetlendirmektedir. Soyle ki, 9 aylik ¢enelik
uygulamasi sonunda Wits ol¢imii -5,63 mm’den -3,47 mm’ye ve overjet ise
-2,79 mm’den -0,15 mm’ye artmistir. Boylece c¢eneligin mandibular kondil

gelismini azalttig1 sonucuna varilmastir.
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5. SONUC VE ONERILER

1) USD yontemi ile saglanan verilere gore ¢enelikle uygulanan 600 gramlik
retraktif kuvvetle ilk 1,5 saat igerisinde TME kanlanmasinda 6nemli bir
azalma oldugu goriilmiistir. TME kanlanmasinda RI’daki artisla
belirlenen bu degisiklik tedavi siiresince devam etmis ve tedavinin 4.
ayinda (T5) bile RI degeri baslangic degerine gore farkliligim

stirdirmiistiir.

2) MRG ile saglanan verilere gore artikiiler disk pozisyonlarinda sagital ve
koronal yonlerde onemli bir degisiklik goriilmemistir. Buna gore uygun
zaman ve uygun kuvvetlerle uygulandiginda c¢enelik, TMD riskini ne

azaltmis ne de artirmustir.

3) MRG bulgularina gore, cenelikle uygulanan retraktif kuvvetlerin TME
kanlanmasin1 6nemli Olc¢lide azaltmasi sonucunda, kondildeki gelisim
faaliyetinin yavaslamis oldugu dolayisiyla ve cenelik tedavisi siliresince

kondilde yeni kemik olusumu meydana gelmedigi goriilmiistiir.

4) Tedavi grubunda yer alan vakalarda ¢enelik tedavisi sonucunda Wits ve
overjet Ol¢imlerindeki azalma, g¢enelik tedavisiyle iskeletsel ve dental

diizelmenin gerseklestigini gostermistir.

5) Iskeletsel Smif III vakalarin ortopedik tedavisinin baslangi¢ ve bitis
zamanlarinin fizyolojik kriterler goz Oniline alinarak tayin edilmesi ve
tedavi sirasinda fonksiyonel faktorlerin goéz Oniine alinmasi halinde

¢eneligin uygun bir yontem oldugu diisiincesine varilmistir.
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OZET

Prognati Inferiora Sahip Simif III Malokluzyonlu Bireylerde Ortopedik
Tedavi Sirasinda Temporomandibular Eklem Bolgesinde Goriilen
Degisikliklerin Manyetik Rezonans Goriintilleme ve Ultrasonografik

Doppler Gériintiileme Yontemi ile incelenmesi

Mandibular prognatizm mandibulanin maksillaya ve/veya kraniyal tabana gore
boyut, form ve pozisyonundaki uyumsuzlukla karakterize fasiyal bir displazidir.
Bu diizensizlik maksillanin geride (maksiller retriizyon) veya mandibulanin
ileride  (mandibular  prognatizm) konumlanmasi veya her ikisinin
kombinasyonuyla karakterizedir. Iskeletsel siif III malokluzyonlarn tedavisi
bu malokluzyonun diferansiyal diagnozuna gore farklilik gdsterir. Normal
konumda maksillaya sahip oldugu halde mandibular prognatizmi olan bireylerin
tedavisinde cenelik kullanilmaktadir. Cenelik ile mandibulaya dogrudan bir
ortopedik kuvvet uygulanmakta ve bu kuvvet de temporomandibular eklem

bolgesine yansimaktadir.

Bu c¢alismada, retraktif kuvvetlerin TME’nin kanlanmasina etkileri
Ultrasonografik Doppler (USD) metodu ile incelenmeye calisilmistir. Kondiler
remodelingin bir belirtisi olarak kanlanmanin incelenmesinin ardindan retraktif
kuvvetlerle TME’de meydana gelen remodeling olaylar1 ve disk pozisyonlar1 ise
Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) yontemiyle incelenmistir. Boylece
calismamizda histolojik diizeyde olmasa da retraktif yonde uygulanan ortopedik
kuvvetlere karsi TME komponentlerinde alinan cevabin irdelenmesi

amagclanmastir.

Calismamiz 16°s1 erkek, 11°1 kiz olmak tiizere 27 birey lizerinde yiiriitiilmustiir.
Bu bireyler arasindan etik nedenlerle kronolojik ve iskelet yas1 daha kiigiik olan

4’1 erkek, 4’1 kiz olmak tizere 8 birey kontrol grubuna ayrilmis; 12’°si erkek,



80

7’s1 kiz toplam 19 birey ise tedavi grubunda yer almistir. Tedavi grubundaki tiim
bireylere ¢enelik tedavisi uygulanmistir. Bu bireylerden tedavi basi (T1), ¢enelik
tedavisinin 4. ay1 (T2), c¢enelik tedavisinin 9. ay1 (T3) olmak iizere 3 periyotta
MRG kayaitlari, tedavi bast (T1), ¢enelik takildiktan 1,5 saat sonra (T2), 7 giin
sonra (T3), ¢enelik tedavisinin 2. (T4) ve 4. aylarinda (T5) olmak iizere 5
periyodda ultrasonografik doppler kayitlar1 elde edilmistir. Kontrol grubundaki
bireylerden kontrol basinda (K1) ve kontrol sonunda (8. ay) (K2) MRG
kayitlari, kontrol basi (K1) ve kontroliin 4.ayinda (K2) ultrasonografik doppler
kayitlar1 almmistir. Bu kayitlarda elde edilen veriler USD yontemi ig¢in
faktoriyel diizende tekrarlanan Ol¢limlii varyans analizi yontemiyle, MRG
kayitlar ise gorsel yontemle degerlendirilmistir. Ayrica MRG kayitlar1 tizerinde
yapilan acisal Olclimler de faktoriyel diizende tekrarlanan Ol¢iimli varyans
analizi yontemiyle degerlendirilmistir. Bu yontemlerle ulasilan sonuglara gore
kanlanmadaki en fazla azalma ilk 1,5 saat i¢erisinde meydana gelmis, sonrasinda
bir miktar artis olsa da tedavi basi degerine donmedigi goriilmiistir. MRG
kayitlarindan elde edilen acisal Olgiimlerde hem tedavi hem de kontrol
gruplarinda inceleme siiresince istatistik olarak oOnemli bir degisiklik
goriilmemistir. MRG’nin gorsel degerlendirmesinde remodelling bulgusuna
hi¢cbir donemde rastlanilmamistir. Bu sonuglara gore ¢eneligin  mandibular

kondil gelismini azaltti§1 sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Cenelik, Manyetik Rezonans Goriintiileme,
Temporomandibular Eklem, Ultrasonografik Doppler Goriintiileme
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SUMMARY

MR and Ultrasonographic Doppler Imaging of Temporomandibular Joint

in Patients with Class II1 Malocclusion During Orthopedic Treatment

Mandibular prognatism is a facial dysplasia that is characterized by the lack of
harmony of mandible’s size, form and position relative to cranial basis and/or
maxilla. This disorder is characterized by the maxillary retrusion or mandibular
prognatism or both. Skeletal class III malocclusions are treated differently
according to their differential diagnosis. Chincaps are used on the individuals
with normally positioned maxilla with mandibular prognatism. With chincap,
orthopedic forces are applied directly to the mandible and these forces are

refered to the temporomandibular joint (TMJ).

In this study, effects of retractive forces on vascularisation of TMJ were
assessed with Ultrasonographic Doppler (USD) method. After inspecting the
vascularisation which is an indication of condylar remodeling, disc position and
remodeling of TMJ with the effect of retractive forces were evaluated with
Magnetic Resonance Imaging (MRI). Aim of this study was to make a detailed

assessment of the reaction of TMJ components to orthopedic retractive forces.

This study was carried out on 27 individuals (16 males, 11 females). Eight (4
males, 4 females) of these individuals were chosen as control subjects because
of their early chronological and skeletal ages by taking ethical reasons into
consideration. Other 19 individuals (12 males, 7 females) were included in the
treatment group. MRI’s were recorded within three periods; at the beginning of
treatment (T1), 4th month of chincap treatment (T2), 9th month of chincap
treatment. USD were taken within five periods; at the beginning of treatment

(T1), 1.5 hour after chincap application (T2), 7 days after chincap application
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(T3), 2 month after chincap application (T4) and 4 month after chincap
application. MRI’s of control group subjects were taken at the beginning of
control (K1) and 8th month of control (K2) and USD were taken at the
beginning of control (K1) and 4th month of control. Data gathered from USD
method were evaluated with repeated measurements analysis of variance, MRI
records were evaluated visually. Angular measurements of MRI were evaluated
with repeated measurements analysis of variance. According to obtained data,
maximum decrease in vascularisation was seen at the first 1.5 hour. Although a
slight increase was recorded after this period, it didn’t return to the pretreatment
values. Angular measurements of MRI showed no significant difference during
evaluation period in both control and treatment groups. Visual evaluation of
MRI indicated that there was no remodeling during any period. According to the
results of this study, it is concluded that chincap reduces mandibular condyle

development without any harmful effect on the TMJ.

Key words: Chincap, Magnetic Resonance Imaging, Temporomandibular Joint,
Ultrasonogrpahic Doppler Imaging
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