TURKIYE CUMHURIYETI
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
DIiS HEKIMLIGI FAKULTESI

AGIZ, DIS ve CENE RADYOLOJISI ANABILIM DALI

KONIK ISINLI BILGISAYARLI TOMOGRAFI
GORUNTULERI UZERINDE
ATLANTOODONTOID EKLEMDE
DEJENERATIF DEGISIKLIKLERIN
RETROSPEKTIF OLARAK INCELENMESI

Ramazan Berkay PEKER

UZMANLIK TEZI

Doc. Dr. Omer Said SEZGIN

TRABZON-2021






TURKIYE CUMHURIYETI
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
DIiS HEKIMLIGI FAKULTESI

AGIZ, DIS ve CENE RADYOLOJISI ANABILIM DALI

KONIK ISINLI BILGISAYARLI TOMOGRAFI
GORUNTULERI UZERINDE
ATLANTOODONTOID EKLEMDE
DEJENERATIF DEGISIKLIKLERIN
RETROSPEKTIF OLARAK INCELENMESI

Ramazan Berkay PEKER
ORCID: 0000-0003-3162-6236

UZMANLIK TEZI

Doc. Dr. Omer Said SEZGIN
ORCID: 0000-0002-1699-4738

TRABZON-2021



ONAY SAYFASI

Bu Tez Uzmanlik Tezi Standartlarina Uygun Bulunmustur.

Prof. Dr. Saadettin KAYIPMAZ

Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali Bagkani

Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi
Anabilim Dali Uzmanlik 6grencisi Ars. Gor. Dt. Ramazan Berkay PEKER’in hazirladigi “Konik
Isinli Bilgisayarli Tomografi Goriintiileri Uzerinde Atlantoodontoid Eklemde Dejeneratif
Degisikliklerin Retrospektif Olarak incelenmesi” bashkl tez Tipta ve Dis Hekimliginde
Uzmanlhk Egitimi Yonetmeliginin ilgili maddeleri uyarinca kapsam ve bilimsel kalite
yoninden degerlendirilerek oy birligi ile Uzmanlik Tezi olarak kabul edilmistir.

Tez Savunma Tarihi :13.07.2021

Juri Uyesi Prof. Dr. Saadettin KAYIPMAZ

Juri Uyesi Dog. Dr. Emin Murat CANGER

Juri Uyesi Dr. Ogr. Uyesi Senem Tugra DONMEZ

Bu calisma yukaridaki jiri tarafindan Uzmanlik Tezi olarak kabul edilmistir.

Prof. Dr. Tamer TASDEMIR
Dekan

Temmuz — 2021
TRABZON



BEYAN

Bu tez calismasmin Karadeniz Teknik Universitesi Saghik Bilimleri Enstitiisii Tez
Hazirlama ve Yazim Kilavuzu standartlarina uygun olarak hazirlanarak yazildigini, tezin
akademik ve etik kurallara baglh kalinarak gergeklestirilmis 6zgiin bir bilimsel aragtirma
eserim oldugunu, tezde yer alan ve bu tez calismasiyla elde edilmeyen tiim bilgi ve
yorumlara kaynak gosterdigimi ve kullanilan kaynaklarin kaynaklar listesinde yer aldigini,
tezin caligilmasi ve yazimi asamalarinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranigimin

olmadigini beyan ederim.

13.07.2021
Ramazan Berkay PEKER



Ithaf

Bu uzmanlik tezimi, benim bu giinlere gelmem icin hi¢bir fedakarliktan kaginmayan

ve her zaman yanimda olan sevgili aileme ithaf ediyorum.



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca engin bilgi ve tecriibeleri ile yardimlarini ve destegini
esirgemeyen, egitim alan1 basta olmak {izere her konuda sonsuz anlayis sahibi olan degerli

danisman hocam Sayin Dog. Dr. Omer Said SEZGIN’e,

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi, deneyim ve yaklagimlari ile hep yardimci ve destek

olan degerli hocam Sayin Prof. Dr. Saadettin KAYIPMAZ’a,

Uzmanlik egitimim siiresince destek ve yardimlarindan &tiiri degerli hocam

Sayin Dr. Ogr. Uyesi Senem Tugra DONMEZ’e

Fakiiltedeki calisma siirem boyunca desteklerini bir an bile eksik hissetmedigim ve

birlikte ¢aligmaktan onur duydugum uzmanlik 6grencisi arkadaglarima,

Uzmanlik egitimim boyunca gosterdikleri destek ve anlayis i¢in basta Agiz, Dis ve Cene
Radyolojisi Anabilim Dali ¢alisanlar1 olmak iizere Karadeniz Teknik Universitesi Dis

Hekimligi Fakiiltesi personeline,

Beni bu zamana kadar kosulsuz destekleyen, her zaman yanimda olduklarini hissettigim
ve bir parcalart olmaktan her zaman gurur duydugum annem Emine PEKER’e,

babam Melih Nazmi PEKER’e ve kardesim Faruk Firat PEKER’e goniilden tesekkiirlerimi

sunarim.

Ramazan Berkay PEKER



ICINDEKILER

IC KAPAK SAYFASI

ONAY

BEYAN

Ithaf

TESEKKUR

ICINDEKILER

TABLOLAR DIZiNi

SEKILLER DiZiNi

RESIMLER DiZINI

KISALTMALAR, SIMGELER ve FORMULLER DiZINI
OZET

ABSTRACT

1. GIRIS ve AMAC

2. GENEL BILGILER

2.1. Atlantoodontoid Eklemin Anatomik Yapisi

2.2. Atlantoodontoid Eklemin Islevi

2.3. Atlantoodontoid Eklemin Onemi

2.4. Atlantoodontoid Eklem Bolgesinde Goriilen Anomaliler
2.4.1. Atlantoodontoid Eklem Bolgesinde Goriilen Konjenital ve Gelisimsel
Anomaliler

2.4.1.1. Os Odontoideum

2.4.1.2. Condylus Tertius

2.4.1.3. Persistan Os Terminale

2.4.1.4. Odontoid Agenez/Hipogenez

2.4.1.5. Dens Bikornis

2.4.1.6. Bifid Dens

2.4.1.7. Os Avis

2.4.1.8. Klippel-Feil Sendromu

2.4.2. Atlantoodontoid Eklem Bolgesinde Konjenital, Gelisimsel veya

Kazanilmis Nedenlere Bagli Olarak Goriilen Anomaliler

Vi

Sayfa

vi
viii

ix

xi
Xii

xiii

LN O O D N N

~N 939 9 O



2.4.2.1. Baziler Invajinasyon

2.4.2.2. Atlantoaksiyal Dislokasyon

2.4.3. Atlantoodontoid Eklem Boélgesinde Goriilen Kazanilmis Anomaliler
2.43.1. Travma

2.4.3.2. Neoplazilere Bagl Degisiklikler

2.4.3.3. Enflamatuar Durumlara Bagli Degisiklikler
2.4.3.4. Dejeneratif Degisiklikler

2.5. Atlantoodontoid Eklemin Goriintiilenme Y 6ntemleri
2.5.1. Lateral Diiz Radyografi

2.5.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

2.5.3. Bilgisayarli Tomografi

2.5.4. Konik Isinli Bilgisayarl1 Tomografi

3. GEREC ve YONTEM

4. BULGULAR

5. TARTISMA ve SONUC

6. SONUC ve ONERILER

7. KAYNAKLAR

EKLER

EK 1. Etik Kurul Onay1

OZGECMIS

Vi

— o0 o0 o0 o0 o0

12
13
13
14
16
20
32
36
37
47
48
51



TABLOLAR DiZiNi

Tablo No Sayfa
Tablo 1. Hasta sayisinin OA skorlarina gére dagilimi 20
Tablo 2. Kadin hasta grubunun OA skorlarina gére dagilimi 21
Tablo 3. Erkek hasta grubunun OA skorlarina gore dagilimi 22
Tablo 4. Yas gruplarmin OA skorlarina gore dagilimi 23
Tablo 5. Cinsiyet ve yas gruplar1 arasinda yapilan ki-kare testinin sonucu 25
Tablo 6. Ordinal regresyon testinin sonucu 27
Tablo 7. Odds oranlar1 31

viii



SEKILLER DiZiNi

Sekil No Sayfa

Sekil 1.  AOE ve ¢evresindeki anatomik olusumlarin aksiyal kesitte sematize 4
edilmis goriintlisti

Sekil 2.  AOE ve cevresindeki anatomik olugumlarin sagital kesitte sematize 4

edilmis goriintiisii

Sekil 3.  Hastalarin OA skorlarina gore yiizdelik olarak dagilimi 20
Sekil 4.  Kadin hastalarin OA skorlarina gore yiizdelik olarak dagilimi 21
Sekil 5.  Erkek hastalarin OA skorlarina gore ytizdelik olarak dagilimi 22
Sekil 6.  OA skorlarinin yas gruplari igerisinde yiizdelik olarak dagilim1 24



Resim No
Resim 1.

Resim 2.

Resim 3.

Resim 4.

Resim 5.

RESIMLER DiZiNi

Normal AOE araligi. (a) sagital kesit. (b) aksiyal kesit.

Daralmis AOE aralig1. Hafif siddetli OA. (a) sagital kesit. (b)
aksiyal kesit

Oblitere olmus AOE aralig1. Orta siddetli OA. (a) sagital kesit. (b)
aksiyal kesit.

AOE’de ankiloz. Siddetli OA. (a) sagital kesit. (b) aksiyal kesit.
KIBT goriintiilerinin elde edildigi CS 9300 cihazi.

Sayfa
17
17

18

18
19



Kisaltmalar
AOE
AOJ
AS
BT
C1
C2
CBCT
Cl
GA
KIBT
MRG
OA
op
RA

Simgeler
o
pSv

mm

KISALTMALAR, SIMGELER ve FORMULLER DIiZiNi

Atlantoodontoid Eklem
Atlantoodontoid Junction
Ankilozan Spondilit

Bilgisayarli Tomografi

Atlas

Aksis

Cone Beam Computed Tomography
Confidence Interval

Giiven Aralig

Konik Isinl1 Bilgisayarli Tomografi
Manyetik Rezonans Goriintiileme
Osteoartrit/Osteoarthritis

Odontoid Proses/Odontoid Process

Romatoid Artrit
Derece

Mikro Sievert
Milimetre

Xi



OZET

Konik Isinh Bilgisayarh Tomografi Goriintiileri Uzerinde Atlantoodontoid Eklemde
Dejeneratif Degisikliklerin Retrospektif Olarak incelenmesi

Bu ¢alismanin amaci atlantoodontoid eklemdeki (AOE) dejeneratif degisikliklerin
konik 1sinli bilgisayarli tomografi (KIBT) goriintiileri {izerinde tespit edilip, siddetinin

cinsiyetler ve yas gruplar1 arasinda dagilimi hakkinda bilgi vermektir.

Calisma baslangicinda 1632 KIBT goriintiisii incelendi. KIBT goriintiileri ¢alisma
icin uygun bulunan; yaslar1 18-80 arasinda degisen 130 kadin, 85 erkek toplam 215 hasta
tespit edildi. Tespit edilen hastalar belirlenen yas araliklarina gore alt1 gruba ayrildi. AOE’de
goriilen dejeneratif degisiklikler Lakshmanan ve ark.’larmin yaptig1 siniflandirmaya gore
skorland1. Istatistiksel analiz igin ki-kare ve ordinal regresyon testleri kullanildi. Tiim

istatistiksel analizlerde giliven aralig1 (GA) %95 olarak belirlendi.

Calismamizdaki kadin hastalarin daha yiiksek OA skoruna sahip olma ihtimali, erkek
hastalarin ihtimalinin 0.557 (%95 GA, 0.318-0.975) katidir. 60-69 yas aras1 hastalarin daha
yliksek OA skoruna sahip olma ihtimali, 70-80 yas araligindaki hastalarin ihtimalinin 0.04
(%95 GA, 0.005-0.308) kat1, 50-59 yas aras1 hastalarin daha yiiksek OA skoruna sahip olma
ihtimali 70-80 yas araligindaki hastalarin ihtimalinin 0.029 (%95 GA, 0.004-0.206) kati,
40-49 yas arasi hastalarin daha yiiksek OA skoruna sahip olma ihtimali 70-80 yas
araligindaki hastalarin ihtimalinin 0.006 (%95 GA, 0.001-0.045) kati, 30-39 yas arasi
hastalarin daha yiiksek OA skoruna sahip olma ihtimali 70-80 yas araligindaki hastalarin
thtimalinin 0.003 (%95 GA, 0.000-0.025) kat1, 18-29 yas aras1 hastalarin daha yiiksek OA
skoruna sahip olma ihtimali 70-80 yas araligindaki hastalarin ihtimalinin 0.001 (%95 GA,
0.000-0.008) katidir.

Anahtar Sozciikler: Atlanto-aksiyal eklem, Konik 1sinl bilgisayarli tomografi, Odontoid

proses, Osteoartrit
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ABSTRACT

Retrospective Investigation of Degenerative Changes on the Atlantoodontoid Joint on

Cone Beam Computed Tomography Images

The aim of this study is to determine the degenerative changes on the atlantoodontoid
joint (AOJ) on cone beam computed tomography (CBCT) images, and to provide

information about the distribution of their severity among genders and age groups.

At the beginning of the study, 1632 CBCT images were examined. A total of 215
patients, including 130 females and 85 males, aged between 18-80, whose CBCT images
were found suitable for the study were identified. The detected patients were divided into
six groups according to the specified age ranges. Degenerative changes seen in AOJ were
scored according to the classification made by Lakshmanan et al. Chi-square and ordinal
regression tests were used for statistical analysis. Confidence interval (CI) was determined

as 95% in all statistical analyzes.

In our study, the odds of females having a higher osteoarthritis (OA) score was 0.557
(95% C1, 0.318 to 0.975) times that of males. The odds of patients between the ages of
60-69 having a higher OA score was 0.04 (95% CI, 0.005 to 0.308) times that of the patients
between the ages of 70-80. The odds of patients between the ages of 50-59 having a higher
OA score was 0.029 (95% CI, 0.004 to 0.206) times that of the patients between the ages of
70-80. The odds of patients between the ages of 40-49 having a higher OA score was 0.006
(95% CI, 0.001 to 0.045) times that of the patients between the ages of 70-80. The odds of
patients between the ages of 30-39 having a higher OA score was 0.003 (95% CI, 0.000 to
0.025) times that of the patients between the ages of 70-80. The odds of patients between the
ages of 18-29 having a higher OA score was 0.001 (95% CI, 0.000 to 0.008) times that of
the patients between the ages of 70-80.

Keywords: Atlanto-axial joint, Cone beam computed tomography, Odontoid process,

Osteoarthritis
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1. GIRIS ve AMAC

Kraniyovertebral bileske oksiput, atlas (C1), aksis (C2) ve destekleyici baglarin
tamamini ifade eden bir terimdir (1). Bu bileskede bulunan C1 ve C2, atlantoaksiyal eklem
araciligi ile birbiriyle baglanmistir. Atlantoaksiyal eklem, ikisi lateral ve biri median olmak
tizere li¢ kisimda incelenir. Atlantoodontoid eklem veya atlantodental eklem olarak da
adlandirilan median atlantoaksiyal eklem; C2’nin odontoid prosesi (OP), C1’in 6n arki ve
transvers ligaman kompleksinden olusmaktadir (2, 3). AOE ve lateral atlantoaksiyal eklem,

tiim servikal omurga rotasyonuna %40 ile %70 arasinda katki saglar (4, 5).

Eklemi olusturan kemik yapinin ¢evresindeki fibrokartilaj dokunun harabiyetiyle
birlikte, ilgili eklemin kemik komponentlerinde dejeneratif degisiklikler izlenir. Osteoartrit,
dejeneratif artrit veya dejeneratif eklem hastaligi seklinde de ifade edilen dejeneratif
degisikliklerde radyografik olarak eklem araliginda daralma, osteofit formasyonu,
subkondral kist ve kortikal skleroz olusumu izlenir (3, 6). Bu degisikliklerin lateral
sefalometrik radyografi, bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) teknikleriyle incelendigi calismalar mevcuttur (3, 4, 6, 7). AOE incelemesi amaciyla
yapilan caligmalarda KIBT goriintiileme teknigi, diger goriintiilleme tekniklerine gére daha

az kullanilmstir.

AOE’deki OA, daha ¢ok ileri yasta goriiliir (7). Bu bolgedeki OA’nin OP kiriklar
icin risk faktorii oldugu bildirilmistir (8, 9). Ayrica boyun bolgesinde hareket kisitliligi ile
karakterize servikal ve suboksipital bas agris1 ile AOE’deki OA arasinda olas1 bir iliski

oldugu 6ne stiriilmiistiir (10).

Bu tez ¢alismasindaki amacimiz Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi’ne basvurmus hastalarin c¢esitli sebeplerden dolayr elde edilmis KIBT
goriintiilerinde AOE’yi inceleyerek, AOE’de goriilen OA’nin siddetinin cinsiyetler ve yas
gruplar arasindaki iliskisini tespit etmektir. Boylece bu bolgede goriilebilecek olasi OA
durumlarinda dis hekimlerinin farkindaliginin arttirilmast hedeflenmis, AOE’de OA’nin
miimkiin oldugu kadar erken teshis edilmesiyle hastanin da konu hakkinda erken

bilgilendirilmesinin yararl olacagi diistiniilmistiir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Atlantoodontoid Eklemin Anatomik Yapisi

Insan viicudunda 33 adet vertebra bulunur. Bu vertebralar yerlesimleri ve
morfolojilerine gore 5 alt gruba ayrilir. Bu alt gruplardan biri kafatas1 ve toraks arasinda
bulunan ilk 7 vertebrayi kapsar ve servikal vertebra grubu olarak adlandirilir. Sirasiyla atlas
ve aksis olarak isimlendirilen birinci ve ikinci servikal vertebralarin olusturdugu kompleks
eklem atlantoaksiyal eklem olarak adlandirilir. ikisi lateral biri median olmak iizere ii¢ kisma

ayrilir (11).

Cl’e istten bakildiginda halka seklindedir. Vertebral govdesi yoktur. Bu 6zelligi ile
diger vertebralardan ayrilir. On ve arka arklarla birbirine baglanmis iki lateral kiitleden
meydana gelir. Bu kiitlelerin alt ve iist yiizlerinin sekilleri birbirinden farklidir. C1’in alt
eklem ylizeyi ve C2’nin iist eklem yiizeyi arasinda ¢ift tarafli olarak lateral atlantoaksiyal
eklem bulunur. Plana tipinde eklemdir (2). Yiizeyi yuvarlak veya oval sekillidir ve diizdiir.
Diiz alan hiyalin kikirdak alan ile ortiiliidiir (11, 12). Kafatasinin agirligt C1’in lateral

kiitleleri vasitasiyla lateral atlantoaksiyal ekleme iletilir (12).

C2, biiyiik spindz proses ve govdesinden yukart dogru uzanan dis benzeri odontoid
proses ile karakterizedir. OP’nin 6n yiizeyi 6nde C1’in 6n arki ile, arkada C1’in transvers
ligamani ile baglanarak median atlantoaksiyal eklem olarak da bilinen atlantoodontoid
eklemi olusturur (13—16). Pivot tipi eklemdir. AOE’de biri eklemin 6n bolgesinde digeri
arka bolgesinde olmak tizere iki ayri1 sinoviyal kavite bulunur. AOE, bu iki ayr1 kavite
olusumundan dolay1 ¢ift eklem olarak tanimlanir. OP’nin 6n yiizeyi ve C1’°in 6n arkinin arka
ylizeyi, i¢ ylizeyi sinoviyal membranla kaplanmis kii¢iik fibroz kapsiille ¢evrilidir. OP’nin
arka yiizeyi daha biiyiik bir sinoviyal kavite aracilig1 ile C1’in transvers ligamanindan ayrilir

(3, 13). Bu eklem iizerinde herhangi bir yiikleme olugsmaz (12).
Atlantoodontoid eklemle iliskisi olan dort ana ligaman bulunur:

1. Transvers Ligaman: Krusiform ligaman olarak da isimlendirilir (13). Viicuttaki en
onemli ligamanlardan biridir. Kraniyoservikal bolgedeki en kalin, en giiclii ve en genis
ligamandir. C1’in lateral kiitlelerinin medial yiizeyine baghidir. Cift taraflidir. Orta boliimii
OP’nin arka ylizeyinden gegerken genisler. Oksipital kemigin baziler par¢asina uzanan bant

iste dogru uzanirken, C2’nin govdesine dogru uzanan bant alta dogru uzanir. Bu iki yap1



birbirini ¢aprazlar. Atlantoaksiyal kompleksin stabilizasyonunda rol oynayan en 6nemli

yapidir (17).

2. Tektoriyal Membran: Vertebral kanalin igindedir.  Longitudinal olarak
konumlanir. Arka longitudinal ligamanin st bolgedeki eklentisidir (13). Asagida C2’nin
arka gdvdesine baglanir. Yukarida OP ve foramen magnumun 6n kenarini orter. Yukarida
oksipital kemigin foramen magnumun Oniinde kalan st yiizeyine baglanir. Transvers
ligamanin arkasinda uzanir. 2-3 katmandan olusur. Distaki katman en genistir. ikinci katman
kalm olmasiyla ayrilir ve klivustan C2’nin govdesine devam eder. Ugiincii katman en
derindeki katmandir. Ustte klivusa baglandigi bolgeye kadar devamliligi bozulmaz. OP’nin
tepe noktasinin {ist boliimiinde incelir (18). Tektoriyal membranin kraniyoservikal
stabiliteye katkisi hususunda farkli goriisler mevcuttur. Literatiirde tektoriyal membranin
atlantoaksiyal eklemin fleksiyon ve ekstensiyonunu kisitladigi ve aksiyal rotasyonda
herhangi bir iglevi olmadig: bildirilmistir. (19). Bu goriisiin aksine, tektoriyal membranin
atlantoaksiyal eklem ekstansiyonunda limitleyici bir etkiye sahip olmadigin1 gosteren bir
kadavra c¢alismasi mevcuttur (20). Yakin zamanda yapilan bir calismada ise tektoriyal
membranin dogrudan servikal fleksiyonu engellemedigi, daha ¢cok OP’nin servikal kanala

carpmasini dnledigi bildirilmistir (21).

3. Alar Ligamanlar: iki adettir. OP’nin {ist kismin1 oksipital kemigin kondillerinin
orta kenarlarina baglar. Transvers ligamanla beraber C1 ve C2 arasindaki stabilizasyona
katki saglayan en gii¢lii ligamandir. Transvers ligamanin zarar gérdiigli durumlarda C1’in

subliiksasyonunu engeller (22). Kafatasini1 C2’ye sabitleyerek basin doniisiinii kisitlar (13).

4. Apikal Ligaman: OP’nin ucunu baziyona baglar. Sag ve sol alar ligamanlarin
olusturdugu tiggen bigimde sekillenmis supraodontoid bosluk i¢inde uzanir. Bu bolge apikal
magara olarak da adlandirilmigtir (23). Anatomik olarak ince ve zayiftir (13). Literatiirde
apikal ligamanin atlantoaksiyal eklemin stabilizasyonunda rol oynadigin1 savunan
caligmalar oldugu gibi, bu goriisiin aksine ligamanin anlamli bir fonksiyonunun

bulunmadigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur (22, 24, 25).

Bu dort ana ligamanin haricinde ¢ogu anatomi kaynaginda s6z edilmeyen aksesuar
atlantoaksiyal ligaman bulunmaktadir. Bu ligaman C2’nin dorsal yiizeyine, bu yiizeyi
ortalayacak sekilde yerlesirken, C1’in lateral kiitlesi lizerindeki transvers ligamanin arkasina
yerlesmek i¢in lateral ve superior yonde seyreder (26). Literatiirde aksesuar atlantoaksiyal

ligamanin tektoriyal membrandan ayri bir olusum oldugu ve alar ligaman, tektoriyal

3



membran ve eklem kapsiilii ile birlikte bagin rotasyonunu limitleyip stabilize ettigini bildiren

caligmalar mevcuttur (27, 28).

Tubercubim
Art atlantosahs anteries Ligge. nlares

L. apocs denis

]u,'. ek v sz
sllanln

Dens axn

Sekil 1. AOE ve ¢evresindeki anatomik olusumlarin aksiyal kesitte sematize edilmis
goriintiisii (Schuenke’den, (29))

Lig. apicis dentis

Membrana tectoria

ll.

Arcus antesior Lig. transversum atlantis

.r-- “4
atlantis :

Articulatio
atlantoaxialis
maediana antarior

Articulatio atlantoaxialis
mediana posterior

Dans axiz

Sekil 2. AOE ve cevresindeki anatomik olusumlarin sagital kesitte sematize edilmis
goriintiisli (Paulsen ve Waschke’den, (30))



2.2. Atlantoodontoid Eklemin Islevi

Insan omurgasinda atlantoodontoid eklem, atlanoaksiyal faset eklemle birlikte
anatomik ve fonksiyonel olarak énemli bir yere sahiptir (4). OP, C1’in 6n arki ve transvers
ligamanin olusturdugu c¢emberin etrafinda rotasyon hareketi yapar. Bu harekete faset
eklemlerin kayma hareketi eslik eder. Bu ¢coklu hareketin ger¢eklesmesini saglayan segment,

tiim servikal omurga rotasyonuna biiyiik oranda katki saglar (5).
2.3. Atlantoodontoid Eklemin Onemi

Kronik boyun agris1 populasyonun genelinde ve 6zellikle kadinlarda ¢ok sik goriiliir
(31). Ust servikal vertebralarda goriilen konjenital anomalilerin, travma, neoplazi ve
artropatilerin suboksipital boyun agrilarmin kaynagi olabilecegi bildirilmistir (32, 33). C1
ve C2 arasindaki eklemleri etkileyen romatoid artrit (RA) ve OA da potansiyel agr1 kaynagi
olarak tanimlanmistir. Atlantoodontoid eklem kraniyovertebral kavsakta fonksiyonel olarak
onemlidir. OA, servikal eklemler arasinda en ¢ok AOE’de goriiliir (34). Ayrica
atlantoaksiyal eklemlerde goriilen dejeneratif degisikliklerin OP kiriklari i¢in risk faktorii
oldugu da bildirilmistir (8, 9). AOE’nin BT ve KIBT goriintiilerinde acikca
goriintiilenebilmesi 6nemli bir avantajdir (34). Dis hekimliginde herhangi bir sebepten
dolay1 alinacak olan KIBT goriintiilerinin degerlendirilmesi sirasinda AOE ve cevresinde
olusmus anomali veya patoloji hakkinda hastanin bilgilendirilmesi ve gerekirse hastanin
konsulte edilmesi, bu bélgede olusacak veya halihazirda mevcut olup artacak olan potansiyel

disfonksiyonlarin, patolojilerin 6nlenmesinde ve tedavisinde yararli olacaktir.
2.4. Atlantoodontoid Eklem Bolgesinde Goriilen Anomaliler

CP’in 6n arki, C2’nin OP’si ve transvers ligaman kompleksi AOE’nin bilesenlerini
olusturur. Bu bolgedeki anomaliler konjenital veya kazanilmis olabilir. Bolgeyi etkileyen
travmalar, dejeneratif, enflamatuar ve neoplastik degisimler ise bolgede kazanilmis
anomalilere neden olur. Atlantoaksiyal dislokasyon ve baziler invajinasyon ise hem

konjenital hem de kazanilmig durumlarda goriilebilir (35).
2.4.1. Atlantoodontoid Eklem Bolgesinde Goriilen Konjenital ve Gelisimsel Anomaliler

Os odontoideum, condylus tertius, persistan os-terminale, odontoid
agenez/hipogenez, dens bicornis, bifid dens, os avis, Klippel-Feil sendromu; AOE bolgesini
ilgilendiren konjenital ve gelisimsel anomalilerden kabul edilir (35, 36). Son donemde os

odontoideum’un travmatik etiyolojisi konusunda fikir birligi olusmaya baslamistir (37).



2.4.1.1. Os Odontoideum

Ik olarak 1886 yilinda Giacomini tarafindan tanimlanmistir. OP’de en sik gériilen
fakat genel anlamda nadir olan konjenital anomalidir. C2’den bagimsiz, diizglin ¢evresel
kortikal smirlar1 bulunan, c¢esitli sekil ve biiyiikliikte bulunabilen kemik parcasidir. Bu

olusum atlantoaksiyal stablizasyonun bozulmasina neden olur (37).
2.4.1.2. Condylus Tertius

Ilk olarak 1815°te J.F. Meckel tarafindan orta hatta, foramen magnumun o6n
kenarinda bulunan kemik proses olarak tanimlanmistir (38). Proatlasin klivusu olusturan
oksipital skleratomlarla kaynasmasinin basarisiz olmasi nedeniyle olusur. Bu basarisizligin
sonucunda klivus, olmasi gerekenden kiiciik ve korelmis olarak sekillenir (39). Baziyona
yapisik, ¢ogunlukla C1’in 6n arki ve OP’nin apeksi ile sinoviyal eklem olusturan ayr1 bir
kemik ¢ikint1 seklindedir. C1 ve oksiput arasindaki aksesuar veya tigiincii eklemi yaptigi igin

median veya liciincii oksipital kondil olarak da adlandirilir (35, 40).
2.4.1.3. Persistan Os Terminale

Os terminale, 3-6 yas aras1 OP’nin sekonder kemiklesme merkezi olarak goriilmeye
baslar ve bu yapinin normalde 12 yasinda kaynasmasi beklenir. Bu kaynasmanin olmadigi
durumlarda OP’nin apeksinde, OP’den bagimsiz kii¢iik ve diizenli kortikal sinir1 bulunan bir

kemik parcas1 gbzlenir. Bu varyant “persistan os terminale” olarak adlandirilir (1, 35, 41).
2.4.1.4. Odontoid Agenez/Hipogenez

Proatlasin aksiyal skleratomu ve birinci servikal skleratomun aplazisi veya
hipoplazisi sonucu meydana gelir (39). OP’nin agenezi olduk¢a nadir goriilen bir anomalidir
(1, 39). Genelde kolajen bozuklugu sendromlariyla birlikte izlenir (39). Yalnizca bazal
segmentte agenez veya hipogenez goriilmesi, olmasi gerekenden kisa bir OP varligina yol
acar. OP’nin aplazik veya hipoplazik olmasi atlantoaksiyal stablizasyonun bozulmasina yol

acar (35).
2.4.1.5. Dens Bikornis

Dens bikornis, OP’nin sadece u¢ kisminin ¢ift baslt oldugu, gévdesinin etkilenmedigi
varyant olarak tanimlanmistir. Gelisimin ge¢ donemlerinde anormal distal ossifikasyon

sonucu meydana gelir (42).



2.4.1.6. Bifid Dens

C2’nin bazal dental segmentinin orta hattaki birlesiminin basarisizligi sonucu
meydana gelir. Gergek dental bifiditede dental segment, alt sinkondroza kadar boydan boya
ikiye ayrilmis sekilde devam eder. Bu biitiinsel ayrilma bifid densi, dens bikornisten ayirir.
Total bifid dens olduk¢a nadir goriilen bir anomalidir. Bifid densin atlantoaksiyal

stablizasyonda bozukluga neden oldugu belirtilmistir (39).
2.4.1.7. Os Avis

Proatlas merkezinin anormal resegmentasyonuna bagli olarak C2’nin apikal dental
segmentinin ana govdeye kaynasmamasi sonucu olusur. Apikal dental segment bazioksiputa
yapisik olarak sekillenir. Bu yiizden atlantoaksiyal eklemle iligkili dental pivot kisalir ve
C2’nin merkezine sikica sabitlenmis olur (39). Bu anomali i¢in “distopik os odonteideum”
terimini kullanilmis ve bu anomali os odontoideumun bir varyasyonu olarak tanimlanmistir

(38,42, 43).
2.4.1.8. Klippel-Feil Sendromu

Iki veya daha fazla servikal vertebranin konjenital olarak kaynasmasiyla
karakterizedir. C1-C2 aras1 hipermobilite ve stabilizasyon bozuklugu, atlantoaksiyal

dislokasyon ve baziler invajinasyon gibi patoloji ve malformasyonlara yol acar (35, 44).

2.4.2. Atlantoodontoid Eklem Bolgesinde Konjenital, Gelisimsel veya Kazanilmis

Nedenlere Bagh Olarak Goriilen Anomaliler

Baziler invajinasyon ve atlantoaksiyal dislokasyon; konjenital, gelisimsel veya

kazanilmis nedenlerden dolay1 ortaya ¢ikar (35).
2.4.2.1 Baziler Invajinasyon

OP’nin foramen magnum igerisine dogru anormal sekilde uzanmasiyla meydana
gelen, kraniyovertebral bileske anomalisidir. OP’nin kendi patolojisi olarak kabul edilmez,
fakat kafa ve servikal bolgenin birbirleriyle olan kraniyometrik iligkisinin bozulmasina
neden olur (35, 36). Klivus hipoplazisi, oksipital kondil hipoplazisi, atlas hipoplazisi,
akondroplazi, atlantooksipital asimilasyon, C1 halkasinin gelisim eksikligi, baziler
invajinasyonun bildirilen etiyolojileri arasinda bulunmaktadir (1, 45-47). Baziler
invajinasyon, Klippel-Feil Sendromu, Chiari malformasyonu, platibazi, oksipital kemik

displazisi gibi patolojilerle birlikte de goriiliir (48). Baziler invajinasyonun, etiyolojisindeki



cesitlilikten dolay1 radyografik bir bulgu olarak kabul edilmesi ve baziler invajinasyona

neden olan duruma odaklanilmasi gerektigi onerilmistir (47).
2.4.2.2 Atlantoaksiyal Dislokasyon

C1 ve C2 arasindaki stabilizasyon kaybini ifade eder. Stabilizasyon kaybi sonucu
normal artikiilasyon kaybolur. Her yas grubunda goriilebilir. Yetigkinlerde goriilme orani
daha fazladir. OP’nin konjenital anomalileri ve tiimoérleri, OP kiriklari, transvers ligaman ve
OP’nin enfeksiyonlari, Down sendromu, mukopolisakkaridozlar, romatoid artrit , ankilozan

spondilit (AS) gibi durumlar atlantoaksiyal dislokasyona yol agar (49, 50).
2.4.3. Atlantoodontoid Eklem Bolgesinde Goriilen Kazanilmis Anomaliler

AOE bdlgesini etkileyen travmatik olaylar, baz1 genetik, metabolik ve enflamatuar
hastaliklar, neoplastik ve dejeneratif degisiklikler bu bolgede kazanilmis anomalilerin

goriilmesine yol agar (35).
2.4.3.1. Travma

Bolgede odontoid kiriklar1 ve C1 halkasinin kiriklar goriiliir. Odontoid kiriklar tiim
servikal kiriklarin %7-14’Unii olusturur.  Kiriklar sonucu olusan ligaman hasarlari

atlantoaksiyal dislokasyona neden olur (35).
2.4.3.2. Neoplazilere Bagh Degisiklikler

OP’yi ilgilendiren neoplaziler OP’nin igerisinden gelisip ¢evre dokular etkileyen
kemiksel tiimorlere yol agar. Gogiis, akciger, bobrek, prostat, bobrek ve tiroid kanserlerinin
metastazlari, multiple myelom, plazmositom gibi malign durumlar ve anevrizmal kemik
kisti, osteoblastom gibi bening kemik patolojileri, OP’yi ve OP’nin ¢evresindeki doku ve

anatomik yapilari etkiler (35, 51).
2.4.3.3. Enflamatuar Durumlara Bagh Degisiklikler

Kalsiyum pirofosfat dihidrat kristal depolanma hastali§i gibi non-enfeksiyéz ve
spinal tiiberkiiloz (Pott hastalig1), Grisel Sendromu gibi enfeksiyoz hastaliklar, ankilozan

spondilit ve romatoid artrit OP’yi etkileyen enflamatuar hastaliklardandir (35, 51).

Kalsivum Pirofosfat Dihidrat Kristal Depolanma Hastaligi

Kalsiyum pirofosfat dihidrat kristallerinin eklem kikirdagi ve eklemler arasindaki

yumusak dokuda birikmesiyle olusan, akut veya kronik olabilen enflamatuar hastaliktir (52).



Kalsiyum pirofosfatla iliskili artrit, iiciincii en yaygin goriilen enflamatuar artrittir (53). ileri
yas, OA varligi, daha 6nceden olusmus eklem yaralanmalar1 veya travmalar, metabolik
hastaliklar ve ailesel yatkinlik, bu hastalik igin bilinen risk faktérleridir (54, 55). ilk servikal
kondrokalsinoz 1980 yilinda tanimlanmistir. 1985°te yapilan ¢alismada kalsiyum pirofosfat
dihidrat kristal depolanma hastaliginin OP tutulumuyla, radyografide periodontoid alanda
OP’yi tac seklinde cevreleyen kalsifikasyonunun goriildiigi tiirii bildirilmis ve “crowned
dens sendromu” olarak adlandirmistir (10, 56). Cogunlukla yasli hastalarda gelisen nadir bir
antite olarak kabul edilir. Boyun agrisi, basta basin rotasyonu olmak iizere hareket
kisitlanmasi, ates gibi klinik semptomlarin olmasi bu sendromu diger bolgede goriilen diger

kalsifikasyonlardan ayirir (35, 56).

Spinal Tiiberkiiloz (Pott Hastaligi)

Tiiberkiilozun akciger dis1 goriilen yikici formudur. Enfeksiy6z bir hastaliktir. Sir
Percival Pott 1779’da tiiberkiiloz enfeksiyonunun omurga tutulumunu tanimlamistir. Bu
ylizden Pott Hastalig1 olarak bilinir. Daha ¢ok g¢ocuklarda ve genglerde rastlanir (57).
Kraniyovertebral bileske tiiberkiilozu nadirdir ve tiim spinal tiiberkiilozlarin %0.3-1’ini
olusturur (58). Sistemik semptomlar goriilmeyebilir. Hastaligin erken evresinde boyunda
agn ve sertlik goriiliir (57). Radyografik olarak atlantoaksiyal dislokasyon ve OP’de kemik
yikimlarma yol ac¢tig1 bildirilmistir (59, 60).

Grisel Sendromu

AOFE’nin travmadan ve kemik hastaliklarindan bagimsiz subliiksasyonuyla
karakterize sendromdur. Cogunlukla c¢ocuklarda goriiliir. Kulak, burun ve bogaz
bolgesindeki operasyonlar sonrasinda olusan enfeksiyonun yol actifi enflamasyonla

karakterizedir (61).

Metabolik ve Genetik Hastaliklara Bagh Degisiklikler

Down sendromu, osteogenezis imperfekta gibi genetik gecisli hastaliklar ve Morquio
sendromu ve bazi mukopolisakkaridozlar, metabolik degisiklikler sonucu OP ve ¢evresinde

malformasyonlara yol agarlar (51).

Down sendromunun kraniyovertebral bileskede yol actig1 bag doku gevsekligi ve
anormal eklem anatomisi ilk olarak 1965 yilinda Tischler ve Martel tarafindan

tanimlanmistir. Hastalarda atlantoaksiyal stabilizasyon bozuklugu bulunmasina ragmen



cogunlukla semptom goriilmez. En sik goriilen kemik anomalisi os odontoideumdur.

Sendromun erken doneminde dejeneratif degisiklikler de gdzlenir (35).

Osteogenesiz imperfekta kemik dokuda kolajen yapiminin defektif olmasiyla

karakterize genetik gecis gosteren bir hastaliktir. Baziler invajinasyona sebep olur (62).

Glikozaminoglikanlarin ~ parcalanmas1  i¢in  gerekli lizozomal enzimlerin
depolanmasindaki defektten kaynaklanan multisistemik kalitsal metabolik hastaliklarin
geneli mukopolisakkaridoz olarak adlandirilir (63). Ozellikle Morquio sendromu da denilen
mukopolisakkaridoz tip IV’te OP’nin aplazisi veya hipoplazisi, mukopolisakkarit
birikiminden dolayr periodontoid doku ve ligamanlarda kalinlasma, atlantoaksiyal

stabilizasyon bozuklugu veya subliiksasyon goriiliir (64).

Ankilozan Spondilit

AS, siklikla periferik artrit ve entezit ile karakterize kronik enflamatuar romatizmal
bir hastaliktir. Genelde 20-40 yas gibi goreceli olarak geng sayilabilecek yas aralifinda
goriiliir. Erkekler daha fazla etkilenir. Agirlikli olarak vertebral eklemleri etkiler. Entezit ve
ankiloza bagl olarak eklem hareketlerinde agr1 ve kisitlanmaya sebep olur (35, 65-67).
AS’li hastalarin %40-50’sinin servikal vertebralarinda radyografik degisiklikler izlenir. En
stk gozlenen durum vertebralarin gévdelerinin kare formunu almasidir. Bunu faset eklem

tutulumu, sindesmofitler, vertebral gévde erozyonlar1 ve diskitler izler (68).

Romatoid Artrit

RA, primer olarak kemikleri, sinoviyal eklemleri ve ligamanlar1 etkileyen kronik
sistemik enflamatuar bir hastaliktir. Ayrica kardiyovaskiiler, pulmoner ve hematolojik
sistemler ilizerinde de etkisi oldugu tespit edilmistir. Sik goriilen bir hastalik olmasina
ragmen etiyolojisi bilinmemektedir. RA, siklikla eklem kikirdaginin tahribatina yol agan
proliferatif ve eroziv bir sinovitle sonuglanir (69). Kemik doku ve fibrokartilaj icerisine
dogru olusan sinoviyal graniilomatdz doku “pannus” olarak adlandirilir. Pannus, kemik doku
ve artikiiler yiizeyleri yikan enzimlerin kaynagidir. Bu ylizden RA tanis1 konmug hastalarda
osteopeni ve ileri derece kemik erozyonlari izlenir (70). RA’nin etkileri, en ¢ok periferdeki
kiiciik eklemlerde gézlenmistir. Viicut genelinde servikal vertebra bolgesi RA tutulumunun
en ¢ok goriildigii ikinci alandir (71). Servikal vertebralarda en sik goriilen enflamatuar
rahatsizlik RA olarak bildirilmigstir. C1 ve C2 arasindaki AOE’nin tam sinoviyal tip eklem

olmasi, CI-C2 baglantisinin aksiyal planda oryante olmast ve bu baglantinin
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subliiksasyonunu engelleyecek kemiksel kilitlenme mekanizmanin olmamasi RA’nin iist
servikal bolgedeki yikici etkisini arttirir (72). RA kadinlarda erkeklere gore 3 kat daha sik

goriiliir. Erkeklerde ileri derece servikal tutulum riski daha fazladir (73).
2.4.3.4. Dejeneratif Degisiklikler

Hipokrat zamanindan yaklasik 250 yil 6ncesine kadar tiim kronik artrit tipleri gut
hastaliginin birer belirtisi olarak kabul edilmistir (74). 1782 yilinda William Heberden gutla
iliskisi olmayan nodiillerin varligini bildirmistir. Bu nodiiller giinlimiizde ‘“Heberden
nodiilleri” olarak anilmaktadir. 1829°da Benjamin Brodie o6zellikle yaslilarda eklem
kikirdiginda enflamasyonla iligkili olmayan erozyonu tanimlamigtir. Garrod 1890°da
hastaliga, bugiin de kullanilan “osteoartrit” adin1 vermistir (74, 75). Dejeneratif eklem
hastalig1 olarak da bilinen osteoartrit veya dejeneratif artrit, eklemle ilgili kemik yapiy1
cevreleyen fibrokartilaj yikimi sonucu kemik yapinin bozulmasi ile karakterize bir hastaliktir
(6, 70). 1952°de Kellgren ve Moore, Heberden nodiillerinin OA ile iliskisini tespit etmistir.
Boylece generalize OA ve eklem travmasina bagli sekonder OA arasindaki ayrim yapilmistir
(76). 19. yiizyilin sonlarinda x 1smlariin kullanimiyla hastaligin ilerleme siireci daha iyi
anlasilmaya baglanmistir (74). Eklem marjinlerinde goriilen osteofit formasyonu, subkondral
skleroz ve sklerozla iliskili eklem araliginda daralma, sklerotik siirli subkondral kistler,
kemik marjinlerinde goriilen sekil degisimi, kemigin eklem ylizeyinin diizlesmesi ve

deformitesi, OA’nin radyografik bulgularidir (75, 77).

OA hastalarinda klinik olarak eklemde agri, islev bozuklugu, sertlik, sislik,
gligsiizliik, ses gibi semptomlar goriiliir (75). Eklem agris1 ilk goriilen ve en baskin
semptomdur (78). Eklemde sertlik eklemin hareketinin daha az oldugu sabah ve aksam
saatlerinde gozlenir. Sertlik tipik olarak eklemin hareketiyle kisa siire igerisinde diizelir.
OA’da klinik olarak eklem bolgesindeki dokuda sertlik ve kalinlasma, hassasiyet,
krepitasyon, eklem hareketlerinde kisitlanma gibi bulgular tespit edilir (75).

OA diinya ¢apinda bilinen en yaygin eklem hastaligidir. 60 yasin {izerinde olan
erkeklerin tahmini %10 unun, kadinlarin ise %18’inin hastaliktan etkilendigi bildirilmistir
(79). OA’nin olugsmasina neden olan risk faktorleri sistemik faktorler, eklemi ilgilendiren
lokal faktorler ve eklem tizerinde etkili olan ekstrensek faktorler olarak incelenir. Sistemik
faktorler yas, cinsiyet, etnik koken, hormonal durum, genetik yatkinlik, kemik densitesi,
beslenme durumu ve enflamasyon olarak siralanir. OA her yasta goriilen bir hastaliktir fakat

goriilme siklig1 yasla birlikte artar. Kadinlarda daha sik goriliir (70). Eklemin maruz kaldigi
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travma, kas zayifligi, eklem deformitesi ve ligamanlardaki gevseklik eklemi lokal olarak
etkileyen risk faktorleri olarak kabul edilir. Obezite ve ekleme zararli bazi faaliyetler

ekstrensek risk faktorlerindendir (75).

Servikal spondiloz, servikal vertebralarda yasla beraber spontan olarak gelisen veya
sekonder olarak travma ya da diger patolojik durumlarin sonucunda meydana gelen
dejeneratif degisiklikleri ifade eden genel ve spesifik olmayan bir terimdir. Bu dejeneratif
degisiklikler hem makroskopik hem de mikroskobik diizeyde meydana gelebilir. Sinir kokii
sikismasi, omurilik sikismasi veya eklem agris1 gibi cesitli semptomlara sebep olur.
Omurgada kemikleri, ligamanlari, intervertebral diskleri veya ayn1 anda bu yapilarin birden
fazlasini etkileyebilir. Ligamanlar etkilendiginde kalinliklar1 artacak sekilde hipertrofiye
ugrayabilir veya kalsifiye olabilirler (80, 81).

Atlantoaksiyal eklemin median pargasi olan AOE, C1’in 6n arki, OP ve transvers
ligamanin olusturdugu sinoviyal tipteki eklemdir. Bu eklemde OA genel olarak yaslilarda
goriiliir. Dejeneratif degisiklikler diger sinoviyal eklemlerde de yaygin goriilen eklem
araliginin  daralmasi, subkondral skleroz, ligamanlarin kalsifikasyonu ve osteofit
formasyonu gibi benzer bulgular igerir (6). Hastaliga neden olabilecek risk faktorleri diger
eklem osteoartritleriyle benzerdir (3). AOE, tiim komponentleriyle basin 6zellikle rotasyonel
hareketlerinde 6nemli bir role sahiptir. Bu bolgede meydana gelen dejeneratif degisiklikler
basin rotasyonel hareketlerinde kisitlanmaya, servikal ve suboksipital bas-boyun agrilarina
sebep olur. AOE’nin dejeneratif degisikliklere, atlantoaksiyal faset eklemden daha duyarl
oldugunu bildirilmistir (4).

2.5. Atlantoodontoid Eklemin Goriintiilenme Yontemleri

Lateral sefalometrik radyografi, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) ve konik 1sinli bilgisayarli tomografi (KIBT) teknikleriyle AOE bdlgesi

goriintiilenebilmektedir.
2.5.1. Lateral Diiz Radyografi

Lateral sefalometrik radyografi, diglerin ¢enelerle ve genelerin diger yiiz iskeletinin
geri kalan komponentleriyle iliskilerinin degerlendirilmesi amaciyla kullanilan kafatasi
radyografisidir. Genelde ortodonti alaninda kullanilir. Ayrica bas-boyun anatomisi ve

patolojilerine iliskin 6nemli tanisal bilgileri de saglar. Lateral sefalometrik radyografilerde

12



kafa tabani ve kubbesi, {ist, orta ve alt yiiz, servikal vertebralar, alveolar kemik ve disler

goriintli alaninin igerisine girer (70, 82).

Frontal diiz projeksiyonda kemik yapilarin {ist iiste gelmesiyle olusan
stiperpozisyonlar, oblik diiz projeksiyonda ise yetersiz goriintiileme alanindan dolay1 AOE
ve cevresindeki anatomik yapilarin goriintiilenmesi i¢in en etkili diiz grafi yontemi lateral
servikal projeksiyondur. (7). Lateral servikal projeksiyonda C1’in 6n arki ve OP arasindaki
boslugun daralmasi veya tikanmasi, osteofit formasyonu ve kortikal kalinlasma gibi
dejeneratif degisikliklerin gozlenebildigi bildirilmistir (7, 83). Bu yontemle C1 halkasini
kismi agenezi, OP ve {igiincii servikal vertebra fiizyonu gibi varyasyonlar da goriintiilenir

(70).
2.5.2. Manyetik Rezonans Goriintiilleme

MRG, viicudun i¢ olusumlarinin iyonize olmayan elektromanyetik radyasyon
kullanilarak kesitsel olarak goriintiilenmesini saglayan invaziv olmayan goriintiileme
yontemidir (84). Goriintiiniin elde edilmesi i¢in hasta biiyiik manyetik bir alana girer. Burada
Ozellikle hidrojen olmak iizere viicuttaki bir¢ok atom c¢ekirdegi hizalanir. Tarayicinin
hastaya radyofrekans pulsu gondermesiyle bazi hidrojen g¢ekirdeklerinin yonleri tersine
doner ve enerji emilimi gergeklesir. Radyofrekans dalgasi sonlandiginda depolanan enerji
viicuttan geri salmir ve alicida sinyal olarak algilanir. Bu sinyaller aslinda bir hidrojen
dagilim haritasidir ve MRG teknigiyle elde edilmis goriintiilerin olusturulmasi igin
kullanilir. Yumusak dokulardaki yiiksek su igerinden dolayr MRG, miikemmel yumusak
doku kontrast ¢oziinlirliigli saglar. Dis hekimliginde MRG genelde temporomandibuler
eklem diskinin konumu gibi eklemin yumusak dokusunun degerlendirilmesinin gerektigi
durumlarda kullanilir. Bunun haricinde dil, yanak, tiikiiriikk bezi, lenf bezleri ve boynun
incelenmesinde yararhidir. Invaziv bir islem olmamasi, iyonize olmayan radyasyon
kullanilmasi, yiiksek kalite ve ¢oziiniirlikkte yumusak doku goriintiisii elde edilmesi MRG

tekniginin avantajlarmdan sayilmaktadir (70, 85).
2.5.3. Bilgisayarh Tomografi

BT, temel anlamda kesitsel sekilde goriintiilenebilen 3 boyutlu goriintiiler elde
edilebilmek i¢in kullanilan x 151n tabanli goriintiilleme teknigidir. BT de x 1s1n1 hastanin
etrafinda birgok kez sarmal sekilde hareket eder ve ilgili bolgeye tamamen ulasincaya kadar
dar bir alandan yelpaze biciminde yayilir. Cikan 15 dijital bir sensorde yakalanir ve
diizlemsel olarak goriintiilenmek {izere yeniden yapilandirihir. KIBT teknigi ile
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kiyaslandiginda, BT tekniginde goriintii daha az grenli ve daha az giirtiltiiliidiir. Fakat bu
teknikte hastanin x 1sinlarina maruz kalma orami daha fazladir. BT teknigiyle, KIBT
teknigine kiyasla yumusak doku detaylarin1 daha iyi gosterebilen, daha genis kontrast
¢Oziinlirliigline sahip goriintiiler elde edilir. Bu ylizden BT, yumusak doku incelemelerinin

onemli oldugu durumlarda daha yararhdir (85).
2.5.4. Konik Isinh Bilgisayarh Tomografi

KIBT, 1980’li yillarin basinda anjiyografi i¢in gelistirilmis goriintiileme teknigidir.
Teknolojik gelismeler neticesinde 1990’1 yillarin sonunda dental ve maksillofasiyal
bdlgenin anatomisinin ve patolojilerinin incelenmesi amaciyla modifiye edilmistir.
Gilinlimiizdeki daha ¢ok dis hekimligi alaninda kullanilmaktadir. KIBT aracilifiyla
incelenecek alanin yiiksek kaliteli kesitsel goriintiileri elde edilir ve ilgili alan hacimsel
olarak incelenebilir. KIBT’de x 1siminin yayilimi konik sekildedir. Goriintiilerin elde
edilmesi i¢in 151n kaynaginin hastanin kafasinin etrafinda yalnizca 360° veya daha az hareket
etmesi yeterlidir. Bu sayede toplam ismnlama siiresi diiser ve hastanin maruz kaldigi
radyasyon dozu da azalmis olur. Farkli KIBT cihazlar1 ve bu cihazlarin donanim ve
goriintiileme protokoliiniin degisikliklerine bagli olarak etkin dozun 25 -1025 puSv araliginda
oldugu bildirilmistir. Bu araliktaki degerler yaklasik 1-42 dijital panoramik radyografiden
maruz kalinan radyasyona (yaklasik 24 pSv) veya kisinin 3-123 giinde maruz kaldig1 dogal
radyasyona esdegerdir. KIBT goriintiileme, BT goriintiileme ile kiyaslandiginda 430-1160
uSv araliginda bir doz azalimi saglar (70). Hastadan gelen 151n amorf silikondan yapilmis
diiz bir panel veya goriintii yogunlastirici detektor tarafindan yakalanir ve yazilimlar
yardimiyla multiplanar sekilde aksiyal, sagital ve frontal diizlemlerde kesitler halinde
olusturularak incelenmeye hazir hale getirilir. Giliniimiiz dis hekimliginde KIBT; dental
implantlarin yerlestirilmesi amaciyla g¢enelerin degerlendirilmesinde, ortodontik tedavi
planlamasi asamasinda dislerin ve yiiz yapisinin incelenmesinde, kemiksel dejeneratif
degisikliklerin incelenmesinde, dis ¢ekimlerinde dislerin etrafindaki anatomik alanin
goriintiilenmesinde, ¢ene kiriklarinin, kok kiriklarinin, kistlerin - ve tlimorlerin

goriintiilenmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir (70, 85).

Dis hekimliginde KIBT goriintiillemenin dejeneratif degisikliklerdeki kullanimi daha
cok temporomandibular eklem boélgesindedir. KIBT vasitasiyla temporomandibular eklemde
mandibular kondilin artikiiler fossadaki tam lokalizasyonu, kondil ve fossanin birbirleriyle

iliskisi ve bu yapilardaki morfolojik degisiklikler kapsamli olarak goriintiilenir. KIBT
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yazilimi araciligi ile ilgili temporomandibular eklem bolgesi farkli acilardan ve kemik
stiperpozisyonu olmadan incelenir (86). Kemik yapidaki dejeneratif degisikliklerin teshisi

amaciyla KIBT goriintiileme tekniginin kullanimi yararli bulunmus ve tavsiye edilmistir (87,
88).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma 2020 yilinda Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali’nda yapildi. Calisma i¢in gerekli olan etik
kurul onay1 Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul

Baskanligi’ndan alind1 (Ek 1).

Calismaya dahil edilen hasta grubu 2018-2020 yillar1 arasinda ¢ene ve yiiz bolgesine
maruz kalman travma ve bunun sonucunda olusan kiriklarin incelenmesi, implant
planlamasi, gomiilii dislerin pozisyonu ve komsu anatomik yapilarla iligkisinin incelenmesi,
cene ve yliz bolgesinde bulunan iskeletsel anomalilerin tespiti, temporomandibular eklem
problemlerinin incelenmesi, ortodontik tedavi planlamasi, ¢ene ve yiiz bolgesinde bulunan
kist ve tiimorlerin incelenmesi ve 3 boyutlu model elde edilmesi amaciyla KIBT
endikasyonu koyulup, KIBT goriintiileri alinan 18 yas ve {izeri hastalardan olugsmaktadir. Bu
baglamda 1632 KIBT goriintiisii incelendi. Radyografik degerlendirmeye engel teskil eden
artefaktlarin bulundugu KIBT goriintiileri ¢alisma disi1 birakildi. Hastalarin muayenesi
esnasinda almmis olan detayli anamnez bilgilerinin kayitlar1 incelenerek kemik
metabolizmasini etkileyen endokrinolojik hastaliklar (hipoparatiroidizm, hiperparatiroidizm
gibi), romatizmal hastaliklar (romatoid artrit, ankilozan spondilit gibi), renal hastaliklar,
genetik hastaliklar, onkolojik hastaliklar ve osteopordz diglanma kriteri olarak kabul edildi.
Bu kriterlerden en az birine sahip olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. AOE’nin ve bu
eklemi olusturan kemik yapiin tamaminin gorintiilenebildigi, anamnez bilgilerinde
dislanma kriterlerini icermeyen 130’u kadin, 85’1 erkek toplam 215 hastanin KIBT
goriintiisii aksiyal ve sagital kesitlerde incelenip AOE’de dejeneratif degisikliklerin bulunup

bulunmadig1 hususunda degerlendirildi.

AOE’deki OA siddetini skorlamada, Lakshmanan ve ark.’min ¢alismalarinda
kullandig1 siniflama referans alinmistir (5). Bu siiflama asagida belirtildigi sekilde

kategorize edilmistir:
Normal: Osteofit bulunmayan normal eklem araligi (Resim 1).
Hafif: Daralmis AOE aralig1 veya osteofit gozlenen normal AOE araligi (Resim 2).
Orta: Osteofit varligindan bagimsiz oblitere olmus eklem araligi (Resim 3).

Siddetli: Eklemde, transvers ligamanda veya her iki yapida ayni anda goriilen ¢ikinti

ve fazlaliklar sebebiyle olusan eklem ankilozu (Resim 4).
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Resim 1. Normal AOE aralig1. (a) sagital kesit. (b) aksiyal kesit.

Resim 2. Daralmig AOE araligi. Hafif siddetli OA. (a) sagital kesit. (b) aksiyal kesit.
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Resim 3. Oblitere olmus AOE araligi. Orta siddetli OA. (a) sagital kesit. (b) aksiyal
kesit.

Resim 4. AOE’de ankiloz. Siddetli OA. (a) sagital kesit. (b) aksiyal kesit.

KIBT goriintiileri CS 9300 cihazi (Carestream Dental LLC, Atlanta, Georgia) ile elde
edilmistir (Resim 5). Goriintiilerin kesitsel olarak incelenmesi CS 3D Imaging Software

(Carestream Dental LLC, Atlanta, Georgia) aracilig1 ile gerceklestirilmistir.
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Resim 5. KIBT goriintiilerinin elde edildigi CS 9300 cihazi.

Istatistiksel degerlendirmede IBM SPSS Statistics 23 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA)
programi kullanildi. AOE’de goriilen OA’nin skor degerlerinin yas gruplar ve cinsiyete gore
dagiliminin istatistiksel analizi ki-kare ve ordinal regresyon testleri ile yapildi. Yapilan

istatistiksel analizlerin tamaminin GA’s1 %95 olarak secildi.
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4. BULGULAR

215 hastanin 76’sinin AOE’sinde herhangi bir OA bulgusu gézlemlenmedi. 46’sinin
AOE’sinde hafif siddetli, 83 {liniin AOE’sinde orta siddetli, 10’unun AOE’sinde siddetli OA
skoru ile uyumlu bulgular tespit edildi. Hasta sayisinin OA skoruna gore dagilimi Tablo 1

ve Sekil 3’te verilmistir.

Tablo 1. Hasta sayisinin OA skorlarina gore dagilimi

4,7

m Normal

m Hafif = Orta

OA Skoru
Valid Cumulative
Frequency | Percent Percent Percent

Valid Normal 76 35,3 35,3 35,3

Hafif 46 21,4 21,4 56,7

Orta 83 38,6 38,6 95,3

Siddetli 10 4,7 4,7 100,0

Total 215 100,0 100,0

OA Skoru (%)

Siddetli

Sekil 3. Hastalarin OA skorlarina gore yiizdelik olarak dagilimi

20




130 kadin hastanin 49’unun AOE’sinde herhangi bir OA bulgusu goézlemlenmedi.
33’{inlin AOE’sinde hafif siddetli, 43’iinde orta siddetli, 5’inde siddetli OA skoru ile uyumlu
bulgular tespit edildi. Kadin hasta grubunun OA skoruna gore dagilimi Tablo 2 ve Sekil 4’te

verilmistir.

Tablo 2. Kadin hasta grubunun OA skorlarina gore dagilimi

OA Skoru
Valid Cumulative
Frequency | Percent Percent Percent
Valid Normal 49 37,7 37,7 37,7
Hafif 33 254 254 63,1
Orta 43 33,1 33,1 96,2
Siddetli 5 3,8 3,8 100,0
Total 130 100,0 100,0
OA Skoru (%) (Kadn)
3.8

m Normal = Hafif = Orta = Siddetli

Sekil 4. Kadin hastalarin OA skorlarina gore ylizdelik olarak dagilimi
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85 erkek hastanin 27’sinin AOE’sinde herhangi bir OA bulgusu gézlemlenmedi.
13’1linlin AOE’sinde hafif siddetli, 40’1nda orta siddetli, 5’inde siddetli OA skoru ile uyumlu
bulgular tespit edildi. Erkek hasta grubunun OA skoruna gore dagilimi Tablo 3 ve Sekil 5’te

verilmistir.

Tablo 3. Erkek hasta grubunun OA skorlarma gore dagilimi

5.9

OA Skoru
Valid Cumulative
Frequency | Percent Percent Percent

Valid Normal 27 31,8 31,8 31,8

Hafif 13 15,3 15,3 47,1

Orta 40 47,1 47,1 94,1

Siddetli 5 5,9 5,9 100,0

Total 85 100,0 100,0

OA Skoru (%) (Erkek)

®m Hafif = Orta

= Normal Siddetli

Sekil 5. Erkek hastalarin OA skorlaria gore yiizdelik olarak dagilimi
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215 hastanin 81°1 18-29 yas, 37°si 30-39 yas, 34’1 40-49 yas, 36’s1 50-59 yas, 20’si
60-69 yas, 7’si 70-80 yas araliginda olmak iizere 6 gruba ayrildi. Yas gruplara gore OA

skorunun dagilimi Tablo 4 ve Sekil 6’da verilmistir.

Tablo 4. Yas gruplarinin OA skorlarina gore dagilimi

OA Skoru * Yas Gruplar: Crosstabulation

Yas Gruplari

18-29 Yas | 30-39 Yas | 40-49 Yas | 50-59 Yas | 60-69 Yas | 70-80 Yas Total

OA Normal Count 49 12 9 3 3 0 76
Skoru % within OA Skoru 64,5% 15,8% 11,8% 3,9% 3,9% 0,0% 100,0%
% within Yas
60,5% 32,4% 26,5% 8,3% 15,0% 0,0% 35,3%
Gruplari
% of Total 22,8% 5,6% 4,2% 1,4% 1,4% 0,0% 35,3%
Hafif Count 21 14 7 4 0 0 46
% within OA Skoru 45,7% 30,4% 15,2% 8,7% 0,0% 0,0% 100,0%
% within Yas
25,9% 37,8% 20,6% 11,1% 0,0% 0,0% 21,4%
Gruplari
% of Total 9,8% 6,5% 3.3% 1,9% 0,0% 0,0% 21,4%
Orta Count 11 11 18 26 15 2 83
% within OA Skoru 13,3% 13,3% 21,7% 31,3% 18,1% 2,4% 100,0%
% within Yas
13,6% 29,7% 52,9% 72,2% 75,0% 28,6% 38,6%
Gruplari
% of Total 5,1% 5,1% 8,4% 12,1% 7,0% 0,9% 38,6%
Siddetli Count 0 0 0 3 2 5 10
% within OA Skoru 0,0% 0,0% 0,0% 30,0% 20,0% 50,0% 100,0%
% within Yas
0,0% 0,0% 0,0% 8,3% 10,0% 71,4% 4,7%
Gruplari
% of Total 0,0% 0,0% 0,0% 1,4% 0,9% 2,3% 4,7%
Total Count 81 37 34 36 20 7 215
% within OA Skoru 37,7% 17,2% 15,8% 16,7% 9,3% 3,3% 100,0%
% within Yas
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Gruplari
% of Total 37,7% 17,2% 15,8% 16,7% 9,3% 3,3% 100,0%
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OA Skoru-Yag Gruplar1 Dagilimi (%)
80 75

72,2 71,4
70
60,5
60 52,9
50
= 40 5 37,8
_ 9.7 28,6
30 5.9 26,5
Os
0 3,6 11,1 = 10
10 8,3 8,3
0 0 0 II 0 00
0
18-29 Yas 30-39 Yas 40-49 Yas 50-59 Yas 60-69 Yas 70-80 Yas

m Normal mHafif mOrta = Siddetli

Sekil 6. OA skorlarinin yas gruplari igerisinde ylizdelik olarak dagilim1

130 kadin hastanin 47’sinin 18-29 yas, 25’inin 30-39 yas, 19’unun 40-49 yas,
22’sinin 50-59 yas, 14’iiniin 60-69 yas, 3’linlin 70-80 yas aralifindaki grupta, 85 erkek
hastanin 34’tiniin 18-29 yas, 12’sinin 30-39 yas, 15’inin 40-49 yas, 14’{iniin 50-59 yas,
6’sinin 60-69 yas, 4’linlin 70-80 yas araligindaki grupta bulundugu tespit edildi. Cinsiyetin
yas gruplart arasinda dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.

(p>0.05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Cinsiyet ve yas gruplar1 arasinda yapilan ki-kare testinin sonucu

Yas Gruplan * Cinsiyet Crosstabulation

Cinsiyet
Kadin Erkek Total
Yas Gruplari 18-29 Yas Count 47 34 81
Expected Count 49,0 32,0 81,0
% within Yas Gruplari 58,0% 42,0% 100,0%
% within Cinsiyet 36,2% 40,0% 37,7%
% of Total 21,9% 15,8% 37,7%
30-39 Yas Count 25 12 37
Expected Count 22,4 14,6 37,0
% within Yas Gruplari 67,6% 32,4% 100,0%
% within Cinsiyet 19,2% 14,1% 17,2%
% of Total 11,6% 5,6% 17,2%
40-49 Yas Count 19 15 34
Expected Count 20,6 13,4 34,0
% within Yas Gruplari 55,9% 44.1% 100,0%
% within Cinsiyet 14,6% 17,6% 15,8%
% of Total 8,8% 7,0% 15,8%
50-59 Yas Count 22 14 36
Expected Count 21,8 14,2 36,0
% within Yas Gruplari 61,1% 38,9% 100,0%
% within Cinsiyet 16,9% 16,5% 16,7%
% of Total 10,2% 6,5% 16,7%
60-69 Yas Count 14 6 20
Expected Count 12,1 7,9 20,0
% within Yas Gruplari 70,0% 30,0% 100,0%
% within Cinsiyet 10,8% 7,1% 9,3%
% of Total 6,5% 2,8% 9,3%
70-80 Yas Count 3 4 7
Expected Count 4.2 2,8 7,0
% within Yas Gruplari 42,9% 57,1% 100,0%
% within Cinsiyet 2,3% 4,7% 3.3%
% of Total 1,4% 1,9% 3.3%
Total Count 130 85 215
Expected Count 130,0 85,0 215,0
% within Yas Gruplari 60,5% 39,5% 100,0%
% within Cinsiyet 100,0% 100,0% 100,0%
% of Total 60,5% 39,5% 100,0%
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Tablo 5. (Devam)
Chi-Square Tests

Asymptotic
Value df Significance (2-sided)
Pearson Chi-Square 2,956% 5 , 707
Likelihood Ratio 2,972 5 , 704
Linear-by-Linear Association ,024 1 ,878
N of Valid Cases 215

a. 2 cells (16,7%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2,77.

OA skorlar1 ve cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamh fark tespit edildi
(p<0.05) (Tablo 6).

OA skorlar1 ve olusturulan tiim yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml fark

tespit edildi [p<0.05 (biitlin yas gruplar1)] (Tablo 6).
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Tablo 6. Ordinal regresyon testinin sonucu

Case Processing Summary

N Marginal Percentage
OA Skoru Normal 76 35,3%
Hafif 46 21,4%
Orta 83 38,6%
Siddetli 10 4,7%
Cinsiyet Kadin 130 60,5%
Erkek 85 39,5%
Yas Gruplari 18-29 Yas 81 37,7%
30-39 Yas 37 17,2%
40-49 Yas 34 15,8%
50-59 Yas 36 16,7%
60-69 Yas 20 9,3%
70-80 Yas 7 3,3%
Valid 215 100,0%
Missing 0
Total 215
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Tablo 6. (Devam)

Model Fitting Information

-2 Log
Model Likelihood | Chi-Square df Sig.
Intercept

203,838
Only
Final 93,871 109,966 6 ,000
Link function: Logit.
Goodness-of-Fit

Chi-Square df Sig.

Pearson 30,903 27 ,275
Deviance| 35,508 27 ,126

Link function: Logit.

Pseudo R-Square

Cox and Snell
Nagelkerke

McFadden

400
440

,212

Link function: Logit.
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Tablo 6. (Devam)

Parameter Estimates

95% Confidence Interval

Std. Lower Upper
Estimate | Error | Wald |df| Sig. Bound Bound
Threshold [OA_Skoru=0] | -6,661 1,016 |43,014( 1 |,000 -8,652 -4,670
[OA Skoru=1] | -5,415 | 1,001 |29,249| 1 [,000 -7,378 -3,453
[OA_Skoru=2] | -1,194 856 [ 1,945 [ 1,163 -2,871 ,484
Location [Cinsiyet=1] -,585 ,286 | 4,194 | 1 [,041 -1,145 -,025
[Cinsiyet=2] 0 0
[Yas=1,00] -6,771 1,016 [44,371| 1 [,000 -8,763 -4,779
[Yas=2,00] -5,724 | 1,031 |30,853| 1 [,000 -7,744 -3,704
[Yas=3,00] -5,113 | 1,030 |24,625] 1 [,000 -7,132 -3,094
[Yas=4,00] -3,538 999 (12,550 1 1,000 -5,495 -1,580
[Yas=5,00] -3,229 | 1,047 | 9,513 | 1 |,002 -5,281 -1,177
[Yas=6,00] 0 0

Link function: Logit.

a. This parameter is set to zero because it is redundant.
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Tablo 6. (Devam)

Test of Parallel Lines?

Model -2 Log Likelihood Chi-Square df Sig.
Null Hypothesis 93,871

General 73,7120 20,160°¢ 12 ,064

The null hypothesis states that the location parameters (slope coefficients) are the same across response
categories.

a. Link function: Logit.
b. The log-likelihood value cannot be further increased after maximum number of step-halving.

c. The Chi-Square statistic is computed based on the log-likelihood value of the last iteration of the general
model. Validity of the test is uncertain.

Cinsiyet degiskeninin karsilastirilmasinda referans kategoriyi erkek hasta grubu
olusturmaktadir. Kadin hastalarin daha yiiksek OA skoruna sahip olma ihtimali, erkek

hastalarin ihtimalinin 0.557 (%95 GA, 0.318-0.975) kat1 oldugu tespit edildi. (Tablo 7).

Yas gruplar1 degiskeninin karsilagtirllmasinda referans kategoriyi 70-80 yas
araligindaki hasta grubu olusturmaktadir. 60-69 yas aras1 hastalarin daha yiiksek OA skoruna
sahip olma ihtimali, 70-80 yas araligindaki hastalarin ihtimalinin 0.04 (%95 GA,
0.005-0.308) kat1, 50-59 yas aras1 hastalarin daha yiiksek OA skoruna sahip olma ihtimali
70-80 yas araligindaki hastalarin ihtimalinin 0.029 (%95 GA, 0.004-0.206) kat1, 40-49 yas
aras1 hastalarin daha yiiksek OA skoruna sahip olma ihtimali 70-80 yas araligindaki
hastalarin ihtimalinin 0.006 (%95 GA, 0.001-0.045) kati, 30-39 yas arasi hastalarin daha
yiiksek OA skoruna sahip olma ihtimali 70-80 yas arali§indaki hastalarin ihtimalinin 0.003
(%95 GA, 0.000-0.025) kat1, 18-29 yas aras1 hastalarin daha yiiksek OA skoruna sahip olma
thtimali 70-80 yas araligindaki hastalarin ihtimalinin 0.001 (%95 GA, 0.000-0.008) kati
oldugu tespit edildi. (Tablo 7).
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Tablo 7. Odds oranlari

95%
Confidence

Interval Lower

95%
Confidence

Interval Upper

Estimate Bound Bound Lower | Upper | Exp B
Threshold [OA_Skoru=0] -6,661 -8,652 -4,670 ,000 ,009 ,001
[OA_Skoru=1] -5,415 7,378 -3,453 ,001 ,032 ,004
[OA_Skoru =2] -1,194 -2,871 ,484 ,057 1,622 ,303
Location [Cinsiyet=1] -,585 -1,145 -,025 318 ,975 ,557
[Cinsiyet=2] ,000 1,000
[Yas=1,00] -6,771 -8,763 -4,779 ,000 ,008 ,001
[Yas=2,00] -5,724 7,744 -3,704 ,000 ,025 ,003
[Yas=3,00] -5,113 7,132 -3,094 ,001 ,045 ,006
[Yas=4,00] -3,538 -5,495 -1,580 ,004 ,206 ,029
[Yas=5,00] -3,229 -5,281 -1,177 ,005 ,308 ,040
[Yas=6,00] ,000 1,000
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5. TARTISMA ve SONUC

Servikal vertebralardaki dejeneratif degisiklikler, yaglanma siireciyle ilgilidir. Boyun
bolgesinde olusan ve yagsam boyu tekrarlanan hareketlerle birlikte bu bélgenin maruz kaldigi
aksiyal yiikler sonucu olusan yipranma ve asinma, servikal vertebralarda dejeneratif
degisikliklerin ~ goriilmesiyle yakindan iligkilidir (89). AOE’de gorilen OA’nin
patofizyolojisinde hem sistemik hem de lokal faktorler rol oynar. Yas, cinsiyet, genetik
yatkinlik, hormon seviyeleri gibi sistemik faktorler; tekrarlayan eklem travmalari, eklemde
goriilen deformiteler, artan doku basisi gibi lokal faktérler OA’nin goriilmesinde etkin bir

role sahiptir (3).

Literatiirde AOE’deki OA incelemelerinde farkli goriintiilleme teknikleri
kullanmilmastir (3, 6, 7, 89). Zapletal ve ark. BT ve lateral servikal projeksiyon tekniklerini
kiyasladiklar1 ¢alismasinda lateral servikal projeksiyon tekniginin 6zellikle siddetli AOE
OA’smi goriintiilemede yararli oldugunu ancak BT nin AOE’deki OA’nin dogru teshisi i¢in
gerekli olan en iyi radyografik detayr sagladigini belirtmistir (7). Genez ve ark. yaptiklar
caligma sonucunda C1’in median ylizeyindeki osteofitlerin, kistlerin ve transvers ligaman
kalsifikasyonlarinin sadece BT goriintiilerinde tespit edildigini, bu yapilarin en i1yi aksiyal
kesitlerde goriildiigiinii belirtmistir (90). Zapletal ve ark. MRG teknigini kullanarak
yaptiklar1 ¢aligmada T1 agirlikli goriintiilerin AOE’deki patolojik degisimleri tanimlamak
icin ¢cok uygun oldugunu bildirmistir (6). Literatiirde servikal omurga ve AOE bdlgesinin
incelenmesi amaciyla BT goriintiileme tekniginin KIBT goriintiileme teknigine gore daha
yaygin olarak kullanildig1 goriilmektedir. Bununla birlikte servikal omurga bolgesinde KIBT
goriintiileme tekniginin kullanildig1 gilincel ¢aligmalar mevcuttur (91, 92). Patcas ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmanin sonucunda AOE OA’smin teshis edilmesinde KIBT goriintiileme

tekniginin basarili oldugunu bildirmistir (92).

Biz ¢alismamizi, klinigimizde radyografik tetkik amaciyla rutin olarak kullandigimiz
KIBT cihazindan elde ettigimiz goriintiileri yorumlayarak gerceklestirdik. Onceki ¢aligmalar
incelendiginde, KIBT tekniginin AOE’deki OA’nin tetkikinde etkin bir rolii oldugu
goriilmektedir. BT ve KIBT goriintiileme tekniklerinin AOE OA teshisinde birbirine yakin
oranlarda basar1 sagladigini bildirilmistir (92).

Literatiir taramas1 yapildiginda AOE’de OA’nin siddetinin skorlamasinda farkli
yontemlerin izlendigi goriilmiistiir. Zapletal ve ark. caligmalarindaki OA derecelendirmesini

aksiyal kesit goriintiilerine gore olusturmustur. Bu derecelendirmede AOE’nin “V” harfine
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benzer sekilde bir eklem oldugu, farkli aksiyal kesitlerde farkli genisliklerde izlenebilecegi
belirtilmis, bu nedenle en az bir aksiyal kesitte normal eklem araliginin tespit edildigi
durumlar “normal eklem” olarak tanimlanip “derece 0” olarak skorlanmustir. incelenen
kesitlerin hepsinde eklem araliginin daraldigi ve fovea dentis c¢evresinde kemik
hipertrofisinin gozlendigi durumlar, “daralmis AOE aralig1” olarak tanimlanip “derece 1”
olarak skorlanmistir. incelenen her kesitte AOE obliterasyonu gériilen, C1’in 6n arkinin
dorsal yiizeyinden kaynaklanan ve OP’nin 6n ylizeyinde izlenen osteofit formasyonunun
bulundugu durumlar “oblitere AOE aralig1i” olarak tanimlanip “derece 2” olarak

skorlanmistir (34).

Liu ve ark. yaptiklari c¢aligmadaki AOE OA’sinin, servikal omurga faset
eklemlerindeki OA siddeti i¢in kullanilmis dortlii siniflandirma kriterine gore skorlandigini
bildirmistir. Bu skorlamada, AOE’nin aksiyal ve sagital kesit goriintiilerinde herhangi bir
osteofit formasyonunun bulunmadigi durumlarda eklem normal kabul edilip “derece 0~
olarak skorlanmistir. Aksiyal kesitte AOE’nin marjinini hafifce igine alan osteofit
formasyonunun izlendigi, sagital kesitteyse C1’in apeksini igermeyen osteofit
formasyonunun goriildiigii durumlar “derece 1” olarak skorlanmistir. Aksiyal kesitte goriilen
osteofit formasyonunun derece 1 ve derece 3 arasinda oldugu, sagital kesitte osteofit
formasyonunun C1’in tist ucunu ve OP’nin apeksini astig1, yiiksekliginin 3 milimetreden az
Olciildiigli durumlar “derece 2”, aksiyal kesitte osteofit formasyonunun kus gagasi seklinde
goriildiigl, sagital kesitte osteofit yiiksekliginin 3 mm’den fazla 6l¢iildiigli durumlar “derece

3” olarak skorlanmustir (3, 93, 94).

Lakshmanan ve ark.’nmin OA siddeti smiflandirmasinda osteofit formasyonu
bulunmayan ve eklem araliginda daralma tespit edilmeyen AOE’ler “normal” kabul
edilmistir. “Hafif siddetli OA” kategorisine, eklem araliginda daralma tespit edilen veya
normal eklem araligi izlenmesine ragmen osteofit olusumu goézlenen AOE’ler dahil
edilmistir. Osteofit formasyonundan bagimsiz, eklem aralig1 oblitere olmus her AOE; “orta
siddetli OA” kategorisinde tanimlanmistir. Eklemde, transvers ligamanda veya bunlarin her
ikisinde ayni anda goriilen anormal c¢ikinti veya fazlaliklarla birlikte izlenen AOE

ankilozunun goriildiigii eklemler, “siddetli OA” goriilen AOE kategorisine dahil edilmistir
(5).
Betsch ve ark. calismalarinda, Lakshmanan ve ark.’larinin skorlama sistemini

modifiye ederek kullandiklarini bildirmistir (4).
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AOE OA’sinda goriilen radyografik bulgular diger eklemlerde goriilen OA’nin
radyografik bulgulariyla benzerlik gosterir (3, 94, 95). Literatiirdeki ¢alismalarda kullanilan
AOE OA’sinin skorlamalarinda, vertebralardaki diger eklemlerde kullanilan skorlama
sistemlerinin referans alindigi; osteofit formasyonu, eklem aralifinda daralma, obliterasyon
ve eklem ankilozunun degerlendirildigi goriilmiistiir. Biz calismamizda Lakshmanan ve

ark.’nin skorlamasini kullandik.

Literatiirde Kellgren ve ark. OA prevelansinin kadinlarda erkeklere gore yliksek
oldugunu bildirmistir (96). Prieto-Alhambra ve ark. yaptiklar1 caligmada kadinlarin kalga,
diz ve el eklemlerinde OA riskinin erkeklere gore daha fazla oldugunu; Alzahrani ve ark.
temporomandibular eklem OA’sinin prevelansinin ve siddetinin kadinlarda erkeklere gore
daha yiiksek oldugunu bildirmistir (97, 98). Zhao ve ark. da benzer sekilde
temporomandibular eklemde OA goriilme frekansinin kadinlarda daha yiiksek oldugunu
belirtmistir (99). Srikanth ve ark.’inin yaptiklar1 metaanaliz ¢aligmasinda diz OA’sinin
kadinlarda erkeklere gore daha siddetli oldugu, el ve kalga OA’sinin siddetinin kadin ve
erkeklerde farklilik gostermedigini bildirilmistir (100). Lawrence ve ark. yaptiklar
caligmada hem lumbar hem servikal vertebralarda goriilen OA’nin siddetinin cinsiyete gore
degiskenlik gostermedigini bildirmis, bu bulgu ile servikal ve lumbar vertebralardaki
eklemlerin diger eklem gruplarina gore farkl bir tablo ¢izdigini vurgulamistir (101). Dodge
ve ark.’nin servikal vertebralarda goriilen OA {izerine yaptig1 caligmada cinsiyetler arasi
prevelans orani farkinin ¢ok az oldugu bildirilmistir (102). Wilder ve ark.’nin servikal
vertebralarda yaptiklar1 ¢alismada bu bolgedeki OA’nin erkeklerde kadinlara kiyasla daha
yiksek ilerleme hizi  gosterdigini  belirtilmistir  (103). Calismalarin  geneli
degerlendirildiginde OA’nin, kadinlarda daha yaygin oldugu, fakat farkli eklem gruplarinda
farki sonuglar tespit edilmesinden dolay1 bu durum konusunda ortak bir fikir birliginin

olusmadig1 gozlenmistir.

Literatiir taramast sonucunda AOE’de OA’nin gdriilmesi ve siddeti ile cinsiyetlerin
karsilagtirildigr calisma sayisinin kisith oldugu tespit edilmistir. Halihazirda yapilan
caligmalarda ise genelde yas hususunda degerlendirmeler yapilmasina ragmen cinsiyetler ile
AOE OA’s1 arasindaki iliskiden bahsedilmemektedir. Liu ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada
AOE’deki OA’nin goriilmesinde cinsiyetler arasi bir fark olmadig: belirtilmistir (3). Harata
ve ark.’nin yaptiklar1 calismada AOE’de meydana gelen OA’nin agirlikli olarak cinsiyet
farki goriilmeden ortaya ¢iktig1 bildirilmistir (14). Bizim yaptigimiz ¢calismada AOE’deki
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OA’nin siddetine gore yapilan skorlamada erkek hastalarin yiiksek skorlu olma ihtimalinin

kadin hastalara gore daha fazla oldugu tespit edilmistir.

Literatiir incelendiginde AOE OA’smin yasla iligkisinin, cinsiyetle olan iliskisine
gore daha fazla degerlendirildigi goriilmiistiir. Harata ve ark. AOE’deki dejeneratif
degisikliklerin agirlikli olarak 50-70 yas araliginda goriildiigiinii belirtmistir (14). Betsch ve
ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada AOE’deki OA prevelansinin en geng yas grubunda %1.4, en
ileri yas grubunda %92.9 oraninda oldugu, yasla beraber AOE’deki OA’nin prevelansinda
belirgin bir artig goriildiigl belirtilmistir (4). Liu ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada farkli yas
gruplarma gére AOE’de OA goériilme oranlarinin 18-25 yas arasinda %16, 25-30 yas
arasinda %23, 30-40 yas arasinda %33, 40-50 yas arasinda %54, 50-60 yas arasinda %70,
60-70 yas arasinda %87, 70 yas ve lizerinde %93 oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte 60
yas tzeri hastalarin %90’inda AOE OA’smin izlendigi saptanmistir. Ayni ¢alismada
incelenen hastalardan hafif siddetli AOE OA’sinin en erken 19.6 yasinda, orta siddetli AOE
OA’smin en erken 24.2 yasinda, siddetli AOE OA’sinin en erken 48.5 yasinda goriildiigii
bildirilmistir (3). Von Torklus ve ark. 41-50 yas aras1 hastalarin %36°nda, 60 yas {izeri
hastalarin %88°nde AOE OA’s1 oldugunu bildirmistir (42). Literatiirdeki ¢aligmalarin geneli
degerlendirildiginde AOE OA’sinin daha ¢ok ileri yaslarda izlendigine dair fikir birliginin
bulundugu goriilmektedir. Calismamizda AOE’sini inceledigimiz 18-29 yas arasi hastalarin
%39.5’inde, 30-39 yas arasi hastalarin %67.5’inde, 40-49 yas arasi hastalarin %73.5’inde,
50-59 yas aras1 hastalarin %91.6’sinda, 60-69 yas aras1 hastalarin %85’inde, 70-80 yas aras1
hastalarin %100’iinde OA tespit edilmistir. OA skorunun yiiksek olma ihtimalinin geng
yaslardaki hastalar1 igeren yas gruplarindan ileri yaslar1 igeren yas gruplarina dogru arttig
goriilmiistiir. Bunun yani sira, ¢alismamizda en diisiik OA skorunun en yiiksek oranda
goriildiigli hasta grubunun 18-29 yas arasi hastalar1 olugturan grup, en yiiksek OA skorunun
en yiiksek oranda goriildiigii hasta grubunun ise 70-80 yas arasi hastalar1 olusturan grup

oldugu saptanmastir.
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6. SONUC ve ONERILER

KIBT goriintiileme teknigiyle atlantoodontoid eklemdeki dejeneratif degisikliklerin
yas gruplar1 ve cinsiyetler arasindaki iliskisinin degerlendirilmesi amaciyla yapilan bu

calismada;

1. Hastalarin %35.3’liniin OA skoru “normal”, %21.4’iinlin OA skoru ‘“hafif”,
%38.6’smin OA skoru “orta”, %4.7’sinin OA skoru “siddetli” olarak tespit edildi.

2. Kadin hastalarin %37.7’sinin OA skoru “normal”, %25.4’{iniin OA skoru “hafif”,
%33.1’inin OA skoru “orta”, % 3.8’inin OA skoru “siddetli” olarak tespit edildi.

3. Erkek hastalarin %31.8’inin OA skoru “normal”, %15.3’liniin OA skoru ‘“hafif”,
%47.1°inin OA skoru “orta”, %5.9’unun OA skoru “siddetli” olarak tespit edildi.

4. OA skoru ve cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptand.
Erkeklerde yiiksek OA skoru goriilme ihtimalinin kadinlara goére daha fazla oldugu tespit
edildi.

5. OA skoru ve yas gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi.
Ileri yaslar1 igeren yas gruplarinda yiiksek OA skoru goriilme ihtimalinin genc yaslari igeren

gruplara gore daha fazla oldugu tespit edildi.

AOE’deki OA’y1 ele alan calismalar, diger eklemlerdeki OA’y1 inceleyen
caligmalara kiyasla az sayida oldugundan; AOE’deki OA’nin etiyolojisi aydinlatabilecek,
cinsiyetler arasi iligkisini detaylandirabilecek, AOE OA’sinin skorlama sistemine yeni

yaklasimlar sunabilecek ilave ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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