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 ÖZET 

Ardakgul Salyut, Tek taraflı mandibuler kondiler hiperplazi ile idiyopatik skolyoz 

arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi, Başkent Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü 
Ağız Diş ve Çene Cerrahisi Doktora Programı, Doktora Tezi 2024 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, aktif kondiler büyümesi olan hastalarda değişen 

maksillomandibuler komponentin vertebral açı değişimleri ile olan ilişkisini anlamak ve tek 

taraflı kondiler hiperplazi ile adolesan idiyopatik skolyoz arasındaki potansiyel bağlantıları 

araştırmaktır. Bu bağlamda, tek taraflı mandibuler kondiler hiperplazi tanısı almış hastaların 

maksillomandibuler büyüme oranları ve vertebral eğrilik yönü arasındaki ilişkiyi 

inceleyerek, mandibuler kondil büyümesinin spinal yapı üzerindeki etkilerini 

değerlendirmek hedeflenmiştir. Aynı zamanda, klinik alt tipler (hemimandibuler hiperplazi, 

hemimandibuler elongasyon) ramus uzunluk farkı, kondildeki aktif büyüme oranı ve Cobb 

açısı arasındaki ilişkiyi incelemek, kondiler hiperplazinin, skolyoz üzerinde nasıl bir etkisi 

olabileceğine dair veriler sağlamayı amaçlamaktadır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamızda, Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş 

ve Çene Cerrahisi anabilim dalı hasta veri tabanında bulunan, SPECT/BT ile değerlendirme 

sonucu sağ ve sol kondiler büyüme oranı farkı 1.10 üzerinde olan tek taraflı mandibuler 

kondiler hiperplazi tanılı hastalar retrospektif olarak dahil edilmiştir. Sistemik olarak 

sağlıklı, ortodontik tedavi görmeyen ve iskeletsel deformitesi bulunmayan, çeşitli 

endikasyonlarla rutin dental tedavisi genel anestezi altında yapılan ve akciğer grafisi bulunan 

hastalar kontrol grubunu oluşturmuştur. Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerden elde edilen 

tek yönlü akciğer grafileri üzerinde Cobb açısı ölçülmüştür. Çalışma grubuna dahil edilen 

hastalardan alınan sintigrafik büyüme oranı, SPECT/BT ile ölçülen ramus uzunluk farkı ve 

etkilenen kondil tarafı gibi klinik ve radyolojik verilerle Cobb açısı, vertebral eğrilik yönü 

ve lokasyonu arasındaki ilişki istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. 
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Bulgular: Aktif kondiler büyümesi olan tek taraflı kondiler hiperplazi tanısı almış 30 hasta, 

kontrol grubunda ise 35 hasta olmak üzere toplam 65 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. 

Çalışma grubundaki hastaların yaş ortalaması 22.70±6.82 (min=16, max=44) olup, cinsiyet 

dağılımı %76.67 kadın (23 kadın, 7 erkek) şeklindedir. Çalışma grubunda yer alan hastaların 

SPECT/BT’ye göre ortalama büyüme oranı 1.51±0.61 (min=1.12, max=3.7) ve ortalama 

ramus uzunluk farkı ise 8.32±4.57 mm (min=0.44 mm, max=18.66 mm) olarak 

belirlenmiştir. Çalışma grubundaki hastaların 14’ünde sağ kondil, 16’sında ise sol kondil 

etkilenmiştir. Çalışma grubundaki hastaların Cobb açısı ortalaması 6.92±5.44 derece olarak 

ölçülmüştür. Bu hastaların yarısında (n=12) vertebral eğriliği sağ tarafa yönelmiştir ve 

%70.83’ünde torakal bölge en çok etkilenmiş bölgedir. Kontrol grubundaki hastaların yaş 

ortalaması ise 25.34±5.97 (min=16, max=38) olup, 18 kadın (%51.43) ve 17 erkek 

bulunmaktadır. Kontrol grubundaki hastaların Cobb açısı ortalaması 2.97±4.89 derece olarak 

saptanmıştır. Kontrol grubunda 8 hastada vertebral eğriliği sağ, 7 hastada ise sol yönlüdür 

ve bu hastaların %73.33'ünde torakal bölge etkilenmiştir. Çalışma grubundaki hastaların 

Cobb açısı, kontrol grubundaki hastaların Cobb açılarından anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (p<0.001). Çalışmamıza dahil edilen çalışma grubunda yer alan hastaların 

vertebral eğrilik yönü incelendiğinde mandibuler deviasyon ile vertebral eğrilik yönünün 

aynı tarafta olduğu görülmüştür ancak bu değer istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0.219). 

Sonuç: Çalışmada elde edilen bulgulara göre, aktif kondiler büyümesi olan tek taraflı 

kondiler hiperplazi tanısı almış hastaların Cobb açısı ortalaması, kontrol grubuna kıyasla 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Ancak, etkilenen kondil tarafı ile vertebral eğrilik 

yönü, ramus uzunluk farkı, klinik alt tipler ve büyüme oranı ile Cobb açısı arasında anlamlı 

bir korelasyon saptanmamıştır. Bu bulgular, tek taraflı kondiler hiperplazinin, idiyopatik 

adolesan skolyoz üzerinde bireyler arası farklı fizyolojik adaptasyon süreçlerine de bağlı 

olarak değişken etkiler yaratabileceğini göstermektedir. Çalışma, kondiler hiperplazi ve 

skolyoz arasındaki ilişkiyi daha geniş hasta gruplarında incelemek, büyüme oranı ile ilişkiyi 

gözlemlemek ve klinik alt tipleri daha detaylı ele almak için yeni araştırmaların yapılmasına 

zemin hazırlamaktadır. 
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Anahtar kelimeler: Tek taraflı kondiler hiperplazi, İdiyopatik skolyoz, Hemimandibuler 

hiperplazi, Hemimandibuler Elongasyon, Vücut dengesi, Postür 
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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, İdiopathic scoliosis, Hemimandibular 

Hyperplasia, Hemimandibular Elongation, Body balance, Posture 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Çene yüz gelişimi intraüterin hayatın 4. haftasında başlar ve bireyin büyüme gelişimi 

tamamlanana kadar devam eder (1). Büyüme gelişimin bu sürecinde büyüme merkezleri 

internal veya eksternal patolojik faktörlere maruz kaldığında yüzde çeşitli hastalıklara ve 

asimetrilere yol açabilir. Maksiller ve mandibuler komponentler kendi aralarında 

değerlendirildiğinde, mandibulanın daha uzun süre büyüme gelişme eğilimi olması, 

histolojik olarak iki farklı gelişim göstermesi ve eklem yapan kemik olması nedeniyle 

mandibulada daha fazla asimetri ve fizyolojik deformiteler gözlemlendiği belirtilmiştir (2–

6). Postnatal dönemde mandibulanın büyüme gelişimini ramusun posterior sınırları, alveolar 

kemik ve kondil başındaki büyüme merkezleri sağlar. Kondil bölgesi diğer bölgelerden farklı 

olarak endokondral kemikleşme ile büyür ve kondiler kıkırdak olarak bilinen ince bir 

kıkırdak tabakayla kaplıdır (1). Bu kıkırdak tabaka yetişkinliğe kadar büyüme kıkırdağı 

olarak görev görür, büyüme hızı ergenlikte artar ve 20 yaş civarında durur (7). 

Tek taraflı kondiler hiperplazi (TKH) kondil başındaki büyüme merkezin asimetrik ve 

progresif büyümesi ile karakterize idiyopatik kökenli hastalıktır. Hastalıkla ilgili birçok teori 

öne sürülmüştür, ancak, patolojik etiyolojisi belirsizliğini korumaktadır ve genellikle çok 

faktörlü olduğu düşünülmektedir (8). TKH genellikle 11-30 yaş arası görülmekte ve 

literatürde kadın baskınlığı raporlanmıştır  (9,10).  

İdiyopatik skolyoz (IS), çocukluk çağında ortaya çıkan, başlangıcı ve ilerlemesi 

ergenlik dönemine kadar uzanan, iyi bilinen bir ortopedik hastalıktır (11). IS, çoğu 

popülasyonun yaklaşık %2,5'inde 100 veya daha fazla omurga eğriliği veya eğrilikleri olarak 

tanımlanır. Bununla birlikte, sadece yaklaşık %0,25'inde eğrilik tedavi gerektirecek kadar 

ilerler (12). Başvuru yaşına bağlı olarak 3 tipte sınıflandırılmıştır: infantil (doğumdan 3 

yaşına kadar), juvenil (3 ila 10 yaş arasında) ve adolesan (10 yaşından iskelet gelişim 

tamamlanana kadar) (13). Adolesan idiyopatik skolyoz (AİS) tüm skolyoz vakalarının %80 

oluşturan en yaygın tipidir. 
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Çiğneme sistemi ile vücut duruşunu düzenleyen sistem arasındaki anatomik ve işlevsel 

ilişkilerin tanımlanması, oklüzyon ve postüral bozukluklar arasındaki korelasyonlara dair 

çeşitli hipotezlerin ortaya atılmasına yol açmıştır (14). Birçok çalışma temporomandibuler 

eklem bozuklukları (TMB), maloklüzyon, kas hacmi ve mandibulanın lateral yer 

değiştirmesi ile skolyoz arasında bir ilişki olduğunu öne sürmüştür; ancak bu ilişki net 

değildir. Hitchcock (15), ilk olarak 1968’de oklüzyon ve skolyoz arasındaki olası nedensel 

ilişkiye dair kanıt sağlamak için bir vaka çalışması yayınlamıştır. Motoyoshi ve arkadaşları 

(16) tarafından yapılan sonlu eleman analizde oklüzal stres dağılımının baş ve boyun 

duruşundaki değişikliklerle ilişkili olabileceğini bildirmiştir. Skolyoz ve omurga 

deformiteleri üzerine yapılan bir çalışma, omurga deformiteleri olan hastalarda yüksek 

oranda TMB, angle Sınıf II maloklüzyon, overbite ve overjet gözlemlendiğini 

vurgulamaktadır (17). Lippold ve arkadaşları (18), angle Sınıf II maloklüzyon insidansının 

skolyozu olan okul öncesi çocuklarda daha yüksek olduğunu raporlamıştır. 

TKH hastalarında kondilin progresif büyümesine bağlı olarak mandibulada tek taraflı 

büyüme ve maksillomandibuler komponentte değişim meydana gelir. Bu aktif büyüme 

oklüzyonun sürekli değişmesiyle maloklüzyona ve TMB’a yol açar (19,20). Literatürde 

yapılan çalışmalarda aktif TKH hastalarını içeren postür veya omurga deformiteleri üzerine 

yapılan bir çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışmanın amacı, aktif kondiler büyümesi olan 

hastalarda değişen maksillomandibuler komponentin, vertebral açı değişimleri ile ilişkisinin 

anlaşılması; TKH ile AİS arasındaki ilişkinin değerlendirilmesidir.  
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2. GENEL BİLGİ  

2.1. Büyüme Gelişim 

2.1.1. Mandibulanın prenatal büyüme gelişimi 

İntraüterin hayatın dördüncü haftasında embriyonun ventral yüzünde belirgin bir 

çıkıntı oluşur. Bu çıkıntının altında ilkel ağız olarak bilinen stomodeum adı verilen sığ bir 

çöküntü belirir.  Bu baş boyun bölgesinde beş brankial ark meydana gelir. İlk ark mandibuler 

ark olarak adlandırılır ve bu arklar aşağıdaki yapıları içerir  (1,21).  

1. Arkın iskeletini oluşturan merkezi bir kıkırdak doku. 

2. Bronkomer olarak adlandırılan kas yapısı 

3. Vasküler yapılar. 

4. Nöral yapılar.  

Gelişen ön beyni kaplayan mezoderm çoğalır ve fronto-nazal çıkıntı oluşturur. 

Maksiller çıkıntı, mandibuler arkın ana kısmına göre ventro-medio-kranial olarak büyür. Bu 

aşamada ilkel ağız yukarıdan fronto-nazal çıkıntı, aşağıdan mandibuler çıkıntı ve her iki 

taraftan maksiller çıkıntı tarafından kuşatılmıştır. İki mandibuler çıkıntı medial olarak büyür 

ve alt dudağı ve alt çeneyi, yani mandibulayı oluşturacak şekilde birleşir. 

Şekil 2.1 İlkel ağız olan stomodeum ve brankial arklar (1). 
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2.1.1.1. İntramembranöz kemikleşme 

Meckel kıkırdak 

Birinci brankial arkın ana kıkırdağıdır. Meckel kıkırdağı, intraüterin yaşamın 41.-45. 

günü birinci brankial arktan türemiştir. Kıkırdak otik kapsülden orta hatta veya simfizise 

kadar uzanır ve mandibulanın büyümesini yönlendirmek için şablon görevi görür. Meckel 

kıkırdağının büyük bir kısmı büyüme sırasında kaybolur ve kalan kısmı aşağıdaki yapılara 

dönüşür (1): 

• Mental ossikül 

• Orta kulakta örs ve çekiç kemikleri 

• Malleusun anterior ligamenti 

• Sfenoid kemiğin spina angularisi 

• Sfenomandibuler ligament 

Alt çenenin primordiumunda gelişen ilk yapı, trigeminal sinirin mandibuler dalıdır. 

Sinir tarafından üretilen nörotrofik faktörler, ossifikasyon merkezlerinde osteogenezi 

başlatır. İntraüterin yaşamın yaklaşık 36-38. günlerinde ektomezenkimal yoğunlaşma olur. 

Mezenkimal hücreler büyür ve bazofilik sitoplazma edinerek osteoblastları oluşturur. Bu 

osteoblastlar osteoid adı verilen jelatinimsi bir matris salgılar ve osteojenik bir membranın 

kemikleşmesine neden olur.  Mandibulanın her bir yarısı için tek bir ossifikasyon merkezi, 

intrauterin yaşamın 6. haftasında, inferior alveolar sinirin mental ve insiziv dallara ayrıldığı 

bifurkasyon bölgesinde ortaya çıkar. Ossifikasyon merkez, Meckel kıkırdağına ve ona eşlik 

eden nöro-vasküler demete lateral olarak yerleşmiştir. İntraüterin hayatın sekizinci ve on 

ikinci haftaları arasında mandibuler büyüme hızlanır, bunun sonucunda mandibuler uzunluk 

artar.  İntramembranöz ossifikasyonun dorsal ve ventral olarak yayılması, mandibulanın 

gövdesini ve ramusunu oluşturur.  Kemikleşme, daha sonra mandibuler lingula olacak yerde 

durur; buradan Meckel kıkırdağı orta kulağa devam eder ve orta kulakta örs ve çekiç 

kemiklerine dönüşür. Aynı zamanda mandibulanın lingulasından sfenoid kemiğe kadar 

uzanan sfenomandibuler ligament ve Meckel kıkırdağının bir kalıntısını oluşturur (1).  
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Sekonder aksesuar kıkırdak, rahim içi yaşamın onuncu ve on dördüncü haftaları 

arasında ortaya çıkar ve kondil başını, koronoid çıkıntının bir kısmını ve mental çıkıntıyı 

oluşturur (1). 

2.1.1.2. Endokondral kemikleşme 

Mandibulanın sadece 3 bölgesinde endokondral kemik oluşumu görülmektedir (1). 

• Mental bölge 

Mental bölgede, simfizin her iki tarafında, bir veya iki küçük kıkırdak belirir ve 

intraüterin yaşamın 7. haftasında kemikleşerek simfizin lifli dokularında değişen sayıda 

mental ossikül oluşturur. Bu ossiküller, doğum sonrası birinci yılında simfiz tamamen 

kemikleştiğinde intramembranöz kemiğe dahil olur (1). 

• Koronoid bölge 

İkincil aksesuar kıkırdakları, intraüterin yaşamın yaklaşık 10-14. haftasında koronoid 

çıkıntı bölgesinde belirir. Koronoid çıkıntının bu ikincil kıkırdağının, gelişen temporalis 

kasına yanıt olarak büyüdüğüne inanılır. Koronoid aksesuar kıkırdak, ramusun genişleyen 

intramembranöz kemiğine dahil olur ve doğumdan önce kaybolur (1). 

Şekil 2.2 Meckel kıkırdak ve ossifikasyon merkezi (1) 
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• Kondiler bölge 

İntraüterin hayatın yaklaşık 5. haftasında, mandibulanın ventral kısmının üstünde 

mezenkimal yoğunlaşma alanı meydana gelir. Bu yapı yaklaşık 10. haftada koni biçimli bir 

kıkırdağa dönüşür ve 14. haftada kemikleşmeye başlar. Daha sonra aşağıya gelişerek 

yaklaşık 4 ayda mandibuler ramus ile kaynaşır. Koni biçimli kıkırdağın çoğu intraüterin 

yaşamın ortasında kemikleşir ancak üst ucu yetişkinliğe kadar büyüme kıkırdağı ve daha 

sonra eklem kıkırdağı görevi görerek varlığını sürdürür (1). 

2.1.2. Mandibulanın postnatal büyüme gelişimi 

Yüz kemikleri arasında, mandibula doğum sonrası en fazla büyüme süreci geçiren ve 

aynı zamanda morfolojik olarak en fazla değişim gösteren kemiktir. Mandibula yetişkinde 

tek bir kemik olarak görünse de gelişimi birkaç iskelet alt biriminde gerçekleşir (1).  

• Ramus 

Doğumda mandibuler ramus kısadır. Ramus apozisyonel büyüme ile giderek 

posteriora doğru hareket eder. Rezorpsiyon ramusun ön kısmında gerçekleşirken depozisyon 

arka bölgede meydana gelir. Bu, ramusun arkaya doğru kaymasına neden olur. Ramusun 

gelişimindeki fonksiyonları şunlardır (1,21): 

1) Çiğneme kaslarının artan kütlesine uyum sağlamak 

2) Farenks boşluğunun genişliğine uyum sağlamak 

Şekil 2.3 Kondiler bölgenin prenatal gelişimi 
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3) Alt çene gövdesinin uzamasını kolaylaştırmak ve süren azı dişlerine uyum 

sağlamak. 

 

• Korpus 

Ramusun gelişim sürecinde posteriora doğru yer değiştirmesi, mandibula korpusun 

uzamasına neden olur. Böylece, ramusun ön sınırının rezorpsiyonuyla sağlanan ek alan, 

çıkan kalıcı azı dişler için yer sağlar (1).  

• Angulus 

Mandibula angulusun lingual tarafında, rezorpsiyon posterio-inferior yönde 

gerçekleşirken, depozisyon antero-superior yönde gerçekleşir. Bukkal tarafta ise tam tersi 

olarak rezorpsiyon antero-superior olarak gerçekleşirken, depozisyon posterio-inferior 

olarak meydana gelir (1). 

• Lingual tüberkül 

Lingual tüberozite, alt kemik arkı için önemli bir büyüme alanı oluşturan maksiller 

tüberozitenin doğrudan eşdeğeridir. Ramus ile gövde arasındaki sınırı oluşturur. Lingual 

tüberozite, posterior yüzeyinde depozisyon ile posteriora doğru gelişir. Lingual tüberozitenin 

belirgin bir şekilde lingual yönde çıkıntı yaptığı ve ramusun orta hattına doğru uzandığı fark 

Şekil 2.4 Mandibulanın postnatal büyüme gelişimi (1). 
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edilebilir. Tüberozitenin belirginliği, hemen altında büyük bir rezorpsiyon alanının varlığıyla 

artar. Bu rezorpsiyon alanı, lingual fossa adı verilen önemli bir çöküntü oluşturur (1). 

• Alveolar kemik  

Alveolar kemik gelişimi, diş tomurcukların oluşması ile başlar. Dişler sürdükçe 

alveolar kemik gelişir ve depozisyon ile yüksekliği artar. Alveolar kemik, mandibula 

gövdesinin yüksekliğine ve kalınlığına katkıda bulunur (1). 

• Çene ucu 

Çene ucu, sadece insana karakteristik bir yapıdır ve tam gelişmiş haliyle yalnızca yakın 

çağdaki insanlarda bulunur. Bebeklikte, çene ucu genellikle az gelişmiştir, yaş ilerledikçe 

çene ucu belirgin hale gelir. Cinsiyet ve belirli genetik faktörler çene ucu belirginliğini 

etkiler. Genellikle erkeklerin kadınlara kıyasla daha belirgin çene ucuna sahip olduğu 

görülür.  

Doğumda simfizin orta hattında sağ ve sol mandibuler gövdeleri ayırmak için ince bir 

fibrokartilaj ve bağ doku tabakası bulunur. Doğum sonrası dördüncü aydan itibaren birinci 

yılın sonunda bu simfiz kıkırdak tamamen kemikle yer değiştirir (1,21).  

Mental çıkıntı, çocukluk döneminde depozisyon ile meydana gelir. Alveolar bölgede 

meydana gelen rezorpsiyon sonucu oluşan çukurluk ile belirginleşir (1).  

• Koronoid çıkıntı 

Koronoid çıkıntı büyümesi genişleyen "V" prensibini takip eder. Koronoid çıkıntı 

posteriordan bakıldığında depozisyon lingual yüzeyde meydana gelir. Oklüzal açıdan 

bakıldığında, lingualinde meydana gelen depozisyon "V" şeklinde posterior büyüme 

hareketini oluşturur (1).  

• Kondil 

Mandibuler kondil önemli bir büyüme merkezi olarak kabul edilir. Doğumda kondiler 

gelişim minimumdur ve glenoid fossada eklem çıkıntısı yoktur. Kondil başı, kondiler 

kıkırdak olarak bilinen ince bir kıkırdak tabakasıyla kaplıdır. Kondiler kıkırdak eklemde 
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meydana gelen çeşitli küvetlere karşı dayanıklı yapıya sahiptir. Kondilin mandibula 

büyümesindeki rolü halen tartışılmaktadır (1). Kondilin rolü konusunda iki yaklaşım vardır 

(22); 

1) Başlarda büyümenin kemik depozisyon yoluyla kondiler kıkırdak yüzeyinde 

meydana geldiği böylece kondil kranial tabana doğru büyüyerek mandibulanın öne ve aşağı 

doğru yer değiştirmesine neden olduğu düşünülürdü  

2) Son zamanlarda kaslar ve bağ dokusu da dahil olmak üzere yumuşak dokuların 

büyümesinin mandibulayı kranial tabandan uzaklaştırarak anteriora doğru taşıdığına 

inanılmaktadır. Bunun sonucu olarak kondilin kranial tabanla olan temasını sağlamak için 

kemik büyümesinin ikincil olarak meydana geldiği düşünülmektedir. 

Kondiler büyüme hızı ergenlikte artar ve 10-15 yaşlar arasında pik yapar (23). Büyüme 

20 yaş civarında durur (7,23). Büyüme gelişimin bu sürecinde kondilin büyüme merkezi 

çeşitli faktörlere maruz kaldığında mandibulanın gelişimini etkileyen hastalıklar 

(bozukluklar) meydana gelir. 

2.2. Tek Taraflı Kondiler Hiperplazi 

TKH, kondilin progresif neoplazik olmayan büyümesiyle karakterize bir hastalıktır 

(24). Kendini sınırlayan bir hastalık olarak bilinmesine rağmen kondildeki aktif büyüme, 

maksillanın iskeletsel kompanzasyonuyla birlikte mandibulanın farklı kısımlarını 

etkileyebilir ve oklüzal değişikliklere ve yüz asimetrisine neden olur (25,26). Hiperaktivite, 

yıllar içinde yavaş büyüme ile yüz hatlarında ufak değişikliklerle ortaya çıkabileceği gibi, 

hızlı büyüme paterni ile diğer yüz kemiklerinin kompanse edememesi ile kısa sürede belirgin 

deformitelere yol açabilir (27). 



10 

 

2.2.1. Tek taraflı kondiler hiperplazinin epidemiyolojisi 

TKH’nin literatürdeki etyolojisinin tam olarak bilinmemesi ve farklı klinik alt tiplerin 

görülmesi nedeniyle, epidemiyolojisi hakkında kesin bir bilgi mevcut değildir (28).  

TKH her yaşta ve ırk ayırımı olmaksızın görülebilmektedir. Literatürdeki çalışmalara 

göre, genellikle 11-30 yaş aralığında ve ortalama 21 yaşında görüldüğü bildirilmiştir 

(9,10,29). Nitzan ve ark. (30) tarafından yapılan çalışmada ise maksimum görülme yaşının 

80 olduğu raporlanmıştır. 

Literatürde cinsiyet ve etkilenen taraf açısından fark olmadığını bildiren çalışmalar 

mevcuttur (10). Vaka raporları ve etiyolojik araştırma çalışmaların artmasıyla, kadınların ve 

sağ tarafın daha fazla etkilendiği bildirilmiştir (10,27,30,31). Ayrıca Nitzan ve ark. (30) 

çalışmasında cinsiyet ve etkilenen taraf arasında bir korelasyon olduğu, kadınlarda sağ 

tarafın erkeklerde ise sol tarafın daha çok etkilendiğini belirtmiştir.  Raijmaker ve ark (10) 

tarafından yapılan meta-analiz sonucu kadın erkek dağılımının 2:1 olduğunu ve hastaların 

çoğunlukla sağ tarafının etkilendiğini göstermiş, ancak cinsiyet ve etkilenen taraf arasında 

anlamlı bir ilişki olmadığını raporlamıştır. 

2.2.2. Tek taraflı kondiler hiperplazinin etiyolojisi 

TKH’nin etiyolojisi ve patogenezi henüz bilinmemektedir. Literatürde yer alan 

çalışmalarda; genetik yatkınlık (32–35), travma (36,37), metabolik ve vasküler hiperaktivite 

(38–40), endokrin bozukluk (41–43), enfeksiyon ve enflamasyonun (44,45) olası etken 

faktörler olabileceği bildirilmiştir.  
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2.2.2.1. Genetik yatkınlık 

Literatürde TKH’nin genetik alt yapısını araştıran çalışma azdır.  

Amirzargar ve arkadaşlarının (46)  kemik metabolizması ile ilişkili genler üzerine 

yaptığı çalışmada kondiler hiperplaziye sahip bireylerin kan örneklerinde CTNNB1 gen 

ekspresyonunun sağlıklı bireylere göre anlamlı derecede arttığı gözlemlenmiştir.  

Nolte ve arkadaşları (34) tarafından yayınlanan bir diğer çalışmada, 10 hastadan alınan 

kondil DNA diziliminde, aşırı büyümeyle ilişkili bilinen sekiz geninin hiçbirinde mutasyon 

tespit edilmediği raporlanmıştır. Ancak çalışmada teknik sınırlamalar nedeniyle poligenik ve 

epigenetik nedenlerin araştırılmamış olduğu bildirilmiştir. 

2004 yılında Yang ve ark.  (32) tarafından yayınlanan vaka raporunda TKH’e sahip 

baba ve iki erkek çocuğu ayna görüntüsü şeklinde mandibuler kondiler hiperplazi 

semptomlarına sahiptir. Bu nedenle etkenin Y kromozoma bağlı veya otozomal dominant 

olabileceği öne sürülmüştür. Ayna görüntüsü semptomlara sahip tek yumurta ikizi kız 

çocuklarının bulunduğu bir diğer vaka raporu TKH üzerinde genetik faktörün etkisine dikkat 

çekmektedir (35).  Fakat Goulart ve ark. (33) tarafından sunulan raporda tek yumurta ikizi 

kızlar olmasına rağmen sadece birinin kondiler hiperplaziye sahip olması ve diğer aile 

üyelerinde bu durumun olmaması hastalığın etiyolojisinde genetik yatkınlık dışında diğer 

faktörlerin önemini vurgulamaktadır. 

2.2.2.2. Travma 

TKH’nin travmaya karşı gelişen ‘aşırı büyüme’ cevabı olabileceğine dair en kapsamlı 

çalışma Lund (37) tarafından yapılmıştır. Lund 1977 yılında 38 hastada yaptığı çalışmada 

‘telafi edici büyüme (compensatory growth)’ fikrini ileri sürmüştür. Çalışmada, mandibulaya 
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gelen travma sonrası çocuklarda ve ergenlerde kondiler kırıkların, etkilenen tarafta 

yaralanmamış tarafa göre hızlı bir mandibuler büyüme dönemi gösterdiği ve bu reaktif fazın 

daha sonra ‘aşırı büyümeye’ ve asimetriye neden olduğunu bildirmiştir. Bu çalışma 

travmanın kondiler hiperplazide etken olabileceğine dair ayrıntılı klinik kanıtlar sunarken 

patofizyolojiyi tanımlamada yetersiz kalmıştır. 

Daha sonra 1989 yılında Lineaweaver ve ark. (36) tarafından yayınlanan çalışmada, 

kondiler hiperplazi gelişiminin yalnızca klinik kırıkla ortaya çıkmayabileceği, aynı zamanda 

mandibulaya gelen kompresif veya rotasyonel travma sonucu ve kontralateral tarafta 

meydana gelen travmayla birlikte de ortaya çıkabileceği bildirilmiştir. 

2.2.2.3. Metabolik ve vasküler hiperaktivite 

Yeni kan damarlarının oluşumu olan anjiyogenez, kondilde kıkırdağın kemiğe 

dönüşmesi sırasında oluşan önemli safhalardan biridir.  

Li ve arkadaşları (38) tarafından yapılan çalışmada, anjiyogenezi arttırıcı faktörler olan 

vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF) ve fibroblast büyüme faktörü (FGF)-n kondil 

büyüme üzerindeki etkisi araştırılmıştır. Çalışmada VEGF'yi hedef alan rekombinant adeno-

ilişkili virüs (rAAV) aracılı gen tedavisi, anjiyogenezisi artırarak veya engelleyerek 

mandibuler kondiler büyümenin kontrol altına alınabileceğini ve hastalığı yönetmede yeni 

bir klinik prosedür olabileceğini öne sürmüştür. 

Literatürde bulunan çalışmalar TKH’nin etiyolojisinde kıkırdak proliferasyonuna 

odaklanır, ancak kondiler hiperplazide sinovyumun etkisi yeterince araştırılmamıştır. Guo 

ve ark. (39) tarafından yapılan çalışmada temporomandibuler eklem (TME) sinovyumdaki 

proanjiyogenik faktörlerin ekspresyonunu ve bunun kondiler hiperplazi üzerindeki olası 

etkinliğini incelemiştir. Çalışmada, TKH hastaların sinovyal hücrelerinde VEGF, FGF-2 ve 

ANG1 gibi proanjiyojenik faktörlerin ekspresyonunun anlamlı derecede arttığı ve 
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sinovyumun proanjiyojenik faktörleri düzenleyerek kondiler hiperplazi oluşumunu 

tetikleyen anjiyojenik ortama neden olabileceği bildirilmiştir. 

Saridin ve ark. (40) TKH hastalarının kondildeki metabolik aktivite ve kan akışını 

sağlıklı bireylerle karşılaştırdığı çalışmada, etkilenen kondilde hiperaktivitenin klinik 

belirtilerine rağmen TKH hastaları ile kontrol grubu arasında kan akışında anlamlı bir fark 

olmadığını bildirmiştir. Bulgular, TKH’nin daha karmaşık büyüme modeline sahip 

olabileceğini ve hastalığın alt gruplarında daha fazla araştırma yapılması gerektiğini 

vurgulamaktadır. 

2.2.2.4. Endokrin bozukluk 

İnsulin benzer büyüme faktörleri 1 (IGF-1) yağ ve protein sentezindeki metabolizmayı 

arttırarak büyüme ve gelişim için önemli bir rol oynar. Kas, kemik ve kıkırdak dokular 

üzerinde endokrin ve parakrin/otokrin mekanizmalarla uyarıcı etki gösterir. IGF-1 büyüme 

plakasında bulunan kondrositlerin proliferasyonunu ve farklılaşmasını uyararak uzun 

kemiklerin büyüme gelişimini destekler. Mandibuler kondilin büyüme merkezi, kondiler 

kartilaj adı verilen kendine özgü kıkırdak doku üreterek uzun kemiklere benzer şekilde 

endokondral büyüme gösterir. Literatürde kondilin büyüme merkezinde artmış IGF-1 

anormal kıkırdak büyüme sonucunda kondiler hiperplaziye neden olabileceğini gösteren 

çalışmalar mevcuttur (41,42).  

Chen ve arkadaşları (43), aktif TKH olan hastalardan elde edilen kondrositleri sağlıklı 

bireylerden elde edilen kondrositlerle karşılaştırmıştır. Aktif TKH hastalarının kondrosit 

hücrelerinde IGF-1 konsantrasyonu ve gen taramada IGF-1 ve insulin benzer büyüme 

faktörleri 1 reseptör (IGF-1R) proteinle ilişkili genler anlamlı derecede yüksek ve sağlıklı 

bireylere kıyasla hücrede IGF-1R protein oranının 1,57 kat daha fazla olduğunu 

bildirmişlerdir.  
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2.2.2.5. Enfeksiyon-enflamasyon  

TKH ilk olarak 1836 yılında Robert Adams (44) tarafından, kronik romatoid artritin 

TME’ı etkilemesiyle ortaya çıkan hipertrofik belirtisi olarak tanımlamıştır.  

Slootweg ve Muller (45) TKH hastalarda yaptığı histolojik inceleme sonucu reaktif tip 

gösteren hastaların artroza benzer dejeneratif histopatolojik bulgulara sahip olduğunu ve 

klinik olarak ağrı olmak üzere ek semptomlar gösterdiğini belirtmiştir.  

2.2.3. Tek taraflı kondiler hiperplazinin sınıflandırması 

TKH, tanı ve tedavi sürecini zorlaştıran çeşitli alt tip varyasyonları içerir. Bu alt tipler, 

klinik ve histolojik özelliklerine göre sınıflandırılarak tanı ve tedavi yöntemlerini 

standardize etmeyi hedefleyen çalışmalar literatürde mevcuttur. 

Obwegeser ve Makek'in 1986'daki (47) çalışması, en yaygın kullanılan sınıflandırma 

sistemlerinden biridir. Bu sistem, kondilin kıkırdak tabakasında bulunan iki farklı büyüme 

düzenleyicilerin etkilerine dayanır: birinin uzunlamasına büyümeyi, diğerinin ise hacim 

artışını (genel hipertrofi) kontrol ettiği var sayılmıştır. Bu düzenleyicilerin etkisi, klinik 

şiddetin değişmesine ve baskınlık durumuna göre farklı kombinasyonların oluşmasına neden 

olabilir. Araştırmacılar, "kondiler hiperplazi" teriminin genel bir tanım olduğunu ve tarihsel 

olarak tek bir terim altında toplansa da bu varyasyonların aslında ayrı durumlar olduğunu 

savunmaktadır (48–50) 

1) Hemimandibuler Hiperplazi (HH) -generalize hipertrofi 

• Mandibulanın tek taraflı olarak üç boyutlu genişlemesiyle karakterizedir. 

• Kondil, kondil boyunu, yükselen ramus ve korpusu etkiler. 

• Mandibulanın aşağı konumlanması belirgin yüz asimetrisine yol açar. 
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• Oklüzal düzlemde kant ve şiddetli vakalarda etkilenen tarafta açık kapanışa 

neden olur. 

2) Hemimandibuler Elongasyon (HE) 

• Mandibulanın etkilenmeyen tarafa doğru yatay olarak yer değiştirmesine 

neden olur. 

• Mandibula alt sınırı her iki taraftaki eşit seviyededir  

• Karşıt tarafta çapraz kapanışına ve orta hat kaymasına neden olur. 

3) Hibrit  

• Bu iki durumun klinik olarak farklı kombinasyonlarıyla ortaya çıkar.  

Slootweg ve Müller (45) 22 hastada yaptığı histopatolojik inceleme sonucu kondiler 

hiperplaziyi dört farklı tipte sınıflandırmıştır.  

1) Tip I 

• Geniş proliferasyon bölgesi kemiğe dönüşerek kalın hiyalin kıkırdağı 

tabakasıyla birleşir. Kıkırdak kalıntıları süngerimsi kemik içinde bol 

miktarda bulunur. 

• Genellikle 20 yaş altındaki genç hastalarda görülür ve ergenlik döneminde 

hızlı bir büyüme süreci gösterir 

• Bu tür vakalar, genellikle tanı konulana kadar aktif büyüme gösterir ve yüz 

asimetrisi ile okluzal bozukluklar bulunur. 

2) Tip II 

• Proliferasyon bölgesi düzensizdir ve fibrokartilaj alanların yerini hiyalin 

kıkırdak alır. Subkondral kemik plakası süreklidir ve süngerimsi kemikte 

daha az kıkırdak bulunur. 

• Yaşlı hastalarda daha sık görülür ve kondiller ergenlik döneminden sonra 

da büyümeye devam eder. 

• Genellikle eklem ağrısı olmaksızın, yaşamın ilerleyen dönemlerinde daha 

yavaş bir büyüme süreci gösterir. 

3) Tip III 
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• Süngerimsi kemiğe uzanan ve son derece deforme olmuş bir yapıya neden olan 

büyük hiyalin kıkırdak kütleleri gözlenir. Dejeneratif değişiklikler ve artroz 

sıklıkla görülür. 

• Genellikle travma veya diğer tetikleyici faktör öyküsü olan bireylerde eklem 

bozukluk semptomları ortaya çıkar 

• Travma veya diğer stres faktörlerine bağlı olarak eklemde ciddi rahatsızlık ve 

şekil bozukluğunun görülmesiyle bu tip reaktif hiperplazi olarak kabul edilir. 

4) Tip IV  

• Aktif proliferasyon belirtisi olmayan kondiler yüzey, fibrokartilajinöz bir 

tabaka ile kaplı subkondral kemik plakasından oluşur. 

• Kondiler gelişimin son evresini temsil eder, sıklıkla dejeneratif değişikliklerle 

birlikte görülür ve hiperplazinin aktif semptomları görülmez. 

Wolford ve ark. (50) TKH’e neden olan patolojileri değerlendirerek klinik özellik, 

histoloji, radyografik görüntülüme bulguları ve fasiyal bölge üzerindeki etkilerine göre 

güncel ve kapsamlı bir sınıflandırma sistemi sunmuştur. 

1) Tip 1: Mandibuler kondilin "normal" büyüme mekanizmasını etkileyen 

hızlandırılmış ve uzun süreli bir büyüme anomalisi. Büyüme kendi 

kendini sınırlar ve tipik olarak 20'li yaşların ortalarında durur. 

o Tip 1A: Kondilin çift taraflı olarak etkilenmesi ile genel 

olarak büyüme horizontal yöndedir ve mandibuler prognatizm 

gelişir. 

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

asimetri ve alt çenede deviasyon oluşur. 

2) Tip 2: Tek taraflı kondilin osteokondrom kaynaklı aşırı büyümesi ile 

vertikal yönde asimetri oluşur.  

o Tip 2A: Belirgin ekzofitik tümör olmaksızın kondilin vertikal 

yönde büyümesi 
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o Tip 2B: Belirgin ekzofitik tümör büyümesi ile kondilin 

vertikal yönde büyümesi. 

3) Tip 3: Osteom, kondroblastom ve dev hücreli tümörler dahil kondilde 

meydana gelen iyi huylu tümörlerden kaynaklı yüzde belirgin asimetri 

gelişir. 

4) Tip 4: Kondilde kondrosarkom ve osteosarkom gibi çok nadir ve agresif 

kötü huylu tümörlerin gelişimi sonucu asimetri oluşması. 

Bruce ve Hayward (51) TKH sonucu oluşan asimetrinin morfolojisine göre 

sınıflandırma yapmıştır. 

1) Deviasyon prognatizm 

2) Laterognati 

3) Tek taraflı makrognati 

Nitzan ve ark. (30) Obwegeser ve Makek (47) sınıflandırmasını asimetri yönüne göre 

modifiye ederek daha basit sınıflandırma sistemi sunmuştur. 

1) Vertikal: Klinik olarak yüzde tek taraflı uzamış görüntü olması 

2) Transvers: Alt çenenin transvers yönde yer değiştirmiş, 

rotasyonel görüntü olması 

3) Kombine: Bu iki klinik özelliğin kombinasyonu 

Norman ve Painter (52) hastalığı yönetim açısından sınıflandırmada kondilin 

metabolik aktivitenin daha önemli olduğunu vurgulayarak kondiler hiperplaziyi 2 gruba 

ayırmıştır. 

1) Aktif kondiler hiperplazi: metabolik aktivitenin anormal büyüme 

şeklinde devam etmesi 

2) İnaktif kondiler hiperplazi: metabolik aktivitenin stabil olması 
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2.2.4. Tek taraflı kondiler hiperplazinin tanı ve klinik değerlendirmesi 

2.2.4.1. Hastadan anamnez alınması 

2.2.4.1.1. Medikal geçmiş  

Hastanın medikal geçmişin detaylı olarak sorgulanması ayrıcı tanıların 

değerlendirilmesi açısından önemlidir. Hastaya sistemik, kronik rahatsızlar, çocukluk 

dönemde enfeksiyöz hastalık geçirip geçirmediği ve çene yüz bölgesine gelen travma varlığı 

araştırılmalıdır. 

2.2.4.1.2. Dental geçmiş 

Dental bölgede geçirilmiş travma olup olmadığı, geçmiş ortodontik tedavi, diş 

çekimleri, gömülü veya supernumere diş varlığı not edilmelidir.  

2.2.4.2. Hastanın klinik muayenesi 

2.2.4.2.1. Ekstra-oral muayene  

Frontalden yüz orta hattı, bilateral goniol açıların simetrisi, mandibula alt sınır 

değerlendirilir. Klinik alt tiplerde profil değerlendirme farklılık gösterebilmektedir. 

HH vakalarda etkilenen tarafta yükseklik artış, angulustaki goniol açı silikleşir yüze 

dönmüş bir görünüm verir ve mandibula alt sınırda eğim oluşmasına neden olur. HE, 

mandibula artı çenenin etkilenmemiş tarafa doğru yatay yer değiştirmesiyle karakterizedir. 
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Her iki tarafın yatay ramusları aynı seviyede yer alır ve mandibula alt sınırda eğim oluşmaz. 

Hibrit hastalarda bu iki alt tip özellikler aynı anda görülebilmektedir (47,53).  

Yüz orta hattı değerlendirmesi için hastadan doğal baş pozisyonunda serbest durması 

istenir. Yüzün orta hattına göre çene ucu deviasyon derecesine bakılır. Literatürde yapılan 

çalışmalarda mandibuladaki deviasyonun 6 dereceden fazla olduğu durumda profesyonel 

olmayan kişiler (hasta ve yakınları) tarafından fark edildiği bildirilmiştir (54–56). Hastaya 

çene ucu deviasyonun ne zaman başladığı ve artış olup olmadığı sorulmalıdır.  

Ayrıca hastaya başını geriye alması istenir. İnferior açıdan hastanın çene ucu ve 

mandibulanın alt sınırı değerlendirilir (47).  

2.2.4.2.2. İntra-oral muayene 

2.2.4.2.2.1. Oklüzal ilişkinin değerlendirilmesi 

TKH hastalarda oklüzyon klinik alt tiplerde değişiklik gösterir. HE mandibulanın 

transversal yönde yer değiştirmesine bağlı etkilenmeyen tarafta molar dişlerde linguale 

deviasyon görülür. Posteriorda çapraz kapanış oluşabilir. HH vakalarda etkilenen tarafta 

mandibulada molar dişler infraoklüzyonda konumlanır ve üst molar dişlerde bu durumu 

kompanse etmek için supraerüpsyon görülür. Bazı vakalarda maksillanın büyüme hızı 

mandibulayı kompanse edemez bu durumda açık kapanış oluşabilir. Bu iki alt tip klinik 

olarak birlikte hibrit formda görülebilmektedir (47,53). Ayrıca TKH’de aktif büyümeye bağlı 

hastanın oklüzyonu devamlı değişime uğrayabilmektedir. Hastaya kapanışında farklılık veya 

dişlerinde kayma olup olmadığı sorulmalıdır.  



20 

 

2.2.4.2.2.2. Transversal ilişkinin değerlendirilmesi 

HH ve hibrit alt tiplerde mandibulada 3 boyutlu büyümeye bağlı mandibulada 

etkilenen taraf aşağı konumlanır. Maxilla bu durumu kompanse etmek için karşıt arka doğru 

uzar ve kant oluşur (47,53). Hastaya ince tahta çubuk ısırttırılarak oklüzal düzlem ve 

interpupiller düzlem arası açı ölçülür. Bu açının 4 dereceden fazla olması kant varlığını 

gösterir  (57).  

2.2.4.2.2.3. Dental orta hattın değerlendirilmesi 

TKH hastalarda yüz orta hattı ile dental orta hat uyumlu olmayabilmektedir. HH 

vakalarda mandibulanın 3 boyutlu büyümesi simfizde belirgin bir sınırla yalnızca tek taraflı 

olarak gerçekleşir ve simfizde mandibulanın keskin bir şekilde kıvrılmasına neden olur.  

Sonuç olarak ön dişlerin etkilenen tarafa doğru eğilmesi ile orta hatta kayma oluşur. HE ise 

Şekil 2.5 Tek taraflı kondiler hiperplazi hastanın klinik değerlendirilmesi (47). 
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mandibulanın etkilenmemiş tarafa doğru yer değiştirmesi, alt diş orta hattının kontralateral 

tarafa kaymasına neden olur (47,53)  

2.2.4.2.3. Fonksiyonel muayene 

Çiğneme kasları muayene edilir. Çiğneme kaslarındaki asimetri veya tek taraflı 

çiğneme alışkanlığı kontrol edilmelidir. TMB açısından eklem muayenesi yapılır, açma 

kapamada ses ve ağrı gibi semptomların varlığı araştırılmalıdır  (58,59). 

2.2.4.3. Radyolojik değerlendirme 

Kraniyofasiyal bölgenin görüntülenmesi hastanın tanı ve tedavi sürecinde önemli bir 

faktördür. İdeal olarak, görüntüleme yöntemi görüntülenmesi istenen bölge, bölgenin yapısı 

veya fonksiyonu gibi hedefe yönelik seçilir. Dijitalleşme sürecindeki ilerleme, modern tıpta 

görüntüleme ve tanı araçlarının gelişiminde büyük katkı sağlamıştır  (60).  

2.2.4.3.1.  Ortopantomografi (Panoramik) 

Panoramik röntgen rutin dental muayenede en sık kullanılan görüntüleme 

yöntemlerden biridir. Dişler, mandibula korpus, ramus ve mandibuler kanalın konumunun 

görüntülenmesinde yardımcı olur (47). Panoramik görüntüleme fonksiyonel bir görüntüleme 

yöntemi değildir mandibula kondilindeki aktif büyüme hakkında bilgi vermez. 

Mandibulanın anatomik noktaları açısından bilgi verir fakat çekim sırasında hastanın hareket 

etmesi, distorsiyon ve özellikle kondil bölgesinde anatomik yapıların süperpoze olması gibi 

dezavantajları mevcuttur  (61). TKH’nin tanısı için tek başına yeterli değildir.  
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2.2.4.3.2. Bilgisayarlı tomografi 

Bilgisayarlı tomografi (BT) X ışını kullanarak hem sert doku hem yumuşak dokunun 

3 boyutlu görüntüsünü elde eden görüntüleme yöntemidir. X ışın kaynağı hasta etrafında 

helezonik (helically) olarak dönerek yelpaze x ışın gönderir (62). Işın demeti çeşitli 

kalınlıktaki dokulardan geçerek dedektör tarafından kaydedilir. Işın kaynağı ve dedektör eş 

zamanlı olarak her bir dönüşte bir aksiyal kesit görüntü oluşturarak ilerler. Böylece birçok 

aksiyal kesit görüntüler bir araya getirilerek 3 boyutlu görüntü elde edilir (63,64). Oluşan 

görüntü sadece kesitler şeklinde incelenmekle sınırlı değil aynı zamanda 3 boyutlu model 

haline getirilebilmektedir (65). Bu da özellikle TKH gibi komplike vakalarda kondilin 

lokalizasyonu, şekli konusunda daha detaylı bilgi verir; tanı ve ameliyat planlamada kolaylık 

sağlar. BT cihazı üstün kolimasyon ile daha az gürültü (az grenli) ve daha geniş kontrast 

çözünürlük aralığı sunar (63,65). Ancak bu hastayı daha fazla radyasyon dozuna maruz 

bırakır ve maaliyeti arttırır (65). Bu nedenle BT günümüzde diş hekimlik alanındaki bazı 

girişimsel işlemler için yerini konik ışınlı bilgisayarlı tomografiye bırakmıştır.  

2.2.4.3.3. Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi  

Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT), diş hekimliği alanında daha sık uygulanan 

bir görüntüleme yöntemidir (65). Kullanılan konik ışın geniş bir ilgi alanını kapsar, böylece 

tek dönme veya az dönme ile geniş alan verilerinin elde edilmesini sağlar. Bu tür demetler 

ışın emisyonunu daha verimli hale getirir böylece hastanın maruz kaldığı dozu azaltır 

(60,66). Işın demetleri dedektör tarafından algılanarak küçük kübik voksel görüntüler 

oluşturur ve bu vokseller yapılandırma ile bir araya gelerek 3 boyutlu görüntü verir. 

Vokseller küçük, eşit düzlem (izotropik) ve eşit ölçütlerdedir bu nedenle yüksek çözünürlüğe 

sahiptir (64,65,67). Elde edilen görüntüler konvansiyonel bilgisayarlı tomografide olduğu 

gibi 3 boyutlu modeller haline getirilebilmektedir. KIBT düşük risk, düşük maaliyet ve 

yüksek kaliteli görüntü ile tanı ve tedavi planlamada kolaylık sunar (60,67).  
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2.2.4.3.4. SPECT 

Modern tıpta sıklıkla kullanılan SPECT bir fonksiyonel görüntüleme yöntemidir. İlk 

SPECT cihazı 1977 yılında Ronald Jaszczak (68) tarafından yapılmıştır. SPECT cihazları 

gantri (cihazının hastayı taşıyan ve görüntüleme işlemini gerçekleştiren ana yapısı) ve 180-

360 derece dönen gama kameralı dedektörlerden oluşur. Çalışma prensibi gama kameralarla 

aynıdır (69,70).  

SPECT görüntü için öncelikle hastaya radyoaktif izleyici madde enjekte edilir (71). 

Radyoaktif izleyici vücuttaki elektronla etkileşime girerek tek gama foton ortaya çıkartır. Bu 

oluşan gama fotonların yönleri sabit değildir, bu nedenle kolimatör yardımıyla dedektörde 

bulunan sintilatöre yönlendirilir. Sintilatörler gelen gama fotonlarını görülebilir ışığa çevirir. 

Görülebilir ışık sinyaller foton çoğaltıcı tüp (PMT) yardımıyla elektron sinyallerine 

dönüşerek sisteme kaydedilir (72,73).  

SPECT görüntüleme için Technetium 99 (Tc-99) en yaygın olarak kullanılan 

radyoaktif izleyici maddedir. Tc-99 kolay elde edilebilmesi, vücuttan atılımı hızlı olması, 

düşük enerjili gama emisyonu ve yarılanma ömrünün kısa olması hem sert doku hem 

yumuşak doku görüntülemede kullanım kolaylığı sağlar (74).  

SPECT görüntülemede kaliteyi etkileyen faktörler Hutton2014 (74): 

Fiziksel faktörler 

• Gama fotonlarının doku yoğunluğuna bağlı azalması (atenuasyon)  

• Gama fotonlarının saçılması  

• Sistem rezolüsyonu 

Fizyolojik faktörler 

• Hastanın hareket etmesi 

• Radyoaktif izleyicin hastadaki zamana bağlı değişimi 
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Gama kamera-Kolimatör faktörler 

• Kolimatör tipi  

• Kolimatör ve görüntülenecek organ arası mesafe değişimi  

• Septal penetrasyon  

• Dönme merkez ile ilgili hatalar 

2.2.4.3.5. SPECT/BT 

SPECT’de görüntü kalitesini etkileyen faktörler nedeniyle tutulum olan bölgenin 

anatomik lokalizasyonu zordur. Bu sorunları ortadan kaldırma açısından günümüzde 

SPECT/BT daha sıklıkla kullanılır (75). SPECT/BT hem fonksiyonel hem anatomik 

görüntüleri aynı anda veren hibrit görüntüleme yöntemidir. Tek cihazda ön gantride SPECT, 

arka gantride BT olması çekim kolaylığı sağlar. Elde edilen SPECT ve BT görüntüleri ayrı 

ayrı bilgisayarda kaydedilir. Daha sonra bu iki görüntü üst üste getirilerek füzyon işlemi 

gerçekleştirilir. SPECT/BT’nin en büyük avantajlardan biri SPECT çekim sırasında doku 

yoğunluğuna bağlı gama fotonlarda oluşan atenuasyonu düzeltebilmektir (76). Füzyon 

sonrası fonksiyonel görüntüde ayrımı yapılamayan organın BT üzerinde anatomik 

lokalizasyonu daha kolay ve doğru yapılabilmektedir. 

SPECT/BT üzerinde büyüme oranın ölçümü  

SPECT ve BT görüntülerinin füzyonu sonrası bilgisayar programı yardımıyla vücuda 

enjekte edilen Tc-99 radyoaktif izleyici maddenin aktif kanlanma bölgesine tutunma oranı 

ile mitotik aktivite tutulum alanlarının ölçümleri gerçekleştirilerek TKH’nin progresif/aktif 

olup olmadığı kontrol edilir.  Bilgisayar programında füzyon sonrası elde edilen görüntü 

üzerinde aksiyal kesitte en çok mitotik aktivite tutulum olan kondil bölgesi lokalize edilir. 

Lokalize edilen kondil bölgesine çift taraflı eşit alanlı daireler çizilir. Ölçüm için her iki 

kondilde çizilen dairelerde mitotik aktivite tutulum alanlarının ROI (Region of interest) 

sayım değerleri kullanılır.  
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Literatürde yapılan çalışmalarda (77–81)  SPECT/BT üzerinde mitotik aktivite 

tutulum alanların ölçümleri kullanılarak büyüme oran hesaplaması için aşağıdaki 

parametreler kullanılır: 

• Rölatif tutulum yüzdesi (Relative percentage uptake): (Etkilenen taraf 

sayım/İki tarafın total sayımı) x100 

• Radyoaktif izleyici oranı: Etkilenen taraf sayımı/Etkilenmeyen taraf sayımı 

• Kondil-klivus oranı: kondil sayım/klivus sayım 

Bu parametrelerle yapılan hesaplamalar sonucu aşağıdaki durumlarda progresif/aktif 

TKH tanısı konulur. 

• Rölatif tutulum yüzdesi ≥ %55 

• Radyoaktif izleyici oranı ≥ 1.10 

• Kondil-klivus oranı ≥ 1.44 

Şekil 2.6 SPECT/BT görüntü üzerinde radyoaktif izleyici tutulum oranın (büyüme oranın) 
ölçülmesi (79). 
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2.2.4.3.6. PET-PET/BT 

Pozitron emisyon tomografisi (PET), kondildeki hiperaktivite tanısı için kullanılan bir 

diğer fonksiyonel görüntüleme yöntemidir. PET radyonüklidlerden elde edilen pozitronun 

vücuttaki elektron ile etkileşime girerek yok olması sonucu zıt yönlü, yüksek enerjili çift 

gama ışını ortaya çıkartır. Bu gama ışınların, gantride dairesel olarak yerleştirilmiş sintilatör 

içerikli dedektörler tarafından eş zamanlı olarak tanıma prensibi üzerine çalışır. Daire içinde 

bulunan dedektörlerden karşılıklı olan iki tanesi eş zamanda gama fotonu dedekte ettiğinde 

sistemde bir adet sayım kaydedilir. Bu şekilde dedektörler vücudun çeşitli bölgelerinden 

gelen farklı yoğunluktaki gama ışınlarının vücuttaki lokalizasyonunu bilgisayar sistemine 

kaydeder. Toplanan sayısal veriler yeniden yapılandırma işlem sonrası görüntüye çevrilir.  

PET dedektörü fiziksel kolimatöre ihtiyaç olmadan kolimasyon işlemini elektronik olarak 

yapar. Bu da kolimatörden kaynaklanan saçılmaları ortadan kaldırarak daha duyarlı ve 

kaliteli görüntü verir (82). PET ’in görüntü kalitesini arttırma ve tutulumun anatomik 

lokalizasyonunu kolaylaştırma amaçlı 2001 yıllında pozitron emisyon tomografi-bilgisayarlı 

tomografi (PET/BT) kullanıma sunulmuştur (83). Fakat PET ve PET/BT tetkikinin hem 

maaliyetinin yüksek olması hem tek uygulamada yüksek radyasyon dozu verilmesi 

nedeniyle diş hekimliği alanında kullanımı sınırlıdır.  

2.3. Adolesan İdiyopatik Skolyoz 

Omurga deformitelerin tarihsel kaydı MÖ 3500-1800 yıllarına dayanmaktadır. 

Literatürde omurga deformitenin ilk tanımı Hipokrat tarafından yapıldığı düşünülmektedir. 

Hipokrat eserlerinde eski Yunan dilinde ‘eğrilik, çarpık’ anlamına gelen skolyoz her türlü 

omurga deformite için kullanılan genel bir tanımdır (84).  

Günümüzde Skolyoz Araştırma Derneği (Scoliosis Research Society, SRS) tarafından 

yapılan güncel tanıma göre skolyoz, ayakta çekilen radyografik incelemede frontal düzlemde 

100 ve üzeri lateral eğrilik olarak tanımlanmıştır (85).  Skolyoz radyografide gözlemlenen 
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lateral eğriliğin yanı sıra sagittal düzlemde lordoz, aksiyal düzlemde rotasyonunda birlikte 

görüldüğü 3 boyutlu deformitedir.  

İdiyopatik skolyoz, net bir etiyolojisi olmayan iyi bilinen bir vertebral deformitedir 

(11). Çoğu popülasyonun yaklaşık %2,5'inde görüldüğü bildirilmiştir ancak sadece yaklaşık 

%0,25'inde eğrilik tedavi gerektirecek kadar ilerler (12). Başvuru yaşına bağlı olarak 3 tipte 

kategorize edilebilir. İnfantil doğumdan 3 yaşına kadar olan bebeklerde, juvenil 3-10 yaş 

arası çocuklarda görülür. Adolesan idiyopatik skolyoz ise çocukluk çağda başlar (10 yaş 

civarı) ve ilerlemesi ergenlik dönemin sonu vertebral gelişim tamamlanana kadar süren en 

yaygın tipidir (13).  

2.3.1. Adolesan idiyopatik skolyozun epidemiyolojisi  

AIS tüm skolyoz vakaların %80’ni oluşturmaktadır (86). Hastalığın dağılımı yaş, 

cinsiyet, ırk ve coğrafyaya göre farklılıklar gösterir (87,88). AIS dağılımı konusunda yüksek 

düzeyde veri sağlayan çok fazla çalışma bulunmamaktadır.  

Literatürde bulunan çalışmalar AIS prevalansını %0,47-5,2 oranında olduğunu 

bildirmektedir  (89,90). Yee ve ark. (91) tarafından yapılan 17 ülkenin çalışmalarını içeren 

meta-analiz sonucu AIS prevalansın %1,34 olduğunu ve Asya genelinde bu oranın %0,4-2.5 

olduğunu raporlamıştır. 2020 yılında yapılan epidemiyolojik çalışmada Türk toplumunda 

10-15 yaş bireylerde AIS oranın %2,3 olduğunu bildirmiştir (92). 

Skolyozun görülme sıklığı ve ilerlemesinde genetik faktörlerin rolü büyüktür.  AIS 

olan bireylerin %87.5 aile üyelerinde AIS olduğu görülmektedir (93).  

AIS'nin görülme sıklığı hastanın cinsiyeti ve yaşıyla da bağlantılıdır. Kamtsiuris ve 

ark. (94) tarafından yapılan çalışmada 11-13 yaş çocuklarda görülme sıklık %6,5 iken 15 yaş 

ve üzeri bireylerde bu oranın arttığını raporlamıştır.  
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AIS kızlarda erkeklere oranla daha yaygın görülmektedir. Literatürde bulunan 

çalışmalarda kız: erkek oranın 1.5:1 ile 11:1 aralarında olduğu bildirilmiştir (95,96). Aynı 

zamanda çalışmalar kızlarda Cobb açısının erkeklere göre daha yüksek olduğunu ve kızlarda 

skolyozun daha şiddetli ilerleme sergilediğini vurgulamaktadır (97,98). Luk ve ark. (99) 

tarafından yapılan kapsamlı bir kohort çalışmada cinsiyet oranı Cobb acısı >10 derece 

bireylerde 2.7, >20 derece bireylerde 4.5 iken >40 derece ve üzeri bireylerde bu oranın 8.1 

olduğu raporlanmıştır.  

2.3.2. Adolesan idiyopatik skolyozun etiyolojisi 

AIS’un etiyopatogenezine dair kabul görmüş bir teori yoktur. Bununla birlikte 

günümüze kadar yapılan çalışmalarda hastalığın etiyolojik faktöründen ziyade patogenezini 

açıklayan kavram ve hipotezler önerilmiştir. Literatürde bulunan bu teoriler, gelişmekte olan 

insan omurgasında görülen çok sayıda biyolojik ve biyomekanik süreci kapsamaktadır.  

2.3.2.1. Genetik  

AIS’un aile bireylerinde görülme sıklığı yüksek olması hastalığın genetik olarak 

aktarılabileceğini göstermektedir. Grauer ve ark. (100) İsveç İkiz Kayıtlarından (Swedish 

Twin Registry) elde edilen verileri kullanarak AIS’un alt yapısını inceleyen çalışma 

gerçekleştirdi. Çalışmada ailede AIS geçmişi olan bireylerin ileri derece skolyoz geliştirme 

riskinin topluma göre daha yüksek olduğunu bildirmiştir. Ayrıca, ikiz bireylerde yapılan 

çalışmalar tek yumurta ikizlerde AIS’un uyum oranı çift yumurta ikizlere kıyasla daha 

yüksek olduğunu raporlamıştır (101,102) 

Literatürde bulunan gen-bağlantı çalışmalar ve geniş çaplı genetik ilişki çalışmalar 

AIS’un gelişiminde tek bir gen olmadığını, birden fazla genlerin etkileşimiyle ortaya 

çıktığını öne sürmüştür (103–108). Miller ve ark. (109) tarafından yapılan 202 aileyi 

kapsayan geniş çaplı genetik ilişki çalışmada kromozom 6, 9, 16 ve 17’deki çeşitli genetik 
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lokusların AIS ile ilişkili olduğunu tespit etmiştir. Gen-bağlantı çalışmaları, kemik 

metabolizma, ergenlik, büyüme, melatonin ve östrojen reseptörlerini kodlayan genler gibi 

adolesan idiyopatik skolyozla ilişkili çok sayıda gen tanımlamıştır (110–114). 

Ancak AIS’un heterojen gen yapısı, çalışma tasarımların sınırlamaları ve elde edilen 

bulguların farklı toplumlarda tekrarlanmaması hastalığın genetik alt yapısını anlamayı 

zorlaştırmaktadır. 

2.3.2.1. Merkezi sinir sistem ve nörofiziksel disfonksiyon  

Skolyoz hastalarında duruş dengesizlik ve lokomotor eksiklik gibi nörofiziksel 

disfonksiyonların görülmesi etiyopatogenezde merkezi sinir sistemin etkisini 

düşündürmektedir. AIS hastalar duyusal stimülasyonlara karşı sinir sisteminde uzamış ve 

asimetrik cevaplar gösterir (Somatosensoriyel uyarılmış potansiyeller-SEP). Merkezi sinir 

sistemde bu duyusal stimülasyonları işlemede yaşanan gecikme, vücutta hizalama 

kontrolünün eksikliğine neden olur ve hastalarda hem statik hem dinamik koşullarda 

dengede durmayı zorlaştırır.  Sonuç olarak oluşan postüral dengesizlik omurga asimetrisine 

yol açabilir (115,116).  

Roth ve Porter (117,118), IS’da, omuriliğin kısa olması veya vertebranın hızlı bir 

şekilde büyümesi nedeniyle iskelet ve sinir sistemleri arasında orantısız bir büyüme meydana 

geldiğini öne sürmüşlerdir. Bu görüş Chu ve arkadaşları (119,120) tarafından yapılan 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) çalışmalar ile daha da ileri götürülmüştür. 

Çalışmalarda anterior spinal aşırı büyümenin omuriliği gerdiğini, hipokifoza ve büyüyen 

torasik vertebranın deformitesine yol açarak skolyoza neden olduğunu belirtmiştir 

(asynchronous neuro-osseous growth concept). Burwell ve ark (121) çift nöro-osseöz 

teorilerinde hipotalamusun leptine karşı artan duyarlılığının asenkron nöro-osseöz büyümeyi 

başlattığını öne sürmüştür. 

https://dergipark.org.tr/en/download/article-file/189255
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2.3.2.2. Biyomekanik faktörler ve büyüme gelişimin etkisi 

AIS'un gelişiminde biyomekanik faktörün rolü net bilinmese de hastalığın ilerleme 

aşamasında mekanik faktörlerin önemi, kemik büyüme gelişim üzerindeki mekanik etkiyi 

gösteren mevcut kavramlarla desteklenmektedir. Omurga deformitesinin başlamasında 

çeşitli faktörler rol oynar. Deformiteye neden olan bu predispozan faktörlere sahip bireylerde 

vertebral asimetrinin ilerlemesi vertebral yük dağılımın mekanik olarak bozulmasıyla 

gerçekleştiği düşünülmektedir (122).  

Roaf (123), skolyoz gelişimindeki temelin omurganın ön bileşenlerinin arka 

elemanlara kıyasla göreceli uzaması olduğunu öne sürmüştür (göreceli ön omurga aşırı 

büyümesi RASO). Lawton ve Dickson (124) tarafından yapılan hayvan deneylerde ön-arka 

uzunluğun Cobb açısı ile anlamlı korelasyonu Roaf'ın hipotezini desteklemektedir.  

Skolyozun gelişimini açıklamak için kullanılan bir diğer önemli teori ise, büyümenin 

vertebral epifiz plakasına gelen yük dağılımına bağlı olduğunu öne süren Hueter-Volkmann 

ilkesidir (125). Vertebral epifiz plakasında artan basınç içbükey tarafta büyüme hızını 

geciktirirken, buna karşın dışbükey tarafta azalan basıncın büyümeyi hızlandırdığını 

belirtmektedir. Ancak çalışmalar, Hueter-Volkmann ilkenin çocuklarda gözlemlenen çok 

sayıda büyüme modülasyonu değişikliğini açıklamada yetersiz kaldığını vurgulamaktadır 

(126–129). 

Şekil 2.7 Hueter-Volkmann ilkesi (125). 
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Stokes ve ark (130), Heuter-Volkmann ilkesine dayanarak ‘Kısır Döngü’ teoriyi 

geliştirmiştir. Teoriye göre başlatıcı faktörden bağımsız olarak, eğri ilerlemesi riskinin daha 

yüksek olduğu ergenlik döneminde mekanik faktörlerin baskın bir rol oynadığını 

savunmaktadır. Ayrıca, nöromüsküler aktivasyonun bireyler arasındaki farkı bazı eğrilerin 

diğerlerinden çok daha hızlı ilerlemesinin nedeni olabileceğini öne sürmüştür. 

2.3.3. Adolesan idiyopatik skolyozun sınıflandırması  

Hastalıklar için kullanılan sınıflandırma sistemleri, sağlık profesyoneller için hastalığı 

yönetmede standardizasyon oluşturma açısından önemlidir. AIS için uygulanan 

sınıflandırma sistemleri tanı, skolyozun lokasyon ve füzyon seviyelerine göre evreleme ve 

buna uygun şekilde hastalığı yönetmeyi amaçlamaktadır.  

2.3.3.1. Ponseti ve Friedman sınıflandırması 

1950’de Ponseti ve Friedman  (131) iki boyutlu radyografide eğriliğin lokasyonu ve 

sayısı üzerine sınıflandırma sistem oluşturmuştur. Bu sistem hastalığın prognozunu sadece 

iki boyutlu olarak sınıflandırmakta ve ameliyat gerektiren evreyi belirtmede yetersiz 

kalmaktadır.  

Şekil 2.8 Kısır döngü teorisi (130). 
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• Tek majör lomber eğrilik: Lomber eğrinin apeks noktası L1-2 vertebra ve L4 

arasındadır. Bu eğriler kontralateral kalçanın belirginleşmesiyle birlikte belde 

bir asimetriye neden olur. 

• Tek majör torakolomber eğrilik: Torakolomber eğrinin apeks noktası T12 veya 

L1'dedir. Bu eğri diğer eğrilerden daha fazla gövde dengesizlik oluşturma 

eğilimindedir. Bu dekompansasyon genellikle ciddi bir kozmetik deformiteye 

neden olur. 

• Torakal ve lomber çift eğrilik: Simetrik çift majör eğriler genellikle daha az 

görünür deformitelere neden olur çünkü eğriler neredeyse aynı büyüklüktedir 

ve gövde genellikle iyi dengelenmiştir. 

• Tek majör torakal eğrilik: Bu eğri paterni genellikle konveks sağ paterndir. 

Eğrinin torasik konumu nedeniyle, ilgili vertebraların rotasyonu belirgin 

olabilir. Eğri, konveks tarafta kaburgaların belirginleşmesine, konkav tarafta 

kaburgaların çöküntüsüne ve bir omuzun yükselmesine neden olur ve bu da 

kozmetik deformiteye yol açar. 

• Tek majör yüksek torakal eğrilik: Eğrinin apeks noktası genellikle T3'te 

konumlanır ve eğri C7’den T4 veya T5'e kadar uzanır. Eğrilik bir omuzun 

yükselmesine ve toraks deformitesine neden olur. 

2.3.3.2. King Moe sınıflandırması 

1983'te Howard King (132), John Moe'nun Harrington çubuk enstrümantasyonu ile 

AIS hastalarında uyguladığı cerrahi tedaviye dayanarak tedaviye yönelik sınıflandırma 

sistemini geliştirmiştir. Bu sistem literatüre yapısal ve kompansatuvar eğrilik kavramlarını 

eklemiştir ve eğriliğin türüne göre ameliyat gerektiren evreyi belirlemektedir. 

• Tip 1: Her iki eğrinin de yapısal olduğu ve midsakral çizgiyi geçtiği, lomber 

eğrinin torasik eğriden daha büyük olduğu bir "S" şekilli deformite.  
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• Tip 2: Her iki eğrinin de yapısal olduğu ve midsakral çizgiyi geçtiği, torasik 

eğrinin lomber eğriden daha büyük veya ona eşit olduğu bir "S" şekilli 

deformite. 

• Tip 3: Sadece torasik eğrinin yapısal olduğu ve midsakral çizgiyi geçtiği majör 

torasik eğri. 

• Tip 4: Beşinci lomber vertebranın sakrumun üzerinde merkezlendiği ve 

dördüncü lomber vertebranın torasik eğriye doğru eğildiği uzun "C" şekilli 

torasik eğri. 

• Tip 5: Çift torasik eğri. 

2.3.3.3. Lenke sınıflandırması 

Lenke ve ark. (133) tarafından geliştirilen bu sistem eğriliği hem koronal hem sagittal 

düzlemde değerlendiren ilk üç boyutlu sınıflandırma sistemidir. Sınıflamada frontalden 

değerlendiren 6 tip eğriliğe ek olarak lomber değişken ve sagittal torakal değişkenleri 

ekleyerek ameliyat planlamayı daha iyi yönlendirmeyi sağlamaktadır (134,135). 

• Tip 1: ana torasik (MT) tek yapısal eğri iken diğerleri (proksimal torasik ve 

lomber veya torakolomber) yapısal değildir. 

Şekil 2.9 King Moe sınıflandırması (132). 
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• Tip 2: MT majör yapısal eğri, proksimal torasik (PT) minör yapısal eğri ve 

torakolomber (TL) veya lomber (L) eğrilerin minör ve yapısal olmadığı çift 

torasik eğri paterni. 

• Tip 3: MT majör yapısal eğri ve lomberin minör yapısal eğri olduğu, PT'nin ise 

yapısal olmadığı çift majör eğri paterni. 

• Tip 4: MT'nin majör eğri olduğu ancak üç eğrinin de yapısal olduğu üçlü majör 

eğri paterni. 

• Tip 5: TL veya L eğrisi majör ve tek yapısal eğridir, PT ve/veya MT eğrileri 

minör ve yapısal olmadığı eğri paterni. 

• Tip6: TL veya L eğrisi, minör ancak yapısal eğri olan MT'den en az 5 kat daha 

fazla ölçüm yapan majör eğridir. 

Lomber Değişkenler 

Lomber değişken, santral sakral vertikal çizginin (SSVÇ) lomber eğrinin apikal 

vertebrasındaki konumuna göre tanımlanır: 

• Değişken A: SSV çizgi lomber apikal vertebranın pedikülleri arasında uzanır. 

• Değişken B: SSV çizgi lomber konkav pedikülün medial sınırı ile apikal 

vertebra gövdesinin lateral kenarı arasında uzanır. 

• Değişken C: SSV çizgi konkav apikal vertebranın gövdesine tamamen medial 

olarak uzanır. 

Sagittal Torakal Değişkenler 

Sagittal torakal değişkenler T5-T12 arasında torakal kifoz ile tanımlanır: 

• Hiperkifotik (+): Torakal kifoz açısı >40 derece 

• Normal (N): Torakal kifoz açısı 10-40 derece 
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• Hipokifotik (-): Torakal kifoz açısı <10 derece 

2.3.3.4. PUMC (Peking Union Medical College) sınıflandırması 

2005 yılında Qiu ve ark. (136) tarafından cerrahi yaklaşımı belirlemek ve füzyon 

seviyelerini tanımlama amaçlı geliştirilen sınıflandırma sistemidir. Sistem eğriliğin sayısına 

göre 3 ana tip ve apeksin lokasyonu, eğriliğin esnekliği ve uzunluğunu değerlendiren 13 alt 

tipten oluşmaktadır.  Qiu ve ark. (137), Lenke Sınıflandırma sistemle karşılaştırdığında, 

PUMC Sınıflandırma sisteminin nispeten daha basit cerrahi planlamada daha az karışıklığa 

neden olduğunu vurgulamaktadır. 

Şekil 2.10 Lenke sınıflandırması (133). 
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• Tip 1: Tek eğrilik 

• Tip 2: Çift eğrilik 

• Tip 3: Üçlü eğrilik 

2.3.3.5. ALS (Augmented Lehnert-Schroth) sınıflandırması 

Lehnert-Schroth (138) fizyoterapi ile farklı eğri tiplerine yaklaşım için kullanılan 

fonksiyonel sınıflandırma sistemi 2010 yılında Weiss tarafından modifiye edilerek 

geliştirilmiştir (86,139). Bu sınıflandırma Schroth Best Practice (SBP) egzersizleri ve 

Gensingen korsenin (GBW) uygulanması için kullanılır. 

• 3CH (fonksiyonel 3 eğri, kalça çıkıntısı ile) 

• 3CTL (fonksiyonel 3 eğri, torakolomber) 

• 3CN (fonksiyonel 3 eğri, kompanse) 

• 3CL (fonksiyonel 3 eğri, uzun lomber karşı eğri ile) 

• 4C (fonksiyonel 4 eğri, çift eğrilik) 

• 4CL (fonksiyonel 4 eğri, büyük lomber eğrilik ile) 

• 4CTL (fonksiyonel 4 eğri, büyük torakolomber eğrilik ile) 

2.3.4. Adolesan idiyopatik skolyozun tanı ve klinik değerlendirmesi 

2.3.4.1. Hasta hikayesi 

AIS’un tanı ve değerlendirmesi hastanın prenatal ve postnatal geçmişini, hastanın 

genel durumunu ve sağlığını, aile geçmişini içermelidir. Prenatal olarak annenin hamilelik 

süreci, doğum ve doğum sürecinde yaşanan komplikasyonlar sorulmalıdır. Hastanın yaşı ve 

cinsiyeti, çocukluk dönemde geçirdiği travma varlığı, postüral deformitenin fark edildiği yaş 

ve sırt ağrısı gibi klinik semptomların varlığı not edilmelidir.  Hastalığın doğal seyrini takip 
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etme ve tedavi planlama için fizyolojik matürite değerlendirmesi önemlidir. AIS güçlü bir 

genetik alt yapıya sahip olduğundan aile bireylerinde vertebral deformite varlığı 

araştırılmalıdır (140).  

2.3.4.2. Klinik muayenesi 

Klinik muayenede hasta anterior, posterior ve lateral açılardan değerlendirilir. 

İnspeksiyonda baş boyun pozisyonu, hastanın postürü, omuz, skapula ve bel simetrisi ve alt 

ekstremite uzunluk farkı bakılır (141,142).  

Fizik muayenede en çok uygulanan yöntem Adams öne eğilme testidir (143). Adams 

öne eğilme testinde skolyometre ile gövdedeki rotasyonel deformiteler ve eğriliğin yönü 

değerlendirilir. Hastadan ayaklarını birleştirerek ve dizlerini bükmeden öne doğru eğilmesi 

istenir (144). Alt ekstremitede asimetri varlığında kısa tarafa yükseklik yerleştirilerek pelvis 

balansı sağlanmalıdır.  Olası skolyoz durumunda hastalarda omurgada lateral bir eğrilik 

oluşur, ancak eğrilik omurga rotasyonuna neden olarak muayenede kaburga kamburu izlenir 

(143,145). Skolyometre ile bakıldığında 7 derecelik eğim ortalama 20 derecelik Cobb açı ile 

eşdeğerdir (141).  

AIS bir ayrıcı tanıdır. Hastalarda genelde tipik olarak ağrısız sağ torasik eğim izlenir. 

Hastalara detaylı cilt ve nöromüsküler muayene yapılarak pozitif semptomların varlığı tanıyı 

idiyopatik olmayan kategoriye yönlendirir. Ayrıca hastada atipik eğim, şiddetli ağrı, 

nöromüsküler yetersizlik ve cilt lekeler (cafe-au-lait) gibi semptomların varlığında ileri 

tetkikler istenmelidir (140,143). 
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2.3.4.3. Radyolojik değerlendirme 

2.3.4.3.1. Düz radyografiler (PA- Lateral) 

Radyolojik değerlendirme için posterioanterior ve lateral radyografileri, distalde iliak 

çıkıntı ve proksimalde servikal omurganın çoğu dahil olmak üzere, hasta ayaktayken 

yapılmalıdır. Hastalar dizleri kilitli, ayakları omuz genişliğinde açık ve düz ileriye bakacak 

şekilde ayakta durmalıdır. Düz radyografilerde posterioanterior grafinin tercih edilmesi 

göğüs, tiroit ve göz gibi organların radyasyona maruz kalmasını 5-11 kat azaltır (140).  

Radyografide değerlendirilen parametreler: 

• Apikal vertebranın belirlenmesi 

Şekil 2.11 Adams öne eğilme testinde skolyometre ile değerlendirilmesi (140). 
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• Eğim yönünün belirlenmesi 

• Eğim sayısı ve lokasyonların belirlenmesi 

• Cobb açısı 

• Vertebral rotasyon 

Posterioanterior düz radyografide SSVÇ’den en uzakta konumlanan vertebra apikal 

vertebra olarak belirlenir ve lokasyonuna göre ‘servikal’ ‘servikotorakal’ ‘torakal’ 

‘torakolomber’ ve ‘lomber’ eğim olarak adlandırılır. Eğim konveksinin yönüne göre ‘sağ’ 

veya ‘sol’ olarak tanımlanabilir (140).  

SRS Terminoloji Komitesi tarafından önerilen Cobb açı ölçüm yöntemi IS’un 

radyolojik değerlendirmesinde altın standart olarak kabul edilir. Cobb ölçüm yöntemi üç 

adımdan oluşur: (1) üst uç vertebranın belirlenmesi, (2) alt uç vertebranın belirlenmesi ve 

(3) üst uç vertebranın üst yüzeyinden ve alt uç vertebranın alt yüzeyinden kesişen dik 

çizgilerin çizilmesi. Bu dik çizgilerin arasında oluşan açı eğrinin açısıdır. Düz radyografide 

Cobb açısı 10 dereceden fazla olduğu durumda skolyoz tanısı kabul edilir. Uç plakalar 

belirsizse, bunun yerine pediküller kullanılabilir.  Cobb açı ölçümlerinde aynı hekimin farklı 

zamanda ölçüm yapması veya aynı radyografide farklı hekimlerin ölçüm yapmasında 

bildirilen varyasyonlar ortalama 5 ila 7 derecedir. Hasta takiplerinde tekrarlanan 

radyografilerde aynı seviyeler ölçülmeli ve bir eğrinin gerçekten ilerleyip ilerlemediğini 

belirlemede değişkenlik dikkate alınmalıdır (140,146). 

Şekil 2.12 Cobb açı ölçümü (140). 
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IS’un üç boyutlu yapısı nedeniyle vertebral rotasyonun doğru değerlendirilmesi 

önemlidir. Düz radyografilerden vertebral rotasyonu belirlemede en sık Nash-Moe yöntemi 

kullanılır. Nash-Moe yönteminde pedikül ve vertebra korpusların konumu temel alınarak 

rotasyon oranı değerlendirilir (140).  

2.3.4.3.2. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

Manyetik rezonans görüntüleme, radyolojide vücudun anatomik yapısının 

görüntülerini oluşturmak için kullanılan bir tıbbi görüntüleme tekniğidir. MRG tarayıcıları, 

vücuttaki organların görüntülerini oluşturmak için güçlü manyetik alanlar, manyetik alan 

gradyanları ve radyo dalgalarından yararlanır. AIS’da MRG rutin olarak tercih edilmez. 

Ancak klinik muayenede hastada nöromüsküler yetersizlik ve nörolojik anormallik şüphesi 

olan durumlarda MRG istenebilir (147).  

Şekil 2.13 Nash-Moe yöntemi ile vertebral rotasyonun değerlendirilmesi (140). 
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2.3.4.3.3. Bilgisayarlı Tomografi (BT)  

BT yapısal 3 boyutlu görüntüleme tekniğidir. AIS vertebral rotasyonun 

değerlendirilmesinde sıklıkla tercih edilir. Aynı zamanda ileri derece skolyoz hastalarda 

cerrahi planlama ve üç boyutlu model oluşturmada BT’den yararlanabilir (135).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi ve Gruplandırması 

Bu tez çalışması için yapılan güç analizi sonucunda 0.8 birimlik etki büyüklüğü, %5 

hata payı %85 güç ile örnek hacmi çalışma grubunda 30, kontrol grubunda 30 toplam 60 

birey olarak belirlenmiştir (148–150). 

Çalışma grubu: 

Çalışmamızda, Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene 

Cerrahisi anabilim dalına 01.01.2021-01.02.2023 tarihlerinde başvuran, sintigrafik 

değerlendirme sonucu sağ ve sol kondiler büyüme oranı farklı olan aktif TKH tanılı 

hastaların radyolojik kayıtları retrospektif olarak çalışma grubunu oluşturmuştur.  

Çalışma grubu hasta dahil etme kriterleri 

• SPECT/BT kemik taramada kondil bölgedeki radyoaktif izleyici tutulum oranı 

≥ 1.10 olan aktif TKH tanılı olması 

• Hasta kayıtlarının kaliteli ve ölçüm yapılabilir standardizasyonda olması 

• Hastaların konvansiyonel akciğer grafilerinin bulunuyor olması 

• Dental muayenede ilerleyen yüz asimetrinin olması (hasta, hasta yakını veya 

fotoğraflarla desteklenebilir) 

• Ortodontik tedavi veya takip sırasında ortodontist tarafından doğrulanan 

ilerleyen yüz asimetrinin olması 

Çalışma grubu hasta çıkarılma/ dahil edilmeme kriterleri 

• SPECT/BT kemik taramada kondil bölgedeki radyoaktif izleyici tutulum 

oranı≤1.10 olması 
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• Standart ölçümler yapılabilecek radyografi kalitesi olmaması 

• Eş zamanlı alınmış akciğer grafisi olmaması 

• TME bölgesinde yüz asimetrisine neden olan ilerleyici tümörlerin klinik ve 

radyolojik bulgulara sahip olması 

• Kraniyofasiyal bölgeyi ilgilendiren sendrom veya kraniyofasiyal bölge 

anomali teşhisi konmuş hastalar 

Kontrol grubu: 

Çalışmamızda, Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene 

Cerrahisi anabilim dalına 01.01.2021-01.02.2023 tarihlerinde başvuran, sistemik olarak 

sağlıklı, benzer yaş ve cinsiyeti olan ortodontik tedavi görmeyen, öğürme refleks, dental fobi 

gibi çeşitli endikasyonlarla rutin dental tedavisi genel anestezi altında yapılan hastaların 

akciğer grafileri retrospektif olarak kontrol grubunu oluşturmuştur.  

Çalışmaya dahil etme kriterlerini sağlayan tüm bireylerin kayıtlı tek yönlü akciğer 

grafileri ve çalışma grubu hastalarının büyüme oranı hesaplanmış sintigrafi (SPECT/BT) 

raporları ve görüntüleri Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi arşivinden taranarak 

elde edilmiştir ve bu çalışmada retrospektif olarak hasta grafileri üzerinden ölçüm 

yapılmıştır. 

3.2. SPECT/BT Verilerinin Elde Edilmesi ve Değerlendirilmesi 

 SPECT/BT görüntüler Başkent Üniversitesi Nükleer Tıp Anabilim Dalında bulunan 

GE marka NM/CT 850 model cihaz kullanılarak elde edilmiştir. Çekim öncesi hastalara 

intravenöz 20 mCi Tc-99 metilen difosfonat (MDP) enjekte edildi. 3 saat sonra cihazın 

SPECT gantride hasta supin pozisyonda baş-boyun bölge çift gamma kameralı düşük enerji 

yüksek rezolüsyon (LEHR) kolimatör kullanılarak 128x128 matriks üzerine her biri 20sn 

toplam 20dk statik çekim yapıldı. BT gantride 120kV, 10mA ve 2.5mm kesit kalınlık 
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parametreler ayarlanarak çekim gerçekleştirildi. Elde edilen görüntü DİCOM formatında 

kaydedildi.  

SPECT/BT görüntülerden bilgisayar program yardımıyla aksiyal kesitte en yüksek 

tutulum olan kondil bölgesi lokalize edildi. Seçilen bölgeye her iki kondil için eşit alanlı 

daireler çizildi. Aktivite tutulum alanlarının ROI sayım değerleri kullanılarak ‘Radyoaktif 

izleyici oranı: Etkilenen taraf sayımı/Etkilenmeyen taraf sayımı’ hesaplama yöntemi ile 

büyüme oran değeri elde edilmiştir.  

3.3. Tek Yönlü (PA) Akciğer Grafi Verilerinin Elde Edilmesi ve Değerlendirilmesi 

Tek yönlü akciğer grafi için hasta ayakta dik bir şekilde durur. X-ışın kaynağı hastanın 

posteriorunda, dedektör anteriorda olacak şekilde konumlanır. Skapulanın laterale çekilmesi 

için hastaya dedektöre doğru kollarını uzatması istenir. X-ışını posteriordan anteriora doğru 

iletilerek dedektör tarafından algılanır. Elde edilen görüntüler üzerinde MicroDICOM 

2024.2 bilgisayar program yardımıyla Cobb açısı ölçümü yapılmıştır.  

Şekil 3.1 GE NM/CT 850 cihazı 
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3.4. Çalışmada Kullanılan Ölçümler 

3.4.1. Cobb açısının ölçülmesi 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin vertebral eğriliğin derecesi, yönü ve lokasyon 

değerlendirmesi posterioanterior akciğer grafi üzerinde Cobb açısı ölçüm yöntemi 

kullanılarak gerçekleştirildi. Radyografik görüntüler MicroDICOM 2024.2 yazılımına 

aktarılmıştır.  

Ölçüm için öncelikle eğriliğin alt (distal) ve üst (proksimal) sınırını belirleyen yer 

düzlemi ile en çok açı yapan son vertebralar tespit edilmiştir. Yazılımın Cobb açı ölçüm 

modülünü aktifleştirerek proksimal end vertebranın üst plak ve distal end vertebranın alt 

plaklarından teğet çizilmiştir. Bu iki çizgi arasında oluşan açı Cobb açısı olarak kabul edilir. 

Birden fazla eğriliğin mevcut olduğu durumda aynı yöntem diğer eğrilikler için tekrarlanarak 

uygulanmıştır. 

Şekil 3.2 Çalışmaya dahil edilen hasta akciğer grafi üzerinde Cobb açı ölçümü. 
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Eğrinin yönüne göre vertebral eğim yönü sağ veya sol, hangi vertebrada 

konumlandığına göre lokasyonu proksimal torasik (PT), torasik (T), torakolomber (TL) ve 

lomber (L) olarak değerlendirilmiştir. 

3.4.2. Ramus uzunluk farkının ölçülmesi 

Ramus uzunluğunun ölçümü için çalışma grubu hastalarının SPECT/BT’den elde 

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

yüklenmiştir. Yazılımın ‘Semi-automated segmentation’ modülünün segmentasyon araçları 

kullanılarak mandibulanın izole 3 boyutlu model rekonstrüksiyonu yapılmıştır.  

Elde edilen model üzerine yazılımın ‘Markups’ sekmesi kullanılarak anatomik 

noktalar sağ ve sol ramus için ayrı ayrı işaretlenmiştir. Anatomik noktaların doğruluğu 

aksiyal, koronal ve sagittal kesitlerden eş zamanlı olarak kontrol edilmiştir. Yazılımın 

‘Measurment’ sekmesine geçilerek ramus uzunluk ölçümü yapılmıştır. 

Anatomik noktalar:  

• Kondil başının en üst noktası  

• Mandibula angulusun en derin noktası  

Şekil 3.3 Çalışmaya dahil edilen hasta SPECT/BT görüntüden mandibulanın izole 3 boyutlu model rekonstrüksiyonu ve 
ramus uzunluğun ölçülmesi. 

http://www.slicer.org/
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Ramus uzunluk (sağ-sol): Kondil başının en üst noktasından mandibula angulusun 

en derin noktasına olan mesafe (mm) 

Ramus uzunluk farkının hesaplanması:  

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

Çalışma grubu hastalarının TKH’nin klinik alt tipleri Obwegeser ve Makek (47) 

sınıflamasına göre HH ve HE olarak baskın klinik ve radyografik semptomlarına göre 

sınıflandırılmıştır. Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerin yaş, cinsiyet gibi demografik 

verileri, Cobb açısı, vertebral eğriliğin lokasyonu ve yönü gibi idiyopatik skolyoz verileri 

aynı zamanda çalışma grubu hastalarının TKH verileri (büyüme oran, etkilenen taraf, 

sınıflama) elde edilerek istatistiksel analiz için veri seti haline getirilmiştir.  

3.5. Çalışmada Kullanılan İstatistiksel Analizler 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 25.0 (SPSS Inc, Chicago, IL) programı ile 

gerçekleştirilmiştir.  

Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerden elde edilen verilerin normal dağılıma 

uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile incelenmiştir. Tanımlayıcı analizler sunulurken 

ortalama±standart sapma ve medyan (minimum-maksimum) değerleri kullanıldı. Kategorik 

değişkenler sunulurken değişkenlerin frekans ve yüzde değerleri kullanıldı.  

TKH’nin IS üzerindeki etkisini değerlendirmek için çalışma grubu hastaları ve kontrol 

grubu bireyleri Cobb açısı açısından karşılaştırılmıştır. TKH’nin klinik alt tiplerinin AIS 

üzerindeki etkisini değerlendirmek için HH ve HE grupları Cobb açısı açısından 

karşılaştırılmıştır. Nicel değişkenler bakımından bağımsız iki grup arasında fark olup 
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olmadığı parametrik test varsayımlarının sağlanmadığı durumda Mann Whitney U Testi ile 

değerlendirilmiştir. 

TKH’nin AIS ile ilişkisini değerlendirmek için çalışma grubu hastalarının etkilenen 

kondil tarafı ile vertebral eğrilik yönü gibi kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler 

varsayımlar sağlandığı için Pearson Ki-Kare Testi ile incelenmiştir.  

TKH’nin AIS ile ilişkisini değerlendirmek için çalışma grubu hastalarının büyüme 

oranı ve Cobb açısı, ramus uzunluk farkı ve Cobb açısı gibi verilerin korelasyonu 

değerlendirilmiştir. İki nicel değişken arasındaki ilişki incelenirken varsayımlar 

sağlanmadığı durumda Spearman Testi kullanılmıştır. Korelasyon katsayısı ‘r’; 0.81 ile 1.0 

arasında çok güçlü korelasyon; 0.60 ile 0.79 arasında güçlü korelasyon; 0.40 ila 0.59 

arasında orta korelasyon; 0.20 ile 0.39 arasında zayıf korelasyon ve 0 ile 0.19 arasında çok 

zayıf korelasyon olarak değerlendirilmiştir.  p-değerinin 0.05’in altında olduğu durumlar 

istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar şeklinde kabul edilmiştir.  

Metot hatasının değerlendirilmesi için çalışmaya dahil edilen 65 bireyden rasgele 

seçilen 10 bireyin PA akciğer grafi üzerinde Cobb açısı ölçümü ve çalışma grubuna dahil 

edilen 30 hastadan rasgele seçilen 10 hastanın SPECT/BT görüntü üzerinde ramus uzunluk 

fark ölçümü 1 ay sonra tekrarlanmıştır. Ölçümlerin güvenilir olup olmadığı Sınıf İçi 

Korelasyon Katsayısı ile değerlendirilmiştir.   
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 30 hasta çalışma grubu, 35 birey kontrol grubu olmak üzere toplam 65 birey 

dahil edilmiştir.  

Gruplara dahil edilen bireylerin cinsiyet dağılımı, etkilenen kondil tarafı, vertebral 

eğrilik yönü ve vertebral eğriliğin lokasyonu gibi kategorik verilerin dağılımı Tablo 4.1’de 

verilmiştir.  

Gruplara dahil edilen bireylerin cinsiyet dağılımı çalışma grubunda 23 kadın 7 erkek 

olmak üzere %76.67 oranında kadın ağırlıklı; kontrol grubunda 18 kadın 17 erkek olmak 

üzere %51.43 oranında kadındır. 

 Çalışma grubunda yer alan 16 (%53.33) hastada sol kondil, 14 (%46.67) hastada sağ 

kondil etkilenmiştir. Çalışma grubuna dahil edilen hastalar baskın klinik ve radyolojik 

semptomlarına göre 12’si HH, 18’si HE olarak sınıflandırılmıştır. Çalışma grubunda yer alan 

6 hastada vertebral eğrilik görülmemiştir. Diğer 24 hastanın %50’sinde vertebral eğrilik yönü 

sol ve %70.83’ünde vertebral eğriliğin torakal bölgede lokalize olduğu görülmüştür.  Kontrol 

grubunda yer alan 20 bireyde vertebral eğrilik görülmemiştir. Geri kalan 15 bireyin 

%53.33’ünün vertebral eğrilik yönü sağ ve %73.33’ünde torakal bölgenin etkilendiği 

görülmüştür.  
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Tablo 4.1 Kategorik verilerin çalışma ve kontrol gruplarında dağılımı. 

 

Grup 

Çalışma Grubu Kontrol Grubu 

n % n % 

Cinsiyet 
Kadın 23 (76.67) 18 (51.43) 

Erkek 7 (23.33) 17 (48.57) 

Etkilenen Taraf 
Sağ 14 (46.67) - - 

Sol 16 (53.33) - - 

Vertebral Eğrilik Yönü 
Sağ 12 (50.00) 8 (53.33) 

Sol 12 (50.00) 7 (46.67) 

Vertebral Eğrilik 

Lokasyonu 

Torakal 17 (70.83) 11 (73.33) 

Proksimal torakal 2 (8.33) - - 

Torakolomber 5 (20.83) 4 (26.67) 

Gruplara dahil edilen bireylerin yaş, büyüme oranı, ramus uzunluk farkı ve Cobb açısı 

gibi tanımlayıcı analiz verilerin ortalama ±standart sapma ve medyan (min-mak) değerleri 

Tablo 4.2’de verilmiştir. 

 Çalışmaya dahil edilen bireylerin yaş ortalaması çalışma grubu için 22.70±6.82 yıl 

iken kontrol grubunda yer alan bireylerin yaş ortalaması 25.34±5.97 yıldır.  Çalışma 

grubunda yer alan hastaların Cobb açısı ortalama 6.92±5.440 iken; kontrol grubunda yer alan 

bireylerin Cobb açısı ortalama 2.97±4.890’dir. Çalışma grubunda yer alan hastaların büyüme 

oranı ortalama 1.51±0.61, ramus uzunluk farkı ortalama 8.32±4.57 mm’dir.  

  



51 

 

Tablo 4.2 Tanımlayıcı verilerin ortalama ±standart sapma ve medyan (min-mak) değerleri.  

 

Grup 

Çalışma Grubu Kontrol Grubu 

Ort.±ss Medyan(Min-Maks) Ort. ±ss Medyan(Min-Maks) 

Yaş 22.70±6.82 20.00(16.00-43.00) 25.34±5.97 23.00(16.00-38.00) 

Büyüme Oran 1.51±0.61 1.31(1.12-3.70) - - 

Ramus Uzunluk 

Fark 
8.32±4.57 8.25(.44-18.66) - - 

Cobb Açısı 6.92±5.44 6.68(.00-24.51) 2.97±4.89 -(0-23.76) 

 Ramus uzunluk farkı ve Cobb açısı ölçümlerinin güvenilir olup olmadığına ilişkin 

metot hata değerleri Tablo 4.3 verilmiştir. Analiz sonucu ölçüm katsayısı 0.98 -0.99 oranda 

olması ölçümlerin tutarlılığını göstermektedir. İstatistiksel olarak ölçümler yüksek oranda 

güvenilir ve tekrarlanabilir çıkmıştır.  

Tablo 4.3 Ölçümlerin sınıf içi korelasyon katsayısı. 

Parametre ICC 

Cobb açısı 0.984** 

Ramus Uzunluk Fark 0.995** 

4.1. Cobb açısının gruplar arası ve klinik alt tipleri arası karşılaştırılması 

Çalışma grubunda yer alan hastaların Cobb açısı ile kontrol grubunda yer alan 

bireylerin Cobb açısı karşılaştırıldığında iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmüştür. Çalışma grubunda yer alan hastaların Cobb açısı, kontrol grubunda yer alan 

bireylerin Cobb açısından anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<0.001) (Tablo 4.4). 

 

  



52 

 

Tablo 4.4 Çalışma grubu ve kontrol grubu hastalarının Cobb açısı açısından karşılaştırılması. 

 

Grup 

p* Çalışma Grubu Kontrol Grubu 

Ort.±ss Medyan(Min-Maks) Ort. ±ss Medyan(Min-Maks) 

Cobb Açısı 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 

Çalışma grubunda yer alan hastaların klinik alt tipleri Cobb açısı açısından 

karşılaştırıldığında HH ile HE arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiştir 

(p=0.391) (Tablo 4.5). 

Tablo 4.5 TKH hastalarının klinik alt tipler arası karşılaştırılması. 

 

Klinik alt tip 

p* H.Hiperplazi H.Elongasyon 

Ort.±ss Medyan(Min-Maks) Ort. ±ss Medyan(Min-Maks) 

Cobb Açısı 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 ilişkisinin değerlendirilmesi 

Çalışma grubunda yer alan hastaların etkilenen kondil tarafı ile vertebral eğrilik yönü 

arasındaki ilişki incelendiğinde etkilenen kondil tarafı ile vertebral eğrilik yönü arasında ters 

yönlü ilişki görülmüştür ancak bu değer istatistiksel olarak anlamlımız bulunmuştur 

(p=0.219) (Tablo 4.6).  
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Tablo 4.6 TKH hastalarının etkilenen kondil tarafı ile vertebral eğrilik yönü arasındaki ilişkisi. 

 

Etkilenen kondil tarafı 

p* Sağ Sol 

N % n % 

Vertebral Eğrilik 

Yönü 

Sağ 5 (38.46) 7 (63.64) 
0.219 

Sol 8 (61.54) 4 (36.36) 

*<0.05; Ki Kare Testi 

Çalışma grubunda yer alan hastaların kondiller fazla büyüme oranı ile Cobb açısı 

arasındaki korelasyonu incelendiğinde parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki bulunmamıştır (p=0.930) (Tablo 4.7) (Şekil 4.1). 

Tablo 4.7 TKH hastalarının büyüme oranı ile Cobb açısı arasındaki korelasyonu. 

  Büyüme Oranı Ramus Uzunluk Farkı 

Büyüme Oranı R 1.000 0.004 

p*  0.983 

N  30 

Ramus Uzunluk Farkı R  1.000 

p*   

N   

*<0.05; Spearman Korelasyon Testi 
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Şekil 4.1 TKH hastalarının büyüme oranı ile Cobb açısı arasındaki korelasyon diyagramı. 
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Çalışma grubunda yer alan hastaların ramus uzunluk farkı ile Cobb açısı arasındaki 

korelasyon incelendiğinde parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmamıştır (p=0.295) (Tablo 4.8) (Şekil 4.2).  

Tablo 4.8 TKH hastalarının ramus uzunluk farkı ile Cobb açısı arasındaki korelasyonu. 

  Ramus Uzunluk Farkı Cobb Açısı 

Ramus Uzunluk Farkı r 1.000 0.198 

p*  0.295 

N  30 

Cobb Açısı r  1.000 

p*    

N  
 

*<0.05; Spearman Korelasyon Testi 

 

Şekil 4.2 TKH hastalarının ramus uzunluk farkı ile Cobb açısı arasındaki korelasyon diyagramı. 
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5. TARTIŞMA 

TKH, tüm maksillofasiyal bölgede değişikliğe yol açan kondilin karmaşık bir 

deformitesidir. Sıklıkla 11-30 yaş arası görülen bu deformitenin etiyolojisi halen kesin olarak 

bilinmemektedir (10,27,29,30). Hastalığın progresif doğası nedeniyle mandibulada 

horizontal ve vertikal yönde değişiklik ve bunu maksillanın kompanse etmesi ile oklüzal 

ilişkide değişiklik ve yüz asimetrisi oluşur. TKH’nin görüldüğü yaş ve büyüme oranı bireyler 

arası farklılık gösterir bu da klinik ve radyolojik semptomların şiddetini ve komşu dokuların 

adaptasyon sürecini etkiler. 

Literatürde kraniyofasiyal bölge morfolojisi ve maloklüzyonun AIS ile ilişkisini 

araştıran çalışmalar mevcuttur (151–155). Ancak literatürde aktif büyüme dönemindeki 

TKH vakaları ile bunun büyüme oranı ve ramus uzunluğu gibi klinik ve radyolojik 

semptomları ile AIS arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışmanın 

amacı, aktif kondiler büyümesi olan hastalarda değişen maksillomandibuler komponentin, 

vertebral açı değişimleri ile ilişkisinin incelenmesi; TKH ile AIS arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesidir. 

TKH çocukluk döneminden başlayarak her yaşta görülebilmektedir. Nitzan ve ark. 

(30) tarafından yapılan TKH tanılı 61 hastanın klinik özelliklerini araştıran çalışmada 

hastalığın görülme yaşı 11-80 yıl olduğu ve cinsiyet dağılımı açısından kadınlarda daha fazla 

görüldüğü bildirilmiştir. Raijmakers ve ark. (10) 275 hastayı içeren 10 çalışma üzerinde 

yaptığı meta-analiz sonucu hastalığın görülme yaşın 20-27,9 yıl olarak farklı 

popülasyonlarda benzer oranda olduğunu ve kadınlarda 2 kat daha fazla görüldüğünü 

raporlamıştır. Çalışmamıza dahil edilen çalışma grubu hastalarının yaş ortalaması 

22.70±6.82 yıl ve 23 kadın 7 erkek olmak üzere %76.67 oranında kadın ağırlıklı olması 

literatürde rapor edilen bulguları desteklemektedir. 
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TKH’nin kesin tanısı kapsamlı anamnez, klinik muayene ve fonksiyonel görüntüleme 

sistemlerini içermektedir. Agarwal ve ark. (81) tarafından yapılan çalışmada TKH tanı için 

kullanılan konvansiyonel SPECT ve SPECT/BT görüntüleme sistemleri karşılaştırıldığında 

SPECT/BT’nin konvansiyonel SPECT ile benzer tanısal hassasiyete ve daha yüksek tanısal 

doğruluğa sahip olduğunu bildirmiştir. SPECT/BT’nin tanısal doğruluğunu araştıran bir 

diğer çalışma tanısal hassasiyetin %85.7 ve tanısal doğruluğun %100 olduğunu raporlamıştır 

(78). SPECT/BT’de büyüme oranı ölçümünde, Radyoaktif izleyici oranı>1.10 olması 

durumunda aktif TKH olduğunu gösterir (77–80). Çalışmaya dahil edilen çalışma 

grubundaki hastalarının SPECT/BT üzerinde ölçülen büyüme oranı minimum 1.12, 

maksimum 3.70 ve ortalama 1.51±0.61’dir. 

Nötr vücut postürü, insan vücudunun mikro yerçekiminde doğal olarak aldığı duruştur 

(156). Vücut duruşunun araştırılması, tüm vertebranın ve pelvisin değerlendirilmesini içerir. 

Vücut dengesi ise, belirli bir postürün korunması, istemli hareket ve dış etkenlere karşı tepki 

ile ilişkili dinamik bir süreçtir. Vücut postürü ve vücut dengesi birbiri ile bağlantılıdır. Vücut 

dengesini korumak için, ağırlık merkezinin izdüşümü destek tabanının içinde kalmalıdır. 

Vücut postürü değiştirilirse, ağırlık merkezinin konumu değişerek vücut dengesini etkiler. 

Ayakta durmak ve dik bir postürü korumak için, insan vertebrası baş ve pelvisi dikey olarak 

hizalı tutan ardışık karşıt eğrilerden oluşur (157). Postüral disfonksiyona bağlı vertebranın 

yanlış hizalanması durumunda vertebral dengesizlik arttıkça kademeli olarak bir telafi 

mekanizması gelişir (158). Maksillomandibuler deformite (MMD) ile postüral bozukluk 

arasında bir ilişki olduğu düşünülmektedir (148,149,152,153,159,160). Ancak, postüral 

bozukluğun MMD sonucu mu oluştuğu yoksa MMD’nin nedeni mi olduğu halen 

tartışılmaktadır (161).  

Mandibula pozisyonun anti-yerçekimi kas aktivitesi ve postür kontrolünde yer aldığına 

inanılmaktadır. 1991 yılında Shimada (162) mandibulanın yatay pozisyon değişikliği ile 

statik denge arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışma gerçekleştirmiştir. Çalışma, 

stomatognatik sistemin postür kontrol mekanizmaları üzerindeki sistemik etkisine 

odaklanmıştır. Çalışmada yer alan 20-30 yaş aralığındaki beş sağlıklı erkek katılımcıya 1 
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dakika ve 5 dakika süreyle splint kullanarak mandibuler pozisyon 2,5 mm ve 5,0 mm'lik 

yatay olarak kaydırılmıştır. Kütle çekim dalga analizi ve anti-yerçekimi kas aktivite inceleme 

sonucu mandibulanın horizontal olarak kayması özellikle sol-sağ yönde denge kaybına 

neden olduğu ve temporal ve sternokleidomastoid gibi anti-yerçekimi kasların aktivitesini 

anlamlı derecede arttırdığı bildirilmiştir. Aynı zamanda mandibuler deviasyon miktarı ve 

takip süresindeki artışın denge kaybı ve anti-yerçekimi kasların aktivitesi üzerindeki 

etkisinin daha fazla olduğunu bildirmiştir. Bu sonuç kraniyofasiyal postür ve dengenin; 

kasların deviasyon miktarı ve asimetrik pozisyonda geçen süre açısından birbirine bağlı bir 

ilişkisi olduğunu göstermektedir. Araştırmacı mandibulanın düzgün fonksiyonu ve 

pozisyonu, postüral stabilitesinin ve genel sistem uyumunun sağlanması açısından önemli 

olduğunu vurgulamaktadır. 

2011 yılında Wakano ve ark. (163) tarafından benzer şartlar altında mandibulanın 

yatay pozisyon değişikliği ile dinamik denge arasındaki ilişki incelenmiştir. Çalışmada 

mandibulanın yatay deviasyonu, dinamik dengeyi önemli ölçüde etkilediğini ve 

stomatognatik sistemdeki değişikliklerin postüral stabiliteyi ve dengeyi olumsuz 

etkileyebileceğini bildirmiştir. Araştırmacılar bu iki durum arasındaki ilişkiyi mandibuler 

deviasyonun iç kulak labirentine (dengeden sorumlu) bağlı olan trigeminal siniri etkilemesi 

sonucu veya postüral kontrolünün ayrılmaz bir parçası olan kaslar ve eklem reseptörlerinden 

gelen proprioseptif sinyallerin etkilemesi ile oluştuğunu düşünmektedir.  

Literatürde bulunan MMD ile postüral bozukluk arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar 

aynı şekilde bu iki durum arasındaki ilişkinin nörofizyolojik ve nöromüsküler nedenlerden 

kaynaklığı olduğu hipotezini önerir (150,160,164). 

AIS etiyolojisinde nörofiziksel disfonksiyon ve merkezi sinir sistemin etkisi olduğu 

düşünülmektedir. Merkezi sinir sistemde duyusal stimülasyonları işlemede yaşanan 

gecikme, vücutta postür kontrolünün eksikliğine neden olarak hem statik hem dinamik 

koşullarda dengede durmayı zorlaştırır.  Bu nörofiziksel disfonksiyon sonucu oluşan postüral 

dengesizlik vertebral asimetriye yol açabilir (115,116).  
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Literatürde mandibuler deviasyon ile AIS arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar 

mevcuttur (148,149,165). 2024 yılında Ono ve ark. (165) tarafından yapılan çalışmada yüz 

asimetri ile torakal vertebral deviasyon arasında anlamlı ilişki olduğunu bildirmiştir. Zhou 

ve ark. (148) tarafından yapılan çalışmada mandibuler deviasyonu olan 35 hasta, kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu ve 

mandibuler deviasyon derecenin skolyoz ve omuz açılanması ile anlamlı korelasyonu 

olduğunu bildirmiştir. Mandibuler deviasyonu olan 79 hasta üzerinde yapılan bir diğer 

çalışmada Cobb açısının mandibuler deviasyon derecesi ile anlamlı pozitif korelasyonu 

olduğu raporlanmıştır (149,150).  

Bizim çalışmamıza dahil edilen kontrol grubunda yer alan 35 bireyde Cobb açısı=0 

olan kişi sayısı 20’iken bu sayı çalışma grubunda yer alan aktif büyümesi olan TKH tanılı 

30 hastada 6’dir. Gruplar arası Cobb açısı karşılaştırıldığında çalışma grubunda yer alan 

TKH tanılı hastaların Cobb açısı istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur (p<0.001). 

Bu sonuç TKH tanılı mandibuler deviasyonu olan hastalarda daha fazla vertebral asimetri 

olduğunu desteklemektedir. Ancak HH ve HE gibi klinik alt tipler, Cobb açısı açısından 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.374).  

Ağırlık merkezinin konumu değiştiğinde postüral dengeyi korumak için vücut istem 

dışı olarak ağırlık merkezinin tersi yönünde konumlanır (166,167). Zhou ve ark. tarafından 

yapılan mandibuler deviasyonla skolyoz arasındaki ilişkiyi değerlendiren çalışmada 

mandibulanın deviasyon yönü ile servikal vertebraların eğim yönü ters ilişkili iken torakal-

lomber vertebralarla aynı yöne eğimli olduğunu bildirmiştir. Bu durum maksillomandibuler 

komponentteki postüral değişime bağlı, ağırlık merkezinin konumu değişmesiyle ortaya 

çıkan telafi mekanizması olabileceği şeklinde açıklanmış. Ancak Pedrotti ve ark. (168) 

tarafından yapılan çalışmada mandibulanın deviasyon yönü ile vertebral eğrilik yönü 

arasında anlamlı ilişki olmadığını raporlamıştır. Bizim çalışmamıza dahil edilen çalışma 

grubunda yer alan hastaların vertebral eğrilik yönü incelendiğinde mandibuler deviasyon ile 

vertebral eğrilik yönünün aynı tarafta olduğu görülmüştür ancak bu değer istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p=0.219). Vertebral eğrilik yönü ve asimetri yönü arasındaki 
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ilişiklinin netleştirilmesi için daha fazla örneklem sayıları ile yapılan çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  

TKH’de mandibuler deviasyon yıllar içinde yavaş yavaş, yüz hatlarında ufak 

değişikliklerle ortaya çıkabileceği gibi, kısa sürede çevre dokuların bunu kompanse 

edememesi ile şiddetli deformitelerle birlikte ortaya çıkabilir. Çalışma grubunda yer alan 

TKH tanılı hastaların büyüme oranı ile Cobb açısı arasındaki ilişki incelendiğinde iki 

parametre arasında anlamlı korelasyon görülmemiştir (p=0.930). Bu durum, sintigrafik 

değerlendirmenin belirli bir zamandaki anlık fizyolojik büyüme aktivitesi hakkında bilgi 

sağlaması, büyümenin ise sürekli bir süreç olması ile açıklanabilir. Yani TKH’nın iskeletsel 

olarak aktif seyrettiği süreçteki büyüme oranı, mandibuler deviasyonun gelişim süreci ve 

şiddeti üzerindeki etkisi; bireylerin fizyolojik özellik ve adaptasyonuna bağlı olarak 

farklılıklar göstermektedir.  

Ono ve ark. (165) tarafından yapılan çalışmada mandibuler uzunluk ve Cobb açı 

arasındaki ilişki incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı korelasyon olduğu bildirilmiştir. 

Bizim çalışmamızda çalışma grubunda yer alan TKH tanılı hastaların ramus uzunluk farkı 

ile Cobb açısı arasındaki ilişki incelendiğinde iki parametre arasında anlamlı korelasyon 

bulunmamıştır (p=0.295). TKH sonucu oluşan ramus boyundaki artışın yalnızca vertikal 

veya horizontal yönde değil, aynı zamanda anterioposterior yönde de değişime yol 

açabileceği düşünülmektedir. Bu durum, mandibulanın alt komponentlerinde meydana gelen 

değişimlerin maksillomandibuler bölgede üç eksende de farklılaşmaya neden olabileceğini 

göstermektedir. Ayrıca, bu bölgede fasiyal konturun yumuşak doku komponentine bağlı 

olarak şekillenmesi de söz konusudur. Sonuç olarak, postüral dengeyi sağlamak amacıyla 

ortaya çıkan nöromüsküler cevapların ve hastanın estetik kaygılar doğrultusunda 

geliştirebileceği vertebral açılanma ihtiyacının minimal düzeyde olabileceği 

öngörülmektedir. 
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6. SONUÇ 

TKH ve postüral bozukluk arasındaki fizyolojik süreç doğrudan bir etkileşimden 

ziyade çok sayıda faktörün bir araya gelmesi ile oluşan kompleks bir süreçtir. Bu çalışmanın 

sonucunda aktif büyüme sürecindeki TKH hastaları ile kontrol grubu arasında, Cobb açısı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Bununla birlikte, etkilenen kondil 

tarafı ile vertebral eğrilik yönü arasında ters yönlü ilişki görülmüştür ancak bu değer 

istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur; ramus uzunluk farkı, klinik alt tipler (HH, HE) ve 

büyüme oranı ile Cobb açısı arasında korelasyon saptanmamıştır. 

 Bulgularımız, TKH'nin bireyler arası farklı fizyolojik adaptasyon süreçleri nedeniyle 

postüral denge ve vertebral açılanma üzerinde değişken etkiler oluşturabileceğini 

göstermektedir. Bu durum, MMD’nin nöromüsküler ve nörofizyolojik mekanizmalar 

yoluyla postüral dengesizliklere katkıda bulunabileceğini savunan literatür bulgularını 

desteklemektedir.  

Gelecekte, daha geniş örneklem gruplarıyla ve iskeletsel büyüme oranı ile Cobb 

açısının uzun süreli takip edildiği çalışmalar, TKH ve skolyoz arasındaki ilişkinin daha iyi 

anlaşılmasına katkı sağlayacaktır. TKH ile AIS arasındaki ilişkiyi daha iyi anlamak için; 

klinik değerlendirme sürecinde çene cerrahı, ortodontist, fizik tedavi uzmanı ve 

fizyoterapistten oluşan multidisipliner bir yaklaşımın benimsenmesi büyük önem 

taşımaktadır. Klinik muayene bulgularının yanı sıra radyografi ve fotoğraf gibi kayıtların 

titizlikle tutulması, sürecin daha etkili yönetilmesini sağlayacaktır. 
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