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1.GIRIS

Ortodontide vertikal yon problemi olarak karsimiza ¢ikan agik ka-
panis, biliylime gelisim ¢aginda {ist gene ve alt ¢ene biiylimesi, dudak ve
dil fonksiyonu ve dis sirmesi boyunca dentoalveolar gelisim gibi pek ¢ok
etyolojik faktoriin rol almasi sonucunda ortaya ¢ikar (Nielsen, 1991).

I1k kez 1842°de Caravelli (Parker, 1971) tarafindan farkl1 bir sinif den-
tofasiyal problem olarak tanitilan agik kapanis, terminolojide “apertogna-
tia” olarak da kullanilir.

Alt ve iist cene dental arklarinin dikey iliskisinde bir sapma olarak or-
taya ¢ikan agik kapanista karsilikli dis segmentleri arasinda vertikal yon-
de kesin bir kontakt eksikligi olmalidir. Agikligin diizeyi hastadan hastaya
degisebilir ancak basabas iliski ya da bir derece overbite agik kapanis ola-
rak siniflandirilamaz. Dis segmentlerinin vertikal diizlemde kontakt ek-
sikligi 6n (anterior) veya yan (bukkal) segmentlerde goriilebilir (Subtelny
& Sakuda, 1964).

2.GENEL BiLGIiLER
2.1 ON ACIK KAPANIS

Acik kapanig 6n dis segmentlerinde goriildiigiinde 6n agik kapanis
olarak adlandirilir. Alt ve iist cenedeki diger disler kapanis halindeyken,
alt ve list 6n dislerin bazilar1 birbirine temas etmez, aralarinda dik yonde
aciklik kalir (Ulgen, 1999).

2.1.1 ON ACIK KAPANISIN ETiYOLOJISi

Acik kapanisin etiyolojileri iskeletsel ve dental etkiler olarak grup-
landirilmis daha sonra buna fonksiyonel ve aligkanlik ilave edilmistir.
Etiyolojiyi kategorize etmede bir baska yaklasimsa genetik, ¢evresel ve
anatomik etkenler olarak siniflamadir. Bu siniflamalarin her birinin kendi
icinde bir mantig1 vardir ancak bu etkenleri birbirinden agik¢a ayirt etmek
zordur. Genetik tarafindan belirlenen anatomik karakteristikler fonksiyo-
nel, aligkanlik ve gevresel faktorlerden etkilenebilir (Rijpstra & Lisson,
2016). Dolayisiyla 6n acik kapanisin etiyolojisi multifaktoriyeldir (Kim,
1987). Asagida bu etkenler bir siniflama olmaksizin aciklanmaya calisi-
lacaktir.

2.1.1.1 Kalitim

Kalitim 6n acik kapanisin olusumunda en etkili faktdrlerden biri-
dir (Proffit, 1978). Yiiz yiiksekligi ailesel olarak gecen ikinci en sik yiiz
karakteristigi olmas1 vertikal fazlaligi olan hastalar igin bunu énemli bir
etiyolojik faktor haline getirmektedir. Genetik gegisli siddetli 6n agik ka-
panis vakalarini tamamiyla dnlemek ¢ok zordur (Smith & Balit, 1977).
Kraniyofasiyal boyutlarin genetik ile kuvvetli bir iliskisi olmasina rag-
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men, dental ark daha ¢ok ¢evresel faktorlerden etkilenir (Proffit, Fields,
Larson, & Sarver, 2018).

2.1.1.2 Aliskanhklar

Agiz ve ¢ene bolgesini ilgilendiren aligkanliklar dis hareketine yol
acar ve dentoalveolar yapida degisiklige neden olur (Klein, 1971). Bir ano-
malinin olugmasi i¢in etiyolojik faktdriin yeterli siire etkili olmasi gerekir.

Acik kapanisa sebep olan aligkanliklarin 3 yasina kadar biiylimede
negatif bir etkisi olmast beklenmez. Parmak emme, emzik emme, dil
emme gibi emme aliskanliklarinda acik kapanis olma ihtimali iki kati-
na ¢ikar. Mekanik bir kapatmay1 iceren tiim aligkanliklar (kalem, pipo
gibi yabanci cisimlerin 1sirilmasi) ya dis siirmesini engeller ya da siirekli
bir kontakt kaybindan dolay1 fazla stirmeye sebep olur. Dilin asag1 dog-
ru pozisyonlandirilmasi iist ¢enenin transversal bilyiimesini azaltirken
alt cenede genislemeye neden olabilir. Dil ve agiz ¢evresi kaslardaki bu
dengesiz iliski tiiberkiil tiiberkiile dis iligskisine ve alt ¢genenin saat yo-
niinde rotasyonuna sebep olup kesicilerdeki dis iliskisini 6nler. Bununla
birlikte negatif emme basinci istenmeyen kuvvetleri siddetlendirebilir
(Rijpstra & Lisson, 2016).

2.1.1.3 Dil ve Orofasiyal Kas Aktivitesi

Cigneme kaslar1 zay1f hastalar, zayif okliizal kuvvetler olusturur. Bu
molar dislerin daha fazla erlipsiyona ugrayarak alt cenenin asag1 ve geriye
dogru rotasyon yapmasina neden olur. Bunun sonucunda da 6n agik kapa-
nis olusur (Graber T. M., 1963).

Yutkunma normal ve infantil olarak iki sekilde goriilmektedir. Infan-
til yutkunmada, yutkunma sirasinda dilin anterior dislerin arasindan ileri
dogru uzanir sekilde konumlanir. Bebeklerde emme ve yutkunma refleksi
intrauterin 32. haftada baslar. Dolayisiyla yutkunmay1 6grenmis olarak
diinyaya gelirler (Graber, Rakosi, & Petrovic, 1985).

Normal (erigkin) yutkunmada agiz kapali ve disler tamamen temas
halindeyken dilin ucu insiziv papilla {izerinde konumlanir. Normal yut-
kunma sirasinda agiz cevresi kaslarda herhangi bir aktivasyon yoktur,
temporal ve masseter kaslarda kasilma gergeklesir. Infantil yutkunmadan
eriskin yutkunmaya gegis 10-12 yaglar arasinda gergeklesir. Erken kari-
sik dislenme doneminde kesici disler siirerken yutkunma sirasinda disler
heniiz karsit dislerle temas edecek kadar eriipte olmadigi i¢in dil 6nde ko-
numlanir. Kesici disler tamamen siirdiikten sonra bu durum diizelir (Kog,
Gorgiilii, & Gokee, 2011).

Yutkunmanin baslangi¢ fazinda, konugma sirasinda ya da dinlenme
sirasinda alt ¢ene hafif agik durumda iken, dilin oral kavitede ileri ko-
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numda ve 6n disler arasinda bulunmasi anormal bir kas aktivitesi olan dil
itimini gosterir (Proffit & Mason, 1975).

Yutkunma olay1 tamamen refleks olarak gelisen giinde ortalama 800-
1000 defa tekrarlanan fizyolojik bir harekettir. Dolayisiyla anormal yut-
kunma giinde en fazla 15 dakika stirmektedir. Oysa bir kuvvetin dis hare-
keti olusturmasi i¢in en az 6 saat etkili olmas1 gerekmektedir. Bu nedenle
dil itimi aliskanlig1 sadece yutkunma sirasinda yapilan adaptif bir hare-
ketse malokliizyon olusmasina neden olmaz. Yukarida bahsedilen diger
kosullarin da buna eslik etmesi gerekir (Proffit, Fields, Larson, & Sarver,
2018).

Dil itimi erken karisik dislenme doneminden sonra da devam etme
egilimi gosterirse, dentoalveolar bolgenin dikey gelisimini inhibe ederek
acik kapanis olugsmasina neden olacaktir. Bu mekanizma pasif intriizyon
olarak adlandirilmaktadir. Buna ek olarak dil itimi alt ve st kesici dis-
ler arasinda mesafeyi arttirarak overjet artigina sebep olmaktadir (Ulgen,
1999).

Dilin boyut olarak biiyiik olmasi1 da agik kapanisa neden olabilir (Par-
ker, 1971).

2.1.1.4 Hava Yolu Tikanikhigi

Solunum ihtiyaglar1 ¢enelerin ve dil postiiriiniin birincil belirleyici-
sidir. Adenoid hiperplazi, alerji, septum deviasyonu, anatomik blokajlar
gibi nazal havayolu tikanikliklar1 agiz solunumuna neden olur. Agizdan
nefes almak icin alt ¢ene ve dil asagida konumlanir ve bas uzatilir (geriye
egimlenir). Bunun sonucunda 6n yiiz yiiksekligi artar ve arka disler asi-
r1 eriipsiyon gosterir, ramusta anormal vertikal bilylime olmazsa alt ¢cene
asag1 ve arkaya dogru rotasyon gosterir, onde kapanis agilir ve overjet
artar, gerilmis olan yanaklarin artan basinci sonucu maksiller dental arkta
daralma olusabilir (Proffit, Fields, Larson, & Sarver, 2018). Agiz solunu-
mu yapan hastalarin gozlerinin altinda koyu halkalar vardir, kiigiik yanak-
lara ve dar burun deliklerine sahiptirler. Bu yiiz tipine adenoid yiiz denir
(Ngan & Fields, 1997).

2.1.1.5 Travma

Dentoalveolar bolgenin ya da kafa kemiklerinin travmasi okliizyonu
etkileyebilir. Siit dislerine gelen travmatik kuvvet daimi disglerde ankiloza
neden olabilir, bu da kismen overbite kaybina sebep olabilir.

Alt cenenin darbe almasiyla kondiler bliylimede duraksama olabilir
ve ankiloze ya da kirik kondil acik kapanisa neden olur (Nanda, 2005). Le
Fort I kiriklar1 da okliizal temaslarda sapmaya neden olarak agik kapanisla
sonuclanabilir (Wanjau & Sethusa, 2010).
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2.1.1.6 iltihabi Hastaliklar

Temporamandibular eklemi tutan romatizmal hastaliklar eklemde de-
jenerasyonu indiikler. Bu dejenerasyon ¢ok sik olmasa da kazanilmis agik
kapanisa neden olabilir. Eklem ve c¢evre dokular degrade oldukca sekil
degisiklikleri goriiniir. Kondil yiiksekliginde kay1p retrognatik agik kapa-
nisa Onciiliikk eder (Sasaguri, ve digerleri, 2009).

Malokliizyona sahip insanlarin ¢cogu eklem problemine sahip olmasa
da okliizal uyumsuzluklar temporamandibular eklem bozukluklara sebep
olabilir. Okliizal uyumsuzluk ve temporamanbular eklem bozuklugu ara-
sindaki iliskide arastirmacilar arasinda goris farkliligi olsa da agik kapa-
nig hastalarinda bu baglant1 cogunlukla gézlenmektedir (Ngan & Fields,
1997).

2.1.1.7 Cenelerin Biiyiime ve Gelisimi

Cenelerin biiylime paterninde olusan degisiklikler dikey boyutu et-
kiledigi zaman iskeletsel acik kapanisa sebep olabilir. Kondilde biiyiime
genellikle dikey yonde gerceklesir. Eger kondil arkaya dogru biiyiirse ¢cene
ucu ve alt cene dikey biiyiime gostererek alt cenede posterior rotasyona
olarak acik kapanisa olusturabilir (Bjork & Skieller, 1972). Bu hastalarda
vertikal biiylime yonii izlenir ve eriipsiyon sekli molar dislerde daha ¢ok
dikey yonde gerceklesmektedir (Nielsen, 1991).

Postiiral degisiklikler de ¢enelerin bilyiime yoniinde rol oynar. Daha
geriye konumlanmis kafa iist ¢enede saat yoniiniin tersine rotasyona sebep
olur ve ¢eneler arasindaki mesafeyi arttirarak molarlarda supra eriipsiyona
onciiliik eder (Proffit, Fields, Larson, & Sarver, 2018).

2.1.1.8 Dislerin Siirme Mekanizmalari

Siiperntimerer disler, lezyonlar, ankiloze disler gibi lokal patolojiler
dis eriipsiyonunu engelleyerek agik kapanisa neden olabilir (Proffit, 1978).

Molar dislerin eriipsiyonlari sirasinda kronlarinin meziale devrilerek
alt ve iist dis kontag1 olusturmasi kama etkisi yaratarak agik kapanis olus-
turabilir (Kim, 1987).

2.1.2 ON ACIK KAPANISIN SINIFLANDIRILMASI

Aragtirmacilar 6n agik kapanisla ilgili ¢ok gestili siniflandirmalar
yapmistir. Bu boliimde daha yaygin olarak kullanilan dissel ve iskeletsel
acik kapanig siniflandirmasi agiklanacaktir.

2.1.2.1 Dissel Acik Kapanis

Acik kapanig malokliizyonunun dentoalveolar bolgeyle sinirli oldugu
durumdur. Dissel acgik kapanista, dengeli biiylime paternine sahip birey-
lerde infra pozisyonda anterior dis segmenti bazen buna eslik eden sup-
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rapozisyonda posterior dis segmenti bulunur. Genellikle parmak emme
aligkanligi ile iliskilidir ve agik kapanis kesiciler ve kaninler bolgesi ile
sinirhidir (Beane, 1999). Erken miidahale edilmezse biiyiime ve gelisim
vertikal yonde artarak anomali iskeletsel acik kapanisa doniisebilir (En-
low, Kuroda, & Lewis, 1971).

2.1.2.2 iskeletsel Acik Kapans

Iskeletsel agik kapanis, ¢enelerin biiyiime anomalilerinden kaynakla-
nir. Bilyiimenin posterior ve anterior bilesenleri arasindaki dengenin bo-
zulmasi sonucunda olugur (Nahoum, 1975). Vertikal biiylime, horizontal
biiylimeden daha fazla oldugunda alt ¢ene posteriora rotasyon yapar agik
kapanisa neden olur (Schudy, 1964). Dentoalveolar bolgenin arka kismin-
da dik yon gelisimi artmigken 6n kisminda azalmistir (Lin, Huang, Chen,
& S, 2013).

2.1.3 ON ACIK KAPANISIN TEDAVISi

On agik kapanis hem tedavisi zor hem de tedavi sonrasinda yaygin
relaps goriilen bir malokliizyondur (Erverdi, Usumez, & Solak, 2006). Bir
tedavi plani olusturmak icin malokliizyonun etiyolojisi, klinik ve radyog-
rafik bulgular1 kapsamli bir sekilde degerlendirilmelidir (Salini & Tiwari,
2020).

Acik kapanis siit dislenme doneminde dentoalveolar bolge ile sinirli-
dir (Moyers, 1988). Agik kapanis bu donemde zararli aligkanliklarin so-
nucu olarak ortaya ¢ikar. Bu donemde kesicilerin siirmesine kadar zararli
aliskanliklar biraktirilabilirse, anomali kendiliginden diizelecegi i¢in aktif
bir tedavi dnerilmez (Proffit, Fields, Larson, & Sarver, 2018). Aliskanligin
birakilmasi i¢in telkin ilk bagvurulan yontemdir. Telkin veya odiillendir-
me ile aligkanlik biraktirilamiyorsa, hareketli veya sabit aligkanlik kirici-
lar kullanilabilir (Klein, 1971).

Geg karisik dislenme dénemine gelindiginde dnleyici tedavilerle ma-
lokliizyonda spontan diizelme olmaz. Bu donemdeki hastalarda goriilen
dil itiminin artik acik kapanisa bagl bir adaptasyon oldugu diisiiniilmek-
tedir (Kaya & Arman, 20006).

Biiyiime potansiyeli olan hastalarda acik kapanisin tedavisinde amag
iskeletsel dik yon biiylimenin durdurulmasi ve alt gene biiylimesinin yatay
yone kaydirilmasidir (Haas, 1980).

Eriskin hastada tedavi sabit mekanikler, mini plak, mini vida ya da
ortognatik cerrahi segeneklerinden biri ile yapilmaktadir.
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2.1.4 ON ACIK KAPANISIN TEDAVISINDE KULLANILAN
APAREYLER VE TEKNIiKLER

2.1.4.1 Ahskanhik Kiric1 Aparey

Aliskanlik kirici apareyler durdurucu tedavi yontemi olarak kullani-
lirlar. Dilin disler arasina girmesini mekanik olarak engeller. A¢ik kapa-
nis, aligkanligin terkedilmesiyle %80 oraninda spontan olarak diizelebilir
(Worms, Meskin, & Isaacson, 1971).

2.1.4.2 Vestibiiler Perde

Kas egzersizleri ve dil egitimi ile kas aktivitesini arttirmaya yonelik
durdurucu tedavi i¢in kullanilan apareylerdir. Agiz solunumu yapan, du-
dagini emen ya da 1siran ¢ocuklarda kullanilabilir (Nahoum, 1975).

2.1.4.3 Trainer

Agiz solunumunu diizeltilmesi, kas kuvvetlerini yonlendirmesi i¢in
karisik dislenme donemindeki kullanilirlar. Dental ve fasiyal gelisime kat-
k1 saglarlar (Atilla, 2012).

2.1.4.4 Oksipital Headgear

Ust molarlarin siirme yoniiniin tersine kuvvet uygulayarak siiturlar-
daki biiylimeyi sinirlar ve mandibulaya anterior rotasyon yaptirir. Bu se-
kilde vertikal biiytimenin kontrolii saglanir (Poulton, 1967) (Kuhn, 1968).

2.1.4.5 Vertikal Cenelik

Alt ¢enenin anterior rotasyon yapmasini saglayarak dikey boyutu
kontrol altinda tutar. Eger posterior bite blokla birlikte kullanilirsa poste-
rior dislerin siirmeleri daha fazla engellenerek alt ¢enenin anterior rotas-
yonu kolaylagir (Pearson, 2000).

2.1.4.6 Posterior Bite Blok

Okliizal kuvvetler ve mekanik bir blokaj ile molar dislerin siirmesini
engellerken kesici diglerin ekstriizyonunu saglayarak 6n agik kapanisi dii-
zeltir (McNamara, 1977) (Cangialosi, 1984).

2.1.4.7 Fonksiyonel Aparey

Dudak, dil, yanak kaslarindaki tonus degisimi ve ¢cigneme kuvvetleri
ile kas stimiilasyonu sonucunda, hiicresel aktiviteyi arttirarak ya da kemik
apozisyonlarini azaltarak kemik iizerinde degisiklikler olusturmak miim-
kiindiir. Fonksiyonel apareyler ile kaslar i¢in gerekli stiimiilasyon olustu-
rularak kemikteki biiylime yonlendirilebilir (Graber, Vanarsdall, Vig, &
Huang, 2022). A¢ik kapanist diizeltmek i¢in Frankel 1V, elastik aktivatdr,
bionator gibi ¢esitli fonksiyonel apareyler kullanilmaktadir.
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2.1.4.8 Vertikal Holding TPA

Transpalatal arka (TPA) akrilik button eklendiginde dil basincinin et-
kisiyle molar dislerin ekstriizyonu engellenerek dikey boyut konrolii sag-
lanabilir (Wilson, 1996). Vertikal holding apareyinde akrilik buton ile da-
mak kubbesi arasinda belirli bir mesafe bulunmasi gerekmektedir. Farkli
yliksekliklerde vertikal holding apareyleri ile yapilan bir ¢alismada hem
hasta konforu agisindan hem de fonksiyonel etkisi agisindan bu mesafenin
8 mm olmasi gerektigi one stiriilmistiir (Nayak, ve digerleri, 2022).

2.1.4.9 Hizh Molar Intriizyon Apareyi

2005 yilinda Carano ve arkadaslari tarafindan tanitilmistir. Aparey
alt ve list ¢enede molar diglere yapistirilmig olan bantlara baglanan elas-
tik modiillerden olusur. Hasta agzini her kapattiginda her iki taraftaki azi
dislerindeki elastik modiiller 600-900 gr arasi kuvvet olusturur. Bu kuvvet
uygulandiginda molarlarin bukkal yiizeyinde diger tarafa devrilmeye ne-
den olan bir yan etki olusur. Bu tippingi dnlemek amaciyla molar digler {ist
cenede TPA alt ¢enede lingual ark ile desteklenmelidir. Molar intriizyonu
ve bunu takiben a¢ik kapanisin diizelmesi ilave bir mekanik kullanmadan
4-6 ayda gerceklesmektedir (Carano, Siciliani, & Bowman, 2005).

2.1.4.10 Dis Cekimi

On agik kapanisin tedavisinde yer darlig1 olmasa bile kapanisi derin-
lestirmek veya hastanin biiyiime yoniinlin degistirmek amaciyla dis ¢eki-
mi yapilabilir (Ulgen, 1993).

4 premolar ¢ekerek molarlarin mezializasyonu ile alt ceneye anterior
rotasyon yaptirarak acik kapanisin diizeltilebilecegini ileri siiren arastir-
macilar olmakla birlikte (Ulgen, 1993), (Ricketts, 1976), baz1 ¢alismalarla
premolar ¢ekiminin dikey boyutta ve yiiz yliksekliginde azalmaya neden
olmadig1 gosterilmistir (Yamaguchi & Nanda, 1991) (Staggers, 1994) (Ko-
cadereli, 1999). Baz1 arastirmacilar ise yiiz yiiksekliginin azaltilmasi igin
birinci molar ya da ikinci molar dislerin gekilebilecegini sdyler (Arvystas,
1977) (Kim, 1987).

2.1.4.11 Ekstriizyon Arki

Ekstriizyon arki maksiller kesici dig ekstriizyonu ve dentoalveolar 6n
acik kapanisin tedavisi icin etkili bir segenektir. Kesici ekstriizyonu dii-
stiniildiigiinde giiliis estetigi mutlaka goz Oniine alinmali, gummy smile
vakalarinda kesici ekstriizyonu kontrendikasyon olarak diigiiniilmelidir.

Ark telinde asimetrik v sekilli biikiimii ile anterior dislerin ekstriiz-
yonu posterior dislerin intriizyonu hedeflenmektedir (Isaacson, Robert, &
Lindauer, 2001).
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2.1.4.12 Multiloop Edgewise Ark Teli Teknigi

Siddetli agik kapanis hastalarini basariyla tedavi eden bu teknikte
amag ust kesicileri uygun vertikal konumuna getirmek, uyumlu mandibu-
lar ve okliizal diizlemler ile posterior dislerin upright edilmesidir. Ideal bir
edgewise ark teline loop biikiimlerinin eklenmesiyle olusturulur. Loop’un
dikey komponenti disler arasinda kirilma goérevi goriir ve ark teline es-
neklik saglayarak dislerin yatay pozisyonlarinin kontroliinii saglar. Yatay
kompenenti de ark teline esneklik verir ve dikey dis pozisyonlarinin kont-
rolli saglar. Kanin dislerin mezialindeki loplardan karsit arktaki kaninlere
uzanan dikey lastikler uygulanir (Kim, 1987). Coklu looplu ¢elik arkla-
ra alternatif olarak iist cenede arttirilmis speeli, alt ¢cenede tersine speeli
0,016 x 0,022 in¢ Ni-Ti ark telleri de kullanilabilir (Enacar, Ugur, &
Toroglu, 1996).

2.1.4.13 Mini Vida

Intriizyon hareketi ekstriizyon hareketine gére daha stabildir ve relap-
st ekstriizyon hareketinden daha azdir (Sherwood, Burch, & Thompson,
2002). Mini vidalar agik kapanisin tedavisinde molar dislerin intriizyonu
icin gegici ankraj iinitesi olarak kullanilirlar. Literatiirde bukkal bdlge-
ye interradikiiler mini vida yerlestirerek (Park, Kwon, & Kwon, 2004),
hem bukkale hem palatinale interradikiiler mini vida yerlestirerek (Yao,
ve digerleri, 2005), midpalatal siitura (Xun, Zeng, & Wang, 2007) ya da
midpalatal siiturun iki yanina (Wilmes, Nienkemper, Ludwig, & Nanda,
2013) mini vida yerlestirerek, infrazigomatik crest (IZC) bolgesine mini
vida yerlestirerek (Kuroda, Katayama, & Takano-Yamamto, 2004) (AKkl,
Abouelezz, El Sharaby, El-Beialy, & El-Ghafour, 2020) molar intriizyonu-
nun gerceklestirilebildigi gosterilmistir.

2.1.4.14 Mini Plak

Ortodontide mini plaklarin en kullanigl alanlarindan biri maksiller
ya da mandibular molarlarin intriizyonu ya da distalizasyonudur. Mini
plaklar ile maksiller veya mandibular protriizyon kaynakli ciddi malok-
liizyonlarin tedavisi ¢ekimsiz olarak yapilabilir, iskeletsel malokliizyonlar
icin cerrahi olmayan tedavi yontemi miimk{in olabilir, kompleks ortodon-
tik tedaviler yapilabilir, mevcut tedavi siiresi azaltilabilir, ortognatik cer-
rahiden sonra mindr cerrahi hatalar1 diizeltilebilir ya da relaps riski azalti-
labilir (Umemori, Sugawara, Mitani, Nagasaka, & Kawamura, 1999).

Literatiirde mini plak ile mandibula ya da maksillada molarlarin mini
plakla intriize edildigi calismalarda farkli sonuglar bildirilmis, 2,5-5 mm
arasinda molar intriizyonunun saglandigi, overbite artiginin 3,5-7 mm ara-
sinda oldugu bu ¢aligmalarla gosterilmistir (Umemori, Sugawara, Mitani,
Nagasaka, & Kawamura, 1999) (Erverdi, Keles, & Nanda, 2004) (Erver-
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di, Usumez, Solak, & Koldas, 2007) (Seres & Kocsis, 2009) (Marzouk &
Kassem, 2016) (Akan, Unal, Sahan, & Kiziltekin, 2020).

Son yillarda mini plaklara gére daha az girisimsel olmalari nedeniyle
IZC mini vidalar1 ortodontik tedavilerde sik¢a kullanilmaya baslanmistir.
2022 yilinda yayinlanan sonlu elamanlar analiziyle zigomatik plak, titan-
yum IZC mini vidas1 ve paslanmaz ¢elik IZC mini vidas1 ile 200 gr ve 400
gr kuvvet uygulanarak molar intriizyonu senaryolar1 planlamis ve analizin
sonucuna gore intriizyon i¢in IZC mini vidalarinin (paslanmaz celik ve
titanyum) 200 gr kuvvet altinda basar1 ile kullanilabilecegi ongdriilmiistiir
(Arslan Carpar & Sezen Erhamza, 2022).

2.1.4.15 Ortognatik Cerrahi

Malokliizyona siddetli iskeletsel problem eslik ettigi zaman kamuflaj
tedavileri hem zordur hem de fizyolojik sinirlar1 astig igin niiks ihtimali
fazladir. Iskeletsel vertikal fazlaligin eslik ettigi siddetli 6n acik kapanisa
sahip yetigkin hastalarin tedavisinde ortognatik cerrahi tercih edilmekte-
dir (Kaya & Arman, 2006).

Artmig dikey boyutu diizeltmek i¢in {ist ¢enenin LeFort I osteotomi
ile gbmiilmesi, alt ¢genenin One rotasyon yaptirilmasi ve genioplasti open
bite tedavisinin cerrahisinde yaygin uygulanan tekniklerdir (Brammer &
Bell, 1980) (Kaya & Arman, 2006) (Ghafari & Haddad, 2013). Niiks riski
iist cenenin gomiildiigii islemlerde daha az oldugundan alt ¢gene rotasyonu-
nun daha stabil olmasi i¢in arastirmacilar iist cene gomiilmesi ile birlikte
alt cene rotasyonu yapilmasini 6énermektedir (Espeland, Dowling, Moba-
rak, & Stenvik, 2008) (Brammer & Bell, 1980).

2.1.5 ON ACIK KAPANISIN TEDAViSi SONRASI STABILITE
VE RELAPS

On agik kapanis tarih boyunca zorlu tedavilerden biri olarak kabul
edilmistir ve diizeltildikten sonra relapsa yatkin tedavilerdir. Stabil bir te-
davi i¢cin malokliizyonun etkeninin ortadan kaldirilmasi gerekmektedir.
On acik kapanisin tedavisinde goriilen relaps yanlis dil postiirii, vertikal
biiyiime modeli, molar dislerin ekstriizyonu ve eger cerrahi olarak tedavi
edildiyse cerrahi fragmanlarin stabilitesinin saglanamamast ile iliskilen-
dirilmistir (Greenlee, ve digerleri, 2011).

Molar intriizyonundan sonra %27-%30 arasinda (Sugawara, ve diger-
leri, 2002) ya da 0,5-1,5 mm (Scheffler, Proffit, & Phillips, 2014) relaps ola-
bilecegi veya tedavinin %86 stabil kaldigin1 (Marzouk & Kassem, 2016)
bildiren ¢aligmalar vardir.

On agik kapanisin cerrahi ve cerrahi olmayan tedavileri karsilastiri-
lan bir meta analizde her iki tedavi seklinde de relaps goriildiigii, stabi-
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litenin cerrahi ile tedavi olan olan grupta %82, cerrahi olmayan grupta
%75 oldugu bildirilmistir. Ayni caligmada cerrahisiz tedavilerde ¢ekimli
tedavilerin uzun dénemde daha stabil oldugundan bahsedilmistir (Green-
lee, ve digerleri, 2011). Bir baska ¢alismada ise 6n acik kapanisin cerrahi
ve molar intriizyonu ile tedavisi karsilastirilmis ve stabilite her iki grupta
da benzer bulunmustur. Cerrahi grupta kisa donem daha stabil goriinse de
uzun donemde relapsa ugradig: bildirilmistir (Chang, Kim, Jung, Park, &
Choi, 2022).

Miyofonksiyonel terapi destekli tedavi ile miyofonksiyonel tedavi
ilave edilmeyen tedavilerin karsilastirildig1 bir ¢alismada ise miyofonk-
siyonel terapi goren hastalarda diger gruba gore stabilite oldukca yiiksek
bildirilmistir (Smithpeter & Covell Jr, 2010).

2.2 YAN ACIK KAPANIS

Yan acik kapanis, arklarda posterior dislerin karsit dislerle okliizal
ylizeyleri arasinda vertikal temaslarin olmamasi ile karakterize bir malok-
lizyondur. Tek tarafli veya ¢ift tarafli olabilirken bir veya daha fazla disi
icerebilir. Yan acik kapanisa genellikle fasiyal asimetri, dis siirmesinde
problemler, temporamandibular eklem problemleri ve medikal problemler
eslik eder (Huang, ve digerleri, 2020).

Yan agik kapanis ¢cigneme zorluklari, konusma kusurlari, cocuklarda
gelisimini etkileyebilecek yutma problemleri gibi fonksiyonel problemleri
de beraberinde getirir (Alyami, 2020).

2.2.1 YAN ACIK KAPANISIN ETIYOLOJISI

Yan agik kapanisin ciddi fonksiyonel sonuglarina ragmen etiyolojisi
tam ac¢iklanamamistir. Bildirilen ¢ogu vaka ankiloze dis, dil itimi, kondi-
ler hiperplazi, travma ya da idiosenkratiktir. Asagida yan ag¢ik kapanisin
olasi etkenleri agciklanmaya ¢alisilacaktir.

2.2.1.1 Dis Siirme Kusurlari

Dis siirme sorunlar1 eriipsiyonda primer kusur ya da eriipsiyonda
mekanik kusur sonucunda olusur. Eriipsiyonda mekanik kusur, sementin
alveolar kemikle birlesip dis stirmesinde defekte sebep olan ankilozdan
kaynaklanir. Genellikle tek disi etkiler ve cerrahi liiksasyona ve orto-
dontik kuvvetlere cevap verebilir. Eriipsiyonda primer kusur ise ankiloze
olmayan dislerin tamamlanmis ertipsiyonudur. Primer eriipsiyon kusuru
tipik olarak birkag posterior disi etkiler ve etkilenen disler distalden me-
ziale ayn1 infraokliizyon konumunu sergiler. Unilateral primer eriipsiyon
kusuru bilateral primer eriipsiyon kusurundan iki kat daha fazla goriiliir.
Bu disler ortodontik olarak ekstriize edilmeye calisirsa ankilozla sonug-
lanacaktir. Bu sebeple bu disler icin tedavi segenegi cerrahi ektraksiyon



12 - Tiirkan Sezen Erhamza, Handan Mezarci

sonrasinda protetik rehabilitasyon ya da segmental osteotomidir (Huang,
ve digerleri, 2020) (Proffit & Vig, 1981).

2.2.1.2 Dil ve Masseter

Yan dil itimi aligkanlig1 yan agik kapanigin direkt ¢evresel etkilerin-
den biridir. Bolgesel yan agik kapanisin bildirildigi pek ¢ok vakada yan dil
itimi de vardir. Ancak yan ac¢ik kapanigin dil itiminden mi kaynaklandigi
yoksa siklikla digsiz hastalarda goriildigii gibi yan acik kapanisin bir so-
nucu olarak mi1 dil itimi oldugunu ayirt etmek zordur. Bu soruyu ele alan
kontrollii caligmalar hala eksiktir ancak yine de dil itimi aliskanlig1 poste-
rior diglerin eriipsiyonunda mekanik bir engel denebilir (Cabrera, Cabrera,
Freitas, Janson, & Freitas, 2010).

Masseter kas1 da bazi ender yan acik kapanis vakalarinda 6nemli bir
etiyolojik rol oynar. Noromuskiiler bir bozukluk olan Duchenne Musku-
ler Distrofi hastalarinda iskeletsel anomali olmaksizin yan agik kapanis
yliksek bir oranda goriiliir (Kiliaridis & Katsaros, 1998). Oral bigak ya-
ralanmasi sonucu post travmatik trigeminal ndropati bildirilen bir olgu
sunumunda yan acik kapanis; ayni taraftaki atrofik masseter kasi ile ilis-
kilendirilmis, masseterin yan acik kapanis lizerindeki muhtemel etkisini
gosterilmistir (Matsuda, Yoshimura, Hamano, & Sano, 2017).

2.2.1.3 Temporamandibular Eklem

Yan acik kapanis kondiler hiperplaziye sekonder olarak gelisebilir
(Choung & Nam, 1998). Kondiler hiperplazi kondil gelisimin bitmek iize-
reyken ya da bittikten sonra asimetrik olarak asir1 bilyiimesidir. Obwe-
geser ve Makek kondiler hiperplaziyi 3’e ayirir: hemimandibular uzama
(horizontal pattern), hemimandibular plazi (vertiklal patern) ve bunlarin
kombinasyonu. Horizontal patern kondiler hiperplazi genellikle kondilin
ve boynunun tek tarafli uzamasi ve etkilenen tarafta genislemis bir ramus
ve ¢ene govdesi ile karakterizedir. Bunun sonucu olarak da ¢ene ucu karst
tarafa dogru deviye olmustur. Vertikal pattern kondiler hiperplazi ¢ene
ucunda neredeyse hi¢ deviasyona neden olmaz. Etkilenen tarafta kondil
vertikal vektor yoniinde bilyiir ve okliizal plan asag1 dogru sarkar,r adyog-
rafide geniglemis deforme kondil basi ve uzamis kondil boynu izlenebilir.
Bu hastalarda fasiyal asimetri etkilenen tarafta gonial bolgede farkedilir
(Obwegeser & Makek, 1986).

Yan acik kapanisin aniden ortaya ¢ikmast mandibular travma veya
akut ramotoid artrit episodu sonucunda ortaya ¢ikan efiizyon, antikoagii-
lan tedavi ya da hemofiliden kaynaklanan hemartrosis sebebiyle olabilir.
Posteror disk deplasmani, TME disk fraktiirii sonrasinda posterior seg-
mentin posteriora yer degisimi ve retrodiskal dokunun artmis posterior
kalinlig1, agzin tam kapanmasindan hemen dnce gergeklesen mandibular
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kapanmadaki bozukluk nedeniyle yan acik kapanisa neden olabilir (Ma-
rinho & McLoughlin, 1994) (Hes & Baart, 1988) (Afroz, Naritani, Hosoki,
& Matsuka, 2018) (Melis, Di Giosia, & Secci, 2011) (Hasegawa, Shibuya,
Minamikawa, & Komori, 2014).

2.2.1.4 Mandibular ilerletme Tedavileri

Uyku apnesi tedavisinde mandibular ilerletme apareyi kullanan has-
talarda yan agik kapanis yan etki olarak izlenmektedir. Her ne kadar go-
riilme siklig1 %0 ‘dan (6 aylik tedavi), %51°¢ (11 yillik tedavi) kadar degi-
siklik gosterse de tedavi siiresi ne kadar uzunsa yan agik kapanis goriilme
siklig1 o kadar artmaktadir. Bu apareyler faringeal hava yolunun ¢okmesi-
ni mandibulay1 ilerde ve vertikal olarak acik tutarak dnlemeye galigirken,
inferior lateral pteryoid kasin gegici kontraksiyonu, alt arki ileri ve asagi
pozisyonlandirip alt keserleri protriize ederek yan agik kapanisin olugma-
sina neden olur (Ng, Gotsopoulos, Qian, & Cistulli, 2012) (Rose, Staats,
Virchow Jr, & Jonas, 2002) (Perez, ve digerleri, 2012) (Pliska, Nam, Chen,
Lowe, & Almeida, 2014).

2.2.1.5 Sendromlar ve Simif III iliski

Amelogenezis Imperfekta, akondroplazi, Duchenne Muskiiler Distro-
fi ve Apert Sendromu hastalarinda yan agik kapanis yaygin olarak bildiril-
mistir. Amelogenezis Imperfekta hastalarinda yan acik kapanis goriilme
siklig1 daha yiiksek olsa da buna sebep olan mekanizma tam olarak agik-
lanamamistir (Pavlic, Battelino, Podkrajsek, & Ovsenik, 2011) (Kiliaridis
& Katsaros, 1998) (Celenk, Arici, & Celenk, 2003) (Soanca, Dudea, Go-
can, Roman, & Culic, 2010).

Birgok sinif I1I vakasinda (iskeletsel ya da dental) agik kapanisin eslik
ettigi bildirilmistir. Bununla birlikte dentoalveolar progesin vertikal ola-
rak yetersiz biiylimesi, mandibular asimetri ile birlikte dar bir maksilla,
yarik damak ge¢cmisi, perioral kas gerginligi ve ¢oklu dis eksikligi vakala-
rinda da yan agik kapanis goriilmektedir (Aras, Olmez, Akay, 5, & Aras,
2015) (Park, Yu, & Chae, 2017).

2.2.1.6 Genetik

2020 yilinda yayinlanan bir ¢aligmada 2 nesilde izlenmis yan agik ka-
panis ailesel vaka serisi ile yan agik kapanista genetik bir faktoriin etken
olabilecegi savunulmustur. S6z konusu ¢alismada bir anne, {i¢ gocugu ve
kiz kardesinde yan agik kapanis izlenmis ancak bu duruma eslik eden bir
sendrom goriilmemistir (Huang, ve digerleri, 2020).

2.2.2 YAN ACIK KAPANISIN TEDAViSi

Yan agik kapanigin tedavisi etiyolojisine gore degismektedir. 2013
Journal of Oral and Maxillofacial Surgery dergisinde yan agik kapani-
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sin teshis ve tedavisi i¢in bir algoritma yayinlanmistir (Ponsford & Stella,
2013).

Yan agik kapanis ile birlikte lateral dil itimi izlendiginde miyofonk-
siyonel terapi tedavi i¢in 6nemli bir adimdir. Eger ¢ok biiyiik bir dil varsa
parsiyel glossektomi diistiniilebilir. Hiperplazi ya da neoplaziden siiphe-
lenilirse CBCT ve SPECT ile eklem bilateral olarak incelenmelidir. Ne-
oplazi varsa neoplazik lezyon eksize edilmelidir. Klinisyenin goriisiine
gore kondilektomi de prosediire eklenebilir. Eger vertikal patern hiperpla-
zi teshisi konmussa kondilektomi yapilmali ve eklem stabil hale geldikten
sonra ortognatik cerrahi ile tedavi devam ettirilmelidir. Horizontal patern
hiperplazi teshisinde eger eslik eden eklem disfonksiyonu ya da rediiksi-
yonsuz disk deplasmani yoksa kondilektomi onerilmez. Biiyiime tamam-
landiktan sonra kompensatuar tedavi i¢in bimaksiller cerrahi yapilabilir.
Yan agik kapanisin teshisinde hiperplazi ya da neoplazi bulunmadiysa et-
ken genellikle dis siirme problemleridir. Etkilenen bdlge mini vidalardan
vertikal elastikle diizeltilebilir. Eger bu ise yaramamis ve tiim kadranda
disler ankiloze ise ortognatik cerrahi onerilir. Dislerden bir kism1 okliizal
seviyeye gelebildiyse sorunlu bolgede dis ¢ekilip protetik olarak rehabilite
edilebilir ya da osteokortikotomi ile dis siirdiiriilmeye calisilabilir (Pons-
ford & Stella, 2013).

Lateral dil itimi gozlendi L Asimetrik kondiler biiyimeden siphenildi
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Sekil 1. Yan agik kapanis tedavi algoritmasi (Ponsford & Stella, 2013)
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2.2.2.1 Miyofonksiyonel Tedavi

Literatiirde dil itiminde miyofonksiyonel tedaviye baslama yas1 icin
bir konsensiis olusmamustir. Bazi ¢ocuk dis hekimleri 10 yas altinda miyo-
fonksiyonel tedaviyi basarili bir sekilde kullanirken bazilar1 spontan dii-
zelme olabilecegi i¢in 10 yas veya daha iizerini bekler. Miyofonksiyonel
terapi igin tedavi programi en az 20 seans olmalidir. 11k 10 seans dilin
postiiriiniin 6gretilmesi sonraki seanslar da 6gretilen egzersizlerin takibi
ile planlanmalidir. Seanslar en az 30 dk siirmeli, ilk seanslar haftada bir
daha sonra 15 giinde bir ve son olarak da ayda bir olmak {izere organize
edilmelidir (Proffit & Mason, 1975).

Ortodontik tedavilerin stabilitesinde etkenin ortadan kaldirilmasi
onemli bir bilesendir. Dil itimi olan hastalarda miyofonksiyonel tedavi
acik kapanisin relapsint onlemek i¢in sarttir (Cabrera, Cabrera, Freitas,
Janson, & Freitas, 2010).

2.2.2.2 Osteokortikotomi

Kortikotomi ortodontik kuvvetlere giiclii bir sekilde direnen cene
kemiklerinde kortikal kemigin uzaklastirilip kan dolasimi ve kemik do-
kunun devamliligini saglayip nekroz riskini azaltan siingerimsi kemigin
birakilarak dis hareketini hizlandirir (Lee, 2018). Kortikotomide kesiler
interradikiiler alanda kok ve alveolar krestten 2 mm uzakta vertikal olarak
yapilir. Baz1 vakalarda apikal horizontal kesi ve mikroosteoperforasyon-
lar yapilabilir. Cogunlukla dislerin seviyelenip, hizalanmasindan sonra
kortikotomi uygulanir. Yaygin olarak cerrahi operasyondan hemen sonra
ortodontik kuvvet uygulanmaya baslanir (Apalimova, Roselld, Arranz-O-
bispo, Mari-Roig, & Lopez-Lopez, 2020).

2.2.2.3 Kondilektomi

Kondilektomi aktif kondiler hiperplazi tedavisi i¢in tercih edilen te-
davi yontemidir. Literatiirde birgok makalede bu hastalar i¢in standart te-
davi prosediirii yiiksek kondilektomi ve sonrasinda ayni asamada veya
daha sonra uygulanacak olan ortognatik cerrahi olarak gosterilirir. Yiik-
sek kondilektomi mandibular kondilin, kondil basindaki fazla biiytime
siirecini yonlendiren ve en aktif parca olan iist 5 mm’lik parcasinin ¢ika-
rilmasidir (Sembronio, Tel, Costa, & Robiony, 2019). Diisiik kondilekto-
mide biiyliyen doku saglikli doku sinirina kadar tamamen rezeke edilerek
posteriorda fazla bilyiimenin azaltilmasi ve mandibular deformitenin dii-
zeltilmesi hedeflenmektedir (Arqub, Villegas, & Uribe, 2021).

Kondilektominin zamanlamasi ile ilgili literatiirde bir goriis birli-
gi yoktur. 2010 yilinda yapilan bir ¢caligmada yiiksek kondilektomi ope-
rasyonu geciren 15 hastay1 degerlendirilmis ve operasyon sonrasi eklem
fonksiyonlarini tatmin edici bulunmus ancak miikemmel bulunmamaistir
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(Brusati, Pedrazzoli, & Colletti, 2010). Aslinda fonksiyon sadece hasta
operasyon sonrasi fizyoterapi takvimine uydugunda iyidir. Bu nedenle
kondilektomi yetiskinler i¢in bir tedavi yontemi olarak tercih edilmelidir.
Bununla birlikte 18 yas iistii tedavide altin standart olarak bildirilmistir.
Erken miidahale mitkemmel estetik sonug saglar ve ortodontik tedavi ile
kombine edildiginde gelecekteki miidahaleyi en aza indirir (Arqub, Ville-
gas, & Uribe, 2021).

2.2.2.4 Ortognatik Cerrahi

Yukarida bahsedildigi gibi kondiler hiperplaziye sekonder yan agik
kapanisin tedavisinde asimetrinin ve agik kapanisin diizeltilmesi i¢in or-
tognatik cerrahi gerekmektedir.

Intraoral vertikal ramus osteotomi, genis hareket alan1 oldugundan
her iki ramusa ya da birine rotasyon hareketi verilmesini kolaylastirir.
Intraoral vertikal ramus osteotomisi posteriora hareket ettirilecek taraf
icin ve genellikle temporamandibular disfonksiyonunun eslik ettigi, fazla
miktarda asimetrinin diizeltilmesi gerektigi durumlarda (8mm den faz-
la) endikedir. Siddetli asimetrilerin sagittal split osteotomisi ile diizeltil-
mesi, lateral timsek olusumuna yol agabilir. Bu proksimal segmentlerde
genisleme egilimi gostererek zayif kemik temasina, posterior mandibular
asimetriye ve rijit fiksasyonun yerlestirilmesinden sonra periferik kondi-
ler sarkmaya daha fazla yol agar (Singh, Srivastava, Kapoor, & Sharma,
2016).

Rotasyon ihtiyacinin ¢ok fazla olmadigi durumlarda asimetri sagittal
split osteotomisi ile de diizeltilebilir. Son yillarda asimetri tedavileri i¢in
unilateral sagittal split osteotomisi de yapilmaktadir. Uzun donem c¢alis-
malarda unilateral sagittal split osteotomisinde kondil rezorpsiyon riski-
nin bilateral sagittal split osteotomisinden farkli olmadig1 gosterilmistir.
7 mm’de az sapmalarda unilateral sagittal split osteotomisi de yapilabilir
(Lee, ve digerleri, 2015).

Yan agik kapanisin sekonder goriildiigii asimetriye okliizal kant veya
maksiller darlik eslik ettiginde bimaksiller cerrahi gerekmektedir.
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1.Kardiyovaskiiler Hastaliklar
1.1. Hipertansiyon

Damarlardaki kanin damar duvarlarina yaptigi basinca kan basinci
denir. Hipertansiyon sistolik kan basincinin 140 mmHg ve/veya sistolik
kan basincinin 90 mmHg {izerinde olmasidir. Hipertansiyon primer ve
sekonder olarak iki ana gruba ayrilir. Kan basincini yiikselten herhangi
bir nedeninin olmadig1 durumlar primer hipertansiyon olarak adlandirilir.
Hastalarin yaklasik %90-95’1 primer tansiyon iken kisilerin %5- %10’u se-
konder hipertansiyondur. Sekonder hipertansiyon nedenleri arasinda; re-
nal, endokrin, norolojik ve diger nedenler (aort darligi, hiperkalsemi, uyku
apnesi, kortikosteroidler ve siklosporin gibi ilaclarin kullanilmasi) sayi-
labilir. Kan basincini artiran faktorler arasinda, erkeklerde 55 yas kadin-
larda 65 yas lstii olmak, prematiir kardiyovaskiiler hastalik, aile hikayesi,
sigara igmek, artmis alkol kullanimi, sedanter yasam bigimi, kolesterolden
zengin beslenme, diyabet, obesite yer almaktadir. Bu hasta grubunda 6n-
ceki kan basinci olgiimleri, ailede kardiyovaskiiler hastaligi hikayesi ve
hipertansiyon tedavisi i¢in kullandig1 ilaglar sorgulanmalidir. Tansiyon
genellikle yiliksek seyrediyorsa veya genel anestezi ya da sedasyon uy-
gulamasi planlaniyorsa tibbi konsiiltasyon istenmelidir. Dental islemler
sirasinda kan basincinin yiikselme ihtimaline karsin sabah saatlerinde
kisa seans calisilmali ve lokal anestezik maddeler gilivenli aralikta kul-
lanilmalidir. Hasta iglem giinii ilaglarini almali ve islemlere baslamadan
once hastanin tansiyonu 6l¢iilmelidir. Hipertansiyon hastalarinda postural
hipotansiyon egilimi vardir. Bu sebeple biling kayb1 olmamasi i¢in hasta
koltugunun pozisyon degisiklikleri ¢ok ani yapilmamalidir. Hipertansi-
yon tedavisi i¢in kullanilan ilaglar agiz kuruluguna, dis eti hiperplazisi-
ne, likenoid reaksiyona, tat degisikliklerine ve tat duyusu kaybina neden
olabilir. Agiz kuruluguna bagl olarak, dis ciiriikleri, ¢igneme ve yutma
glicliigli, mantar enfeksiyonu ve agiz yanmasi gelisebilir.(1,12)

1.2. Koroner Arter Hastaliklari

Koroner arter hastaliklar1 kalp kasini besleyen koroner arterlerin da-
ralma veya tikanmasiyla kan akiminin kismen ya da tam olarak kesilme-
sine bagli olarak gelisen hastaliklardir. Bu hastaliklarin sebepleri arasinda
sigara, hipertansiyon, yiiksek kolesterol diizeyi, fiziksel aktivite azligi,
alkol tiiketimi, stres, koroner arter hastaliklari, ileri yas, cinsiyetin erkek
olmasi ve diyabet sayilabilir(7,9).

1.2.1. Anjino Pektoris

Miyokardin egzersiz veya stresle artan oksijen gereksiniminin koroner
kan akimi tarafindan karsilanamamasi sonucunda meydana gelir. Anjina
pektoristeki tipik gogiis agrist agirlik ya da baski hissi ile karakterizedir.
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Agri sol kola, boyuna veya alt ¢geneye yayilir. Anjinanin siklig1 siddeti ve
stiresinde 6nemli degisiklikler olmadan haftalarca ayni karakterde ortaya
cikmas: stabil anjina olarak adlandirilir. Stabil olmayan anjina kalp kasi
hiicrelerinin nekrozu olmadan dinlenme veya minimal egzersiz sirasinda
ortaya ¢ikan, ila¢ alinmadigi i¢in 20 dakikadan fazla siiren gogiis agrisi
ile karakterizedir. Hasta hikayesinde stabil veya stabil olmayan anjinanin
ayirt edilmesi 6nemlidir. Anjina pektoris hikayesi olan hastalarda lokal
anestezi altinda yapilacak oral cerrahi islemler i¢in tibbi konsiiltasyon is-
tenmelidir. Genellikle ani kalp durmasi vakalar1 endojen epinefrin sevi-
yesinin en yiiksek oldugu sabah saatlerinde meydana gelmektedir. Dental
tedaviler stres ve agri nedeniyle anjina atagini tetikleyebildiginden has-
taya sabahin erken saatlerine randevu verilmemeli, tedavi seanslar1 kisa
tutulmal1 ve stres azaltma teknikleri uygulanmalidir. Premedikasyon uy-
gulanmasi ve islemlerin sedasyon altinda yapilmasi diistiniilebilir. Tibbi
yardim oksijen ve nitrogliserin ulagilabilir olmalidir. Yetersiz anestezinin
yarattig1 stres ve salgilanan endojen epinefrin kalp yiikiinii artirarak an-
jina atagim tetikleyebilir. Vazokonstriiktor maddeler lokal anestezinin
derinligini ve etki siiresini uzattig1 i¢in bu hastalarda kontrollii sekilde
vazokonstriiktorlii lokal anestezi uygulamasi yapilmalidir. Anjina agrisi
bazen alt ¢enede hissedilebilir boyun ve bogaza dogru yayildigindan, has-
ta agriy1 dental agr1 zannedebilir. Bu hastalarin kullandig1 ilaclar likenoid
lezyonlar, dis eti biiylimesi veya agizda iilserler yapabilir. Koroner arter
hastalig1 olan hastalarda periodontal hastaliklar1 ve dis ¢iirtiklerinin genel
poplilasyona gore yaygin oldugu da belirtilmektedir(3,8,10).

1.2.2. Miyokard infarktiisii

Koroner arterin bir pihtiyla tamamen tikanmasi sonucu tikanan ko-
roner damarin besledigi bolgeye yeterince kan ve oksijen gidemediginden
kalp kasinda doku nekrozu ortaya ¢ikar. Nekroze dokunun hacmi 6nemli
boyutlarda oldugunda kalp yeterince kan pompalayamaz ve hayati tehdit
meydana gelir. Anemnezinde hastanin ne zaman Akut Miyokard Infark-
tiisii (AMI) gecirdigi 6grenilmeli ve islemler tibbi konsiiltasyon sonrasi
yapilmali ve ilag etkilesimlerine dikkat edilmelidir. Tekrar AMI gecirme
riskinin en yiiksek oldugu haftalar 6 aydan daha kisa bir siire dncesin-
de AMI gecirmis olan hastalardir. Bu nedenle son 6 ay icerisinde AMI
gecirmis hastalarda yalnizca acil durumlarda islem yapilabilir. Islemler
yeni bir AMI atagina kars1 tedbir amacli hastane ortaminda yapilmalidir.
AMI gecirmis hastalara 6 aydan sonra stabil anjina hastas1 gibi yaklasi-
labilir. AMI gecirmis hastalarda islem siiresi olabildigince kisa tutulmal
ve anksiyeteyi azaltacak onlemler alinmalidir. Uygun dozda epinefrinli
anestezik soliisyonlarla yeterli derinlikte anestezi saglanmali ve sedasyon
diisiiniilmelidir. Bunun yani sira miyokardin artan oksijen ihtiyacini kar-
silamak i¢in islem sirasinda oksijen destegi verilebilir(11,25).
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1.3. Kalp Yetersizligi

Kalbin dokularin metabolik ihtiyacini karsilayamamasi olarak tanim-
lanan yapisal veya islevsel bozuklugudur. Kalp yetersizligi sagda solda
veya iki kisimda birlikte olabilir. Miyokard hastaliklari, kalp kapagi has-
taliklar1 ve perikard hastaliklar1 kalp yetersizliginin nedenleri arasinda-
dir. Hastalarda kalp yetersizliginin nedenine yonelik anemnez alinmal1 ve
buna gore Onlemler alinmalidir. Anksiyete ve agr1 kontroliine 6zel 6nem
verilmelidir. Ozellikle sol kalp yetmezligi olan hastalarda dispnenin art-
mamast i¢in hasta koltugu dik veya yatar konumda olmalidir(12,24).

1.4. Enfektif endokardit

Enfektif endokartit esas olarak kalp kapakciklarini etkileyen genel-
likle bakteriyel kaynakli ¢ok ciddi bir hastaliktir. Predispozan faktorler,
tiirbiilan kan akiminin oldugu kardiyak lezyon ve bakteriyemidir. Kana-
maya neden olabilecek tedavilerden 6nce anemnezlerde atesli eklem ro-
matizmasi, mitral kapak ¢okmesi veya kalp kapagi hastaliklar1 irdelenme-
lidir. Siipheli bir durumda hastanin tibbi konsiiltasyonu istenebilir. Enfek-
tif endokardit riskinin yiiksek oldugu vakalarda ve yiiksek riskli cerrahi
girisimlerde antibiyotik profilaksisi yapilabilir. Yapay kalp kapagi veya
kalp kapagi onarimi i¢in protetik materyal kullanilmis hastalar, enfektif
endokardit gecirmis hastalar, yapisal olarak anormal kalp kapagi nede-
niyle kapak regiirjitasyonu olan kardiyak transplant alicilari, bazi konje-
nital kalp hastaliklari(cerrahi onarim yapilmamis ya da rezidual defektler,
palyatif santlar ya da konduitler bulunan siyanotik konjenital kalp hasta-
liklari; cerrahi girisimle ya da perkiitan teknikle protetik materyal veya
cihaz kullanilarak tam cerrahi onarim yapilmis dogumsal kalp hastalikla-
rinda girisimden sonraki ilk 6 ay, kardiyak cerrahi ya da perkiitan teknikle
prototik materyal ya da cihaz yerlestirilen yerde veya komsu bolgelerde
rezidiel defekt olmasi durumu) gibi durumlarda antibiyotik profilaksisi
onerilmektedir(13,25).

Enfektif endokadit riski olan hastalarda enfeksiyon odaklar1 ortadan
kaldirilmalidir. Cerrahi islemler miimkiin oldugunca atravmatik ve kisa
stirede yapilmalidir. Bakteriyemi riskini azaltmak i¢in iglemlerden 5 da-
kika once hastaya klorheksidin agiz gargaralar1 6nerilmektedir. Dis ¢eki-
mine alternatif endodontik tedavi tercih edilmelidir. Profilaksi gerektiren
islemler tek seansta yapilamayacaksa randevular arasinda en az 9-14 giin
olmalidir. Miimkiin olmayan durumlarda 7 giin i¢inde gerceklesecek is-
lemlerde alternatif bir antibiyotik profilaksi rejimi uygulanmalidir. Gingi-
val dokularin veya dislerin periapikal dokularini manipiilasyonunu ya da
oral mukazonin perforasyonunu gerektiren dental islemlerden 6nce antibi-
yotik profilaksisi onerilmektedir. Enfekte olmayan dokulardan anestezik
enjeksiyon yapilmasi, dental radyograf alinmasi hareketli protez veya or-
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todontik aparey takilmasi ortodontik aparey uyumlamasi, ortodontik bra-
ket takilmast siit dislerinin diismesi antibiyotik profilaksisi gerektirmeyen
durumlardir(13,26).

1.5. Kalp Kapagi Hastaliklar:

Mitral kapak prolapsi en sik rastlanan kardiyak defektir ve genellik-
le semptom vermeyebilir. Herediter egilimlidir ve toplumun %5- 20’sini
olusturur. Kapak hastaliklarinda islem sirasinda kalp ritminde ve kan
basincinda degisiklikler meydana gelebilir. Kalp kapagi anomalileri ve
hastaliklar1 enfektif endokardit agisindan risk olusturur. Kalp kapagi has-
taliklarinda sebep olan ve eslik eden diger hastaliklar da 6grenilmeli ve
buna gore dnlemler alinmalidir(14).

1.6. Disritmiler (Aritmiler)

Disritmiler kalpte impuls olusmasinda veya iletimindeki bozukluktan
kaynaklanan, kalp ritmindeki bozukluklar ya da kalp atim hizindaki 6nemli
degisikliklerdir. Kalp atisinin eksik hissedilmesi ile karakterize ekstrasis-
toller araliklr disritmiler en sik goriilendir. Saglikli bir kiside egzersizle or-
tadan kalkabilir. Bradikardi kalp atim hizinin azalmasidir. Kalp hizindaki
anormal artig olarak tanimlanan tasikardiler de kalbin yiikii artar ve buna
bagli olarak oksijen ihtiyact yiikselir. Ritim bozuklugunun tipi, nedeni ve
ciddiyeti dis tedavilerinde alinacak 6nlemleri belirler. Ciddi supraventri-
kiiler tagikardisi olan hastada dis tedavileri tibbi konsiiltasyon sonrasinda
yapilmalidir. Atrial fibrilasyon gecirmis hasta antikoagiilan ilag hikayesi
olabilir, buna gore onlemler alinmalidir. Hastalarda anksiyete aritmi olus-
masi i¢in risk faktoriidiir. Dolayisiyla seanslar kisa tutulmali, basit islemler
planlanmali ve islemler premedikasyon altinda yapilmalidir(27,35).

1.7. Kalp Hastaliklarinda Tedaviler

Anjiyoplastiyi takiben 6 ay i¢inde sadece hastane kosullarinda acil
dis tedavileri yapilabilir. Basarili sekilde yerlestirilmis vaskiiller stentleri
olan hastalarda enfektif endokarditi dnlemek i¢in antibiyotik profilaksi-
sine ihtiya¢ duyulmaz fakat baypas grefti operasyonundan sonraki ilk 6
hafta icinde acil bir dis tedavisi planlaniyorsa, islem Oncesi antibiyotik
profilaksisi yapilabilir. ileri dental tedaviler ertelenmelidir. Antikoagulan
kullanan hastalarda gerekli dnlemler alinmalidir. Bypas grefti konulmusg
hastalarda da antibiyotik profilaksisi gerekmedigi belirtilmektedir. Bu
hastalarda epinefrinli lokal anestezikler tercih edilmemelidir. Implante
edilebilir kardiyovaskiiler elektronik cihaz yerlestirilmis hastalarda mo-
nopolar elektrocerrahi yerine bipolar elektrocerrahi uygulanmali, islem
siiresi kisa tutulmalidir. Elektrokoter plakasi kardiyovaskiiler elektronik
cihazda miimkiin oldugu kadar uzakta tutulmalidir. Mekanik kapak yer-
lestirilen hastalar siirekli antikoagiilan kullanmak zorundadir(27,31).
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1.8. Antikoagulan Tedavi

Hastanin antikoagiilan kullanma sebebi sorgulanmalidir. Mekanik
kalp kapagi protezi bulunan kisilerde ise cogunlukla antikoagiilan teda-
visine ara verilmemesi daha uygun bulumaktadir. Antikoagulan ila¢ kul-
lanimina ara verilmesine konsiiltasyon sonucuna gore karar verilmelidir.
Antikoagiilan ilag¢ alan hastalarda atravmatik calisilmasi, yaralarin primer
olarak kapatilmasi, tampon uygulama, hemostatik ajanlarinin kullanilma-
st gibi lokal dnlemler alinmalidir. Traneksamik asit ile agi1z ¢alkalatilabi-
lir. Uzun siire antikoagiilan kullanan ve warfarinle stabil olan hastalarda,
doz ayarlamasi gerektiginde yeterli zaman olmasi i¢in oral cerrahi islem-
lerden 72 saat 6nce INR ( International Normalized Ratio) dl¢iimii yapil-
mast onerilmektedir(29,43).

2. Kan ve Lenfatik Sistem Hastaliklari

Sik goriilen kanama bozukluklar1 pihtilagma faktorlerindeki yeter-
sizlikler, trombosit bozukluklari, damarsal bozukluklar ve fibrinolojik
defektler olarak siniflandirilabilir. Bu bozukluklar konjenital ve ya da ka-
zanilmisg olabilir. Kanamaya yol acacak islemlerden 6nce hastaya aspirin
veya diger non-steroid antienflamatuar ilaglar clopidogrel (plavix) warfa-
rin veya heparin gibi ilaglar kullanip kullanmadigi, karaciger bobrek kan
veya kemik iligi hastalig1 olup olmadigi ailede kan hastalig1 olup olmadigi
kan degerlerinin diisiik veya yiiksek olup olmadigi sorulmalidir. Bunlar-
dan herhangi biri tespit edildiginde anamnez derinlestirilmeli, konsiiltas-
yon ve ileri teknikler yapilmalidir. Kanamanin énemli ve agir1 olup olma-
digina karar vermek i¢in kanamanin spontan olup olmadigi, yeri, siiresi,
nedeni, kanamaya neden olabilecek ilaglar 6grenilmelidir(18,39).

2.1. Anemi

Anemi hemoglobin seviyesinin yas ve cinsiyete gore normalin altina
diismesi ile karakterizedir. Bu durum kanin oksijen tasima kapasitesini
disiiriir. Gelismis llkelerde aneminin en sik goriilen nedeni kronik kan
kayb1 ve bunu takip eden demir eksikligi, daha ¢ok kadinlarda menstu-
rasyon kanamasi, folat ve B12 vitamini eksikligidir. Dis hekiminin ane-
mide hastaya yaklasiminda hastaligin seyri ve o andaki durumu en son
kan tetkik degerleri ve tibbi konsiiltasyon sonucu elde edilen bilgiler rol
oynar. Anemilerde aneminin tipi nedeni ve kullandig1 ilaglar sorulmali-
dir. Bu hastalarda tedavi seanslar1 kisa tutulmali ve anksiyete kontrolii
yapilmalidir. Hasta c¢ok stresliyse yeterli oksijen destegi altinda bilingli
sedasyon uygulamasi diigiiniilebilir ancak intravenoz sedasyon uygulan-
mamalidir. Ozellikle orak hiicreli anemide genel anestezi tehlikeli olabi-
lir. Dokularda oksijen orani diisiik oldugundan bu hastalar enfeksiyona
yatkindir ve iyilesme geg¢ olur. Hemoglobin degeri 8 gr/dl veya altinda
olan hastalarda kanama ve yara iyilesmesinde gecikme dikkati ¢eker. Bu
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hastalarda antibiyotik profilaksisi yapilmalidir. Oral cerrahi iglemlerinde
doku zedelenmelerine karsi hassas olunmali ve atravmatik ¢aligilmalidir.
Aneminin 6énemli klinik bulgusu kronik yorgunluktur. Ekstraoral olarak
avug igleri, konjuktiva ve dudaklarda solukluk diger bulgulardir. Anemi
de goriilen oral bulgular arasinda anguler stomatit ve dil papillalarinda
cesitli derecelerde atrofi ile karakterize glossit kandida enfeksiyonu ve
aftdz stomatit bulunur. Atrofi ile dil parlak ve diizgiin yiizeyli hale gelir,
dilde yanma olabilir. Orak hiicreli aneminin kafatas1 radyograflarindaki
bulgular1 kafatasinda diploik genisleme i¢ ve dis tabulada incelme loka-
lize skloretik alanla ve nadiren dis tabulanin kaybolmasiyla ortaya ¢ikan
“sa¢ fir¢asr’” goriniimiidiir. Ceneler de generalize osteoporotik gdriiniim
izlenebilir. Cogu vakada bu degisiklik hafif ya da orta derecededir. Nadi-
ren kemik iligi hiperplazisi ist alveoller krette genislemeye neden olabilir.
Talassemi de kafatasinda diploik alan 6zellikle frontal bolgede kalinlasir.
Generalize graniiller bir goriiniim ve nadiren “’sa¢ fir¢asi “goriiniimii orta-
ya ¢ikabilir. Paranazal siniislerin pndmatizmasyonu yetersizdir bu durum
ozellikle maksiller siniislerde belirgindir. Kemik iligi hiperplazisi maksil-
la da ekstansiyon yapar ve bdylece malokliizyon ortaya ¢ikar. Cenelerde
radyoliisensi artig1 kortikal tabakalarda incelme ve kemik iligi bolgelerin-
de genisleme izlenir. Lamina dura incedir dis kokleri kisa olabilir(19,37).

2.2. Hemofili

Hemofili faktor 8 veya 9 eksikligi sonucunda gelisen X’e bagli resesif
gegcis gosteren nadir bir kalitsal kanama bozuklugudur. Faktor 8 eksikligi
hemofili A, Faktor 9 eksikligi ise Hemofili B olarak adlandirilir. Hemofili
A'nin sikligit Hemofili B’ye gore 5-6 kat daha fazladir. Hemofili eklem
ve kas i¢i kanamalarla kendini gosteren bir hastaliktir. Eklem bosluguna
kanama olmasiyla kanda bulunan bazi enzimler eklem kikirdiginda de-
jenerasyon yapar ve hemofilinin en sik rastlanan kronik komplikasyonu
olan kronik hemofilik atropatiye neden olur. Zamaninda énlem alinmazsa
ankiloz ve kalict sakatliklar ortaya ¢ikar. Hemofili de goriilen eklem ve
kas i¢i kanamalar ve diger bulgularin agirlig1 faktdr 8 veya 9’un eksiklik
derecesi ile dogrudan iliskilidir. Faktor aktivitesi %1°den az olan hasta-
lar agir hemofili, %1-5 arasinda olanlar orta hemofili grubundadir. Faktor
aktivitesi %5’in iistiinde olanlar hafif hemofili olarak kabul edilir. Agir
hemofilide spontan kanamalar, orta derecede hemofili de hafif zedelen-
meden sonra kanama, hafif hemofilide uzun bir cerrahi islem veya trav-
ma sonrasi kanama goriiliir. Hastaligin ciddiyeti arttikga kani daha erken
koyulur ve klinik bulgular daha siddetli olur. Bunun aksini hafif hemofili
hastalarindaki kanama var genellikle daha ciddi bir travma veya cerrahi
girisim sonucunda ortaya ¢iktig1 igin tan1 daha ileri yaslarda koyulmak-
tadir(24,36).
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2.3. Von Willebrand Hastahig:

Sik rastlanan kalitimsal bir kanama bozuklugu olan von willebrand
hastalig1 bir plazma proteini olan von willebrand faktoriiniin yetersizligi
ya da disfonksiyonu nedeniyle ortaya ¢ikar. Bu faktordeki defektler trom-
bosit adezyonunu bozarak ya da faktor 8 konsantrasyonunu azaltarak ka-
namaya neden olur. Bu hastaligin 3 Tipi (Tip 1,2,3) ve Tip 2’nin de 4 alt
tipi tanimlanmistir. Tip 3 nadir goriiliir fakat kanama riskinin en yiiksek
oldugu tiptir(28).

2.4. Kazanilmis Pihtilasma Bozukluklar:

Pihtilasma mekanizmasi bazi hastaliklar ve ilaglar nedeniyle de bozu-
labilir. Hepatit B,C ve alkol bagimliligina bagl karaciger hastaliklar ile
karaciger kanseri karaciger hasarinin derecesine bagli olarak kanama bo-
zukluklarina neden olabilir. Bobrek yetmezligi ve iiremi, 10semi gibi kan-
serler ve amiloidoz pihtilagsma bozukluklarina neden olan hastaliklardan-
dir. Heparin, warfarin gibi antikoagiilan ilaglar ve kanser kemoterapisinde
kullanilan myelosiipresif Ilaclar da kazanilmis pihtilasma bozukluklar:
yapar. Baz1 tibbi sorunlar von willebrand faktoriiniin konsantrasyonunu,
yapisini veya fonksiyonunu bozarak kazanilmis von willebrand sendromu-
na neden olabilir. Hematologun alinacak dénlemleri dogru belirleyebilmesi
icin konsultasyon isteginde yapilacak olan cerrahi islemin ve anestezinin
tipini eksiksiz olarak bildirmek gerekir(2,6)

Analjezi i¢in parasetamol giivenli bir segenektir. Trombosit fonksiyon
bozuklugu yapan aspirin, non steroid antienflamatuar ilaclar, klopidog-
rel gibi ilaglarin kullanimindan kaginilmalidir. Hemofilisi olan hastalarda
vaskiilarizasyonu yiiksek bolgelere yapilan enjeksiyonlar hematom riski
olusturur. Bu nedenle alveolar inferior sinir blogu ve lingual infiltrasyon
anestezisi gibi kanamaya yol agacak enjeksiyonlardan miimkiin oldugu
kadar kaginilmalidir. Bu anesteziler yerine bukkal infiltrasyon, intrapa-
piller ve intraligamenter lokal anesteziler tercih edilmelidir. Bu hastalarda
rejyonel anestezi enjeksiyonlar1 6zellikle kemigi kapsayan dis ¢cekimi gibi
cerrahi girisimler faktor replasmani ile uygun faktor diizeyi saglandiktan
sonra yapilmalidir. Traneksamik asit eklenmesi ile faktor tiikketimi azal-
tilabilir. Mandibular sinir blogu 6ncesi hemofili A’da faktor diizeyi %50,
hemofili B ‘de %40 olmalidir. Cerrahi ¢ekim periodontal operasyon ve
kemikle ilgili girisimlerde faktor aktivitesini %50-80’e yiikseltmek ge-
rekir. Oral enfeksiyon varsa cerrahi igslem Oncesi antibiyotik uygulamasi
degerlendirilmelidir. Faktor idamesi i¢in hastanin durumuna gore des-
mopressin, faktor 8 veya 9 konsantrasyonu, taze dondurulmus plazma ve
kriyopresipitatlar kullanilir. Orta ve agir hemofili de ge¢ kanama olasilig1
g0z oniinde bulundurulmalidir. Siitur atilmasi gereken ya da ¢oklu dis ¢e-
kimi gibi kapsamli tedavilerde hastanede yatarak tedavi ve takip yapilma-
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s1 gerekebilir. Von willebrand hastalarinda da dental uygulamalardan dnce
hastaligin tipine/alt tipine gore desmopressin, faktor 8, traneksamik asit,
von willebrand faktorii igeren taze dondurulmus plazma ve kriyopresipi-
tatlar kullanmilir. Kazanilmis pihtilagsma bozukluklarinda konsiiltasyonla
hastanin durumuna, altta yatan faktorlere gore uygun onlemler alinma-
lidir. Ornegin karaciger hastaliklarinda ilag segimine, viral hepatitlerde
capraz enfeksiyona ayrica onem verilmelidir. Kanama bozukluklar1 olan
hastalarda dis ¢iirtigii ve periodontal hastalik insidansi yiiksek olabilir. Bu
durum kanama endigesiyle etkili agiz bakimini ve profesyonel dis tedavi
ve bakimlarinin yapilamamasina baglanmaktadir. Hemofilisi olanlarda
ag1z i¢i kanamalar olabilir. Bu kanamalarin ¢ogu travmatik zedelenme-
lerden kaynaklanirsa da kotii agiz hijyeni aligkanliklarina ve iyatrojenik
faktdrlere bagli da olabilir(4,5,9).

2.5. Trombosit Bozukluklar:

Trombosit iiretiminde azalma yikiminda artma trombosit fonksiyo-
nunda ve dagiliminda anormallik bircok nedene bagli olabilen trombosit
bozukluklaridir. Trombosit bozukluklar: konjenital veya kazanilmis ola-
bilir. Bu bozukluklarin nedenleri arasinda tip IIb von willebrand hasta-
lig1, cesitli ilaglar, viriisler ve kimyasal maddeler, 16semi, aplastik ane-
mi radyasyon gibi kemik iligi yetersizligi etkenleri, bobrek yetmezligi,
HIV enfeksiyonu, splenomegali ve idiyopatik (otoimmiin) trombositope-
nik purpura sayilabilir. Trombosit bozuklugu olan hastalarda bozuklugun
ciddiyetine etiyolojisine ve yapilacak dental isleme gore dnlemler alinir.
Islemler tibbi konsiiltasyon sonrasinda yapilmalidir. Trombosit sayis1 50
binin (50.000/mm3) altinda olan hastalara yapilacak cerrahi girisimler
risklidir. Minor cerrahi islemler i¢in trombosit sayis1 50.000 veya iistiin-
de olmalidir. Idiopatik trombositopenik purpurada inferior alveoller blok
ve i¢in trombosit sayis1 30.000’in iistiinde olmalidir. Inferior alveoller ve
posterior siiperior alveoller sinir blok enjeksiyonu gibi rejyonel anestezi
islemleri invaziv girisimler olarak kabul edilir ve konsiiltasyon yapilma-
dan uygulanmamalidir. Trombosit sayist 20.000’in altindaysa oral cerrahi
girisimleri ertelenmelidir. Oral cerrahi islemleri 6ncesinde trombosit sa-
yis1 yeterli seviyeye getirmek i¢in hastaya trombosit transfiizyonu yapmak
gerekebilir antifibrinolitik ajanlar, desmopressin ve rekombinant faktor
Vlla trombosit bozuklugu olan hastalarda postoperatif kanamay1 dnlemek
icin kullanilmaktadir. Oral cerrahi islemlerinde lokal hemostatik ajanlar
ve dnlemler de yararlidir. idiopatik trombositopenik purparada ilk teda-
vi segenegi oral kortikosteroidler ve intravendz immunoglubilindir. Bu
nedenle oral cerrahi iglemlerinden 7-10 giin dnce trombosit sayisini gii-
venli seviyelere yiikseltmek igin sistemik steroidler verilebilir. Trombosit
bozukluklar1 oral mukozada petesilere, yiizeyel damarlarda kanamalara
ve spontan dis eti kanamalarina neden olabilir. Hemosiderin ve diger kan
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degregasyon iiriinleri kronik kanamaya bagli olarak dis yiizeylerinde kah-
verengi renklenmeler yapabilir(23,34)

2.6. Losemiler

Losemilerde kanama kontrolii ve enfeksiyondan korunma dnemlidir.
Cerrahi tedavilerden dnce konsiiltasyon yapilmalidir. Losemi hastalarin-
da cerrahi iglem Oncesinde kan degerlerinin normal degerleri yiikseltil-
mis olmasi islem Oncesi ve sonrasi antibiyotik profilaksisi, atravmatik ve
aseptik kosullarda islem yapilmasi 6nemlidir. Rezorbe olan siiturlarin kul-
lanilmasi, aspirin ve benzeri ilaglarin verilmemesi, kas i¢i enjeksiyonlar-
dan ve miimkiinse rejyonel anesteziden kaginilmasi da diger 6nlemlerdir.
Loseminin ilk bulgusu agiz lezyonlar1 olabilir. Kanama ve petesiler tipik
bulgulardir. Ozellikle dis eti kenarlarindan ciddi kanamalar olabilir. Dis
etinde lokalize veya generalize sislik,mukoza veya diseti iilserleri, servi-
kal lenfadenopati akut 16semi de ilk olarak rastlanabilen agiz bulgularidir.
Tedavi géren 16semi hastalarinda da damakta iilserler, dis eti kanamasi ve
gingivitis, sert damak, dil ve tonsillerde petesi ve ekimozlar goriilebilir.
Anemiye bagli olarak mukozada solukluk olabilir. Herpetik enfeksiyonlar
goriilebilir. Ag1z iginde orofarinkste ve paranazal siniislerde fungal enfek-
siyonlar ortaya ¢ikar. Agiz i¢i enfeksiyonlar tonsillerde ve parotis bezin-
de sislik. Ozellikle alt dudakta parestezi, diger oral bulgular arasindadir.
Kemoterapiye cevap alindiginda agiz igindeki bulgularda da diizelmeler
goriiliir. Kemoterapinin indiikledigi mukozit genellikle kemoterapinin
baslangicindan 7-10 giin sonra ortaya cikar ve sitotoksik ilaglarin kesil-
mesinden sonra yaklagik 2 hafta iginde gecer. Bu siire i¢inde hastay1 ¢ok
olumsuz etkileyecek derecede agri olur yeme ve konusma gibi giinliik ak-
tiviteler zorlasgir ve biitiinligli bozulan mukoza enfeksiyonlar: agik hale
gelir. Mukozit i¢in tedavisi palyatiftir. Topikal antimikrobiyal ajanlar, to-
pikal ve sistemik anestezikler kullanilabilir. Notropenisi olan hastalarda
agiz hijyeni ¢ok dnemlidir. Kronik 16semilerde agiz bulgular1 genellikle
kanama ile iliskilidir. Oral lezyonlarin goriilme siklig1 kemoterapi ile bir-
likte artar. En sik karsilagilan oral bulgular eksfoliatif cheilitis ,kandida ve
herpes enfeksiyonlari, hemorajik lezyonlar ve mukozittir(32,44).

2.7. Lenfoma

Lenfoma lenfatik sistemin heterojen bir grup maling hastaligidir.
Lenfoid hiicrelerin veya Onciillerinin proliferasyonu ile karakterizedir.
Lenfomalar farkli klinik ve patolojik 6zellikler gosterir ve farkli derecede
agresiflik sergiler. Lenfomalarda dental tedavilerdeki problemler hastali-
gin kendisinden ve hastaligin tedavisi i¢in uygulanan yontemlerden kay-
naklanir. Hastalar apikal periodontitist ve herpes simpleks enfeksiyonu
gibi latent enfeksiyonlarin alevlenmesine agiktir. Oral cerrahi islemleri
yapilacak hastalarda bunlarla ilgili 6nlemler alinmalidir. Lenf nodlarinin
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biiylimesi ¢ok cesitli nedenlere bagli olabilir. Anamnez ve muayene son-
rast dis hekimi lenfodenopatiyi lokal nedenlere bagliyorsa uygun tedavi-
yi yaparak iki hafta beklemeli ve hasta takip edilmelidir. Oral kavitede
lenfoma nadir goriilmekle birlikte agrisiz biiyiimiis servikal lenf nodlar
lenfomalarda ilk bulgu olabilir. Oral kavitedeki lenfoma vakalarinda en
sik rastlanan bulgular sislik, agr1 ve parastezidir. Bas boyun boélgesinde
en sik etkilenen bolge tonsiller ve tiikriik bezleri, kemik dokulardan da
maksilla olarak belirtilmistir. Radyografik goriintii veren lezyonlar radyo-
lisenttir. Periodontal aralikta genisleme ve lamina dura kayb1 izlenebilir.
Dis hekimi bas boyun bdlgesindeki ikincil primer kanserlerin teshisinde
rol oynayabilir(17,20).

2.8. Multiple Myeloma

Multiple myeloma plazma hiicrelerinin malign neoplazisidir. Anormal
derecede artan plazma hiicreleri M proteini veya paraprotein olarak ad-
landirilan patolojik proteini iiretir. Plazma hiicrelerinin artmasi nedeniyle
kemik iliginde normal hiicrelerin iiretimi de bozulur ve anemi kanama ve
enfeksiyon problemleri ortaya ¢ikar. Hastalig1r uzun siireli bir remisyon
doneminde olan multiple myeloma hastalarinda dis tedavileri yapilabilir
ancak prognozun zayif oldugu ge¢ donem hastalikta ya da alevlenme do-
neminde sadece acil ya da palyatif tedaviler yapilir. Dis tedavileri kon-
siiltasyon sonrasinda yapilmalidir. Anemi, enfeksiyonlar, kanama egilim,
osteonekroz riski, bobrek yetmezligi ve yapilan tedavilere bagli kompli-
kasyonlar multiple myelomda dis tedavilerini ve oral cerrahi iglemlerini
zorlagtiran durumlardir. Diger yanda kemoterapi ve radyoterapi 6ncesinde
bu hastalarda o osteonekroz ve bakteriyemi riski olusturulabilecek dis ve
dis eti sorunlarinin teshisi ve ortadan kaldirilmasi gerekir. Cenelerde pa-
rastezi, sislik, patolojik kiriklar, orofasiyal agri1 agiklanamayan dis mobili-
tesi ve dis eti kanamasi hastaligin agiz bulgular1 arasinda sayilabilir. Oral
yumusak dokularda amiloid birikimi olabilir ve amiloid birikimi dilde ge-
nislemeye neden olabilir. Radyografik olarak 6zellikle kafa kemiklerinde
zimba deligi seklinde tanimlanan kortikal sinir1 olmayan kiiglik ve ¢ok sa-
yida osteolitik alanlar izlenir bu lezyonlar mandibulada goriilebilir(11,33).

3.Endokrin Hastaliklar
3.1. Diyabet

Insiilin hormonunun eksikligi veya etkisizligi sonucu ortaya gikan
kronik ve ilerleyici bir metabolizma hastaligidir. Hiperglisemi karbon-
hidrat protein ve lipit metabolizmalarinin regiilasyonda bozulmast ile ka-
rakterizedir. Diyabetin en biiylik bulgusu hiperglisemidir. Hiperglisemi
normalde 80-120 mm/dl olan aghik kan glikoz diizeyinin 140 mm/dI’'nin
tizerine ¢ikmasidir. Tip 1 ve Tip 2 diyabet olmak tizere 2 ¢esidi vardir.
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Hastaligin siddeti, tipi, beraberindeki tibbi sorunlar, komplikasyonlar1
ve glisemi kontrol derecesi hastaligin cerrahi islemlere olan etkisini belir-
leyen faktorlerdendir. Dental tedavinin zamani, siiresi ve islem sonrasi has-
tanin beslenme zamani goz oniinde bulundurulmalidir. Glukohemoglobin
Olciimii (HbAlc) ile hiperglisemik hastalarda diyabet kontrolii yapilabil-
mektedir. Kontrol altindaki diyabette HbAlc degeri %7nin altinda ¢ikarken
diyabet kontroliiniin yeterli olmadigi kisilerde %9 un iizerinde olmasi gozle-
nir. Kan glikoz diizeyi 120 mg/dl ile 200 mg/dl arasinda olan, diyabet komp-
likasyonlarinin olmadig1 ve diyabetin kontrol altinda oldugu hastalarda oral
cerrahi islemler giivenle yapilabilir. Kan sekeri 200-300 mg/dl arasinda olan
hastalarda orta diizeyde risk vardir, bu nedenle komplike cerrahi islemler-
den dnce tibbi konsiiltasyon istenmelidir. Kan glikoz diizeyi 300 mg/dl tize-
rinde olan hastalar cerrahi iglemler agisindan yiiksek derecede risk tasir. Bu
hastalarda ketoasidoz komasi veya hipoglisemik sok riski vardir. Yapilacak
islemler diyabet kontrolii saglanincaya kadar ertelenmelidir. Bu hasta gru-
bunda anksiyete kontrolii saglanmali tedaviler kisa seanslar seklinde yapil-
malidir. Hastalarin rutinde kullandiklari insiilin veya oral diyabetiklere de-
vam etmeleri, tedavilerine 6glin atlamadan gelmeleri belirtilmelidir(15,33).

Dental islemler hipoglisemi riskini azaltacak ve hastanin beslenme
diizeyini etkilemeyecek sekilde planlanmalidir. Kontrol edilemeyen diya-
bette dental enfeksiyonlarin olusma olasigi daha fazladir. Hastanin HbAlc
diizeyi 11-12 % veya daha yiiksekse ve rekiirent intraoral bakteriyel en-
feksiyon bulgulari varsa antibiyotik profilaksisi yapilabilir. Diyabetik has-
talarda yara iyilesmesi yavas oldugundan cerrahi tedavilerde travmadan
kacinilmalidir. Major cerrahi islemler uzun ve stresli dental tedaviler kan
glikoz seviyesinin takip edilebilecegi ve gerekli durumlarda instilin tak-
viyesinin yapilabilecegi bir ortamda yapilmalidir. Agizda yanma, yara
iyilesmesinde gecikme, enfeksiyona egilim, mantar enfeksiyonlari, agiz
kurulugu, siyaladenitis, periodontitis diyabet hastalarinda siklikla goriilen
agiz bulgularindandir(19,30).

3.2. Tiroid Bozukluklar:
3.2.1. Guatr

Tiroid bezinin biiyiimesidir. Dolagimdaki tiroid hormonunun azalma-
sina bagl fazla salinan TSH, tiroid bezini daha fazla hormon iiretmeye
zorlar. Bunu karsilamak i¢in tiroid bezi giderek biiylir. Guatr hastalarinda
cerrahi islemlerden once gerekli 6nlemleri alabilmek icin guatrin sebebi
bilinmelidir(22).

3.2.2. Hipotiroidizm

Tiroid bezinin fonksiyonunda ve tiroid hormonu iiretiminde azalma
ile karakterizedir. Kronik tiroidit (Hasimato tiroitiditi), radyoaktif iyot,
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cerrahi iglemler lityum gibi farmakolojik ajanlar hipotiroidite neden ola-
bilir. Hipotirodizmi olan hastalar kardiyovaskiiler sistem hastaliklarina
yatkin olduklarindan, anemnezlerde kalp hastaliklar1 detayli sorgulanmali
gerekirse tibbi konsiiltasyon istenmelidir.

Hipotiroidizm hastalarinda, sedatifler, trankilizanlar ve opioid analje-
zikler ilaclardan kaginilmalidir. Povidone-iodine ve benzeri bilesiklerden
kacinilmali ve diger ilag etkilesimlerine de dikkat edilmelidir. Radyog-
raf alinirken hastalara tiroid koruyucu kursun boyunluk kullanilmalidir.
Subkutan dokularda mukopolisakkarit birikimi kan damarlarinin da da-
ralmasini engelleyerek kanamayi artirabilir. Tampon uygulamasi kiigiik
damarlardan gelen kanamay1 kontrol altina almak i¢in yeterli olur. Fibrob-
lastlarin aktivitesindeki azalmaya bagl olarak yara iyilesmesinde gecik-
me ve yaralarin uzun siire acik kalmasi da enfeksiyon riskini artirir. Kalin
dudaklar makroglossi, okliizyon bozuklugu, dislerde siirme gecikmesi
kretenizmin karakteristik bulgularidir(21,31).

3.2.3. Hipertiroidizm

Hipertiroidizmde kandaki T3(triiyodotironin) ve T4(tironin) hormon
seviyeleri artmaktadir. Ektopik tiroid dokusu, toksik tiroid adenomu,
toksik multinodiiler guatr, subakut tiroidit , difiiz toksik guatr ve Graves
hastalig1 hipertiroidizmin en sik rastlanan nedenleridir. Hipertiroidizmli
hastalarda disritmi , tasikardi, hipertansiyon gibi kardiyak problemler de
izlenebilir. Rutin kontrolleri ve diizenli tedavileri yapilan hastalarda oral
cerrahi islemler risk olusturmaz.

Hipertiroidizmli hastalarda stres ve anksiyete diizeyi yiiksektir ve
buna gore onlemler alinmalidir. Kontrol altinda olmayan hipertiroidli
hastalarda cerrahi islemler kardiyak disritmi kalp yetmezligi ve tiretok-
sik kriz riski yaratabilir. Bu hastalarda tiroid fonksiyonlar: diizeltilinceye
kadar cerrahi islem yapilmamali, zorunlu durumlarda tibbi konstiltasyon
istenmelidir. Hipertiroidli hastalarda povidone -iodine ve benzeri bile-
siklerden vazokonsiiktorlii lokal anestezik kullanmaktan kaginilmalidir.
Tiroid bezi difiiz olarak biiyiimiis olabilir. Hipertiroidi oldugu bilinen
hastalarda hormon salinimin1 indiiklememek i¢in bezin agresif palpasyo-
nundan kaginilmalidir. Cocuklarda dis siirmesinde hizlanma, osteoporoz,
ekstraglandiiler tiroid dokusunun 6zellikle dilin postlateralinde genisle-
mesi, ¢lirlik ve periodontal hastaliklara egilimin artmasi, agizda yanma,
hipertiroidizmin agiz bulgular1 arasinda yer alir(22,38).

3.3. Paratiroid Bozukluklari
3.3.1.Hiperparatiroidizm

Paratiroid hormonunun asir1 salgilanmasi ile karakterizedir. Primer,
sekonder ve tersiyer hiperparatiroidizm olmak {izere 3 tipi vardir. Kemik-
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lerde kirilganligin artmis olmasi ve litik kemik lezyonlar1 iyatrojenik kirik
olugsmasina sebep olabilir. Hastaligin ge¢ donemlerinde daha ¢ok yiiz ve
cene kemiklerinde radyograflarda radyoliisent goriiniim veren brawn tii-
morlere rastlanir. Histopatolojik olarak da santral dev hiicreli graniilomla
uyumlu lezyonlardir. Santral dev hiicreli graniilom teshisi konulan hasta-
lar paratiroid fonksiyonlarinin arastirilmasi i¢in yonlendirmelidir. Uzun
siireli gec teshis edilen veya tedavi edilmemis olgularinda radyorafik ola-
rak diglerde lamina dura kaybi, mandibular kanal, mandibula alt kenar1
gibi kortikal tabakalarda kayip, ¢ene kemiklerinin densitesinde diigme
izlenebilir. tedavisi basarili sekilde yapilan olgularda s6zii edilen degisik-
liklerin tamamina yakini normale doner, bilyiik deformitelerin diizeltil-
mesi gibi nedenler haricinde brown tiimorlerin cerrahi olarak ¢ikarilmasi
gerekmez(23,34).

3.3.2. Hipoparatirodizm

Paratiroid hormonun saliniminin eksikligi veya olmayisina bagli ola-
rak ortaya c¢ikan hipokalsemi ve hipofosfatemiyle karakterize metabolik
bir bozukluktur. Serum kalsiyum diizeyinin diisiik olmasi, kardiyak dis-
ritmi, konviilsiyon, laringospazm veya bronkospazm riski dogurur. Bu
nedenle hastaligin kontrol altinda olup olmadig1 6grenilmeli ve gerekirse
tibbi konsiiltasyon istenmelidir. Hipoparatiroidizmde yiizde, dil ve dudak-
larda duyu kayb1 olabilir. Konjenital hipoparatiroidizmin agiz bulgular
arasinda mine hipoplazisi, kdklerin kisa kalmasi, dis ¢iiriimesinde gecik-
me vardir. Oral mukozada ve tirnaklarda kronik mukokiitan6z kandidiya-
zis goriilebilir(16,40).

3.4. Adrenal bez hastaliklar:
3.4.1. Addison hastaligi

Glukokortikoid ve mineralokortikoid hormonlarin saliniminin ye-
tersiz olmasiyla ortaya ¢ikmaktadir. Hastalikla seyreden baska endokrin
bozukluklar da olabileceginden birtakim 6nlemler alinmalidir. Addison
hastaliginin tedavisi i¢in birgok hasta kortikosteroid kullanmaktadir. Bu
hastalarda dental iglemler 6ncesi kortikosteroid takviyesi gerekebilir. Bi-
reylerin %75’ inde mukozada kahverengi veya siyah pigmentasyon goriiliir.
Pigmentasyonlara oral mukozada rastlanabilir ve 6zellikle bukkal muko-
zay1 etkiler disetleri damak dil ve dudaklarda da bulunabilir(25,36)

3.4.2. Cushing sendromu

Uzun siireli glukokortikoid fazlaliginin neden oldugu aydede yiizi,
govdesel obezite, hipertansiyon, ¢abuk yorulma, amenore, osteoporoz gibi
durumlarin meydana geldigi bir sendromdur. Oral cerrahi iglemlerinde
yaratabilecegi esas problemler immiinsiipresyon, enfeksiyona egilimin
artmasi ve yara iyilesmesindeki gecikmedir. Cushing sendromu olan has-
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talarda tibbi konsultasyon istenmeli, dentaalveolar enfeksiyonlar ve plan-
lanmis oral cerrahi islemlerinde antibiyotik profilaksisi diisiiniilmelidir.
Cushing sendromunda en ¢ok dikkat ¢eken orofasiyal bulgu kas erimesi
ve yag birikimine bagli “aydede “’yiiz olarak da tanimlanan yuvarlak yiiz
seklidir. Akne, asir1 killanma da goriiliir. Radyograflarda generalize oste-
oporotik goriiniime rastlanabilir(27,38)

3.4.3. Sistemik kortikosteroid tedavisi

Kortikosteroidlerin iiclii antienflamatuar ve antialerjik etkileri vardir.
Enflamasyonu baskilamak, immiinsiipresyon saglamak ve nadiren de ek-
sik hormonun replasmanini yapmak i¢in kullanilir. Kortikosteroidler has-
talik belirtilerini hafifletir veya tamamen ortadan kaldirir fakat hastada
enfeksiyona egilim artar. Kortikosteroidler enfeksiyona karsi reaksiyonu
azalttig1 ve enfeksiyon belirtilerini maskeledigi i¢in firsatg1 enfeksiyonla-
rinin gelisimine zemin hazirladigindan, igslem 6ncesi antibiyotik profilak-
sisi gerekebilir. Kortikosteroid tedavisi viicuda digaridan kortikosteroid
verilmesine bagl olarak adrenal korteks fonksiyonlarini baskilar ve ad-
renal bezler stres karsisinda yeterli steroid cevabi veremez. Diger yandan
kortikositeroidler travma, enfeksiyon, genel anestezi ve cerrahi operas-
yonlar gibi stres etkenlerinde viicudun verdigi cevabin 6énemli bir pargasi-
dir. Bu gibi stres yaratan durumlarda normal sartlarda bu stresin derece-
sine uygun sekilde artan bir kortikosteroid cevabi ortaya ¢ikar. Disaridan
steroid verilen hastalarda ise bu cevap ortaya ¢ikamaz. Adrenal korteks
strese karsi gereken cevabi veremediginde akut adrenal yetmezlik olusa-
bilir. Adrenal kriz hizla gelisen hipotansiyon ve kollaps ile birlikte hayati
tehdit eden bir durum haline gelebilir. Uzun siireli veya yiiksek dozdaki
kortikosteroid adrenal baskilanlanmasini artirirken eksojen steroid teda-
visinin aralikli olarak uygulanmasi 2 giinde bir veya giinde tek doz sadece
sabahlar1 uygulanmasi daha az adrenal baskilanmasina neden olur. Diger
yandan 5 giinliik kortikositoroid tedavisi dahi tedavinin bitiminden son-
ra yaklagik bir hafta siireyle adrenal fonksiyonlarini baskilayabilir. Hasta
gilinde 7,5 mg prednizolon dozunun istiinde kortikosteroid kullaniyorsa
son 30 giinde diizenli olarak kortikosteroid kullanmigsa dnceki yil i¢in-
de bir aydan daha uzun siire kortikosteroid kullanmissa stres enfeksiyon
travma ve cerrahi islemler nedeniyle kortikosteroid verilmesi gerekebi-
lir. Uygulanacak steroid rejimi operasyona ve hastanin sistemi durumuna
gore t1bbi konsiiltasyonla planlanmalidir. Topikal olarak veya inhalasyon-
la uygun sekilde kullanilan steroid preparatlari dental islemlerde onlem
gerektirmez. Tedavilerin sabah saatlerinde yapilmasi anksiyete ve emos-
yonel stresin kontrol altina alinmasi islemler sirasinda ve sonrasinda etkin
agr1 kontrolii saglanmasi ve glukokortikoidlerin ilag etkilesimlerini dikkat
edilmesi kortikosteroid tedavisi ile ilgili diger dnemli noktalardir(28,39)
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4. Bobrek Hastaliklar:

Akut ve kronik bobrek yetmezligi olarak iki ¢esidi mevcuttur. Akut
bobrek yetmezligi bobrek fonksiyonunda birkag giin veya hafta i¢cinde hiz-
11 bir bozulma ile karakterize klinik bir sendromdur. Tamamen iyilesebilir
ancak miidahale edilmediginde 6liimciil olabilir veya hasta kronik bobrek
yetmezligine gidebilir. Diyabetes mellitus, hipertansiyon ve glomerulonef-
rit kronik bobrek yetmezliginin en dnemli nedenlerindendir. Bobreklerin
gorevlerini ¢esitli nedenlerle ve geriye doniisiimsiiz olarak yapamamasi,
iire, lirik asit ve kreatinin gibi metabolik artik tirtinlerin viicutta birikme-
ye baslamasi uzun donemde yeni bulgu ve belirtiler ortaya ¢ikarir. Kalp,
akcigerler, kemikler, bagirsaklar ve deri gibi bir¢ok organ etkilenir. Glo-
meriiler hasarin ilerlemesi ile son donem bobrek yetmezligi olarak bilinen
durum ortaya ¢ikar. Son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda tedavi
yontemleri hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek transplantasyonudur.
Diyaliz tedavilerinin amaci kandaki metaboliklerin uzaklastirilmasi ve
stv1 igeriginin diizenlenmesidir. Bobrek transplantasyonu canli vericiden
veya kadavradan alinan saglam bobregin hastaya nakledilmesidir(27).

Kronik bobrek yetmezligi olanlarda ve son donem bobrek yetmezligi
olup tedavi goren hastalarda dental tedavilerde dikkat edilmesi gereken
noktalar ve ¢esitli agiz bulgular1 vardir. Kronik bobrek yetmezligi hasta-
larindan alinan anamnezde bobrek yetmezliginin hangi asamada oldugu
diyaliz veya bobrek transplantasyon aday1 olup olmadigi, transplantasyon
yapilmigsa ne zaman yapildigi sorulmalidir. Diyalize giren hastalarda di-
yaliz yontemi, diyaliz giinleri en son ve ne zaman diyalize girdigi 6nem-
lidir. Kronik bébrek yetmezligi hastalarinda basit konservatif iglemler di-
sindaki dental tedaviler, verilecek ilaglarin secimi ve kanamaya yonelik
onlemler i¢in konsiiltasyon yapilmalidir. Erken dénem kronik bobrek yet-
mezliginde baska saglik problemleri yoksa rutin dental tedaviler yapilabi-
lir. Hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarda dental tedaviler diyalizin
ertesi giinii yapilmalidir. Periton diyalizinde dental tedavilerin diyalizden
sonraki giin yapilmasi sarti yoktur. Kanamaya egilim, enfeksiyonlara
yatkinlik, ilag se¢imi ve doz ayarlamasi kronik bobrek yetmezligi olan
ve bobrek transplantasyonu yapilmis olan hastalarda genel olarak dikkat
edilmesi gereken noktalardir(29).

Kronik bobrek yetmezligi olan veya transplantasyon yapilmis hasta-
larda sik rastlanan hipertansiyon, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar
g0z Oniine alinmalidir. Hemodiyalize giren ve hemodiyaliz siireci sonra-
sinda transplantasyon yapilmis hastalarda Hepatit B ve Hepatit C ve HIV
ve tiiberkiiloz gibi enfeksiyon hastaliklari olabilecegi bilinmeli ve gerekli
onlemler alinmalidir. Kronik bobrek yetmezligi hastalarinin kullandig
ilaclar arasinda antikoagiilanlar, betablokerler, kalsiyum kanal blokerleri
ve diiiretikler yer alir. Transplantasyon yapilmis hastalardan bazilar1 da
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bu ilaglar1 kullanmaya devam edebilir. Nonsteroid antienflamatuar ilag-
lar ve nefrotoksik ilaglar (6rn; tetrasiklin, streptomisin, sulfanamidler)
recete edilmemelidir. Alerji veya baska bir kontrendikasyon yoksa agri
kesici olarak parasetamol, antibiyotik olarak da eritromisin recete edile-
bilir. Bobreklerin fonksiyon derecesine gore bu ilaglarin dozu nefrolog
tarafindan ayarlanabilir. Transplantasyon yapilmis hastalarda antifungal
ilaclar da yine konsiiltasyon sonrasinda regete edilmelidir. Diyaliz hasta-
larinda cerrahi islemlerden Once antibiyotik profilaksisi yapilir. Bobrek
transplantasyonu yapilmis hastalar kortikosteroid ve immiinsiipresif ila¢
kullanirlar. Immiinsiipresif ilaglar enfeksiyonlara karsi direnci diisiirdiigii
icin bu hastalarda da antibiyotik profilaksisi gerekir. Cerrahi iglemlerden
once kortikosteroid dozunun modifiye edilmesi gerekebilir(40).

Hemodiyaliz sirasinda kanin pihtilagmasini 6nlemek ve kan akisini
kolaylastirmak i¢in hastalara genellikle heparin verilir. Bu nedenle kana-
maya yol acacak dental islemler hemodiyaliz giinii yapilmamalidir. Hepa-
rinin yar1 6mri 1-2 saat civarinda oldugu i¢in etkisi ancak 6-10 saat i¢inde
ortada kalkar ve dental islemler hemodiyalizin ertesi giinii yapilir. Kana-
mal1 dental islemlerden 6nceki giin hemodiyalizde heparin verilmeyebi-
lir veya dozu azaltilabilir. Oral cerrahi islemlerinden dnce INR degeri ve
tam kan sayimi gibi testlerin sonuglari degerlendirilir ve lokal hemostatik
onlemler de alinarak islemler en az invaziv sekilde yapilir. Periton diyali-
zi yapilan hastalarda genellikle kanama egiliminde artis yoktur. Varfarin
kullanan hastalarda INR degeri 4’ten diisiikse doz ayarlamasi yapilmadan
mindr oral cerrahi islemlerinin yapilabilecegi belirtilmektedir. Bobrek
transplantasyonu yapilmis hastalarda nakil sonrasi ilk 6 ayda acil islem-
ler disinda dental tedaviler yapilmasi onerilmemektedir. Diger yandan
transplantasyon sonrasinda verilen immiinsiipresif ilaglar mevcut enfeksi-
yonlarin alevlenmesini ve sistemik komplikasyonlara neden olabilir. Kor-
tikosteroidler ise yara iyilesmesini geciktirebilir. Bu nedenle transplantas-
yon aday1 olan hastalarda operasyon dncesinde biitiin enfeksiyon odaklari
ortadan kaldirilmalidir. Prognozu zayif veya belirsiz olan bakteriyemiye
neden olabilecek disler ¢cekilmeli ve vazokonstriiktorsiiz lokal anestezik-
ler kullanilmalidir. Transplantasyon sonrasindaki ilk 6 ayda acil tedaviler
hastane ortaminda yapilmalidir. Bunun disinda sadece palyatif tedaviler
ve koruyucu dis hekimligi uygulamalar1 yapilabilir. Transplantasyon ya-
pilmis hastalarda lokal anestezik olarak lidokain veya mepivakain kul-
lanilabilir. Anestezi yapilmadan once agzin bir dakika kadar klorheksi-
dinli ag1z gargarasiyla ¢alkalatilmasi onerilmektedir. Bobrek hastalarinda
iireminin agiz bulgularina rastlanabilir. Bunlar arasinda agizda amonyak
benzeri tat hissi ve koku (iiremik halitozis),liremik stomatit, gingivitis ve
tiikiiriik akis hizinda azalma, agiz kurulugu ve tiikiirtik bezlerinde sisme
yer alir. Teshis ve tedavideki ilerlemelerle diyaliz ve transplantasyon gibi
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tedavi yontemlerine erisimin kolaylagmasi, tiremeye baglh agiz bulgula-
rinin goriilme sikligini azaltmistir. Buna karsin dissizlik periodontitis ve
ag1z kurulugu kronik bobrek yetmezligi hastalarinda sik rastlanan agiz
bulgularidir. Bu hastalarda bulanti, kusma ve gastrodzofajiyal reflii ola-
bilir ve bu durum dis minesinde erozyona neden olur. Uzun siiren agiz
kurulugu, ¢iirtik ve dis eti iltihab1 olusumuna ortam saglar. Hemodiyaliz
tedavisi gorenlerde dis tasi olusumunun hizlandigi da bildirilmistir. He-
modiyalize giren hastalarda platelet disfonksiyonuna ve kullanilan antiko-
agiilanlara baglh olarak dis eti kanamasi olabilir(16,41).

Kronik bobrek yetmezliginde tiikiiriikte iire azotunu atmasi ile iligkili
olarak ozellikle cocuklarda ¢iirtik aktivitesi diiser. Diger yandan daimi is-
lerin stirmesi gecikebilir. Cocuklarda ve bobrek yetmezligi erken yasta bas-
layan yetiskinlerde beyaz veya kahverengi renklenme ile karakterize mine
hipoplazisi olabilir. Hem c¢ocuklarda hem yetiskinlerde pulpa odalarinda
daralma ve pulpa kalsifikasyonu goriilebilecegi de belirtilmistir. Dis eti hi-
perplazisi transplantasyon hastalarinda rastlanan tipik bir agiza bulgusudur.
Immiinsiipresan olarak siklosporin kullanan hastalarda diseti hiperplazi-
sinin goriilme siklig1 yiiksektir. Hipertansiyon nedeniyle kalsiyum kanal
blokérii kullanimi da dis eti biiyiimesini artirir. Immiinsiipresan ilaglarin
ozellikle yiiksek dozda kullanimi agizda iilser olusumunu tetikler. Oral can-
didiasis de transplantasyon yapilmis kisilerde rastlanabilecek agiz bulgular1
arasindadir. Immiin siipresiflerin uzun dénem kullanimiyla transplantasyon
hastalarinda lenfoma, Kaposi sarkomu ve skuamoz hiicreli karsinom gibi
malignensiler ortaya ¢ikabilir ve bunlar oral kavitede de goriilebilir. Eslik
eden hastaliklar, egitim diizeyi, diyaliz siiresi gibi faktorler, bobrek hasta-
liklarinda ag1z bulgularini etkiler. Uremik ag1z kokusu, agiz kurulugu, dilde
kahverengi pas ve agizda kandida enfeksiyonu diyabet hastalarinda teshis
edilmemis ve ileri asamadaki bobrek hastaliklarinin bulgusu olabilir. Peri-
ton diyalizi géren diyabetli hastalarda agiz kurulugu yanan agiz sendromu,
tat degisikligi ve mukozada iilserlerin daha ciddi oldugu belirtilmistir(16).

Kronik bobrek yetmezligi ilerledikge uzun vadede sekonder hiper-
paratiroidi ve buna bagli olarak renal osteodistrofi ad1 verilen kemik bo-
zukluklari ortaya ¢ikabilir. Cenelerdeki radyorafik bulgular1 degiskendir,
¢ene kemiklerindeki degisiklikler gogu zaman densitenin diismesi seklin-
dedir fakat nadiren densite artisi da izlenebilir. Trabekiil sayisi artabilir,
azalabilir veya graniiller tarzda trabekiil yapisi buzlu cam goriiniimiinii
ortaya ¢ikabilir. Kortikal tabakalar incelebilir veya belirsiz bir hal alabi-
lir. Lamina dura kaybolabilir veya kemik sklerozuna bagli olarak lamina
dura belirsizlesebilir. Sinirlar1 degisen belirginlikte ve i¢ yapisi radyolu-
sent olan brawn tiimdrler ortaya ¢ikabilir. Hemodiyaliz tedavisi goren ve
renal osteodistrofi ortaya ¢ikan hastalarda nadiren 6zellikle maksilla da
genisleme olabilir(16,42).
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5. Solunum Sistemi Hastaliklari
5.1. Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)

KOAH hava akiminin sinirlanmasi ile karakterize bir hastalik duru-
mudur. Bu sinirlilik genellikle ilerleyicidir ve akcigerlerin zararli pargacik
ve gazlara kars1 verdigi anormal bir enflamatuar cevapla iliskidir. ileri
derecede KOAH olan hastalar kardiyovaskiiler hastaliklar, osteoporoz
akciger kanseri ve depresyon gibi diger sistemik hastaliklarin riski altin-
dadir. Hastalarin kullandig: ilaglar arasinda bulunan teofilinle hekiminin
regete etmeyi diisiinebilecegi ilaglar arasindaki etkilesimlere dikkat edil-
melidir. Steroid kullanimu ile ilgili 6nlemler alinmalidir. Hastaligin ciddi-
yeti ve hastanin solunum kapasitesi ile ilgili bilgi edinilmelidir. Klinikte
lokal anestezi altinda yapilacak islemler agisindan ¢ogu zaman bir sakinca
yoktur ancak hastanin iglem sirasindaki pozisyonu 6nemlidir. Bu hastalar
genellikle supin pozisyonda nefes almakta zorluk ¢eker ve bu nedenle is-
lemler yari1 yatar veya dik oturur pozisyonda yapilmalidir. Genel anestezi
veya sedasyon uygulanmasi planlanan hastalarda ise operasyon dncesinde
hasta iyi beslenmeli, ilaglarini diizenli kullanmali ve mukus sekresyonla-
rinin hareketlenmesi i¢in bol sivi almalidir. KOAH olan hastalara oksijen
verilmesi solunum fonksiyonunu azaltabilecegi i¢in acil durumlarda oksi-
jen destegi yapilirken ¢ok dikkatli olunmalidir(13,23).

5.2. Astim

Altta yatan enflamatuar bir duruma bagl olarak tekrarlayici ve ¢o-
gunlukla geri doniisiimlii hava yolu sinirhilig ile karakterize hava yolla-
rinin kronik enflamatuar bir bozuklugudur. Ailede astim hikayesi, atopi
solunum yolu enfeksiyonlari, i¢ ve dig ortamlarda ve is yerlerinde inhale
edilen partikiiller alerjenler, yiyecek duyarliliklar1 ve sigara dumani risk
faktorleri arasindadir. Astim hastalarinin penisilin gibi antibiyotiklere
ve non- steroid antienflamatuar ilaglara kars1 alerjik reaksiyon gelistirme
olasilig1 saglikli bir insana gore daha ytiksektir. Bu nedenle astim hasta-
larinin ilaglarla ilgili analizinin ¢ok dikkatli alinmasi, kisinin kullandi-
&1 teofilinin ilag etkilesimleri gz oniinde bulundurulmalidir. Uzun do-
nem sistemik kortikosteroid kullanan hastalarda ise cerrahi islemlerden
once konsiiltasyon yapilarak hastaya kortikosteroid verilmesi gerekebilir.
Bu hastaliginin randevular1 sabah saatlerini verilmeli, astim krizlerini
tetikleyebilecek anksiyete durumlarindan kaginmak igin stres azaltma
teknikleri ve sedasyon uygulanabilir. Cerrahi islemler sirasinda oksijen
ve bronkodilatdrler hazir bulundurulmalidirlar. Epinefrinli lokal aneste-
ziklerin kullaniminda sodyummetabisiilfit gibi koruyucu maddeler bazi
hastalarda astimi tetikleyebilir veya epinefrinle R-2 agonistleri sinerjistik
etki olusturarak kan basincini yiikseltebilir ve aritmiye neden olabilir. Ge-
nel anestezi veya bilingli sedasyon uygulanacak hastalarda bronkospaz-
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ma neden olan ilaglar kullanilmamalidir. Nitr6z oksit hava yollarini irrite
edebileceginden astimi ileri derecede olan hastalarda kullanilmamalidir.
Kandidiazis, tiikiirlik akiginda azalma, dis tas1 birikimi, gingivitis, perio-
dontitis ve ¢iiriik insidansinda artma astimin oral bulgularindandir(16,24).
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Giris

Dis hekimliginde, hastalik nedeniyle kaybedilen dokularin yeniden
kazanilmasi bir¢ok calismada degerlendirilmistir. (Tolstunov, Hamrick,
Broumand, Shilo ve Rachmiel, 2019; Urban ve Monje, 2019) Agiz bolge-
sindeki dokular1 olugturan yapilar farkli germ tabakalarindan koken aldig:
ve bu hiicrelerin mitoz bdlinme kapasitesi farkli oldugu i¢in bu kazanim
zor olabilir. (Meshram, Lambade, Meshram, Kadu ve Tiwari, 2015) Ce-
sitli bariyer membranlar, kemik ikame maddeleri ve mine-matriks tirtin-
leri yonlendirilmis doku rejenerasyonunda kullanilmistir. (Zhang ve ark.,
2022) Ancak kullanilan malzemelerin yabanci cisim reaksiyonu olustur-
mast, ¢esitli viral bulaglarin olmasi, membranlarin agiga ¢ikmasi ve ma-
liyetlerinin ¢ok yiiksek olmasi gibi dezavantajlarindan dolay1 trombosit
konsantreleri gibi otojen iiriinlerin kullanimini giindeme getirmistir. (Ba-
diee, Rowland ve Sun, 2022; Vroom, Griindemann ve Gallo, 2022)

Sekretuvar
Graniiller

. i - Lizozomal
Alfa graniiller Yogun graniiller araiiller
I 1
[ 1 1
Adeziv S HLADP,
s = ATP.GDP, GTP, Ca,| Asit Proteazlar Glikohidrolazlar Membran
glikoproteinler Mg, Histamin
Fibronektin, . . J Heparinaz, J J
vitronektin, AWF, [— Iﬁgﬁ:;_:fﬁ::?;:’]i, lukoronidaz, Lni{’i’hh? 311)71’
TSP * ukozaminodaz o =

Mitojenik fakitrler

TGF-f, PDGF,
VEGF, EGF, IGF,
IL-f. ECGF, VPE

Proteoglikanlar

PF4 BTG, serglisin,
PET, CTAB-III,
NAP-2

Koagiilasyon

[Fibrinojen, Faktdr]
V. XL XI1I1,

protein C

Resim 1. Trombosit iiriinleri. “Wachowicz, Morel, Miller ve Saluk” un (2016)
yaymindan alinarak Tiirkgelestirilmistir.
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Trombosit konsantreleri dis hekimliginde yillardir kullanilmaktadir.
(Treuting ve Morton, 2012) Trombosit graniillerinde bulunan transforme
edici biiytime faktorii beta (TGF-B), trombosit tiirevli bilylime faktorii
(PDGF), vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF), epidermal biiytime
faktorii (EGF), instilin benzeri biiyiime faktorii (IGF), interlokin beta (IL-
B), endotelyal hiicre biiytime faktorii (ECGF) ve vakuolar igleme enzimi
(VPE) gibi faktorler uygulanan bolgede hiicre proliferasyonu, anjiyoge-
nez ve matriks remodelasyonunu etkileyebilir ve trombosit graniillerin-
de bulunan sekretuvar iirlinler Resim 1’de detayli olarak gosterilmistir.
(Wachowicz, Morel, Miller ve Saluk, 2016) Gingival fibroblast, osteoblast,
dermal prekeratinosit ve preadiposit hiicrelerinin kullanildigi bir ¢caligma-
da, trombombositten zengin fibrin (TZF) uygulamasi ile proliferasyonla-
rinin indiiklendigi belirlenmistir.(Ehrenfest, Rasmusson ve Odin, 2009)

Trombosit konsantrelerinin tarihsel gelisimi incelendiginde siddetli
trombositopeni durumlarinda, meduller aplazide, akut [6semide ve uzun
siiren cerrahilerde fazla kan kaybi oldugu durumlarda transfiizyon tib-
binda ilk olarak kullanilmistir. (Ehrenfest, Rasmusson ve Albrektsson,
2009) Daha sonra yara kapatma ve iyilesmeyi tesvik etmek i¢in fibrin
yapistirici olarak (konsantre fibrinojen) trombosit konsantreleri kullanil-
mustir. (Gibble ve Ness, 1990; Matras, 1970) Trombositten zengin plazma
(TZP) yonlendirilmis kemik rejenerasyonunda kullanilmistir. (Marx ve
ark., 1998) TZP nin hazirlanmasinda hayvansal iiriinlerin kullanilmasi ve
hazirlanma siiresinin uzun olmasi gibi dezavantajlar nedeniyle TZF gelis-
tirilmistir. (Choukroun ve ark., 2004)

Trombositten Zengin Plazma (TZP)

Trombositlerin alfa graniillerinden salinan biiytime faktorlerinin yiik-
sek konsantrasyonun elde edilmesine dayanir. Bir asamali veya iki agama-
11 olarak santrifiijleme islemi uygulanabilir. Santrifiijleme islemi ile tam
kanda bulunan kirmizi kan hiicrelerinin ayrismasi saglanir. Trombin veya
kalsiyum kloriir (CaCl,) antikoagiilan olarak TZP olusturulacak tiipler-
de trombositleri inaktive etmek i¢in kullanilir. (Xu, Gou, Zhang, Li ve
Qiu, 2020) TZP elde etmek icin ¢ok fazla degisken siireler, ¢ok farkli mer-
kezkag kuvvetleri, degisen donme hizlar1 ve ¢esitli kan hacim miktarlar
bircok ¢alismada bildirilmistir. (Xu ve ark., 2020) Santrifiijleme sonrasi
olusan TZP’nin kalitesini sadece siire, merkezkag kuvveti, donme hizi ve
kan hacmi gibi degistirilebilen faktorler degil dogrudan trombositlerin is-
levselligi ve kalitesi de etkiler. (Piao, Park ve Jo, 2017) Tam kana gore
trombosit konsantrasyonunun TZP’de yaklasik 9 kat fazla oldugu ve beyaz
kan hiicrelerinin oraninin arttig1 belirtilmistir. (Etulain, 2018) TZP hazir-
landiktan sonra biiyiime faktorleri hemen salindig1 i¢in 4 saat icerisinde
kullanilmalidir. (Xu ve ark., 2020) Literatiirde TZP hazirlamadaki en bii-
yiik problemin ¢ok sayida protokol olmasi oldugu belirtilmistir. (Piao ve
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ark., 2017) Ayrica hayvansal kaynakli trombin eklenmesi TZP’nin diger
dezavantajidir. (Miron, Zucchelli, ve ark., 2017)

Trombositten Zengin Fibrin (TZF)

TZP’nin hazirlanmasindaki zorluklar, hayvan trombini ve CaCl,
gibi yabanci maddeleri igermesi, sivi olmasina bagli bazi1 uygulamalarda-
ki (6zellikle kemik cerrahsi) zorluklar ikinci nesil trombosit konsantresi
olan TZF’nin iiretilmesini saglamistir. (Dohan Ehrenfest, Del Corso, Diss,
Mouhyi ve Charrier, 2010) TZF hazirlanirken herhangi bir antikoagiilana
ihtiya¢ yoktur ve fibrin ptht1 olusumu hem go¢ edecek hiicreler igin iskele
gorevi goriir, hem de biiyiime faktorlerinin uzun siireli salinmasini sag-
lar. (Jayadevan, Gehlot, Manjunath, Madhunapantula ve Lakshmikanth,
2021) TZF Choukroun tarafindan 2001 yilinda Fransa’da tanitilmistir.
(Choukroun, Adda, Schoeffer ve Vervelle, 2000; Choukroun ve ark., 2006;
Choukroun ve ark., 2004)

Aselliiler
plazma
3
Trombositten
—_—

zengin fibrin

Kirmzi kan
hiicreleri

v

Resim 2. Santrifiijleme sonrasi olusan tabakalar

TZF hazirlamak i¢in 10 mL cam kapli plastik tiiplere vendz kan top-
lanir (antikoagiilansiz tiip), 3000 rpm devirde 10 dakika santrifiij edilir.
(Dohan ve ark., 2006a) Antikoagiilan olmamas1 nedeniyle tiiplere alinan
kan ¢ok hizl1 bir sekilde santrifiij cihazina transfer edilmelidir. Santrifiijde
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kanin silika duvarina temas etmesiyle fibrin polimerizasyonu aktiflesir.
Fibrinojen otojen trombin ile fibrine doniisiir ve trombositler ve 16kositler
fibrin aglar1 arasina sikisir. (Dohan ve ark., 2006a, 2006b, 2006¢) Santri-
flijleme sonrasinda tiipiin {ist kisminda hiicresiz plazma, ortada TZF, altta
kirmiz1 kan hiicreleri birikir. (Resim 2) Vendz kanin santrifiij cihazina
transferi uzun zamanda olursa fibrin daginik olarak olusacagindan TZF
elde etme ihtimali diisecektir.

Titanyum Tiiplerde Hazirlanan Trombositten Zengin Fibrin
(T-TZF)

TZF ile ilgili birgok iyi ¢caligma olmasina ragmen kullanilan tiiplerin
icindeki silika pargalarinin TZF’nin igerisine adsorbe olarak dezavantaj
olusturulacagi belirtilmistir. (Tunali ve ark., 2014) Normal TZF igeriginde
16kosit bulunmasindan dolay1 L-TZF olarak ta isimlendirilmistir. (Tuna-
It ve ark., 2014) Ayrica L-TZF’nin hiicre igerigi ve fibrin yapisinin ge-
ligtirilmesi igin gesitli ¢aligmalar yapilmistir. (Dohan Ehrenfest ve ark.,
2010) Titanyum biyouyumlu bir madde oldugu i¢in TZF nin bu tiiplerde
olusturulmasi fikri denenmistir. (Tunali ve ark., 2014) 9 mL vendz kan
titanyum tiiplere alinarak 2800 rpm devirde 12 dk santrifiijleme yapilarak
elde edilmistir. (Olgun, Ozkan, Atmaca, Yalim ve Hendek, 2018; Tunal1 ve
ark., 2014) T-TZF, L-TZF’ye gore fibrin yapisi olarak daha kalin ve yogun
flamentler igerirken 16kosit ve trombosit igerigi benzer olarak takdim edil-
mistir. (Tunal1 ve ark., 2014) T-TZF uygulamasinin yeni kemik olusumunu
30 giine indirebilecegini gosteren hayvan calismalar: vardir. (Tunali, Oz-
demir, Kii¢iikodaci, Akman ve Firatli, 2013)

Gelistirilmis (Advanced) Trombositten Zengin Fibrin (G-TZF)

TZF olusturma protokoliinde siire ve donme devir sayis1 degistirilerek
yara iyilesmesi ve doku rejenerasyonu ile ilgili hiicrelerin dagilimi degis-
tirilmistir. (Ghanaati ve ark., 2014; Miron, Zucchelli, ve ark., 2017) G-TZF
elde edilirken 1500 rpm’de 14 dakika (G-TZF+ = 8 dakika santrifiijleme
siiresi) santrifiijleme islemi gerceklestirilmistir. (Fujioka-Kobayashi ve
ark., 2017; Ghanaati ve ark., 2014) Notrofilik grantilositlerin fibrin pihtiya
penetrasyonu neredeyse 2 kat artmistir. Trombositlerin TZF’de periferik
kisimlarda azaldigi tespit edilmisken G-TZF’de esit dagilim gosterdigi
belirlenmistir. (Ghanaati ve ark., 2014) Notrofilik graniilositlerin monosit
ve makrofajlara doniisebilecegi bilindigi i¢in bu durumun rejenerasyonda
onemli oldugu yapilan ¢alismada belirtilmistir. Ayrica T lenfosit, B lenfo-
sit, kok hiicreler ve monosit hiicrelerinin kirmizi kan hiicreleri tabakasinin
iizerinde olusan ‘buffy coat (BC)’ olarak isimlendirilen bélgede yogunlas-
t1g1 tespit edilmistir. (Ghanaati ve ark., 2014) CD3-, CD20-, CD34-, CD68-
pozitif hiicreler BC bdlgesinde yogunlasmistir.
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Enjekte Edilebilir (Injectable) Trombositten Zengin Fibrin (e-TZF)

Yiiksek santrifiijleme hizlarinin (g kuvveti) TZF’de hiicresel kompo-
nentleri, ii¢ ayr1 tabakanin en alt kismi olan kirmizi kan hiicreleri tabasina
gonderdigi bilindigi i¢in disiik santrifiijleme hizlarinin TZF’de hiicresel
komponentin artirilmasini saglayacagi disiiniilmiistiir. (Fujioka-Kobayas-
hi ve ark., 2017) 700 rpm’de 3 dakika santrifiijleme islemi uygulanarak
e-TZF elde edilmistir. TZF’de g kuvveti yaklagik 700 g iken, G-TZF’de
200 g, e-TZF’de 60 g’dir. (Choukroun ve Ghanaati, 2018; Fujioka-Koba-
yashi ve ark., 2017) Yapilan ¢alismalarda hiicre migrasyonunda e-TZF nin
TZP’ye gore daha giiclii oldugu tespit edilmistir. (Miron, Fujioka-Koba-
yashi, ve ark., 2017)

Albiitmin Jel ve Likit Trombositten Zengin Fibrin (Alb-TZF)

TZF’nin membran olarak kullanilmasinda en biiyiik kisitlilik 10-14
giin siire igerisinde rezorbe olmasidir. Is1 uygulanarak TZF nin sikistiril-
masi ile yapilan ¢calismada normal TZF nin 2 haftada rezorbe oldugu tespit
edilirken, 1s1 ile sikigtirilan TZF nin en az 3 hafta rezorbe olmadig1 goriil-
migtir. (Kawase ve ark., 2015) Baska bir ¢alismada, TZF’de en {ist taba-
kada olugan aselliiler plazmanin 75°C’de 10 dakika 1sitilmasiyla daha geg
rezorbe olan yeni bir albiimin materyali olusturulmustur. (Mourao ve ark.,
2018) TZF’nin daha uzun siirede rezorbe olmasini saglamak ve hiicresel
icerigin zarar gérmemesi i¢in yeni bir uygulama gelistirilmistir. Normal
TZF santrifiij islemi uygulandiktan sonra 2 mL enjektorler ile aselliiler
plazma toplanarak albliminin 75°C’de denatiire olmasi saglanmistir. De-
natiire albiimin ile TZF nin kalan kismi1 karistirilarak Alb-TZF elde edil-
mistir. Alb-TZF’nin yavas sekilde biiylime faktorleri saldig1 yazarlar tara-
findan belirtilmistir. (Fujioka-Kobayashi ve ark., 2021)

Resim 3. Trombosit konsantrelerinin ge¢misten giintimiize gelisimi

TZF Kullanim Alanlar:
Kemiki¢i Defekler

Kemiki¢i defektlerin tedavisinin amaclandigi bir ¢alismada 32 defekt
yalnizca agik flep debridmani veya agik flep debridmani + otolog TZF ile
tedavi edilmistir. Klinik olarak sondlama derinligi, klinik atagman seviye-
si, sulkus kanama indeksi, plak indeksi, marjinal diseti seviyesi baslangic
ve ameliyattan sonra 9. ayda kaydedilmistir. Tiim klinik ve radyografik
degerlendirmelerde TZF nin anlamli olarak daha iyi oldugu belirlenmistir.
TZF kemiki¢i defeklerde sadece agik flep debridmanina gore daha fazla
dolum saglamistir. (Thorat, Pradeep ve Pallavi, 2011) Inorganik sigir ke-
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mik minerali ve buna ek olarak TZF nin kullanildig1 randomize bir ¢a-
ligmada 15 kemikici defekt tedavi edilmistir. Klinik olarak TZF kullani-
lan grupta 6. ay sonunda klinik atagsman seviyesinin anlamli arttig1 tespit
edilmistir. (Sezgin, Uraz, Taner ve CulhaogLu, 2017) Ksenogreft ve TZF
+ ksenogreftin kullanildig: bagka bir ¢aligmada 17 kemikici defekt tedavi
edilmistir. TZF nin sondlama derinligini azalttig1, klinik atagsman seviye-
sini ve kemik dolumunu artirdig1 belirlenmistir. (Lekovic ve ark., 2012)

Furkasyon Defektleri

Sinif II furkasyon problemine sahip 36 hasta, agik flep debridmani
ve acgik flep debridmanina ek olarak TZF ile tedavi edilmistir. Plak in-
deksi, sulkus kanama indeksi, sondlama derinligi, klinik atagman sevi-
yesi baglangigta ve operasyondan 9 ay sonra kaydedilmistir. Operasyon
sonrast TZF uygulanan grupta tiim klinik parametrelerde ve radyografik
kemik dolumunda istatistiksel olarak fark oldugu belirlenmistir. (Sharma
ve Pradeep, 2011) Mandibular molarlarin sinif II furkasyon defektinin te-
davisinde acik flep debridmani, acik flep debridmani + TZP ve agik flep
debridmani + TZF islemleri uygulanmigtir. 72 defektin klinik ve radyog-
rafik parametreleri baslangi¢ ve 9. ayda kaydedilmistir. TZF ve TZP uy-
gulanan grupta klinik atagsman kazanci sadece acik flep debridmani uy-
gulanan gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur. Ya-
zarlar trombosit konsantrelerin uygulanmasinin furkasyon defektlerinin
tedavisinde etkili oldugu ve komplikasyonlar1 6nledigini belirtmislerdir.
(Bajaj ve ark., 2013) Sinif II furkasyon problemlerinde TZF nin etkinli-
gini degerlendiren bir meta-analizde kemik greftlerine ek olarak TZF’nin
kullanilmasinin klinik atagman diizeyini artiracagi belirtilmistir. (Tarallo
ve ark., 2020)

Periodontal Plastik Cerrahi

Bilateral Miller sinif I ve sinif 11 diseti ¢ekilmesi yalnizca koronale
pozisyone flep ve koronale pozisyone flep + TZF ile tedavi edilmistir. Ce-
kilme derinligi, klinik atagman seviyesi ve keratinize diseti genisiligi 1.,
3., ve 6. ayda kaydedilmistir. 6. ayda elde edilen sonuglar karsilastirildigin-
da koronale pozisyone flebe ek olarak TZF kullaniminin klinik atasman
seviyesi ve keratinize diseti genisligini artirdig1 belirlenmistir. (Padma ve
ark., 2013) TZF’ nin diseti ¢ekilmelerinde kullanimini1 degerlendiren bir
meta-analizde TZF’nin diseti kalinlig1, keratinize doku, klinik atagman
seviyesi ve ortalama kok kapama tizerine olumlu etkilerinin oldugu sdy-
lenmistir. (Panda ve ark., 2020) TZF’nin ve subepitelyal bag dokusunun
kullanildig1 bir caligmada tiinel operasyonu ile diseti ¢ekilmesinin tedavi
edilmesi amaclanmistir. 40 sinif [ ve sinif I ¢ekilme defektinde klinik pa-
rametreler baglangig, 10. giin, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda karsilagtirilmistir. Al-
tin standart subepitalyal bag dokusu ile karsilastirilabilir sonuglarin yani
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sira daha iyi hasta konforu TZF uygulanan grupta gosterilmistir. (Chand-
ra, Bains, Jhingran, Srivastava ve Madan, 2022)

Serbest diseti grefti uygulamasi sonrasi sekonder olarak birakilan
yara tizerine etkisinin degerlendirildigi bir caligmada test grubuna T-TZF
uygulamasi yapilirken kontrol grubuna herhangi bir {irtin uygulanma-
mistir. Yara epitelizasyonu 3. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giinde hidrojen
peroksit uygulamasi yapilarak kopiik testi ile degerlendirilmistir. T-TZF
kullaniminin daha erken epitelizasyon sagladig1 belirtilmistir. (Ustaoglu,
Ercan ve Tunali, 2016)

Siniis Yiikseltme Islemleri

Iki tarafli siniis yiikseltme islemi gerektiren 6 hastada bir tarafa oto-
jen kemik grefti + kemik ikame materyali ve diger tarafa TZF + kollajen
membran uygulanmistir. Implant yerlestirilecek bu bélgelerden 5 ay sonra
histolojik degerlendirme yapilabilmesi i¢in trepan frezle érnekler alinmis-
tir. Her iki operasyonda da benzer canli kemik olustugu histolojik olarak
degerlendirilmistir. (Gassling ve ark., 2013) Maksiller siniis ytlikseltme is-
leminde ksenogreft ve ksenogreft + TZF’nin karsilastirildigi ¢alismada
TZF’ in 106 giin sonra erken kemik lamelleri olusturdugu ve erken yiikle-
meye firsat tanidig1 belirtilmistir. (Tatullo ve ark., 2012) Implant yerlestir-
me i¢in balon teknigi kullanilarak siniis yiikseltme yapilan bir ¢alismada
allogreft ve T-TZF grubu karsilagtirilmistir. Sonug olarak yeni olusan ke-
mik ve kemik yogunluklarinin benzer oldugu tespit edilmistir. (Olgun ve
ark., 2018)

Soket Koruma Uygulamalart

Bilateral ti¢iincii molar dislerin ¢ekiminin gerektigi 20 hastada test
grubuna TZF, kontrol grubuna ise herhangi bir materyal uygulamasi ol-
maksizin iglem gergeklestirilmistir. Hastalar post operatif agri, yumusak
doku iyilesmesi ve yeni olusan kemikte trabekiiler patern bagliklarinda
birbirleri ile karsilagtirilmistir. Caligmada TZF uygulanan grupta agrinin
daha az oldugu, yumusak doku iyilesmesinin daha iyi oldugu ve kemikte
trabekiiler yapilarin daha erken goriildiigii belirlenmistir. (Singh, Kohli
ve Gupta, 2012) Dis ¢ekiminden sonra implant yerlestirilecek bir hastada
soket koruma iglemi TZF kullanilarak degerlendirilmistir. 3. ayda yapilan
histolojik ve histomorfometrik analizde sert ve yumusak dokunun TZF
kullanilarak gelistirildigi belirtilmistir. (Serafini ve ark., 2020) TZF kul-
lanilarak yapilan randomize kontrollii bir ¢alismada molar olmayan 48 dis
bolgesi secilmistir. Islemlerden 3 ay sonra tomografi aliarak yeni kemik
olusumu degerlendirilmistir. TZF kullanilmayan grupta ¢ekim sonrasi
kemik rezorbsiyonunun daha fazla oldugu belirlenmistir. TZF uygulanan
grupta histolojik analizde yeni kemik olusumu tespit edilmistir. (dos San-
tos Canellas ve ark., 2020)
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Implant Uygulamalar

Randomize kontrollii bir ¢aligmada 20 hastaya test grubunda implant
uygulamast ile birlikte TZF, kontrol grubunda ise sadece implant uygu-
lamas1 yapilmistir. Hastalar baslangigta ve implant uygulamasindan 3 ay
sonra peri-implant yumusak doku ve radyografik kemik kayb1 acisindan
degerlendirilmistir. TZF uygulanan grupta marjinal kemik degisiklikleri
daha az oldugu belirlenmistir. (Boora, Rathee ve Bhoria, 2015) implant
cevresi kemik kayb1 olan 19 hastaya TZF uygulamasi ve sadece acik flep
debridmani uygulanmistir. TZF uygulanan grupta ameliyat sonrasi 3. ay
ve 6. ay degerlendirmede klinik atagman seviyesinde daha iyi artig ve
sondlama derinliginde daha iyi azalma belirlenmistir. Yazarlar peri-imp-
lant hastalikta TZF uygulamasinin agik fep debridmanina gore iistiin ol-
dugunu belirtmislerdir. (Hamzacebi, Oduncuoglu ve Alaaddinoglu, 2015)
Yeterli alveoler kemige sahip 20 hastada sokete TZF yerlestirilen ve TZF
yerlestirilmeyen grup arasinda 1. hafta ve 1. ay ISQ' degerleri karsilasti-
rilmistir. TZF uygulanan grupta anlamli derece yiiksek implant stabilitesi
tespit edilmistir. (Oncii ve Alaaddinoglu, 2015)

MRONJ? Uygulamalart

Bifosfanat kullanimina bagh gelisen osteonekrozun tedavisinde TZF
kullanilarak hastalar 1. ay ve 4. ayda degerlendirilmistir. Osteonekroz olan
kisim sekestrektomi ile alinmis taze kanama oldugu goriildiigiinde kemi-
gin lizeri TZF ile ortiilerek flepler primer kapatilmistir. Degerlendirilen
34 hastanin %77’sinde iyilesmeler gozlenmistir. (Kim, Kim ve Kim, 2014)
MRONIJ tanisi alan 55 hastadan 25 tanesi TZF ile 30’u TZF + BMP-2? ile
tedavi edilmistir. Operasyon sonrasi yapilan 4. hafta ve 16. hafta degerlen-
dirmelerde TZF ile tedavi edilen hastalarin 22’sinin TZF + BMP-2 ile te-
davi edilenlerin 34’iiniin diizeldigi gorilmistiir. (Park, Kim ve Kim, 2017)

Eroziv Liken Planus

Eroziv liken planus tanisi almis 24 hastanin (bilateral olan) bir tarafi-
na e-TZF uygulanirken diger tarafina metilprednisolon asetat uygulanmis-
tir. Agr1 ve memnuniyet gorsel anolog skala kullanilarak baslangi¢ ve 6.
ayda degerlendirilmistir. Her iki uygulamada da agrinin belirgin diizeyde
gectigi goriilmiistiir ve yazarlar e-TZF nin eroziv liken planus vakalarinda
giivenle kullanilabilecegini belirtmislerdir. (Saglam ve ark., 2021) Semp-
tomatik oral liken planus olan 9 hastaya e-TZF ve triamsinolon asetonid
uygulamasi yapilmistir. Uygulanan tedavilerin esit derecede diizelme sag-
ladig1 gorilmiistiir. (Bennardo ve ark., 2021)

1 Implant stabilite degeri
2 Medikamente bagl ¢ene osteonekrozu
3 Kemik morfojenik protein-2
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Kistik Lezyonlar

Kistik yapilarin eniikleasyonundan sonra TZF kullanarak kist igeri-
sindeki kemigin yogunlugu radyografik olarak 1. ay, 3. ay ve 6. ayda de-
gerlendirilmistir. Kemik yogunlugu Adobe 7.0 yazilimi kullanilarak gri
tonlamali histogram ile 6l¢iilmiistiir. Postoperatif 6. ayda kemik dolumu
oldugu belirlenmistir. (Meshram ve ark., 2015) 20 kistik lezyonun dahil
edildigi bagka bir calismada eniikleasyondan sonra TZF uygulamasi ya-
pilarak 6. ayda kist i¢inde yeni kemik olusumu degerlendirilmistir. TZF’
in hizli kemik dolumuna sebep oldugu belirtilmistir. (Dar ve ark., 2016)

TME’ Uygulamalart

TME problemi olan 36 hasta yalnizca artrosentez operasyonu ve art-
rosentez operasyonu + e-TZF uygulanmak iizere iki gruba ayrilmstir.
Agri 1. ay, 2. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda degerlendirilmistir. e-TZF uy-
gulanan grupta agrinin azaldigi ve fonksiyonel hareketlerdeki kisitliligin
diizeldigi belirlenmistir. (Isik, Keng, Koyuncu, Giinbay ve Giinbay, 2022)
TME problemi olan 67 hasta sadece artrosentez uygulanan, hyuloronik
asit + artrosentez uygulanan grup ve e-TZF uygulanan grup olmak iizere
iice ayrilmistir. Hasta agrilar1 ve agiz acikligi 12. ayda degerlendirilmistir.
e-TZFnin hem agriy1 azaltmada, hem de agiz acikligini artirmada pozitif
etkilerinin oldugu sdylenmistir. (Yuce ve Komerik, 2020)

Rejeneratif Endodontik Uygulamalar

Kok formasyonu tamamlanmamis santral diste meydana gelen kirik
apikal periodontitis olusturmustur. Vakaya TZF ve MTAS uygulanarak te-
davi edilmistir. Bir y1l sonra yapilan degerlendirmede dentin duvarlarinin
kalinlagtig1 belirlenmistir. Dis soguk testi ve elektrikli pulpa testine pozitif
cevap vermistir. (Shivashankar, Johns, Vidyanath ve Kumar, 2012) Endo-
dontik rejeneratif tedavinin degerlendirildigi bir meta-analizde 12 ¢alisma
gbzden gegirilmistir. Geng yastaki bireylerde apikal kanama yontemine
gore TZF kullaniminin apikal kapanma ve kok duvarlari kalinlasmasinda
daha basaril1 oldugu sonucuna varilmistir. (Murray, 2018)

Pulpa kuafajinda MTA, TZP ve TZF’ nin karsilastirildigi randomize
bir ¢aligmada 30 posterior dis 12 ay boyunca degerlendirilmistir. 6 ay son-
ra yapilan tomografi degerlendirmesinde trombosit konsantrelerinin kul-
lanildig1 gruplarda dentin kopriisiiniin anlamli derecede yiiksek oldugunu
gostermistir. Ek olarak tombosit konsantresi kullanilan gruplarda pulpa
canlilik testleri de pozitif bulgu vermistir. (Shobana, Kavitha ve Sriniva-
san, 2022)

4 Temporomandibular eklem
5 Mineral trioksit agregat
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Ortodontik Uygulamalar

Tek tarafl1 alveoler yariga sahip 24 hastada test grubuna iliak kemik
grefti + TZF, kontrol grubuna sadece iliak kemik grefti uygulanmistir.
Olusan yeni kemik 6 ay sonra bilgisayarli tomografi kullanilarak deger-
lendirilmistir. TZF kullaniminin yeni olusan kemigin hacmini iyilestir-
digi belirtilmistir. (Shawky ve Seifeldin, 2016) 9-14 yas arasi 40 hastada
iliak grefte ek olarak TZF kullanilan grup ve sadece iliak greft uygulanan
grup karsilagtirilmistir. TZF uygulanan grupta 9. ayda %0-25 araliginda
rezorpsiyon tespit edilirken TZF kullanilmayan grupta rezorpsiyon %25-
50 araliginda tespit edilmistir. (Desai, Kumar, Dikhit, Koikude ve Bhadu-
11, 2019)

Sekiz hastada ortodontik tedavi ile birlikte ¢ekim gereken durumda
30 ekstraksiyon soketi TZF uygulanan grup ve sadece sekonder iyilesmeye
birakilan grup olmak iizere iki gruba ayrilmistir. TZF uygulanan grupta
ortodontik dis hareketinin daha hizli oldugu tespit edilmistir. (Tehranchi
ve ark., 2018) 40 c¢ekim soketinin degerlendirildigi baska bir ¢alismada
bir tarafa TZF uygulanirken diger taraf sekonder iyilesmeye birakilmaistir.
TZF uygulanan grupta tomografi degerlendirmesinde kemik dolumunun
daha iyi oldugu ve ortodontik dis hareketlerinin daha hizli oldugu belir-
lenmistir. (Nemtoi, Sirghe, Nemtoi ve Haba, 2018)

Pedodontik Uygulamalar

Yapilan bir meta-analizde trombosit konsantrelerinin pulpadaki do-
kular1 pozitif etkilemesinden dolay1 pulpa kaplama tedavilerinde kullani-
labilecegi belirtilmistir. (Nagar ve Viswanath, 2012) Ayn1 meta-analizde
pupektomi operasyonlarinda trombosit konsantrelerinin kullanilabilecegi
sOylenmistir. Pulpal tedavilerde bir baska yontem olan apeksogeneziste de
TZF basaril1 bir sekilde kullanilabilir. (Nagar ve Viswanath, 2012) Yapi-
lan bir baska ¢alismada TZF apekse yerlestirildikten sonra iizeri MTA ile
kapatilmistir. 6. ay ve 2. yi1l kontroliinde radyoliisent alanda azalma tespit
edilmistir. (Yadav, Pruthi, Naval, Talwar ve Verma, 2015)

Sonuc¢

Sonug olarak TZF rejeneratif ve immiinolojik etkileri dolayisiyla dis
hekimligindeki bir¢ok alanda; yumusak doku iyilesmesinde, kemik doku-
larinin olusturulmasinda, dentinal ve pulpal dokularin olugturulmasinda,
agizda goriilen otoimmiin hastaliklarin tedavisinde, ortodontik dis hare-
ketlerinin hizlandirilmasinda, kemik rezorpsiyonlarinin azaltilmasinda ve
agr1 yonetiminde giivenle kullanilabilir.
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Kok kanal tedavisinin amaci, kok kanal morfolojisine uygun olarak
enfekte dentinin kaldirilmasi, kemomekanik sekillendirme ve ii¢ boyutlu
sizdirmaz sekilde doldurulmasi ile disin fonksiyonunu saglamaktir.

Amerikan Endodontistler Birligi'ne gore endodontik tedavinin sonu-
cu dorde ayrilir (Communique, August/September 2005):

1. Iyilesmis fonksiyonel:

Asemptomatik disler, radyografik periradikiiler patolojisi yok/mini-
mal

2. lyilesme:
a. Asemptomatik ve fonksiyonel periradikiiler patolojisi olan disler

b. Semptomatik olan ancak amaclanan islevi degismeyen radyografik pe-
riradikiiler patolojisi olan/olmayan disler

3. Iyilesmemis: Radyografik periradikiiler patolojisi olan veya olma-
yan fonksiyonel olmayan, semptomatik disler

4. Fonksiyonel: Amacina hizmet eden, tedavi edilmis bir dis veya
kok dis yapist

Apikal periodontitis, kok apeksi etrafindaki inflamatuar bir siiregtir,
pulpal mikrobiyal enfeksiyonunun devami olarak baslar. Apikal periodon-
titisin baslamasi, gelismesi ve devam etmesindeki ana role sahip mikro-
organizmalar bakteriler olmasina ragmen akut veya kronik travma gibi
farkli sebepler de olabilir (Segura-Egea, Martin-Gonzalez, & Castellanos-
Cosano, 2015).

Apikal periodontitisin iyilesme siireci farkli terapotik faktorlere ve
klinik kosullara baglidir. Endodontik iyilesme siireci lokal ve sistemik
faktorlerden etkilenebilir. Endodontik tedavinin basarisizliginin hekim-
den bagimsiz olabilecegi bilinmektedir. Enfeksiyon, kanama ve yabanci
cisim varlig1 lokal faktorler iken; diabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, os-
teoporoz, menapoz gibi hastaliklar da sistemik faktorlerdendir (Holland,
Gomes, Cintra, Queiroz [, & Estrela, 2017).

DIABET

Diabet; pankreasin viicut i¢in yeterli miktarda insiilin liretememesi
ya da irettigi instilinin viicut tarafindan etkili bir sekilde kullanilamamasi
sonucunda ortaya ¢ikan, yiiksek kan sekeri ile seyreden hastaliktir.

Yapilan bir ¢aligmada diabet olan siganlarda diabet olmayan kontrol
grubuna gore ndtrofil, lenfosit ve 16kosit sayis1 fazla bulunmustur. His-
tolojik incelemede diabetik sicanlarda inflamasyonun siddetlendigi ve
buna bagh olarak inflamatuar hiicre artisiyla birlikte kemik rezorpsiyonu
gosterilmistir. Apikal periodontitiste proinflamatuar mediatorlerden olan
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interlokin 17’nin serum seviyesinde artis tespit edilmistir ve diabetik has-
talarda da serumda interlokin 17 seviyesinin artis1 gozlenmistir. Her iki
hastaligin etyolojisi benzer oldugundan birbirine eslik edebilecekleri so-
nucuna varilmistir (Holland et al., 2017).

Yapilan ¢alismada kronik apikal periodontitise neden olan anaero-
bik gram negatif bakterilerden elde edilen lipopolisakkaritler; makrofaj
ve notrofilleri aktive ederek proinflamatuar sitokinlerin salgilanmasina
sebep olur. Lokal olarak salgilanan proinflamatuar sitokinler sistemik do-
lasima gegctiklerinde serbest yag asitleri ve tip 2 diabet hastalarinda gorii-
len gelismis glikosilasyon iiriinleri (AGE) ile etkilesime gegerler. Bunun
sonucunda diabetli hastalarda metabolik kontrol degiserek genel insiilin
direncinde artis olabilir. ileri glikosilasyon iiriinlerinin (AGE) artmasi
kemik rezorpsiyonu ve inflamasyonu artirir. Bu durumun diabet hasta-
larinda daha ytiksek apikal periodontitis orani, daha biiyiik periapikal
lezyon boyutu ve periapikal onarimin gecikmesi/durmasi gibi sonuglar
olusturabilecegi disilintilmiistiir. Ayrica diabetik hastalarda diabetik ol-
mayan hastalara gore Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus spp.
ve Eubacterium infirmum gibi viriilans1 yiiksek ve patojenik mikroflora
bulunmaktadir (Juan J Segura-Egea et al., 2012).

12 aylik takibi yapilan bir ¢alismada diabet hastalar1 ve saglikli has-
talarin periapikal doku iyilesmesi ile tip 2 diabetli hastalarda periapikal
iyilesmenin glikatli hemoglobin (HbAlc) seviyesindeki degisimi incelen-
mistir. Diabetli ve diabetik olmayan hastalarda endodontik tedavi sonrast
periapikal skor indeksine bakildiginda periapikal iyilesme goriilmiistiir.
Ikili grup karsilastirmasinda ise diabetik hastalarda iyilesme %43 bulu-
nurken diabetik olmayan hastalarda %80 periapikal iyilesme orani bulun-
mustur. Endodontik tedaviden sonra baslangic, 6 ay ve 12 aylik takiplerde
HbAIC seviyesine bakildiginda iyilesme gozlenmemistir. HbAlc seviyesi
multifaktoryel bir deger oldugundan, degismeme sebebi bu ¢coklu etkenle-
re bagl olabilir (Arya et al., 2017).

Diabet hastalig1 / kok kanal tedavili dis say1st arasindaki iliski incele-
yen bir derlemede 3 ¢alismada diabet hastalarindaki kok kanal tedavili dig
say1s1 prevelanst saglikli gruba gore farkli bulunmusken (Correia-Sousa
J, 2015; Lopez-Lopez et al., 2011; Smadi, 2017), baska 3 calismada ise
fark bildirilmemistir (Falk, Hugoson, & Thorstensson, 1989; Marotta et
al., 2012; J. J. Segura-Egea et al., 2005). Diabet ile kok kanal tedavili dis
sayis1 arasinda kesin bir iligki kurulamamastir.

J.J.Segura-Egea ve ark.nin yaptig1 bir derlemede (J. J. Segura-Egea,
Cabanillas-Balsera, Jiménez-Sanchez, & Martin-Gonzdlez, 2019) apikal
periodontitis gézlenme siklig1 diabet hastalarinda saglikli hastalara gore
daha fazla bulunmustur. Ayni diabet hastalar1 uzun siireli ve kisa stireli
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diabet hastalar1 olarak gruplandirildiklarinda uzun siire 6nce tani almis
hastalarda periradikiiler lezyon sikliginin daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Kok kanal tedavili dislerdeki apikal patoloji siklig1 degerlendirildiginde
ise diabetli grupta saglikli gruba gore yiiksek insidans saptanmis, kok ka-
nal tedavili dislerin agizda kalma siiresi daha kisa bulunmustur. Fakat bu
dislerin prognozunu etkileyebilecek ciiriik, periodontal hastalik gibi fak-
torler elimine edilemedigi i¢in elde edilen bilgiler ¢eliskili bulunmustur.

Diabet hastaligi kollagen fibril olusumunu inhibe ederek zay1f yara iyi-
lesmesine sebep olmaktadir. Zayif yara iyilesmesi dis pulpasinda da benzer
siiregle ilerleyebilir. Sicanlar iizerinde MTA (Mineral Tiroksit Agregasi)
kullanilarak yapilmis dis tedavilerinde hiperglisemi/iyilesme iliskisi ince-
lenmistir. Diabetik si¢anlarda, diabetik olmayan siganlara gére MTA ile
indiiklenen restoratif dentin kopriisii daha az olusmus ve daha yiiksek bir
pulpa inflamasyonu meydana gelmistir. Hiperglisemi; kemotaksis, fagosi-
toz gibi makrofaj fonksiyonlarini inhibe eder. Meydana gelen inflamasyon,
hiicresel proliferasyon ve yara iyilesmesi i¢cin uygunsuz bir ortam yaratir. Bu
durum pulpanin kronik irritasyonuna sebep olarak vital pulpa tedavilerin-
deki siireci etkileyebilir (Garber, Shabahang, Escher, & Torabinejad, 2009).

MTA,; kalsiyum oksit ve kalsiyum fosfat ile formiile edilmistir. Kal-
siyum iyonlar1 dokulardaki karbondioksit ile reaksiyona girerek kalsit
olusturur ve kalsit sert doku birikimini uyarir. Gomes ve ark. yaptig1 ¢a-
ligmada diabet hastalarinda MTA’nin mineralizasyon kapasitesi ve doku
yanit1 kapasitesine bakildiginda diabet olmayan hastalara gore higbir fark
olmadigi bulunmustur (J. E. Gomes-Filho et al., 2015).

Yapilan bir ¢calismada orta derece kontrollii bir diabet hastasinda kom-
bine endodontik-periodontal lezyon varliginda, hastanin insiilin duyarli-
l1g1 lezyonun alevlenmesi ile iligkilendirilmistir. Periapikal inflamasyon
dolayl olarak insiilin duyarliligin1 artirdigindan hastaya rutin kok kanal
tedavisi uygulandiktan sonra takip seanslarinda hastanin insiilin duyarli-
liginda iyilesme goriilmiistiir (Sasaki et al., 2016).

Diabet, tibbi agidan riskli dis hastalarinda en yaygin hastaliklardan
biridir. Diabetin yara iyilesmesini geciktirdigi, vaskiiler ve immun fonk-
siyonlarda degisiklige sebep oldugu bilinmektedir. Apikal periododontitis
tanist almis diabetli hastalarda, iyilesmenin diabet olmayan hastalara gore
daha yavas oldugu gozlenmis olup uzun siireli takiplerde farkli bulunma-
mustir (Sasaki et al., 2016).

KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR

Kardiyovaskiiler hastalik dolasim sistemini etkileyen herhangi bir
hastalig1 tanimlar (Dhanuthai, Sappayatosok, Bijaphala, Kulvitit, & Sere-
erat, 2009). Periapikal lezyon, enfeksiyonla uyarilan kronik bir inflamas-
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yondur. Konak bagisiklik sistemi, bu inflamatuar yanitta anahtar unsur-
dur. Metabolik bozukluklar ve dis enfeksiyonlari, bilyiik olasilikla, kronik
inflamatuar durumun gelisiminde ortak temel mekanizmalar1 paylasir.
Yapilan bir caligma hipertansiyon hastalarinda periapikal lezyon prevelan-
sinin etkilenmedigini, ancak periapikal apse nedeniyle hastaneye yatirilan
hastalarda hipertansiyonun en sik goriilen eslik eden hastalik oldugunu
bildirmistir (Allareddy et al., 2010).

TLR4 sinyali; hipertansiyon, hedef organ hasarlar1 ve periapikal lez-
yonlarin indiiklenmesinde anahtar proinflamatuar sinyaldir (Chong et al.,
2004). Hipertansiyonda, anjiyotensin II ayn1 zamanda bir TLR4 agonisti-
dir (Ji, Liu, Wang, & Liu, 2009). TLR4’lin bu ligandlar tarafindan makro-
faj kokenli hiicrelerde veya yerlesik hiicrelerde aktivasyonu, PKC (protein
kinaz C) aktivitesini artirarak IKK’nin (I kappa B kinaz) aktivasyonuna
yol acar. Bu inflamatuar mediatdrler, periferik direnci artiran ve kan ba-
sincini yiikselten endotel disfonksiyonu, vazokonstriksiyon ve vazodila-
tasyonda kritik 6neme sahiptir ve inflamatuar yanit1 azaltir (Armstrong,
Harskamp, & Armstrong, 2013)

Hipertansif hastalarda dolasimda yiiksek TNF-o ve IL-6 seviyesi
bulunmaktadir (Chae, Lee, Rifai, & Ridker, 2001). Bu mediatorler akut
faz reaksiyonu olusturan sitokinlerdir ve periapikal patolojide rol oynarlar
(Coli¢ et al., 2009).

IL-10 ise hipertansiyonda 6nemli bir antiinflamatuar sitokindir. Ya-
pilan bir calisma AAV (adeno-iligkili viral) vektorii tarafindan uyarilan
IL-10’un artisinin, siganlarda hedef organlarda hipertansiyon kaynakli
hasar1 ve inflamasyonu azalttigin1 bildirilmistir (Nomoto et al., 2009).
Kardiyovaskiiler hastalik hastalarinda, serumdaki IL-10/CRP oraninda-
ki iyilesme, sistemik endotelyal vazoreaktivitenin iyilesmesi ile iliskilidir
(Fichtlscherer, Breuer, Heeschen, Dimmeler, & Zeiher, 2004). Bu nedenle
IL-10, hipertansiyon ve periapikal lezyon gelisiminde ortak bir iyilestirici
etkendir (Sasaki et al., 2016).

6 aylik takibi olan bir ¢alismada kardiyovaskiiler hastaliga sahip olan
ve sistemik olarak saglikli bireyler periapikal iyilesme acisindan karsilas-
tirilmistir. Elde edilen sonuglara gore periapikal iyilesmede herhangi bir
farklilik goriilmemistir (Laukkanen, Vehkalahti, & Kotiranta, 2019).

Yeniden kok kanal tedavisi yapilmis hastalarda periapikal dokularin
iyilesmesini degerlendiren bir caligmada; kardiyovaskiiler hastaligi olma-
yanlarda basar1 oran1 %83 bulunurken, kardiyovaskiiler hastaliga sahip
olanlarda %76 bulunmustur ve anlamli fark bildirilmemistir (Ng, Mann,
& Gulabivala, 2011).
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MTA (mineral trioksit agregasi)’nin dokunun mineralizasyon yaniti
lizerine etkisini arastiran bir ¢alismada hipertansiyonlu siganlarda, hiper-
tansiyon olmayan siganlara gore doku mineralizasyon kapasitesi daha dii-
siik bulunmustur (Martins, Gomes-Filho, de Azevedo Queiroz, Ervolino,
& Cintra, 2016).

Endodontik orijinli periradikiiler inflamatuar apikal lezyonlar, perio-
dontal hastalikta gozlemlendigi gibi, artan serum C-reaktif protein (CRP)
seviyeleri ile iligkilendirilmistir (Rashmi et al., 2017) . Bazi ¢alismalar, en-
dodontik kdkenli lezyon veya pulpal inflamasyon ile bagvuran deneklerde
iskemik kalp hastalig1 gelisme riskinin arttigini gostermistir (Joshipura et
al., 2006).

Hiicreler arasi adezyon molekiilii (ICAM-1), ¢oziiniir vaskiiler hiicre-
sel adezyon molekiilii (SVCAM-1) ve endotelyal 16kosit adezyon molekiilii
(E-selectin) gibi adezyon molekiillerinin kardiyovaskiiler hastaliklarda
arttig1 bildirilmistir (Best & Lerman, 2000). Yapilan bir ¢calismada kar-
diyovaskiiler hastaliga sahip olan apikal periodontitisli hastalarda uygula-
nan kok kanal tedavisi sonrasi adezyon molekiilerinin azaldigini gozlem-
lemistir ve bu durumun kardiyovaskiiler hastaligin iyilesmesinde pozitif
etki edebilecegi diisiiniilmistiir (Bergandi et al., 2019).

OSTEOPOROZ-MENAPOZ

Pulpa iltihabinin ilerlemesiyle gelisen periapikal hastaliklar, kemik
metabolizmasi igerisindeki osteoblast, osteosit, osteoklast gibi hiicrelerle
etkilesime giren sistemik ve lokal faktorlerce diizenlenir (Khosla, Oursler,
& Monroe, 2012). Bu faktdrlerden olan 6strojen hormonu bu dengeyi etki-
leyebilir (Raisz & Rodan, 2003).

Ostrojen eksikligi dis ve periodontal dokulari etkileyerek alveolar
kemik rezorpsiyonu ve apikal periodontitisi artirmaktadir (Xiong, Peng,
Wei, Zhang, & Wang, 2007; Zhang, Bain, Caskey, Sandifer, & Johnson,
2011). Baz1 dental enfeksiyonlar, postmenapoz donemde Ostrojen azalma-
sia bagli olarak gelisen ostoporoz gibi hastaliklardan olumsuz etkilen-
mektedir (Luvizuto et al., 2010).

Yapilan bir c¢alisma Ostrojen hormonu azliginda periapikal lezyon
ilerlemesinin arttigini ve ¢esitli hormon ilaglar1 kullanimiyla birlikte bu
durumun tersine c¢evrilebilecegini gostermektedir (Jodo Eduardo Go-
mes-Filho et al., 2015).

BIFOSFANAT KULLANIMI

Bisfosfonatlar; osteoporoz, Paget hastaligi, hiperkalsemi, malignite,
osteolitik kemik metastazlar1 ve multipl miyelom hastalarinda kullanimi
tavsiye edilen antirezorptifilaglardir. Faydalarina ragmen bu ilaglarin kul-
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lanimina bagl olarak ¢ene kemiklerinde osteonekroz gelisimi dnemli bir
komplikasyondur (Marx, 2003).

Bifosfonatlar osteoklast fonksiyonlarini bozarak normal kemik
dongiisii ve rezorpsiyonunu onler, ayrica kemik ici kan akimini azaltir
(Kapitola & Zak, 1998). Osteonekrozun gelisimiyle ilgili potansiyel risk
faktdrleri; dentoalveolar travma oykiisii, bifosfonata maruz kalma siiresi,
bifosfonatin kullanim sekli olarak siralanabilir (Marx, Sawatari, Fortin, &
Broumand, 2005). Bu siirecte iyi bir oral hijyen ve dis ¢ekiminden kacin-
mak 6nemlidir. Ayrica, pamidronat ve zolendronat gibi giiclii intravenoz
bisfosfonatlar oral bifosfonatlara gére osteonekroz acisindan daha risklidir
(Durie, Katz, & Crowley, 2005).

Ozellikle 1V bifosfanat kullanim &ykiisii olan hastalarda dis ¢ekimi
yerine kok kanal tedavisi 6nerilmis, daha dnce var olan kok kanal tedavi-
li dise uygun restorasyon yapilamiyorsa koklerin kemik iginde birakilip
kronun ¢ikarilabilecegi goriisii ortaya atilmistir (Ruggiero, Fantasia, &
Carlson, 20006).

Oral bifosfanat kullanan hastalar ile saglikli grubun karsilastirildig:
bir ¢alisma kok kanal tedavisi sonrasi periradikiiler lezyon iyilesmesi aci-
sindan anlamli bir fark bildirmemistir (Hsiao, Glickman, & He, 2009). Bu
calismanin sonucunda kok kanal tedavisinin ¢ekime alternatif giivenli bir
yontem olabilecegi diisiiniilmiistiir. Caligmanin limitasyonlar: dahilinde
kok kanal tedavisi 6ncesi disin durumu, yas, cinsiyet, lezyon boyutu, teda-
vi yontemi, kok kanal dolum kalitesi gibi bir¢ok faktor goz ardi edilmistir.
Orneklem biiyiikliigiiniin artirilarak standardizasyonun saglanmasi ne-
rilmistir.

MULTiPL MYELOM

Multipl myelom; anemi, artmig enfeksiyon riski, hiperkalsemi, ke-
mik lezyonlar1 ve bobrek yetmezligi ile karakterize, en sik goriilen ikinci
hematolojik malignitedir (Liu et al., 2018). Multipl myelomda, genellikle
yogun kemik agrisina neden olan ve spontan kirik riskini artiran osteolitik
kemik lezyonlarina rastlanir. Etkilenen en yaygin yerler omurga, kabur-
galar, pelvis ve kafatasi olmakla birlikte hastalarin %14’tinde hastaligin
birincil klinik bulgusu agiz ve ¢ene kemiklerinde goriiliir (Adeyemo, Ade-
yemo, Adediran, Abd Jaleel, & Akanmu, 2011). Bu bulgular; yumusak
doku amiloid birikintileri, eksternal kdk rezorpsiyonlari, agri, diseti bii-
ylmesi, sislik, osteolitik lezyonlar ve makroglossi ile birlikte amiloidoz
seklindedir (Lee, Huang, Pan, & Chan, 1996; Troeltzsch et al., 2014; Vig-
gor et al., 2009).

Literatiirde multiple myelom ve apikal periodontitis/endodontik teda-
vi basarisi iizerine az sayida ¢caligma bulunmaktadir. Yapilan bir calismada
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apikal periodontitis siklig1 ve periapikal lezyon boyutu agisindan multipl
myelomlu hasta ve saglikli grup arasinda farklilik bulunmamistir (Ofia-
te-Sanchez, Pérez-Diaz, Rodriguez-Lozano, & Guerrero-Gironés, 2020).
Ancak multipl myelom grubunda kotii kron restorasyonlar1 ve uyumsuz
dolgular saptanmistir. Bu restorasyonlarin kalitesinin, azalmis bagisiklik
ya da sistemik hastaliklarin olusturdugu etki kadar endodontik tedavi ba-
sarisina etki ettigi bilinmektedir (Cotti, Schirru, Acquas, & Usai, 2014).

ACQUIRED IMMUNE DEFICIENCY SENDROME (AIDS-
HIV)

Periradikiiler lezyonlardaki hiicreler; T lenfositler, B lenfositler, plaz-
ma hiicreleri, makrofajlar, polimorfoniikleer 16kositler ve mast hiicreleridir
(Stashenko, Yu, & Wang, 1992). Kok kanal sistemindeki bakteri ve yan
triinleri makrofajlar1 periradikiiler dokulara ¢eker, bu makrofajlar da an-
tijenleri yakalayip T ve B lenfositlerine sunar. Bu hiicreler arasi etkilesim
kemikteki yapisal degisiklikleri belirler (Milia, Campus, Bandiera, & Pi-
rino, 1996). CD4+ T lenfositleri, periradikiiler patolojinin akut evrelerinde
baskin iken lezyonlar daha kronik duruma ilerledikge, artan sayida CD8+
T lenfosit mevcuttur (Stashenko ve ark. 1992).

Mononiikleer fagositik hiicreler ve CD4+ T lenfositleri insan immiin
yetmezlik virtisiiniin (HIV) ana hedefidir. T hiicrelerinin enfeksiyonu,
makrofajlarin sitokin iiretimi (Bornemann, Verhoef, & Peterson, 1997),
kemotaksis, yardimci hiicre islevi ve mikrobisidal aktivite (Ho, Cheru-
kuri, & Douglas, 1994) gibi ¢esitli immiinolojik islevlerini degistirebilir.
HIV enfeksiyonunun net sonucu, periferik kanda azalmis CD4+ hiicre sa-
yisidir. Kedigillerde yapilan bir ¢aligmada CD4+ seviyesindeki azalmay-
la birlikte periapikal patoloji sikliginda artis bildirilmistir (Levine et al.,
2001).

Yapilan caligmalarda ilerlemis AIDS enfeksiyonu dis eti iltihab1 ve
periodontal sorunlarla iliskilendirilmistir (Vastardis, Yukna, Fidel, Leigh,
& Mercante, 2003). Azalmis bagisiklik tepkisinin endodontik tedavi pro-
sediirlerinin basarisizlikla sonuglanmasina sebep olabilecegi bilinmekte-
dir. Quesnell ve ark.nin HIV+ ve HIV- hastalar {izerinde yaptig1 calisma
12 aylik takip sonucu endodontik basar1 agisindan bir fark olmadigini bil-
dirmistir (Quesnell et al., 2005). Bagka bir ¢alisma ise HIV+ hastalarda
kok kanal tedavisi bitiminden sonraki 1 ila 3 aylik siirede, 40 disten yal-
nizca 1’inde komplikasyon gelistigini bildirmistir (Cooper, 1993).

CD4+ sayist viral enfeksiyonun proliferasyon derecesini kanitlayan
bir veri olarak kullanilmaktadir. Yapilan bir ¢calismada endodontik basari/
basarisizlik ve CD4+ seviyesi incelenmistir. Aralarinda bir iligki saptan-
mamistir (Alley, Buchanan, & Eleazer, 2008). Muhtemel sebebinin hasta-
larin almis oldugu antiretroviral tedavi kaynakli olabilecegi bildirilmistir.



Dis Hekimligi Alaninda Uluslararas: Aragtirma ve Derlemeler -75

HIV+ ve HIV- hastalarin karsilastirildigi baska bir calismada endo-
dontik tedavi siiresi anlamli olarak farkli bulunmus ve sebebi HIV+ hasta-
lardaki kok kanal tedavisi sirasinda pulpa kanamasinin uzun siirmesi ola-
rak aciklanmistir (Tootla & Owen, 2012). 6, 12, 18 ve 24 aylik takiplerin
yapildig1 caligma, 24.ayda endodontik basari agisindan fark kalmadigini
bildirmistir. Ancak semptomlarin azalmas1 HI'V- hastalarda daha erken
meydana gelme egilimi gostermistir.

ROMATOID ARTRIT

Romatoid artrit; eklemlerin sistemik inflamasyonu ile karakterize et-
yolojisi bilinmeyen sistemik bir hastaliktir. Hastaligin tedavisi palyatiftir,
tedavi hedefleri eklem iltihabi ve sisligini azaltmak, agriy1 kontrol altina
almak, yeniden fonksiyon saglamaktir (Little JW, 1997:357— 61.). Tedavi
sirasinda kullanilan korktikosteroid, immiinsiipresifler hastay1 enfeksiyo-
na egilimli ve kanamaya yatkin hale getirebilir (Little JW, 1997:357— 61.).
Dis hekimi tedavisi sirasinda bu durumlari goz 6niine almalidir.

Yapilan bir ¢alisma romatoid artritli hastanin endodontik tedavisi
sirasinda hizli kemik yikimi bildirmis ve sebebinin immiinsupresif aja-
nin neden oldugu kemik iligi depresyonu olabilecegini belirtmistir (Oh,
Hwang, Son, & Hwang, 2008). Ayn1 hasta ek olarak kortikosteroid teda-
visi de aldigindan kemik yenilenme dengesinin negatif yonde bozularak
hizl1 marjinal kemik kaybina sebep olabilecegi diisliniilmiistiir. Hastanin
bagisiklik sistemi endodontik tedavi sonucunu etkileyen dnemli bir etken
olabilir (Marending, Peters, & Zehnder, 2005).

ANKILOZAN SPONDILIT

Genellikle 40 yas iistii erkek hastalar1 etkileyen, kronik inflamatuar
otoimmiin bir hastaliktir (Braun et al., 1998). Bu hastalarda artmis inter-
16kin 2 (IL2), interlokin 6 (IL6) , tiimor nekroz faktorii a (TNF-a) gibi
proinflamatuar sitokin seviyeleri bildirilmistir (Bal et al., 2007).

Apikal periodontitis, periodonsiyumun iltihaplanmasidir. Apikal pe-
riodontitiste de sitokin ve inflamatuar mediatorlerde artis gézlenmektedir
(M. S. Gomes et al., 2013). Daha 6nce yapilan ¢aligmalar ankilozan spon-
dilit ve periodontal hastaliklar arasindaki iliskiyi gostermesine ragmen
(Pischon et al., 2010), apikal periodontitisle iliskisi hakkinda az sayida
calisma bulunmaktadir (Karatas, Kul, & Tepecik, 2020).

Yapilan calismada ankilozan spondilit hastalarinin apikal periodon-
titise yatkinligi artmis fakat bu hastalik endodontik tedavi basar1 orani-
n1 degistirmemistir (Karatas et al., 2020). Bu ¢aligma ankilozan spondilit
hastalarindaki apikal periodontitis yatkinliginin hastaliklarin benzer pa-
togeneze sahip olmalariyla iliskili olabilecegini bildirilmistir.



76 + Ceren Turan, Esra Arili Oztiirk, Burhan Canakgi

BOBREK HASTALIKLARI

Kronik bobrek hastaliklari, bobrek fonksiyonlarinin ilerleyici kaybini
ifade etmektedir (Fatahzadeh, 2011). Sitokin seviyesi artisi kronik bob-
rek hastaliklarinin bir etkeni sayilmaktadir (Imig & Ryan, 2013). Apikal
periodontitiste de artmis sistemik inflamatuar sitokin seviyesi mevcuttur
(Maximiliano Schiinke Gomes et al., 2013). Yapilan calismalarda hem
kronik bobrek hastaliklarinda hem de apikal periodontitiste artmis sito-
kin seviyeleri gosterilmistir (Imig & Ryan, 2013) ve aralarinda iliski olup
olmadig1 incelenmistir (Khalighinejad, Aminoshariae, Kulild, Sahly, &
Mickel, 2017).

Sistemik olarak saglikli, kronik bobrek rahatsizligi olmayan ve kro-
nik bobrek rahatsizligina sahip hastalardaki apikal periodontitis mevcudi-
yetinin karsilagtirildigl bir caligmada (Khalighinejad et al., 2017) kronik
bobrek hastaliklarinda artmis apikal periodontitis prevalansi ortaya kon-
mustur. Apikal periodontitisin kronik bobrek hastalik grubunda kontrol
grubuna gore 3 kat fazla goriildiigii bildirilmistir. Ancak ¢alismanin li-
mitasyonlar1 dahilinde kok kanal tedavisi dncesi tani, tedavinin kalitesi
gibi etkenler degerlendirilemediginden kronik bobrek hastaligi ve apikal
periodontitis hakkinda direkt iliski kurulamamuistir.

SONUC

Sistemik hastaliklar ve kok kanal tedavisi basarist iligkisini inceleyen
arastirmalar tek anlamli farklilik olarak diabet hastaligini bildirilmektedir
(Laukkanen et al., 2019). Bu iliskiyi inceleyen ¢aligsmalar arasinda en faz-
la diabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar olmakla birlikte literatiirde daha
fazla galismaya ihtiya¢ duyuldugu vurgulanmaktadir.
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GIRIS

Oral ve maksillofasiyal bolge, c¢esitli multiniikleer dev hiicre iceren
neoplazmlarin ortaya ¢ikabilecegi ve tanisal gligliikler olusturabilecegi,
kraniyofasiyal kemikler ve ¢evresindeki yumusgak dokularin sinirlari i¢in-
deki hayati organlar1 ve yapilar1 barindiran benzersiz bir anatomik bolge-
dir (Lee JC&Huang HY, 2020). Multiniikleer dev hiicreler ise morfolojik
olarak sitoplazmada dagilmis ¢ok sayida cekirdegin varligi ile karakte-
rizedir. Oral ve maksillofasiyal lezyonlarda ¢ok ¢ekirdekli hiicrelere sik-
likla rastlanir. Oral lezyonlar1 dev hiicrelerle siniflandirmak her zaman
sorunlu olmustur (Ranjan et al., 2018, Chena et al., 2007). Geleneksel
olarak, agiz boslugunun dev hiicreli lezyonlari, lezyonlarda bulunan ¢ok
cekirdekli dev hiicrelerin tipine veya histogenezine gore ¢ok az dnemle
siniflandirilmistir (Ranjan et al.,2018, Sapir et al., 2008). Dev hiicreler bir-
cok farkl tiptedir ve farkli kosullar altinda meydana gelir ve farkli kon-
figiirasyonlar alir. Makrofajlarin fiizyonu ile olusurlar ve graniilomatdz
inflamasyonda, 6zellikle tiiberkiiloz, sifiliz ve mantarlar tarafindan ureti-
len enfeksiyonlarda yaygindirlar. Keratin, yag ve kolesterol kristalleri gibi
eksojen maddelere reaksiyon da yaygin olarak dev hiicrelerin gelisiminin
nedenidir. Dev hiicrelerin kdkeni belirlenememistir (Ranjan et al., 2018).

Cenelerin dev hiicreli lezyonlari, ¢eneleri etkileyen ancak diger ke-
mik ve yumusak dokularda da goriilen iyi huylu, tiimor benzeri lezyon-
lardir. Cenelerdeki biyolojik davranislari uzun kemiklerdeki ile aynidir ve
hastanin yas1 ve lezyonun boyutu ile ilgisi yoktur (Mullapudi et al., 2011,
Saban et al., 2006). Bol miktarda ig seklindeki mononiikleer hiicrelerle
birlikte fibréz bag dokusu zemininde ¢ok ¢ekirdekli dev hiicrelerden olu-
surlar (Mullapudi et al., 2011, Lange et al., 2007).

Oral ve maksillofasiyal bolgede goriilen dev hiicreli lezyonlar arasin-
da santral veya periferal yerlesimli dev hiicreli graniilomalar, hiperpara-
tiroidizmde rastlanan Brown tliimorleri, anevrizmal kemik kistleri, che-
rubizm ve dev hiicreli tiimorler sayilabilir (Yalgin et al., 2010, Tiirker M,
Yiicetas S., 2004, Aslan et al., 20006).

Dev Hiicreli Granuloma

Cenelerin dev hiicreli graniilomlar1, klinik-radyolojik olarak iki form-
da taninir, yani kemik i¢inde ortaya g¢ikan santral dev hiicreli graniillom
(SDHG) veya diseti veya dissiz alveolar bolgeyi igeren periferal dev hiic-
reli graniilom (PDHG) (Kashyap et al., 2014, Gupta et al., 2019. Histolojik
olarak, ¢enelerin hem SDHG’si hem de PDHG'si, fibroz bag dokusu stro-
masinda mononiikleer stromal hiicrelerin arka planinda bol miktarda ¢ok
¢ekirdekli dev hiicrelerle birlikte bulunur. Cenelerin SDHG ve PDHG’si
etiyolojisi ve patogenezi bilinmeyen benign reaktif lezyonlardir (Gup-
ta et al., 2019, Aghbali et al., 2013). Baslangicta arastirmacilar ¢enelerin
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SDHG’si i¢in dev hiicreli reparatif graniilom terimini kullandilar, ancak
gliniimiizde yikic1 ve agresif potansiyeli nedeniyle bu lezyon i¢in repa-
ratif terimi artik kabul gérmemektedir (Auclair., 1988). Cenelerdeki dev
hiicreli graniilomlar, farkli biyolojik davranislar sergilerler ve bu nedenle,
gercek yapilari ve klinik ve biyolojik davraniglari konusundaki belirsizlik
devam etmektedir.

Santral Dev Hiicreli Granuloma

Dev hiicreli graniilomalar, ilk defa 1953 yilinda Jaffe (Jaffe, 1953) ta-
rafindan tanimlanmig genellikle mandibula ve maksillada meydana gelen
benign, neoplastik olmayan lezyonlardir (Aslan et al., 2006, Unal et al.,
2005). Genelde intraossedz santral yerlesimli dev hiicreli graniilomalar
gozlenirken daha nadir olarak da disetinde ve alveol kretinde periferal
yerlesimli olarak da goriiliirler (Aslan et al., 2006).

1953°de ilk tanimlandig1 zamanin konsepti, bu lezyonlarin sadece ¢e-
nelerde meydana geldigi, yasamin ilk yirmi yilinda, kadinlarda daha sik
(yaklasik 2:1) bulundugu ve bazilarinin dislerle ilgili olduguydu. Bu sekil-
de, gergekten odontojenik bir lezyon olduklar1 diisiiniilmese de o zamanki
fikir, lezyonda yer alan dev hiicrelerin, siit dislerinin rezorpsiyonuna yol
acan odontoklastlardan meydana gelmis olabilecegiydi (Pogrel AM, 2012).

Giiniimiizde ise, SDHG, Diinya Saghk Orgiitii (WHO) tarafindan
coklu kanama odaklari, multiniikleer dev hiicrelerin agregasyolari, na-
diren woven kemik trabekiillerini igeren hiicresel fibréz dokudan olusan
intraosseoz bir lezyon olarak tanimlanmaktadir (Motamedi et al., 2007,
(Kramer IRH, Pindborg JJ&Shear M, 1991). Lezyonlar asemptomatik ol-
makla birlikte az bir kism1 agr1, parestezi, kortikal kemikte perforasyon ve
mukozal ylizey iilserasyonu gibi bulgular gosterebilir. Lezyonlarin ¢ogu
cocuklarda ve geng eriskinlerde goriilmekte olup kadinlarda daha fazla-
dir. Mandibulada maksilladan daha ¢ok goriilmekle beraber alveol kemigi
ile sinirli olabilir (Motamedi et al., 2007, Kruse-Losler et al, 2006). SDHG
cogunlukla kraniyofasiyal bolgede olmakla beraber ekstragnatik kemikle-
ride etkileyebilmektedir (Motamedi et al., 2007, Yamaguchi T&Dorfman
HD., 2001, Boedeker et al., 2003). SDHG’ nin klinik davranisinda énemli
farkliliklar vardir. Hizli agr1 baslangici, parestezi, kdk rezorpsiyonu ve
dislerin yer degistirmesi ile ortaya ¢ikabilir. Bu form ayni zamanda g¢evre
kemigi ekspanse edebilir veya kemikte yikim yapabilir, bu durumda yiiz-
de asimetri ile sonuglanabilir. Santral dev hiicreli granulomun diger formu
ise bazen asemptomatiktir ve rutin muayenelerde tespit edilebilir (Farrier
et al., 2000).

SDHG, mandibula ve maksillanin alveol kemiginde goriilen tiim iyi
huylu lezyonlarin %7’sinden azini olustururlar. Mandibulada birinci mo-
lar dis ve anterioru en ¢ok etkilenen bdlgedir (Ciorba et al., 2004, Bataineh
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et al., 2002). SDHG PDHG’den daha az yaygindir (Khafif et al., 2000).
SDHG’nin etyolojisi hala tam aydinlatilamamistir. Travma ya da enfla-
masyondan kaynaklanabilecegi bildirilmistir (Fechner RE&Stacey EM.,
1992).

SDHG’nin yaygin etkileri: fasiyal asimetriye sebep olana kadar tes-
pit edilemeyen agrisiz sislik, burun solunumunda bozukluk, dislerde sal-
lanma ve yer degisikligidir. Lokalize sislik 6nemli bir klinik bulgusudur.
Sislik piiriizsiizdiir ve palpasyonda sert olmakla beraber kemigin inceldigi
yerlerde elastik bir his alinir. Lezyon ekspansil ve invaziv olsa da perino-
ral kilifi tutmaz. Bu nedenle hastalarda parestezi genellikle gozlenmez
(Ciorba et el., 2004, Fechner RE&Stacey EM., 1992). Hizli biiyiiyen form-
lar1 yiiksek oranda rekiirrens gosterirler (Ficarra et al., 1987, Choung et
al., 1986).

SDHG’nin radyolojik 6zellikleri; tanimlanamayan destriiktif lezyon-
lardan iyi tanimlanabilen multilokiiler bir goriinlime kadar g¢esitlilik gos-
terir. Dislerde ve koklerde yer degisiklikleri en belirgin 6zelliklerindendir
ve CT’de diger filmlerden daha iyi goriiniir (Bodner L, Bar-Ziv J., 1996).
Cogu SDHG, unilokiiler veya multilokiiler olabilen genis bir radyolii-
sent alan olarak goriiniir (da Rosa et al., 2018, Kaffe et al., 1996, Neville
BW, Damm DD, Allen CM, Bouquet JE, 2009, Cohen MA&Hertzanu Y,
1988). Lezyon sinirlar1 literatiirde, vakalarin %56’sinda iyi sinirlanmis,
%30’ unda kotii sinirlanmis ve %14’tinde diffiiz olarak bildirilmistir Kaf-
fe et al., 1996). Radyografik goriintiisii patognomonik degildir ve diger
lezyonlar ile karigtirilabilir. Kiiglik unilokiiler lezyonlar, periapikal gra-
niilomlar veya kistlerle karistirilabilir ve multilokiiler lezyonlar, amelob-
lastomlar veya diger multilokiiler lezyonlardan radyografik olarak ayirt
edilemez (Kramer IRH, Pindborg JJ&Shear M, 1991, da Rosa et al., 2018,
Kaffe et al., 1996).

Histolojik olarak, selliiler vaskiiler stromada multiniikleer dev hiic-
reler ve siklikla yeni kemik olusumlar1 goriiliir. Osteoklast benzeri dev
hiicreler diizensiz bir dagilima sahiptir ve genellikle hemoraji alanlariyla
iligkilidir. Ultrastriiktiirel olarak, prolifere hiicreler, ig seklindeki fibrob-
lastlar1, myofibroblastlar1 ve enflamatuar mononiikleer hiicreleri igerir
(Rosai J, 1996). SDHG, anevrizmal kemik kistiyle bircok 6zelligi payla-
san vaskiilarize bir lezyondur. Iki lezyon arasindaki histolojik differensi-
yasyon zor olabilir. Bununla birlikte anevrizmal kemik kisti karakteristik
olarak non-endotelyal hiicrelerle ¢cevrelenmis bal petegi seklinde i¢i kanla
dolu bosluklardan olusur. Hiperparatiroidizmdeki brown tiimér histolojik
olarak SDHG ile ¢cok benzerdir. Bu sebeple SDHG tespit edilen tiim hasta-
larda hiperparatiroidizm olasiligin1 dislamak i¢cin PTH, serum kalsiyum,
fosfat ve alkalen fosfat seviyeleri degerlendirilmelidir. Non-ossifiye fibro-
ma da histolojik olarak SDHG’ye ¢ok benzer. Ancak SDHG’de bulunan
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granulom benzeri dev hiicre agregasi ve fibroz stroma non-ossifiye fibro-
manin histolojik karakteristiginde olmadig1 i¢in birbirlerinden ayirt edile-
bilir (Ciorba et al., 2004). Cherubism’deki histolojik gériiniim benzer olsa
da, ¢oklu lezyonlarla klinik oykii farklidir ve erkek:disi oran1 2:1’dir. Er-
keklerde daha yiiksek penetrasyona sahip otozomal dominanttir. Histolo-
jik olarak, cherubism ve perivaskiiler kaflamada daha az dev hiicre igeren
SDHG’den ince farkliliklar da vardir. Ek olarak, Cherubism’in genetik
temeli, SH3 BP2, baglayic1 proteini kodlayan 4p 16.3 kromozomundaki
bir gen kusuru ile tanimlanmistir ve bunun igin bir test su anda kullanima
sunulmaktadir (Pogrel, 2012).

Geleneksel tedavi cerrahidir ve eniikleasyon ve kiiretajdan olu-
sur. Buna ragmen, siklikla %15-20’lik bir niikks orani1 mevcuttur ve bu
vakalarda tedavinin daha agresif olmasi ve “en blok” rezeksiyon yapil-
mast gerekebilir. Ancak bu durumun etiyolojisindeki (benign bir timor
mii, reaktif bir lezyon mu, inflamatuar bir lezyon mu, hatta kendi kendini
iyilestiren bir lezyon mu) konusundaki kafa karisiklig1 nedeniyle, son 15
yilda alternatif tibbi tedaviler uygulanmaya baglanmis ve bazi durumlarda
ise yaramaktadir. Bu alternatif tedavilerden biri lezyon i¢i kortikostero-
id enjeksiyonudur. Steroid enjeksiyonlarinin mantigi, lezyonun histolojik
olarak sarkoid lezyonlarina yiizeysel bir benzerligi oldugu ve bu nedenle
belki de sarkoid i¢in verilen tedavinin aynisinin bu lezyon i¢in ise yaraya-
bilecegi gibi gériinmektedir. Bununla birlikte, SDHG ile sarkoid arasinda
herhangi bir iligski olduguna dair bir kanit yoktur (Pogrel, 2012). Bu tek-
nikle ilgili deneyim sinirlidir, ancak unilokiiler lezyonlarda multilokiiler
lezyonlardan daha basarili gértinmektedir ve bunun nedeni muhtemelen
unilokiiler bir lezyona erisimin kolayligidir, halbuki multilokiiler bir lez-
yonda bazi alanlar gézden kacabilir. Bu teknigi diizenli olarak kullanan-
larin elinde vakalarin yaklasik %50’sinde basarili oldugu goriilmektedir
(Terry BJ&Jacoway JR, 1994, Kermer et al., 1994, Carlos R&Sedano HO,
2002) ancak kayda deger bir basarisizlik oran1 vardir. Bazi durumlarda
lezyon iyilestiginde, aslinda ¢evredeki kemikli alandan daha radyoopak
hale gelir (Pogrel, 2012). Alternatif tedavilerden bir digeri kalsitonin
uygulamasidir. SDHG’nin hiperparatiroidizmin kahverengi tiimorii ile
histolojik benzerligi nedeniyle, bu lezyonun etiyolojisinde heniiz tanim-
lanamayan parathormon benzeri bir hormon olabilecegi diisiiniildii. Bu-
nunla birlikte, bu hormon veya diger faktor higbir zaman tanimlanmamis-
tir. Bununla birlikte, kalsitonin (parathormonun antagonisti) bu durumda
bir miktar basariyla kullanilmistir. Kalsitonin kullanimindan elde edilen
sonuglar oldukea yiiksek basar1 oranlari géstermistir ancak ayni zamanda
bazi basarisizliklar da bildirilmistir. Alfa interferon uygulamasi da alter-
natif tedavilerden biridir. Bu tedavide lezyonun vaskiiler orijinli olabilece-
§i varsayimina dayanarak, bu lezyonun tedavisinde subkutan alfa interfe-



88+ Ertan Yal¢in

ron kullanilmistir. Tedavi bir miktar basar1 gostermistir, ancak bas agrisi
ve grip benzeri bir hastalik gibi yan etkileri nedeniyle kullanim1 sinirhidir
ve bazi hastalarin tedavi i¢in hastaneye yatirilmasi gerekir (Pogrel, 2012,
Kaban et al., 1999). Baz1 SDHG lezyonlar1 lazer ve kriyoprob ile termal
olarakta tedavi edilmeye calisilmistir. Radyoterapi ile alakali literatiirde
hala birgok tartisma mevcuttur ve lezyonun malign transformasyonu i¢in
potansiyel bir risk oldugu bildirilmistir (Smith, 1990).

Periferal Dev Hiicreli Granuloma

Osteoklastoma, dev hiicreli reparatif granulom veya dev hiicreli hi-
perplazi olarakta bilinen agiz boslugunda yer alan reaktif, ekzofitik bir
lezyondur (Varghese 1&Prakash A, 2011). Periferal dev hiicreli graniilloma
(PDHG) tiimér benzeri biiyliyen ve genellikle oral kavitede diseti ve al-
veoler kretin periostundan koken alarak gelisim gosteren bir lezyondur.
PDHG’nin etyolojisi tam olarak belirlenememekle birlikte, travmatik
faktorlerin baslica neden oldugu diisiiniilmektedir. Yani sira, periodontal
cepler, travmatik dis ¢ekimleri, periodontal cerrahi, malpoze disler, hatali
protezler ve restorasyonlar, distasi, dental plak, gida birikimi, ortodontik
tedavi, hormonal degisimler PDHG nin olugsmasina neden olan diger fak-
torler arasinda yer almaktadir (Yalgin et al., 2010).

PDHG’nin klinik goériiniimii genelde kiiciik, sinirl, koyu kirmizi
renkli, karaciger dokusuna benzeyen bir odaga sahip, sapli veya sapsiz
olabilen, diseti ve alveol kreti {izerinde yerlesmis, agrisiz ve kanamali
bir lezyon seklindedir (Yalgin et al., 2010). Boyutlar1 degiskendir, ¢aplar1
nadiren 2 cm’yi geger ve palpasyonda yumusak veya lastik gibi bir his
verirler (Varghese 1&Prakash A,2011). Timor genellikle alt ¢cenede yer-
lesir ve her yasta goriilmekle birlikte, daha ¢ok 50-60 yaslar1 arasinda ve
kadinlarda biraz daha siklikla goriilir. PDHG nadiren altindaki kemigi
etkiler ve yiizeyel bir erozyona sebep olabilir (Yal¢in et al., 2010). Lezyo-
nun PDHG mi yoksa alveol kemiginden disar1 ¢ikip disetini istila eden bir
SDHG mi oldugunu belirlemek zor olabilir. Bunun tespiti ancak radyolojik
inceleme ile miimkiin olabilir. Dental rezorpsiyon nadirdir (Vasconcelos
et al., 2013).

Histolojik acidan, hemoraji odaklar1 ve hemosiderin birikimi ile
yiiksek oranda selliilarize fibréz dokuya niifuz eden akut ve/veya kronik
enflamatuar infiltrat iceren kapsiilsiiz bir doku kitlesi vardir. Vaskiiler
proliferasyon ve masif oval ig seklindeki mezenkimal hiicrelerin niifuz
ettigi multiniikleer dev hiicreler vardir. Dev hiicreler, tipik olarak 8 ila
15 ¢ekirdek iceren cesitli sekil ve boylara sahiptir. Matiir veya immatiir
reaktif kemik formasyonu veya distrofik kalsifikasyon alanlarinda da go-
riilebilirler. Epitel duvari hiperplastik ve/veya iilsere olabilir. Iki tip dev
hiicre tanimlanmistir; i¢ membran boyunca yayilmis kromatin igeren bol
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ve yaygin sitoplazmaya ve irregiiler niikleuslara sahip eozinofilik poliniik-
leer hiicreler yani A tipi hiicreler, diizenli ve iyi tanimlanabilen sekle ve
daha bol ve yogun sitoplazmaya sahip hiicreler yani B tipi hiicreler (Vas-
concelos et al., 2013).

PDHG’nin ayiric1 tanisinda SDHG, piyojenik granulom, periferal
ossifying fibrom, fibroz hiperplazi, enflame irritasyon fibromu, hemanji-
yom, lenfanjiyom, amelanotik melanom ve metastatik tiimdrler ¢ok benzer
klinik ve histopatolojik 6zelliklere sahip lezyonlar yer alir (Vasconcelos et
al., 2013).

PDHG’nin tedavisi, cerrahi rezeksiyon ve altta yatan sebebin ortadan
kaldirilmasi ve lezyon tabaninin tamamen temizlenmesinden olusur. Re-
zeksiyon sadece yiizeysel yapilirsa rekiirrens goriiliir. Lezyonlarin ¢ogu
tim kemik duvarlart agiga ¢ikarildiktan sonra kapsamli cerrahi rezeksi-
yona iyi yanit verir. Periodontal membran etkilenmisse basta kontrendike
oldugu halde ilgili dislerin ¢ekimi gerekebilir. Niiks nadir olsa da Eversole
(Eversole LF&Rovin S, 1972) ve Mighell (Mighell et al., 1995) ve arka-
daslarina gore vakalarin %5 ila %I11’inde goriiliir (Chaparro-Avendano
et al., 2005). Literatiir, PDHG’nin klasik cerrahi veya karbondioksit lazer
arasinda bir fark olmadigini bildirmektedir. Lazer rezeksiyonun avantajla-
r1, daha az operatif kanamaya sebep olmasi, yaray1 sterilize etmesi, dikis
gerektirmemesi ve postoperatif hasta konforunu artirmasidir. Ancak her
hastada kullanilmasi uygun degildir (Chaparro-Avendano et al., 2005).

Hiperparatiroidizm Baglantili Brown Tiimorler

Brown tiimor, primer ve daha yaygin olarak sekonder hiperparatiroi-
dizm ile iligkili nadir goriilen, neoplastik olmayan bir kemik lezyonudur.
Her yasta her kemikte olusabilir ancak kraniyofasiyal kemikler (6zellikle
ceneler) tercih ettigi yerlerden biridir. Asir1 salgilanan paratiroid hormonu
(PTH) ve asir1 aktiflesmis osteoklastlar kemik rezorpsiyonuna neden ola-
rak mikro kiriklara, kanamaya ve ardindan osteoklastik dev hiicreler, re-
aktif fibrovaskiiler doku, hemosiderin birikimi ve bazen kalsifikasyondan
olusan tiimor benzeri lezyon olusumuna neden olur. Komsu kemikte os-
teoklastik diseksiyon ve kansell6z kemigin tiinel haline gelmesi, hiperpa-
ratiroidizmin remodelinginin yaninda fibrozis ve osteopeni goriiliir. PTH
seviyesi diizeldiginde Brown tiimor geriler ve normal ossifikasyon devam
eder (Lee JC&Huang Y, 2020).

Paratiroid hormonu (PTH), aktivitesi serbest (iyonize) serum kalsi-
yum seviyesi tarafindan kontrol edilen paratiroid bezleri tarafindan tireti-
lir ve salgilanir. Artan PTH salgisi, hiperparatiroidizm (HPT) adi verilen
bir duruma neden olur. HPT birincil, ikincil ve tiglincil tiplere ayrilir. Bi-
rincil HPT, bir veya daha fazla paratiroid bezindeki anormallik sonucu
ortaya ¢ikan artmis paratiroid hormonu salgilanmasi ile karakterizedir
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(Selvi et al., 2009, Dinkar et al., 2007). Primer HPT vakalarinin yaklagik
%85’inde ana neden adenomlardir. Cogu birincil HPT vakasi, rutin ¢ok
panelli serum testinde hiperkalsemi ve hipofosfateminin varligi ile tanim-
lanir (Triantafillidou et al., 2006).

Sekonder HPT, asir1 PTH iiretimi i¢in bir uyar1 gorevi goren hipokal-
semi veya D vitamini eksikliginden kaynaklanir. Kronik bobrek yetmezli-
gi ikincil HPT’nin ana nedenidir. Hipokalsemiye ve paratiroid bezlerinin
bu diisiik serum kalsiyum seviyesini telafi etmek icin asir1 ¢alismasina
neden olur. Bazen uzun siiredir devam eden sekonder HPT vakalarinda
paratiroid bezleri otonom bir karakter kazanir (Guimaraes et al., 2006).
Bu fenomen, tigiinciil HPT olarak bilinir. Bazi yazarlar ayrica malign has-
talig1 olan hastalarda sentezlenen artan PTH diizeylerinden kaynaklandig1
diisiiniilen dordiincii bir HPT tipini de bildirmektedir (Selvi et al., 2009,
Guimaraes et al., 2006, Daniels JS, 2004). HPT’nin bu kemik lezyonu,
basta kortikal kemik olmak iizere artmis osteoklastik kemik rezorpsiyonu
ile sonuglanan dolasimdaki paratiroid hormon diizeylerinin artmasindan
kaynaklanir. Bu, bir kortikal kemik olan mandibulanin neden en sik et-
kilenen bolge oldugunu agiklayabilir, maksiller tutulum daha az goriiliir
(Selvi et al., 2009).

Histolojik ve radyografik olarak diger dev hiicreli lezyonlara (gergek
dev hiicreli tiimér, onarici dev hiicreli graniilom, cherubism ve anevrizmal
kemik kisti) ¢ok benzer. Klinik muayenede ve sadece rutin panoramik
radyografi kullanildiginda, lezyonlar osteosarkoma, bir karsinomun ke-
mik metastazlarina, multipl miyeloma, Langerhans hiicreli histiositoza,
Paget hastaligina, osteomiyelite veya bisfosfonat tedavisine sekonder os-
teonekroza benzeyebilir. Ayirici tani, klinik bulgulara ve PTH diizeyi de
dahil olmak tizere biyokimyasal testlerle dogrulanan hiperparatiroidizm
varligina dayanir (Selvi et al., 2009).

Anevrizmal Kemik Kistleri

Anevrizmal kemik kisti (AKK), Van Arsdale tarafindan ossifiye bir
hematom olarak tanimlandigi 1893 yilindan beri taninmaktadir. AKK’yi
esas olarak uzun kemiklerin ve vertebralarin metafiz bolgesini etkileyen
intraossedz, osteolitik bir lezyon olarak taniyan ilk kisiler Jaffe ve Lich-
tenstein’dir. Bernier ve Bhaskar 1958’de ¢enelerde ilk AKK vakasini ta-
nimladilar (Devi et al., 2011).

Anevrizmal kemik kisti (AKK) intramedular kavitede ortaya ¢ikan
osteolitik bir tiimérdiir (Flanagan AM&Speight PM, 2014). Iki varyanti
vardir; primer AKK USP6 geninin yeniden diizenlenmesi ile karakteri-
zedir (Oliviera et al., 2004a, Oliviera et al., 2005). Sekonder varyanti ise
hemen hemen tiim diger benign tiimdrlerle veya daha az yaygin olarak
malign kemik tiimorleriyle beraber reaktif bir proses olarak ortaya ¢ikar
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(Oliviera et al., 2004b)*®.

AKK, kortekste karakteristik bir balonlasma ile radyolusent lezyon
olarak ortaya ¢ikar. AKK genellikle yirmili ve otuzlu yaslar arasindaki
genclerde teshis edilir, herhangi bir cinsiyete yatkinlig1 yoktur, genellikle
uzun kemikleri (%50), vertebray1 (%20) etkiler ve yaklasik %2’si mandi-
bula kemiklerinde ortaya ¢ikar (Flores et al., 2017, Bharadwaj et al., 2013,
Sun et al., 2009). Diinya Saglik Orgiitii'ne gére bu lezyon santral ve peri-
ferik dev hiicreli graniilom, ¢erubizm ve basit kemik kisti ile birlikte dev
hiicreli lezyonlar i¢cinde siniflandirilmaktadir (Sun et al., 2009). Benign
intraossedz bir lezyondur; nonodontojenik maksiller kistlerin %1,5’ini
temsil eder ve 3:1 mandibula/maksilla oranina sahiptir mandibulada da
ozellikle posterior bolgede yerlesiktir (Alvarez-Martinez et al., 2019). An-
cak tan1 USP6 geni tani testi ile dogrulanabilir ((Flanagan AM&Speight
PM, 2014). AKK ¢ogunlukla iyi sinirli, ten rengi beyaz ve siingerimsi veya
cesitli solid komponentlere sahip multikistik bir lezyon olarak kendini gos-
terir. Nadiren, agirlikli olarak solid AKK’lerin, gegmiste dev hiicreli repa-
ratif graniilomlar olarak teshis edilme egiliminde olarak bas ve boyunda
ortaya ¢iktig1 bildirilmistir (Lee JC&Huang HY, 2020, Li et al., 2018).

AKK, kiigiik, agrisiz, asemptomatik bir lezyondan hizla biiyiiyen, ge-
nigleyen, yikici bir lezyona kadar klinik goriiniimde son derece degisken-
dir, agr, sislik, sekil bozuklugu, norolojik semptomlar patolojik fraktiir
ve kortekste perforasyona neden olabilir (Kalantar Motamedi MH, 1998).

AKK’nin ¢enelerdeki radyolojik 6zellikleri oldukea geligkilidir; ke-
mik ekspanse olur, bal petegi veya sabun kopiigiine benzeyen kistik go-
riintli alir ve alisilmadik bir sekilde balon gibi sigmistir. Kortekste yikim
veya perforasyon olabilir ve periosteal reaksiyon belirgin olabilir (Devi
et al., 2011, Kalantar Motamedi MH, 1998). Ameloblastoma, miksoma,
santral dev hiicreli graniilom, odontojenik kistler veya kemigin santral he-
manjiyomlar1 gibi benzer radyografik goriiniime sahip baska lezyonlar ol-
dugu i¢in radyografik goriiniime dayali tan1 imkansizdir (Devi et al., 2011,
Kiattavorncharoen et al., 2003, Karabouta et al., 1991). Tan1 histopatolojik
olarak konmalidir.

Histolojik olarak AKK, ¢ok cekirdekli dev hiicreler ve osteoid ice-
ren fibroz bir stroma i¢inde yer alan birgok siniizoidal kanla dolu bos-
luktan olusur. Hemosiderin degisken miktarlarda bulunur ve osteoid ve
kemik olusumuna dair kanitlar vardir. Diger histolojik tip ise kistik ol-
mayan gri-beyaz doku, hemorajik odaklar ve bol miktarda fibroblastik ve
fibrohistiyositik element i¢eren osteoklast benzeri dev hiicreler, osteoid ve
kalsifiye fibromiksoid doku iceren osteoblastik farklilasma alanlar1 olan
diger histolojik tiptir (Devi et al., 2011).
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AKK tedavisi genellikle lezyonun tamamen ¢ikarilmasina yonelik-
tir. Lezyonlar siklikla multilokiiler oldugundan ve ¢oklu kemik septalarla
boliinebildiginden bu bazen zor olabilir (Kalantar Motamedi MH, 1998).
Tedavi yontemleri perkiitan skleroterapi, tanisal ve terap6tik embolizas-
yon, kiiretaj, blok rezeksiyon ve rekonstriiksiyon, radyoterapi ve sistemik
kalsitonin tedavisidir (Goyal et al., 2006). Uzun siireli takiplerde kendi
kendine iyilesen vakalar da bildirilmistir (Devi et al., 2011). Birkag ya-
zar, estetik deformite, yiiksek kirik riski ve mandibular siireklilik kayb1
durumlarinda defektin otojen greftlerle derhal rekonstriiksiyonunu oner-
mektedir (Kiattavorncharoen et al., 2003, Gadre KS&Zubairy RA, 2000,
Martins WD&Favaro DM, 2005). Basit kiiretaj, %21 ila %50 arasinda de-
gisen yiiksek niiks oranlari ile iliskilidir. Ancak Motamedi (Kalantar Mo-
tamedi MH, 1998) baslangi¢ rezeksiyonunun gerekli olmadigini bildirmis
ve mandibular lezyonlarin cerrahi kiiretajini takiben herhangi bir niiks
tespit etmemistir (Devi et al., 2011, Kalantar Motamedi MH, 1998).

Cherubism

Cherubism, otozomal dominant bir sekilde kalitilimla sonraki nesille-
re intikal eder ve bir ailenin birden fazla iiyesini etkileyebilir (Komerik et
al., 2014). i1k olarak Jones [1933] tarafindan “cenelerin ailesel multilokii-
ler kistik hastalig1” olarak tanimlandi; ancak kisa bir siire sonra, etkilenen
bireylerin Ronesans sanatindaki meleklere benzerligi nedeniyle durumu
“cherubism” olarak yeniden adlandirildi (Kannu P, Baskin B&Bowdin S,
2007).

Cherubism, tipik olarak 2 ila 7 yaslarinda ortaya ¢ikan, mandibula
ve/veya maksillada bilateral simetrik, multilokiiler, genisleyen radyolu-
sent lezyonlarin ortaya ¢ikmasi ile tanimlanan fibro-ossedz lezyonlarla
karakterize bir iskelet displazisidir. Cogu hastada, Cherubism, 4p16.3 kro-
mozomu lizerindeki SH3BP2 genindeki baskin mutasyonlardan kaynakla-
nir. Etkilenen ¢ocuklar dogumda normal goriintirler. Cenelerin sismesi ge-
nellikle 2 ila 7 yas arasinda ortaya ¢ikar ve bundan sonra lezyonlar ergen-
lige kadar cogalir ve boyut olarak artar. Lezyonlar daha sonra gerilemeye
baslar, kemikle dolar ve siklikla, tespit edilemeyecekleri 30 yasina kadar
kemik yeniden sekillenir. Erken evrelerde submandibular lenf diigtimleri-
nin sigsmesi yiiziin dolgunluguna katkida bulunur. Lezyonlardaki yumu-
sak fibroz displastik doku genisledikce c¢ikintili kitleler orbita tabanina
ulasabilir ve gozlerin karakteristik yukar1 dogru egilmesine neden olarak
irisin altindaki skleray1 agiga ¢ikarabilir. Cherubism lezyonlar1 ¢enelerle
siirlidir ve ¢ogu durumda displastik genisleyen kitleler ergenligin basla-
mastyla birlikte gerilemeye baglar (Papadaki et al., 2012).

Iliskili dis anomalileri arasinda eksik disler, dzellikle mandibular
ikinci ve ti¢lincii az1 digleri bulunur. Diizensiz siirmiis dislerin yan1 sira
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lezyon iginde yer degistirmis ¢ok sayida siirmemis dis dikkat cekici-
dir. Radyografik goriintiiler, iki tarafli goriilen sabun koptugi goriintimii
veren multilokiiler radyoliisent lezyonlar1 ortaya ¢ikarir ve siddetli vakalar
neredeyse tiim ¢eneyi etkiler. Kondiller genellikle saglamdir, bu da bo-
zuklugun bagka bir tipik 6zelligidir (Komerik et al., 2014).

Cherubism’in farkli klinik belirtilerinin, mutasyonlara veya eksik pe-
netrasyona ikincil degisikliklerden kaynaklandigina inanilmaktadir. Ra-
mon ve Engelberg (Ramon Y&Engelberg IS, 1986) Cherubism icin bir
derecelendirme sistemi onerdi

* 1. Derece- her iki mandibular ¢ikan ramusun tutulumu;

e 2. Derece- 1. derecedekine ek olarak her iki maksiller tiiberkiiliin
tutulumu;

» 3. Derece- kondiler ¢ikintilar disinda tiim maksilla ve mandibula-
nin yogun tutulumu;

* 4. Derece- 3. Dereceye ek olarak, orbital basiya neden olan orbita
tabaninin tutulumu (Mohan et al., 2013).

Cherubism tanisin1 koymak i¢in ¢ogu durumda biyopsi ve histopa-
tolojik inceleme gerekli degildir. Bununla birlikte, gerceklestirildiginde,
orta derecede gevsek bir fibroz stroma iginde ¢ok sayida osteoklast benze-
ri multiniikleer dev hiicreler mevcuttur. Bu nedenle, Cherubism, fibro-os-
seoz bir hastalik olarak kabul edilir. ince fibriller kollajendz stroma iginde
oval ila ig seklindeki hiicreler, biiyiik endotelyal hiicrelere sahip ¢ok sa-
yida kiiclik damar ve perivaskiiler kapiller manset de mevcuttur. Eozino-
filik manset, Cherubism’e 6zgii gibi gériinmektedir. Bununla birlikte, bu
birikintiler birgok durumda mevcut degildir ve bunlarin yoklugu, Cheru-
bism teshisini diglamaz. Cherubism’in histolojik bulgulari, agresif veya
agresif olmayan dev hiicre lezyonlari, miksoma, anevrizmal kemik kisti
ve hemanjiyom ve diger vaskiiler lezyonlara benzer (Papadaki et al., 2012).
Teshis, tibbi ve aile oykiisii, karakteristik radyografik goriintii, lezyonla-
rin gelisimi, kan serumundaki kalsiyum, fosfor ve alkalen fosfataz kon-
santrasyonundaki degisikliklere dayanir. Bu markirlar yasa gére normal
degerler i¢inde olmalidir. Baz1 yazarlar vakalarinda normal kalsiyum ve
fosfor konsantrasyonlari ile hafif artmis alkalen fosfataz seviyesi gérmiis-
lerdir (Sidorowicz et al., 2018).

Tan1 konulduktan sonra terapdtik yonetim degerlendirilmelidir. Teda-
vi segenekleri, hastaligin stabilizasyonunu ve spontan remisyonunu bek-
lemek, fibroz degisiklikler gosteren alanlarda dis ¢ekimi, hastalik aktivi-
tesinin gerilemesinden sonra etkilenen ¢enelerin kozmetik osteoplastisini
veya fonksiyonel bozukluk olmasi durumunda lezyonlarin kiiretajin1 ve
kalsitonin tedavisini i¢erir. Hastaligin gerilemesini bekleme ve ardindan
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fizyolojik kemik remodellinginin degerlendirilmesi politikasi en ¢ok tav-
siye edilen politikadir. Onemli fonksiyonlarin bozuldugu ekstrem vaka-
larda cerrahi miidahalenin miimkiin oldugu kadar erken yapilmasi gerek-
tigi konusunda genel bir fikir birligi vardir. Radyasyon tedavisi, potansiyel
osteoradyonekroz riski veya hatta osteosarkomla sonuglanan siirecin ha-
bis transformasyonu nedeniyle, cherubism tedavisi olarak terk edilmistir
(Lima et al., 2010).

Dev Hiicreli Tiimorler

Dev hiicreli tiimdr (DHT), nadir goriilen benign ancak agresif ¢ok
nadir goriilen bir tiimordiir. Genellikle 20 ile 40 yas arasi yetigkinlerde
goriiliir. En sik diz eklemi ¢evresinde, femur alt ucunda veya tibianin {ist
ucunda meydana gelirler ve mandibula, bilek ve kalga kemiklerinde or-
taya cikabilirler (Varghese 1&Prakash A, 2011). DHT ler biyopsi yapilan
tim primer kemik tiimorlerinin yaklasik %5’ini olusturan timorlerdir.
Bas ve boyun bdlgesi, cogunlugu sfenoid, etmoid veya temporal kemik-
lerde olmak iizere tiim DHT’lerin %1-2’sini olusturur. Radyolojik olarak
genellikle litik goriiniimlii, belirgin periferik skleroz ve periost reaksiyo-
nu olmadan genisleyen bir lezyon olarak gériiniir. DHT nin histopatolojisi
belirgin kanama, ¢ok sayida dev hiicre ve stromal hiicre ile karakterizedir.
Kanama, karakteristik olarak biiyiik dl¢iide litik bir tabloya yol agar. Dev
hiicreler reaktif olarak kabul edilirken, stromal hiicreler ger¢ek neoplastik
hiicreler olarak kabul edilirler. Dev hiicrelerin, daha sonra osteoklastlara
doniisen dolasimdaki monositlerden kaynaklandig: diisiiniilmektedir. Te-
davi basit ya da agresif kiiretaji igerir. Timor rezeksiyonu ve rekonstriik-
siyonu sonrasi diisiik lokal niiks oranina sahiptir (Shrestha et al., 2014).
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GIRIS
Uluslararas1 Agr1 Arastirmalar1 Birligi'nin “Dokularin aldig1 hasara
bagli olabilen ya da olmayan, bireyin tecriibeleriyle ilgili hosnut olunma-
yan duygu durumuyla alakali bir durumdur” olarak tanimladig1 agriyi,

insanlar yasam1 boyunca oldukga sik olarak tecriibe etmektedir(Ergalik,
2020).

Dental uygulamalarda meydana gelen agri, lokal anestezik kulla-
nimina baslanmadan 6nce ge¢cmisten giiniimiize tanimlanan agri tiirleri
icerisinde bas edilmesi en zor olarak kabul edilen agri ¢esitlerinden biri-
dir(Yurttutan et al., 2014). 1885 yilinda lokal anestezik maddelerin ortaya
¢ikmasi, saglik bilimleri alaninda cerrahi islem yapilmasi i¢in agriy1 kont-
rol altina alma konusunda ¢igir agmistir(Malamed, 2006).

Sinir liflerindeki Na" kanallarina baglanarak, iletimi bloke edip
ndronal sinyal esigini yiikselterek impuls olusumunu reversible olarak
inhibe eden maddeler lokal anestezik olarak tanimlanmaktadir(Bayram,
2020). Lokal anestezi, agr1 uyaraninin bir sinir teli boyunca meydana ge-
tirdigi kimyasal ve elektriksel degisiklikleri reversible olarak inhibe et-
mek amaciyla anestezik bir ajanin duyu liflerinin yakinina enjekte edilme-
siyle meydana gelen agriya duyarsizlik halidir(Aslantiirk, 2013). Hastanin
biling kaybina yol agacak sekilde merkezi sinir sisteminin baskilanmasina
sebep olan ilaglarin kullanimina duyulan ihtiyag bu 6nemli kesifle birlikte
azalmistir(Malamed, 2006).

Maksillofasiyal bolgedeki lokal anestezi teknikleri lokal infiltrasyon
anestezisi ve rejyonel anestezi (sinir blogu anestezisi) olmak tizere iki ana
gruba ayrilir(Berberoglu, Koseoglu, & Kasapoglu, 2007). Bu teknikler
icerisinde rejyonel anestezi; kemikle ¢evrili olmayan bir bolgede daha
kalin sinir dalinin anestezi altina alinmasini sagladigi, anestezisi istenen
bolgeden daha uzak bir bolgeye soliisyon enjeksiyonuyla enfeksiyon yayi-
limin1 en aza indirdigi ve daha genis bir alanda derin pulpa ve yumusak
doku anestezisi sagladigi i¢in dig hekimliginde cerrahi islemlerde 6nemi
oldukga biiyiiktiir(Ozcan, 2022).

Her dis hekimi basarili ve konforlu bir tedavi i¢in maksilla ve mandi-
bulanin anatomik 6zelliklerini, sinir lokalizasyonlarini rejyonel anestezi
tekniklerini ve dolayisiyla iyi ve dogru bir yontemle agriy1 kontrol altina
almay1 bilmelidir(Malamed, 2004).

N. Trigeminus’un Temel Anatomisi

Yiiz bolgesinin major duyusal siniri N. trigeminus’tur. N.trigeminus
12 kafa gifti icerisinde en kalin olanidir. N.trigeminus motor,otonom ve
duyusal lifler igeren mikst bir sinirdir ve ekstrakraniyal ve intrakraniyal
olarak ikiye ayrilarak incelenebilir, intrakraniyal olarak ganglion trigemi-
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nale ve ¢ekirdekleri i¢erir(Berberoglu et al., 2007). N.trigeminus’un, fossa
cranii media’da, pons’tan ¢ikan biiyiik bir duyu kokii (radix sensoria) ve
kiiciik bir motor kdkii(radix motoria) vardir(Sen, 2016). Fossa cranii me-
dia’da bulunan ganglion trigeminale’den ¢ikan sinir lifleri, N.opthalmicus,
N.maxillaris ve N. mandibularis olmak tizere {i¢ ana boliime ayrilarak eks-
trakraniyal boliimii olusturur(Biiyilikertan & Kokten, 2005).

N.Opthalmicus

N.trigeminus’un en ince dali olup sadece duyu siniri olarak fonsiyon
gOsteren bu sinir siniis cavernosus’tan ¢iktiktan sonra n.frontalis, n.lakri-
malis ve n.nazosiliaris’e ayrilir. Bu i¢ dal da fissura orbitalis siiperior’dan
gecerek bulbus oculi, konjunktiva, lakrimal bez, palpebra superior, frontal
ve sfenoid siniis, cavitas nasi, alin ve skalptan sensoriyal bilgileri alir(A-
san, 2020).

N.Maxillaris

N.trigeminus’un ikinci dali olup tamamen duyusal lifler icerir. Sfeno-
id kemigin ala major’unda bulunan foramen rotundum araciligiyla fossa
cranii media’dan ayrilarak fossa pterygopalatinaya gelir(Sen, 2016).

Fossa pterygopalatinada;
-N.infraorbitalis
-N.zygomaticus
-N.pterygopalatini

-Rami alveolaris superios posterior dallarin1 verir(Berberoglu et al.,
2007).

En kalin dal olan n.infraorbitalis, fissura orbitalis inferior’dan gece-
rek orbitaya giris yapar.Sulcus ve sonrasinda canalis infraorbitalis daha
sonra foramen infraorbitalis araciligiyla orbitay1 terkederek yiize ulasan
n.infraorbitalis, inferior palpebral, external nasal ve siiperior labial dal-
larin1 vererek sonlanir(Asan, 2020). N.infraorbitalis canalis infraorbita-
lis i¢erisinde rami alveolaris superior anterior ve rami alveolaris superior
medius dallarina ayrilir ve rami alveolaris superior posterior ile birleserek
siiperior dental pleksusu olusturur(Heasman, 1984).

Rami alveolaris superior anterior santral, lateral ve kanin dislerin pul-
pa ve periodonsiyumlar ile siniis maksillaris’in anterior duvarini inerve
ederken rami alveolaris superior medius 1.premolar, 2. premolar ve 1.mo-
lar disin mesiobukkal kdkii, bu dislerin pulpa ve periodonsiyumlari, siniis
maksillaris’in medial duvarini inerve eder(Koger, 2018). Rami alveolaris
superios posterior 1.molar disin mesiobukkal kok hari¢ molar dislerin pul-
pave periodonsiyumlari, vestibul mukoza ve sintlis maksillaris’in posterior
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duvarimi inerve eden dallar verir(Berberoglu et al., 2007).

N.facialis’in (7. Kraniyal sinir) paramsempatik ganglionu olan ve fos-
sa ptergopalatina’da foramen rotundumun 6niinde yer alan ganglion pter-
gopalatinumdan gecen dallara sahip olan N.maksillaris, 5 ganglion dalina
ayrilir(Rusu, Pop, Curca, Podoleanu, & Voinea, 2009). Bunlar;

- Nervus nasopalatinus

- Nervus palatini

- Rr. Nasales posterior superiores

- Orbital dallar

-Nervus pharyngeus’tur(Koger, 2018).

Seyri boyunca bir¢ok dal veren n.maksillaris bu dallar araciligi ile
cavitas nasi ve septum nasi, palatum durum ve palatum molle, maksiler
disler ve alveolar periost, nazofarinks, uvula, palpebra inferior,labialis
superior, ala nasi, temporal ve zigomatik bdlgenin ylizeyel duyusunu ta-
sir(Engel, Thomas, & Banks, 2019).

N.Mandibularis

N.trigeminus’un en kalin,en alt ve 3. dal1 olan ve hem duyu hem motor
lifler iceren n.mandibularis, foramen ovale araciligi ile kafa tabanini terk
ettikten sonra fossa infratemporalis’e gelir ve buradaki kisa seyrinde r.me-
ningeus ve n.pterygoideus medialis dallarini verdikten sonra 6n ve arka
olmak tizere iki koke ayrilir(Sen, 2016).

Genellikle motor inervasyon saglayan 6n gruptan ayrilan n.massete-
ricus, nn.temporales profundi,n. pterygoideus lateralis, n.buccalis igerisin-
de tek duyu kokii n.buccalistir(Berberoglu et al., 2007). On kokiin aksine
genellikle duyu tasiyan arka kok, sadece duyu lifi igeren n.auriculotem-
poralis ve n. lingualis’e ek olarak hem duyu hem motor lifler iceren n.
alveolaris inferior dalint da verir(Sen, 2016). N.alveolaris inferior ramus
mandibula’nin medialinde foramen mandibulare araciligiyla mandibula-
ya girmeden 6nce m.mylohyoideus’u inerve eden n.mylohyoideus dalini
verdikten sonra foramen mentale hizasinda n.mentalis ve kanal igerisinde
kalan n.incisivus olmak {izere iki terminal dal verir(Koger, 2018). N.inci-
sivus kesici dislerde dagilir. N.mentalis’in dallar1 olan rr. labiales inferior
ve rr. mentales alt ¢ene ucu derisi ve alt dudak derisiyle mukozasinda da-
gilir(Giiven & Giines, 2010).

Parasempatik ve sensitif lifler iceren n.lingualis, sulcus lingualis
Oniinde kalan dilin 2/3 6n kismi, oral kavite tabani, mandibular dislerin
lingual yiizeyini kaplayan disetinin innervasyonunu saglar(Engel et al.,
2019).Lingual sinir, inferior alveoler sinirin oniine dogru ilerledigi i¢in ge-
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nellikle alveolaris inferiorun blokaji sirasinda nervus lingualis de anestezi
altina almir(Ozcan, 2022).

Mandibular sinirin anatomik varyasyonlarinin fazla olmasi, rutin
maksillofasiyal cerrahilerde ve dis hekimligi pratiginde 6zellikle regional
anestezi uygulamalarinda yeterli anestezi saglamada basarisizlik ve oral
cerrahi sirasinda sinir hasarina sebep olabilir. Bu varyasyonlarin anestezi
saglamada yarattig1 giicliiglin 6niine gecebilmek i¢in dogru teknik uygu-
lanmasi ve hekimin bu konudaki tecriibesi de olduk¢a 6nemlidir(Aslan-
tiirk, 2013).

Tablo 1

Maksilla ve Mandibula Regional Anestezi Teknikleri
Maksillada sinir blogu (regional anestezi ) Mandibula sinir blogu (regional anestezi )
teknikleri teknikleri
Tuber ( N. Alveolaris Superior Posterior) Mandibular anestezi(N. alveolaris inferior
Anestezisi anestezisi)
N. infraorbitalis anestezi Gow-Gates
N.nasopalatinus anestezisi Akinosi-Vazirani
Maksiller Blok Anestezisi N.mentalis anestezisi

N.buccalis anestezisi

MAKSILLADA UYGULANAN REGIONAL ANESTEZILER
Tuber ( N. Alveolaris Superior Posterior) Anestezisi

Ust ¢enede 1.molar disin mesiobukkal kokii hari¢ molar dislerin pe-
riodonsiyumlar1 ile bukkal mukozanin blokajinin saglandigi1 bu anestezi
sekli, bu bolgeye uygulanacak olan dental cerrahi girsimlerde endikedir.
N.alveolaris superior posterior’un posterior alveolar foraminalara giris ye-
rine soliisyon zerk edilerek bu sinirin regional anestezisi saglanir(Berbe-
roglu et al., 2007).

Hekimin ve hastanin dogru pozisyonlanmasi etkili bir anestezi i¢in
oldukg¢a 6nemlidir. Sol sinir blogu i¢in, sag elini kullanan bir hekim has-
taya bakacak sekilde saat 10 konumunda, sag elini kullanan bir hekim
hastaya bakacak sekilde saat 8 konumunda pozisyonlanmalidir(Malamed,
2004). Regional anestezi yapilmadan once bdlgeye topikal anestezi uy-
gulanir, m.pterygoideus lateralis kasinin gevsetilmesi amaciyla hastanin
cenesi anestezi yapilacak tarafa dogru kaydirilir, agiz yarim agtirilir bu
sayede koronoid ¢ikinti tuber maksilladan uzaklagmis olur (Nadiroglu,
2022). 2.molar disin distal kokiiniin hizasindan mukogingival katlantinin
en derin noktasina batirilan igne okluzal diizlem ile 45 derece ag1 yapacak
sekilde 6nden arkaya, distan ige, asagidan yukariya ve kemik temasi kay-
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bedilmeden yavasca yaklagik 1,5-2 cm ilerletilir, aspirasyon yapilip soliis-
yon enjekte edilir (Ozcan, 2022).Yaklagik 20 mm boya sahip kisa igneler
tercih edilerek ignenin penetrasyon derinligi azaltilmali, igne yetiskinler-
de 16 mm, ¢ocuklarda 10-14 mm’den fazla ilerletilmemelidir(Alpay, 2022).

Tuber anestezisinde ignenin anestezi bolgesinde fazla ilerletilmesi
hem sinirden uzaklagsmaya hem de pterygoid plexus venlerine girilip en
sik gdzlenen komplikasyon olan hematoma sebep olabilir dolayistyla he-
matom riski barindirdig1 icin hemoraji riski fazla olan hastalarda bu anes-
tezi teknigi onerilmez(Nadiroglu, 2022). Kisa igne kullanim1 bu kompli-
kasyon riskini olduk¢a azaltir. N.trigeminusun mandibular bolimi (V3)
n.posterior superior alveolaris’in lateralinde bulunur, lokal anestezik so-
liisyonun laterale dogru zerk edilmesi ¢esitli derecelerde mandibular anes-
tezi olusumuna sebep olabilirken ignenin yanak tarafina kayip i¢inde hava
olmasi amfizem olusuma sebep olabilir(Alpay, 2022). Amfizemde, yanak-
ta ani siglik ve palpasyonda krepitasyon alinarak klinik teshis konulur.
Soliisyonun kas i¢cine enjeksiyonu trismusa sebep olabilir. Bazen yanakta
M sekilli anemik saha olusabilir(Biiyiikertan & Kdokten, 2005).

N.infraorbitalis (R.Alveolaris Maxillaris Anterior) Anestezisi

Foramen infraorbitale, igerisinden n.infraorbitalis gegmesi nedeniyle
bu bolge etrafinda gerceklesen gesitli operasyonlarda lokal anestezi prose-
diirleri ile n.infraorbitalis’in etkili blokaji i¢in lokalizasyonunun bilinmesi
cok onemli olan bir anatomik landmarktir(Aslan, Akbas, Ay, Comert, &
Ozden, 2017).

Foramen infraorbitale, zygomaticomaxiller siiturun orbita alt kena-
rin1 kestigi noktanin 8 mm kadar altinda bulunur ancak klinik pratiginde
pupilla ile 2.premolar disin arasindan gecen hayali ¢izginin iizerinde pal-
pasyonla hissedilir(Berberoglu et al., 2007).

Anestezi saglanan alanlar; enjekte edilen tarafta maksiller santral ke-
sici digten kanin dis dahil olmak iizere diglerin pulpalari, hastalarin yak-
lasik %72’sinde maksiller premolar dislerin pulpalari, birinci biiyiikazi
disinin mesiobukkal kokii, ilgili dislerin labial periodonsiyumlari ve iize-
rini Orten alveolar kemikleri, alt géz kapagi, burnun yan yiizi, tist dudak-
tir(Ozcan, 2022). N.infraorbitalis anestezisini saglamak igin 2 intraoral,l
ekstraoral yontem bulunur.

Vertikal Intraoral Yaklasim: Isaret parmagi orbita tabaninina yer-
lestirilip dudagin bagparmak ile ekartasyonu saglandiktan sonra igne
2.premolar disin uzun ekseni ve goz bebeginden gecen hayali ¢izgiye pa-
ralel olacak sekilde fossa kaninada ilerlenir, fossa kaninada ilerlerken igne
kemige temas etmemelidir(Nadiroglu, 2022). igne yaklasik 15 mm iler-
letilir ve ignenin foramen infraorbitalis’e geldigi hem ignenin seyrinden



Dis Hekimligi Alaninda Uluslararasi Aragtirma ve Derlemeler 107

hem de foramen tizerindeki igsaret parmagimizdan anlasilir. Aspirayon ya-
pilir, aspirasyon negatif ise anestezik sollisyon enjekte edilir(Biiyiikertan
& Kokten, 2005).

Orta Hattan Yaklasim: ignenin uzun ekseninden gecen hat yan ke-
sici dislerin kontakt noktasindan gececek sekilde olmalidir ve igne yan
kesici dislerin arasindan ve forniks vestibulumdan yukari, arka ve disar1
istikamette batirilip yaklasik 17 mm ilerletilip foramenin bulundugu yer-
de kemik temas1 alindiktan sonra aspirasyon negatifse sollisyon yavas bir
sekilde zerk edilir(Berberoglu et al., 2007).

Ekstraoral Yaklasim: Bu bolgede intraoral yoldan anestezi saglan-
masina engel olan durumlarda tercih edilen anestezi teknigidir.ilk olarak
burnun yan ve orbitanin alt bolgesi silinerek antisepsi saglanir.igne uzun
ekseni gozbebekleri ve dudak kenarlar1 arasinda olusan diizlem tizerinde
olacak sekilde deri ve derialt1 dokularda yaklagik 1 cm ilerletilip aspire
edilir, aspirasyon negatifse yaklasik 1 ml anestezik soliisyon bdlgeye ya-
vasca enjekte edilir(Ozcan, 2022).

Dis hekimlerinin n.infraorbitalis anestezisini kullanmasini engelle-
yen ana faktor, hastanin géziinilin yaralanmasindan korkmasidir ancak he-
kim uygulanacak anestezi tekniginin inceliklerini ve olusabilecek komp-
likasyonlar1 tam anlamiyla bilirse yiiksek bir basar1 oranin1 olumsuz tec-
riibeler yasamadan saglayabilir(Malamed, 2004).

N.infraorbitalis anestezisinde agr1 ve damar i¢ine enjeksiyon ¢ok sik
gozlenebilen komplikasyonlardandir, enjeksiyon dncesi aspirasyon ve ya-
vas enjeksiyon bunlarin 6niine ge¢mek icin olduk¢a 6nemlidir(Biiyiiker-
tan & Kokten, 2005). Palpebra inferior ve palpebra inferior ile foramen
infraorbitalis arasindaki dokularda nadiren hematom gelisebilir, bu duru-
mu dnlemek i¢in foramenin {izerine yaklasik 2 dakika basing uygulamak
faydali bir yontemdir(Malamed, 2004). igne istenilen kadar ilerletilmezse
anestezi saglanamayabilir, gerekenden fazla ilerletilip gittigi yer parmak
yardimiyla kontrol edilmezse bulbus oculi zedelenebilir ayrica foramene
kontrolsiizce sokulan igne sinir hasarina sebep olabilir.V.infraorbitalis,
a.angularis ve v.facialisin zedelenmesi sonucu anemi diger bir ihtimalle
de ekimoz gibi durumlarin meydana gelme ihtimali vardir(Biiyiikertan &
Kokten, 2005).

N.Maksillaris’in Tronkiiler Anestezisi

Anestezi yapilan taraftaki tiim maksillanin orta hatta kadar uyustugu
bu anestezi teknigi farkli yontemle uygulanabilir:

1) Foramen Palatinum Majus Anestezisi(intraoral Yolla Fossa Ptery-
gopalatina’ya Girilerek Yapilan Anestezi)
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2) Fossa Pteygopalatinaya Tuber Arkasindan Girilerek Yapilan
Anestezi-Yiiksek Tuber Yaklagimi

3) Ekstraoral Yaklasim

+ Foramen Palatinum Majus Anestezisi(intraoral Yolla Fossa
Pterygopalatina’ya Girilerek Yapilan Anestezi)

Foramen palatinum majus, palatum durumun arka kenarindan 0.5
cm On tarafta, processus alveolarisin i¢ tarafinda yer alir ve foramen 2.
ve 3.biiylik az1 digleri arasinda bulunmakta ve bu sekilde lokalize edil-
mektedir(Alpay, 2022). Agi1z boslugu ve fossa pterigopalatina’y1 birbirine
baglayan kanal icerisinde n.palatinus major, n.palatinus minor, a.palatina
desendes gibi birgok anatomik yap1 bulunur(Ozdede, 2015).

Dogru pozisyonlanma ig¢in, sag taraftaki sinir blogunda hekim saat
7-8 pozisyonunda, sol taraftaki sinir blogunda hekim saat 11 pozisyo-
nunda olmalidir. Hasta, kafas1t miimkiin oldugu kadar arkaya yatirilmis
bir sekilde oturtulup agzi olabildigince fazla actirilir(Berberoglu et al.,
2007). Foramen lokalizasyonu belirlenip mukozaya agri kontroliiniin
saglanabilmesi icin enjeksiyon Oncesi topikal anestezi veya 2-3 dk bo-
yunca basing uygulandiktan sonra igne kontralateraldeki agiz kdsesin-
den bu noktaya palatal kemik ile 90 derece ag1 yapacak sekilde batirilip
yaklasik 1cm ilerletilir(Malamed, 2004). Aspirasyon yapilir, aspirasyon
negatifse anestezik soliisyon zerk edilir. Dis ¢cekimlerinde 1 cm ilerlet-
mek yeterliyken, fossa perygopalatinaya girip daha biiyiik bir anatomik
bolgenin anestezisinin saglanmasi istenirse bu mesafe 3,5 cm’ye kadar
arttirilip tronktiler ve ganglioner anestezi elde edilebilir(Biiyiikertan &
Kokten, 2005). Bu teknik ile kanin digin distali ile 3.molar disinin dis-
tali arasindaki 2/3 arka damak mukozasinin anestezisi saglanabilir(Na-
diroglu, 2022).

Bu bolgede kemige sikica yapisik olan periost ve mukoza yapilan
anestezinin agrili olmasina sebep olabilir ancak bu sik1 yapisiklik hema-
tom goriilme oranini oldukca azaltir(Ozcan, 2022). Bélgeye yakin olarak
seyreden nn. palatini minores’lerin anestezi altina alinmasi palatum molle,
uvula ve tonsil bolgesinin uyusmasiyla birlikte yutkunma zorlugu gelis-
mesine sebep olabilir dolayisiyla bu komplikasyonda hasta uyusuklugun
gecici ve tek tarafli oldugu konusunda mutlaka uyarilmalidir(Berberoglu
et al., 2007). ignenin kanalda degil de daha arkadan yumusak damaga
batirilmasiyla choncalara girilmis olur ve bu durum hastanin bogazina
soliisyonun akmasiyla anlasilir,burundan kan gelir-Vazokonstriiktor orani
yliksek olan bir anestezik soliiyon kullanimi, anemi ve iskemik nekroza
sebebiyet verebilir(Malamed, 2004).



Dis Hekimligi Alaninda Uluslararasi Aragtirma ve Derlemeler -109

* Fossa Pteygopalatina’ya Tuber Arkasindan Girilerek Yapilan
Anestezi-Yiiksek Tuber Yaklasimi

Anestezinin yapilmasina ge¢ilmeden dnce uzun igne secilmesi olduk-
ca onemlidir. Dokular bir agiz aynasiyla ekarte edilir. Mandibula enjek-
siyonun yapilacagi tarafa dogru kaydirilir. Hastanin agzi yarim agtirilip
igne maksiller ikinci molarin distalindeki mukobukkal kivrima yerlestiri-
lir(Broering, Reader, Drum, Nusstein, & Beck, 2009). 1gne yavasca yoni
yukari, ice ve arkaya dogru olacak sekilde 45°aciyla2,5-3 cm derinlige ka-
dar ilerletilir(Bacci et al., 2018). Aspirasyon yapilir, aspirasyon negatifse
yavagca anestezik soliisyon zerk edilir. Anestezik soliisyon miktarinin az
olmasi ve basar1 oraninin yiiksek olmasi yaklagiminin avantajlarindanken
uygulama sirasinda kemik temasinin alinmamasi, ignenin gidis yoniiniin
gorlilmesinin zorlugu, agizdaki mikroorganizmalarin fossa pterygopalati-
na’ya itilme ihtimali, a. maxillaris hasar1 sonucu hematom riski bulunmasi
ve tecriibe gerektiren bir teknik olmasi bu yaklasiminin dezavantajlarin-
dandir(Berberoglu et al., 2007).

* Ekstraoral Yaklasim

Ekstraoral yaklasim daha ¢ok erigkinlerde onerilirken infantlarda uy-
gulama zorlugunda sebebiyle 6nerilmez(Captier, Dadure, Leboucq, Sagin-
taah, & Canaud, 2009). Cilt iizerinden yapilan bir uygulama oldugundan
enfeksiyon kontroli i¢in antiseptik bir soliisyonla mutlaka ignenin giris
yeri silinmelidir. Ekstraoral yaklasim olduk¢a nadir uygulanir. Uzun bir
igne ile arcus zygomaticus’un altindan processus coronoideus-processos
condyleus arasindan girilip 4-5 cm ilerletilir(Captier et al., 2009). Aspire
edilir, aspirasyon negatifse anestezik soliisyon zerk edilir(Bartlett, 1972).

N.Nasopalatinus(incisivus) Anestezisi

Oral kaviteyle nazal kaviteyi birbirine baglayan canalis incisivus,
n.nazopalatinus (n.incisivus) ile arterlerin, nazal kavite mukozasindan
damagin mukozasina gegmesine izin verir. Anterior maksillada insiziv
papillanin hemen altinda, iist kesici dislerin palatinalinin 1-2 mm posterio-
runda yer alan foramen incisivus aracilig1 ile oral kaviteye agilir(Hakbilen
& Magat, 2019).

Topikal anestezi saglandiktan sonra hastanin basi iyice geriye yati-
rilir ve agz1 olabildigince fazla agtirihir. Ignenin giris yolu dislerin uzun
eksenine paralel olacak sekilde, orta keser dislerin arkasindan, insisiv pa-
pillanin altindan yaklasik 5 mm kadar ilerleyip ve aspire edilir, aspirasyon
negatifse anestezik soliisyon zerk edilir(Alpay, 2022).

Palatinal bolgedeki mukozanin ve periostun kemige siki yapisik ol-
mast bu anestezi tekniginde de agri riskini arttirmaktadir. Bu sebepten
anestezik soliisyonun soguk olmamasi, zerkin yavas yapilmasi agriyi
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kontrol altina almada etkili olabilir. igne incisiv kanala 5 mm’den fazla
ilerletilip yanlislikla burun tabanina girilirse enfeksiyon riski olusabilir
ayrica kanalin dar oldugu durumlarda sinir hasar1 meydana gelebilir(-
Malamed, 2004). Yiiksek konsantasyonda vazokonstriiktor madde igeren
lokal anestezik kullanim1 ve a. maxillaris’in u¢ dali olan a. sphenopalati-
na’da meydana gelen vazokontraksiyon sonucunda yiizde anemi goriilebi-
lir(Berberoglu et al., 2007).

MANDIBULADA UYGULANAN REGIONAL ANESTEZILER
Mandibular Anestezi(N. Alveolaris Inferior Anestezisi)

Foramen mandibulare, ramus mandibulanin i¢ yiiziinde ve tragustan
m. massater’in insertio yerinin anterioruna ¢izilen ¢izginin orta noktasi-
na rastlayan yerde bulunur, liggen veya oval olabilir(Aslantiirk, 2013). Fo-
ramen mandibulare’nin lokalizasyonu ¢ocuk ve eriskinlerde degiskendir
ve eriskinlerde, okluzal diizlemin Icm yukarisinda bulunurken bu seviye
cocuklara gore daha yukar1 seviyededir ve horizontal olarak daha geride
lokalizedir(Giiresen & Kahraman). Mandibular anestezide prensip n. al-
veolaris inferior’un kanala giris deligi olan foramen mandibulare civarina
anestezik soliisyonun verilmesidir dolayisiyla foramen lokalizasyonunun
bilinmesi anestezinin etkili bir sekilde saglanmasi i¢in olduk¢a 6nemli-
dir(Aslantiirk, 2013).

N.alveolaris inferior anestezisi ile anestezi yapilan tarafta, orta hatta
kadar olan tiim diglerin periodonsiyumlari, pulpalari, alveol kemigi, pre-
molar diglerden itibaren vestibul mukoza, alt dudak ve lingual sinirin de
anestezisi saglandig1 i¢in lingual diseti, agiz tabani ve dilin 2/3 anterioru-
nun anestezisi saglanmis olur(Malamed, 2004). Alt ¢enede anestezi yapi-
lan taraftaki molar ve premolar dislerin ¢ekiminde, yumusak—sert doku
icinde yapilacak tiim cerrahi miidahalelerin agrisiz olarak uygulanmasin-
da mandibular anestezi endikedir ancak buccal bolgede anestezi saglan-
madig1 i¢in bolgedeki dis ¢ekimlerinde ve cerrahi islemlerde ek olarak
n. buccalis’in blok anestezisi ya da buccal infiltratif anestezi yapilmasi
gerekir(Alpay, 2022).

O intraoral Direkt Mandibular Anestezi

Hekimin dogru pozisyonlanmasi diger anestezi teknikleri gibi man-
dibular anestezi yaparken de oldukc¢a onemlidir. Sag n. alveolaris inferior
blogu uygulayacak olan sag elini kullanan bir hekim saat 8-9 pozisyonun-
da; sol n.alveolaris inferior sinir blogu uygulayacak olan sag elini kullanan
bir hekim saat 10 pozisyonunda olmalidir(Malamed, 2004). Hastanin agz1
m. buccinator ile m. constrictor pharyngis superior arasindaki raphe pter-
ygomandibularis’in iyi bir sekilde goriilebilmesi amaciyla miimkiin oldu-
gu kadar fazla actirildiktan sonra agiz aynasi ile ramus mandibula’nin 6n
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kenarini 6rten yumusak doku ekarte edilir(Aslantiirk, 2013). Igne okliizal
diizlem ile 45 derecelik ag1 yapacak sekilde, molar diglerin lcm tizerinden
ramus mandibula 6n kenariin 1 c¢cm i¢ ve raphe pterygomandibularis’in
ortast hizasindan, yonii karst dudak kdsesinde olacak sekilde batirildiktan
sonra yaklasik 2-2.5 cm ilerletilip kemik temasi alinir(Nadiroglu, 2022).
Aspirasyon yapilip negatif sonug alinirsa anestezik soliisyon yavasca zerk
edilir(Bartlett, 1972).

O intraoral indirekt Mandibular Anestezi

Direkt yontemdekine benzer sekilde hastanin agzi raphe pterygoman-
dibularis’in iyi bir sekilde goriilebilmesi amactyla ¢ok actirilip bir agiz ay-
nasi ile ramus mandibula’nin margo anteriorunu orten yumusak dokular
ekarte edilir. Igne karsi tarafin 1-2.premolar dislerinin {izerinden getirilip
margo anteriorun 2 c¢m igine, okliizal diizlemin 1 c¢m iizerinden batirilir
ve kemik temasi alininca ignenin ekseni anestezi yapilacak taraftaki 1-2.
premolar digler hizasina kadar kaydirilip 1,5-2 cm girildikten sonra bir ke-
mik bariyerine rastlanilir burasi lingula mandibuladir sonrasinda enjektor
tekrar kars1 tarafa kaydirilip kemik atlanilir, igne 0,5 cm daha ileri itilir
ve pterygomandibuler lojun tepesine temas eder(Aslantiirk, 2013). Aspi-
rasyon yapilir, aspirasyon negatifse soliisyon zerk edilir(Bartlett, 1972).

O Ekstraoral Mandibular Anestezi

Cilt iizeri antiseptik bir soliisyonla silinir. Angulus mandibula’nin 2
cm 6n kismindan corpus mandibula’nin 6n alt kenarinin i¢ kismini teget
gececek sekilde enjektdriin yonii ramus mandibula’nin arka kenarina pa-
ralel bir sekilde igne batirilir, kemikten ayrilmadan enjektor 5 cm kadar
yukari ilerletilir. Aspirasyon yapilir, aspirasyon negatifse soliisyon zerk
edilir. Gegmiste agiz acikligi kisithi olan hastalarda uygulanan bu yontem
yerini Akinosi-Vazirani teknigine birakmaya baslamistir(Berberoglu et
al., 2007).

N.alveolaris inferior anestezisinde en sik karsilasilan komplikasyon-
lardan biri n.facialis’in gegici paralizisidir(Alpay, 2022). Enjeksiyonun ¢ok
posteriora yapildigi durumlarda anestezik soliisyon parotis bezine enjekte
edilebilir ve anestezik soliisyonun dagilmastyla kaybolan, ipsilateral yiiz
kaslarinin gegici paralizisi goriilir(Roda & Blanton, 1994). Dental enjek-
siyon sonrasi lingual sinirde olusan parestezi, enjeksiyon sirasinda dilin
oOn licte ikisinde, lingual dis etinde elektrik ¢arpmasi veya karincalanma
gibi sinir uyarisina sebep olan diger sinirlerden daha sik meydana gelen
enjeksiyon travmasi ya da enjeksiyon sonrasi komplikasyon olarak tanim-
lanabilir(Harn & Durham, 1990).

Eger igne yukar1 batirilirsa n.auriculotemporalis zedelenmesine bagli
kulak 6n béliimii uyusabilir. igne yukar1 ve arkaya batirilirsa m.pterygo-
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ideus lateralis, 6ne batirilirsa m.temporalis asag1 ve arkaya batirilirsa m.
pterygoideus medialis kasina girilip trismusa yol agilabilir(Biiyiikertan &
Kokten, 2005).

Korliik ve oftalmopleji oldukca nadir goriilen mandibular anestezi
komplikasyonlarindandir. intravendz enjeksiyon bolgesinden anestezik
soliisyon, foramen ovale veya foramen lacerum’dan gegen emisserian ven-
ler ile pterygoid pleksus yoluyla kaverndz siniise dogru akabilir. Kaver-
noz sintiste, okiilomotor sinirler, oftalmoplejiye veya tek basina diplopiye
neden olabilir(Steenen, Dubois, Saeed, & de Lange, 2012). Ani korliik,
anestezik maddenin, oftalmik arter ile a. meningea media anastomozu yo-
luyla retinanin merkezi arterine tasinmasindan kaynaklanabilir ve akut
unioktiler korliik ayirici tanisinda oftalmik arteri tikayan bir karotis arter
embolisi olabilir. Tan1 ancak lokal anestezi uygulamasindan kisa bir siire
sonra gorme ve goz hareketinin normale donmesi ile dogrulanabilir(Uc-
kan, Cilasun, & Erkman, 2006).

Uzun siire digsiz kalan hastalarda meydana gelen rezorbsiyon sonu-
cunda foramen mandibulare vertikal olarak yiikselmis olabilir. igne diger
hastalara nazaran biraz daha yukaridan batirilir ve referans noktasi olarak
processus coronoideus alinir (Giiven & Giines, 2010).

Gow-Gates Teknigi

Tek bir enjeksiyon ile n.alveolaris inferior, n.lingualis ve n.buccalis’in
anestezi altina alindig1 bu teknikte enjeksiyon bolgesi; vaskiiler 6zelligi
diger bolgelere gore daha az olan m.pterygoideus lateralis’in processus
condylaris’e yapisma yeridir(Kafalias, Gow-Gates, & Saliba, 1987).Intra-
oral landmarklar {ist ¢ene 2.molar diginin mezio-palatinal tiiberkiilii ve
2.molar disinin distal kismidir, ekstraoral landmarklar ise comissura, ku-
lak kosesi ve tragus alt kenaridir(Haas, 2011).

Kondil boynunun belirlenebilmesi ve anestezi saglanacak olan sinir-
lerin kondil boynuna yaklagmast i¢in hastanin agzinin olabildigince fazla
actirilmalidir. Sag elini kullanan bir hekimin sag taraf blogu i¢in saat 8
pozisyonu, sol taraf blogu icin saat 10 pozisyonunda lokalize olmas1 gere-
kir. Ag1z maksimum agildig1 zaman, anatomik landmarklar olan tragusun
alt kenar1 ile comissuradan gegen hayali ¢izgi ignenin giris yoniinii belir-
ler(G. Gow-Gates & Watson, 1989). Klinik olarak ramusun 6n kenar1 bas-
parmakla palpe edilir, isaret parmagi tragus iizerine konur ve iki parmak
arasindaki hayali ¢izgi, ignenin trasesini belirlemis olur(G. A. Gow-Gates,
1973). Igne yaklasik 2.5 cm ilerletilir ve kemik temasi alinir, temas sonrast
1-2 mm geri ¢ekilir ve aspirasyon yapilir. Aspirasyon negatifse anestezik
soliisyon zerk edilir. Teknigin mandibular anesteziye gore ge¢ etki etmesi
bir dezavantajdir, enjeksiyon sonrasi cerrahi isleme ge¢mek i¢in daha faz-
la beklemek gerekir(Almasri et al., 2022).
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Gow-Gates teknigi ile anestezisi saglanan sinirler:
1.N.incisivus

2.N.auriculotemporalis

3.N.alveolaris inferior

4. N.mylohyoideus

5.N.lingualis

6.N. mentalis

7.N.buccalis’tir(Malamed, 2004).

Gow-Gates tekniginde anestezi altina alinan sinirlerin inervasyon sa-
halar1 olan; anestezi yapilan tarafta orta hatta kadar olan alt ¢genedeki tiim
disler, corpus mandibula ve ramus mandibula’nin anterior boliimii, bukkal
mukoperiost ve foramen mentale’nin 6niinde kalan mukoza, dilin 2/3 6n
kismi ve agiz tabani, lingual yumusak dokular ve periost, zygomanin lize-
rindeki deri, temporal bdlge uyusturulur(Aslantiirk, 2013).

Hematom, III, IV ve VI. kraniyal sinir olan n.oculomotorius, n.tro-
chlearis ve n.abducens’in gegici paralizi sonucu diplopi, blefaroptoz, orta
kulak problemleri gibi komplikasyonlar goriilebilir(Berberoglu et al.,
2007). Anestezi uygulanmasi 6ncesi kemik temasi alinmasi ve aspirasyon
yapilmasi komplikasyonlar1 azaltmak i¢in oldukc¢a 6nemlidir. Gow Gates
tekniginde igne; klasik mandibular anestezideki hedef noktast olan man-
dibular foramene gére mandibular kondil boynuna yapilan enjeksiyon igin
daha yiiksek bir konumda batirildigindan, medial pterygoid kasa niifuz
etme olasilig1 daha azdir bu durum ilgili kasin trismus ihtimalini de azal-
tir(Coleman & Smith, 1982).

AKkinosi-Vazirani Teknigi (Agiz Kapali Mandibular Anestezi
Teknigi)

Endikasyonu n.alveolaris inferior anestezisi ve Gow-Gates teknigi ile
aynidir. Hasta trismus gibi bir sebepten agzin1 agmakta zorluk yasiyor-
sa ve hekim n.alveolaris inferior blok anestezisi gereken yumusak doku

landmarklarin1 géremiyorsa Akinosi-Vazirani teknigi uygulanabilir(Ha-
as, 2011).

Akinosi-Vazirani tekniginde hastanin disleri okliizyona kapatilir ve
posterior bolgedeki disler ortaya cikacak sekilde yanak agiz aynasiyla
ekarte edilir. Igne, maksiller az1 dislerinin mukogingival cizgisi seviye-
sinde ve bu ¢izgiye paralel olarak konumlandirilip ramusun medial yiize-
yine miimkiin oldugunca yakin bir sekilde sokulur ve tuberositas maksilla
ile ramus mandibula arasindaki alana 2,5-3 cm derinlige kadar ilerletilir(-
Sisk, 1986). Aspirasyon yapilip, negatif sonug alinirsa soliisyon zerk edilir.
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Akinosi-Vazirani teknigi uygulanmasinda, higbir kemik temasi olmadan
pterygomandibular loja anestezik soliisyon zerk edilmelidir ¢iinkii kemik
temast ignenin dogru bir sekilde yerlestirilmesini engeller(Haas, 2011).

N.incisivus, n.mentalis, n.alveolaris inferior, n.mylohyoideus, n.lin-
gualis sinirlerine uygulanan anestezi sonucunda; orta hatta kadar olan
mandibular digler, corpus mandibula ve ramus mandibulanin alt kismu,
mental foramen 6nilinde bulunan bukkal mukoperiosteum, dilin 6n tigte
ikilik bolimii ve agiz tabani, lingual yumusak dokular ve periosteum
uyusturulur(Malamed, 2004).

Hematom, trismus gegici fasiyal sinir paralizi bu teknikte goriilebilecek
komplikasyonlardandir(Berberoglu et al., 2007). Ancak hematom ve trismus
veya sislik gibi post operatif komplikasyonlar Akinosi-Vazirani ve Gow-Gates
tekniklerinde n.alveolaris inferior sinir bloguna kiyasla daha az gézlenir(Roy
& Talukdar, 2019). Herhangi bir yapi ile kemik temasi alinmadigindan, igne
dokuya tam olarak girdiginde igne ucunun yerinin belirsizligi bu teknigin bir
dezavantajidir buna ragmen hastalarin Vazirani Akinosi teknigi ile aneste-
zi uygularken yasadiklar1 agrinin Gow-Gates teknigine gore daha az olmasi
ve etki baglangicinin daha hizli olmast Gow-Gates teknigine iistiin oldugu
yonlerdir(Menon & Muthusekhar, 2020). Bu nedenle Akinosi-Vazirani tekni-
&1, n.alveolaris inferior sinir blogunun istenen agr1 kontroliinii saglayamadigi
agiz agikliginin yetersizligi gibi klinik durumlarda, n.alveolaris inferior blok
anestezisine alternatif olabilir.(Almasri et al., 2022).

N.Mentalis Anestezisi

Foramen mentale genellikle birinci ve ikinci premolar digleri arasinda,
koklerin 2-3 mm asagisinda ve yaklasik 3 mm ¢apindadir(Kqiku, Sivic,
Weiglein, & Stédtler, 2011). Foramen pozisyonunda ¢ok fazla varyasyon
vardir bu da foramenin yerini belirlemeyi zorlastirir. Bu sinirin yerlesi-
mindeki degiskenlik sebebiyle, cerrahi islem uygulandiginda, sinir hasa-
rin1 dolayistyla ortaya ¢ikan paresteziyi dnlemek i¢in bu yapinin konumu-
nun radyografik olarak goriintiilenmesi 6nerilir(Roda & Blanton, 1994).
Ayrica foramen mentale ve alveoler kanalin kret tepesine ¢ok yaklagtigi
rezorbe kretlerde hastalarin verdigi tepkiler, herhangi bir film olmadi-
ginda bile kanal pozisyonu hakkinda bir fikir verebilir(Giiven & Glines,
2010). Foramen mentale, yasin ilerlemesiyle birlikte meydana gelen dis-
lerde atrizyon ve mezializasyon sonucunda distale dogru kayar ayrica ye-
tiskinlerde corpus mandibulanin alt-list sinirinin ortasinda yer alir(Kuru
& Biiyiikakytiz, 2013). Cocuklarda mandibulanin alt sinirina daha yakin
ve daha anteriordayken, dissiz agizlarda iist sinira yaklagir. N.mentalis’in
anestezisi ile foramen mentale’nin anteriorunda yer alan vestibiil mukoza,
alt anterior disler, alt dudak, ¢ene ucu yumusak dokular1 ve mukoza anes-
tezisi saglanir(Alpay, 2022).
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Hekim sol taraf anestezisi i¢in hastanin karsisinda, sag taraf aneste-
zisi i¢in ise arkasinda lokalize olduktan sonra hastanin basi dike yakin bir
sekilde ayarlanir ardindan hastanin agzi kismen kapali bir sekilde actirilip
yanak ve dudak ekarte edilir. igne arkadan &ne, distan ice, yukaridan asa-
&1 olmak iizere 1. ve 2.premolarlarin apeksleri hizasinda vestibulum orise
batirilir, kemik periostunu yalayarak 3-4 mm ilerletilir(Malamed, 2004).
Aspirasyon yapilip negatif sonug alinirsa anestezik soliilyon yavasga zerk
edilir(Bartlett, 1972).

N.Buccalis Anestezisi

Mandibular molar diglerin bukkalinde kalan periosteum ve yumusak
dokularin anestezisi saglandig1 i¢in bu bolgenin anestezisinin istendigi
durumlarda endikedir. Sag bukkal sinir blogu i¢in sag elini kullanan bir
hekim saat 8 pozisyonunda, sol bukkal sinir blogu i¢in sag elini kullanan
bir hekim ise saat 10 pozisyonunda lokalize olduktan sonra hasta supin
pozisyonundayken hekim sol elinin igaret parmagini ya da agiz aynasini
kullanarak enjeksiyon bolgesindeki bukkal yumusak dokular1 ekarte eder
ve dokuyu gerginlestirir(Ozcan, 2022). Bu hareket ile hem goriis artar hem
de igne batirilmasi sirasinda travma riski aza indirgenir. igne okluzal diiz-
lemle ayni1 seviyede olacak sekilde, 3.molar disin (eger agizda yoksa 2.mo-
lar) distal ve bukkalinden mukozaya penetre edilir, igne mukoperiosteuma
temas edene kadar yaklagik 2-3mm ilerletilir(Malamed, 2004). Baska bir
yontemde ise; igne stenon kanal agzinin lcm alt ve 1 cm arka kismindan
60°lik ac1 yapilarak batirilir, submukoz dokuda arkaya dogru 1 cm kadar
ilerletilir(Berberoglu et al., 2007). Her iki yontemde de aspirasyon yapilir,
negatifse anestezik sollisyon yavas bir sekilde zerk edilir(Bartlett, 1972).

Ignenin yanaga dogru fazla derin batirilmasinda soliisyonun buksi-
natdr kasa veya yagli doku i¢ine zerkinden dolay1 sig, 6dem ve ekimoz
meydana gelebilmektedir(Berberoglu et al., 2007).

SONUC

Oral ve maksillofasiyal cerrahi islemlerin basinda lokal anestezi uy-
gulamalar1 gelmektedir. Dogru ve etkili bir lokal anestezinin saglanabil-
mesi icin hem iyi bir anatomi bilgisi hem de tiim anestezi tekniklerinin iyi
bilinmesi gerekmektedir.

TESEKKUR

Dogdugum andan itibaren karsima ¢ikan her dezavantaji avantaja ce-
viren, ben umudumu yitirdigim zamanlarda bile bana olan inanglarin1 yi-
tirmeyen, iyi bir hekim olabilmek i¢in emek verdigim bu yolda her seyden
Once 1yi bir insan olmay1 her daim hatirlatan ve 6greten, haklarini asla
O0deyemeyecegim anneme ve babama;
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Her zaman en yakin arkadasim, 6gretmenim, yol gostericim olarak
yanimda ve arkamda olan, hayattaki en biiyiik sansim ablama;

Lisans sonrasi lisansiistii egitimde de yolumun kesistigi, bu giine ka-
dar yaptigim iyi ve glizel seylerin miikafatlarindan biri olarak gordiigtim,
bu kitap bolimiinde de emegi gecen danisman hocama goniilden tesekkiir
ederim.
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Giris

Periodonsiyum, dis destek dokularinin olusturdugu dinamik bir yapi-
dir. Bu yapilar1 olusturan dis eti, sement, periodontal ligament ve alveoler
kemik, morfolojik ve fonksiyonel a¢idan bir biitiinliik sergiler. Periodontal
hastaliklar, mikrobiyal dental plaktaki patojen bakteriler ile konak yaniti
arasindaki etkilesim sonucu ortaya ¢ikan, disi ¢evreleyen/destekleyen bu
yumusak ve sert dokularda enflamasyon ve yikim sonucunda dis kayipla-
riyla sonuglanabilen oral, enfeksiydz ve enflamatuvar hastaliklardir. (Hi-
ghfield, 2009) Gingivitis, dis ylizeyinde biriken bakteriyel dental plaga
kars1 konagin ilk savunma mekanizmasi olan iltihabi yanit sonucunda olu-
sur. Periodontal hastaliklarin en erken asamasi olan gingivitis, disetlerin-
de kanama, kizariklik, 6dem gibi klinik bulgularla karakterizedir. Gingi-
vitis, geri doniislii bir hastaliktir ancak tedavi edilmezse, klinik tablo iler-
leyerek daha derin yumusak ve sert dokularin yikimai ile karakterize olan
periodontitis ile sonuclanir. Periodontitis, kalp hastaligi, diyabetes melli-
tus, kanser ve kronik solunum yolu hastalig1 gibi 6liimlerin yaklasik ticte
ikisine neden olan baslica sistemik hastalik veya durumlarla ortak risk
faktorleri paylasan kronik bir hastaliktir. Sigara kullanimi, obezite, kotii
beslenme (hem kalori alim1 hem de besin bilesenlerinin kalitesi agisindan)
ve fiziksel hareketsizlik, artmig periodontitis riski ile iligkilendirilmistir.
Periodontal hastaligin etiyolojik faktorlerini ve patogenezini anlamak i¢in
hastalikla iligkili bu risk faktorlerini tanimak ve belirlemek son derece
onemlidir. Periodontal hastaliklar i¢in etkili hastalik yonetimi, iliskili tim
risk faktorlerinin net bir sekilde anlasilmasini gerektirir. Siddetli perio-
dontitis, %11,2’lik prevalansla yaklasik 743 milyon kisiyi etkileyen diinya
capinda goriilen en yaygin 6. hastaliktir. (Marcenes ve ark., 2013)

Diinyada ¢ok ciddi kiiresel bir halk sagligi sorunu olarak D vitami-
ni eksikligi, bir milyardan fazla insanda goriilmektedir. (Holick, 2017) D
vitamini eksikligi, kemik yogunlugunda azalma ve artmis kemik kirilma
riski ile iligkilidir. Farkli caligmalarda, vitamin D eksikligi periodontitis
riski ile iligkilendirilmistir. (Anbarcioglu ve ark., 2019; Isola ve ark., 2020)
Bu nedenle, periodontal saglik ve hastalikta vitamin D roliinii incelemek
biliyiik 6nem tagimaktadir. D vitamini, kalsiyum metabolizmasi, kemik
turnover1 ve bagisiklik sistemi icin gerekli, antienflamatuvar etkilere sa-
hip, yagda ¢oziinen bir hormon grubudur. (Holick, 2007) D vitamininin
biyolojik fonksiyonlarina, giiclii antimikrobiyal, antienflamatuvar ve ko-
nak modiilator 6zellikleri aracilik eder. (Schwalfenberg, 2011) D vitamini,
ayrica tip I diyabetes mellitus, multipl skleroz, romatoid artrit, kanserler,
kalp hastaliklar1 ve bulasic1 hastaliklar gibi ¢cok cesitli kronik hastaliga
kars1 koruyucu bir rol oynamaktadir. (Holick, 2008; Peterlik ve Cross,
2009) D, vitamini (kolekalsiferol), ultraviyole 1518a maruz kaldiktan son-
ra deride 7-dehidrokolesterolden iiretilir. D, vitamini (kalsiferol) ise bazi
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gidalarda ve diyet takviyelerinde bulunur. (Adams ve Hewison, 2010) Bi-
rincil kaynagini ultraviyole 1s18a maruz kalma ve diyetin olusturdugu D
vitamini, karacigerde 25(0OH)D,’e metabolize edilir ve ayrica bagirsakta
kalsiyum emiliminde rol oynayan aktif hormon olan 1,25(0OH),D,’ii (kal-
sitriol) iretmek tizere Cyp27BI1 tarafindan bobreklerde hidroksile edilir.
(Amano, Komiyama ve Makishima, 2009; Hildebolt, 2005) (Sekil 1)

Kalsitriol, kemik yogunlugunun korunmasi, dogal ve kazanilmig im-
miin yanitinin modiilasyonu, rein-anjiyotensin sisteminin diizenlenmesi,
paratiroid hormonu (PTH) sentezinin ve saliniminin baskilanmasi ve kan-
ser hiicrelerinin ¢ogalmasi ve farklilasmasinin inhibisyonunu igeren ge-
nis kapsamli molekiiler etkilere sahiptir. Kalsitrioliin molekiiler etkilerine,
epitel hiicrelerinin yani sira bir dizi bagisiklik hiicresinde eksprese edilen
D vitamini reseptorlerinin (VDR ’ler) aktivasyonu aracilik eder. (Amano
ve ark., 2009) Kalsitriol, esas olarak sistemik kalsiyum ve fosfat homeos-
tazindan sorumlu biyolojik olarak aktif bir hormondur. Kikirdak ve kemik
matriksinin mineralizasyonu i¢in gereklidir ve ayrica osteoblast gen eks-
presyonunun diizenlenmesinde 6énemli bir rol oynar. (Owen ve ark., 1991)
Kalsitriol, inaktif 25(OH)D,’iin aktif 1,25(OH),D, hormonuna déniistiiriil-
mesinden sorumlu enzim olan la-hidroksilaz (Cyp27B1) tarafindan dola-
simdaki aktif olmayan 25(OH)D,’ten tretilir. Kalsitrioliin kemik mineral
yogunlugunun korunmasindaki énemi, bir hayvan ¢alismasinda farelerde
Cyp27B1 geninin silinmesinin, alveoler kemik kaybinin ve interlokin (IL)-
1B, tiimor nekroz faktdrii (TNF)-a, matriks metalloproteinaz-3 ve -6 gibi
pro-enflamatuvar sitokinlerin iiretiminin artisina neden oldugu gdsterile-
rek vurgulanmistir. (Gong ve ark., 2018)
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Sekil 1. D vitamininin emilimi ve metabolik doniisiimii.

Peterlik ve Cross (2009)un yaptig1 bir calismadan alinarak Tiirkce-
lestirilmistir.

Kalsitrioliin periodontal sagligin korunmasindaki énemi, Cyp27B1
knock-out farelerde ligatiirle indiiklenen periodontitis modelinde, vahsi
tipte (VT) ligatiirle indiiklenen periodontitis modeline kiyasla daha sid-
detli alveoler kemik kaybi1 ve gingival enflamasyonla sonuglanmasi ile
vurgulanmistir. Bununla birlikte, kalsitrioliin eksojen uygulamasinin,
VT fare modellerinde alveoler kemik kaybini ve gingival enflamasyonu
azalttig1 da gosterilmistir. (Gong ve ark., 2022) Bu hayvan c¢aligmalari, D
vitamininin periodontitisin patogenezindeki rolii hakkinda fikir vererek
kalsitrioliin periodontitis tedavisinde potansiyel bir terapdtik rolii oldugu-
nu dne stirmektedir.

Diisiik serum D vitamini seviyeleri, kalsiyum retansiyonunu artiran
ve fosfatin yeniden emilimini engelleyen PTH sekresyonunu uyarir. PTH,
kemikte osteoklastik aktiviteyi ve kalsitriol iiretimini arttirir. Sonug,
depolanmis kalsiyumun dolagima salinmasi ve kalsiyumun bagirsaktan
emilmesidir. PTH, dogrudan la-hidroksilaz ekspresyonunu kontrol ederek
ve dolayistyla kalsitriol sekresyonunu diizenleyerek kalsitriol olusumunu
diizenler. (Schwalfenberg, 2011) ikincisi, bagirsak ve bobrekten kalsiyum
ve fosfat emilimindeki artistan, kemik mineralizasyonunu ve emilimini
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tesvik etmekten ve bir geri bildirim mekanizmasi yoluyla PTH sentezi ve
saliniminin azalmasindan sorumludur. (Amano ve ark., 2009)

Kalsitriol, gliclii antibakteriyel ve lipopolisakkarit (LPS) notrali-
ze edici aktiviteye sahiptir. (Chun, Adams ve Hewison, 2008) Ornegin,
Porphyromonas gingivalis’in biiylimesini dogrudan inhibe edebilir ve
adezinler (fimA, hagA ve hagB) ve proteinazlar (rgpA, rgpB ve kgp) gibi
onemli viriilans faktdrlerinin ekspresyonunu secici olarak inhibe edebilir.
(Grenier, Morin, Fournier-Larente ve Chen, 2016) Kalsitriol, B-defensinler
ve katelisidinler dahil olmak iizere farkli antimikrobiyal peptitlerin tireti-
minden de sorumludur. (Diamond, Beckloff ve Ryan, 2008; Gong ve ark.,
2022; T.-T. Wang ve ark., 2004)

D vitamininin agiz boslugundaki dogal immiin yanit {izerindeki et-
kisini inceleyen bir ¢calismada, 24 saat siireyle kalsitriol ile tedavi edilen
insan dis eti epitel hiicrelerinde, tedavi edilmemis kontrol dis eti epitel
hiicreleri ile karsilagtirildiginda LL-37 {iretiminin 13 kat daha fazla oldu-
gu gosterilmistir. (McMahon ve ark., 2011) Kalsitriol, T-lenfositlerin proli-
ferasyonunu ve immiinoglobiilinlerin salgilanmasini baskilayarak, B-len-
fositlerin plazma hiicrelerine doniisiimiini inhibe ederek adaptif immiin
yanitt modiile eder. Bdylece, konak modiilator etkileri, enflamasyonun
¢Oziilmesini destekleyen bir ortami kolaylastirir. Deneysel periodontitis
modellerinde kalsitriol veya onciisii 25(OH)D,’iin uygulanmasi, niikleer
faktor kappa-B ligandinin reseptor aktivatorii (RANKL), TNF-a, IL-1,
IL-6 ekspresyonunu baskilayarak enflamasyonu ve alveoler kemik kay-
bini1 6nemli 6lgiide azaltmistir. (Han ve ark., 2019; Li, Li ve Wang, 2019)

25(OH)D; biiyiik dl¢tde kararli bir yapidadir ve yaklasik 60 giinliik
bir yarilanma dmriine sahiptir. (Zerwekh, 2008) Bu nedenle, 25(OH)D,’iin
serum seviyeleri, bireyin D vitamini durumu i¢in giivenilir bir molekiiler
biyobelirteg olarak degerlendirilir. Baz1 arastirmalar, 36-40 ng/ml arasin-
daki serum 25(OH)D,’iin arzu edilir bir seviye oldugunu 6ne siirerken,
(Bischoft-Ferrari, Giovannucci, Willett, Dietrich ve Dawson-Hughes,
2006; Holick, 2007) Endokrin Dernegi, D vitamininin terapotik etkilerini
en Ust diizeye ¢ikarmak icin 30 ng/ml’den daha yiiksek bir konsantrasyon
onermistir. (Holick ve ark., 2011; Rosen ve ark., 2012) Ancak ¢ogu calis-
ma, serum 25(OH)D; igin normal araliginin 20100 ng/ml arasinda oldugu
ve <20ng/ml konsantrasyonun D vitamini eksikligi olarak kabul edildigi
konusunda hemfikirdir. (Holick, 2009)

Periodontal Hastalik ve D Vitamini Arasindaki Iliskide Olasi Biyo-
lojik Mekanizmalar

Kesitsel caligmalarda gozlenen, 25(OH)D seviyeleri ile periodontal
hastalik arasindaki iliski birkag biyolojik mekanizma ile agiklanabilir. I1k
olarak, D vitamininin biyolojik olarak aktif formu olan 1,25(0OH),D, kal-
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siyum ve kemik homeostazini korumadaki pozitif rolii sayesinde alveoler
kemigin mineral yogunlugunu artirabilir ve bdylece alveoler kemik re-
zorpsiyonunu azaltabilir ve sonug olarak periodontitisin siddetinin azal-
masina ve periodontal sagligin korunmasina yardimei olabilir. (Amano ve
ark., 2009; Grant ve Boucher, 2010; Stein, Livada ve Tipton, 2014; Zhan
ve ark., 2014) Ikincisi, 1,25(0H),D/VDR sinyali, pro-enflamatuvar sito-
kinleri kodlayan genlerin transkripsiyonunu azaltabilir, siklooksijenaz-2
(COX-2) ve prostaglandin yollarini baskilayabilir ve matriks metallopro-
teinazlarin iiretimini inhibe edebilir. Birlikte ele alindiginda, 1,25(0H),D/
VDR sinyalinin tiim bu etkileri, periodontal hastaligin bakteri kaynak-
It enflamatuvar siirecini azaltabilir. (Amano ve ark., 2009; Tang, Pan ve
Zhao, 2013; Zhan ve ark., 2014) Ugiinciisii, 1,25(0H),D/VDR sinyali, yara
iyilesmesinde bir miktar destekleyici rol oynar. Doku onariminin enfla-
matuvar fazi sirasinda keratinositlerin ¢ogalmasina ve farklilagsmasina ve
monositlerin/makrofajlarin toplanmasina aracilik eder ve VDR eksikligi
olan laboratuvar hayvanlari, diisiik vaskiilarizasyon ve hiicre dis1 matriKs
icerigi ile karakterize edilen graniilasyon dokusu olusumunda bozulma
gosterir. (Rieger, Zhao, Martin, Abe ve Lisse, 2015) Bu nedenle, D vita-
mini eksikligi periodontal doku iyilesmesini engelleyebilir. Son olarak,
bakteriyel stimiilasyona yanit olarak, periodonsiyumun aktive edilmis ke-
ratinositlerinde, monositlerinde ve makrofajlarinda 1,25(OH),D/VDR sin-
yali, katelisin ve B-defensin gibi antibakteriyel ajanlarin {iretimini indiik-
leyebilir, (Amano ve ark., 2009; Christakos, Dhawan, Verstuyf, Verlinden
ve Carmeliet, 2016; Grant ve Boucher, 2010; Stein ve ark., 2014) boylece D
vitamini takviyesi, bakteri yiikiiniin azaltilmasinda rol oynayarak perio-
dontopatojen bakterilere karsi lokal antimikrobiyal yaniti giiclendirebilir.
(Amano ve ark., 2009; Grant ve Boucher, 2010)

Periodontal Hastalik ve D Vitamini ile ilgili Calismalar

Cok merkezli bir calismada, yiiksek serum 25(OH)D; seviyesi, daha
diisiik periodontal hastalik prevalansi ile iligkilendirilmistir. (Millen ve
ark., 2013) Bagka bir ¢alismada ise, 50 yas istii bireylerde daha yiiksek
serum 25(OH)D;, seviyelerinin daha az atasman kaybu ile iliskili oldugu
gosterilmistir. (Dietrich, Joshipura, Dawson-Hughes ve Bischoff-Ferrari,
2004) Benzer olarak, diisiik serum 25(OH)D3 seviyelerinin periodontitis
ve gingival enflamasyonla iligkili oldugu bulunmustur. (Dietrich, Nunn,
Dawson-Hughes ve Bischoff-Ferrari, 2005) Garcia ve ark., tarafindan ya-
pilan bir ¢aligmada, giinliik 800-1000 1Uden fazla kalsiyum ve D vitami-
ni desteginin periodontal hastalik siddetini azalttig1 rapor edilmistir. (Gar-
cia ve ark., 2011) Bir dizi hiicrede bulunan vitamin D reseptorleri biyolojik
belirtegler olarak fonksiyon goriir (Y. Wang, Zhu ve DeLuca, 2012) ve son
zamanlarda vitamin D reseptdr genlerinin periodontitis ile iliskili oldugu
gosterilmistir. (Nibali, Di lorio, Tu ve Vieira, 2017) D vitamini reseptor
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gen polimorfizmlerinin alveoler kemik kaybi, klinik atasman kayb1 ve/
veya dis kaybi ile iligkili oldugu gosterilmistir. (Yoshie, Kobayashi, Tai ve
Galicia, 2007)

D vitamini takviyesinin dis eti iltihabi izerindeki etkilerini inceleyen
randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii bir ¢aligmada, 3 aylik bir siire bo-
yunca giinde 2000, 1000 veya 5001U D vitamini alan bireylerin dis eti il-
tihap skorlarinin plasebo grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli daha
fazla azaldig1 gosterilmistir. (Hiremath, Rao, Naik ve Prasad, 2013) Kalca
kemigi kaybini en aza indirmek i¢in kalsiyum (500 mg/giin) ve D vitamini
(700 1U/glin) takviyesi alan yagh erkek ve kadinlarda yapilan 3 yillik ran-
domize kontrollii bir calismada, plasebo grubuna kiyasla takviyeli grupta
%60 daha diisiik dis kayb1 orani rapor edilmistir. (Krall, Wehler, Garcia,
Harris ve Dawson-Hughes, 2001) D vitamini takviyesinin, cerrahi olma-
yan periodontal tedaviyi takiben klinik sonuclardaki degisiklikler iizerin-
deki etkileri iizerine yapilan randomize kontrollii klinik bir ¢alismada, D
vitamini takviyesi lehine istatistiksel olarak anlaml1 ancak az bir iyilesme
gortliirken (Gao ve ark., 2020), baska bir ¢alismada ise, 6 aylik D vitamini
desteginin, desteklenmeyen grupla karsilastirildiginda klinik sonuglarda
anlamli bir iyilesmeye yol agmadig1 gosterilmistir. (Peri¢, Maiter, Cava-
lier, Lasserre ve Toma, 2020) PTH uygulanan ve uygulanmayan bireyler-
de, ameliyat Ooncesi D vitamini seviyesinin periodontal cerrahi sonuglari
iizerindeki etkisini inceleyen bir ¢alismada, PTH uygulanan gruptaki ka-
tilimcilar arasinda D vitamini yeterli olanlarin D vitamini eksikligi olan-
larla karsilastirildiginda kemik defektlerinde 6nemli 6l¢iide daha fazla bir
iyilesme goriilmistiir. Plasebo grubunda ise, D vitamini yeterli olanlarda
cep derinligi, atagsman kayb1 gibi klinik periodontal parametrelerde daha
fazla azalma izlenmistir. Bu bulgular, periodontal cerrahi sirasinda serum
25(0OH)D,’lin cerrahi sonrast iyilesme i¢in kritik olabilecegini diistindir-
mektedir. Bu ¢alismanin sonuglarina gore, periodontal cerrahi sirasinda
serum 25(OH)D,’ii yeterli olan hastalar, eksik olan bireylerden daha fazla
fayda gdrmiistiir. Bununla birlikte, bu ¢aligma, ameliyat sirasinda D vita-
mini verilmesinin ek bir katki saglamadigin1 ve periodontal cerrahi 6n-
cesinde yeterli 25(OH)D, seviyelerine ulagsmanin énemini vurgulamistir.
(Bashutski ve ark., 2011)

Peri-implant Hastaliklar ve D Vitamini ile Ilgili Calismalar

Dental implantlar, eksik dislerin yerini almak ve dissiz bolgenin fonk-
siyon ve estetigini geri kazandirmak i¢in tercih edilen bir se¢imdir. (Bu-
ser, Sennerby ve De Bruyn, 2017) Maksilla ve mandibulaya yerlestirilen
dental implantlar yillar boyunca yiiksek sagkalim oranlar1 gostermis olsa
da, post-operatif donemde meydana gelebilecek olas1 teknik ve biyolojik
komplikasyonlarin ve peri-implant hastaliklarin prevalansinda artis goz-
lenmektedir. (Derks ve ark., 2016) Bu tiir durumlarin ve hastaliklarin olu-
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sumunu engellemek, ilerlemesini 6nlemek ve tedavi etmek icin standart
bir protokoliin olmamasi sebebiyle, bu hastaliklarin kontrolii i¢in erken
ve hassas bir teshisin konmasi ve erken donemde miidahale edilmesi son
derece onem arz etmektedir. (Claffey, Clarke, Polyzois ve Renvert, 2008;
Renvert, Roos-Jansaker ve Claffey, 2008) Implant gevresindeki kemigin
iyilesmemesi ve buna bagli olarak osseointegrasyonun basarisiz olma-
s1, enfeksiyon, sigara igme ve dar keratinize dis eti ve ayrica D vitamini
eksikligi dahil olmak tizere bir¢ok faktdre baghdir. (Bagain, Mogbel ve
Sawair, 2012) Bu risk faktorlerinin taninmasi, basarisizlik oranlarini en
aza indirebilir ve dental implant tedavisinin ongoriilebilirligini iyilestire-
bilir.

Osseointegrasyon sirasinda kalsitriol, osteoblastlarin ve osteoklast-
larin aktivasyonunu ve farklilagsmasini etkiler. D vitamini, ayrica kemik
mineralizasyonunu da arttirir. (Trybek ve ark., 2018) D vitamininin den-
tal implant osseointegrasyonu, implant kaybi1 ve peri-implant hastaliklar
lizerine etkisi sinirli calismalarla arastirilmistir ve bu c¢alismalarin bir-
cogu hayvan modellerinde gerceklestirilmistir. Ratlarda, D vitamini ek-
sikliginin osseointegrasyon siirecindeki etkisini inceleyen bir ¢caligmada
implant yerlesimini takiben 2 hafta i¢inde diisiik mekanik kemik giicii
ve kemik implant temas degerleri bildirilmistir. (Kelly, Lin, Wang, Park
ve Nishimura, 2009) Ovariektomi yapilmis ratlarda, oral olarak verilen D
vitamini takviyesinden iki ay sonra, peri-implant kemik yogunlugunun,
kemik-implant temasinin ve peri-implant trabekiiler mikroyapinin arttigi
rapor edilmistir. (Zhou, Li, Wang, Shui ve Hu, 2012) Salomo-Coll ve ark.,
bir hayvan modeli lizerinde aninda (immediate) implantlarin yiizeyine
topikal olarak %10’luk D vitamini soliisyonunun uygulanmasinin etkisini
degerlendirdikleri ¢alismalarinda, D vitamini ile osseointegrasyonun er-
ken donemleri arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu ve D vitamininin
yeni kemik formasyonuna katki sagladigini gostermislerdir. (Salomé-Coll
ve ark., 2016) Benzer olarak, aninda uygulanan dental implantlarin osse-
ointegrasyon siirecinde gelisen basarisizligin arastirildig1 bir vaka kont-
rol ¢alismasinda da, siddetli D vitamini yetersizliginin osseointegrasyo-
nu olumsuz yonde etkiledigi sonucuna varilmistir. (Bryce ve MacBeth,
2014) Ayni ¢alismada, implant cerrahisinden dnce, kemik metabolizmasi
tizerindeki etkilerinden dolay1 D vitamini degerlerinin degerlendirilmesi
onerilmistir. Diisiik serum D vitamini degerleri ve erken donem implant
basarisizliginin iliskilendirildigi retrospektif bir ¢calismada ise, D vitamini
eksikliginin kotiilesmesiyle erken donem implant basarisizliklarinin in-
sidansinda artis egilimi olmasina ragmen, diisitk serum D vitamini se-
viyeleri ile erken donem implant basarisizlig1 riskinin artmasi arasinda
etkili bir baglant1 olmadigi sonucuna varilmistir. (F. Mangano, Mortellaro,
Mangano ve Mangano, 2016) Farkli bir ¢alismada da, D vitamininin os-
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seointegrasyon ve peri-implant kemik kaybinin erken ve ge¢ safthalarinda
meydana gelen kemik metabolizmasini etkiledigi ve D vitamininin, erken
donem implant kayb1 ve uzun siireli implant stabilitesi i¢in potansiyel so-
rumlu bir faktor olabilecegi bildirilmistir. (Insua, Monje, Wang ve Miron,
2017)

D vitamininin, ¢ok sayida biyolojik ve metabolik siirecin yan1 sira
fosfokalsik metabolizmanin diizenlenmesinde de 6nemli bir role sahip
oldugu, eksikliginin kemik iyilesmesi ve osseointegrasyon icin bir risk
faktorii olarak kabul edilebilecegi ve oral ve implant cerrahisi dncesinde
D vitamin degerlerinin de i¢cinde oldugu pre-operatif bir degerlendirmenin
yapilmasi gerektigi vurgulanmistir. (Waskiewicz, Oth, Kochan ve Evrard,
2018). Schulze-Spate ve ark. (2016) yiiksek doz D vitamini ve kalsiyum
takviyesinin, maksiller siniis ogmentasyon isleminden sonra kemik olu-
sumuna ve yeniden sekillenmesine etkisini arastirdiklar: randomize, ¢ift
kor, plasebo kontrollii klinik caligmalarinda, greft rezorpsiyonu veya ke-
mik formasyonu agisindan gruplar arasinda herhangi bir fark olmadigini
ancak D vitamini grubunda, artan D vitamini seviyeleri ile greft parti-
kiillerinin etrafindaki osteoklastlarin varligi arasindaki dnemli bir iliski-
nin, ogmente bolgelerde kemigin yeniden sekillenmesini tesvik eden daha
belirgin bir metabolik aktiviteyi isaret edebilecegini rapor etmislerdir.
(Schulze-Spite ve ark., 2016) 885 hasta ile yapilan retrospektif bir ¢alis-
mada, erken donem implant basarisizlik orani en diisiik yiiksek serum D
vitamini seviyelerine (>30 ng/mL) sahip bireylerde rapor edilmistir. Ayni
calismada, erken basarisizliklarinin, yetersiz D vitamini diizeyi (10-30 ng/
mL) olan kisilerde neredeyse iki katina, ciddi D vitamini eksikligi (10 ng/
mL) olanlarda ise yaklasik dort katina ¢iktigi gosterilmistir. Sonug ola-
rak, caligmada erken dénem implant kayip artist ile kandaki D vitamini
eksikligi arasinda bir baglanti rapor edilmistir.(F. G. Mangano, Oskouei,
Paz, Mangano ve Mangano, 2018) Ayrica, Wagner ve ark. yaptiklar1 ¢a-
lismalarinda osteoporozun implantlar1 ¢evreleyen marjinal kemik kaybi
iizerinde 6nemli bir zararli etkiye sahip oldugunu ve D vitamini tedavisi-
nin, implant ¢evresindeki kemik kazanimi iizerinde genel olarak olumlu
etki gostererek bu tiir kayiplar1 6nledigini rapor etmislerdir. (Wagner ve
ark., 2017)

Agizda kalma oranlari, marjinal kemik kaybi ve iliskili komplikas-
yonlar acisindan serum D vitamini seviyeleri ile dental implantlar ara-
sindaki iligkiyi arastiran sistematik bir derlemede, hastalardaki serum D
vitamini diizeylerinin osseointegrasyon, marjinal kemik kaybi1 ve dental
implant sagkaliminda énemli bir rol oynayabilecegi ortaya koyulmustur.
(Bazal-Bonelli ve ark., 2022) Baska bir ¢aligmada, yeterli serum D vita-
mini seviyesine sahip hastalarin, yetersiz serum D vitamini seviyesi olan
bireylerle karsilagtirildiginda, bir yilda 6lgiilen marjinal kemik kaybinin
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onemli 6l¢iide daha az oldugu bulunmustur. (Rapuri, Gallagher ve Nawaz,
2007) Osseointegrasyon sirasinda kemigin yeniden sekillenmesi ile ilgili
olarak, osseointegrasyon asamasinda D vitamini ile desteklenmis D vi-
tamini eksikligi (<30 ng/mL) olan hastalarin, desteklenmeyen hastalara
gore daha az kemik kaybina sahip oldugu gozlenmistir. (Kwiatek, Jaron
ve Trybek, 2021; Tabrizi, Mohajerani, Jafari ve Tiimer, 2022) Ayrica, tak-
viye alan hastalar, yeterli serum D vitamini seviyelerine (>30ng/mL) sahip
hastalardan bile daha az kemik kayb1 gostermistir. (Tabrizi ve ark., 2022)
Bu veriler, hayvanlar {izerinde implantlarin ¢evresinde yeni kemik olusu-
munun D vitamini takviyesi ile diizeldigi bulunan arastirmalarla uyumlu
bulunmustur. (Charoenngam, Shirvani ve Holick, 2019; Dvorak ve ark.,
2012; Liu ve ark., 2014)

Sonug¢

Preklinik ve klinik caligsmalar, periodontal hastalik patogenezinde D
vitamininin rol oynadigin1 ve yeterli D vitamini diizeylerinin periodontal
saghg1 destekledigini, serum 25(OH)D, ile periodontal hastalik arasinda
ters bir iligki oldugunu gostermektedir. Ayrica, serum D vitamini seviyesi,
immiin sistemi ve iyilesme siirecini modiile etmedeki etkileri araciligiyla
osseointegrasyon ve dental implant bagarisinda ve/veya sagkalim orani-
nin Ongoriilebilirliginde dnemli bir rol oynamaktadir. Bu nedenle, den-
tal implantlarin yerlestirilmesinden 6nce her hastanin serum D vitamini
seviyesinin belirlenmesi ve gerektiginde D vitamini takviyesi yapilmasi
onerilebilir. Hem periodontal hem de peri-implant hastaliklarin olugsmasi
ve Onlenmesinde D vitamininin roliinii agikliga kavusturmak igin daha
ileri klinik ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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1.Giris

Ortodonti praktiginde en sik karsilagilan anomalilerden olan maksil-
lanin transversal yetersizligi ¢cevresel ve genetik gibi etyolojik faktorler-
den kaynaklanabilmektedir. Bundan baska uzun siire yapilan zararl alis-
kanliklar da iist gene darligina neden olabilir. Maksiller darligin en 6nemli
belirtisi posterior ¢apraz kapanistir (Proffit, W.R., Fields, HW., Larson,
B. and Sarver, 2019). Ust ¢ene dislerinin bukkal tiiberkiillerinin karsit alt
cene dislerinin lingual tiiberkiilleriyle temasta olmasi posterior ¢apraz ka-
panis olarak tanimlanmistir. Bir veya fazla disi; tek- veya ¢ift tarafli rast-
lanabilir (Kutin & Hawes, 1969). Cogu zaman maksillanin mandibulaya
gore yetersiz transversal genislige sahip olmasi kapanis uyumsuzlugunun
baslica sebebi olmaktadir (Proffit, Fields, Jr., Larson, & Sarver, 2019).

Maksilladaki darlik estetik ve fonksiyonel bozuklugun yani sira iist
hava yolunda da bir ¢ok probleme neden olur (Cistulli & Sulivan, 2009).
Problemler i¢inde en belirgin olanlari; nazal gegirgenligin zayiflamasi,
burun tabaninda yiikselis, agizdan nefesalma ve konka boyutlarinin art-
masi nedeniyle burun hava yolu hacminin azalarak degismesidir. Agi1zdan
nefes alan bireylerde dil agiz iginde inferirora dogru yerdegisir ki, bu da
buksinatér mekanizmanin dil aleyhine bozulmasina ve dolayisiyla siirekli
kas basincina bagli olarak damak derinliginin artisina sebep olmaktadir.
Burun tabanindaki degisiklikler ¢ocugun nefes almasini zorlastirir ve
sikca havayolu enfeksiyonu gecirmesine neden olur (Satoh, Wada, Tachi-
mura, & Shiba, 2002) (Martin, Muelas, & Vinas, 2011). Ust hava yollar1
enfeksiyonu ayni zamanda agiz kokusuna neden olabilir (Jena, Singh, &
Utreja, 2010).

Ortodontistler tarafindan yillardir uygulanan hizli {ist ¢ene genislet-
mesi dig, palatinal mukoza veya her iki yapiya ayn1 anda transversal olarak
dental limitlerin tizerinde asir1 kuvvet uygulanarak suturun agilip remode-
le olmasidir (Timms, 1981). Hizli iist ¢ene genisletmesi sadece midpalatal
sutur degil, diger kemik ve suturlar1 da etkileyebilmektedir. Radyolojik
olarak genisletme sonrasi midpalatal sutur degerlendirildiginde piramidal
radyoliisensi goriilmektedir ki, bu radyoliisensinin tepesi burun tabanin-
da, tabani ise oral kavitede konumlanmaktadir (Bishara, Burkey, & Kha-
rouf, 1994). Ekspansiyon miktar1 en az nazal tabanda, alveoler ¢ikint1 ve
sert damakta orta derecede olmaktadir (Cozzani, Rosa, & Paolo Cozzani,
2002). Ekspansiyona bagli nazal kavitenin kapasitesi artmaktadir. Has-
talar internazal kapasitedeki bu artis nedeniyle burundan nefes almanin
kolaylastigini ifade etmektedir (Villano, Grampi, Fiorentini, & Gandini,
2006). Hizli iist ¢cene genisletmesi ile hava yolunda yolunda olusan bu
degisiklerin degerlendirilmesinde ise farkli yontemler kullanilmaktadir.
Nazal havayolu kapasitesini 6lgmek i¢in kullanilan gilivenilir ve girigim-
sel olmayan yontemlerden biri de akustik rinometridir. Bu metot hasta
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tarafindan kolay tolere edilir ve saglik personeli tarafindan uygulanma-
st kolaydir (Cole & Roithmann, 1996)(Lebowitz & Jacobs, 1993). Hava
yolu konik 1s1inl1 bilgisayarli tomografi yontemi ile de degerlendirilebilir
(Montgomery, Vig, Staab, & Matteson, 1979). Konik 1s1nli bilgisayarli to-
mografi hava yolu 6l¢limlerinde avantaj saglamaktadir (Doruk, 2004).

2. Genel bilgiler
2.1 Anatomi

Bag-boyun bdlgesinin olusumu ve gelisiminde onemli rol oynayan
brankiyal arklar intrauterin 4. Ve 5. haftalarinda geliserek fetiisiin dis ya-
pisina katki saglarlar. 4. haftadan baslayarak agiz cevresinde 1. brankiyal
bilateral arklardan bes adet fasiyal ¢ikinti ortaya ¢ikiyor (Ural, Kogak, &
Aksoy, 2009) (Uzun & Ozgiir, 2015).

Bir ¢ift olan maksiller ¢ikintilar oral kavitenin kaudelinde, mandi-
bular ¢ikintilar ise agiz boslugunun dis alt tarafinda konumlanir. 7. ve 8.
Haftalarda maksiller ¢ikintilar geliserek nazal ¢ikintilar1 ortaya dogru iter
ve bunlarin fiizyonuna neden olur. Boylece maksiller ve nazal ¢ikintilar
dudak, burun ve sert damak yapilarini olugtururlar (Ural, Kogak, & Ak-
soy, 2009) (Uzun & Ozgiir, 2015).

Midpalatal sutur palatinal ve maksiller kemiklerin birlesiminden olu-
san anatomik yapidir (Uzun & Ozgiir, 2015). Foramen incisivumun &n kis-
minda kalan bolge premaksilla olarak adlandirilir ve maksiller ¢ikintilarin
medial nasal ¢ikintilar1 ortaya dogru itmesi sonucu olusan intermaksiller
segmenttir. Premaksilla ii¢ kisimdan olusmaktadir: iist dudak filtrum bol-
gesi, iist keser disin dahil oldugu anterior kisim ve primer damak (Uzun
& Ozgiir, 2015), (Ural, Kogak, & Aksoy, 2009). 6. haftada palatin raflarin
ortaya ¢ikmasi ile foramen incisivumun arka kisminda kalan sekonder da-
mak bolgesinin gelisimi baslar.

Embriyonik gelisim sirasinda iki parcali olan maksilla sert damagin
%, on kismin1 olusturmaktadir (Yilmaz, va b., 2017) (Norton, 2012). Mak-
sillanin 4 ¢ikintis1 vardir: 1. Fromtal ¢ikinti; 2. Zigomatik ¢ikinti, 3. Pala-
tin ¢ikinti, 4. Alveoler ¢ikint1 (Norton et al., n.d.).

Palatin kemik sert damagin %4 arka kismini olusturmaktadir. L sek-
linde olan bu kemikler karsilikl1 yerlesmektedir. Intramembranoz kemik-
lesen kemiktir. Palatin kemigin 3 ¢ikintist vardir: 1. Perpendikiiler palaka;
2. Horizontal plaka; 3. Piramidal plaka (Norton et al., n.d.).

Sert ve yumsak damak a. carotis eksternanin a. maksillaris ve a. pala-
tina ascendes dallar1 ile beslenmektedir (Norton et al., n.d.).

Hizli maksiller genisletme yapilacagi zaman midpalatal suturun fiiz-
yon derecesi transversal direng acisindan ¢ok 6énemlidir. Bu konuyla bagl
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Persson & Thilander 15-35 yas arasi bireylerde histolojik arastirma yapmis
ve midpalatal sutur ossifikasyonunun 3. dekattan 6nce gerceklestigini bil-
dirmislerdir (Thilander, Wahlund, & Lennartsson, 1984). Baska bir aras-
tirmada Melsen midpalatal sutur morfolojisi ve palatal biiylimeyi dogum-
dan yetigkinlige kadar 3 safhaya ayirmistir (Melsen, 2004). Angelieri ve
ark. konik 151nl1 bilgisayarli tomografi ile midpalatal suturu incelemis ve
5 morfolojik gruba ayirmistir.

A. Tek, yiiksek dansiteli diiz midapalatal sutur var,

B. 2 paralel, birbirine yakin, skallop, yiiksek dansiteli midpalatal su-
tur var. Bu asamada baz1 yerlerde 2 paralel, skallop, yliksek dansiteli hat
arasinda diisiik dansiteli kii¢lik alanlar olabilir;

C. 2 paralel, skallop, yiiksek dansiteli hat arasinda diisiik dansiteli
diisiik dansiteli alanlar var;

D. 2 paralel, skallop, yiiksek dansiteli hat sadece Maksiller kisimda
kalmistir.

E. Maksilla ve palatinada sutur tam kapanmistir, radyolojik olarak
sutur izlenmiyor seklinde siniflandirilmaktadir. (Angelieri, et al., 2013)

2.2 Posterior capraz kapanis

Molar ve/veya alt ve {ist kiigiik az1 digler bolgesinde bukkolingual ola-
rak diglerin anormal kapanmasi posterior ¢capraz kapanis olarak tanim-
lanmaktadir. Mandibuler molar ve premolar dislerin lingual cusplari ile
ayn1 segmentteki maksiller dislerin bukkal cusplarinin temasi olarak ifade
edilebilir. Posterior ¢apraz kapanis tek- veya ¢ift tarafli; tek veya cok disi
icerebilir (Alex Jacobson, et al., 2004).

Maksiller darlik ikiye ayrilmaktadir: ger¢ek ve goreceli. Bulundugu
segmentle birlikte maksiller dislerin daralmasi1 gercek maksiller darlik
olarak tanimlanmaktadir. Yiiz yapisina kiyasla maksillanin normal bo-
yutlarda olmasina ragmen mandibulanin biiylik olmas1 goreceli darliktir
(Haas, 1965).

Moyers iskeletsel, kassa ve dental olmak {lizere posterior ¢apraz kapa-
nig1 3 sinifa ayirmaktadir. Maksillada, mandibulada veya her iki ¢enede
asimetrik bliyiime nedeniyle olusan uyumsuzluk iskeletsel ¢apraz kapanis
olarak tanimlanmasina karsin alveollerin palatinale dogru egimlenerek
darliga neden olmasi kassal capraz kapanis diye siniflandirilmaktadir.
Dental capraz kapanis ise dislerin palatinale dogru devrilmesidir (Moyers,
1988).

Glinlimiizde capraz kapanis {i¢ sinifa ayrilmaktadir. Bunlar: iskelet-
sel, fonksiyonel ve digseldir (Dean, Avery, & McDonald, 2011). Tek- veya
cifttarafli olmakla iskeletsel gapraz kapanis ikiye ayrilmaktadir. Ust ge-
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nenin sadece bir tarafindaki molar ve premolar dislerin alt ¢cenedeki ayni
segment dislerine nazaran palatinale dogru yerlesmesi tek tarafli iskeletsel
posterior kapanis olarak tanimlanmaktadir. Cift tarafli iskeletsel posterior
capraz kapanisda ise bu durum ¢enenin her iki tarafinda da yer almaktadir
(Proffit, Fields, Jr., Larson, & Sarver, 2019).

Fonksiyonel capraz kapanisa genellikle siit veya karma dentisyon
doneminde rastlanmaktadir. Siklikla prematiir kontakt alanlarindan kay-
naklanarak sentrik iligskiden sentrik okliizyona ge¢me sirasinda ¢enede
tek tarafli ¢apraz kapanisin olusmasidir. Fonksiyonel capraz kapanista
cogunlukla iskeletsel uyumsuzluk goriilmemektedir. Bu durum siklikla
maksiller darliktan kaynaklanir. Gelisim bitmeden tedavi edilmediginde
iskeletsel ¢apraz kapanisa doniisebilir (Kutin & Hawes, 1969).

Iskeletsel uyumsuzluk olmadan tek disin veya dis grubunun palati-
nale dogru egimlenmesi dental posterior ¢apraz kapanis olarak tanimlan-
maktadir (Graber, Vig, Huang, & Fleming, 2022).

Farkli toplumlarda posterior ¢apraz kapanisin rastlanma insidansi
%7-23 arasinda degismektedir (Kutin & Hawes, 1969) (Moyers, 1988)
(Persson & Thilander, 1977).

2.3 Etyoloji

Malokliizyonlarin sebebi 7 ana baslik altinda toplanmistir. Bunlar: 1.
Nedeni bilinmeyen gelisimsel defektler; 2. Genetik; 3. Travma; 4. Fiziksel
ajanlar; 5. Aligkanliklar; 6. Hastaliklar; 7. Beslenme bozuklugu (Moyers,
1988).

Anormalilerde en fazla 6neme sahip etyolojik faktor genetikdir. Bazi
durumlarda posterior ¢capraz kapanis genetik hastaliklarin bulgusu ola-
rak rastlanmaktadir (Moyers, 1988). Kleidokranial disostozis, mikrognati
superior, kraniyofasiyal disostozis, dudak damak yariklari, hemifasiyal
mikrosomia, akondroplazi, down sendromu, binder sendromu gibi bazi
sendromlarla birlikte ortaya ¢ikmaktadir (Ulgen, 2000).

Posterior capraz kapanigin etyolojisindeki diger etkenlerden biri de
cevresel faktorlerdir. Nefes alma sekli, zararli aligkanliklar, dogum sira-
sinda olusan travmalar, agiz hijyenindeki eksiklik ve persiste siit disleri
gibi etkenler ¢evresel faktorler arasinda sayilabilir (Kutin & Hawes, 1969)
(Moyers, 1988) (Graber, Vig, Huang, & Fleming, 2022).

2.4 Teshis

Posterior capraz kapanisin klinik degerlendirilmesi cepheden disler ve
yiiziin degerlendirilmesi ile baglanmalidir. Yiiz yapist degerlendirilirken
herhangi asimetrinin olup olmamasi, ¢ene ucundaki deviasyonun fonksi-
yonel veya iskeletsel nedenli oldugu ayirt edilmelidir. Morfolojik anomali
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oldugunda sentrik iliski ve sentrik okliizyon arasinda uyumsuzluk yokken
fonksiyonel problem oldugunda sentrik iligki ve sentrik okliizyon arasinda
uyumsuzluk bulunmaktadir (Kutin & Hawes, 1969) (Moyers, 1988).

Yiiz yapisi cepheden degerlendirilirken hastanin giiliimsemesi de in-
celenmelidir. Giiliimseme sirasinda bukkal koridorlarin normalden daha
fazla olmas1 dental veya iskeletsel transversal sorunun varligina isaret
edebilmektedir (McNamara, 2000).

Posteroanterior sefalometrik rontgen filmler transversal yon problem-
lerin teshisinde kullanilan yontemlerdendir (Marshall, Southard, & Sout-
hard, 2005).

Alg1 modellerin teshis amaciyla kullanilmasi posterior ¢apraz kapa-
nisin degerlendirilmesi i¢in baska bir giivenilir metottur. Dis torklarinin
daha kolay incelenmesi ve ayni zamanda transversal yon model analiz-
lerinin de yapilabilmesi al¢g1 modellerin avantajlarindandir. Howes, Pont,
Korkhaus transversal yon model analizlerindendir (Mew, 1983).

2.5 Tedavi

Tedaviye baslamadan dnce kapsamli problem listesi olusturulmali
ve daha sonra hedefe yonelik problem ¢6ziimii yontemleri diistiniiliip ka-
rar verilmelidir. Posterior ¢apraz kapanisi olan bireyin problem listesin-
de tek tarafli posterior capraz kapanis, capraz kapanis olan tarafa dogru
cene deviasyonunun olmasi, sentrik iliski ve sentrik okliizyon (CO/CR)
uyumsuzlugu, mandibuler dislere bagli maksiller darlik, orta hat sapma-
st yer alabilmektedir. Unilateral posterior ¢apraz kapanis oldugu zaman
mandibulanin ug¢ kisminda etkilenmis tarafa dogru deviasyon goriilmek-
tedir. Fonksiyonel kayma maksiller darliktan kaynaklaniyor ise iist ¢e-
nenin ortopedik olarak genisletilmesi gerekmektedir. Bu tiir vakalarda
dissel olarak ekspansiyonun yapilmasi tedavi secenegi agisindan yan-
listir (English, Peltomaki, & Pham-Litschel, 2009). Erken temaslardan
kaynaklanan fonksiyonel kaymalar tespit edilirse, bu kontaklarin asin-
dirilmasi faydali olabilir (Marshall, Southard, & Southard, 2005) (Kurol
& Berglund, 1992).

Digsel posterior ¢apraz kapanis varliginda tedavi yontemi iskeletsel
capraz kapanisinkinden farkli olacaktir. Dental posterior ¢apraz kapanis
tedavisinde maksiller posterior disleri bukkale dogru egimlendirilecek
capraz elastikler, transpalatal arklar veya hareketli apareyler kullanilabilir
(Marshall, Southard, & Southard, 2005).

Karisik dislenme doneminde digsel maksiller darlik tespit edildigin-
de daimi dislerin siit dislerinin daha bukkalinde siirecegi i¢in bu duru-
mun spontal olarak ¢dziilmesi dngoriilmektedir (English, Peltomaki, &
Pham-Litschel, 2009). 3 ile 5 yaglar1 arasindaki 20 ¢ocugun uzun dénem
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takipi yapilarak 9 ¢ocukta spontan diizelme oldugu bulunmustur (Kurol
& Berglund, 1992).

Tek tarafli posterior ¢capraz kapanisin fonksiyonel olmadigi durum-
larda normal kapanisa sahip olan tarafin etkilenmemesi i¢in tek tarafli ge-
nisletme yapilmalidir. Bu tiir vakalarda Nord apareyi kullanilabilir. Nord
apareyi geniglemesini istemedigimiz taraftaki mandibular dislerin lingu-
aline kadar akriligin uzamasi ile ankraji artirir ve bu sekilde tek tarafl
genigletme elde edilir (Marshall, Southard, & Southard, 2005).

Posterior ¢apraz kapanis tedavisinde hareketli genisletme apareyle-
rinden bagka kooperasyon gerektirmeyen sabit apareyler de kullanilabilir.
Eger problem mandibular posterior dislerin bukkale agir1 egimlenmesin-
den kaynaklaniyor ise o zaman gapraz elastikler de kullandirilabilir (Prof-
fit, Fields, Jr., Larson, & Sarver, 2019). Genisletilmis arklar veya tork bii-
kiimleri de diger tedavi yontemlerindendir (Paolo, 1970).

Maksiller genisletme {i¢ farkli yontem ile yapilmaktadir. Bu metodlar
midpalatal suturun agilma hizina baglh olarak yavas, yar1 hizli ve hizli
genisletme olarak siniflandirilmaktadir.

2.5.1 Yavas Maksiller Genisletme

Yavas maksiller genisletme ile devamli ve hafif kuvvetler uygulana-
rak maksilla genisletilmektedir. Maksilla ve posterior dislere uygulanan
kuvvet 450-900 gr arasinda degismektedir. Ortalama tedavi siiresi 2-6 ay
arasidir. Fizyolojik genisletmenin elde edilmesi yavas iist cene genislet-
mesinin diger yontemlere gore baslica avantajidir. Iletilen kuvvet daha az
oldugu i¢in kraniyofasiyal yapilar ve maksillada daha iyi yumusak doku
adaptasyonu gelisir (Bishara, Burkey, & Kharouf, 1994). Doku adaptasyo-
nunun iyi olmasindan dolay1 yavas iist gene genisletmesinde niiksiin daha
az olacagi bildirilmistir (Bell, 1982).

Lazer holografi metoduyla maksiller kemik ve ¢evre dokularda 450-
900 gr'lik devamli kuvvetlerle olusan etkiler incelendiginde iist ¢enede
iskeletsel etki olusturabilecegi, dental ark genisligi de eszamanli olarak
alveoliin ve dislerin egimlenerek artmasi tespit edilmistir. Dentoalveolar
yapilarla kiyaslandiginda bu artisin iskeletsel yapilarda %% ile 5 kadar daha
fazla meydana geldigi bulunmustur (Pavlin & Vukicevic, 1984).

Bu genisletme metodunda farkli gevirme protokolleri mevcuttur. Haf-
ta 0.5-1.0 mm arasinda genigletme yapilabilmektedir (Storey, 1973).

2.5.2 Yar1-hizlh Ust Cene Genisletmesi

Hizli iist gene genisletmesinin en baslica dezavantaji olan niiksti azalt-
mak ve yavas list cene genisletmesine 6zgii maksimum doku adaptasyonu
saglamak amaciyla hizli iist ¢ene genisletmesinin ardindan aragtirmacilar
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yavasg lst ¢ene genisletmesi yapmislar. Bu ¢cevirme protokolii yari-hizli iist
cene genisletmesi (semirapid) olarak tanimlanmistir. Uygulanan ¢evirme
protokolii bu sekildedir: ilk 5-6 giin, giinde %4 tur; ardindan ise haftada 3
kere Y4 tur aktive edilmektedir (Iseri & Ozsoy, 2004).

2.5.3 Hizh Ust Cene Genisletmesi

1860 yilinda E. Angle ilk kez hizli iist ¢gene genisletme tedavisi yap-
mistir (Angel, 1960). Hizli iist cene genisletmesi maksiller dislere ve is-
keletsel dokulara iskeletsel hareketin ¢ok, dental hareketin ise az olacagi
sekilde midpalatal siiturun agilmasi igin ortopedik kuvvetin uygulanma-
styla maksillanin genislemesi islemidir (Kocadereli, 1996), (Jr, Rinchuse,
Close, & Sciote, 2003).

Hizli maksiller genisletme tedavisinde vida giinde iki ¥4 tur (0.5 mm)
cevrilerek aktive edilmektedir. Her aktivasyonda suturda 4.5-9 kg (10-20
pound) civar1 kuvvet olusmaktadir. Vida ¢evrildiginde olusan kuvvet 6n-
celikle diglere ardindan ise midpalatal sutura iletilmektedir. Posterior bol-
gede maksiller direncin daha fazla olmasi nedeniyle 6n kisimda siitur daha
hizli agilir ve daha genis olur. Klinik olarak bu agilma maksiller santrallar
arasinda diastemanin olusmasi seklinde goriilmektedir. Maksiller genis-
letme {iist posterior dislerin palatinal tiiberkiillerinin mandibuler posterior
dislerin bukkal tiiberkiiliine temas edinceye kadar devam ettirilir. Gerekli
genislige ulastiktan sonra 3 ay retansiyon uygulanmaktadir (Proffit, Fiel-
ds, Jr., Larson, & Sarver, 2019).

Arastirmacilar arasinda farkli vida ¢evirme protokolleri olsa da, ¢cogu
aragtirmact giinde 2 ceyrek tur ¢evirme yapmak taraftaridir (Stuart &
Wiltshire, 2003).

2.5.3.1 Hizh Ust Cene Genisletmesinin Endikasyonlari

Tek veya birden fazla disi iceren dental, iskeletsel veya bunlarin iki-
sinin ayni1 zamanda olacagi seklinde olusan maksiller transversal uyum-
suzluk nedeniyle ortaya cikan uni- veya bilateral posterior capraz kapanis
diizeltilmesinde (Bishara, Burkey, & Kharouf, 1994) (McNamara, 2000);

Dudak damak yarigi olan hastalarda maksiller genisletilme i¢in (Bis-
hara, Burkey, & Kharouf, 1994);

Ust ve alt gene posterior digler arasi transversal uyumsuzlugun 4 mm
veya daha fazla oldugu durumlarda (Bishara, Burkey, & Kharouf, 1994);

Siit ve karma dentisyonda tek tarafli fonksiyonel ¢apraz kapanisin
gelisimin ileri doneminde iskeletsel ¢apraz kapanigsa donlismemesini on-
lemek amaciyla (Pinto, Buschang, Throckmorton, & Chen, 2001), (Thi-
lander, Wahlund, & Lennartsson, 1984), (Thilander & Lennartsson, 2002);
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Maksiller darlik nedeniyle giiliimsemede bukkal koridorlarin goriinii-
miiniin azaltilmasi amaci ile (Proffit, Fields, Jr., Larson, & Sarver, 2019);

Anterior bolgede capraz kapanis eger cok siddetli degil ise, 1-2 A nok-
tasinin spontan dne gelmesi amaciyla (Wertz & Dreskin, 1977);

Nazal stenozlu hastalarda nazal direncin azaltilmasi amaci ile (Bicak-
ci, Agar, Sokucu, Babacan, & Doruk, 2005);

Sagital yon problemin diizeltilmesi sonucunda ¢eneler arasi transver-
sal uyumsuzluk olusacaksa (McNamara, 2000);

Orta siddette ¢aprasikligi ¢ozmek icin posteriorda ¢apraz kapanisi ol-
mayan hastalarda (Bishara & Staley, 1987);

Karisik dislemde yiiz maskesi kullanilacak bireylerde maksillanin
bagli oldugu diger kemiklerle arasindaki direnci hafifletmek ve suturlarin
mobilizasyonunu saglayabilmek i¢in (Proffit, Fields, Jr., Larson, & Sarver,
2019) hizli Gist gene genisletmesi yapilabilmektedir.

2.5.3.2 Hizli Maksiller Genisletmesinin Kontendikasyonlari
Hizli iist gene genisletmesi bazi durumlarda uygulanamamaktadir:
1. Koopere olmayan bireyler;

2. Tek dise bagl posterior ¢apraz kapanis;

3. Median palatal suturun tam ossifiye oldugu durumlarda;

4. Ortognatik cerrahi ile tedavi edilmesi gereken ve siddetli vertikal
ve anteroposterior yon iskeletsel uyumsuzlugu olan vakalarda;

Konveks profilli, dik mandibular diizlem agili ve anterior agik ka-
panigh hastalarda hizli maksiller genisletme uygulanmasi kontrendikedir
(Bishara & Staley, 1987).

2.5.3.3 Hizh Maksiller Genisletmenin Yiiz Yapilar1 Uzerine Etkisi

Hizli maksiller genisletme farkli anatomik yapilar1 ayni anda etkile-
yerek ortopedik etkiye neden olan tedavi yontemidir. Genisletme i¢in uy-
gulanan kuvvet dissel hareket limitini gectiginde bu kuvvet medial pala-
tinal sutura iletilir ve bu da kendi sirasinda siiturun agilmasi ile sonugla-
nir. Komsu anatomik yapilarin direnci nedeniyle bu agilma paralel sekilde
gerceklesmemektedir. Aksiyal kesitten midpalatal sutur degerlendirilirken
“V” harfini andiracak sekilde anteriorda posteriordan daha fazla agilma ol-
dugu goriilmektedir (Davidovitch, Efstathiou, Sarne, & Vardimon, 2005).
Garrett tarafindan yapilan arastirmada maksilla genisletmesinin iskeletsel
etkileri incelendiginde birinci biiyiik az1 dislerarasindaki mesafenin %55.2,
birinci kiigiik az1 disler arasindaki mesafenin %38, ikinci kii¢iik az1 disler
aras1 mesafenin %45 oldugunu saptamistir (Garrett, et al., 2008).
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Frontal kesitten degerlendirildiginde de maksiller genisletme sirasin-
da paralel genisleme olmadig1 goriilmektedir. Midpalatal suturda tabani
oral kaviteye, tepesi ise nazal kaviteye dogru piramit seklinde genisleme
olusmaktadir (Wertz & Dreskin, 1977).

Maksiller ekspansiyon sirasinda iist ¢cenenin 6n ve asag1 yonde hare-
ket ettigini gosteren bircok arastirma var. Bu durum midpalatal siiturdan
baska iist ¢genenin bagli oldugu diger siiturlarin rotasyonu ile agiklanmak-
tadir (Riyyad, 2001).

Maksiller ekspansiyon zamani iletilen ortopedik kuvvet sadece mid-
palatal siiturda yok, ayni zamanda zigomatik ve sfenoid kemiklerinde de
etki olusabilmektedir (Jafari, Shetty, & Kumar, 2003). Yapilan bir aragtir-
mada iist cene genisletmesi zamani en yiiksek stres seviyelerinin sfenoid
kemigin pterygoid laminalarinin iist bolgelerinde ve zigomatik kemigin
on kisimlarinda olustugu bildirilmistir (Iseri, Tekkaya, Oztan, & Bilgic,
1998).

Ust santral digler arasinda diastemanin olusmasi hizl iist cene ge-
nisletmesinin dental etkilerinden biridir. Osteojenik aktiviteye bagli bu
diastema genisleme bittikden sonra spontan olarak kapanir (McNamara,
Burdon, & Kokich, 2001). Diastemanin boyutu yaklasik olarak vidanin
acilma miktarinin yarist kadardir (Haas A. , 1980).

Hizli maksiller ekspansiyon mandibulay1 da etkliyebilir. Ekspansi-
yon sirasinda posterior dislerde meydana gelen bukkal tipping ve ekstruz-
yon mandibulanin posteriora rotasyon yapmasina neden oluyor (Byloff &
Mossaz, 2004).

2.5.3.4 Hizhh Maksiller Genisletme Sirasinda ve Sonrasinda Go-
riilen Komplikasyonlar

Hizli st ¢cene genisletilmesi sirasinda beklenen etkilerin yani sira
beklenmedik yan etkilerle de karsilasilabilinmektedir. Ust gene genislet-
mesi sirasinda ve sonrasinda yumusak ve sert dokuyu igeren farkli komp-
likasyonlar meydana gelebilmektedir. Bu nedenle goriilen komplikasyon-
lar hizl1 iist cene genigletmesi sirasinda ve sonrasinda olmak tizere 2 gruba
ayrilmaktadir (Chang, McNamara, & Herberger, 1977), (Hicks, 1978).

2.5.3.4.1 Hizhh Maksiller Genisletme Sirasinda Goriilen Kompli-
kasyonlar

Hizli iist ¢ene genisletmesi sirasinda agri, basing hissi, palatal do-
kularda enflamasyon, burun kanamasi, dislerde dekalsifikasyon, pulpal
inflamasyon ve periodontal hasar, dislerde bukkal devrilme, ekspansiyon
vidasinin yanlis konumlandirilmasi, TME ve midpalatal suturda mik-
rotravmalarin olusmasi, sphenoid-occipital sinkondrozisin agilmasi, bas



Dis Hekimligi Alaninda Uluslararasi Aragtirma ve Derlemeler -147

agrisi, ¢ift gorme, apareyin kirilmasi veya ¢ikmasi gibi komplikasyonlar
goriilebilmektedir (Schuster, Borel-Scherf, & Schopf, 2005).

Hizli Gist cene genisletmesi uygulanan bireylerden burun, goz alt1 ve
genel olarak yiiz bolgesinde basing hissi olusabildigi belirtilmistir. Bu du-
rum Ozellikle geng bireylerde daha ¢ok rastlanmaktadir. Maksiller genis-
letme yapilan hastlarin %98’de agr1 hissinin genellikle ¢cevirmeye basla-
nilmasindan itibaren ilk 6 ayda ortaya ¢iktig1, ardindan ise azaldig1 belir-
tilmistir (Needleman, Hoang, Allred, Hertzberg, & Berde, 2000).

Hizli maksiller genisletme hastalarinda sik sik goriilen bagka bir
komplikasyon ise palatal dokularda sislik ve enflamasyondur. Ozellikle
akrilikle doki destegini artirmak amaciyla hazirlanan ekspansiyon apa-
reylerinde bu durum ¢ok sik rastlanmaktadir. Palatal mukozadaki enfla-
masyon ve tahris aparey ¢ikarildiktan kisa siire sonra tamamen iyilestigi
belirtilmistir (Schuster, Borel-Scherf, & Schopf, 2005).

Apareyin uygulandigi destek dislerin minelerinde dekalsifikasyonla-
rin olugmasi hizli iist ¢gene genisletmesinin komplikasyonlarindan biridir
(Almuzian, Short, Isherwood, Al-muzian, & McDonald, 2017).

Hizl1 iist ¢cene genisletmesi ile bagl yaptiklar1 arastirmada Greenba-
um ve Zachrisson dislerde gecici pulpal, periodontal hasar ve alveolar ke-
mik desteginde minimal kaybin olusabilecegini bildirmisler (Greenbaum
& Zachrisson, 1982).

Midpalatal suturun agilmamasi da olusabilecek komplikasyonlar-
dandir. Melsen 1982 yilinda yaptiklar1 arastirmada erigkinlik doneminde
midpalatal suturda sinozis ve ¢ok sayida kemik koprii formasyonlarinin
oldugunu rapor etmistir. Incelenen histolojik verilere dayanilarak matu-
rasyonun ileri evrelerinde midpalatal suturda genisletmenin zorlanacagi
bildirilmistir (Melsen, 2004). Midpalatal suturun tam ossifiye oldugu ve
enine bilyliimesinin tamamlandigi durumlarda {ist ¢ene genisletmesinin
basarisiz olacagi; genislemenin temel olarak disler veya alveoler kemikte
devrilme ile birlikte olusacagi rapor edilmistir. Bu gibi durumlarda gele-
neksel hizli Gist ¢ene genisletme prosediiriinii tamamlayip cerrahi destekli
hizli list cene genisletmesi yapmak gerekmektedir (Chrcanovic & Custo-
dio, 2009), (Schuster, Borel-Scherf, & Schopf, 2005).

Genellikle teorik olarak ekspansiyon vidast maksimum etki icin da-
imi diglerde damagin orta kisminda yer alan donme merkezinde konum-
landirilmalidir. Genisletme vidas1 damaktan yakin veya uzak konumlan-
dirilirsa dislerde istenmeyen hareketler olusabilmektedir (Araugio, et al.,
2013).

Hizli iist ¢cene genisletmesi sirasinda gelisebilecek komplikasyonlar-
dan bir bagkasi da kdk rezorpsiyonudur. Rinderer tarafindan yapilan ¢a-
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ligmada {ist ¢cene genisletmesi igin destek alinan disler 151k mikroskopu
ile incelenmistir. Destek dislerin kok yiizeylerinde rezorpsiyon ve tamir
alanlarinin oldugu goézlenmistir. Rezorpsiyonun daha ¢ok meziobukkal ve
distobukkal koklerde gelistigi tespit edilmistir. Hizli iist cene geniglemet-
mesinden 2 yil sonra ¢ekilmis dislerin rezorpsiyon alanlarinda “osteoid”
doku ile onarim olsa da, dislerin apikal /5 kisminda rezorpsiyonun devam
ettigi rapor edilmistir (Barber & Sims, 1981).

Evangelista ve ark. yaptiklari ¢alismada hizli iist cene genisletme son-
rasinda dehisens ve fenestrasyonun olusma riskini karsilastirmis ve mak-
siller kanin ile birinci premolarlarin yiiksek prevlans gosterdigini rapor
etmislerdir (Evangelista, et al., 2010). Baska bir ¢alisma sonucuna gore
yine hizli iist ¢ene genisletme sonrasinda posterior dislerin bukkal ytiize-
yindeki alveoler defektlerin insidansinin %2.5 ile %55.0 arasinda degistigi
bildirilmistir (Baysal, et al., 2013). Vanarsdall ve ark. ile Greenbaum ve
Zachrisson hizli ist ¢ene genisleme uygulandiktan bir siire sonra bazi has-
talarda iist posterior diglerin bukkal yiiziinde diseti ¢ekilmesi ve dehisens
gibi periodontal sorunlarin gelisebilecegini tespit etmislerdir (Greenbaum
& Zachrisson, 1982), (Graber, Vig, Huang, & Fleming, 2022).

2.5.4.2 Hizh Maksiller Genisletme Sonrasinda Goriilen Kompli-
kasyonlar

Hizli iist cene genisletmesi sonrasinda en ¢ok goriilen komplikasyon
niikstiir. Niiksii en aza indirmek i¢in midpalatal suturun mineralizasyonu-
nun iyi olmasinin yani sira, iletilen ortopedik kuvvetin rezidiiel etkilerinin
yayilmasina izin vermek i¢in en az 5 aylik bir retansiyon siirecinin gerek-
tigi unutulmamalidir. Literatiire bakildiginda ¢ogunlukla 6 aylik takip so-
nuglariin rapor edildigi gortilmektedir (Mew, 1983), (Wertz R. A., 1970).

2.5.4 Hizh Ust Cene Genisletmesinde Kullanilan Apareyler ve
Karsilastirilmasi

Ust gene genisletmesi gesitli apareylerle yapilmaktadir. Bu apareyler
sabit veya hareketli; dis, doku veya dis-doku destekli sekilde uygulanmak-
tadir. Hizli ve yavas olmak {izere iist cene genisletilmesi 2 sekilde yapil-
maktadir (Proffit, Fields, Jr., Larson, & Sarver, 2019).

2.5.4.1 Yavas Ust Cene Genisletmesinde Kullanilan Apareyler

Quadhelix apareyi: Robert M. Ricketts tarafindan tam yuvarlak pas-
lanmaz ¢elik telden tiretilmistir (Sekil 1). Ortalama 400 gr kuvvet iletmek-
tedir (Ricketts, 1975). Quadhelix apareyi erken karma dentisyonda kulla-
nildiginda midpalatal suturda agilmaya neden olmaktadir. Ileri dénemde
kullanildiginda iskeletsel etki olmaksizin dental etki goriilmektedir (San-
dikcioglu & Hazar, 1997), (Toroglu, Uzel, Kayalioglu, & Uzel, 2002).
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Sekil 1. Quadhelix apareyi
Porter aygiti: Bu aparey quadhelix apareyinin modifikasyonudur. Mo-
lar bantlarina tutunan, vida icermeyen ve tam yuvarlak paslanmaz ¢elik
telden iiretilen yavag genisletme apareyidir (Harberson & Myers, 1978).

Minne apareyi: Agici spring (coil spring) igeren ve ortalama 0.5-1 kg
kuvvet uygulayan bu aparey Cotton tarafindan gelistirilmistir (Cotton,
1978).

W aparey: Quad-helix’e benzeyen bu apareyin ortasin W seklinde bii-
kiim bulunmaktadir (Harberson & Myers, 1978). “W” apareyi quadhelix
gibi yavas genisletme aygitidir ve ¢gogunlukla 1 kilogramin altinda kuvvet
iletmektedir. Erken karma dentisyonda kullanildiginda midpalatal suturda
acilmaya neden olmaktadir (Proffit, Fields, Jr., Larson, & Sarver, 2019).

Coffin apareyi: Coffin tarafindan omega seklinde tam yuvarlak pas-
lanmaz celik telden liretilen yavas genisletme apareyidir.

Ekspansiyon vidali hareketli apareyler: Akrilik kaide, aktif ve tutucu
elemanlar ibaret takip c¢ikarilabilen apareylerdir (Sekil 2). Apareyin orta-
sina ¢ift yonlii genisletme vidas1 yerlestirilir. Dislere yapistirilan parcasi
yoktur (Erdinc, Ugur, & Erbay, 1999).
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Sekil 2. Hareketli yavas genisletme apareyi
2.5.4.2 Hizh Ust Cene Genisletmesinde Kullanilan Apareyler

Haas apareyi: 1961 yilinda Dr. A.J. Hass tarafindan gelistirilen aparey
bantlar ile birinci biiyiik ve birinci kiigiik az1 dislerinden, palatinaldeki
akrilik kisimla damaktan doku destegi almaktadir. Apareyin ortasinda
konumlandirilan ¢ift yonlii genisletme vidasinin kollar1 premolar ve molar
dislerdeki bantlara lehimlenir. Hem dislerden, hem de palatinaldeki doku-
dan destek aldig1 icin bu apareyler yapilan maksiller ekspansiyon yapildig
zaman daha paralel hareket elde edildigi bildirilmistir (Haas A. J., 1965).

Hyrax apareyi: Biederman tarafindan 1968 yilinda gelistirilen aparey
sadece dislerden destek almaktadir. Damagin ortasina konumlandirilan
vidanin kollar1 birinci biiyii kaz1 ve birinci kiiclik az1 diglerine yerlestiri-
len bantlara uzatilip lehimlenir. Haas apareyi uzun déonem kullaniminda
ozellikle palatinal dokulara zarar verebildiginden, Biederman bu dezavan-
taji elimine edebilmek i¢in Hyrax (hygienic appliance for rapid expansion)
kullanmaya baslamistir (Biederman, 1968).

Hyrax apareyiyle ilgi yapilan arastirmada apareyin vertikal boyutta
artisa neden oldugunu, dental tipping ve ekstriizyona yol agtigini, disleri
ekstriize ettigi rapor edilmistir (Asanza, Cisneros, & Nieberg, 1997).

Hyrax apareyinin yukarida bahsedilen dezavantajlarinin yaninda hij-
yeni olmasi en biiyiik avantajidir. Akrilik materyele gore metal atagman-
larin temizlenmesi daha kolay ve ulasilabilir oldugu i¢cin mukoza hasarlar1
daha az rastlanmaktadir (Sekil 3).
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Sekil 3. Hyrax apareyi

McNamara apareyi (akrilik cap splint): Disleri ve bir miktar palatinal
ve bukkal mukozay1 kapsayan akrilik ve genisletme vidasindan ibaret apa-
reydir (Sekil 4). Eklenen akrilik okliizyonu kirdig icin midpalatal sutur
acilmasi daha kolay olmakla yanasi ayni zamanda mandibular posterior
dislerde olan lingual devrilmenin kendiliginden diizelmesini saglayabilir
(Cohen & Silverman, 1973).

Sekil 4. Akrilip cap splint
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