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TESEKKUR

Doktora egitimim boyunca engin tecriibe ve bilgi birikimini paylasan, onun egitiminde olup

birlikte ¢aligma sansim oldugu i¢in gurur duydugum saygi deger hocam

Doktora egitimim siiresince bilgi ve mesleki tecriibelerini benimle paylasan, destegini hep
hissettigim, biitiin sakinligi ve naifligi ile egitim siirecimin sonuna kadar her daim yanimda

olan, kendisinden 6rnek aldigim degerli danigman hocam ,

Doktora egitiminin ilk giiniinden degerli tecriibelerini ve bilgi birikimlerini her firsatta
paylasan, sonsuz destegini ve engin hos goriisiinlii benden esirgemeyen, dgrencisi olarak

kendimi sansh hissettigim kiymetli hocam

Doktora egitimim siiresince hi¢bir zaman yardimlarini esirgemeyen, degerli bilgi ve

tecriibeleriyle yol gosteren degerli hocam

Egitimim siiresince hep destek olan, bir doktor olarak etik degerlerimin olusmasinda biiyiik

emegi olan ve hocaliginin yaninda ablalik da yapan degerli hocam

Birlikte calismaktan keyif aldigim, mesleki gelisimimde ¢ok biiyiik katkilari olan saygideger

hocalarim ve

Bu yolda hep yanimda olan, arkadasliin1 ve destegini her zaman gdsteren ve bu zorlu yolu
beraber yiirimekten keyif duydugum basta es kidemlim olmak

lizere tiim asistan arkadaslarima,

Lisans hayatimizin ilk gilinlinden bu zorlu siire¢te her daim yamimda olan, sevgi ve

yardimlarin1 esirgemeyen can arkadaslarim ve



Ciktigim bu zorlu yolda beni yalniz birakmayan, biitiin sevgi ve destekleriyle bana yol

gosteren can arkadaslarim ve

Bugiinlere gelmemde en c¢ok emekleri olan, hayattaki en biiyilkk sansim ve c¢ocuklari
olmaktan gurur duydugum annem ve babam
hayatimin her aninda destegini arkamda hissettigim canim agabeyim

ve ailesine ve bir tanecik yegenim

Sevgi, sayg1 ve tiim igtenligimle tesekkiirlerimi sunarim.

il



OZET

Ardakgul Salyut, Tek tarafli mandibuler kondiler hiperplazi ile idiyopatik skolyoz
arasindaki iliskinin degerlendirilmesi, Baskent Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii

Ag1z Dis ve Cene Cerrahisi Doktora Programi, Doktora Tezi 2024

Amag¢: Bu calismanin amaci, aktif kondiler biiyiimesi olan hastalarda degisen
maksillomandibuler komponentin vertebral a¢1 degisimleri ile olan iligkisini anlamak ve tek
tarafli kondiler hiperplazi ile adolesan idiyopatik skolyoz arasindaki potansiyel baglantilari
aragtirmaktir. Bu baglamda, tek tarafli mandibuler kondiler hiperplazi tanist almis hastalarin
maksillomandibuler biiyiime oranlari ve vertebral egrilik yoni arasindaki iligkiyi
inceleyerek, mandibuler kondil biiylimesinin spinal yap1 {zerindeki etkilerini
degerlendirmek hedeflenmistir. Ayn1 zamanda, klinik alt tipler (hemimandibuler hiperplazi,
hemimandibuler elongasyon) ramus uzunluk farki, kondildeki aktif biiyiime oran1 ve Cobb
acis1 arasindaki iligkiyi incelemek, kondiler hiperplazinin, skolyoz {izerinde nasil bir etkisi

olabilecegine dair veriler saglamay1 amaglamaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda, Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis
ve Cene Cerrahisi anabilim dali hasta veri tabaninda bulunan, SPECT/BT ile degerlendirme
sonucu sag ve sol kondiler bliyiime orani farki 1.10 {izerinde olan tek tarafli mandibuler
kondiler hiperplazi tanmili hastalar retrospektif olarak dahil edilmistir. Sistemik olarak
saglikli, ortodontik tedavi gormeyen ve iskeletsel deformitesi bulunmayan, c¢esitli
endikasyonlarla rutin dental tedavisi genel anestezi altinda yapilan ve akciger grafisi bulunan
hastalar kontrol grubunu olusturmustur. Calismaya dahil edilen tiim bireylerden elde edilen
tek yonlii akciger grafileri lizerinde Cobb agis1 6l¢iilmiistiir. Calisma grubuna dahil edilen
hastalardan alinan sintigrafik biiyiime orani, SPECT/BT ile 6l¢iilen ramus uzunluk farki ve
etkilenen kondil tarafi gibi klinik ve radyolojik verilerle Cobb acisi, vertebral egrilik yonii

ve lokasyonu arasindaki iliski istatistiksel olarak degerlendirilmistir.
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Bulgular: Aktif kondiler biiyiimesi olan tek tarafli kondiler hiperplazi tanis1 almis 30 hasta,
kontrol grubunda ise 35 hasta olmak iizere toplam 65 hasta calismaya dahil edilmistir.
Calisma grubundaki hastalarin yag ortalamasi 22.704+6.82 (min=16, max=44) olup, cinsiyet
dagilim1 %76.67 kadin (23 kadin, 7 erkek) seklindedir. Calisma grubunda yer alan hastalarin
SPECT/BT’ye gore ortalama biiyiime oran1 1.51+£0.61 (min=1.12, max=3.7) ve ortalama
ramus uzunluk farki ise 8.32+4.57 mm (min=0.44 mm, max=18.66 mm) olarak
belirlenmistir. Calisma grubundaki hastalarin 14’{inde sag kondil, 16’sinda ise sol kondil
etkilenmistir. Caligma grubundaki hastalarin Cobb agis1 ortalamasi 6.92+5.44 derece olarak
Ol¢iilmiistiir. Bu hastalarin yarisinda (n=12) vertebral egriligi sag tarafa yonelmistir ve
%70.83’linde torakal bolge en ¢ok etkilenmis bolgedir. Kontrol grubundaki hastalarin yas
ortalamast ise 25.3445.97 (min=16, max=38) olup, 18 kadin (%51.43) ve 17 erkek
bulunmaktadir. Kontrol grubundaki hastalarin Cobb agis1 ortalamasi 2.97+4.89 derece olarak
saptanmistir. Kontrol grubunda 8 hastada vertebral egriligi sag, 7 hastada ise sol yonliidiir
ve bu hastalarin %73.33"linde torakal bolge etkilenmistir. Calisma grubundaki hastalarin
Cobb agis1, kontrol grubundaki hastalarin Cobb agilarindan anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p<0.001). Calismamiza dahil edilen ¢alisma grubunda yer alan hastalarin
vertebral egrilik yoni incelendiginde mandibuler deviasyon ile vertebral egrilik yoniiniin
ayni tarafta oldugu goriilmiistiir ancak bu deger istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p=0.219).

Sonu¢: Calismada elde edilen bulgulara gore, aktif kondiler biiyiimesi olan tek tarafl
kondiler hiperplazi tanis1 almis hastalarin Cobb agis1 ortalamasi, kontrol grubuna kiyasla
anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Ancak, etkilenen kondil tarafi ile vertebral egrilik
yonii, ramus uzunluk farki, klinik alt tipler ve bilylime orani ile Cobb agis1 arasinda anlamli
bir korelasyon saptanmamustir. Bu bulgular, tek tarafli kondiler hiperplazinin, idiyopatik
adolesan skolyoz tlizerinde bireyler arasi farkli fizyolojik adaptasyon siireclerine de bagh
olarak degisken etkiler yaratabilecegini gostermektedir. Calisma, kondiler hiperplazi ve
skolyoz arasindaki iligkiyi daha genis hasta gruplarinda incelemek, biiylime oran ile iliskiyi
gozlemlemek ve klinik alt tipleri daha detayli ele almak i¢in yeni arastirmalarin yapilmasina

zemin hazirlamaktadir.
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ABSTRACT

Ardakgul Salyut, Evaluation of the relationship between unilateral condylar
hyperplasia and idiopathic scoliosis, Baskent University Institute of Health Sciences

PhD Programme of Oral and Maxillofacial Surgery, PhD Thesis 2024

Aim: The aim of this study is to understand the relationship between the altered
maxillomandibular component and vertebral angle changes in patients with active condylar
growth and to investigate the potential links between unilateral condylar hyperplasia and
adolescent idiopathic scoliosis. In this context, it is purposed to evaluate the effects of
mandibular condyle growth on the spinal structure by examining the relationship between
maxillomandibular growth rates and vertebral curvature direction in patients diagnosed with
unilateral mandibular condylar hyperplasia. At the same time, it is objected to examine the
relationship between clinical subtypes (hemimandibular hyperplasia, hemimandibular
elongation), ramus length difference, active growth rate of the condyle and Cobb angle to

provide data of the effect of condylar hyperplasia on scoliosis.

Materials and Methods: In our study, patients diagnosed with unilateral mandibular
condylar hyperplasia, with a difference in right and left condylar growth rates greater than
1.10 as assessed by SPECT/CT, were retrospectively included from the patient database of
the Department of Oral and Maxillofacial Surgery, Faculty of Dentistry, Baskent University.
The control group included systemically healthy individuals with no history of orthodontic
treatment or skeletal deformities, who underwent routine dental procedures under general
anesthesia for various indications and had accessible chest radiographs. Cobb angle was
measured on chest radiographs obtained from all individuals included in this study. The
relationship between Cobb angle, vertebral curvature direction and location with clinical and
radiological data such as growth ratio, ramus length difference measured by SPECT/CT and
affected condyle side obtained from the patients included in the study group was statistically

evaluated.
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Results: A total of 65 patients were included in the study; 30 patients diagnosed with
unilateral condylar hyperplasia with active condylar growth and 35 patients in the control
group. The mean age of the patients in the study group was 22.70+6.82 (min=16, max=44)
and the gender distribution was 76.67% female (23 female, 7 male). The mean growth rate
of the patients in the study group according to SPECT/CT was 1.51+0.61 (min=1.12,
max=3.7) and the mean ramus length difference was 8.32+4.57 mm (min=0.44 mm,
max=18.66 mm). In the study group the right condyle was affected in 14 patients and the left
condyle was affected in 16 patients. The mean Cobb angle of the patients in the study group
was measured as 6.92+5.44 degrees. In half of these patients (n=12), the vertebral curvature
was directed to the right side and in 70.83%, the thoracic region was the most affected region.
The mean age of the patients in the control group was 25.34+5.97 (min=16, max=38), and
18 females (51.43%) and 17 males were included. The mean Cobb angle of the patients in
the control group was determined as 2.97+4.89 degrees. In the control group, the vertebral
curvature direction was right in 8 patients and left in 7 patients, and the thoracic region was
affected in 73.33% of these patients. The Cobb angle of the patients in the study group was
found to be significantly higher than the Cobb angles of the patients in the control group
(p<0.001). In evaluation of relationship between mandibular deviation and the direction of
the vertebral curvature in study group patients we found that mandibular deviation was in
the same side of the vertebral curvature however, this result was not statistically significant

(p=0.219).

Conclusion: According to the findings obtained in this study, the mean Cobb angle of
patients diagnosed with unilateral condylar hyperplasia with active condylar growth was
found to be significantly higher compared to the control group. However, no significant
correlation was found between the affected condyle side and the direction of the vertebral
curvature, ramus length difference, clinical subtypes and growth rate and the Cobb angle.
These findings indicate that unilateral condylar hyperplasia may have variable effects on
adolescent idiopathic scoliosis depending on the different physiological adaptation processes
between individuals. The study provides the way for new studies to examine the relationship
between condylar hyperplasia and scoliosis in larger patient groups, to observe the

relationship with growth rate and to address clinical subtypes in more detail.
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Key words: Unilateral condylar hyperplasia, Idiopathic scoliosis, Hemimandibular

Hyperplasia, Hemimandibular Elongation, Body balance, Posture

This study was approved by Baskent University Medical and Health Sciences Research
Board (Project no: D-KA23/10).
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Sekil 4.2 TKH hastalarinin ramus uzunluk farki ile Cobb agis1 arasindaki korelasyon
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1. GIRIS ve AMAC

Cene yiiz gelisimi intraiiterin hayatin 4. haftasinda baslar ve bireyin biiyiime gelisimi
tamamlanana kadar devam eder (1). Biiylime gelisimin bu siirecinde biliyiime merkezleri
internal veya eksternal patolojik faktorlere maruz kaldiginda yilizde ¢esitli hastaliklara ve
asimetrilere yol agabilir. Maksiller ve mandibuler komponentler kendi aralarinda
degerlendirildiginde, mandibulanin daha uzun siire biiyiime gelisme egilimi olmasi,
histolojik olarak iki farkli gelisim gostermesi ve eklem yapan kemik olmasi nedeniyle
mandibulada daha fazla asimetri ve fizyolojik deformiteler gézlemlendigi belirtilmistir (2—
6). Postnatal donemde mandibulanin biiyiime gelisimini ramusun posterior sinirlari, alveolar
kemik ve kondil basindaki biiylime merkezleri saglar. Kondil bolgesi diger bolgelerden farkli
olarak endokondral kemiklesme ile biiylir ve kondiler kikirdak olarak bilinen ince bir
kikirdak tabakayla kaphidir (1). Bu kikirdak tabaka yetiskinlige kadar biiylime kikirdag:

olarak gorev goriir, bilyiime hiz1 ergenlikte artar ve 20 yas civarinda durur (7).

Tek tarafli kondiler hiperplazi (TKH) kondil bagindaki bliylime merkezin asimetrik ve
progresif biiylimesi ile karakterize idiyopatik kokenli hastaliktir. Hastalikla ilgili bir¢ok teori
One siirtilmiistiir, ancak, patolojik etiyolojisi belirsizligini korumaktadir ve genellikle ¢ok
faktorlii oldugu disiintilmektedir (8). TKH genellikle 11-30 yas arast goriilmekte ve
literatiirde kadin baskinlig1 raporlanmistir (9,10).

Idiyopatik skolyoz (IS), ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikan, baslangici ve ilerlemesi
ergenlik donemine kadar uzanan, iyi bilinen bir ortopedik hastaliktir (11). IS, cogu
popiilasyonun yaklasik %2,5'inde 10° veya daha fazla omurga egriligi veya egrilikleri olarak
tanimlanir. Bununla birlikte, sadece yaklasik %0,25'inde egrilik tedavi gerektirecek kadar
ilerler (12). Basvuru yasina bagli olarak 3 tipte siniflandirilmistir: infantil (dogumdan 3
yasina kadar), juvenil (3 ila 10 yas arasinda) ve adolesan (10 yasindan iskelet gelisim
tamamlanana kadar) (13). Adolesan idiyopatik skolyoz (AIS) tiim skolyoz vakalarmin %80

olusturan en yaygin tipidir.



Cigneme sistemi ile viicut durusunu diizenleyen sistem arasindaki anatomik ve islevsel
iligkilerin tanimlanmasi, okliizyon ve postiiral bozukluklar arasindaki korelasyonlara dair
cesitli hipotezlerin ortaya atilmasina yol agmustir (14). Birgok ¢alisma temporomandibuler
eklem bozukluklar1 (TMB), malokliizyon, kas hacmi ve mandibulanin lateral yer
degistirmesi ile skolyoz arasinda bir iligki oldugunu 6ne stirmiistiir; ancak bu iliski net
degildir. Hitchcock (15), ilk olarak 1968’de okliizyon ve skolyoz arasindaki olas1 nedensel
iliskiye dair kanit saglamak icin bir vaka ¢alismas1 yayinlamistir. Motoyoshi ve arkadaglari
(16) tarafindan yapilan sonlu eleman analizde okliizal stres dagiliminin bas ve boyun
durusundaki degisikliklerle iligkili olabilecegini bildirmistir. Skolyoz ve omurga
deformiteleri {izerine yapilan bir ¢alisma, omurga deformiteleri olan hastalarda yiiksek
oranda TMB, angle Simif II malokliizyon, overbite ve overjet gozlemlendigini
vurgulamaktadir (17). Lippold ve arkadaslari (18), angle Siif II malokliizyon insidansinin

skolyozu olan okul 6ncesi ¢gocuklarda daha yiiksek oldugunu raporlamaistir.

TKH hastalarinda kondilin progresif biiyiimesine bagl olarak mandibulada tek tarafli
bliylime ve maksillomandibuler komponentte degisim meydana gelir. Bu aktif biiylime
okliizyonun siirekli degismesiyle malokliizyona ve TMB’a yol agar (19,20). Literatiirde
yapilan ¢alismalarda aktif TKH hastalarini i¢eren postiir veya omurga deformiteleri iizerine
yapilan bir ¢calisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismanin amaci, aktif kondiler biiylimesi olan
hastalarda degisen maksillomandibuler komponentin, vertebral a¢1 degisimleri ile iliskisinin

anlasilmasi; TKH ile AIS arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGI

2.1. Biiyiime Gelisim

2.1.1. Mandibulanin prenatal biiyiime gelisimi

Intraiiterin hayatin dérdiincii haftasinda embriyonun ventral yiiziinde belirgin bir
¢ikint1 olusur. Bu ¢ikintinin altinda ilkel agiz olarak bilinen stomodeum adi verilen s1g bir
¢okiintii belirir. Bu bas boyun bélgesinde bes brankial ark meydana gelir. Ilk ark mandibuler
ark olarak adlandirilir ve bu arklar asagidaki yapilari igerir (1,21).

1. Arkin iskeletini olusturan merkezi bir kikirdak doku.
2. Bronkomer olarak adlandirilan kas yapisi
3. Vaskiiler yapilar.

4. Noral yapilar.

Gelisen 6n beyni kaplayan mezoderm c¢ogalir ve fronto-nazal c¢ikinti olusturur.
Maksiller ¢ikinti, mandibuler arkin ana kismina gore ventro-medio-kranial olarak biiytir. Bu
asamada ilkel agiz yukaridan fronto-nazal ¢ikinti, asagidan mandibuler ¢ikint1 ve her iki
taraftan maksiller cikint1 tarafindan kusatilmustir. Iki mandibuler ¢ikint: medial olarak biiyiir

ve alt dudagi ve alt ¢eneyi, yani mandibulay1 olusturacak sekilde birlesir.

Nazal cikinti
Stomodeum
Meckel kikirdag
Noral kristanin

mezoderm
1 gevresine

Reichert
kikirdag

Farinks (yutak)
Sekil 2.1 Tlkel ag1z olan stomodeum ve brankial arklar (1).



2.1.1.1. intramembranéz kemiklesme

Meckel kikirdak

Birinci brankial arkin ana kikirdagidir. Meckel kikirdagi, intraiiterin yasamin 41.-45.
glinli birinci brankial arktan tiiremistir. Kikirdak otik kapsiilden orta hatta veya simfizise
kadar uzanir ve mandibulanin biiylimesini yonlendirmek i¢in sablon gérevi goriir. Meckel
kikirdaginin biiyiik bir kism1 biiylime sirasinda kaybolur ve kalan kismi asagidaki yapilara

dondisiir (1):

e Mental ossikiil

e Orta kulakta ors ve ¢eki¢ kemikleri
e Malleusun anterior ligamenti

e Sfenoid kemigin spina angularisi

e Sfenomandibuler ligament

Alt ¢enenin primordiumunda gelisen ilk yapi, trigeminal sinirin mandibuler dalidir.
Sinir tarafindan tretilen norotrofik faktorler, ossifikasyon merkezlerinde osteogenezi
baslatir. Intraiiterin yasamin yaklasik 36-38. giinlerinde ektomezenkimal yogunlasma olur.
Mezenkimal hiicreler biiyiir ve bazofilik sitoplazma edinerek osteoblastlar1 olusturur. Bu
osteoblastlar osteoid ad1 verilen jelatinimsi bir matris salgilar ve osteojenik bir membranin
kemiklesmesine neden olur. Mandibulanin her bir yarisi i¢in tek bir ossifikasyon merkezi,
intrauterin yasamin 6. haftasinda, inferior alveolar sinirin mental ve insiziv dallara ayrildig:
bifurkasyon bolgesinde ortaya ¢ikar. Ossifikasyon merkez, Meckel kikirdagina ve ona eslik
eden noro-vaskiiler demete lateral olarak yerlesmistir. Intraiiterin hayatin sekizinci ve on
ikinci haftalar arasinda mandibuler biiyiime hizlanir, bunun sonucunda mandibuler uzunluk
artar. Intramembrandz ossifikasyonun dorsal ve ventral olarak yayilmasi, mandibulanin
gbvdesini ve ramusunu olusturur. Kemiklesme, daha sonra mandibuler lingula olacak yerde
durur; buradan Meckel kikirdagi orta kulaga devam eder ve orta kulakta ors ve ¢ekic
kemiklerine doniiglir. Ayn1 zamanda mandibulanin lingulasindan sfenoid kemige kadar

uzanan sfenomandibuler ligament ve Meckel kikirdaginin bir kalintisini olusturur (1).



Sekonder aksesuar kikirdak, rahim i¢i yasamin onuncu ve on dordiincii haftalart
arasinda ortaya ¢ikar ve kondil basini, koronoid ¢ikintinin bir kismini1 ve mental ¢ikintiy1
olusturur (1).

/Kondiler kikirdak

Koronoid kikirdak ) A

Mandibuler sinir

Lingual sinir

-
H ! [ . o |
Mental ossikul | inferior alveolar sinir

Mandibuler ossifikasyon merke

Insiziv sinir KMentaidiin

Sekil 2.2 Meckel kikirdak ve ossifikasyon merkezi (1)

2.1.1.2. Endokondral kemiklesme

Mandibulanin sadece 3 bolgesinde endokondral kemik olusumu goriilmektedir (1).

e Mental bolge

Mental bolgede, simfizin her iki tarafinda, bir veya iki kiigliik kikirdak belirir ve
intraiiterin yagsamin 7. haftasinda kemikleserek simfizin lifli dokularinda degisen sayida
mental ossikiil olusturur. Bu ossikiiller, dogum sonrasi birinci yilinda simfiz tamamen

kemiklestiginde intramembrandz kemige dahil olur (1).

¢ Koronoid bolge

Ikincil aksesuar kikirdaklari, intraiiterin yasamin yaklasik 10-14. haftasinda koronoid
cikint1 bolgesinde belirir. Koronoid ¢ikintinin bu ikincil kikirdaginin, gelisen temporalis
kasina yanit olarak biiytidiigline inanilir. Koronoid aksesuar kikirdak, ramusun genisleyen

intramembrandz kemigine dahil olur ve dogumdan 6nce kaybolur (1).



e Kondiler bolge

Intraiiterin hayatin yaklasik 5. haftasinda, mandibulanin ventral kismmin iistiinde
mezenkimal yogunlagma alan1 meydana gelir. Bu yap1 yaklasik 10. haftada koni bi¢imli bir
kikirdaga doniisiir ve 14. haftada kemiklesmeye baslar. Daha sonra asagiya geliserek
yaklasik 4 ayda mandibuler ramus ile kaynasir. Koni bi¢imli kikirdagin ¢ogu intraiiterin
yasamin ortasinda kemiklesir ancak iist ucu yetigkinlige kadar biiylime kikirdagi ve daha

sonra eklem kikirdagi gorevi gorerek varligini stirdiiriir (1).

o N5

Sekil 2.3 Kondiler bolgenin prenatal gelisimi

2.1.2. Mandibulanin postnatal biiyiime gelisimi

Yiiz kemikleri arasinda, mandibula dogum sonrasi en fazla biiylime siireci geciren ve
ayni zamanda morfolojik olarak en fazla degisim gosteren kemiktir. Mandibula yetiskinde

tek bir kemik olarak goriinse de gelisimi birkag iskelet alt biriminde gerceklesir (1).

¢ Ramus

Dogumda mandibuler ramus kisadir. Ramus apozisyonel biiylime ile giderek
posteriora dogru hareket eder. Rezorpsiyon ramusun 6n kisminda gerceklesirken depozisyon
arka bolgede meydana gelir. Bu, ramusun arkaya dogru kaymasina neden olur. Ramusun

gelisimindeki fonksiyonlari sunlardir (1,21):

1) Cigneme kaslarinin artan kiitlesine uyum saglamak

2) Farenks boslugunun genisligine uyum saglamak



3) Alt ¢ene govdesinin uzamasini kolaylastirmak ve siiren az1 dislerine uyum

saglamak.

e Korpus

Ramusun gelisim siirecinde posteriora dogru yer degistirmesi, mandibula korpusun
uzamasina neden olur. Boylece, ramusun 6n sinirinin rezorpsiyonuyla saglanan ek alan,
¢ikan kalic1 az1 disler i¢in yer saglar (1).

Mandibulanin Kranial

Tabana One ve Asag Yonde
Transpozisyonu

/ Yukari ve Geri
Yonde Blylime

+ + +Kemik Depozisyonu
- - = Kemik Rezorpsiyonu

Sekil 2.4 Mandibulanin postnatal biiyiime gelisimi (1).

e Angulus

Mandibula angulusun lingual tarafinda, rezorpsiyon posterio-inferior ydnde
gerceklesirken, depozisyon antero-superior yonde gerceklesir. Bukkal tarafta ise tam tersi
olarak rezorpsiyon antero-superior olarak gerceklesirken, depozisyon posterio-inferior

olarak meydana gelir (1).

e Lingual tiiberkiil

Lingual tiiberozite, alt kemik arki i¢in 6nemli bir bliylime alanm1 olusturan maksiller
tiiberozitenin dogrudan esdegeridir. Ramus ile gévde arasindaki smirt olusturur. Lingual
tiiberozite, posterior yiizeyinde depozisyon ile posteriora dogru gelisir. Lingual tiiberozitenin

belirgin bir sekilde lingual yonde ¢ikint1 yaptig1 ve ramusun orta hattina dogru uzandigi fark



edilebilir. Tiiberozitenin belirginligi, hemen altinda biiyiik bir rezorpsiyon alaninin varligiyla

artar. Bu rezorpsiyon alani, lingual fossa ad1 verilen 6nemli bir ¢okiintii olusturur (1).

e Alveolar kemik

Alveolar kemik gelisimi, dis tomurcuklarin olusmasi ile baslar. Disler siirdiikce
alveolar kemik gelisir ve depozisyon ile yiiksekligi artar. Alveolar kemik, mandibula

govdesinin yiiksekligine ve kalinligina katkida bulunur (1).

e Cene ucu

Cene ucu, sadece insana karakteristik bir yapidir ve tam gelismis haliyle yalnizca yakin
cagdaki insanlarda bulunur. Bebeklikte, cene ucu genellikle az gelismistir, yas ilerledikce
cene ucu belirgin hale gelir. Cinsiyet ve belirli genetik faktorler ¢ene ucu belirginligini
etkiler. Genellikle erkeklerin kadinlara kiyasla daha belirgin ¢ene ucuna sahip oldugu
gorilir.

Dogumda simfizin orta hattinda sag ve sol mandibuler gévdeleri ayirmak igin ince bir
fibrokartilaj ve bag doku tabakasi bulunur. Dogum sonrast dordiincii aydan itibaren birinci

yilin sonunda bu simfiz kikirdak tamamen kemikle yer degistirir (1,21).

Mental ¢ikinti, ¢ocukluk déneminde depozisyon ile meydana gelir. Alveolar bolgede

meydana gelen rezorpsiyon sonucu olusan ¢ukurluk ile belirginlesir (1).

¢ Koronoid ¢ikinti

Koronoid ¢ikintt biiylimesi genisleyen "V" prensibini takip eder. Koronoid ¢ikinti
posteriordan bakildiginda depozisyon lingual yiizeyde meydana gelir. Okliizal agidan
bakildiginda, lingualinde meydana gelen depozisyon "V" seklinde posterior biiylime

hareketini olusturur (1).

¢ Kondil

Mandibuler kondil 6nemli bir biiylime merkezi olarak kabul edilir. Dogumda kondiler
gelisim minimumdur ve glenoid fossada eklem cikintis1 yoktur. Kondil basi, kondiler

kikirdak olarak bilinen ince bir kikirdak tabakasiyla kaphdir. Kondiler kikirdak eklemde



meydana gelen g¢esitli kiivetlere karst dayanikli yapiya sahiptir. Kondilin mandibula
biiylimesindeki rolii halen tartisilmaktadir (1). Kondilin rolii konusunda iki yaklagim vardir

(22);

1) Baslarda biiylimenin kemik depozisyon yoluyla kondiler kikirdak ylizeyinde
meydana geldigi boylece kondil kranial tabana dogru biiyiiyerek mandibulanin 6ne ve asagi

dogru yer degistirmesine neden oldugu diisiiniiliirdii

2) Son zamanlarda kaslar ve bag dokusu da dahil olmak iizere yumusak dokularin
bliylimesinin mandibulay1 kranial tabandan uzaklastirarak anteriora dogru tasidigina
inanilmaktadir. Bunun sonucu olarak kondilin kranial tabanla olan temasini saglamak icin

kemik biiyiimesinin ikincil olarak meydana geldigi diisiiniilmektedir.

Kondiler biiyiime hizi ergenlikte artar ve 10-15 yaslar arasinda pik yapar (23). Biiylime
20 yas civarinda durur (7,23). Biiylime gelisimin bu siirecinde kondilin biiyiime merkezi
cesitli faktorlere maruz kaldiginda mandibulanin gelisimini etkileyen hastaliklar

(bozukluklar) meydana gelir.

2.2. Tek Tarafh Kondiler Hiperplazi

TKH, kondilin progresif neoplazik olmayan biiylimesiyle karakterize bir hastaliktir
(24). Kendini smirlayan bir hastalik olarak bilinmesine ragmen kondildeki aktif biiylime,
maksillanin iskeletsel kompanzasyonuyla birlikte mandibulanin farkli kisimlarimi
etkileyebilir ve okliizal degisikliklere ve yliz asimetrisine neden olur (25,26). Hiperaktivite,
yillar i¢inde yavag biiyiime ile yiiz hatlarinda ufak degisikliklerle ortaya ¢ikabilecegi gibi,
hizl1 biiylime paterni ile diger yiiz kemiklerinin kompanse edememesi ile kisa siirede belirgin

deformitelere yol agabilir (27).



2.2.1. Tek tarafli kondiler hiperplazinin epidemiyolojisi

TKH’nin literatiirdeki etyolojisinin tam olarak bilinmemesi ve farkli klinik alt tiplerin

goriilmesi nedeniyle, epidemiyolojisi hakkinda kesin bir bilgi mevcut degildir (28).

TKH her yasta ve irk ayirim1 olmaksizin goriilebilmektedir. Literatiirdeki ¢aligsmalara
gore, genellikle 11-30 yas aralifinda ve ortalama 21 yasinda gorildiigi bildirilmistir
(9,10,29). Nitzan ve ark. (30) tarafindan yapilan ¢alismada ise maksimum goriilme yasinin

80 oldugu raporlanmastir.

Literatiirde cinsiyet ve etkilenen taraf acisindan fark olmadigini bildiren ¢alismalar
mevcuttur (10). Vaka raporlar1 ve etiyolojik arastirma ¢aligmalarin artmasiyla, kadinlarin ve
sag tarafin daha fazla etkilendigi bildirilmistir (10,27,30,31). Ayrica Nitzan ve ark. (30)
calismasinda cinsiyet ve etkilenen taraf arasinda bir korelasyon oldugu, kadinlarda sag
tarafin erkeklerde ise sol tarafin daha cok etkilendigini belirtmistir. Raijmaker ve ark (10)
tarafindan yapilan meta-analiz sonucu kadin erkek dagiliminin 2:1 oldugunu ve hastalarin
cogunlukla sag tarafinin etkilendigini gdstermis, ancak cinsiyet ve etkilenen taraf arasinda

anlamli bir iliski olmadigini raporlamistir.

2.2.2. Tek tarafl kondiler hiperplazinin etiyolojisi

TKH’nin etiyolojisi ve patogenezi heniiz bilinmemektedir. Literatiirde yer alan
calismalarda; genetik yatkinlik (32-35), travma (36,37), metabolik ve vaskiiler hiperaktivite
(38-40), endokrin bozukluk (41-43), enfeksiyon ve enflamasyonun (44,45) olas1 etken

faktorler olabilecegi bildirilmistir.
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2.2.2.1. Genetik yatkinhk

Literatiirde TKH nin genetik alt yapisini arastiran ¢aligma azdir.

Amirzargar ve arkadaglarinin (46) kemik metabolizmasi ile iligkili genler {izerine
yaptig1 ¢alismada kondiler hiperplaziye sahip bireylerin kan 6rneklerinde CTNNB1 gen

ekspresyonunun saglikli bireylere gore anlamli derecede arttig1 gozlemlenmistir.

Nolte ve arkadaslari (34) tarafindan yayinlanan bir diger calismada, 10 hastadan alinan
kondil DNA diziliminde, asir1 biiylimeyle iliskili bilinen sekiz geninin higbirinde mutasyon
tespit edilmedigi raporlanmistir. Ancak ¢alismada teknik sinirlamalar nedeniyle poligenik ve

epigenetik nedenlerin aragtirilmamis oldugu bildirilmistir.

2004 yilinda Yang ve ark. (32) tarafindan yayimlanan vaka raporunda TKH’e sahip
baba ve iki erkek cocugu ayna goriintiisii seklinde mandibuler kondiler hiperplazi
semptomlarina sahiptir. Bu nedenle etkenin Y kromozoma bagli veya otozomal dominant
olabilecegi One siirlilmiigtiir. Ayna gorilintlisii semptomlara sahip tek yumurta ikizi kiz
¢ocuklariin bulundugu bir diger vaka raporu TKH iizerinde genetik faktoriin etkisine dikkat
cekmektedir (35). Fakat Goulart ve ark. (33) tarafindan sunulan raporda tek yumurta ikizi
kizlar olmasina ragmen sadece birinin kondiler hiperplaziye sahip olmasi1 ve diger aile
iyelerinde bu durumun olmamas: hastaligin etiyolojisinde genetik yatkinlik diginda diger

faktorlerin 6nemini vurgulamaktadir.

2.2.2.2. Travma

TKH’nin travmaya kars1 gelisen ‘asir1 bilyiime’ cevabi olabilecegine dair en kapsamli
calisma Lund (37) tarafindan yapilmistir. Lund 1977 yilinda 38 hastada yaptig1 ¢alismada

‘telafi edici bilyiime (compensatory growth)’ fikrini ileri siirmiistiir. Calismada, mandibulaya

11



gelen travma sonrasi cocuklarda ve ergenlerde kondiler kiriklarin, etkilenen tarafta
yaralanmamus tarafa gore hizli bir mandibuler biiyiime donemi gosterdigi ve bu reaktif fazin
daha sonra ‘asir1 biiylimeye’ ve asimetriye neden oldugunu bildirmistir. Bu calisma
travmanin kondiler hiperplazide etken olabilecegine dair ayrintili klinik kanitlar sunarken

patofizyolojiyi tanimlamada yetersiz kalmistir.

Daha sonra 1989 yilinda Lineaweaver ve ark. (36) tarafindan yayimlanan ¢alismada,
kondiler hiperplazi gelisiminin yalnizca klinik kirikla ortaya ¢ikmayabilecegi, ayn1 zamanda
mandibulaya gelen kompresif veya rotasyonel travma sonucu ve kontralateral tarafta

meydana gelen travmayla birlikte de ortaya ¢ikabilecegi bildirilmistir.

2.2.2.3. Metabolik ve vaskiiler hiperaktivite

Yeni kan damarlarinin olusumu olan anjiyogenez, kondilde kikirdagin kemige

doniismesi sirasinda olusan 6nemli sathalardan biridir.

Li ve arkadaslar1 (38) tarafindan yapilan ¢caligmada, anjiyogenezi arttirici faktorler olan
vaskiiler endotel biiyiime faktorii (VEGF) ve fibroblast biiytime faktorii (FGF)-n kondil
bliytime tizerindeki etkisi aragtirilmistir. Calismada VEGF'yi hedef alan rekombinant adeno-
iligkili virlis (rAAV) aracili gen tedavisi, anjiyogenezisi artirarak veya engelleyerek
mandibuler kondiler biiyiimenin kontrol altina alinabilecegini ve hastaligi yonetmede yeni

bir klinik prosediir olabilecegini 6ne stirmiistiir.

Literatiirde bulunan calismalar TKH’nin etiyolojisinde kikirdak proliferasyonuna
odaklanir, ancak kondiler hiperplazide sinovyumun etkisi yeterince arastirilmamaistir. Guo
ve ark. (39) tarafindan yapilan ¢alismada temporomandibuler eklem (TME) sinovyumdaki
proanjiyogenik faktorlerin ekspresyonunu ve bunun kondiler hiperplazi iizerindeki olasi
etkinligini incelemistir. Calismada, TKH hastalarin sinovyal hiicrelerinde VEGF, FGF-2 ve

ANGI1 gibi proanjiyojenik faktorlerin ekspresyonunun anlamli derecede arttig1 ve
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sinovyumun proanjiyojenik faktorleri diizenleyerek kondiler hiperplazi olusumunu

tetikleyen anjiyojenik ortama neden olabilecegi bildirilmistir.

Saridin ve ark. (40) TKH hastalarinin kondildeki metabolik aktivite ve kan akisini
sagliklt bireylerle karsilastirdigi ¢alismada, etkilenen kondilde hiperaktivitenin klinik
belirtilerine ragmen TKH hastalar1 ile kontrol grubu arasinda kan akisinda anlamli bir fark
olmadigin1 bildirmistir. Bulgular, TKH’nin daha karmasik biiyiime modeline sahip
olabilecegini ve hastaligin alt gruplarinda daha fazla arastirma yapilmasi gerektigini

vurgulamaktadir.

2.2.2.4. Endokrin bozukluk

Insulin benzer biiyiime faktorleri 1 (IGF-1) yag ve protein sentezindeki metabolizmay1
arttirarak biiylime ve gelisim i¢in 6nemli bir rol oynar. Kas, kemik ve kikirdak dokular
tizerinde endokrin ve parakrin/otokrin mekanizmalarla uyarict etki gosterir. IGF-1 biiylime
plakasinda bulunan kondrositlerin proliferasyonunu ve farklilasmasini uyararak uzun
kemiklerin biiylime gelisimini destekler. Mandibuler kondilin biiylime merkezi, kondiler
kartilaj ad1 verilen kendine 6zgii kikirdak doku iireterek uzun kemiklere benzer sekilde
endokondral biiyiime gosterir. Literatiirde kondilin biliylime merkezinde artmig IGF-1
anormal kikirdak biiylime sonucunda kondiler hiperplaziye neden olabilecegini gosteren

caligmalar mevcuttur (41,42).

Chen ve arkadaslar1 (43), aktif TKH olan hastalardan elde edilen kondrositleri saglikli
bireylerden elde edilen kondrositlerle karsilastirmistir. Aktif TKH hastalarinin kondrosit
hiicrelerinde IGF-1 konsantrasyonu ve gen taramada IGF-1 ve insulin benzer biiylime
faktorleri 1 reseptor (IGF-1R) proteinle iligkili genler anlamli derecede ytiksek ve saglikli
bireylere kiyasla hiicrede IGF-1R protein oraninin 1,57 kat daha fazla oldugunu
bildirmislerdir.
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2.2.2.5. Enfeksiyon-enflamasyon

TKH ilk olarak 1836 yilinda Robert Adams (44) tarafindan, kronik romatoid artritin

TME’1 etkilemesiyle ortaya ¢ikan hipertrofik belirtisi olarak tanimlamastir.

Slootweg ve Muller (45) TKH hastalarda yaptig1 histolojik inceleme sonucu reaktif tip
gosteren hastalarin artroza benzer dejeneratif histopatolojik bulgulara sahip oldugunu ve

klinik olarak agri olmak tizere ek semptomlar gosterdigini belirtmistir.

2.2.3. Tek tarafli kondiler hiperplazinin simflandirmasi

TKH, tan1 ve tedavi siirecini zorlastiran ¢esitli alt tip varyasyonlari igerir. Bu alt tipler,
klinik ve histolojik oOzelliklerine gore siniflandirilarak tami ve tedavi ydntemlerini

standardize etmeyi hedefleyen ¢alismalar literatiirde mevcuttur.

Obwegeser ve Makek'in 1986'daki (47) calismasi, en yaygin kullanilan siniflandirma
sistemlerinden biridir. Bu sistem, kondilin kikirdak tabakasinda bulunan iki farkl: biiyiime
diizenleyicilerin etkilerine dayanir: birinin uzunlamasia biiylimeyi, digerinin ise hacim
artisin1 (genel hipertrofi) kontrol ettigi var sayilmistir. Bu diizenleyicilerin etkisi, klinik
siddetin degismesine ve baskinlik durumuna gore farkli kombinasyonlarin olusmasina neden
olabilir. Arastirmacilar, "kondiler hiperplazi" teriminin genel bir tanim oldugunu ve tarihsel
olarak tek bir terim altinda toplansa da bu varyasyonlarin aslinda ayr1 durumlar oldugunu

savunmaktadir (48-50)

1) Hemimandibuler Hiperplazi (HH) -generalize hipertrofi
e Mandibulanin tek tarafli olarak ti¢ boyutlu genislemesiyle karakterizedir.
¢ Kondil, kondil boyunu, yilikselen ramus ve korpusu etkiler.

e Mandibulanin agag1 konumlanmas belirgin yiiz asimetrisine yol acar.
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¢ Okliizal diizlemde kant ve siddetli vakalarda etkilenen tarafta acik kapanisa
neden olur.
2) Hemimandibuler Elongasyon (HE)
e Mandibulanin etkilenmeyen tarafa dogru yatay olarak yer degistirmesine
neden olur.
e Mandibula alt sinir1 her iki taraftaki esit seviyededir
o Karsit tarafta capraz kapanisina ve orta hat kaymasina neden olur.
3) Hibrit

e Bu iki durumun klinik olarak farkli kombinasyonlariyla ortaya ¢ikar.

Slootweg ve Miiller (45) 22 hastada yaptig1 histopatolojik inceleme sonucu kondiler
hiperplaziyi dort farkli tipte siniflandirmastr.

1) Tip 1

e Genis proliferasyon bolgesi kemige doniiserek kalin hiyalin kikirdagi
tabakasiyla birlesir. Kikirdak kalintilari siingerimsi kemik iginde bol
miktarda bulunur.

e Genellikle 20 yas altindaki genc hastalarda goriiliir ve ergenlik doneminde
hizl1 bir biiylime siireci gosterir

e Bu tiir vakalar, genellikle tan1 konulana kadar aktif biiyiime gosterir ve yiiz

asimetrisi ile okluzal bozukluklar bulunur.
2) Tip II

e Proliferasyon bolgesi diizensizdir ve fibrokartilaj alanlarin yerini hiyalin
kikirdak alir. Subkondral kemik plakasi stireklidir ve siingerimsi kemikte
daha az kikirdak bulunur.

e Yash hastalarda daha sik goriiliir ve kondiller ergenlik doneminden sonra
da biiylimeye devam eder.

e Genellikle eklem agris1 olmaksizin, yasamin ilerleyen donemlerinde daha
yavag bir biliylime siireci gosterir.

3) Tip 111
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e Siingerimsi kemige uzanan ve son derece deforme olmus bir yapiya neden olan
bliyiik hiyalin kikirdak kiitleleri gozlenir. Dejeneratif degisiklikler ve artroz
siklikla goriiliir.

e Genellikle travma veya diger tetikleyici faktor dykiisii olan bireylerde eklem
bozukluk semptomlar1 ortaya ¢ikar

e Travma veya diger stres faktorlerine bagl olarak eklemde ciddi rahatsizlik ve

sekil bozuklugunun goriilmesiyle bu tip reaktif hiperplazi olarak kabul edilir.
4) Tip IV

e Aktif proliferasyon belirtisi olmayan kondiler yiizey, fibrokartilajindz bir
tabaka ile kapli subkondral kemik plakasindan olusur.
e Kondiler gelisimin son evresini temsil eder, siklikla dejeneratif degisikliklerle

birlikte goriiliir ve hiperplazinin aktif semptomlari goriilmez.

Wolford ve ark. (50) TKH’e neden olan patolojileri degerlendirerek klinik 6zellik,
histoloji, radyografik goriintiiliime bulgular1 ve fasiyal bolge ilizerindeki etkilerine gore

giincel ve kapsamli bir siniflandirma sistemi sunmustur.

1) Tip 1: Mandibuler kondilin "normal" biiylime mekanizmasini etkileyen
hizlandirilmis ve uzun siireli bir biliylime anomalisi. Biiylime kendi

kendini sinirlar ve tipik olarak 20'li yaslarin ortalarinda durur.

o Tip 1A: Kondilin ¢ift tarafli olarak etkilenmesi ile genel
olarak biiylime horizontal yondedir ve mandibuler prognatizm

gelisir.

o Tip 1B: Kondilin tek tarafli olarak etkilenmesi ile fasiyal

asimetri ve alt cenede deviasyon olusur.

2) Tip 2: Tek tarafli kondilin osteokondrom kaynakli asir1 biiyiimesi ile

vertikal yonde asimetri olusur.

o Tip 2A: Belirgin ekzofitik tiimor olmaksizin kondilin vertikal

yonde biiylimesi
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o Tip 2B: Belirgin ekzofitik tiimor biiyiimesi ile kondilin

vertikal yonde biiylimesi.

3) Tip 3: Osteom, kondroblastom ve dev hiicreli tiimorler dahil kondilde
meydana gelen iyi huylu tiimoérlerden kaynakli yiizde belirgin asimetri

geligir.

4) Tip 4: Kondilde kondrosarkom ve osteosarkom gibi ¢ok nadir ve agresif

kotii huylu tiimorlerin gelisimi sonucu asimetri olugmasi.

Bruce ve Hayward (51) TKH sonucu olusan asimetrinin morfolojisine gore

siiflandirma yapmastir.

1) Deviasyon prognatizm
2) Laterognati
3) Tek tarafli makrognati

Nitzan ve ark. (30) Obwegeser ve Makek (47) siniflandirmasini asimetri yoniine gore

modifiye ederek daha basit siniflandirma sistemi sunmustur.

1) Vertikal: Klinik olarak yiizde tek tarafli uzamis gortintii olmasi

2) Transvers: Alt ¢enenin transvers yonde yer degistirmis,

rotasyonel goriintii olmasi

3) Kombine: Bu iki klinik 6zelligin kombinasyonu

Norman ve Painter (52) hastaligi yonetim agisindan simiflandirmada kondilin
metabolik aktivitenin daha 6nemli oldugunu vurgulayarak kondiler hiperplaziyi 2 gruba

ayirmigtir.

1)  Aktif kondiler hiperplazi: metabolik aktivitenin anormal biiyiime

seklinde devam etmesi

2) Inaktif kondiler hiperplazi: metabolik aktivitenin stabil olmasi
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2.2.4. Tek tarafh kondiler hiperplazinin tam ve klinik degerlendirmesi

2.2.4.1. Hastadan anamnez alinmasi

2.2.4.1.1. Medikal gecmis

Hastanin medikal ge¢misin detayli olarak sorgulanmasi ayrict tanilarin
degerlendirilmesi agisindan Onemlidir. Hastaya sistemik, kronik rahatsizlar, ¢ocukluk
donemde enfeksiyoz hastalik gecirip gecirmedigi ve ¢ene yliz bolgesine gelen travma varligi

arastirilmalidir.

2.2.4.1.2. Dental gecmis

Dental bolgede gegirilmis travma olup olmadigi, gegmis ortodontik tedavi, dis

cekimleri, gomiilli veya supernumere dis varligi not edilmelidir.

2.2.4.2. Hastanin klinik muayenesi

2.2.4.2.1. Ekstra-oral muayene

Frontalden yiiz orta hatti, bilateral goniol agilarin simetrisi, mandibula alt smnir

degerlendirilir. Klinik alt tiplerde profil degerlendirme farklilik gdsterebilmektedir.

HH vakalarda etkilenen tarafta yiikseklik artis, angulustaki goniol ag1 siliklesir yiize
donmiis bir goriiniim verir ve mandibula alt sinirda e§im olugsmasia neden olur. HE,

mandibula art1 ¢enenin etkilenmemis tarafa dogru yatay yer degistirmesiyle karakterizedir.
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Her iki tarafin yatay ramuslar1 ayn1 seviyede yer alir ve mandibula alt sinirda egim olugmaz.

Hibrit hastalarda bu iki alt tip 6zellikler ayn1 anda goriilebilmektedir (47,53).

Yiiz orta hatt1 degerlendirmesi i¢in hastadan dogal bas pozisyonunda serbest durmasi
istenir. Yiiziin orta hattina gore ¢ene ucu deviasyon derecesine bakilir. Literatiirde yapilan
calismalarda mandibuladaki deviasyonun 6 dereceden fazla oldugu durumda profesyonel
olmayan kisiler (hasta ve yakinlar1) tarafindan fark edildigi bildirilmistir (54-56). Hastaya

¢ene ucu deviasyonun ne zaman bagladigi ve artis olup olmadigi sorulmalidir.

Ayrica hastaya basini geriye almasi istenir. Inferior agidan hastanin g¢ene ucu ve

mandibulanin alt sinir1 degerlendirilir (47).

2.2.4.2.2. intra-oral muayene

2.2.4.2.2.1. OKkliizal iliskinin degerlendirilmesi

TKH hastalarda okliizyon klinik alt tiplerde degisiklik gosterir. HE mandibulanin
transversal yonde yer degistirmesine bagli etkilenmeyen tarafta molar diglerde linguale
deviasyon goriiliir. Posteriorda ¢apraz kapanis olusabilir. HH vakalarda etkilenen tarafta
mandibulada molar disler infraokliizyonda konumlanir ve iist molar dislerde bu durumu
kompanse etmek i¢in supraeriipsyon goriiliir. Baz1 vakalarda maksillanin biiytime hizi
mandibulay1 kompanse edemez bu durumda acik kapanis olusabilir. Bu iki alt tip klinik
olarak birlikte hibrit formda goriilebilmektedir (47,53). Ayrica TKH’de aktif biiylimeye bagh
hastanin okliizyonu devamli degisime ugrayabilmektedir. Hastaya kapanisinda farklilik veya

dislerinde kayma olup olmadig1 sorulmalidir.
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2.2.4.2.2.2. Transversal iliskinin degerlendirilmesi

HH ve hibrit alt tiplerde mandibulada 3 boyutlu biiylimeye bagli mandibulada
etkilenen taraf asag1 konumlanir. Maxilla bu durumu kompanse etmek i¢in karsit arka dogru
uzar ve kant olusur (47,53). Hastaya ince tahta ¢ubuk isirttirilarak okliizal diizlem ve
interpupiller diizlem aras1 a¢1 Ol¢iiliir. Bu ag¢inin 4 dereceden fazla olmasi kant varligim

gosterir (57).

2.2.4.2.2.3. Dental orta hattin degerlendirilmesi

TKH hastalarda yiiz orta hatt1 ile dental orta hat uyumlu olmayabilmektedir. HH
vakalarda mandibulanin 3 boyutlu biiyiimesi simfizde belirgin bir sinirla yalnizca tek tarafh
olarak gergeklesir ve simfizde mandibulanin keskin bir sekilde kivrilmasina neden olur.

Sonug olarak 6n dislerin etkilenen tarafa dogru egilmesi ile orta hatta kayma olusur. HE ise

Fig.1a Fig. 1b

Sekil 2.5 Tek taraflt koniler hiperplazi hastanin klinik degerlendirilmesi (47).
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mandibulanin etkilenmemis tarafa dogru yer degistirmesi, alt dis orta hattinin kontralateral

tarafa kaymasina neden olur (47,53)

2.2.4.2.3. Fonksiyonel muayene

Cigneme kaslar1 muayene edilir. Cigneme kaslarindaki asimetri veya tek tarafli
cigneme aligkanligr kontrol edilmelidir. TMB acisindan eklem muayenesi yapilir, agma

kapamada ses ve agr1 gibi semptomlarin varlig1 arastirilmalidir (58,59).

2.2.4.3. Radyolojik degerlendirme

Kraniyofasiyal bolgenin goriintiilenmesi hastanin tani ve tedavi siirecinde 6nemli bir
faktordiir. Ideal olarak, gériintiileme ydntemi goriintiilenmesi istenen bolge, bdlgenin yapisi
veya fonksiyonu gibi hedefe yonelik segilir. Dijitallesme siirecindeki ilerleme, modern tipta

goriintiileme ve tani araglarinin gelisiminde biiyiik katki saglamistir (60).

2.2.4.3.1. Ortopantomografi (Panoramik)

Panoramik rontgen rutin dental muayenede en sik kullanilan goriintiileme
yontemlerden biridir. Disler, mandibula korpus, ramus ve mandibuler kanalin konumunun
goriintiilenmesinde yardimci olur (47). Panoramik gdriintiileme fonksiyonel bir goriintiileme
yontemi degildir mandibula kondilindeki aktif biiyiime hakkinda bilgi vermez.
Mandibulanin anatomik noktalar1 a¢isindan bilgi verir fakat cekim sirasinda hastanin hareket
etmesi, distorsiyon ve 0zellikle kondil bdlgesinde anatomik yapilarin siiperpoze olmasi gibi

dezavantajlart mevcuttur (61). TKH nin tanisi i¢in tek bagina yeterli degildir.
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2.2.4.3.2. Bilgisayarh tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT) X 1sin1 kullanarak hem sert doku hem yumusak dokunun
3 boyutlu goriintiisiinii elde eden goriintiileme yontemidir. X 151n kaynagi hasta etrafinda
helezonik (helically) olarak doénerek yelpaze x 1smn gonderir (62). Isin demeti c¢esitli
kalinliktaki dokulardan gegerek dedektor tarafindan kaydedilir. Isin kaynagi ve dedektor es
zamanl1 olarak her bir doniiste bir aksiyal kesit goriintii olusturarak ilerler. Boylece bir¢ok
aksiyal kesit goriintiiler bir araya getirilerek 3 boyutlu goriintii elde edilir (63,64). Olusan
goriintli sadece kesitler seklinde incelenmekle sinirl degil ayn1 zamanda 3 boyutlu model
haline getirilebilmektedir (65). Bu da ozellikle TKH gibi komplike vakalarda kondilin
lokalizasyonu, sekli konusunda daha detayli bilgi verir; tan1 ve ameliyat planlamada kolaylik
saglar. BT cihazi iistiin kolimasyon ile daha az giiriiltii (az grenli) ve daha genis kontrast
¢Oziiniirliik aralig1 sunar (63,65). Ancak bu hastayr daha fazla radyasyon dozuna maruz
birakir ve maaliyeti arttirir (65). Bu nedenle BT giinlimiizde dis hekimlik alanindaki bazi

girisimsel islemler i¢in yerini konik 11nl bilgisayarli tomografiye birakmaistir.

2.2.4.3.3. Konik 1s51nh bilgisayarh tomografi

Konik 151nl1 bilgisayarli tomografi (KIBT), dis hekimligi alaninda daha sik uygulanan
bir gdriintiileme yontemidir (65). Kullanilan konik 151n genis bir ilgi alanin1 kapsar, boylece
tek donme veya az donme ile genis alan verilerinin elde edilmesini saglar. Bu tiir demetler
151n emisyonunu daha verimli hale getirir boylece hastanin maruz kaldigi dozu azaltir
(60,66). Isin demetleri dedektor tarafindan algilanarak kiiciik kiibik voksel goriintiiler
olusturur ve bu vokseller yapilandirma ile bir araya gelerek 3 boyutlu goriintii verir.
Vokseller kiigiik, esit diizlem (izotropik) ve esit dlciitlerdedir bu nedenle yiiksek ¢oziiniirliige
sahiptir (64,65,67). Elde edilen goriintiiler konvansiyonel bilgisayarli tomografide oldugu
gibi 3 boyutlu modeller haline getirilebilmektedir. KIBT diisiik risk, diisiik maaliyet ve
yuksek kaliteli goriintii ile tan1 ve tedavi planlamada kolaylik sunar (60,67).
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2.2.4.3.4. SPECT

Modern tipta siklikla kullanilan SPECT bir fonksiyonel gériintiileme yontemidir. {1k
SPECT cihaz1 1977 yilinda Ronald Jaszczak (68) tarafindan yapilmistir. SPECT cihazlar
gantri (cihazinin hastay1 tasiyan ve goriintiileme islemini gergeklestiren ana yapisi) ve 180-
360 derece donen gama kamerali dedektorlerden olusur. Calisma prensibi gama kameralarla

aynidir (69,70).

SPECT goriintii icin Oncelikle hastaya radyoaktif izleyici madde enjekte edilir (71).
Radyoaktif izleyici viicuttaki elektronla etkilesime girerek tek gama foton ortaya ¢ikartir. Bu
olusan gama fotonlarin yonleri sabit degildir, bu nedenle kolimatér yardimiyla dedektorde
bulunan sintilatdre yonlendirilir. Sintilatorler gelen gama fotonlarini goriilebilir 1518a ¢evirir.
Gortilebilir 151k sinyaller foton cogaltici tiip (PMT) yardimiyla elektron sinyallerine
dontiserek sisteme kaydedilir (72,73).

SPECT goriintiileme i¢in Technetium 99 (Tc-99) en yaygin olarak kullanilan
radyoaktif izleyici maddedir. Tc-99 kolay elde edilebilmesi, viicuttan atilimi hizli olmasi,
diisiik enerjili gama emisyonu ve yarilanma Omriiniin kisa olmast hem sert doku hem

yumusak doku goriintiilemede kullanim kolaylig1 saglar (74).

SPECT goriintiilemede kaliteyi etkileyen faktorler Hutton2014 (74):

Fiziksel faktorler

e Gama fotonlarinin doku yogunluguna bagl azalmasi (atenuasyon)
e Gama fotonlarinin sagilmasi

e Sistem rezollisyonu
Fizyolojik faktorler

e Hastanin hareket etmesi

e Radyoaktif izleyicin hastadaki zamana bagli degisimi
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Gama kamera-Kolimator faktorler

¢ Kolimatdr tipi
¢ Kolimatdr ve goriintiilenecek organ arast mesafe degisimi
¢ Septal penetrasyon

e Donme merkez ile ilgili hatalar

2.2.4.3.5. SPECT/BT

SPECT’de goriintli kalitesini etkileyen faktorler nedeniyle tutulum olan bdlgenin
anatomik lokalizasyonu zordur. Bu sorunlari ortadan kaldirma agisindan giiniimiizde
SPECT/BT daha siklikla kullanilir (75). SPECT/BT hem fonksiyonel hem anatomik
goriintiileri ayn1 anda veren hibrit goriintiileme yontemidir. Tek cihazda 6n gantride SPECT,
arka gantride BT olmasi ¢ekim kolaylig1 saglar. Elde edilen SPECT ve BT goriintiileri ayr1
ayr1 bilgisayarda kaydedilir. Daha sonra bu iki goriintii {ist liste getirilerek flizyon islemi
gerceklestirilir. SPECT/BT nin en biiyiik avantajlardan biri SPECT ¢ekim sirasinda doku
yogunluguna bagli gama fotonlarda olusan atenuasyonu diizeltebilmektir (76). Fiizyon
sonras1 fonksiyonel goriintiide ayrimi yapilamayan organin BT {izerinde anatomik

lokalizasyonu daha kolay ve dogru yapilabilmektedir.

SPECT/BT iizerinde biiyiime oranin 6l¢iimii

SPECT ve BT goriintiilerinin flizyonu sonrasi bilgisayar programi yardimiyla viicuda
enjekte edilen Tc-99 radyoaktif izleyici maddenin aktif kanlanma bolgesine tutunma orant
ile mitotik aktivite tutulum alanlarinin dl¢timleri gergeklestirilerek TKH’nin progresif/aktif
olup olmadig1 kontrol edilir. Bilgisayar programinda fiizyon sonrasi elde edilen goriintii
tizerinde aksiyal kesitte en ¢ok mitotik aktivite tutulum olan kondil bolgesi lokalize edilir.
Lokalize edilen kondil bélgesine ¢ift tarafli esit alanl daireler cizilir. Ol¢iim igin her iki
kondilde ¢izilen dairelerde mitotik aktivite tutulum alanlarinin ROI (Region of interest)

sayim degerleri kullanilir.
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Literatiirde yapilan caligmalarda (77-81) SPECT/BT iizerinde mitotik aktivite
tutulum alanlarin Ol¢limleri kullanilarak biiyiime oran hesaplamasi i¢in asagidaki

parametreler kullanilir:

e Rolatif tutulum yiizdesi (Relative percentage uptake): (Etkilenen taraf
saymm/iki tarafin total sayimi) x100

e Radyoaktif izleyici oran1: Etkilenen taraf sayimi/Etkilenmeyen taraf sayimi

e Kondil-klivus orani: kondil sayim/klivus sayim

Bu parametrelerle yapilan hesaplamalar sonucu asagidaki durumlarda progresif/aktif

TKH tanisi konulur.

e Rolatif tutulum yiizdesi > %55
e Radyoaktif izleyici oran1 > 1.10

e Kondil-klivus oran1 > 1.44

Sekil 2.6 SPECT/BT goriintii iizerinde radyoaktif izleyici tutulum oranin (biiyiime oranin)
Olctilmesi (79).
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2.2.4.3.6. PET-PET/BT

Pozitron emisyon tomografisi (PET), kondildeki hiperaktivite tanisi i¢in kullanilan bir
diger fonksiyonel goriintiileme yontemidir. PET radyoniiklidlerden elde edilen pozitronun
viicuttaki elektron ile etkilesime girerek yok olmasi sonucu zit yonlii, yiiksek enerjili ¢ift
gama 151n1 ortaya ¢ikartir. Bu gama 1sinlarin, gantride dairesel olarak yerlestirilmis sintilator
icerikli dedektorler tarafindan es zamanli olarak tanima prensibi iizerine galisir. Daire i¢inde
bulunan dedektorlerden karsilikli olan iki tanesi es zamanda gama fotonu dedekte ettiginde
sistemde bir adet sayim kaydedilir. Bu sekilde dedektorler viicudun ¢esitli bolgelerinden
gelen farkli yogunluktaki gama 1sinlarinin viicuttaki lokalizasyonunu bilgisayar sistemine
kaydeder. Toplanan sayisal veriler yeniden yapilandirma islem sonrasi goriintiiye ¢evrilir.
PET dedektorii fiziksel kolimatore ihtiya¢ olmadan kolimasyon islemini elektronik olarak
yapar. Bu da kolimatorden kaynaklanan sagilmalari ortadan kaldirarak daha duyarli ve
kaliteli goriintii verir (82). PET ’in goriintii kalitesini arttirma ve tutulumun anatomik
lokalizasyonunu kolaylastirma amagli 2001 yillinda pozitron emisyon tomografi-bilgisayarl
tomografi (PET/BT) kullanima sunulmustur (83). Fakat PET ve PET/BT tetkikinin hem
maaliyetinin yiiksek olmasi hem tek uygulamada yiiksek radyasyon dozu verilmesi

nedeniyle dis hekimligi alaninda kullanimi sinirhidir.

2.3. Adolesan Idiyopatik Skolyoz

Omurga deformitelerin tarihsel kaydi MO 3500-1800 yillarina dayanmaktadr.
Literatiirde omurga deformitenin ilk tanim1 Hipokrat tarafindan yapildig: diistiniilmektedir.
Hipokrat eserlerinde eski Yunan dilinde ‘egrilik, ¢arpik’ anlamia gelen skolyoz her tiirlii

omurga deformite i¢in kullanilan genel bir tanimdir (84).

Giliniimiizde Skolyoz Arastirma Dernegi (Scoliosis Research Society, SRS) tarafindan
yapilan giincel tanima gore skolyoz, ayakta ¢ekilen radyografik incelemede frontal diizlemde

10° ve iizeri lateral egrilik olarak tanimlanmustir (85). Skolyoz radyografide gézlemlenen
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lateral egriligin yan1 sira sagittal diizlemde lordoz, aksiyal diizlemde rotasyonunda birlikte

goriildiigi 3 boyutlu deformitedir.

Idiyopatik skolyoz, net bir etiyolojisi olmayan iyi bilinen bir vertebral deformitedir
(11). Cogu popiilasyonun yaklasik %2,5'inde goriildiigii bildirilmistir ancak sadece yaklasik
%0,25'"inde egrilik tedavi gerektirecek kadar ilerler (12). Bagvuru yasina bagli olarak 3 tipte
kategorize edilebilir. infantil dogumdan 3 yasma kadar olan bebeklerde, juvenil 3-10 yas
arasi ¢ocuklarda goriiliir. Adolesan idiyopatik skolyoz ise ¢ocukluk ¢agda baglar (10 yas
civari) ve ilerlemesi ergenlik donemin sonu vertebral gelisim tamamlanana kadar siliren en

yaygin tipidir (13).

2.3.1. Adolesan idiyopatik skolyozun epidemiyolojisi

AIS tiim skolyoz vakalarin %80°ni olusturmaktadir (86). Hastaligin dagilimi yas,
cinsiyet, irk ve cografyaya gore farkliliklar gosterir (87,88). AIS dagilimi konusunda yiiksek

diizeyde veri saglayan ¢ok fazla ¢alisma bulunmamaktadir.

Literatiirde bulunan calismalar AIS prevalansini %0,47-5,2 oraninda oldugunu
bildirmektedir (89,90). Yee ve ark. (91) tarafindan yapilan 17 {ilkenin ¢alismalarini igeren
meta-analiz sonucu AIS prevalansin %1,34 oldugunu ve Asya genelinde bu oranin %0,4-2.5
oldugunu raporlamistir. 2020 yilinda yapilan epidemiyolojik ¢aligmada Tiirk toplumunda
10-15 yas bireylerde AIS oranin %2,3 oldugunu bildirmistir (92).

Skolyozun goriilme siklig1 ve ilerlemesinde genetik faktorlerin rolii biiytiktiir. AIS

olan bireylerin %387.5 aile iiyelerinde AIS oldugu goriilmektedir (93).

AlSmin goriilme siklig1 hastanin cinsiyeti ve yasiyla da baglantihidir. Kamtsiuris ve
ark. (94) tarafindan yapilan ¢calismada 11-13 yas ¢ocuklarda goriilme siklik %6,5 iken 15 yas

ve lizeri bireylerde bu oranin arttigini raporlamstir.
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AIS kizlarda erkeklere oranla daha yaygin goriilmektedir. Literatiirde bulunan
caligmalarda kiz: erkek oranin 1.5:1 ile 11:1 aralarinda oldugu bildirilmistir (95,96). Aymi
zamanda ¢alismalar kizlarda Cobb agisinin erkeklere gore daha ytiksek oldugunu ve kizlarda
skolyozun daha siddetli ilerleme sergiledigini vurgulamaktadir (97,98). Luk ve ark. (99)
tarafindan yapilan kapsamli bir kohort calismada cinsiyet orani Cobb acis1 >10 derece
bireylerde 2.7, >20 derece bireylerde 4.5 iken >40 derece ve lizeri bireylerde bu oranin 8.1

oldugu raporlanmistir.

2.3.2. Adolesan idiyopatik skolyozun etiyolojisi

AlS’un etiyopatogenezine dair kabul gdrmiis bir teori yoktur. Bununla birlikte
giiniimiize kadar yapilan ¢aligsmalarda hastaligin etiyolojik faktoriinden ziyade patogenezini
aciklayan kavram ve hipotezler 6nerilmistir. Literatiirde bulunan bu teoriler, gelismekte olan

insan omurgasinda goriilen ¢cok sayida biyolojik ve biyomekanik siireci kapsamaktadir.

2.3.2.1. Genetik

AlIS’un aile bireylerinde goriilme siklig1 yiiksek olmasi hastaligin genetik olarak
aktarilabilecegini gostermektedir. Grauer ve ark. (100) Isveg ikiz Kayitlarindan (Swedish
Twin Registry) elde edilen verileri kullanarak AIS’un alt yapisim1 inceleyen calisma
gerceklestirdi. Caligmada ailede AIS gegmisi olan bireylerin ileri derece skolyoz gelistirme
riskinin topluma gore daha yliksek oldugunu bildirmistir. Ayrica, ikiz bireylerde yapilan
caligmalar tek yumurta ikizlerde AIS’un uyum orani ¢ift yumurta ikizlere kiyasla daha
ylksek oldugunu raporlamistir (101,102)

Literatiirde bulunan gen-baglant1 ¢aligmalar ve genis ¢apli genetik iliski ¢alismalar
AlIS’un gelisiminde tek bir gen olmadigini, birden fazla genlerin etkilesimiyle ortaya
ciktigint one sitirmistiir (103—-108). Miller ve ark. (109) tarafindan yapilan 202 aileyi
kapsayan genis capli genetik iliski ¢alismada kromozom 6, 9, 16 ve 17°deki ¢esitli genetik
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lokuslarin AIS ile iliskili oldugunu tespit etmistir. Gen-baglanti c¢aligmalari, kemik
metabolizma, ergenlik, biiylime, melatonin ve dstrojen reseptorlerini kodlayan genler gibi

adolesan idiyopatik skolyozla iligkili ¢ok sayida gen tanimlamistir (110-114).

Ancak AIS’un heterojen gen yapisi, caligma tasarimlarin sinirlamalar1 ve elde edilen
bulgularin farkli toplumlarda tekrarlanmamasi hastaligin genetik alt yapisini anlamay1

zorlagtirmaktadhir.

2.3.2.1. Merkezi sinir sistem ve norofiziksel disfonksiyon

Skolyoz hastalarinda durus dengesizlik ve lokomotor eksiklik gibi ndrofiziksel
disfonksiyonlarin ~ goriilmesi  etiyopatogenezde merkezi sinir sistemin etkisini
diisiindiirmektedir. AIS hastalar duyusal stimiilasyonlara karsi sinir sisteminde uzamis ve
asimetrik cevaplar gosterir (Somatosensoriyel uyarilmis potansiyeller-SEP). Merkezi sinir
sistemde bu duyusal stimiilasyonlar1 islemede yasanan gecikme, viicutta hizalama
kontroliiniin eksikligine neden olur ve hastalarda hem statik hem dinamik kosullarda
dengede durmay1 zorlastirir. Sonug olarak olusan postiiral dengesizlik omurga asimetrisine

yol agabilir (115,116).

Roth ve Porter (117,118), IS’da, omuriligin kisa olmas1 veya vertebranin hizli bir
sekilde biiylimesi nedeniyle iskelet ve sinir sistemleri arasinda orantisiz bir biiylime meydana
geldigini one siirmiislerdir. Bu goriis Chu ve arkadaglar1 (119,120) tarafindan yapilan
manyetik rezonans goriintileme (MRG) caligmalar ile daha da ileri gotiiriilmustiir.
Caligmalarda anterior spinal asir1 bliylimenin omuriligi gerdigini, hipokifoza ve biiyliyen
torasik vertebranin deformitesine yol acarak skolyoza neden oldugunu belirtmistir
(asynchronous neuro-osseous growth concept). Burwell ve ark (121) ¢ift ndro-ossedz
teorilerinde hipotalamusun leptine karsi artan duyarliliginin asenkron ndro-osse6z bilyiimeyi

baslattigin1 6ne stirmiistiir.
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2.3.2.2. Biyomekanik faktorler ve biiyiime gelisimin etkisi

AlS'un gelisiminde biyomekanik faktoriin rolii net bilinmese de hastaligin ilerleme
asamasinda mekanik faktorlerin 6nemi, kemik biiyiime gelisim iizerindeki mekanik etkiyi
gosteren mevcut kavramlarla desteklenmektedir. Omurga deformitesinin baslamasinda
cesitli faktorler rol oynar. Deformiteye neden olan bu predispozan faktorlere sahip bireylerde
vertebral asimetrinin ilerlemesi vertebral yiikk dagilimin mekanik olarak bozulmasiyla

gerceklestigi diistiniilmektedir (122).

Roaf (123), skolyoz gelisimindeki temelin omurganin 6n bilesenlerinin arka
elemanlara kiyasla goreceli uzamasi oldugunu 6ne siirmiistiir (goreceli on omurga asirt
biiyiimesi RASO). Lawton ve Dickson (124) tarafindan yapilan hayvan deneylerde on-arka

uzunlugun Cobb agis1 ile anlamli korelasyonu Roaf'in hipotezini desteklemektedir.

Skolyozun gelisimini agiklamak i¢in kullanilan bir diger 6nemli teori ise, biiylimenin
vertebral epifiz plakasina gelen yilik dagilimina bagli oldugunu 6ne siiren Hueter- Volkmann
ilkesidir (125). Vertebral epifiz plakasinda artan basing ic¢biikey tarafta biiyiime hizim
geciktirirken, buna karsin disbiikkey tarafta azalan basmncin biiylimeyi hizlandirdigini
belirtmektedir. Ancak caligsmalar, Hueter-Volkmann ilkenin ¢ocuklarda gozlemlenen c¢ok
sayida biiylime modiilasyonu degisikligini agiklamada yetersiz kaldigin1 vurgulamaktadir

(126-129).

Hueter-Volkmann Yasasi

icbiikey taraf Digbiikey taraf
e /\
Epifiz plaginda = Epifiz plaginda
artan yukleme yuklemede azalma
' — |
Buyumede { Blyumede
gecikme \ hizlanma

N

Sekil 2.7 Hueter-Volkmann ilkesi (125).
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Stokes ve ark (130), Heuter-Volkmann ilkesine dayanarak ‘Kisir Dongili’ teoriyi
gelistirmistir. Teoriye gore baglatici faktdrden bagimsiz olarak, egri ilerlemesi riskinin daha
yuksek oldugu ergenlik doneminde mekanik faktorlerin baskin bir rol oynadigim
savunmaktadir. Ayrica, néromiiskiiler aktivasyonun bireyler arasindaki farki bazi egrilerin

digerlerinden ¢ok daha hizli ilerlemesinin nedeni olabilecegini dne siirmiistiir.

Kisir
Dongii

Omurlarin /’ L{ ‘\\ Spinal
Kamalasmasi/ 2 Egirilik
fii \ \

\ \ "\\ //‘
. . - )/ / / . .
Asimetrik \\ ? ; S Asimetrik

Blylme Yikleme

Sekil 2.8 Kisir dongii teorisi (130).

2.3.3. Adolesan idiyopatik skolyozun siniflandirmasi

Hastaliklar i¢in kullanilan siniflandirma sistemleri, saglik profesyoneller i¢in hastaligi
yonetmede standardizasyon olusturma acisindan Onemlidir. AIS i¢in uygulanan
siiflandirma sistemleri tani, skolyozun lokasyon ve fiizyon seviyelerine gore evreleme ve

buna uygun sekilde hastalig1 yonetmeyi amaglamaktadir.

2.3.3.1. Ponseti ve Friedman siniflandirmasi

1950°de Ponseti ve Friedman (131) iki boyutlu radyografide egriligin lokasyonu ve
sayis1 lizerine siniflandirma sistem olusturmustur. Bu sistem hastaligin prognozunu sadece
iki boyutlu olarak smiflandirmakta ve ameliyat gerektiren evreyi belirtmede yetersiz

kalmaktadir.
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e Tek major lomber egrilik: Lomber egrinin apeks noktas1 L1-2 vertebra ve L4
arasindadir. Bu egriler kontralateral kalganin belirginlesmesiyle birlikte belde
bir asimetriye neden olur.

e Tek major torakolomber egrilik: Torakolomber egrinin apeks noktasi T12 veya
L1'dedir. Bu egri diger egrilerden daha fazla gévde dengesizlik olusturma
egilimindedir. Bu dekompansasyon genellikle ciddi bir kozmetik deformiteye
neden olur.

e Torakal ve lomber ¢ift egrilik: Simetrik ¢ift major egriler genellikle daha az
goriiniir deformitelere neden olur ¢ilinkii egriler neredeyse ayni biiytikliiktedir
ve govde genellikle iyi dengelenmistir.

e Tek major torakal egrilik: Bu egri paterni genellikle konveks sag paterndir.
Egrinin torasik konumu nedeniyle, ilgili vertebralarin rotasyonu belirgin
olabilir. Egri, konveks tarafta kaburgalarin belirginlesmesine, konkav tarafta
kaburgalarin ¢okiintiisiine ve bir omuzun yiikselmesine neden olur ve bu da
kozmetik deformiteye yol acar.

e Tek major yliksek torakal egrilik: Egrinin apeks noktasi genellikle T3'te
konumlanir ve egri C7°den T4 veya TS'e kadar uzanir. Egrilik bir omuzun

yiikselmesine ve toraks deformitesine neden olur.

2.3.3.2. King Moe siniflandirmasi

1983'te Howard King (132), John Moe'nun Harrington ¢ubuk enstriimantasyonu ile
AIS hastalarinda uyguladig1 cerrahi tedaviye dayanarak tedaviye yonelik siniflandirma
sistemini gelistirmistir. Bu sistem literatiire yapisal ve kompansatuvar egrilik kavramlarini

eklemistir ve egriligin tiiriine gére ameliyat gerektiren evreyi belirlemektedir.

e Tip 1: Her iki egrinin de yapisal oldugu ve midsakral ¢izgiyi gectigi, lomber
egrinin torasik egriden daha biiyiik oldugu bir "S" sekilli deformite.
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e Tip 2: Her iki egrinin de yapisal oldugu ve midsakral ¢izgiyi gectigi, torasik
egrinin lomber egriden daha biiyiilk veya ona esit oldugu bir "S" sekilli
deformite.

e Tip 3: Sadece torasik egrinin yapisal oldugu ve midsakral ¢izgiyi gectigi major
torasik egri.

e Tip 4: Besinci lomber vertebranin sakrumun flizerinde merkezlendigi ve
dordiincii lomber vertebranin torasik egriye dogru egildigi uzun "C" sekilli
torasik egri.

e Tip 5: Cift torasik egri.

Sekil 2.9 King Moe siniflandirmasi (132).

2.3.3.3. Lenke siniflandirmasi

Lenke ve ark. (133) tarafindan gelistirilen bu sistem egriligi hem koronal hem sagittal
diizlemde degerlendiren ilk ii¢ boyutlu siniflandirma sistemidir. Siniflamada frontalden
degerlendiren 6 tip egrilige ek olarak lomber degisken ve sagittal torakal degiskenleri

ekleyerek ameliyat planlamay1 daha 1yi yonlendirmeyi saglamaktadir (134,135).

e Tip 1: ana torasik (MT) tek yapisal egri iken digerleri (proksimal torasik ve

lomber veya torakolomber) yapisal degildir.
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e Tip 2: MT major yapisal egri, proksimal torasik (PT) minor yapisal egri ve
torakolomber (TL) veya lomber (L) egrilerin mindr ve yapisal olmadig cift
torasik egri paterni.

e Tip 3: MT major yapisal egri ve lomberin mindr yapisal egri oldugu, PT'nin ise
yapisal olmadigi ¢ift major egri paterni.

e Tip4: MT'nin major egri oldugu ancak ii¢ egrinin de yapisal oldugu ii¢lii major
egri paterni.

e Tip 5: TL veya L egrisi major ve tek yapisal egridir, PT ve/veya MT egrileri
mindr ve yapisal olmadigi egri paterni.

e Tip6: TL veya L egrisi, mindr ancak yapisal egri olan MT'den en az 5 kat daha

fazla 6l¢clim yapan major egridir.

Lomber Degiskenler

Lomber degisken, santral sakral vertikal cizginin (SSVC) lomber egrinin apikal

vertebrasindaki konumuna goére tanimlanir:

e Degisken A: SSV ¢izgi lomber apikal vertebranin pedikiilleri arasinda uzanir.

e Degisken B: SSV cizgi lomber konkav pedikiiliin medial sinir1 ile apikal
vertebra govdesinin lateral kenar1 arasinda uzanir.

e Degisken C: SSV cizgi konkav apikal vertebranin gévdesine tamamen medial

olarak uzanir.

Sagittal Torakal Degiskenler
Sagittal torakal degiskenler T5-T12 arasinda torakal kifoz ile tanimlanur:

¢ Hiperkifotik (+): Torakal kifoz acis1 >40 derece
¢ Normal (N): Torakal kifoz a¢is1 10-40 derece
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¢ Hipokifotik (-): Torakal kifoz agis1 <10 derece

Type1 Type2 Type3 Typed Type5 Type6
Lumbar Single Double Double major  Triple Thor.-lumbar Thor.-lumbar
thoracic thoracic curve or lumbar = or lumbar

A £3A

B

{éi

Cc i 3C C 5C 6C

>20° 200
>20° >20°

Cerv.-thor+
Cerv.-thor. ' Thor-lumb. g o-Tmb

kyphosis kyphosis kyphosis

deviation
(A-C)

A

minimal

S
S
S

1

moderate

SR o

B B

::::::

Sty ey
S

Sagittal
plane

M
 —

Normal

Sekil 2.10 Lenke siniflandirmasi (133).

2.3.3.4. PUMC (Peking Union Medical College) siniflandirmasi

2005 yilinda Qiu ve ark. (136) tarafindan cerrahi yaklasimi belirlemek ve fiizyon
seviyelerini tanimlama amach gelistirilen siniflandirma sistemidir. Sistem egriligin sayisina
gore 3 ana tip ve apeksin lokasyonu, egriligin esnekligi ve uzunlugunu degerlendiren 13 alt
tipten olugmaktadir. Qiu ve ark. (137), Lenke Siniflandirma sistemle karsilastirdiginda,

PUMC Smiflandirma sisteminin nispeten daha basit cerrahi planlamada daha az karisikliga

neden oldugunu vurgulamaktadir.
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¢ Tip 1: Tek egrilik
o Tip 2: Cift egrilik
e Tip 3: Uclii egrilik

2.3.3.5. ALS (Augmented Lehnert-Schroth) siniflandirmasi

Lehnert-Schroth (138) fizyoterapi ile farkli egri tiplerine yaklasim i¢in kullanilan
fonksiyonel siniflandirma sistemi 2010 yilinda Weiss tarafindan modifiye edilerek
gelistirilmistir (86,139). Bu siniflandirma Schroth Best Practice (SBP) egzersizleri ve

Gensingen korsenin (GBW) uygulanmasi igin kullanilir.

¢ 3CH (fonksiyonel 3 egri, kalca ¢ikintisi ile)

¢ 3CTL (fonksiyonel 3 egri, torakolomber)

¢ 3CN (fonksiyonel 3 egri, kompanse)

¢ 3CL (fonksiyonel 3 egri, uzun lomber kars1 egri ile)

¢ 4C (fonksiyonel 4 egri, ¢ift egrilik)

¢ 4CL (fonksiyonel 4 egri, biiylik lomber egrilik ile)

¢ 4CTL (fonksiyonel 4 egri, biiyiik torakolomber egrilik ile)

2.3.4. Adolesan idiyopatik skolyozun tam ve klinik degerlendirmesi

2.3.4.1. Hasta hikayesi

AlIS’un tan1 ve degerlendirmesi hastanin prenatal ve postnatal gecmisini, hastanin
genel durumunu ve sagligini, aile gecmisini icermelidir. Prenatal olarak annenin hamilelik
siireci, dogum ve dogum siirecinde yasanan komplikasyonlar sorulmalidir. Hastanin yasi ve
cinsiyeti, cocukluk donemde geg¢irdigi travma varligi, postiiral deformitenin fark edildigi yas

ve sirt agrist gibi klinik semptomlarin varlig1 not edilmelidir. Hastaligin dogal seyrini takip
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etme ve tedavi planlama i¢in fizyolojik matiirite degerlendirmesi 6nemlidir. AIS gii¢lii bir
genetik alt yapiya sahip oldugundan aile bireylerinde vertebral deformite varlig

arastiritlmalidir (140).

2.3.4.2. Klinik muayenesi

Klinik muayenede hasta anterior, posterior ve lateral acilardan degerlendirilir.
Inspeksiyonda bas boyun pozisyonu, hastanin postiirii, omuz, skapula ve bel simetrisi ve alt

ekstremite uzunluk farki bakilir (141,142).

Fizik muayenede en ¢ok uygulanan yontem Adams One egilme testidir (143). Adams
one egilme testinde skolyometre ile govdedeki rotasyonel deformiteler ve egriligin yonii
degerlendirilir. Hastadan ayaklarini birlestirerek ve dizlerini bilkkmeden 6ne dogru egilmesi
istenir (144). Alt ekstremitede asimetri varliginda kisa tarafa yiikseklik yerlestirilerek pelvis
balansi saglanmalidir. Olas1 skolyoz durumunda hastalarda omurgada lateral bir egrilik
olusur, ancak egrilik omurga rotasyonuna neden olarak muayenede kaburga kamburu izlenir
(143,145). Skolyometre ile bakildiginda 7 derecelik egim ortalama 20 derecelik Cobb ac1 ile
esdegerdir (141).

AIS bir ayric1 tanidir. Hastalarda genelde tipik olarak agrisiz sag torasik egim izlenir.
Hastalara detayli cilt ve ndromiiskiiler muayene yapilarak pozitif semptomlarin varligi taniy1
idiyopatik olmayan kategoriye yonlendirir. Ayrica hastada atipik egim, siddetli agri,
noromiiskiiler yetersizlik ve cilt lekeler (cafe-au-lait) gibi semptomlarin varliginda ileri

tetkikler istenmelidir (140,143).
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Sekil 2.11 Adams 6ne egilme testinde skolyometre ile degerlendirilmesi (140).

2.3.4.3. Radyolojik degerlendirme

2.3.4.3.1. Diiz radyografiler (PA- Lateral)

Radyolojik degerlendirme igin posterioanterior ve lateral radyografileri, distalde iliak
cikinti ve proksimalde servikal omurganin ¢ogu dahil olmak {izere, hasta ayaktayken
yapilmalidir. Hastalar dizleri kilitli, ayaklar1 omuz genisliginde agik ve diiz ileriye bakacak
sekilde ayakta durmalidir. Diiz radyografilerde posterioanterior grafinin tercih edilmesi

g0gls, tiroit ve goz gibi organlarin radyasyona maruz kalmasini 5-11 kat azaltir (140).

Radyografide degerlendirilen parametreler:

¢ Apikal vertebranin belirlenmesi
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¢ Egim yOniiniin belirlenmesi
¢ Egim sayis1 ve lokasyonlarin belirlenmesi
e Cobb agisi1

e Vertebral rotasyon

Posterioanterior diiz radyografide SSVC’den en uzakta konumlanan vertebra apikal
vertebra olarak belirlenir ve lokasyonuna gore ‘servikal’ ‘servikotorakal’ ‘torakal’
‘torakolomber’ ve ‘lomber’ egim olarak adlandirilir. Egim konveksinin yoniine gore ‘sag’

veya ‘sol’ olarak tanimlanabilir (140).

SRS Terminoloji Komitesi tarafindan onerilen Cobb agi Olglim yontemi IS un
radyolojik degerlendirmesinde altin standart olarak kabul edilir. Cobb 6l¢iim yontemi iig
adimdan olusur: (1) iist u¢ vertebranin belirlenmesi, (2) alt u¢ vertebranin belirlenmesi ve
(3) iist ug vertebranin iist ylizeyinden ve alt u¢ vertebranin alt yilizeyinden kesisen dik
cizgilerin ¢izilmesi. Bu dik ¢izgilerin arasinda olusan ag1 egrinin agisidir. Diiz radyografide
Cobb acist 10 dereceden fazla oldugu durumda skolyoz tanisi kabul edilir. Ug plakalar
belirsizse, bunun yerine pedikiiller kullanilabilir. Cobb ag1 6l¢timlerinde ayn1 hekimin farkl
zamanda Ol¢lim yapmasi veya ayni radyografide farkli hekimlerin 6l¢iim yapmasinda
bildirilen varyasyonlar ortalama 5 ila 7 derecedir. Hasta takiplerinde tekrarlanan
radyografilerde ayni1 seviyeler dl¢lilmeli ve bir egrinin gergekten ilerleyip ilerlemedigini

belirlemede degiskenlik dikkate alinmalidir (140,146).

N

Sekil 2.12 Cobb ag1 6l¢iimii (140).
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IS’un {i¢ boyutlu yapist nedeniyle vertebral rotasyonun dogru degerlendirilmesi
onemlidir. Diiz radyografilerden vertebral rotasyonu belirlemede en sik Nash-Moe yontemi
kullanilir. Nash-Moe yonteminde pedikiil ve vertebra korpuslarin konumu temel alinarak

rotasyon orani degerlendirilir (140).

Dishiikey N ichiikey
Grade: Notral Pedikul
Pedikiulin
Grade: + azalmasi
% Pedikilin
Grade: + + kaybolmasi
(
Grade: + + + X
Grade: + + + +

Sekil 2.13 Nash-Moe yontemi ile vertebral rotasyonun degerlendirilmesi (140).

2.3.4.3.2. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)

Manyetik rezonans goriintiileme, radyolojide viicudun anatomik yapisinin
goriintiilerini olugturmak i¢in kullanilan bir tibbi goriintiileme teknigidir. MRG tarayicilari,
viicuttaki organlarin goriintiilerini olusturmak i¢in gii¢lii manyetik alanlar, manyetik alan
gradyanlar1 ve radyo dalgalarindan yararlanir. AIS’da MRG rutin olarak tercih edilmez.
Ancak klinik muayenede hastada néromiiskiiler yetersizlik ve ndrolojik anormallik sliphesi

olan durumlarda MRG istenebilir (147).
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2.3.4.3.3. Bilgisayarh Tomografi (BT)

BT yapisal 3 boyutlu goriintiileme teknigidir. AIS vertebral rotasyonun
degerlendirilmesinde siklikla tercih edilir. Ayn1 zamanda ileri derece skolyoz hastalarda

cerrahi planlama ve li¢ boyutlu model olusturmada BT den yararlanabilir (135).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi ve Gruplandirmasi

Bu tez ¢alismasi i¢in yapilan gii¢ analizi sonucunda 0.8 birimlik etki biiytlikligii, %5
hata pay1 %85 gii¢ ile 6rnek hacmi calisma grubunda 30, kontrol grubunda 30 toplam 60
birey olarak belirlenmistir (148—150).

Calisma grubu:

Calismamizda, Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene
Cerrahisi anabilim dalina 01.01.2021-01.02.2023 tarihlerinde bagvuran, sintigrafik
degerlendirme sonucu sag ve sol kondiler biiylime orani farkli olan aktif TKH tanili

hastalarin radyolojik kayitlar1 retrospektif olarak calisma grubunu olusturmustur.

Calisma grubu hasta dahil etme kriterleri

e SPECT/BT kemik taramada kondil bolgedeki radyoaktif izleyici tutulum oran
> 1.10 olan aktif TKH tanili olmas1

e Hasta kayitlarinin kaliteli ve 6l¢lim yapilabilir standardizasyonda olmasi

e Hastalarin konvansiyonel akciger grafilerinin bulunuyor olmasi

e Dental muayenede ilerleyen yiiz asimetrinin olmasi (hasta, hasta yakini veya
fotograflarla desteklenebilir)

e Ortodontik tedavi veya takip sirasinda ortodontist tarafindan dogrulanan

ilerleyen yliz asimetrinin olmasi

Calisma grubu hasta ¢ikarilma/ dahil edilmeme kriterleri

e SPECT/BT kemik taramada kondil bolgedeki radyoaktif izleyici tutulum

orani<l1.10 olmasi
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e Standart 6l¢iimler yapilabilecek radyografi kalitesi olmamasi

e Es zamanli alinmis akciger grafisi olmamasi

e TME bolgesinde yliz asimetrisine neden olan ilerleyici tiimorlerin klinik ve
radyolojik bulgulara sahip olmasi

e Kraniyofasiyal bolgeyi ilgilendiren sendrom veya kraniyofasiyal bdlge

anomali teshisi konmus hastalar

Kontrol grubu:

Calismamizda, Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene
Cerrahisi anabilim dalia 01.01.2021-01.02.2023 tarihlerinde basvuran, sistemik olarak
saglikli, benzer yas ve cinsiyeti olan ortodontik tedavi gormeyen, 6glirme refleks, dental fobi
gibi cesitli endikasyonlarla rutin dental tedavisi genel anestezi altinda yapilan hastalarin

akciger grafileri retrospektif olarak kontrol grubunu olusturmustur.

Calismaya dahil etme kriterlerini saglayan tiim bireylerin kayith tek yonli akciger
grafileri ve ¢aligma grubu hastalarin biiylime orani hesaplanmus sintigrafi (SPECT/BT)
raporlar1 ve goriintiileri Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi arsivinden taranarak
elde edilmistir ve bu caligmada retrospektif olarak hasta grafileri lizerinden oOl¢iim

yapilmistir.

3.2. SPECT/BT Verilerinin Elde Edilmesi ve Degerlendirilmesi

SPECT/BT gériintiiler Baskent Universitesi Niikleer Tip Anabilim Dalinda bulunan
GE marka NM/CT 850 model cihaz kullanilarak elde edilmistir. Cekim Oncesi hastalara
intravendz 20 mCi Tc-99 metilen difosfonat (MDP) enjekte edildi. 3 saat sonra cihazin
SPECT gantride hasta supin pozisyonda bas-boyun bolge ¢ift gamma kamerali diisiik enerji
yiiksek rezoliisyon (LEHR) kolimatdr kullanilarak 128x128 matriks iizerine her biri 20sn
toplam 20dk statik ¢ekim yapildi. BT gantride 120kV, 10mA ve 2.5mm kesit kalinlik
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parametreler ayarlanarak cekim gerceklestirildi. Elde edilen gériintii DICOM formatinda
kaydedildi.

SPECT/BT goriintiilerden bilgisayar program yardimiyla aksiyal kesitte en yiiksek
tutulum olan kondil bolgesi lokalize edildi. Segilen bdlgeye her iki kondil i¢in esit alanh
daireler ¢izildi. Aktivite tutulum alanlarinin ROI sayim degerleri kullanilarak ‘Radyoaktif
izleyici orani: Etkilenen taraf sayimi/Etkilenmeyen taraf sayimi’ hesaplama yontemi ile

biiylime oran degeri elde edilmistir.

Sekil 3.1 GE NM/CT 850 cihazi

3.3. Tek Yonlii (PA) Akciger Grafi Verilerinin Elde Edilmesi ve Degerlendirilmesi

Tek yonlii akciger grafi i¢in hasta ayakta dik bir sekilde durur. X-151n kaynagi hastanin
posteriorunda, dedektdr anteriorda olacak sekilde konumlanir. Skapulanin laterale ¢ekilmesi
icin hastaya dedektdre dogru kollarini uzatmasi istenir. X-15in1 posteriordan anteriora dogru
iletilerek dedektor tarafindan algilanir. Elde edilen goriintiiler {izerinde MicroDICOM
2024.2 bilgisayar program yardimiyla Cobb agis1 dl¢iimii yapilmaistir.
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3.4. Calismada Kullanilan Olg¢iimler

3.4.1. Cobb acisinin ol¢iilmesi

Calismaya dahil edilen bireylerin vertebral egriligin derecesi, yonii ve lokasyon
degerlendirmesi posterioanterior akciger grafi iizerinde Cobb acist Ol¢lim ydntemi
kullanilarak gerceklestirildi. Radyografik goriintiler MicroDICOM 2024.2 yazilimina

aktarilmustir.

Olgiim igin &ncelikle egriligin alt (distal) ve iist (proksimal) smirin1 belirleyen yer
diizlemi ile en ¢ok ac1 yapan son vertebralar tespit edilmistir. Yazilimin Cobb a¢1 dlgiim
modiiliinii aktiflestirerek proksimal end vertebranin iist plak ve distal end vertebranin alt
plaklarindan teget cizilmistir. Bu iki ¢izgi arasinda olusan a¢1 Cobb agis1 olarak kabul edilir.
Birden fazla egriligin mevcut oldugu durumda ayni yontem diger egrilikler i¢in tekrarlanarak

uygulanmistir.

..||'|||4||||1 ;|1|||‘.A

Kinlastiry "

Sekil 3.2 C1$aya dz;ﬁil edilen hasta ak-ciéer grafi lizerinde Cobb ag1 &l¢limii.
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Egrinin yoniine gore vertebral efim yonii sag veya sol, hangi vertebrada
konumlandigina gore lokasyonu proksimal torasik (PT), torasik (T), torakolomber (TL) ve

lomber (L) olarak degerlendirilmistir.

3.4.2. Ramus uzunluk farkinin él¢iilmesi

Ramus uzunlugunun 6l¢limii i¢in ¢alisma grubu hastalarinin SPECT/BT’den elde

edilen BT DICOM verileri 3D Slicer Software 5.7.0 (www.slicer.org) yazilimina

yiiklenmistir. Yazilimin ‘Semi-automated segmentation” modiiliiniin segmentasyon araglari

kullanilarak mandibulanin izole 3 boyutlu model rekonstriiksiyonu yapilmaistir.

Elde edilen model lizerine yazilimin ‘Markups’ sekmesi kullanilarak anatomik
noktalar sag ve sol ramus i¢in ayri ayri isaretlenmistir. Anatomik noktalarin dogrulugu
aksiyal, koronal ve sagittal kesitlerden es zamanli olarak kontrol edilmistir. Yazilimin

‘Measurment’ sekmesine gecilerek ramus uzunluk dl¢ctimii yapilmistir.

Anatomik noktalar:

e Kondil basinin en iist noktasi

e Mandibula angulusun en derin noktasi

e B e

Sekil 3.3 Calismaya dahil edilen hasta SPECT/BT goriintiiden mandibulanin izole 3 boyutlu model rekonstriiksiyonu ve
ramus uzunlugun Slgiilmesi.
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Ramus uzunluk (sag-sol): Kondil basinin en iist noktasindan mandibula angulusun

en derin noktasina olan mesafe (mm)

Ramus uzunluk farkinin hesaplanmasi:

Etkilenen taraf ramus uzunluk (mm)-Etkilenmeyen taraf ramus uzunluk (mm)

Calisma grubu hastalarinin TKH’nin klinik alt tipleri Obwegeser ve Makek (47)
simiflamasina gore HH ve HE olarak baskin klinik ve radyografik semptomlarina gore
simiflandirilmistir. Calismaya dahil edilen tiim bireylerin yas, cinsiyet gibi demografik
verileri, Cobb agis1, vertebral egriligin lokasyonu ve yonii gibi idiyopatik skolyoz verileri
aynt zamanda calisma grubu hastalarinin TKH verileri (biiyiime oran, etkilenen taraf,

siiflama) elde edilerek istatistiksel analiz i¢in veri seti haline getirilmistir.

3.5. Cahismada Kullanilan Istatistiksel Analizler

[statistiksel analizler SPSS versiyon 25.0 (SPSS Inc, Chicago, IL) programi ile
gerceklestirilmistir.

Calismaya dahil edilen tiim bireylerden elde edilen verilerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir. Tanimlayici analizler sunulurken
ortalamatstandart sapma ve medyan (minimum-maksimum) degerleri kullanildi. Kategorik

degiskenler sunulurken degiskenlerin frekans ve yiizde degerleri kullanildu.

TKH’nin IS iizerindeki etkisini degerlendirmek i¢in ¢alisma grubu hastalar1 ve kontrol
grubu bireyleri Cobb ag¢ist agisindan karsilastirilmistir. TKH’ nin klinik alt tiplerinin AIS
tizerindeki etkisini degerlendirmek i¢in HH ve HE gruplart Cobb agist agisindan

karsilastirilmistir. Nicel degiskenler bakimindan bagimsiz iki grup arasinda fark olup
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olmadig1 parametrik test varsayimlarinin saglanmadigi durumda Mann Whitney U Testi ile

degerlendirilmistir.

TKH’nin AIS ile iliskisini degerlendirmek i¢in ¢alisma grubu hastalarinin etkilenen
kondil tarafi ile vertebral egrilik yonii gibi kategorik degiskenler arasindaki iliskiler

varsayimlar saglandigi icin Pearson Ki-Kare Testi ile incelenmistir.

TKH’nin AIS ile iliskisini degerlendirmek i¢in ¢alisma grubu hastalarinin biiyiime
orani ve Cobb agisi, ramus uzunluk farki ve Cobb agisi gibi verilerin korelasyonu
degerlendirilmistir. 1ki nicel degisken arasindaki iliski incelenirken varsayimlar
saglanmadig1 durumda Spearman Testi kullanilmistir. Korelasyon katsayist ‘r’; 0.81 ile 1.0
arasinda ¢ok giiclii korelasyon; 0.60 ile 0.79 arasinda giiclii korelasyon; 0.40 ila 0.59
arasinda orta korelasyon; 0.20 ile 0.39 arasinda zayif korelasyon ve 0 ile 0.19 arasinda ¢ok
zay1f korelasyon olarak degerlendirilmistir. p-degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar

istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde kabul edilmistir.

Metot hatasinin degerlendirilmesi i¢in ¢aligmaya dahil edilen 65 bireyden rasgele
secilen 10 bireyin PA akciger grafi iizerinde Cobb agis1 6l¢limii ve ¢alisma grubuna dahil
edilen 30 hastadan rasgele segilen 10 hastanin SPECT/BT goriintii {izerinde ramus uzunluk
fark olciimii 1 ay sonra tekrarlanmistir. Olgiimlerin giivenilir olup olmadigi Simf Ici

Korelasyon Katsayisi ile degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 30 hasta ¢alisma grubu, 35 birey kontrol grubu olmak iizere toplam 65 birey
dahil edilmistir.

Gruplara dahil edilen bireylerin cinsiyet dagilimi, etkilenen kondil tarafi, vertebral
egrilik yoni ve vertebral egriligin lokasyonu gibi kategorik verilerin dagilimi Tablo 4.1°de

verilmigtir.

Gruplara dahil edilen bireylerin cinsiyet dagilimi ¢aligma grubunda 23 kadin 7 erkek
olmak tizere %76.67 oraninda kadin agirlikli; kontrol grubunda 18 kadin 17 erkek olmak

uzere %51.43 oraninda kadindir.

Calisma grubunda yer alan 16 (%53.33) hastada sol kondil, 14 (%46.67) hastada sag
kondil etkilenmistir. Calisma grubuna dahil edilen hastalar baskin klinik ve radyolojik
semptomlarina gore 12’si HH, 18’si HE olarak siniflandirilmistir. Calisma grubunda yer alan
6 hastada vertebral egrilik gortilmemistir. Diger 24 hastanin %50’sinde vertebral egrilik yonii
sol ve 9%70.83’1linde vertebral egriligin torakal bolgede lokalize oldugu goriilmiistiir. Kontrol
grubunda yer alan 20 bireyde vertebral egrilik goriilmemistir. Geri kalan 15 bireyin
%53.33’linlin vertebral egrilik yonii sag ve %73.33’linde torakal bolgenin etkilendigi

goriilmiistiir.
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Tablo 4.1 Kategorik verilerin calisma ve kontrol gruplarinda dagilim.

Grup
Calisma Grubu Kontrol Grubu
n % n %
Kadin 23 (76.67) 18 (51.43)
Cinsiyet
Erkek 7 (23.33) 17 (48.57)
Sag 14 (46.67) - -
Etkilenen Taraf
Sol 16 (53.33) - -
Sag 12 (50.00) 8 (53.33)
Vertebral Egrilik Yonii
Sol 12 (50.00) 7 (46.67)
Torakal 17 (70.83) 11 (73.33)
Vertebral Egrilik
Proksimal torakal 2 (8.33) - -
Lokasyonu
Torakolomber 5 (20.83) 4 (26.67)

Gruplara dahil edilen bireylerin yas, bliylime orani, ramus uzunluk farki ve Cobb agis1
gibi tanimlayici analiz verilerin ortalama +standart sapma ve medyan (min-mak) degerleri

Tablo 4.2°de verilmistir.

Calismaya dahil edilen bireylerin yas ortalamasi ¢alisma grubu i¢in 22.70+6.82 yil
iken kontrol grubunda yer alan bireylerin yas ortalamasi 25.34+£5.97 yildir. Calisma
grubunda yer alan hastalarin Cobb ag1s1 ortalama 6.92+5.44° iken; kontrol grubunda yer alan
bireylerin Cobb agis1 ortalama 2.97+4.89%dir. Calisma grubunda yer alan hastalarin biiyiime

orani ortalama 1.51+0.61, ramus uzunluk farki ortalama 8.32+4.57 mm’dir.
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Tablo 4.2 Tanimlayici verilerin ortalama +standart sapma ve medyan (min-mak) degerleri.

Grup
Calisma Grubu Kontrol Grubu
Ort.tss Medyan(Min-Maks) Ort. £ss | Medyan(Min-Maks)
Yas 22.70+6.82| 20.00(16.00-43.00) 25.34+5.97 23.00(16.00-38.00)
Biiyiime Oran 1.51£0.61 1.31(1.12-3.70) - -
Ramus Uzunluk
8.324+4.57 8.25(.44-18.66) - -
IFark
Cobb Agisi 6.92+5.44 6.68(.00-24.51) 2.97+4.89 -(0-23.76)

Ramus uzunluk farki ve Cobb acist dl¢limlerinin gilivenilir olup olmadigina iliskin
metot hata degerleri Tablo 4.3 verilmistir. Analiz sonucu 6l¢iim katsayis1 0.98 -0.99 oranda
olmasi Slciimlerin tutarliligini gdstermektedir. Istatistiksel olarak Slgiimler yiiksek oranda

giivenilir ve tekrarlanabilir ¢ikmistir.

Tablo 4.3 Olciimlerin simf i¢i korelasyon katsayisi.

Parametre ICC
Cobb agis1 0.984**
Ramus Uzunluk Fark 0.995%**

4.1. Cobb acisinin gruplar arasi ve klinik alt tipleri arasi karsilastirilmasi

Calisma grubunda yer alan hastalarin Cobb agisi1 ile kontrol grubunda yer alan
bireylerin Cobb agis1 karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmiistiir. Calisma grubunda yer alan hastalarin Cobb agisi, kontrol grubunda yer alan

bireylerin Cobb acisindan anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0.001) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4 Calisma grubu ve kontrol grubu hastalarinin Cobb acis1 acisindan karsilastirilmasi.

Grup
Caligma Grubu Kontrol Grubu p*
Ort.tss | Medyan(Min-Maks) Ort. £ss | Medyan(Min-Maks)
Cobb Acisi 6.92+5.44 6.68(.00-24.51) 2.97+4.89 0.00(0.00-23.76) <0.001

*<0.05; Mann-Whitney U Testi

Calisma grubunda yer alan hastalarin klinik alt tipleri Cobb agis1 agisindan
karsilastirildiginda HH ile HE arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir

(p=0.391) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5 TKH hastalarinin klinik alt tipler arasi karsilastirilmasi.

Klinik alt tip

H.Hiperplazi H.Elongasyon p*

Ort.+ss Medyan(Min-Maks)|  Ort. ss Medyan(Min-Maks)

Cobb Agisi 6.36+3.40 6.68(.00-11.42) 7.29+6.53 7.07(0.00-24.51) 0.374
*<0.05; Mann-Whitney U Testi

4.2. TKH’nin AIS ile iliskisinin degerlendirilmesi

Calisma grubunda yer alan hastalarin etkilenen kondil tarafi ile vertebral egrilik yonii
arasindaki iligki incelendiginde etkilenen kondil tarafi ile vertebral egrilik yonii arasinda ters
yonli iligki goriilmiistiir ancak bu deger istatistiksel olarak anlamlimiz bulunmustur

(p=0.219) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6 TKH hastalarinin etkilenen kondil tarafi ile vertebral egrilik yonii arasindaki iliskisi.

Etkilenen kondil tarafi
Sag Sol p*
N % n %
Vertebral Egrilik Sag 5 (38.46) 7 (63.64) 0219
Yonii Sol 8 (61.54) 4 (36.36)

*#<0.05; Ki Kare Testi

Calisma grubunda yer alan hastalarin kondiller fazla biiyiime orani ile Cobb agisi
arasindaki korelasyonu incelendiginde parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski bulunmamaistir (p=0.930) (Tablo 4.7) (Sekil 4.1).

Tablo 4.7 TKH hastalarinin biiyiime orani ile Cobb acis1 arasindaki korelasyonu.

Biiytime Orani Ramus Uzunluk Farki
Biiytime Orani R 1.000 0.004
p* 0.983
N 30
Ramus Uzunluk Farki R 1.000
p*
N
*<0.05; Spearman Korelasyon Testi
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Sekil 4.1 TKH hastalariin biiyiime orani ile Cobb agis1 arasindaki korelasyon diyagrama.
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Calisma grubunda yer alan hastalarin ramus uzunluk fark: ile Cobb agis1 arasindaki
korelasyon incelendiginde parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

bulunmamastir (p=0.295) (Tablo 4.8) (Sekil 4.2).

Tablo 4.8 TKH hastalarinin ramus uzunluk farki ile Cobb acis1 arasindaki korelasyonu.

Ramus Uzunluk Farki Cobb Agisi
Ramus Uzunluk Farki r 1.000 0.198
p* 0.295
N 30
Cobb Agisi r 1.000
p*
N
*<0.05; Spearman Korelasyon Testi
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Sekil 4.2 TKH hastalarinin ramus uzunluk farki ile Cobb agis1 arasindaki korelasyon diyagrami.
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5. TARTISMA

TKH, tim maksillofasiyal bolgede degisiklige yol acan kondilin karmagsik bir
deformitesidir. Siklikla 11-30 yas aras1 goriilen bu deformitenin etiyolojisi halen kesin olarak
bilinmemektedir (10,27,29,30). Hastalifin progresif dogasi nedeniyle mandibulada
horizontal ve vertikal yonde degisiklik ve bunu maksillanin kompanse etmesi ile okliizal
iliskide degisiklik ve yiiz asimetrisi olusur. TKH nin goriildiigii yas ve biiylime orani bireyler
aras1 farklilik gosterir bu da klinik ve radyolojik semptomlarin siddetini ve komsu dokularin

adaptasyon siirecini etkiler.

Literatiirde kraniyofasiyal bolge morfolojisi ve malokliizyonun AIS ile iliskisini
arastiran c¢aligmalar mevcuttur (151-155). Ancak literatiirde aktif biiyiime donemindeki
TKH vakalar1 ile bunun biiylime orant ve ramus uzunlugu gibi klinik ve radyolojik
semptomlar1 ile AIS arasindaki iligkiyi inceleyen ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismanin
amaci, aktif kondiler biiylimesi olan hastalarda degisen maksillomandibuler komponentin,
vertebral ac1 degisimleri ile iligkisinin incelenmesi; TKH ile AIS arasindaki iligskinin

degerlendirilmesidir.

TKH ¢ocukluk doneminden baglayarak her yasta goriilebilmektedir. Nitzan ve ark.
(30) tarafindan yapilan TKH tanili 61 hastanin klinik 6zelliklerini arastiran caligsmada
hastaligin goriilme yas1 11-80 y1l oldugu ve cinsiyet dagilimi1 acisindan kadinlarda daha fazla
goriildigl bildirilmistir. Raijmakers ve ark. (10) 275 hastay1 iceren 10 ¢alisma iizerinde
yaptigi meta-analiz sonucu hastaligin goriilme yasmm 20-27,9 yil olarak farkh
popiilasyonlarda benzer oranda oldugunu ve kadinlarda 2 kat daha fazla goriildiiglini
raporlamistir. Caligmamiza dahil edilen ¢alisma grubu hastalarinin yas ortalamasi
22.70+6.82 yil ve 23 kadin 7 erkek olmak iizere %76.67 oraninda kadin agirlikli olmasi

literatiirde rapor edilen bulgular1 desteklemektedir.
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TKH’nin kesin tanis1 kapsamli anamnez, klinik muayene ve fonksiyonel goriintiileme
sistemlerini icermektedir. Agarwal ve ark. (81) tarafindan yapilan ¢alismada TKH tani i¢in
kullanilan konvansiyonel SPECT ve SPECT/BT goriintiileme sistemleri karsilastirildiginda
SPECT/BT nin konvansiyonel SPECT ile benzer tanisal hassasiyete ve daha ytiksek tanisal
dogruluga sahip oldugunu bildirmistir. SPECT/BT’nin tanisal dogrulugunu arastiran bir
diger caligsma tanisal hassasiyetin %85.7 ve tanisal dogrulugun %100 oldugunu raporlamistir
(78). SPECT/BT’de biiylime orani Olgiimiinde, Radyoaktif izleyici orani>1.10 olmasi
durumunda aktif TKH oldugunu gosterir (77-80). Calismaya dahil edilen calisma
grubundaki hastalarinin SPECT/BT f{izerinde Olgiilen biiylime oran1 minimum 1.12,

maksimum 3.70 ve ortalama 1.51+0.61 dir.

Notr viicut postiirii, insan viicudunun mikro yercekiminde dogal olarak aldig1 durustur
(156). Viicut durusunun arastirilmasi, tiim vertebranin ve pelvisin degerlendirilmesini igerir.
Viicut dengesi ise, belirli bir postiiriin korunmasi, istemli hareket ve dis etkenlere karsi tepki
ile iliskili dinamik bir siiregtir. Viicut postiirii ve viicut dengesi birbiri ile baglantilidir. Viicut
dengesini korumak i¢in, agirlik merkezinin izdiisiimii destek tabaninin i¢inde kalmalidir.
Viicut postiirii degistirilirse, agirlik merkezinin konumu degiserek viicut dengesini etkiler.
Ayakta durmak ve dik bir postiirii korumak i¢in, insan vertebrasi bas ve pelvisi dikey olarak
hizali tutan ardisik karsit egrilerden olusur (157). Postiiral disfonksiyona bagli vertebranin
yanlis hizalanmasi durumunda vertebral dengesizlik arttik¢a kademeli olarak bir telafi
mekanizmasi gelisir (158). Maksillomandibuler deformite (MMD) ile postiiral bozukluk
arasinda bir iliski oldugu diisiiniilmektedir (148,149,152,153,159,160). Ancak, postiiral
bozuklugun MMD sonucu mu olustugu yoksa MMD’nin nedeni mi oldugu halen

tartisilmaktadir (161).

Mandibula pozisyonun anti-yerc¢ekimi kas aktivitesi ve postiir kontroliinde yer aldigina
inanilmaktadir. 1991 yilinda Shimada (162) mandibulanin yatay pozisyon degisikligi ile
statik denge arasindaki iligkiyi inceleyen bir calisma gergeklestirmistir. Caligsma,
stomatognatik sistemin postiir kontrol mekanizmalar1 {izerindeki sistemik etkisine

odaklanmistir. Calismada yer alan 20-30 yas araligindaki bes saglikli erkek katilimciya 1
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dakika ve 5 dakika siireyle splint kullanarak mandibuler pozisyon 2,5 mm ve 5,0 mm'lik
yatay olarak kaydirilmistir. Kiitle cekim dalga analizi ve anti-yergekimi kas aktivite inceleme
sonucu mandibulanin horizontal olarak kaymasi 6zellikle sol-sag yonde denge kaybina
neden oldugu ve temporal ve sternokleidomastoid gibi anti-yer¢ekimi kaslarin aktivitesini
anlamli derecede arttirdig1 bildirilmistir. Ayn1 zamanda mandibuler deviasyon miktar1 ve
takip siiresindeki artisin denge kaybi ve anti-yercekimi kaslarin aktivitesi lizerindeki
etkisinin daha fazla oldugunu bildirmistir. Bu sonu¢ kraniyofasiyal postiir ve dengenin,;
kaslarin deviasyon miktar1 ve asimetrik pozisyonda gecen siire agisindan birbirine bagli bir
iligkisi oldugunu gostermektedir. Arastirmact mandibulanin diizgiin fonksiyonu ve
pozisyonu, postiiral stabilitesinin ve genel sistem uyumunun saglanmasi agisindan 6nemli

oldugunu vurgulamaktadir.

2011 yilinda Wakano ve ark. (163) tarafindan benzer sartlar altinda mandibulanin
yatay pozisyon degisikligi ile dinamik denge arasindaki iliski incelenmistir. Calismada
mandibulanin yatay deviasyonu, dinamik dengeyi Onemli Olgiide etkiledigini ve
stomatognatik sistemdeki degisikliklerin postiiral stabiliteyi ve dengeyi olumsuz
etkileyebilecegini bildirmistir. Aragtirmacilar bu iki durum arasindaki iliskiyi mandibuler
deviasyonun i¢ kulak labirentine (dengeden sorumlu) bagli olan trigeminal siniri etkilemesi
sonucu veya postiiral kontroliiniin ayrilmaz bir pargasi olan kaslar ve eklem reseptorlerinden

gelen proprioseptif sinyallerin etkilemesi ile olustugunu diistinmektedir.

Literatiirde bulunan MMD ile postiiral bozukluk arasindaki iliskiyi arastiran ¢caligmalar
ayni sekilde bu iki durum arasindaki iligkinin ndrofizyolojik ve néromiiskiiler nedenlerden

kaynaklig1 oldugu hipotezini 6nerir (150,160,164).

AIS etiyolojisinde norofiziksel disfonksiyon ve merkezi sinir sistemin etkisi oldugu
diistiniilmektedir. Merkezi sinir sistemde duyusal stimiilasyonlar1 islemede yasanan
gecikme, viicutta postiir kontroliiniin eksikligine neden olarak hem statik hem dinamik
kosullarda dengede durmay1 zorlastirir. Bu norofiziksel disfonksiyon sonucu olusan postiiral

dengesizlik vertebral asimetriye yol acabilir (115,116).

57



Literatiirde mandibuler deviasyon ile AIS arasindaki iligkiyi aragtiran calismalar
mevcuttur (148,149,165). 2024 yilinda Ono ve ark. (165) tarafindan yapilan ¢alismada yiiz
asimetri ile torakal vertebral deviasyon arasinda anlamli iligki oldugunu bildirmistir. Zhou
ve ark. (148) tarafindan yapilan ¢alismada mandibuler deviasyonu olan 35 hasta, kontrol
grubu ile karsilastirildiginda gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark oldugu ve
mandibuler deviasyon derecenin skolyoz ve omuz agilanmasi ile anlamli korelasyonu
oldugunu bildirmistir. Mandibuler deviasyonu olan 79 hasta {izerinde yapilan bir diger
calismada Cobb ac¢isinin mandibuler deviasyon derecesi ile anlamli pozitif korelasyonu

oldugu raporlanmistir (149,150).

Bizim ¢aligmamiza dahil edilen kontrol grubunda yer alan 35 bireyde Cobb agis1=0
olan kisi sayist 20’iken bu say1 ¢aligma grubunda yer alan aktif biiyiimesi olan TKH tanili
30 hastada 6’dir. Gruplar aras1 Cobb acist karsilastirildiginda ¢alisma grubunda yer alan
TKH tanili hastalarin Cobb agist istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p<0.001).
Bu sonu¢ TKH tanilit mandibuler deviasyonu olan hastalarda daha fazla vertebral asimetri
oldugunu desteklemektedir. Ancak HH ve HE gibi klinik alt tipler, Cobb acis1 acisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0.374).

Agirlik merkezinin konumu degistiginde postiiral dengeyi korumak i¢in viicut istem
dis1 olarak agirlik merkezinin tersi yoniinde konumlanir (166,167). Zhou ve ark. tarafindan
yapilan mandibuler deviasyonla skolyoz arasindaki iliskiyi degerlendiren calismada
mandibulanin deviasyon yonii ile servikal vertebralarin egim yonii ters iliskili iken torakal-
lomber vertebralarla ayn1 yone e§imli oldugunu bildirmistir. Bu durum maksillomandibuler
komponentteki postiiral degisime bagli, agirlik merkezinin konumu degismesiyle ortaya
cikan telafi mekanizmasi olabilecegi seklinde agiklanmis. Ancak Pedrotti ve ark. (168)
tarafindan yapilan ¢aliyjmada mandibulanin deviasyon yonii ile vertebral egrilik yoni
arasinda anlamli iliski olmadigini raporlamistir. Bizim ¢aligmamiza dahil edilen ¢alisma
grubunda yer alan hastalarin vertebral egrilik yonii incelendiginde mandibuler deviasyon ile
vertebral egrilik yoniiniin ayni tarafta oldugu goriilmiistiir ancak bu deger istatistiksel olarak

anlamli bulunmamustir (p=0.219). Vertebral egrilik yonii ve asimetri yonii arasindaki
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iligiklinin netlestirilmesi i¢in daha fazla 6rneklem sayilari ile yapilan ¢alismalara ihtiyag

vardir.

TKH’de mandibuler deviasyon yillar iginde yavas yavas, yiiz hatlarinda ufak
degisikliklerle ortaya cikabilecegi gibi, kisa siirede g¢evre dokularin bunu kompanse
edememesi ile siddetli deformitelerle birlikte ortaya cikabilir. Calisma grubunda yer alan
TKH tanili hastalarin biiylime orani ile Cobb acis1 arasindaki iligki incelendiginde iki
parametre arasinda anlamli korelasyon goriilmemistir (p=0.930). Bu durum, sintigrafik
degerlendirmenin belirli bir zamandaki anlik fizyolojik biiylime aktivitesi hakkinda bilgi
saglamasi, biiylimenin ise siirekli bir slire¢ olmasi ile agiklanabilir. Yani TKH nin iskeletsel
olarak aktif seyrettigi siiregteki bliylime orani, mandibuler deviasyonun gelisim siireci ve
siddeti tlizerindeki etkisi; bireylerin fizyolojik 6zellik ve adaptasyonuna bagli olarak

farkliliklar gostermektedir.

Ono ve ark. (165) tarafindan yapilan ¢aligmada mandibuler uzunluk ve Cobb aci
arasindaki iligki incelendiginde istatistiksel olarak anlamli korelasyon oldugu bildirilmistir.
Bizim ¢alismamizda c¢alisma grubunda yer alan TKH tanili hastalarin ramus uzunluk farki
ile Cobb agis1 arasindaki iligki incelendiginde iki parametre arasinda anlamli korelasyon
bulunmamistir (p=0.295). TKH sonucu olusan ramus boyundaki artisin yalnizca vertikal
veya horizontal yonde degil, ayn1 zamanda anterioposterior yonde de degisime yol
acabilecegi diisiiniilmektedir. Bu durum, mandibulanin alt komponentlerinde meydana gelen
degisimlerin maksillomandibuler bdlgede {i¢ eksende de farklilasmaya neden olabilecegini
gostermektedir. Ayrica, bu bolgede fasiyal konturun yumusak doku komponentine bagl
olarak sekillenmesi de s6z konusudur. Sonug olarak, postiiral dengeyi saglamak amaciyla
ortaya c¢ikan noromiiskiiler cevaplarin ve hastanin estetik kaygilar dogrultusunda
gelistirebilecegi  vertebral agilanma ihtiyacinin  minimal diizeyde olabilecegi

ongoriilmektedir.
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6. SONUC

TKH ve postiiral bozukluk arasindaki fizyolojik siire¢ dogrudan bir etkilesimden
ziyade ¢ok sayida faktoriin bir araya gelmesi ile olusan kompleks bir siirectir. Bu ¢alismanin
sonucunda aktif biiylime siirecindeki TKH hastalar1 ile kontrol grubu arasinda, Cobb agis1
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Bununla birlikte, etkilenen kondil
tarafi ile vertebral egrilik yonii arasinda ters yonlil iligki goriilmiistiir ancak bu deger
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur; ramus uzunluk farki, klinik alt tipler (HH, HE) ve

biiylime orani ile Cobb agis1 arasinda korelasyon saptanmamuistir.

Bulgularimiz, TKH'nin bireyler aras1 farkli fizyolojik adaptasyon siiregleri nedeniyle
postiiral denge ve vertebral agilanma iizerinde degisken etkiler olusturabilecegini
gostermektedir. Bu durum, MMD’nin ndromiiskiiler ve norofizyolojik mekanizmalar
yoluyla postiiral dengesizliklere katkida bulunabilecegini savunan literatiir bulgularini

desteklemektedir.

Gelecekte, daha genis 6rneklem gruplariyla ve iskeletsel biiylime orani ile Cobb
acisinin uzun siireli takip edildigi ¢alismalar, TKH ve skolyoz arasindaki iliskinin daha iy1
anlasilmasina katki saglayacaktir. TKH ile AIS arasindaki iligkiyi daha iyi anlamak igin;
klinik degerlendirme siirecinde ¢ene cerrahi, ortodontist, fizik tedavi uzmani ve
fizyoterapistten olusan multidisipliner bir yaklasimin benimsenmesi biiyiilk O6nem
tasimaktadir. Klinik muayene bulgularinin yani sira radyografi ve fotograf gibi kayitlarin

titizlikle tutulmasi, siirecin daha etkili yonetilmesini saglayacaktur.
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