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1.Giriş

Diş çekimi sonrasında alveol kemiği farklı nedenlerle rezorbe olma eğili-
mindedir. Bu durum travmatik çekimler, periodontal hastalık, cerrahi rezek-
siyon, uzun süre hareketli protez kullanımına veya protez kullanmamaya bağlı 
atrofi sebebiyle oluşabilmektedir. Rezorpsiyonun olduğu bölgeye implant des-
tekli bir restorasyonun uygulanması planlanıyorsa, implantın çevresinde os-
seointegrasyon ve uzun dönem başarı için gerekli olan en az 1 mm’lik kemik 
mevcudiyeti olamayacaktır. Bu durum hekimleri kemik genişliğini ve yüksek-
liğini arttırmaya yönelik yöntemleri kullanmaya yönlendirmektedir.(1)

Ciddi miktardaki vertikal kemik rezorpsiyonu intermaksiller mesafenin 
artmasına neden olmaktadır ve bu durum uygulanması planlanan implant ü-
zerine yüklenecek olan kronun boyunda artışa sebep olmaktadır. Kron boyu-
nun artışıyla implanta daha çok kuvvet iletileceği için implantın uzun dönem 
başarısını riske atmaktadır. Yanı sıra bu durum estetik açıdan kabul edilemez 
bir protetik restorasyonla sonuçlanabilir ve yeterli ağız hijyeni rejimlerinin uy-
gulanmasında zorluklara yol açabilir. Dolayısıyla potansiyel olarak implantın 
ve protetik restorasyonun uzun vadeli prognozu tehlikeye girebilmektedir. Bu 
nedenle vertikal kemik arttırma prosedürlerinin uygulanma gerekliliği doğ-
maktadır.

2.Kemik İyileşme Prensipleri

Sert doku ogmentasyon prosedürlerine başlamadan önce, klinisyen teda-
viyi düzgün bir şekilde planlamak ve her bir hasta için en iyi seçeneği seçmek 
için kemik iyileşme prensiplerini anlamalıdır. Vakaların çoğunda hiçbir seçe-
nek tek seçenek değildir; bu nedenle, iyileşme sürecini ve her bir sürecin avan-
taj veya dezavantajlarını anlamak önemlidir.

2.1. Primer ve Sekonder İyileşme

Yumuşak dokular gibi, kemik de primer veya sekonder olarak iyileşir. Pri-
mer kemik iyileşmesi, örneğin bir kırık hattı boyunca birbirine yakın olan iki 
kemik parçasının iyileşmesini ifade eder. Osteoklastlar gruplar halinde çalışa-
rak kesici bir koni oluşturur, ardından osteoblastlar hemen arkasından gelerek 
mineralize olan osteoidi bırakır. Sekonder kemik iyileşmesi, kallus oluşumunu 
gerektirir. Bunun en iyi örneği, bir çekim soketinde meydana gelen kemik iyi-
leşmesi olabilir. İkincil kemik iyileşmesini kapsayan üç aşama vardır: 

(1) enflamatuar aşama, 

(2) onarım aşaması 

(3) ardından yeniden şekillenme aşaması.

 Enflamatuar faz sırasında, enflamatuar hücreler bölgeyi istila eder, bunu 
fibroblastlar izler ve daha sonra osteoblastlar osteoid bırakarak sonunda vas-
külarize bir kallus haline gelir. Kallus mineralize olduktan sonra, aylar süren 
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yeniden şekillenme aşaması başlar. Yeniden şekillenme aşamasında, yumuşak 
dokudan farklı olarak kemik orijinal gücüne kavuşur.

2.2.Kemik Greftinin İyileşmesi

Kemik greftleri, kullanılan greftin türüne bağlı olarak bu kemik iyileşme-
si türlerinden birini alacaktır. Kortikal blok greftler, osteoklastların grefti re-
zorbe edeceği ve osteoblastların arkasından gelerek mineralize olacak osteoid 
bırakacağı primer kemik iyileşmesine benzer şekilde iyileşecektir. Bu durum 
genellikle “sürünerek yer değiştirme” olarak adlandırılır.(5) Otojen süngerimsi  
greftler öngörülebilir bir iyileşme sürecinden geçer.(6) Greft içinde osteokom-
petan ilik kök hücreleri ve osteoblastlar transfer edilir. Bu hücreler başlangıçta 
oksijen ve besin maddelerinin plazmatik difüzyonu yoluyla greftlenen bölgede 
hayatta kalır. 1. hafta boyunca trombositler degranüle olur ve kemotaktik, mi-
tojenik ve anjiyojenik büyüme faktörleri salgılar. Bu büyüme faktörleri şunları 
içerir: PDGFaa PDGFbb PDGFab TGF-b1 TGF-b2 VEGF EGF.

2. ve 3. haftalarda greft, kapiller büyüme yoluyla revaskülarizasyona uğ-
rar. Revaskülarizasyon gerçekleştikçe osteoblastlar osteoid sentezlemeye teş-
vik edilir. Osteoid sentezi ve salgılanması 2 ila 8. haftalar arasında gerçekleşir. 
Osteoid salgılandıkça, osteoklastik aktiviteyi uyaran büyüme faktörleri salınır 
ve bu da kemiğin 8. haftadan itibaren süren kemik iyileşmesinin yeniden şekil-
lenme aşamasına yol açar. Greftlenen bölgenin yaklaşık %90’ı 6 ay içinde olgun 
kemik haline gelecektir.

Kemik grefti iyileşmesinde tercih edilen durum, skar oluşumu değil ke-
mik rejenerasyonudur. Bunun gerçekleşmesi için uyulması gereken birkaç ilke 
vardır. Birincisi yeterli kan kaynağıdır. Greftlenen materyal için kan kayna-
ğı başlangıçta komşu doğal kemikten ve bölgede kalan yumuşak dokulardan 
gelir. İyileşmenin onarıcı fazının başlarında, greftlenen materyalin damar-
lanması söz konusudur. Ayrıca greftin stabilizasyonu da sağlanmalıdır. Greft 
sahasındaki kaba hareket fibrokartilaj oluşumuna ve greftin kaynamamasına 
yol açacaktır. Greft bölgesinde mikro hareketten kaçınılamaz ve aslında greft 
iyileşmesini uyarmak için mekanik bir sinyal görevi görerek greft olgunlaşma-
sına faydalı olabilir.

Kemik grefti iyileşmesini etkileyebilecek çeşitli faktörler vardır. Yaş, im-
mün yetmezlik, sigara ve radyasyon gibi hasta faktörleri tehlike işaretleridir. 
Kişi yaşlandıkça, kemik iliğinde bulunan osteoprogenitör hücrelerin sayısı 
önemli ölçüde azalır. Kemik greftleri, genellikle çevredeki yumuşak dokular-
dan (periost) gelen iyi damarlanmaya dayanır; bu nedenle, çevredeki yumuşak 
dokularda önemli bir yara izi veya hasar (örn. radyasyon) varsa, kemik grefti 
iyileşmesi tehlikeye girecektir. Hareketlilik de iyileşmeyi tehlikeye atacaktır. 
Greftte büyük bir hareket varsa, fibrokartilaj oluşumu greftin kaynamamasına 
yol açacaktır; bu durum özellikle kortikal blok greft veya onlay greft için ge-
çerlidir. Kansellöz veya partiküllü greftler, doğal kemiğin kemik greftine yakın 
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olmasını gerektirmeyen ikincil iyileşme sürecinin doğası gereği daha fazla ha-
reketliliğe dayanabilir.

3.Augmentasyon Materyalleri

3.1.Kemik Greftleri

Kemik greftleme, özellikle son yirmi yılda, kemik iyileşmesinin temel an-
layışının artık hücresel ve moleküler biyoloji ilkelerini de içermesiyle önemli 
ölçüde ilerlemiştir. Günümüzde kemik greftleri, basit tip kırıkların tedavisin-
den karmaşık spinal rekonstrüksiyonlara kadar rekonstrüktif tedavilerde kul-
lanılmaktadır. Bu nedenle, kullanılan kemik greftinin türü, implantasyon böl-
gesi, stabilizasyon teknikleri, lokal ve sistemik faktörler, greftin vaskülaritesi 
ve donör ile konakçı arasındaki immünogenetiği içeren konakçı-greft arayüzü 
ve kullanılan greftin boyutuna, şekline ve türüne bağlı olan kemiğin mekanik 
özellikleri dahil olmak üzere çeşitli faktörler greftlenen kemiğin başarılı bir 
şekilde entegrasyonunu etkiler.

Otolog kansellöz kemik greftleri, ideal kemik greftlerinin tüm özellikleri-
ni yerine getirir ve kemik grefti tekniklerinde çoğunlukla kullanılır. Hidroksi-
apatit ve kolajen osteokondüktif bir çerçeve sağlar ve hem rejeneratif hem de 
ogmentasyon süreçlerini indükler. Bu nedenle, otojen süngerimsi kemik grefti 
“altın standart” olarak kabul edilir.(7) Dolayısıyla, greftleme sırasında greft şu 
özelliklere sahip olmalıdır: (i) Greft materyalinin osteojenik aktivitesi veya 
potansiyeli, (ii) Greftin hayatta kalma ve çoğalma yeteneği, (iii) Konağın im-
mün yanıtı, (iv) Greft materyalin yaşayacağı indüksiyon derecesi ve (v) Konak 
dokunun implante edilen kemiğin interstisitlerine karşı sergilediği afinite.(8)

Osteogenezis; ya greft osteonlarından alıcı yatağa direkt hücre transferiyle 
ya da çevredeki mezenkimal yumuşak doku ve kalan osseöz parçalardaki hüc-
resel cevap sonucu yeni kemik oluşumudur.

Osteoindüksiyon; greftteki biyokimyasal faktörlere (kemik morfogenetik 
proteinleri / bone morphogenetic proteins-BMPs) cevap olarak potansiyel me-
zenkimal hücrelerin osteojenik hücrelere fenotipik değişimidir.

Osteokondüksiyon; çatı görevi yapan greftin, osteogenezise katılmış hüc-
reler üzerinde yeterli revaskülarizasyon, rezorpsiyon ve greftin yerini yeni ke-
miğin almasıyla sonuçlanan etkisidir. 

3.1.1.Otojen Greftler

Bireyin kendisinden alınıp yine kendi defekt bölgesinde kullanılan greft-
lere otojen greftler adı verilmektedir. Otojen greftler osteoblastlar, farklılaşma-
mış mezenşim hücreleri, büyüme faktörleri ve osteoklastlar içerirler. Otojen 
kemik yaklaşık %30 organik ve %70 inorganik bileşiklerden oluşur. Organik 
bileşiklerin %90 ila %95’i kolajen (tip I), geri kalanı ise osteokalsin, kalsitonin, 
osteopontin ve sialoproteinler gibi kolajen olmayan proteinlerdir. İnorganik 
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bileşen, ağırlıklı olarak kristalin hidroksiapatit (HA) formundaki kalsiyum 
fosfattan oluşur. İçerisinde canlı hücrelerin bulunması sebebiyle osteojenik 
özelliğe sahip tek greft çeşidi otojen greftlerdir. Otojen greftlerin ayrıca oste-
oindüktif, osteokondüktif özellikleri de vardır. Otojen greftler kortikal, korti-
ko-trabeküler veya trabeküler yapıda olabilmektedirler.

Otojen kemik greftleme ile kemik yapımını uyarıcı büyüme faktörleri 
ve canlı osteojenik hücreler alıcı bölgeye getirilir. Büyüme faktörleri kemik 
morfogenetik proteinleri (BMP’ler), transforme edici büyüme faktörü, insü-
lin benzeri büyüme faktörleri I ve II, trombosit kaynaklı büyüme faktörü ve 
fibroblast büyüme faktörleri A ve B’den oluşur. Bunlar esas olarak kemik mat-
riksinde bulunur ve otogreftlerin rezorpsiyonu sırasında salınırlar. Otogreftin 
mutlak yüzey alanı ne kadar yüksek olursa, büyüme faktörleri o kadar hızlı 
serbest kalır. Bu, kansellöz kemik bloklarının kortikal kemik bloklarına göre 
büyüme faktörlerini daha kolay serbest bıraktığı ve partiküllü otogreftlerin 
kemik uyarıcı büyüme faktörlerini bloklara göre daha hızlı serbest bıraktığı 
anlamına gelir.(9) 

 Ağız içindeki otojen greftler genellikle mandibular ramus bölgesinden, 
maksiller tuberden, dişsiz alanlardan, ekzostozlardan ve simfizden elde edi-
lirken, ağız dışındaki otojen greftler genellikle iliak kemik, kafatası kemikleri 
ve kostalardan elde edilebilmektedir. Otojen greftlerin en önemli avantajı bi-
reyin kendisinden elde edildiği için immunolojik reaksiyon göstermemesidir. 
En belirgin dezavantajları; komplikasyon riski, artmış ameliyat süresi, ikinci 
bir yara bölgesinin oluşması, elde edilen kemiğin yetersiz kalabilmesi ve erken 
rezorpsiyon riskidir.(10) 

3.1.2.Allojenik Greftler

Allogreftler aynı türden fakat farklı bireylerden elde edilen greftler olup 
insan kemik bankalarından elde edilmektedirler. Otojen kemikler gibi donör 
bölge morbiditesi oluşturmamaları, ameliyat için ayrılan sürenin daha kısa ol-
ması ve cerrahi sırasında kemiğin yeniden şekillendirilebilmesi gibi avantajları 
nedeniyle tercih edilmektedirler.  Allogreftler genellikle kemik bankalarında 
saklanır ve taze donmuş kemik (FFB), dondurularak kurutulmuş kemik al-
logrefti (FDBA) veya demineralize dondurularak kurutulmuş kemik allog-
refti (DFDBA) olarak kullanılabilir. FFB, yüksek immünolojik reaksiyon ve 
hastalık bulaşma riski nedeniyle GBR prosedürlerinde nadiren kullanılırken, 
FDBA ve DFDBA’nın dondurularak kurutulmasının materyalin immünojeni-
tesini azalttığı ve potansiyel olarak klinik sonucu iyileştirdiği bildirilmekte-
dir. Allogreftler bloklar halinde veya hem kortikal hem de süngerimsi kökenli 
partikül formlarında mevcuttur. FDBA ve DFDBA’nın biyouyumlu olduğu ve 
BMP’ler gibi osteoindüktif moleküller içerdiği gösterilmiştir.  Allogreftlerin 
demineralizasyonu, BMP’leri ek olarak açığa çıkararak anında osteoindüktif 
potansiyellerini artırmayı amaçlamaktadır. Bununla birlikte, demineralizas-
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yon işlemi sırasında FDBA mekanik stabilitesinin bir kısmını kaybeder ve bu 
nedenle DFDBA, kemik içi olamayan defektlerde kullanılacaksa yer tutucu bir 
materyalle birlikte kullanılmalıdır. Farklı DFDBA çok farklı konsantrasyon-
larda BMP içerdiği gösterilmiştir ve bu nedenle osteoindüktivitenin de buna 
bağlı olarak değişiklik göstermesi beklenebilir.(11)

Allogreftler Amerika Birleşik Devletleri’nde yaygın olarak kullanılırken, 
Avrupa’daki yerel düzenlemeler insan kemiğinin toplanmasını kısıtlamakta ve 
bu da klinisyenler arasındaki yaygın popülaritesini sınırlamaktadır. Otogreft-
lerin sınırlamaları ile karşılaştırıldığında, donör bölgesi morbiditesi gibi bir 
sorunla karşılaşılmamaktadır. Bununla birlikte, otogreftlerde görüldüğü gibi 
rezorpsiyonun gerçekleştiği bildirilmektedir.

3.1.3.Heterogreftler

Genellikle sığır kaynaklı olan ve farklı türdeki donörden alınan greftlerdir. 
Bu greftler içerisindeki canlı hücreleri elimine etmek için kemikteki organik 
komponentlerin çıkartılması, sterilize edilmesi ve virusidal maddelere maruz 
bırakılması gibi çeşitli işlemlerden geçirilir. Sığır kaynaklı hidroksiapatitler, 
sığır kemiğinin deproteinize edilmesi sonucu insan kaynaklı greftlere benzer 
biyouyumlu pöröz hidroksiapatit kristallerinin açığa çıkartılmasıyla elde edi-
lirler (96). 

Mercan ve alg kaynaklı kemiksi mineraller

Mercan kaynaklı kemik greftleri 1980’lerin sonlarında ortopedik ve krani-
yofasiyal cerrahide popülerlik kazanmıştır. Farklı kalsifiye mercan türlerinin, 
200 ila 600 μm’lik birbirine bağlı makro gözeneklerle insan süngerimsi kemiği-
ne benzer bir geometriye sahip bir kalsiyum karbonat iskeletine sahip olduğu 
bulunmuştur. Koralin kalsiyum karbonat, fosfor ile hidrotermal bir değişim 
reaksiyonu ile HA’ya dönüşür. Koralin HA kemiğin mineral bileşeniyle nere-
deyse aynı olmasına rağmen, deneysel çalışmalar osteokondüktif potansiyelin 
diğer kemik grefti türlerinde daha az olduğunu göstermiştir.(12)  Günümüzde 
koralin HA nadiren kullanılmaktadır.

Hayvan kaynaklı kemik mineralleri

Doğal kemik kaynaklarından elde edilen ksenogreftler birçok deneysel 
ve klinik çalışmada kapsamlı bir şekilde araştırılmıştır. Özellikle süngerimsi 
sığır kemiği, süngerimsi insan kemiğine yakın benzerliği nedeniyle bu kemik 
greftleme için bir kaynak olarak kullanılmıştır. Organik bileşen, immünolo-
jik reaksiyonlar ve hastalık bulaşma riskini ortadan kaldırmak için ısıl işlem-
le, kimyasal bir ekstraksiyon yöntemiyle veya ikisinin bir kombinasyonuyla 
uzaklaştırılır. Sığır spongiform ensefalopatisinin ilk raporlarından bu yana, bu 
ekstraksiyon yöntemlerinin sığır kemiği kaynağındaki tüm proteini tamamen 
ortadan kaldırma kabiliyetine özellikle odaklanılmıştır. Ancak, sığır kemiği 
ikamelerindeki organik kalıntıların varsayımsal riskine rağmen, bu mater-
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yallerden hastalık bulaştığına dair herhangi bir rapor bulunmamaktadır.(13) 
Buna karşın, allojenik materyallere bağlı olarak insan immün yetmezlik virüsü 
ve hepatitin bulaştığı birkaç vaka bildirilmiştir.(14) Deproteinize sığır kemik 
minerallerinin (DBBM’ler) genel olarak biyouyumlu ve osteokondüktif oldu-
ğu bilinmektedir, ancak üretim yöntemlerinin biyolojik davranışları üzerinde 
güçlü bir etkisi vardır. Sığır süngerimsi kemiğinden elde edilen, biri yüksek 
sıcaklıklarda deproteinize edilen ve diğeri esas olarak kimyasal ekstraksiyon 
yöntemleriyle elde edilen iki sığır kemiği grefti, in vivo ve in vitro olarak çok 
farklı osteokondüktif ve rezorptif özellikler sergilemektedir.(15) 

1.1.4 Alloplastik Greftler

Günümüzde implant cerrahisinde yaygın olarak kullanılan ve tamamen 
sentetik ürünlerden elde edilen greft materyalleridir. Alloplastlarlar osteokon-
düktif özelliğe sahiptirler (98). En önemli avantajları hastalık bulaştırma risk-
lerinin olmaması ve istenilen miktarda elde eldilebilmeleridir.(16) En önemli 
dezavantajları ise dayanıksız ve kırılmaya yatkın materyaller olmalarıdır. Tri-
kalsiyum fosfat ve hidroksiapatitler alloplastlara örnek greftlerdir.  Genel ola-
rak HA’nın osteokondüktif olduğu ve rezorbe olmadığı kabul edilirken, TCP 
de osteokondüktif özellikler gösterir ancak hızla rezorbe olur. Kemik içi de-
fektlerde, TCP bazlı kemik greftleri HA bazlı malzemelere göre daha hızlı ke-
mik iyileşmesi gösterir.(17) Bunun açıklaması, kalsiyum ve fosfat iyonlarının 
bozunma süreci sırasında TCP materyalinden salınması ve yeni kemik olu-
şumu için “hammadde” olarak kullanılmasıdır. Bununla birlikte, lateral kret 
ogmentasyonları gibi daha zorlu defekt morfolojilerinde, TCP’nin rezorpsiyon 
oranı yeni kemik oluşumuna izin vermeyecek kadar yüksektir. TCP materya-
linin yer açma kapasitesi, yeni oluşan kemik ogmente edilen hacmi stabilize 
etmeden önce kaybolur.

1.1 BARİYER MEMBRANLAR

Belirli bir greftleme prosedürüne en uygun malzemeyi seçmek için, bu 
endikasyonlarda kullanılan membran malzemelerinin temel gereksinimlerini 
anlamak gerekir. Bu temel özellikler arasında;

a. biyouyumluluk

b. hücre oklüzyonu 

c. doku entegrasyonu 

d. alan oluşturma ve alanı koruma

e. ameliyat sırasında klinik kullanım 

f. Komplikasyonlara karşı hassasiyet yer almaktadır

3.2.1. Rezorbe Olmayan Membranlar

En yaygın kullanılan emilmeyen membran tipi PTFE’den yapılmıştır. İlk 
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olarak 1960’ların sonunda geliştirilmiş ve 1971’de pazarlanmaya başlanmıştır. 
PTFE doğası gereği hidrofobiktir ve biyolojik olarak inerttir, bu da bu biyoma-
teryali emilemez hale getirir. Bu nedenle, en büyük avantajı bariyer işlevidir, 
en büyük dezavantajı ise membranı çıkarmak için ikinci bir ameliyata ihtiyaç 
duyulmasıdır. ePTFE membran, PTFE’nin yüksek gerilime maruz bırakılma-
sıyla üretilir, bu da genleşmeye ve gözenekli bir mikro yapı oluşumuna neden 
olur.  ePTFE membran, bir yoğun kısmı ve daha az yoğun kısmı olan iki par-
çalı bir tasarıma sahiptir. Defekt alanı üzerinde bulunan iç (merkezi) yoğun 
kısım, hücrelerin infiltrasyonunu önlerken sıvı değişimine izin vermek için 
8 μm’den daha küçük bir gözenek boyutuna sahiptir. Buna karşılık, kemikle 
temas halinde olan dış kısmın mikro yapısı daha az yoğundur; 20 ila 25 μm 
genişliğinde gözeneklere ve kan pıhtısı yapışmasını ve yumuşak bağ dokusu-
nun membrana yapışmasını ve içine invazyonunu teşvik eden ve sonuçta doku 
entegrasyonuna yol açan bir yüzey yapısına sahiptir (18).

Yüksek yoğunluklu PTFE (dPTFE), mikron altı ölçekte (0,2 μm) göze-
neklere sahip olması bakımından ePTFE’den farklıdır. Yüksek yoğunluğu ve 
küçük gözenek boyutu nedeniyle bakteriyel yapışma ve infiltrasyon ortadan 
kaldırılır. Primer yumuşak doku kapanması gerekli değildir ve ağız boşluğuna 
açılsa bile doku iyileşmesine izin verir. Membran çökmesi sorununun üste-
sinden gelmek için PTFE membran, titanyumla güçlendirilmiş PTFE olarak 
bilinen titanyum ile mekanik olarak stabilize edilebilir. Alternatif olarak, ti-
tanyum veya titanyum alaşımı ve kobalt-krom alaşımından oluşan metal ağ-
lardan yapılmış membranlar kullanılabilir. (19) Daha önce de belirtildiği gibi, 
emilemeyen membranların en büyük dezavantajlarından biri, ek bir cerrahi 
müdahale ile çıkarılmaları gerekliliğidir. Ayrıca, ePTFE membranlarla ilişkili 
komplikasyonlar arasında hidrofobik yapıları nedeniyle zor kullanım, memb-
ran kollapsı ve membran maruziyeti yer alır ve bunlar genellikle enfeksiyona 
ve rejeneratif sonucun tehlikeye girmesine yol açar. 

3.2.2. Rezorbe Olabilen Membranlar

İki ana biyolojik olarak emilebilir membran kategorisi mevcuttur: sente-
tik polimerler ve çeşitli hayvansal kaynaklardan elde edilen polimerler. Her 
membranın farklı fizikokimyasal özellikleri ve biyolojik etkileri vardır. Bo-
zunma sürecinin sonuç üzerinde önemli bir etkisi vardır, çünkü bozunma çok 
hızlı gerçekleşirse, biyomateryalin bariyer olarak işlevini yerine getirme şansı 
olmayabilir ve bozunma ürünleri, doku entegrasyonunu ve kemik oluşumunu 
önleyebilen ve hatta kemik rezorpsiyonuna neden olabilen yabancı cisim re-
aksiyonları da dahil olmak üzere olumsuz doku tepkilerine yol açabilir. (20)

Sentetik Membranlar

Bariyer membran biyomalzemesi olarak kullanılan sentetik polyesterler 
poliglikolidler (PGA’lar), polilaktidler (PLA’lar) veya bunların kopolimerleri-
dir. Kullanılan diğer alifatik polyesterler polidioksanonlar ve trimetilen karbo-
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natlardır.(21) Bu sentetik biyomalzemelerin hem avantajları hem de dezavan-
tajları vardır. Neredeyse sınırsız miktarda temin edilebilirler. Bir diğer avantaj 
ise PGA, PLA ve bunların kopolimerlerinin Krebs döngüsü yoluyla tamamen 
biyolojik olarak karbondioksit ve suya dönüşebilmesidir.(22) Biyolojik olarak 
emilebilen polimerlerin bozunmasını yapıları ve kimyasal bileşimleri, mole-
küler ağırlıkları, şekilleri, işleme koşulları, sterilizasyon işlemleri, fizikokim-
yasal faktörler ve hidroliz mekanizması gibi çok sayıda faktörün etkilediği bi-
linmektedir.65,66 Bu polimerlerin kullanımı, ortopedik ve maksillofasiyal cer-
rahi ve implant diş hekimliğinde enflamatuar ve yabancı cisim reaksiyonları 
ile ilişkilendirilmiştir. Bazı durumlarda, cerrahi debridman ve biyomateryalin 
çıkarılması bile gerekebilir. (23)

Kollajen Membranlar

Doğal emilebilir membranların çoğu hayvan dokularından elde edilen 
kolajenden yapılır, ancak insan kaynakları da mevcuttur. Kolajen membranlar, 
sığır tendonu, sığır dermisi, buzağı derisi, domuz dermisi ve kadavralardan 
alınan insan derisi gibi farklı doku kaynaklarına sahiptir. (24) Kolajen, vücutta 
en bol bulunan hücre dışı matris proteinidir. Kolajen önemli yapısal işlevlere 
sahiptir ve ayrıca hücre bağlanmasını, hücre farklılaşmasını, doku onarımını 
ve doku rejenerasyonunu destekler. (25) Kolajen bazlı biyomateryaller, hücre 
dışı ortamı yakından taklit ettikleri için biyomedikal uygulamalarda yaygın 
olarak kullanılmaktadır. Ayrıca, kolajen düşük immünojenisiteye sahiptir ve 
hemostatiktir. (26)

Öte yandan, kolajen membranlar olumsuz mekanik özelliklere sahiptir 
ve makrofajların ve polimorfonükleer nötrofillerin enzimatik faaliyetleri yo-
luyla çok hızlı bir şekilde biyolojik olarak parçalandıkları için yetersiz bir ba-
riyer işlevi sağlayabilirler.(27) Kolajen membranların karbondioksit ve suya 
biyolojik olarak parçalanmasına endojen kolajenazlar neden olur.(28) Bariyer 
işlevini uzatmak için ultraviyole ışık, formaldehit, glutaraldehit, difenilfosfo-
ril azit ve hekzametilen diizosiyanat gibi bir dizi çapraz bağlama teknolojisi 
kullanılmıştır.(29) Glutaraldehit tekniğinin sitotoksik kalıntılar bıraktığı bil-
dirilmiştir.(30) Kolajen çapraz bağlama derecesi, bozunma oranını ters yönde 
etkiler. Membran kemikleşmesi, bazı çapraz bağlı kolajen membranlarda göz-
lenen bir olgudur. Modifiye kolajen membran ossifikasyonunu tetikliyor gibi 
görünmektedir. Çapraz bağlı olmayan kolajen membranlar şu anda çoğu GBR 
prosedürü için tercih edilen membrandır.

Defekt boyutunun küçük olduğu veya sadece horizontal ogmentasyon 
gereken vakalarda rezorbe olabilen kollajen membranlar başarılı bir şekilde 
kullanılabilir. Ancak defekt boyutunun büyük olduğu ve vertikal ogmentasyon 
gereken vakalarda rezorbe olmayan membranların kullanılması gerekir.(31)
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4.GREFTLEME TEKNİKLERİ:

-Kret split tekniği

-Distraksiyon osteogenesis

-Yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu

-Onley greftleme

-İnlay greftleme

4.1 Kret Split Tekniği

Alveolar kret split prosedürü (RSEP), mevcut dar kreti ayırmak ve imp-
lantlarının yerleştirilmesini sağlamak ve genişletmek amacıyla horizontal al-
veolar kret eksikliği için tasarlanmıştır. Prosedür, cerrahi olarak genişletilmiş 
sırtın içine interpozisyonel gretlemeyle parçalı greft materyali yerleştirmesiyle 
sağlanır.(32) Prosedürün endikasyonu, yukarıda belirtildiği gibi, genellikle re-
zorpsiyondan kaynaklanan yatay kemik kaybıdır. Rezorpsiyon, hem kortikal 
hem de trabeküler kemiği etkileyen, diş kaybına bağlı olarak trabeküler böl-
mede net bir azalma olarak ortaya çıkan azalmış kemik hacmi anlamına gelir. 
Bu bukkal kortikal tabaka çökmesine, bukkal tabakanın veya alveolar sırtın 
genişliğinin azalmasına yol açar. Alveoler kret split, çökmüş kortikal tabakayı 
fasiyal olarak repoze eder ve greft için alveol içi boşluk yaratır. Gerçek ayrılma 
trabeküler tabakada meydana gelir. 3 ila 5 mm’lik bir sırt, prosedür için en 
yaygın endikasyondur.

4.2 Alveolar Distraksiyon Osteogenezisi

Distraksiyon osteogenezi, kademeli distraksiyon ile bir osteotomiyi taki-
ben yeni kemik üretme yöntemidir. Yöntem, Dr. Ilizarov tarafından tanım-
lanan gerilim-stres prensibine dayanmaktadır.(36) DO, hem kemik hem de 
yumuşak dokunun büyümesiyle sonuçlanır. Kademeli uzama süreci kök hüc-
relerin farklılaşmasını, anjiyogenezi ve mineralizasyonu beraberinde getirir. 
Yöntem klinik olarak ilk kez 1992 yılında McCarthy ve arkadaşları tarafından 
sendromik çocukların hipoplastik mandibulalarında uygulanmıştır.(37)

ADO tek yönlü, çift yönlü ve yatay olarak ayrılabilir. Tek yönlü ADO ver-
tikal uzama ile sonuçlanır. Büyük meziyodistal eksikliğin 3 cm’den fazla olduğu 
durumlarda, defektin her iki tarafında 1’er adet olmak üzere 2 distraksiyon ci-
hazının kullanılması, uzama vektörü üzerinde kontrol sağlayacak ve distrakte 
segmentin çökmesini önleyecektir. Çift yönlü ADO, uzama vektörü üzerinde 
eşzamanlı dikey ve sagittal kontrol için kullanılır. Yatay ADO,  sagittal eksik-
likler olduğunda gerçekleştirilir. ADO cihazları ekstraosseöz, intraosseöz ve 
implantlarla distraksiyon olarak ikiye ayrılır. Ekstraosseöz cihazlar en yaygın 
kullanılan cihazlardır. İntraosseöz distraksiyon ve implantlarla distraksiyon, 
destek için bol miktarda bazal kemik gerektirir. Ayrıca, ekstraosseöz cihazlarla 
karşılaştırıldığında, uzama vektörünü etkileyebilecek ve distraksiyon cihazını 
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çevreleyen kemik rezorpsiyonuna neden olabilecek lateral kuvvetlerden olum-
suz etkilenmeye daha yatkındırlar. İmplant distraksiyon cihazları bırakılabilir 
ve protez rehabilitasyonu için kullanılabilir veya çıkarılabilir ve osseointegre 
dental implantlarla değiştirilebilir. İmplant distraksiyon cihazlarının nihai ko-
numunu tahmin etmek zordur ve bu nedenle rehabilitasyon için kullanılma-
ları zor olabilir.  Ekstraosseöz distraksiyon cihazları ise geniş bir subperiosteal 
lümen gerektirir, dolayısıyla periosteal kan akışını etkiler ve olası yumuşak 
doku dehisensi ve maruziyetine neden olur.

ADO birkaç aşamadan oluşur. Osteotomi ve distraksiyon cihazının yer-
leştirilmesiyle başlar. Ardından, kallusun organize olduğu birkaç günlük bir 
latans dönemi vardır. Latans dönemini takiben, 0,5 mm/gün hızında kademeli 
distraksiyon başlatılır. Son aşama, kallusun olgunlaşması ve mineralizasyonu-
nun gözlendiği birkaç aydan oluşan konsolidasyon dönemidir.

4.3 Yönlendirilmiş Kemik Rejenerasyonu

İmplant tedavisine ihtiyaç duyan herhangi bir hasta için kullanılması ge-
reken kemik grefti tekniğinin türüne karar verirken, aşağıdaki gibi en az 3 te-
mel faktör göz önünde bulundurulmalıdır:

a. Hastanın hem ağız hem de sistemik sağlığı 

b. Kemik defektinin boyutu ve morfolojisi 

c. Hasta için nihai protetik tedavi planı

Bir hasta için herhangi bir elektif kemik grefti prosedürüne başlamadan 
önce, herhangi bir oral hastalık veya enfeksiyon tedavi edilmeli (yani, perio-
dontal veya endodontik) ve stabilize edilmelidir. Sistemik olarak sağlıklı olan 
ve ciddi tıbbi kısıtlamaları olmayan hastalar daha kapsamlı kemik grefti pro-
sedürleri için adaydır. GBR durumunda, tıbbi açıdan hassas hastalar genellikle 
biyolojik olarak emilebilir bariyerler ve partiküllü allogreft ile daha iyi tedavi 
edilir çünkü bu yaklaşım daha az cerrahi süre ve daha az potansiyel cerrahi 
sonrası morbidite gerektirir.(38,39)

Defekt morfolojisi GBR ile karar vermede önemli bir rol oynar. Doğal yer 
tutucu şekle sahip yatay defektler tahmin edilebileceği gibi emilebilir bariyer-
ler ve partiküllü kemik allogrefti ile tedavi edilir. Doğal yer tutucu şekle sahip 
olmayan vertikal alveolar kret defektleri emilemeyen bariyerler (titanyum [Ti] 
ağ veya Ti takviyeli membran) ve otojen kemik partikülleri ve ksenogreftin 
50:50 karışımı ile daha iyi tedavi edilir.(40) Uygun GBR tekniğini seçmeden 
önce nihai protetik tedavi planı bilinmelidir. Bu bilgi özellikle dikey ve yatay 
defektlerle karşılaşılan estetik bölgede önemlidir, protetik tedavi planlaması 
kritiktir. Sabit bir hibrit protez planlanıyorsa, kemik yüksekliğinin azaltılması 
gerekli olabilir ve horizontal greftleme yeterli olabilir. Tedavi planı sabit sera-
mik restorasyon gerektiriyorsa, başarılı bir estetik sonuç için sert ve yumuşak 
dokunun tamamen yenilenmesi gerekecektir.
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Başarılı GBR, PASS ilkeleri olarak adlandırılan aşağıdaki ilkeleri takip et-
melidir (41): 

a. Primer yara kapatma 

b. Anjiyogenez 

c. Alan koruma

d. Yaranın stabilitesi

4.4 Onley Greftleme

Mandibula ve maksilladaki alveolar yatay ve dikey defektler, implantlarla 
dental rehabilitasyonun klinik uygulamasında otojen kemik donör bölgeleri-
nin kullanımını ve greftleme tekniklerinin ilerlemesini sağlamıştır. (44) Kemik 
greftlemede otojen kemiğin altın standart olduğu uzun zamandır kanıtlanmış-
tır, ancak kemik fizyolojisi ve büyümesinin anlaşılmasındaki hızlı gelişmeler, 
otojen greftlemeye gerek kalmadan neredeyse eşit, hatta daha üstün sonuçlar 
elde edilmesine yol açmıştır.(45)

4.4.1 Mandibular Ramus’tan İntraoral Greft Alımı

Küçük bir alanın vertikal veya horizontal boyutlarda augmentasyonu ge-
rektiğinde, ramus, çoğunlukla kortikal kemik içeren ideal bir donör bölgedir. 
Alınabilecek kemik miktarı, hastanın mandibula şekli ve mandibular kanalın 
konumuna bağlıdır. Ortalama greft boyutu, uzunlukta 1-2 cm ve yükseklikte 
yaklaşık 1 cm’dir.

Bu prosedürün avantajları, greft alınan bölgenin alıcı bölgeye yakın olma-
sı, düşük komplikasyon oranı ve anatomik yapının iyi bilinmesidir. Ancak, ra-
mus’tan greft alınmasının dezavantajları arasında sınırlı miktarda kemik elde 
edilmesi ve inferior alveolar sinir (IAN) hasarı riski bulunur.(46)

Cerrahi teknik, tam kemik gömülü üçüncü molarların çıkarılmasına ben-
zer. Kesiler, korteks boyunca yapılır ve greft, osteotom yardımıyla çıkarılır.

4.4.2 Çene Ucundan (Symphysis) İntraoral Greft Alımı

Symphysis, kortikal ve minimal süngerimsi kemik içeren başka bir int-
raoral donör bölgedir. Bu bölgeden alınacak greftin boyutları, genellikle 2 cm 
dikey yükseklik ve 6 cm genişliği aşmaz. Greft, iki segment olarak bölünebilir 
ve çift taraflı uygulamalarda kullanılabilir.(46)

Avantajları, intraoral bir bölge olması, donör alanın dışarıdan algılana-
maması ve kemik eğriliğinin doğal bir şekil sunmasıdır. Dezavantajları ise az 
miktarda kemik elde edilmesi, mental sinir yaralanması ve anterior dişlerde 
geçici uyuşukluk riskidir.

Cerrahi teknik, mental sinir blokajı ve lokal anestezi ile gerçekleştirilir. 
Kesiler, mukogingival bileşimden 1 cm aşağıda yer alır. Gerekirse osteotomi, 
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kemik bloğunun dikkatlice çıkarılması için yapılır.

4.4.3 Posterior Iliac Crest (PIC) Greft Alımı

PIC, otojen kemik için en yaygın ve bol kaynaklardan biridir. Bu bölge-
den, güvenli bir şekilde 100-150 mL kortikospongioz kemik alınabilir. Mor-
bidite minimaldir ve elde edilen kemik miktarı oral ve maksillofasiyal cerrahi 
için oldukça yeterlidir.(47)

4.4.3 Anterior Iliac Crest (AIC) Greft Alımı

AIC, 5x5 cm kortikal kemik ve 30-50 mL süngerimsi kemik elde etmek 
için tercih edilen bir bölgedir. Bu bölgedeki kemik, osteoprogenitör hücrelerle 
zengindir ve hızlı bir şekilde rejenere olur. AIC’nin en yaygın komplikasyon-
ları arasında seroma oluşumu, morarma ve yürüyüş rahatsızlıkları yer alır.(48)

4.4.4 Kafatası (Calvarium) Kemik Alımı

Kavisli bir kemik grefti gerektiğinde, kafatasından alınan tam kalınlıkta ya 
da parçalı greftler öncelikli olarak tercih edilir. Kafatası kemiği, rezorpsiyona 
karşı dirençlidir ve bu nedenle uzun vadeli stabilite sağlar.

4.5 Sinüs Lifting

Maksiller sinüs augmentasyonu, son otuz yıl içinde birkaç prosedürel in-
celik kazanan, öngörülebilir ve yaygın olarak kabul edilen bir implant önce-
si rekonstrüktif prosedür haline gelmiştir. Sinüs grefti işlemlerinin başlangıç 
dönemlerinde, otojen kemik (çoğunlukla anterior iliak krestten alınan) ter-
cih edilen greft türüydü. O zamandan bu yana, günümüzde piyasada bulunan 
çoğu allojenik ve ksenojenik materyallerle iyi sonuçlar sağladığı ve bu sayede 
donör bölgesi morbiditesini ortadan kaldırdığı gösterilmiştir. Ayrıca, kemik 
morfogenetik protein (BMP-2) içeren yeni teknikler, Amerika Gıda ve İlaç 
Dairesi (FDA) tarafından maksiller sinüslerde kullanım için onaylanmıştır. 
Hangi materyalin tercih edildiğinden bağımsız olarak, sinüs augmentasyon 
materyallerinin yerleştirilmesinde en yaygın kullanılan yaklaşım, lateral ant-
rostomi olarak bilinen yöntemdir; bu yöntem bazen Caldwell-Luc yaklaşımı 
olarak da adlandırılır.

4.5.1. Direkt Sinüs Lift

Bu bölümde daha önce belirtildiği gibi, sinüse erişimde en sık kullanılan 
yaklaşım lateral antrostomidir. İşlem, bir krestal insizyon yapılmasıyla başlar 
ve maksillanın lateral duvarını ortaya çıkarmak için mukoza kaldırılır. Çoğu 
zaman, lateral maksilla duvarındaki ince kemik nedeniyle görülebilen mavi 
ton aracılığıyla klinisyen sinüs tabanının dikey pozisyonunu belirleyebilir. 
Dikkatlice, ince sinüs membranını zedelemeden dikdörtgen ya da dairesel 
bir osteotomi oluşturulur. Daha sonra, küretler kullanılarak sinüs membra-
nı sinüs tabanından kaldırılır ve oluşturulan kemik penceresi nazikçe içe ve 
yukarı doğru itilir. Bu segment, yeni sinüs tabanı haline gelir. Ardından, kli-
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nisyenin seçtiği greft materyali yerleştirilir ve mukoza tekrar kapatılır. Yerleş-
tirilen materyale bağlı olarak, implantlar genellikle sinüs yükseltmesinden 3 
ila 5 ay sonra yerleştirilir. Ancak, yeterli miktarda rezidüel kemik mevcutsa ve 
implantların başlangıçta stabilizasyonu sağlanabiliyorsa, bu prosedür implant 
yerleştirme ile aynı anda yapılabilir.

4.5.2. İndirekt Sinüs Lift

Tıpkı maksiller alveoler genişletmede olduğu gibi, sinüs kaldırma işlemi de 
sinüs kaldırma osteotomları (genellikle Summer’s Osteotomları olarak adlan-
dırılır) kullanılarak yapılabilir. Bu dairesel ve giderek genişleyen osteotomların 
uçları, kemiği yukarı doğru itmek ve toplamak için çukur bir yapıya sahiptir. 
Bu prosedür, daha önce açıklanan genişletme tekniğine benzerdir, ancak her 
yeni osteotom uygulandığında osteotomi alanına partikül greft materyali yer-
leştirilir ve bu materyal sinüs boşluğuna doğru itilmiş olur. Yapılan çalışmalar, 
bu teknikle pratik olarak 3 ila 5 mm arasında kemik kazancı sağlanabileceğini 
göstermiştir. Ancak, implant stabilitesi için yeterli miktarda rezidüel kemiğin 
mevcut olması gereklidir.

5.Sonuç

Her bir vakada hangi kemik büyütme prosedürünün kullanılacağına iliş-
kin nihai karar operatörün elindedir. Yetersiz kemiğe sahip kısmen veya tama-
men dişsiz hastalarda rekonstrüksiyon seçeneğini değerlendirirken, cerrahın 
hastayı mevcut durumundan tamamen işlevsel ve estetik açıdan iyi bir proteze 
götürecek bir plan oluşturması gerekir. Bu sürecin tüm aşamalarını anlamak, 
ideal bir sonuç elde etmek için kritik önem taşır. Bilgili ve yetenekli bir cerrah, 
kararını hastaya implant protezleri için uzun ömürlü bir kemik temeli sağla-
yacak en etkili ve verimli cerrahi tekniğe dayandırmalıdır. Cerrahi teknik se-
çiminde hastanın tıbbi durumu ve bağışıklık sisteminin yeterliliği çok önem-
lidir. Doku mühendisliği ilkeleri, gerektiğinde rhBMP-2, trombositten zengin 
plazma, PRF, mezenkimal kök hücreler ve diğer biyomimetiklerin kullanımı 
da dahil olmak üzere karar verme sürecinin bir parçası olabilir.

Genel olarak, kemik augmentasyonu alanındaki son trendler, hafif ila orta 
düzeydeki alveolar kret yetersizliği vakaları için GBR (yönlendirilmiş kemik 
rejenerasyonu) partikül onlay ve inlay greftleme tekniklerine yönelmektedir. 
Daha büyük kompozit kemik defektlerinde (travma veya patoloji kaynaklı va-
kalarda), otojen blok kemik greftleri, ADO (alveolar distraksiyon osteogenezi) 
ile TE (doku mühendisliği) ürünleri veya tekniklerin ardışık bir şekilde kom-
binasyonu, ortoalveolar form elde etme hedefine ulaşmak için kullanılmakta-
dır. Cerrahi prosedür sırasında fazla düzeltme yapmak, ameliyat sonrası adap-
tif fizyolojik rezorpsiyon nedeniyle yaygın bir yaklaşım haline gelmiştir. Bu 
durum, belirli bir greftin işlevsel ortam içerisindeki doğal rezorptif eğilimleri 
ile ilişkilidir. Cerrah ayrıca belirli bir kemik augmentasyon tekniğini seçerken 
biyolojik temellere dikkat etmelidir.
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DİŞ ÇEKİMİ İLE EŞ ZAMANLI DENTAL İMPLANT UYGULAMALARI

 Eksik dişlerin rehabilitasyonu için endoosseöz dental implantların kullanı-
mı rutin bir tedavi seçeneği haline gelmiştir.(Brånemark et al., 1983) Temel olarak 
implantlar diş çekiminden  aylar sonra, tamamen iyileşmiş dişsiz kretlere uygu-
lanır daha sonra ikinci cerrahi aşama ve daimi restorasyon öncesine kadar 3-6 ay 
süreyle mukoza altında bırakılır.(Branemark, 1983) Bu klasik geç dönem implant 
cerrahi protokolü tüm klinik durumlar için geçerli değildir. (Myron Nevins, 2023)

 Diş çekiminden sonra implant yerleştirme zamanlamasını tanımlamak 
için birkaç sınıflandırma önerilmiştir. Wilson ve Weber  bunu yumuşak doku 
iyileşmesine göre sınıflandırmıştır; ancak zaman aralıklarını dahil etmemiş-
lerdir.(Wilson Jr & Weber, 1993) Mayfield  ve diğer yazarlar implant yerleştir-
meyi diş çekiminden sonraki zaman aralıklarına göre tartışmışlardır; ancak 
her sınıflandırma sistemi arasındaki zaman aralıkları konusunda fikir birliği 
yoktur.(Mayfield, 1999) 

 Hämmerle ve ark. yumuşak ve sert doku iyileşmesine dayalı bir sınıflan-
dırma ortaya koymuştur: tip I, diş çekiminden hemen sonra yerleştirmeydi ; 
tip 2 (tipik olarak çekimden 4–8 hafta sonra) soketin yumuşak doku ile tama-
men kaplanmasıydı; tip 3 (tipik olarak çekimden 12–16 hafta sonra) soketin 
önemli klinik ve/veya radyografik kemik dolumuydu; ve tip 4 (tipik olarak çe-
kimden >16 hafta sonra) soketin kemikle tamamen dolu olmasıydı.  Ancak 
iyileşme parametreleri cerrahi bölgeye ve hasta faktörlerine bağlı olarak deği-
şebilir.  Dental implant uygulaması sert doku iyileşmesinin çeşitli derecelerine 
göre çekim ile eş zamanlı, erken ya da geç dönem implant uygulaması olarak 
sınıflandırılabilir.(Hämmerle et al., 2004)

 Diş çekimi sonrası eş zamanlı dental implant uygulamalarının kemik 
oluşumunu ve osseointegrasyonu stimüle ettiği ve böylece diş çekimi sonrası 
kemikte meydana gelen rezorptif değişikliklerin engellenmiş olacağı yapılan 
çalışmalarda bildirilmiştir. Diş çekimi ve implant uygulamaları aynı seansta 
yapıldığı için cerrahi işlem sayısı azalmakta ve toplam tedavi süresi kısalmak-
tadır.(Altan et al., 2016)

 Diğer taraftan,  çekim anında implant uygulaması yüksek teknik hassa-
siyet gerektiren bir işlemdir ve bölge morfolojisi, komşu köke yakınlık, dikey 
yöne kemik kalitesi ve miktarını ve flebin adaptasyonu için gerekli keratinize 
mukozanın varlığı gibi birçok faktör dikkate alınmalıdır. 

 Diş çekiminden sonra, çekim soketini çevreleyen alveolar kemiği etkile-
yen bir dizi fizyolojik değişiklik meydana gelir. Bunlar, sokette kemik oluşu-
munun yanı sıra alveolar sırtın boyutlarında ve konturlarında değişikliklere 
yol açan hacimsel rezorpsiyondur. Daha önce yapılan bir meta-analiz, buk-
kolingual kalınlığında ortalama 3,87 mm’lik  bir azalma ve 1,67 mm’lik dikey 
boyut kaybı olduğunu göstermiştir.(Tonetti et al., 2019)
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Şekil 1 : (A) 14 numaralı dişin çekim öncesi görüntüsü. (B) diş çekiminden 4 ay sonraki 
alveol kret görüntüsü (Araújo et al., 2019)

 Eş zamanlı dental implant uygulaması yaklaşık 40 yıl önce önerilmiştir.
(Schulte & Heimke, 1976) İmplantların diş çekimi ile eş zamanlı yerleştirilme-
si, başarılı osteointegrasyon ile ilişkili olduğunu gösteren kanıtlar nedeniyle 
dünya çapında diş hekimleri için yaygın bir yaklaşım haline gelmiştir.(Roma-
nos et al., 2010)

Yerleştirilen implantın başarısında birçok faktör etkilidir. Doğru tanı ve 
tedavi planlaması, uygun cerrahi yaklaşım, dental implantın kusursuz olarak 
yerletirilmesi, uygun kalitede ve hacimde kemik bulunması ve başarılı bir os-
teoentegrasyon bu faktörlerden en önemlileridir.(Hatcher et al., 2003)
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Tablo 1:Eş zamanlı implant uygulaması için karar ağacı. 3B, üç-boyutlu; YKO, 
yönlendirilmiş kemik oluşturulması.(Myron Nevins, 2023)
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Garcia-Sanchez ve ark. tarafından yakın zamanda yapılan sistematik bir 
inceleme. İyileşmiş çekim yuvalarına yapılan eş zamanlı ve gecikmeli imp-
lantlar arasında kümülatif benzer sağ kalım oranında bir fark bildirilmemiştir.
(Pellegrino et al., 2021)

Şekil 2; (a’dan e’ye) Eş zamanlı uygulanan implantların anlamlı derecede Kemik-
İmplant kontağını gösteren histolojik örnekleri.(Myron Nevins, 2023)

Çenelerdeki genel kemik yoğunluğu veya miktarı lokal bölgedeki ile özdeş 
olmayacağı için implant bölgesinin spesifik olarak incelenmesi şarttır.(Daido-
ne, 1994) İmplant planlanması radyolojik olarak birçok yöntemle yapılabilir. 
Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT) gibi teşhis araçlarının kullanımı ile 
dikkatli bir ameliyat öncesi çalışma, doğru olgu seçimi, ve titiz bir tedavi planı, 
uzun dönem başarı ile öngörülebilir bir tedavi sonucunu mümkün kılar.(My-
ron Nevins, 2023)

Aşağıdaki kriterler hekimlerin en iyi implant yeri konusunda karara vara-
bilmeleri ve protetik hedeflere ulaşmaları açısından önem taşımaktadır. 

a. Kemik mimarisinin mekanik yapısı 

b. Kemik yoğunluğunun belirlenmesi 

c. Kemik miktarının belirlenmesi;                                                                                      

• Mevcut kemik yüksekliğinin saptanması

• Mevcut kemik genişliğinin saptanması 

• Mevcut kemik uzunluğunun saptanması 

• Mevcut kemik açısının saptanması

• Kron/implant oranının tespiti 

d. Çeneler ve mevcut kemiğe ait internal anatominin tanımlanması

e. Mevcut kemiğin patolojik yapıların varlığı açısından incelenmesi

Radyografik bilginin transfer edilmesi.(Çakur et al., 2007)



24  . ERKAN MECU, BAHADIR SANCAR

Dental implant yerleştirilken dikkat edilmesi gereken önemli anato-
mik oluşumlar vardır;

Maksilla için;

1-  Maksiller sinüs tabanı

2-  Burun tabanı

3-  Alveol kreti ile sinüs ve burun tabanındaki kortikal kemik arasındaki 
mesafe

4-  Tuber bölgesindeki kemiğin kalite ve kantitesinin tesbiti

Mandibula için;

1- Foramen mentale 

2- Mandibuler  kanal

3- Processus mylohyoideusun ve distalindeki sublingual fossanın palpas-
yonla tesbiti,

4- Simfiz profiline, bu bölgedeki kemiğin derinliğine ve lingual taraftaki 
eğimi.(Nemcovsky et al., 2002) 

Atravmatik diş çekimi, özellikle eş zamanlı dental implant yerleştirilme-
sinden önce, büyük önem taşır. 

Wang ve arkadaşları atravmatik tekniği tartışmışlardır. Dişe bağlı lifleri 
kesmek için suprakrestal olarak 15 numaralı bistüri kullanılır. Daha sonra, 
periodontal ligament boşluğunu çevresel olarak genişletmek için subkrestal 
olarak bir periotom yerleştirilir. Önemli bir hareketlilik elde edilene kadar diş, 
alveol kemiğe minimum travma uygulanarak eleve edilir. Diş, bir forsepsle ro-
tasyon hareketiyle çıkarılır. Labial kemiğe gelebilecek hasarı en aza indirmek 
veya önlemek için bukkolingual hareketlerden kaçınmak önemlidir.(Wang et 
al., 2004)

Bhosale ve ark. yapmış olduğu çalışmada aşırı kron harabiyeti olan  üst 
molar dişlerin çekiminde fizik forceps ile konvansiyel forcepleri karşılaştırmış 
fiziksel kuvvetlerin kullanılmasıyla kron kırığı insidansının çok daha az oldu-
ğunu ve bukkal kemik kırığı insidansının hiç olmadığını göstermiştir.(Bhosale 
et al., 2023)

Ancak, birden fazla kök, kavisli kök, endodontik olarak tedavi edilmiş ka-
nallar ve diğer anatomik faktörler diş çekimlerini daha zor hale getirebilir. Çe-
kim sırasında, dişin kırılma riski varsa, cerrahi olarak çıkarılabilir. Diş çıkarıl-
dıktan sonra, soket küretlerle debride edilir ve steril serum fizyolojik ile irrige 
edilir. İmplant uygulamasına geçmeden önce çekim soketinin sert ve yumuşak 
dokusunun değerlendirilmesi gereklidir. Eş zamanlı implant yerleştirme için 
mutlak gereklilik, implantın soketete apikal olarak 3 ila 5 mm yerleştirilme-



 . 25AĞIZ, DİŞ ve ÇENE SAĞLIĞI

si veya implant primer stabilitesi için geniş çaplı implantların kullanılması-
dır. (Nemcovsky et al., 2002)

Eş zamanlı dental implant yerleştirildiğinde implant osseointegrasyonunu 
engel olabilecek implant ile  kret arasında  boşlukların kalması muhtemeldir. 
“Jumping Distance”  olarak bilinen bu mesafe implant başarısı için son derece 
önemli olan stabiliteyi riske atar.(Albrektsson & Zarb, 1993)  Bu sorunun üs-
tesinden gelmek için çeşitli greftleme materyalleri kullanılmıştır. (Chaubal et 
al., 2024)

Dental implant ile alveol kret arasındaki mesafe  2 mm den daha fazla ol-
duğunda, otogreftler, ksenograftlar, allogreftler ve alloplastlar kullanılır.(Ver-
ket et al., 2018)

 Chaubal ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada Bone cement 
kullanımının implant stabilitesini iyileştirdiğini, implant-kemik temas alanını 
artırdığı ve kemik rejenerasyonu için bir greft materyali olarak uygulanabilir 
bir alternatift olabileciğeni belirtmiştir.(Chaubal et al., 2024)

Eş zamanlı implant protokolünün klinik uygulamaları genellikle anteri-
or estetik bölge ya da posterior premolar/molar bölgelerindeki yerleşimlerine 
göre ayrılır. Değerlendirmeler için diğer faktörler; periapikal enfeksiyon varlı-
ğı, ilave sert doku greftleme ihtiyacı, ve çekim sırasında ve geç dönem yükle-
medir.(Myron Nevins, 2023)

Enfekte bölgelere çekim ile eş zamanlı uygulanan implantlarda, kümüla-
tif sağkalım oranı %97.8 olarak bildirilmiştir. Bu, periapikal patoloji olmayan 
bölgelere yerleştirilen implantların oranlarıyla karşılaştırılabilir.(Fugazzotto, 
2012) Kanıtlar, enfekte bölgenin titiz bir şekilde temizlenmesi ile eş zamanlı 
implantlarda yüksek bir başarı oranı eldedilebileceğini göstermektedir.(Myron 
Nevins, 2023) 

Mandibuladaki molar bölge, büyük çaplı implantlar yerleştirilmediği sü-
rece diş çekiminden sonra implantların hemen yerleştirilmesi için genellikle 
iyi bir bölge değildir. İnferior alveolar sinirden kaçınmak için özen gösteril-
melidir. Sinirin 2, hatta 3 mm üzerinde kalmak gerekir. Molar dişlerin çekim 
bölgelerinin en önemli sorunlarından biri çekim sırasında bukkal plakanın kı-
rılmasıdır. Geniş çaplı dental implantlar yerleştirilebilir ancak implant yerleş-
tirilme sırasında bukkal plakaya zarar verilmemelidir.  Bu durum lingual plak 
içinde geçerlidir. Geniş çaplı implantlar daha sonra çok az kemik grefti ile veya 
hiç kemik greftine gerek olmadan yerleştirilebilir. Genelde 7,5 ila 9,0 mm gibi 
nispeten kısa uzunlukta implantlar tercih edilir.(Siciliano et al., 2009)
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Şekil 3: A, Primer stabilite alınabilen geniş çaplı (7 ila 9 mm) bir implant 
kullanıldığında, mandibular  molar bölgelerde  kemik grefti kullanılmadan immediat 

implantlarla tedavi edilebilir. B, Bukkal ve lingual plak bütünlüğüne sahip  tipik 
bir molar çekim soketi. C, Geniş çaplı implant yerleştirme işlemi çekim defektinin 

merkezinde olmalıdır. D, Dört ay sonra, kemik grefti olmadan yerleştirilen implantın 
tüm implant yivlerinin osseoentegre olduğu görülüyor. E, Nihai restorasyon. F, İmplant 

yerleştirilmesinden 10 ay sonra radyolojik görüntüsü.{, 2011 #38}

Molar bölgelerinde eş zamanlı implant uygulaması ile primer stabilite elde 
etmek için, implantlar çekim soketlerinden birisine yada interradiküler septu-
ma konumlandırılır.(Myron Nevins, 2023)

Maksiller posterior bölgeye diş çekimi ile eş zamanlı dental  implant yer-
leştirme,  anatomik yapısı ve cerrahi zorluğu nedeniyle oldukça hassas bir cer-
rahi prosedürdür. Maksiller posterior bölgeye implant yerleştirme için mev-
cut kemik yüksekliği, maksiller sinüs tarafından sınırlıdır  . Ek olarak, molar 
diş çekimden sonra kalan alveolar soket geniştir ve implantın şekline uymaz, 
bu da implant yerleşiminin ilk stabilitesinin sağlanmasını zorlaştırır.(Yang & 
Geng, 2024)

Üst çene ön bölgede facial kemik kalınlığını değerlendiren KIBT çalışma-
sında, incelenen dişlerin çoğunda (%62.9-%80.1) ince bir bukkal kemik duvarı 
(<1mm) görülmüştür.(Braut et al., 2011) Eş zamanlı implant uygulaması için 
üst çene ön bölgede alveol yuvasıyla ilişkili sagittal kök pozisyon sınıflaması 
oluşturmak amacıyla bir KIBT çalışması yapılmıştır.(Kan et al., 2011)
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Şekil 4; Sagittal kök konum sınıflaması (Kan et al., 2011)

İncelenen 600 öerneğin %81.1’inde, labial kortikal duvara komşu (sınıf I) 
komşu olan kökün, yeterli palatal kemik varlığında, çekim ile eş zamanlı imp-
lant uygulamasına ve geçici protez yapımına imkan sağladığı gösterilmiştir.
(Kan et al., 2011)

Estetik komplikasyonlardan kaçınmak için implantların doğru pozisyon-
da konumlandırılmaları önem taşır. Kural olarak; bukkal kemik korteksinin 
rezorpsiyonunu azaltmak için implant, devam eden arkın kurvatürü içerisine 
yerleştirilmelidir.(Myron Nevins, 2023)

Şekil 5; (a) çekim kararı verilen 11 numaralı dişin radyografik görüntüsü, (b) 
11 numaralı dişin intraoral görüntüsü, (c)  çekim soketi, (d) immediate olarak 

yerleştirilmiş  dental implant, (e) bukkal boşluğa zenogreft uygulanması, (f) immediate 
implant sonrası radyografik görüntüsü.

Diş çekimiyle eş zamanlı dental implant  uygulamalarının, geleneksel 
yöntemlere göre yüksek başarı oranları ve kısa sürede iyileşme sağlanabile-
ceğini göstermektedir. İmmediate dental implantlar, uygun hasta seçimi ile 
estetik ve fonksiyonel açıdan başarılı sonuçlar elde edilmesini sağlar. Ancak 
kemik hacminin yetersiz olduğu vakalarda ek tedavi yöntemleri uygulanabilir. 
Genel olarak, diş çekimiyle eş zamanlı dental implant uygulamaları, modern 
diş hekimliğinde etkili bir tedavi seçeneği olarak öne çıkmaktadır. Daha uzun 
dönemli araştırmalar, bu tedavi yönteminin uygulanmasının daha iyi anlaşıl-
masına yardımcı olacaktır.
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GİRİŞ

Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT), maksillofasiyal bölgenin 3 bo-
yutlu rekonstrüksiyonunu sağlayan, milimetrik çözünürlüklü tanısal görün-
tüler sunan cihazlardır(Lira de Farias Freitas et al., 2019). Maksillofasiyal gö-
rüntüleme amacıyla geliştirilen ilk KIBT; NewTom‑9000 cihazıdır (Kantitatif 
Radyoloji, Verona, İtalya) ve 1998’den itibaren KIBT üniteleri üretiminde hızlı 
bir gelişim yaşanmıştır(Nagarajappa, Dwivedi, & Tiwari, 2015). Bu gelişmeler, 
tarama süresini kısaltarak hasta radyasyon dozunu azaltmayı ve tanısal kaliteyi 
bozabilecek çok sayıda görüntüleme artefaktını ortadan kaldırmayı/azaltma-
yı hedeflemiştir. Geleneksel BT ile karşılaştırıldığında; daha düşük radyasyon 
dozu, maliyetinin az olması, hızlı görüntü üretim hızı sayesinde KIBT’ın son 
yıllarda diş hekimliğinde görüntüleme amacıyla kullanımı oldukça artmış-
tır(Esmaeili, Johari, Haddadi, & Vatankhah, 2012; Jaju, Jain, Singh, & Gupta, 
2013). Tüm bu avantajların yanında KIBT’ın yumuşak dokuların görüntülen-
mesi konusundaki eksikliği, kemik yoğunluğunun standartlaştırılmış ölçümü 
için Hounsfield birimleriyle gösterdiği sınırlı korelasyon ve çeşitli görüntüle-
me artefaktlarının varlığı gibi dezavantajları bulunmaktadır(Kim et al., 2018). 
KIBT görüntü kalitesinin değerlendirilmesinde, hem niceliksel hem de nite-
liksel birçok farklı yöntem tanımlanmıştır. Konik ışınla görüntüleme esnasın-
da kullanılan X-ışını demeti polikromatiktir. Bu, ışın demetinin tek bir enerji 
seviyesindeki X-ışını fotonları yerine birçok farklı enerji seviyesindeki X-ışını 
fotonlarından oluştuğu anlamına gelir. Maksimum enerji seviyesi, konik ışın 
ünitesinde seçilen kVp ayarına eşittir. Birincil ışın görüntülenen özneden ge-
çerken, daha düşük enerjili X-ışını fotonlarının kemik veya metal restorasyon-
lar gibi daha yoğun nesnelerle etkileşime girme olasılığı yüksektir, bu durum  
X-ışını demetini zayıflatır.  Sonuçta görüntülenen özneden çıkan ve dedektö-
re çarpan X-ışını demeti, tüp başlığından kaynaklanan ışından daha yüksek 
oranda yüksek enerjili X-ışını fotonlarından oluşur(Makins, 2014). 

KIBT üniteleri; görüntüleme alanı (FOV), ışın kalitesi (voltaj ve filtras-
yon),  X-ışını fotonlarının miktarı (anot akımı), baz görüntü sayısı ve dönüş 
dereceleri gibi farklı pozlama parametrelerine sahiptir. Bu parametreler, gürül-
tü, çözünürlük, kontrast ve artefaktların varlığı açısından görüntü tanı aralı-
ğını ve kalitesini etkiler.  KIBT görüntülerini optimize etmek ve hasta radyas-
yon dozunu en aza indirmek için uygulayıcılar; pozlama, tarama ve görüntü 
biçimlendirme protokollerini dikkatlice seçmelidir(Lira de Farias Freitas et 
al., 2019). Bu faktörlerin en önemlilerinden biri görüş alanı (FOV) boyutu-
nun etkisidir. Çoğu KIBT cihazında, doz optimizasyonunu hedefleyerek FOV 
boyutunu azaltmak mümkündür. Dedektör seviyesinde sinyal farkı/gürültü 
oranını ölçen çalışmalarda, saçılmayı azaltmak ve görüntü kalitesini artırmak 
için daha küçük FOV’ların ve/veya çevresel FOV konumunun kullanımı öne-
rilmiştir(Demirturk Kocasarac, Koenig, Ustaoglu, Oliveira, & Freitas, 2022; 
Wanderley et al., 2022).



 . 33AĞIZ, DİŞ ve ÇENE SAĞLIĞI

Artefaktlar, görüntülenen yapıların fiziksel özellikleri ile üç boyutlu cihaz 
algoritması arasındaki tutarsızlıklardan köken alır ve görüntülerde normalde 
var olmayan yapılar izlenebilir. Başka bir deyişle; üç boyutlu yeniden yapılan-
dırmayı gerçekleştirmek için kullanılan matematiksel format ile gerçek fizik-
sel koşullar arasındaki uyuşmazlıktan oluşan hatalardır(Demirturk Kocasarac 
et al., 2022; Makins, 2014). KIBT incelenmesinde artefaktların etkileri sıkça 
araştırılan bir konu olmuştur ve tanı kalitesini etkileyen başlıca faktörlerden-
dir. Görüntü kalitesini optimize etmek için, artefaktların oluşum nedenleri-
ni ve nasıl önlenebileceğini anlamak önemlidir(Jaju et al., 2013; Terrabuio et 
al., 2021). KIBT tarama esnasında, yüksek yoğunluklu nesneler düşük enerjili 
X-ışını fotonlarını absorbe eder, dedektöre ulaşan X ışınının ortalama enerjisi 
dolaylı olarak artmış olur. Bu olay görüntü yapılandırmasında hataya sebep 
olur ve görüntüye koyu bantlar, beyaz çizgiler gibi artefaktlar eklenir. Oluşan 
bu bozulmalar görüntülerin doğru bir şekilde yorumlanmasına engel olur, gö-
rüntülenmek istenen esas yapıları ve patolojileri gizleyerek tanısal doğruluğu 
azaltır(Demirturk Kocasarac et al., 2022; Nagarajappa et al., 2015).

Artefaktların nedenleri arasında hasta hareketi, görüntü yakalama ve ye-
niden yapılandırma süreci, görüntüleme sisteminin arızaları,  fiziki ortam, ci-
haz ve teknik faktörler yer almaktadır(Makins, 2014). KIBT görüntülerinde 
kök kanal dolgu malzemeleri, post materyalleri, ortodontik braketler, dental 
restorasyonlar ve dental implantlar kaynaklı artefaktlar birçok  çalışmada in-
celenmiştir(Erik, Yıldırım, & Erik, 2021). Literatürde çeşitli sınıflandırmalar 
mevcut olmakla birlikte temel olarak KIBT artefaktları etiyolojilerine göre ka-
zanım artefaktları, hasta ile ilgili artefaktlar, tarayıcı ile ilgili artefaktlar, konik 
ışın ile ilgili artefaktlar olarak incelenmiştir(Mallya & Lam, 2018).Bunlara ek 
olarak, gürültü(noise) ve skatterler(ışın saçılmalarının) de artefaktlara neden 
olmaktadır(Kalabalık & Ertaş, 2015). Bhoosreddy ve ark. yayınladıkları derle-
me çalışmasında artefaktlara  neden olan faktörleri daha iyi anlamaya yardım-
cı olabilecek resimli bir sınıflama sunmuşlar, artefaktları azaltmak için alına-
bilecek önlemleri belirtmişlerdir(Bhoosreddy & Sakhavalkar, 2014) (Şekil 1).
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Şekil 1:KIBT artefaktlarının sınıflandırılması(Bhoosreddy & Sakhavalkar, 2014)

I.ARTEFAKTLAR

1.IŞINLA İLİŞKİLİ ARTEFAKTLAR

A.IŞIN SERTLEŞMESİ 

Bir X-ışını, farklı enerjilere sahip fotonlardan oluşur. Bir nesneden geçtik-
ten sonra düşük enerjili fotonlar emilir, ışın daha sert hale gelir, yani ortalama 
enerjisi artar  ve ışın sertleşmesi artifaktı oluşur(Lira de Farias Freitas et al., 
2019). Işın sertleşmesi artifaktları dental amaçla elde edilen çoğu KIBT görün-
tüsünde bulunur. Metal gibi absorbe etme oranı yüksek malzemeler nesnenin 
içine yerleştirilmiş bir filtre işlevi görür. Yüksek yoğunluklu malzemeler, metal 
implantlar, kanal içi postlar, metal kronlar ve amalgam restorasyonlar gibi me-
tal yapılar ışın sertleşmesine veya ışın açlığına neden olur. Klinik uygulama-
da, ışın sertleşmesine neden olabilecek tarama bölgelerinden kaçınmak için 
görüş alanının/FOV azaltılması önerilir; bu, kolimasyon ve hasta konumlan-
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dırmasının değiştirilmesi ile elde edilebilir(Nagarajappa et al., 2015). Pozlama 
koşulları, fotonların enerjisini etkileyerek artifakt oluşumunda büyük bir rol 
oynayabilir; bazı çalışmalar, ışınların sertleşmesini azaltmak için yüksek kVp’li 
görüntüleme tekniklerini önermiştir. Işın sertleşmesinde rol oynayabilecek di-
ğer faktörler arasında makinenin dönme miktarı, X ışınının yapılandırılması 
ve veri işleme için kullanılan algoritmanın türü yer alır(Esmaeili et al., 2012).

Işın sertleşmesi iki tip artefakta neden olur: 

• Çanak (Cupping) etkisi

Çanak etkisi artefaktı, tekdüze silindirik bir nesne görüntülendiğinde olu-
şabilir. Tekdüze silindirik bir fantomun orta kısmından geçen X ışınları, daha 
fazla malzemeden geçtikleri için kenarlardan geçenlerden daha fazla sertleşir. 
Işın sertleştikçe, hız azalır. Grilik seviye değerleri, görüntü oluşumu esnasında 
ortaya çıkan ışın sertleşmesi ve skatter radyasyonun varlığından dolayı dedek-
töre iletilen yoğunluktaki artış nedeniyle alüminyum silindirin merkezinde 
azalır. Bu nedenle, ortaya çıkan zayıflama profili, ışın sertleşmesi olmadan elde 
edilecek ideal profilden farklıdır ve karakteristik bir kupa şekilli artefakt ortaya 
çıkar(Nagarajappa et al., 2015). Başka bir deyişle cupping artifaktı, farklı emi-
lim sonucu metalik yapıların bozulması olarak görülür(Bhoosreddy & Sakha-
valkar, 2014).İlave filtrasyon teknikleri ile ışın sertleşmesinin objeye ulaşma-
dan azaltılması yoluyla cupping etkisinde azalma görülebilir.

• Çizgiler ve Koyu Bantlar(Streak Artefaktı)

İki dens madde arasında izlenirler.Dental görüntüleme sırasında aynı çe-
nede birbirine yakın iki implant arasında görülebilirler. Bu artefaktın teme-
linde; ışının belirli tüp pozisyonlarında her iki nesneden geçerken, diğer tüp 
pozisyonlarında yalnızca bir nesneden geçmesi sonucu gelişen ışın sertleşmesi 
bulunur. Görüntüler aksiyal düzlemlerde ve üç boyutlu rekonstrüksiyon gö-
rüntülerde daha kesin olarak görülür(Bhoosreddy & Sakhavalkar, 2014; Sinha, 
Mishra, Srivastava, Sinha, & Chaurasia, 2016).

B.ÜSTEL KENAR GRADYAN ETKİSİ (EXPONENTİAL EDGE GRA-
DİENT EFFECT/EEGE)

Bu etki, yüksek kontrast üreten metalik keskin kenarlar nedeniyle oluşur, 
hesaplanan yoğunluk değerini azaltır. Yüksek kontrastlı keskin kenarlar genel-
likle ağız boşluğunda, örneğin metalik kron kenarlarında oluşabileceğinden, 
bu artefakt dental KIBT incelenmesinde dikkate alınmalıdır. EEGE’nin pro-
jeksiyon yönünde uzun düz kenarlara teğet çizgilere neden olduğu bilinmek-
tedir(Bhoosreddy & Sakhavalkar, 2014).

C.SKATTER/SAÇILMA

Saçılma , maddeyle etkileşime girdikten sonra orijinal yollarından sapan 
fotonlar tarafından meydana gelir. Saçılma X ışınlarının dedektörde ölçülen 
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yoğunlukların artmasıyla sonuçlanır(Schulze et al., 2011). Skatter radyasyon-
lar çok yönlü olarak üretilir ve X ışınının belirli bir yolu içindeki nesnenin 
gerçek zayıflamasını yansıtmayan konik ışın alanı dedektöründeki pikseller ta-
rafından kaydedilir. Ortaya çıkan sonuç, görüntü gürültüsünü artırır ve kont-
rastı azaltır. Rekonstrüksiyon hatası, saçılma miktarıyla doğru orantılıdır(-
Bhoosreddy & Sakhavalkar, 2014).Işın sertleşmesine benzer şekilde saçılma 
sonucunda da çizgisel artefaktlar oluşur ve yumuşak doku kontrastını bozarak 
diğer tüm doku kontrastları üzerinde olumsuz etki gösterir. Alan dedektörle-
rinin geometrisi göz önüne alındığında, dedektör ne kadar büyük olursa sa-
çılmaya uğramış fotonların oluşma olasılığı da o kadar artar. Bu durumda da 
skatter radyasyonun görüntüye etkisi daha fazla olur(Schulze et al., 2011). 

D.KONİK IŞINLA İLGİLİ ARTEFAKTLAR

Konik ışın projeksiyon geometrisi ve imaj rekonstrüksiyonu 3 çeşit arte-
fakt üretir;

• Parsiyel Hacim Ortalaması

Parsiyel hacim ortalaması BT ve KIBT görüntülemelerin bir özelliğidir. 
Seçilen voksel çözünürlüğü, görüntülenen objenin sahip olduğu kontrast çö-
zünürlüğünden daha büyük olduğunda görülebilir. Yani doku voksel volumü-
nü tamamen dolduramıyor;voksel boyutu görüntülenecek obje boyutundan 
daha büyük seçilmiş demektir. Voksel içerisinde tek bir doku bulunması du-
rumunda vokselin piksele yansıttığı atenüasyon değeri, tamamıyla o dokunun 
atenüasyon değeri ile uyumlu olur. Ancak bir voksel alanında hem kemik hem 
yumuşak doku görüldüğünde ilgili vokselin kontrastı sadece kemik veya yu-
muşak doku olarak değil,  iki dokunun tonlarının bir ortalaması olarak görün-
tülenir(Kalabalık & Ertaş, 2015; Yircali Atici).

Dokunun veya sınırın piksel içinde tam olarak yer almadığı durumda, 
farklı değerlerde ağırlıklı ortalamalar ortaya çıkmaya başlar ve doku yoğunlu-
ğu gerçeğinden farklı ölçülür. Yani parsiyel hacim etkisi, vokselin içerdiği do-
kularda hatalı dansite ölçümlerine neden olur ki sıklıkla bu durum dansite ola-
rak birbirinden çok farklı değerlere sahip komşu bölgelerde doku düzlemleri 
arasında homojen bir yoğunluk olarak izlenir. Ortaya çıkan görüntüde sınırlar 
kademe/basamak görünümlü veya piksel yoğunluk seviyelerinin homojenite-
si şeklindedir. Parsiyel volüm etkisini ortadan kaldırmak zordur ancak küçük 
voksel seçimi ile kesit kalınlığının düşürülmesi artifaktın etkisini azaltabilir. 
Kısmi hacim ortalaması artefaktları, z ekseni yönünde hızla değişen yüzeylerin 
olduğu bölgelerde, örneğin  temporal kemikte meydana gelir(Bhoosreddy & 
Sakhavalkar, 2014; Yircali Atici).

• Düşük Örneklem (Undersampling)

İmaj rekonstrüksiyonu amacıyla az sayıda temel projeksiyon oluşturul-
duğunda, düşük örneklem meydana gelir(Yircali Atici). Azaltılmış veri sayısı; 
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kayıt hatasına, ‘Moire efekti’ veya ‘aliasing’ olarak adlandırılan çizgilenmele-
rin izlenmesine, keskin kenarlı ve daha gürültülü imajların oluşumuna neden 
olur. Temel projeksiyonlar arasında çok fazla boşluk olması, verilerin doğru 
şekilde yakalanmamasına neden olabilir. Bu, özellikle imaj periferinde hipo-
dens ve hiperdens çizgilenmeler şeklinde desen oluşmasına yol açabilir.Gü-
nümüzde kullanılan cihazların çoğunda temel projeksiyon datasını oluşturan 
görüntü sayısı artırılamadığı için, bu artefakt özellikle düşük doz içeren tara-
malarda kaçınılmazdır. Görüntü kalitesini önemli derecede etkilemese de ince 
detayların incelenmesi gerektiğinde , temel projeksiyon imaj sayısı korunarak 
artefaktın önlenmesi gerekir(Kalabalık & Ertaş, 2015; Ozcan, 2017).  

• Konik Işın Etkisi

Konik ışın etkisi, periferal bölgelerde potansiyel artefakt nedenidir. Hasta 
etrafında, horizontal düzlemde dönen x-ışını demetinde farklı ışınlar bulunur, 
bu nedenle dedektörün pikselleri ile toplanan projeksiyon verilerinde farklı-
lıklar görülebilir. Veri, merkezdeki piksellerde daha fazla kaydedilirken peri-
ferdeki piksellerde daha az kaydedilir. Bu durum; imaj distorsiyonu, çizgisel 
artefaktlar ve daha fazla gürültü ile sonuçlanır. Artefakt, konik ışın demetinin 
farklı formlarını birleştiren üretici firmalar ile en aza indirilir. Klinik olarak, 
incelenecek bölgeyi x-ışını demetinin horizontal planına bitişik olarak ko-
numlandırılma ve uygun bir FOV alanı kullanarak bu durum azaltılabilir(Po-
lat, İncebeyaz, Deniz, & Eren, 2023; Yircali Atici).

E.FOTON YOKSUNLUĞU

Genellikle titanyum implantların veya diğer ağır metal restorasyonların 
yanında görülen şiddetli ışın sertleşmesinin bir sonucudur. Metalik resto-
rasyonların yüksek yoğunluğu nedeniyle, yeterli foton dedektöre ulaşmaz ve 
görüntüde foton açlığı olarak bilinen tam bir boşluk oluşur. Özellikle, foton 
yoksunluğu etkileri aksiyal görüntülerde belirgin ‘sahte’ kırılma olarak ortaya 
çıkabilir(Bhoosreddy & Sakhavalkar, 2014).

F. FULL-MOUTH RESTORASYON/METAL ARTEFAKTI

Bu artefakt, tüp başlığı ve dedektörün nesne etrafındaki rotasyonel ge-
ometrisine bağlı olarak, oluşan çok sayıda 2 boyutlu temel görüntü veri seti-
nin 3 boyutlu hacimsel rekonstrüksiyona dönüşümü sırasında, yüksek atom 
numaralı bir nesnenin X-ışını demetini büyük ölçüde zayıflatması sonucunda 
oluşur. Genellikle yıldız etkisi veya metalik artefakt olarak adlandırılan beyaz 
çizgiler; kronlar, dental restorasyonlar, implantlar, cerrahi plaklar veya vida-
lar gibi metalik yapılarla ilişkili olarak görülür.Işın sertleştirme artefaktlarında 
olduğu gibi, metal artefaktlar da görüntüdeki yapıların karakterini maskeleye-
bilir veya yanlış gösterebilir. Görüntü görüş alanı boyunca yansıyarak, yüksek 
atenüasyon derecesine sahip maddenin hemen bitişiğinde olmayan alanlarda 
yanlış gri skala değerlerine neden olabilir. Görüntüleme alanı içindeki metal 
artefakt etkilerini ortadan kaldırmak veya azaltmak amacıyla çeşitli yazılım 
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türleri geliştirilmiştir. Bu yazılım programlarının çoğu, artefakt alanlarının he-
men dışındaki voksellerin gri skalalarını değerlendirir ve etkilenen bölgelerde-
ki voksellere atanacak yedek gri tonlama değerlerini önerir. Bu süreçler daha 
estetik bir görüntü üretse de, artefakt olarak görünen alanların yerine geçen 
bilgiler, ilgili görüntüleme alanları için atenüasyon değerlerinin gerçek tem-
silleri değildir, yalnızca en iyi tahminleridir.Metal artefaktları, dental amaçla 
elde edilen KIBT görüntülerinde sıklıkla bulunur, bazıları metal alaşımının 
türüyle, bazıları metal yapıların sınırları ve şekilleriyle ilgili olan çeşitli meka-
nizmalar tarafından oluşturulur. Metal yapılar ışın sertleşmesine, ışın açlığına 
ve gürültü etkilerine neden olmaktadır(Lira de Farias Freitas et al., 2019; Ma-
kins, 2014).

2.HASTAYLA İLİŞKİLİ ARTEFAKTLAR

Hasta hareketi, görüntüde ‘Netlik kaybı’ ve ‘çift görüntü’ olarak izlenen 
hatalı veri kaydına neden olabilir. Tarama işlemi sırasında bir nesne hareket 
ederse, rekonstrüksiyon sırasında cihaz bu hareketi hesaba katmaz. Artefakt 
miktarı, düşük kaliteli görüntüler ve restorasyonların varlığıyla pozitif kore-
lasyon gösterir. Hareket artefaktları, görüntülerde ‘kortikal yüzeylerin keskin 
olmaması veya çift konturla sonlanması’ şeklinde izlenir(Bhoosreddy & Sak-
havalkar, 2014; Donaldson, O’Connor, & Heath, 2013).

Hareket artefaktları; gerçekleştirilen hareket türüne bağlı olarak değişiklik 
sunabilir. Solunum, kalp, sindirim ve kas gibi hareketler kategorize edilerek 
ölçülebilir. KIBT görüntülemesinde, hastalarda devam eden dental muayene 
veya tüp başlığı hareketinden kaynaklanan korku nedeniyle başın sallanması 
veya titremesi gibi hareketler izlenebilir(Kalabalık & Ertaş, 2015). Donaldson 
ve arkadaşları yaptıkları çalışmada KIBT görüntülerinde hareket artefaktı ora-
nını ve bu artefaklar nedeniyle oluşan diagnostik yetersizlik nedeniyle yapılan 
çekim tekrarlarını incelemişlerdir. 200 taramayı değerlendirdikleri çalışmada 
ilk çekimlerin %95,5’inde hareket artefaktı olmadığını bulmuşlardır. Çalışma-
larında hareket artefaktının en sık 16 yaş altı ve 65 yaş üzerinde, %86 oranında 
erkek hastalarda gözlendiğini bildirmişlerdir. Hareket artefaktı görülenlerde 
geriye dönük tıbbi geçmişi sorgulandığında; hastaların disfaji, omurga ağrısı, 
Parkinson hastalığı ve diskineziden şikayetçi oldukları tespit edilmiştir(Donal-
dson et al., 2013).Spin-Neto ve arkadaşları tam dişli bir simüle insan kafatasına 
farklı hareket örüntüleri yaparak KIBT görüntüleri aldıkları çalışmalarında; 
foramen mentale, foramen infraorbitale ve foramen supraorbitale seviyelerin-
de oluşan hareket artefakları incelemişlerdir. Görüntülerin %90’ında en az bir 
artefakt türünün var olduğunu, en fazla artefaktın şerit benzeri artefakt olup, 
en çok foramen mentale seviyesinde izlendiğini bildirmişlerdir(Spin-Neto et 
al., 2013).Polat ve arkadaşları KIBT görüntülerindeki çeşitli artefaktları değer-
lendirdikleri çalışmalarında, hareket artefaktını %20,6 oranında tespit etmişler 
ve bu artefaktın FOV aralığı ile bir korelasyon göstermediğini bildirmişler-
dir(Polat et al., 2023).
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Hareket artefaktların azaltmak için hastanın sabit bir sandalyeye otur-
tulması ve ünitenin hastaya doğru alçaltılması, hastanın şakak/alın veya çene 
desteği ile sabitlenmesi, tarama süresinin azaltılması gibi önlemler alınabilir.
Tarama süresinin azaltılması, 3 boyutlu hacim rekonstrüksiyonunda mevcut 
temel görüntü sayısını azaltarak genel görüntü kalitesini bir miktar düşürebi-
lir. Yine de ortaya çıkan görüntü  diagnostik  amaçlı kullanılabilir ve istemsiz 
hareketleri olan hastalar için bir seçenek olarak düşünülebilir(Makins, 2014).  

3.TARAYICIYLA İLİŞKİLİ ARTEFAKTLAR

Dedektörlerin herhangi birinde yetersizlik veya tarayıcıda kalibrasyon 
eksikliği mevcutsa, dedektör her açısal pozisyonda sürekli olarak hatalı bir 
okuma verir bu durum da görüntü üzerinde çeşitli bozulmalara yol açabilir. 
Bu artifaktlar genellikle dönme ekseninin konumuna merkezlenmiş dairesel 
halkalar olarak görülür(Polat et al., 2023).

Ring (Halka) Artefaktı 

Dönme ekseninin etrafında konumlanan, eş merkezli halkalar olarak gö-
rülen bu artefakt tarayıcı algılamasındaki kusurlardan veya zayıf kalibrasyon-
dan kaynaklanır. Halka artefaktlar genellikle aksiyal projeksiyonlarda, rotas-
yon ekseni etrafında eş merkezli halkalar şeklinde görülür ve görüntülenen 
objenin homojen bölgelerinde en belirgin hale gelir. Dedektörün ve ortamın 
optimal şartlarda hazır bulundurulması ve cihazın rutin bakımlarının yapıl-
masıyla bu artefakt azaltılabilir(Nagarajappa et al., 2015; Schulze et al., 2011). 

4.YABANCI OBJELER

Isırma bloğu, şekline ve boyutuna göre yabancı cisim gölgesi oluşturabilir. 
Burun piercingleri, küpeler, klipsler  gibi yabancı metal cisimlerde ışın sert-
leştirmesi sonucu görüntülerde gölge oluşturabilir(Bhoosreddy & Sakhaval-
kar, 2014).Hastanın üzerindeki, görüntülemeye yakın bölgedeki tüm metalik 
objelerin mümkün olduğu kadar uzaklaştırılması gerekir. Uzaklaştırılmayan 
cisimler gürültü, saçılma, foton kaybı ve ışın sertleşmesine neden olur. Yabancı 
maddeler fiziksel yapılarına göre filtrasyon yaparak bazı patolojik lezyonlarla 
karıştırılabilir(Ozcan, 2017).

II.İMAJ GÜRÜLTÜSÜ

X ışını demeti doğrultusunda bulunan objelerin gerçek atenüasyonları ile 
her yönden saçılan fotonların neden olduğu atenüasyonlar dedektörler tara-
fından fazladan kaydedilir. Dedektör sinyali ile saçılan radyasyon arasındaki 
etkileşim, görüntünün grenli görünmesine neden olur, bu ilave atenüasyon-
lara  gürültü (noise) adı verilir. Gürültü görüntü bozulmasına neden olarak 
nesnelerin sınırlarını belirlemeyi zorlaştırır. Bazı araştırmacılar dedektörden 
kaynaklanan bulanıklıkları da gürültü olarak adlandırmaktadır(Nagarajappa 
et al., 2015). 
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Bir nesneden çıkıp görüntü dedektörüne çarptığında,  X ışını fotonlarının 
sayısındaki rastgele varyasyon, görüntü içinde grenli veya benekli bir görünüm 
oluşturur. Düşük yoğunluklu dokuları ayırt etmeyi zorlaştıran bu durum etkili 
segmentasyon yeteneğini azaltır. KIBT cihazları , medikal BT’ye göre daha az 
miliamperlerde çalışır, sinyal-gürültü oranı BT’dekinden çok daha düşüktür. 
Bu durum KIBT görüntülerinde yüksek bir gürültü seviyesi oluşturur.(Polat 
et al., 2023) İmaj gürültüsü projeksiyon görüntülerindeki tutarsız atenüasyon 
değerlerinin bir sonucudur. Skatter radyasyonun çoğu her yöne doğru üreti-
lir ve dedektör tarafından piksel olarak kaydedilir. Bu, X  ışınının belirli bir 
yolu içindeki nesnenin gerçek atenüasyonundan farklıdır. Alan dedektörünün 
kullanımı nedeniyle, lineer olmayan atenüasyonun çoğu kaydedilir ve gürültü 
olarak görülen görüntü bozulmasına katkıda bulunur(Bhoosreddy & Sakha-
valkar, 2014).

 İmaj gürültüsünün azaltılması için görüntüleme parametrelerinde deği-
şikliklere başvurulabilir. Tüp başından çıkan ışındaki foton sayısının arttırıl-
ması, daha fazla fotonun objeden geçmesine ve reseptöre çarpmasına izin vere-
cek, böylece gürültü/ grenli görünüm azalacaktır.Bununla birlikte gelen foton 
sayısını artırmak için miliamper seviyesinin arttırılması da hastanın ekspozür 
dozunu  arttırır. Voksel boyutunun artırılması da grenli görünümü azaltarak 
görüntünün kontrast çözünürlüğünü artırabilir. Bu durum eş zamanlı uzaysal 
rezolüsyonun düşmesine ve çok küçük nesnelerin ayırt edilirliğinin azalma-
sına sebep olur. Burada önemli belirleyici faktör gerçekleştirilecek diagnostik 
performans ve ihtiyaç duyulan ilgili bilgilerdir(Makins, 2014). 

III.ZAYIF YUMUŞAK DOKU KONTRASTI

Bu durum esas olarak skatter ve gürültü olmak üzere diğer tüm artefakt-
ların sonucu olarak oluşmaktadır.KIBT sisteminde çok miktarda X ışını foto-
nu, Compton etkileşimine girerek saçılmaya sebep olur.Saçılan ilave X ışını 
atenüasyonu gürültünün oluşumuna katkı sağlar. Bu artefaktların sonucunda 
yumuşak doku kontrastında azalma meydana gelir (Bhoosreddy & Sakhaval-
kar, 2014; Ozcan, 2017).

SONUÇ

Günlük dental klinik uygulamalarda temel bir görüntüleme yöntemi ola-
rak kullanılan KIBT teknolojisinin etkili kullanımı için avantajlarıyla birlikte 
sınırlamalarını da göz önünde tutmak gereklidir.KIBT üniteleri; tarama süre-
sini azaltmak, görüntü kalitesini iyileştirmek, hasta dozunu en aza indirmek 
ve tanı kalitesini etkileyebilecek çok sayıda görüntüleme artefaktını ortadan 
kaldırmak için gelişmektedir. Metal artifaktlarını azaltma algoritmaları, işlem 
sonrası artifakt azaltma araçları olarak mevcuttur ve üreticiler bu özelliği pi-
yasada bulunan son KIBT tarayıcılarına yaygın olarak eklemiştir(de Oliveira 
Pinto et al., 2021).Tarama sırasında optimum tarama parametrelerinin kulla-
nılması ile pek çok görüntü artifaktının önlenebileceği bildirilmiştir. Klinik 
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pratikte bu artifaktları engellemek için FOV’un küçültülmesi, hastanın baş 
pozisyonunun değiştirilmesi ve ağız açık pozisyonda dental arkların birbirin-
den uzak konumlandırarak ışınlama yapılması tavsiye edilmektedir. Işınlama 
koşulları da bu tip artefaktların oluşmasında etkendir. Bazı çalışmalar cihazın 
kVp ’sinin artırılmasını önermektedir. Ancak yapılan birçok çalışmada metal 
artefaktları tam olarak önlenemediği bildirilmişitir(Kalabalık & Ertaş, 2015).

KIBT ‘daki diğer parametreler sabit tutulurken görüntüleme alanının 
değiştirildiği bir çalışmada oluşan artifaktların sıklığı incelenmiş; hareket ar-
tifaktları, halka artifaktları, uygulamayla ilgili artifaktların daha büyük FOV 
aralığında daha sık oluştuğu gözlenmiştir(Polat et al., 2023). KIBT’da, tek bir 
parametrede yapılan değişiklik; doz, görüntü kalitesi ve artifaktlar açısından 
büyük bir fark yaratabilir. Görüntüleme alanı ve artefaktların ilişkisini bilmek, 
operatöre bağlı olarak değişebilen parametreleri değerlendirerek tanısal değeri 
yüksek, artefaktı az görüntü elde etmek önemlidir. Tekrarlama ihtiyacı duyu-
lan KIBT görüntülemeleri yüksek radyasyon dozu ve maliyet dezavantajını da 
oluşturmaktadır. Artefakt yoğunluğunu azaltma stratejilerini bilerek görüntü 
kalitesini artırılmalı ve tanı/tedavi planlamasında etkin görüntüler elde edil-
melidir. 
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Oral Potansiyel Malign Bozukluklar: Tanım, Tarihçe ve Önemi

Oral potansiyel malign bozukluklar (OPMB), oral skuamöz hücreli karsi-
nomun (OSHK) gelişiminden önce görülen önemli bir mukozal hastalık gru-
budur (Warnakulasuriya, 2007). Bu bozukluklar, oral kanserin öncü lezyonları 
olarak kabul edilmekte ve erken teşhis ile doğru yönetim sayesinde kanserin 
önlenmesi mümkün olabilmektedir.

Tarihsel Gelişim

OPMB’nin tarihsel süreci, 1805 yılında “öncül kanser” kavramının tanı-
tılmasıyla başlamıştır. Bu kavram, iyi huylu hastalıkların invaziv maligniteye 
ilerleyebileceği fikrini ortaya koymuş ve premalign durumların tanımlanma-
sında bir temel oluşturmuştur. 1978 yılında Dünya Sağlık Örgütü (WHO), 
beyaz ve kırmızı plakları “premalign” olarak sınıflandırarak bu alanda önem-
li bir adım atmıştır. Daha sonra, 2007 yılında WHO Oral Kanser Araştırma 
Merkezi tarafından “Oral Potansiyel Malign Bozukluklar” (OPMB) terimi 
tanıtılmıştır. Bu yeni terminoloji, WHO’nun Baş ve Boyun Tümörleri Sınıf-
landırması’nın 4. baskısında yer almış ve “prekanseröz” ve “premalign” ifade-
lerinin yerini alarak daha geniş bir kabul görmüştür (Warnakulasuriya, 2020; 
Kumari, Depta & Dixit, 2022). 2020 yılında yapılan bir uzman toplantısında, 
bu terimin dünya genelinde sağlık profesyonelleri ve araştırmacılar tarafından 
yaygın olarak benimsendiği ve bu sayede daha iyi raporlama ve izleme sağlan-
dığı belirtilmiştir (Warnakulasuriya et al., 2021; Liu et al., 2020). “Premalign” 
teriminin kullanımından vazgeçilmesinin temel nedeni, bu ifadenin yanlış bir 
algıya yol açabilmesidir. “Premalign,” her lezyonun kaçınılmaz olarak kansere 
dönüşeceği izlenimini verebilir ve bu, gerçekte doğru değildir. İstatistiksel ola-
rak bazı lezyonlar yüksek malignite riski taşısa da, tüm lezyonlar malign hale 
gelmez. Bu yanıltıcı algıyı önlemek amacıyla, maligniteye ilerlemenin yalnızca 
bir olasılık olduğunu vurgulayan “potansiyel olarak malign” terimi benimsen-
miştir. Bu yeni ifade, kansere dönüşüm riskini kesin bir sonuç olarak değil, bir 
olasılık olarak ele almakta ve riskin daha doğru değerlendirilmesine olanak 
tanımaktadır (Warnakulasuriya, 2007).

�Oral Potansiyel Malign Bozuklukların Risk Faktörleri ve Malign 
Dönüşüm Mekanizmaları

OPMB ortaya çıkışı ve ilerlemesi, bireylerin kontrol edebileceği ve ede-
meyeceği çeşitli risk faktörleriyle ilişkilidir. Kontrol edilebilir risk faktörleri 
arasında tütün kullanımı, alkol tüketimi ve yetersiz beslenme gibi unsurlar yer 
alırken, kontrol edilemeyen faktörler arasında yaş ve genetik yatkınlık önemli 
bir rol oynamaktadır (Sing, 2021). Bunun yanı sıra, OPMB ve ağız kanseri ile 
ilişkili diğer risk faktörleri arasında mikrobiyom değişiklikleri, sistemik skle-
roz, DNA metabolizmasındaki düzensizliklerle bağlantılı genetik hastalıklar 
(örneğin Zinsser-Engman-Cole sendromu, Fanconi anemisi ve Xeroderma 
pigmentosum), hematinik eksiklikler ve mikrobesin eksiklikleri (vitaminler 
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ve mineraller) yer almaktadır (Hernandez, 2017; Resende, 2011; Kuo, 2012; 
Stoopler, Almeida & Sollecito, 2017).

OPMB’lerin malign dönüşüm süreci, genellikle normal mukozanın çeşitli 
biyolojik ve çevresel risk faktörlerine maruz kalmasıyla başlar. Tütün kulla-
nımı, alkol tüketimi, betel cevizi türevleri ve insan papilloma virüsü (HPV), 
özellikle HPV tip 16, bu süreçte en önemli risk faktörleri arasında sayılmak-
tadır. Kronik alkol ve tütün maruziyeti, NOTCH1, TP53, EGFR, CDKN2A ve 
STAT3 gibi genlerde genetik değişikliklere yol açarak oral mukoza keratinosit-
lerinin genetik stabilitesini bozabilir (Izumchenko, 2015; Melis, 2020; Poerter, 
2018). Ayrıca, kronik mukozal inflamasyon ve diş protezlerinden kaynakla-
nan oral travma gibi faktörlerin de malign dönüşüm sürecinde etkili olduğu 
belirtilmiştir. Bu süreçlerin tam olarak aydınlatılamamış olmasına rağmen, 
yapılan bazı araştırmalar, malign dönüşümle ilişkili mikrobiyom değişiklik-
lerine dikkat çekmektedir. Bir çalışma, OPMB ve oral skuamöz hücreli karsi-
nom (OSHK) hastalarının mikrobiyom çeşitliliğinde azalma ve belirli bakteri 
türlerinde zenginleşme olduğunu göstermiştir. Homojen Lökoplaki (HL) ve 
Proliferatif Verrüköz Lökoplaki (PVL) vakalarında Streptococcus ve Prevotel-
la türleri, OSHK ve PVL’den önce gelen OSHK (PVL-OSHK) vakalarında ise 
Capnocytophaga ve Prevotella türlerinin öne çıktığı saptanmıştır (Herreros, 
2023).

Tütün ve alkol tüketimi, enfeksiyonlar, iyonlaştırıcı radyasyon, bağışıklık 
sistemi yetersizliği, genetik yatkınlık ve yetersiz beslenme gibi faktörler, OPM-
B’lerin malign transformasyonunda kilit rol oynamaktadır (Krishna, 2024). Bu 
faktörler, epitel dokusunda uzun vadeli değişikliklere ve inflamasyon yoluyla 
malign dönüşüm riskinin artmasına neden olmaktadır. Ek olarak, OPMB’ler 
ile diyabet ve vücut kitle indeksi (BMI) gibi sistemik faktörler arasında bir 
ilişki olduğu da belirtilmiştir (Kumar, 2015). Bu bulgular, OPMB’lerin erken 
teşhisi ve malign transformasyonun önlenmesi için biyolojik ve çevresel risk 
faktörlerinin daha iyi anlaşılmasının önemini ortaya koymaktadır.

�Oral Potansiyel Malign Bozuklukların Prevalansı ve Demografik 
Özellikleri

Türk yetişkin popülasyonunda yalnızca oral potansiyel malign bozukluk-
lar değil, tüm oral mukozal lezyonların genel insidansı %15,5 olarak bulunmuş-
tur. En yaygın görülen lezyonlar; anatomik değişiklikler (%7), ülserli lezyonlar 
(%6,6) ve dil lezyonları (%4,6) olmuştur. Beyaz lezyonlar %2,2 oranında görül-
müş ve lökoplaki erkeklerde kadınlara göre 4 kat daha sık tespit edilmiştir. İyi 
huylu lezyonlar %1,6, renk değişiklikleri %1,2 oranında görülmüştür. Malign 
lezyonlar ise oldukça nadir olup, 3 hastada (%0,06) skuamöz hücreli karsinom, 
1 hastada (%0,02) adenokarsinom tanısı konulmuştur (Cebeci, 2009). 

Yapılan bir güncel meta-analizinde ise dört farklı oral potansiyel malign 
bozukluğun (OPMB) prevalansını değerlendirerek çarpıcı sonuçlar ortaya 
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koymuştur. Genel OPMB prevalansı %4,47 olarak saptanmış; oral submukozal 
fibrozis (OSMF) %4,96, oral lökoplaki (OL) %4,11, aktinik keilit (AC) %2,08 
ve oral eritroplaki (OE) %0,17 oranlarında görülmüştür. Erkeklerin kadınlara 
kıyasla daha fazla etkilendiği ve prevalans oranlarının coğrafi bölgelere göre 
değişiklik gösterdiği belirtilmiştir. Örneğin, Asya’da prevalans %10,54 ile en 
yüksek seviyedeyken, Güney Amerika ve Karayipler’de %3,93 olarak kayde-
dilmiştir. OPMB’nin genellikle yaşlı bireylerde daha yaygın olduğu, bunun da 
uzun süreli tütün ve alkol kullanımına bağlı olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca, 
erkeklerde daha sık görülmesi, bu grupta tütün ve alkol tüketiminin daha yay-
gın olmasına bağlanmıştır (Mello, 2018; Kindler, 2021). Ek olarak başka bir 
çalışmada OPMB’nin genellikle orta yaşlı ve yaşlı bireylerde görülmesi bek-
lenmekte olduğu ve özellikle erkeklerde daha sık ortaya çıktığı bildirilmiştir. 
Bu durumun, erkekler arasında tütün ve alkol kullanımının yaygın olmasıyla 
ilişkili olabileceği belirtilmektedir (Speight Khurram & Kujan, 2018).

Oral Potansiyel Malign Bozuklukların Klinik Önemi ve Erken Teşhis

Oral potansiyel malign bozuklukların (OPMB) %1,5 ila %20’sinin 5 yıl 
içinde oral skuamöz hücreli karsinoma (OSCC) dönüşme olasılığı bulunmak-
tadır. Ancak, hem OPMB hem de erken evredeki OSCC lezyonları genellikle 
asemptomatik olup, küçük ve zararsız görünümleri nedeniyle gözden kaçabi-
lir. Bu durum, tanıda gecikmelere yol açarak hastaların geç başvurmalarına 
neden olabilir (Bagan, Sarrion & Jiemenez, 2010; Tanriver, Soluk Tekinşen & 
Ergen, 2021).

Erken teşhis, OPMB’nin yönetiminde kritik bir öneme sahiptir. Zama-
nında yapılan müdahaleler ve uygun yönetim stratejileri, bu lezyonların ağız 
kanserine dönüşümünü önleyebilir. Ayrıca, yüksek risk taşıyan bireylerin be-
lirlenmesi, hedefe yönelik izleme ve düzenli takip imkanı sunarak gerektiğinde 
hızlı ve etkili müdahalelerin yapılmasını sağlayabilir (Tanriver, Soluk Tekinşen 
& Ergen, 2021).

Yüksek riskli OPMB’nin erken teşhisi, oral kanserin morbidite ve mor-
talitesini azaltmada öncelikli bir rol oynar (Ho, 2019). Ağız dokusu biyopsisi, 
OPMB teşhisinde en güvenilir yöntem olarak kabul edilmekle birlikte, bazı 
sınırlamaları bulunmaktadır. Bu yöntem lokal invaziv bir girişim gerektirdiği 
için hastalar tarafından genellikle tercih edilmemekte, ayrıca sonuçların alın-
masının zaman alması nedeniyle anında bilgi sağlamamaktadır. Bunun yanı 
sıra, biyopsi genellikle hastane ortamında gerçekleştirilmektedir ve uzun süreli 
izlem için ideal bir yöntem değildir. Bu sınırlamalar, daha hızlı, hasta dostu ve 
etkili tanı yöntemlerine duyulan ihtiyacı ortaya koymaktadır (Liu, 2016).

OPMB tanısı, hastanın tıbbi öyküsü, klinik değerlendirme ve epitel de-
ğişikliklerinin histopatolojik incelemesi ile konulur. Dünya Sağlık Örgütü 
(WHO) sınıflandırmasına göre, epitel displazisi hücresel ve yapısal anormal-
liklere bağlı olarak hafif, orta veya şiddetli derecelerde sınıflandırılmaktadır. 
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Özellikle kırmızı lezyonlar, yüksek dereceli epitel displazisi ve malign dönü-
şüm riski ile ilişkilidir. Bu durum, doğru tanı ve sınıflandırmanın OPMB yö-
netimindeki kritik rolünü bir kez daha göstermektedir (Rhodus, 2014).

Histopatolojik Süreç ve Malignite Dönüşümü

OPMB lezyonlarının kansere dönüşümü, bir dizi histopatolojik aşama-
dan geçerek ilerler. Süreç genellikle hiperkeratoz veya hiperplazi ile başlar, 
ardından epitel hücrelerinde atipi ve yapısal bozuklukların görüldüğü displa-
zi aşamalarına geçer. Displazi, şiddetine bağlı olarak hafif, orta veya şiddetli 
olarak sınıflandırılır. İlerlemiş displazi durumlarında karsinoma in situ (CIS) 
adı verilen invaziv kanser öncesi bir aşamaya ulaşılır. Bu süreç, zamanında 
müdahale edilmediğinde invaziv kansere dönüşebilir ve malignite gelişir. Bu 
histopatolojik değişiklikler, erken tanı ve tedavinin önemini vurgulamaktadır 
(Warnakulasuriya, 2007).

Oral Potansiyel Malign Bozuklukların Güncel Sınıflaması

Son on yılda, mevcut kanıtlar ışığında, ağız kanseri riskini artıran bazı 
durumlar oral potansiyel malign bozukluklar (OPMB) kategorisine dahil edil-
miştir. Bu kapsamda tanımlanan OPMB lezyonları şunlardır: lökoplaki, proli-
feratif verrukoz lökoplaki (PVL), eritroplaki, ağız submukoza fibrozisi (OSF), 
oral liken planus (OLP), aktinik keratoz (aktinik keilit), ters sigara içenlerde 
damak lezyonları ve oral lupus eritematozus (OLE). 2020 yılında yapılan gün-
cellemelerle listeye konjenital diskeratozis (DC), oral likenoid lezyon (OLL) ve 
oral greft karşı konak hastalığı (OGVHD) eklenmiş, ancak oral epidermolizis 
bülloza (OEB) bu sınıflamadan çıkarılmıştır.

OPMB’li bireylerde malignite riski, genel popülasyona göre 5 ila 100 kat 
daha fazla olmakla birlikte, bu risk çeşitli faktörlere göre değişiklik göstermek-
tedir. Bu durum, OPMB’lerin erken teşhisi ve yönetiminin önemini bir kez 
daha ortaya koymaktadır (Warnakulasuriya, 2020).

Araştırmalar, malign dönüşüme yatkınlık gösteren oral mukozanın mor-
folojik değişikliklerini içeren lezyonlar arasında lökoplaki, eritroplaki, prolife-
ratif verrukoz lökoplaki (PVL), ağız submukoza fibrozisi (OSMF), oral likeno-
id hastalık ve aktinik keratoz/keilit gibi durumların bulunduğunu göstermiştir. 
Bu lezyonlar, değişken malign dönüşüm oranlarına sahip olmakla birlikte, en 
yaygın görülenler arasında lökoplaki, liken planus, oral likenoid lezyonlar ve 
eritroplaki öne çıkmaktadır.

OPMB ve oral displazi, hem pratisyen hekimlerin hem de uzmanların 
günlük pratiğinde sıklıkla karşılaştığı durumlar arasında yer alır. Halk sağlı-
ğı bilincinin artırılması, hasta ile etkili iletişim kurulması, düzenli takiplerin 
yapılması ve uygun tedavi stratejilerinin uygulanması, bu lezyonların invaziv 
kansere dönüşme riskini azaltmada önemli rol oynamaktadır (Locca, 2020).
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Ayrıca, maksillofasiyal bölgede aktinik keilit, aktinik keratoz, epidermoli-
zis bülloza, displastik nevüs, doğuştan melanositik nevüs ve sebase nevüs gibi 
lezyonlar da sıklıkla görülmektedir. Bu lezyonlar, düzenli takip ve doğru tanı 
yöntemlerini gerektiren önemli klinik durumlardır (Das, 2023).

Oral Potansiyel Malign Bozukluklar: Tanımlar, Klinik Özellikler ve 
Yönetim Yaklaşımları

Oral Lökoplaki

Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) 2020 tanımına göre oral lökoplaki 
(OLK), “Kanser riski taşımayan diğer bilinen hastalıklar dışlandığında potan-
siyel olarak riskli beyaz plaklar” şeklinde tanımlanır. Lökoplakiler, genellikle 
belirgin bir semptom göstermeyen ya da zararsız bir görünüme sahip olabilir, 
bu da tanıyı zorlaştırabilir. Bazı lökoplaki vakalarında insan papilloma virüsü-
nün etkisi görülebilirken, diğer bazı durumlar idiyopatiktir ve bilinen herhangi 
bir risk faktörü ile ilişkilendirilemez (Warnakulasuriya, 2021). Doğru bir tanı 
koymak için, löködem, fiziksel iritasyon keratozu, beyaz sünger nevüs, Fordyce 
granülleri ve alveolar sırt keratozu gibi iyi huylu beyaz lezyonların dışlanması 
gereklidir. Bu tanım, ağızda bulunan her beyaz lezyonun lökoplaki olarak adlan-
dırılamayacağını açıkça ifade etmektedir (Warnakulasuriya, 2007).

Güncel bir meta-analiz, kıtalar arasındaki farklılıklara ve tanımlama 
yöntemlerindeki çeşitliliğe rağmen, lökoplakinin yaygınlığının genellikle sa-
bit kaldığını göstermektedir. Erkeklerde, 60 yaş üzerindeki bireylerde, sigara 
kullananlarda ve alkol tüketenlerde daha yüksek prevalans oranları tespit edil-
miştir (Zhang et al., 2023). Ayrıca, lökoplaki lezyonlarında displazi derecesi-
nin artmasıyla birlikte malignite riskinin de arttığı belirtilmiştir (Pritzker et 
al., 2021). Lökoplaki, oral potansiyel malign bozukluklar (OPMB) arasında en 
yaygın olanıdır ve yaklaşık %1 prevalansa sahiptir. Malign dönüşüm oranları 
ise %2 ile %5 arasında değişmektedir (Müller, 2018).

Lökoplaki lezyonları genellikle belirgin bir sınırı olan veya düzensiz şekilli 
beyaz plaklar olarak görülür. Yüzey yapısı pürüzsüz, çatlaklı ya da düzensiz 
olabilir. Bu lezyonlar düz, hafif kabarık ya da kalınlaşmış bir yapıya sahip ola-
bilir (George et al., 2011). Lökoplaki herhangi bir mukozal bölgede gelişebilir. 
Homojen lökoplaki, düz ve beyaz bir görünüme sahip olup düşük malignite 
riski taşır. Buna karşılık, homojen olmayan lökoplaki (eritrolökoplaki), kırmı-
zı-beyaz veya nodüler özellikler gösterebilir ve daha yüksek malign potansiyel 
taşır (Lorini et al., 2021).

Klinik olarak lökoplaki, homojen ve homojen olmayan olmak üzere iki 
ana türe ayrılır. Homojen lökoplaki, düz ve pürüzsüz bir yüzeye sahip olup 
genellikle ağrısızdır. Homojen olmayan lökoplaki ise üç alt gruba ayrılır:

1.	 Benekli (Eritrolökoplaki): Baskın olarak beyaz, ancak kırmızı ve be-
yaz karışımı bir yapıya sahiptir.
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2.	 Nodüler: Küçük, yuvarlak, kırmızı veya beyaz kabarıklıklar içerir.

3.	 Verrüköz veya ekzofitik: Oluklu veya buruşuk bir yüzey görünümü-
ne sahiptir.

Homojen olmayan lökoplaki, genellikle semptomatiktir ve hassasiyet, ka-
rıncalanma gibi belirtilere yol açabilir. Özellikle kırmızı bileşen (eritrolökop-
laki), Candida enfeksiyonu, displazi ve malignite riskini artırır. Ancak, birçok 
lökoplaki, semptom göstermeden ilerleyebilir ve çoğunlukla rutin muayene-
lerde fark edilir (Dilhari et al., 2016).

Proliferatif Verrüköz Lökoplaki (PVL)

Proliferatif verrüköz lökoplaki (PVL) terimi, ilk kez 1985 yılında Hansen 
ve çalışma arkadaşları tarafından literatüre kazandırılmıştır. Bu terim, genel-
likle multifokal olarak ortaya çıkan, ekzofitik ve verrüsiform bir görünüme 
sahip, cerrahi ve cerrahi olmayan tedavilere dirençli, malign dönüşüm riski 
yüksek bir lezyonu tanımlamak için kullanılmıştır. PVL, basit hiperkeratoz-
dan başlayarak artan derecede displaziye ilerleyebilir ve sonunda oral verrüköz 
karsinom (OVC) veya konvansiyonel oral skuamöz hücreli karsinom (OSCC) 
gibi malign lezyonlara dönüşme eğilimi gösterebilir (Hansen, L.S.; Olson, J.A.; 
Silverman, S.,1985; Palaia G, Bellisario A, Pampena R, et al. 2021). 

Son meta-analizler, proliferatif verrüköz lökoplaki (PVL) lezyonlarının 
malignite oranının %43,87 ile %50 arasında değişebileceğini göstermiştir (Ra-
mos-García et al., 2021; Palaia et al., 2021). PVL, diş eti, yanak mukozası, alve-
olar sırtlar ve dilde görülen keratotik beyaz plaklar şeklinde ortaya çıkmakta-
dır. Bu lezyonlar yüksek malign potansiyel taşımakta ve genellikle kadınlarda 
daha yaygın olarak görülmektedir (Lorini, 2021).

Kadınlarda daha sık rastlanan ve genellikle yaşlı bireylerde görülen PVL, 
multifokal sunumu ve kötü huylu tümörlere doğru ilerleme eğilimi ile dik-
kat çeken klinik olarak belirgin bir oral potansiyel malign bozukluk (OPMB) 
türüdür. Pentenero ve arkadaşları, 2014 yılında yaptıkları sistematik literatür 
taramasında, PVL’nin tanımlayıcı klinik özelliklerini değerlendirmiş ve bu 
özelliklerin tanı sürecindeki önemini vurgulamıştır (Pentenero et al., 2014).

PVL’nin yönetimine ilişkin en güncel kılavuzlar, lezyonların sürekli taki-
bini önermektedir. Özellikle her 3-6 ayda bir yeni başlayan kırmızı veya nodü-
ler alanlar ve kıvam artışı gösteren bölgelerin biyopsi ile izlenmesi gereklidir 
(Villa et al., 2018). PVL, genellikle ağız boşluğunda geniş bir yayılım gösterir 
ve diş eti, alveolar mukoza, dil ve yanak mukozası gibi birden fazla bölgeyi 
etkileyebilir. Cerero-Lapiedra ve arkadaşları, PVL tanısı için dört ana kriter 
tanımlamıştır:

1.	 Diş eti, alveolar çıkıntılar ve damak gibi iki veya daha fazla oral bölge-
de lökoplaki lezyonu bulunması,
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2.	 Verrüköz bir alanın varlığı,

3.	 Lezyonların zamanla yayılması veya büyümesi,

4.	 Daha önce tedavi edilen bir bölgede lezyonun tekrarlaması (Warnaku-
lasuriya, 2018).

Bu kriterler ve düzenli takip, PVL’nin erken tanısı ve etkili yönetimi için 
kritik öneme sahiptir.

Eritroplaki

Eritroplaki, “klinik veya patolojik olarak başka bir hastalıkla açıklanama-
yan parlak kırmızı bir yama” olarak tanımlanır. Genellikle iyi tanımlanmış, 
düzensiz sınırlara sahip olan bu lezyonlar, kadifemsi ve parlak kırmızı bir yü-
zey ile karakterizedir. Bazen yüzeyi granüler bir görünüme sahip olabilir ve 
en sık yumuşak damakta görülür. Eritroplakinin ayırıcı tanısında eritematöz 
kandidiyazis (protezle ilişkili stomatit) ve eritema migrans gibi diğer kırmızı 
yama lezyonları dikkate alınmalıdır. Ayrıca, eroziv bozukluklar, deskuamatif 
gingivitis, diskoid lupus, eroziv liken planus, pemfigoid ve diğer inflamatuar/
enfeksiyöz durumlar da dışlanmalıdır (Reichart & Philipsen, 2005).

Güncel meta-analizler, oral eritroplakinin (OE) yaygınlık oranını %0,04 
ile %1,14 arasında göstermiştir. Ayrıca, malign transformasyon oranının 
(MTR) coğrafi konumlara göre değişiklik göstermekle birlikte ortalama %30 
olduğu bildirilmiştir (Wadde et al., 2024). Eritroplaki, lökoplaki ile benzer tanı 
süreçlerine sahiptir. Ancak, eritroplakinin yüksek malign dönüşüm riski taşı-
ması nedeniyle biyopsi ve cerrahi eksizyon yönetiminde öncelikli yöntemler-
dir (Moafa et al., 2022).

Eritroplakiler genellikle düz, kadifemsi kırmızı bir lezyon olarak ortaya 
çıkar ve yüksek malign transformasyon riski nedeniyle acil biyopsi ve cerrahi 
tedavi gerektirir. Tedavi öncesinde, Candida enfeksiyonu ve travma gibi altta 
yatan nedenler dışlanmalı ve hastaya sağlıksız alışkanlıkları bırakması öneril-
melidir. Tüm vakalarda biyopsi, cerrahi müdahale ve uzun vadeli takip hayati 
öneme sahiptir (Jayasinghe & Tilakaratne, 2023).

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) eritroplakiyi şu şekilde tanımlamaktadır:

1.	 Klinik veya patolojik olarak başka bir duruma bağlı olmadığı belirle-
nen parlak kırmızı, kadifemsi plaklar.

2.	 Tanımlanabilir başka bir lezyonla ilişkilendirilemeyen kırmızı alanlar.

3.	 Ağız mukozasında başka bir tanımlanabilir lezyonla ilişkilendirileme-
yen, baskın olarak kırmızı renkte lezyonlar (Amagasa, 2011).

Güncel bir meta-analizde ise, eritroplakinin malign transformasyon ora-
nının %19,9 olduğu bildirilmiştir. Spesifik klinikopatolojik özelliklerle bu dö-
nüşüm arasında belirgin bir ilişki tespit edilmemiştir. Bununla birlikte, ilk bi-
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yopside epitel displazisi varlığı, kötü prognozun en önemli belirleyicisi olmaya 
devam etmektedir (Lorenzo-Pouso et al., 2022). Eritroplakinin erken tanısı, 
uygun yönetimi ve düzenli takibi, malign transformasyonun önlenmesi açısın-
dan kritik bir öneme sahiptir.

Eritroleukoplaki

Oral eritroleukoplaki (OEL), hem beyaz hem de kırmızı alanlar içeren, 
malignite riski yüksek bir oral prekanseröz lezyondur. OEL, oral lökoplakiye 
(OL) kıyasla daha yüksek bir malign transformasyon oranına sahiptir. His-
topatolojik olarak, OEL lezyonlarının neredeyse tamamı epitel displazi, kar-
sinoma in situ veya invaziv karsinom ile ilişkilendirilirken, OL lezyonlarının 
%90’ında hiperkeratoz veya epitel hiperplazisi tespit edilmektedir (Neville et 
al., 2009). Bu durum, OEL’nin klinik yönetiminde daha agresif bir yaklaşım 
gerektirdiğini göstermektedir.

Eritroplaki ve eritroleukoplaki, malignite potansiyelleri nedeniyle erken 
teşhis ve düzenli takip gerektirir. Bu lezyonların klinik değerlendirilmesinde, 
ayırıcı tanıya dikkat edilmeli ve gerektiğinde biyopsi yapılmalıdır.

Oral Liken Planus

Oral liken planus (OLP), etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, otoimmün, 
kronik inflamatuar ve potansiyel olarak malign bir hastalıktır. Semptomatik 
tedavisinde birinci basamak olarak topikal süperpotent kortikosteroidler kul-
lanılmaktadır (Louisy et al., 2024).

OLP ile insan papilloma virüsü (HPV) arasındaki ilişkiyi değerlendiren 
bir meta-analiz, bu iki durum arasında önemli bir bağlantı olabileceğini ortaya 
koymuştur (Ma et al., 2016). Ayrıca, literatürde OLP’nin anksiyete, depresyon 
ve stres gibi psikolojik bozukluklarla ilişkili olabileceği de rapor edilmiştir (Di 
Stasio et al., 2018). 

OLP’nin nedeni başlangıçta bağışıklık sisteminin yetersizliği olarak dü-
şünülmüştür. Ancak etkilenen bölgelerde bakteri, mantar ve virüs gibi mikro-
organizmaların tanımlanması, mikrobiyal bir köken ihtimalini gündeme ge-
tirmiştir. Bununla birlikte, mevcut analizler bu mikroorganizmaların Koch’un 
varsayımlarını karşılamadığını göstermiştir. Bu nedenle, OLP’nin bağışıklık 
sistemindeki yetersizlikle ilişkili olduğu düşünülmeye devam edilmektedir 
(Villa et al., 2021).

OLP’nin en sık etkilediği bölgeler arasında bukkal mukoza, dil kenarla-
rı ve sırtı ile diş etleri bulunmaktadır. Tipik olarak iki taraflı ve simetrik bir 
dağılım gösterir. Sert ve yumuşak damak, dudaklar ve ağız tabanı ise nadiren 
etkilenir. En yaygın form, genellikle semptomsuz olan ve “Wickham striaları” 
adı verilen beyaz iplikçiklerden oluşan retiküler desendir (Usatine & Tiniti-
gan, 2011).
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Andreasen, OLP’yi altı klinik türe ayırmıştır: retiküler, eroziv, atrofik, 
plak, papüler ve büllöz. Benzer şekilde, Silverman ve Eisen, OLP’yi üç ana 
formda sınıflandırmıştır: retiküler, atrofik ve eroziv. Bu formlar arasında re-
tiküler form en yaygın olanıdır ve genellikle asemptomatik seyreder. Yanak 
mukozası, vakaların üçte birinde en sık etkilenen bölgedir. Bunu diş eti ve dil 
izlemektedir (González-Moles et al., 2023; Shikha et al., 2022; Pilli et al., 2002).

Eroziv ve atrofik oral liken planus (OLP), genellikle ağrıyı hafifletmek ve 
mukozal iyileşmeyi desteklemek amacıyla aktif tedavi gerektirir. Hafif ve orta 
dereceli semptomatik vakalarda topikal kortikosteroidler (klobetazol propi-
yonat, betametazon, deksametazon, triamsinolon asetonid, prednizolon, flu-
osinolon) ilk tercih edilen tedavi yöntemleridir. Daha şiddetli durumlarda ise 
sistemik tedaviler uygulanır.

OLP tedavisinde alternatif yaklaşımlar da bulunmaktadır. Bu yaklaşımlar 
arasında topikal kalsinörin inhibitörleri (takrolimus, siklosporin), nutrasötik-
ler (aloe vera, likopen, kurkumin), retinoidler (tretinoin), sistemik immüno-
süpresanlar (mikofenolat mofetil, metotreksat), immünostimülanlar (talido-
mid), biyolojik ajanlar (infliksimab, adalimumab) ve yeni tedaviler (hyaluro-
nik asit, amitriptilin) sayılabilir (Gupta et al., 2017; Giuliani et al., 2019).

Bununla birlikte, OLP’nin immünopatojenik mekanizması büyük ölçüde 
anlaşılmış olmasına rağmen, lezyonların başlangıcını tetikleyen faktörler tam 
olarak belirlenememiştir. Bu belirsizlik, OLP tedavisinde ideal bir terapötik 
ajanın bulunamamasına neden olmaktadır. Mevcut tedavi yöntemleri, etkinlik 
ve güvenlik açısından beklentileri yalnızca kısmen karşılamakta; bu durum, 
sürekli olarak yeni ilaçların ve tedavi yaklaşımlarının geliştirilmesini ve test 
edilmesini gerektirmektedir (Andabak-Rogulj et al., 2023).

OLP’nin yönetiminde semptomları azaltmaya yönelik tedaviler kadar, 
hastaların yaşam kalitesini artıracak uzun vadeli çözümler üzerinde de çalış-
malar yapılması gerekmektedir.

Oral Likenoid Lezyonlar

Oral likenoid lezyonlar terimi, genellikle belirli bir tetikleyici ya da siste-
mik durumla ilişkili olduğu bilinen veya şüphelenilen lezyonları tanımlamak 
için kullanılır. Bu lezyonlar arasında, temas yoluyla oluşan likenoid lezyonlar, 
ilaç reaksiyonları sonucu ortaya çıkan likenoid lezyonlar ve Greft-versus-Ko-
nak Hastalığı (GVHD) veya Diskoid ya da Sistemik Lupus Eritematozus ile 
ilişkili lezyonlar yer alır. Ancak, nedensel bir faktör belirlenemediğinde ve du-
rum idiyopatik olduğunda, klinik ve histopatolojik kriterler doğrultusunda bu 
lezyonlara genellikle oral liken planus adı verilir (Carozzo 2019). Klinik ve 
histopatolojik bulgular, oral likenoid lezyonlar açısından genellikle oral liken 
planus ile benzerdir. Bu nedenle, lezyonlar yalnızca detaylı bir anamnez ile 
ayırt edilebilir. Ayrıca, oral likenoid lezyonlar malign transformasyon açısın-
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dan benzer riskler taşıdığı için, bu tür lezyonların uzun dönemli takip ve dü-
zenli izlenmesi önemlidir (Aytekin, Tüklübay, & Kayhan, 2024).

Greft-Versus-Host Hastalığı (GVHD)

Greft-versus-Host Hastalığı (GVHD), allojenik hematopoietik kök hücre 
nakli sonrası ortaya çıkan ciddi bir komplikasyondur. Bu hastalık, donörden 
alınan bağışıklık hücrelerinin alıcı dokularını yabancı olarak tanıması ve bu 
dokulara saldırması sonucu gelişir (Hill et al., 2021).

GVHD’nin oral belirtileri arasında, liken planusa benzer oral mukoza ilti-
haplanması ve ülserasyonu, Sjögren sendromuna benzer lenfosit aracılı tükü-
rük bezi disfonksiyonu ve sklerodermaya benzer skleroz sonucu oluşan tris-
mus yer alır. Bu durum, şiddetli mukozal ağrı, beslenme zorlukları, kilo kaybı 
ve tükürük bezlerinde geri döndürülemez fibrozis gibi sorunlara yol açabilir. 
Tedavi seçenekleri arasında topikal yöntemler, uzun vadeli immünosüpresif 
ve kortikosteroid tedavileri bulunur. Ancak bu tedaviler enfeksiyon, hipergli-
semi, böbrek disfonksiyonu ve osteoporoz gibi yan etkilere yol açabilir (Dean 
& Sroussi, 2022). Kronik GVHD, donör hücrelerinin alıcı dokulara bağışıklık 
tepkisi sonucu gelişir ve bu süreç ağız kuruluğu, ağrı, tat değişiklikleri ve tris-
mus gibi semptomlarla kendini gösterebilir. GVHD aynı zamanda çürük ve 
ağız kanseri riskini artırır, gıda alımını ve ağız hijyenini zorlaştırır. Bu neden-
le tedavi, multidisipliner bir yaklaşımı ve sistemik etkiler göz önüne alınarak 
planlanmayı gerektirir (Elad et al., 2021).

Diskoid Lupus Eritematozus (DLE)

Lupus eritematozus, otoimmün bir hastalık olup üç alt tipte sınıflandı-
rılır: sistemik lupus eritematozus (SLE), subakut kutanöz lupus eritematozus 
(SCLE) ve kronik kutanöz lupus eritematozus (CCLE), yani diskoid lupus eri-
tematozus (DLE). Bu alt tipler, ilaçlarla indüklenen lupus eritematozus ile de 
ilişkili olabilir (Williams & Cohen, 2011; Borchers et al., 2007).

Kutanöz lupus eritematozus (CLE), genellikle ortak klinik özellikler, his-
topatolojik bulgular ve laboratuvar anormallikleri ile karakterize edilir. Bu 
hastalık, bazen altta yatan sistemik lupus eritematozus ile ilişkilendirilen veya 
bu özelliklerin kombinasyonlarını gösteren bir bozukluklar grubu olarak ka-
bul edilmektedir (Merola et al., 2015).

Diskoid lupus eritematozus (DLE), CCLE’nin en yaygın alt tipidir ve tüm 
vakaların %50-85’ini oluşturur (Hordinsky, 2008). DLE, genellikle kronik bir 
bağ dokusu hastalığıdır ve cilt, ağız mukozası gibi bölgeleri etkiler. Nadir de 
olsa kaşıntı veya karıncalanma gibi sistemik semptomlarla kendini gösterebi-
lir. DLE yalnızca ciltle sınırlı olabileceği gibi, sistemik lupus eritematozus ile 
de ilişkili olabilir. DLE genellikle depigmentasyon ve skar bırakan eritematöz 
maküller, yamalar, papüller veya plaklar şeklinde görülür. Mukozal DLE’nin 
başlıca belirtileri arasında atrofik eritem, lezyon çevresinde beyaz çizgiler, 
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iyileşme sonrası renk değişiklikleri ve skar oluşumu bulunur. Klinik olarak, 
lokalize ve yaygın olmak üzere iki türe ayrılır. Yaygın DLE’nin %1-5 oranında 
sistemik lupus eritematozusa dönüşme riski olduğu bildirilmiştir (Presto et al., 
2018; Verma et al., 2017).

DLE’nin tedavi seçenekleri sınırlıdır ve birçok hasta tedaviye direnç gös-
termektedir. Bu durum, hastalığın etkili yönetimi için uzun vadeli izlem ve 
multidisipliner yaklaşımları gerekli kılar.

Oral Submukozal Fibrozis (OSF)

Oral submukozal fibrozis, kollajen metabolizmasındaki bozukluklarla 
ilişkilendirilen, ağız boşluğunun birçok bölgesini etkileyen kronik ve ilerleyici 
bir hastalıktır. Bu durum, kollajen üretiminin artması ve yıkımının azalması 
sonucu oral dokularda kollajen liflerinin birikmesiyle ortaya çıkar. Hastalar 
genellikle ağız mukozasında yanma hissi, ülser, kabarcık, tat kaybı, ağız ku-
ruluğu, dudak ve dilde uyuşma, ciddi ağız açıklığı kısıtlanması, disfaji ve dil 
hareket bozukluğu gibi semptomlarla doktora başvurmaktadır .( Qin X, Ning 
Y, Zhou L et al. 2023).

Ters Sigara İçenlerde Damak Lezyonları

Ters sigara içme, sigara içen kişinin “chutta” adı verilen tütün ürününün 
yanan ucunu ağzına yerleştirerek dumanı doğrudan soluduğu kendine özgü 
bir tütün tüketim şeklidir. Chutta’lar genellikle kaba işlenmiş purolar olup 5 
ila 9 cm uzunluğundadır (Singh PK, Yadav A, Singh L, et al. 2020)  Bu alış-
kanlık, ağız mukozasında löködem, melanoz ve sigara içenlerin damağı gibi 
nispeten küçük değişikliklerden, lökoplaki ve eritroplaki gibi ciddi, potansi-
yel olarak malign hastalıklara yol açabilen çeşitli oral mukozal değişikliklerle 
ilişkilendirilmiştir. Zamanla bu lezyonlar ağız kanseri gelişimine neden olabi-
lir  ( Vinnakota, Divya; Hakkim, Saira1; Pellissery, Maneesha Varghese1; et al. 
2022) Ters ve geleneksel sigara içicilerinde damak değişikliklerini karşılaştıran 
bir çalışmada, ters sigara içmenin özellikle kadınlar arasında yaygın olduğuna 
dikkat çekilmiştir. Bu alışkanlığın, geleneksel sigara içimine kıyasla daha ciddi 
zararlı etkiler oluşturduğu belirtilmiştir. Bu tür alışkanlıkların yayılmasını ön-
lemek için düşük sosyoekonomik topluluklarda uygun eğitim programlarının 
uygulanması önemlidir. Bu sayede ağız kanseri riski azaltılabilir( Ramesh, T., 
Reddy, R. S., Kiran, C. S., et al. 2014)

Epidermolizis Bülloza

Epidermolizis bülloza, nadir görülen ve diş hekimliğinde özel bir yakla-
şıma ihtiyaç duyulan bir hastalıktır. Bu hastalık, birçok oral bulgu ile kendini 
gösterebilir. Yaygınlığının düşük olması nedeniyle, diş hekimlerinin hastalık 
hakkında yeterli bilgiye sahip olmaması sıkça karşılaşılan bir sorundur. Epi-
dermolizis bülloza hastalarının ağız sağlığı yönetimine ilişkin literatür sınır-
lıdır ve bu durum, özellikle bu hastaları tedavi etme deneyimi olmayan diş 
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hekimleri için zorluklar yaratmaktadır (Krämer SM, Serrano MC, Zillmann 
G, et al. 2012)

Diskeratozis Konjenita

Diskeratozis konjenita (DK), telomer kusurları nedeniyle ortaya çıkan ka-
lıtsal bir kemik iliği yetmezliği sendromudur. Bu nadir genetik hastalık, mu-
kokutanöz ve hematolojik bozukluklarla karakterizedir. İlk raporları Zinsser 
(1906) tarafından yapılmış ve daha sonra Engman (1926) ve Cole (1930) tara-
fından detaylandırılmıştır. Bu nedenle, hastalık “Zinsser-Engman-Cole send-
romu” olarak da anılmıştır (Steier et al., 1972).

DK’nin klasik bulguları arasında cilt pigmentasyonu, tırnak distrofisi ve 
oral lökoplaki (“deri-mukoza üçlüsü”) bulunmaktadır (Luchkin et al., 2021). 
Multisistemik bir bozukluk olan DK; kemik iliği yetmezliği, pulmoner fibro-
zis, karaciğer anormallikleri, nörolojik ve gastrointestinal bozukluklar ile kan-
ser yatkınlığı gibi çeşitli sistemik komplikasyonlarla ilişkilidir (AlSabbagh, 
2020). DK’nin yönetimi multidisipliner bir yaklaşım gerektirir ve hematoloji, 
onkoloji, diş hekimliği, genetik ve diğer ilgili uzmanlıkları kapsamalıdır. Ayrı-
ca, genetik danışmanlık ve ileri genetik tanı hizmetlerinin sağlanması esastır 
(Reimann et al., 2008).

Aktinik Keilit

Aktinik keilit (AC), dudakları etkileyen ve ultraviyole (UV) radyasyona 
aşırı maruz kalma sonucu oluşan, potansiyel olarak kötü huylu bir hastalık-
tır (Jadotte & Schwartz, 2012). Genellikle dudakların semimukozasında veya 
vermilyon bölgesinde, özellikle alt dudakta görülür. Uzun süreli veya yoğun 
güneş ışığına maruz kalma ile ilişkilendirilen AC, bazen keratotik keilit olarak 
tanımlanabilir ve prekanseröz bir durumun erken belirtisi olarak düşünülebi-
lir. Tedavi edilmezse, zamanla skuamöz hücreli karsinoma (SCC) dönüşebilir 
(Huber & Terezhalmy, 2006; Neville et al., 2015).

AC, genellikle 40 ila 80 yaş arasındaki erkeklerde daha sık görülür ve açık 
havada çalışan veya uzun süre güneşe maruz kalan bireylerde yaygındır. Has-
talık başlangıçta kuru, çatlamış dudak görünümü ile kendini gösterir ve ge-
nellikle ağrısızdır. Ancak bu yavaş gelişim süreci, lezyonun yaşlanmanın doğal 
bir sonucu olarak algılanmasına neden olabilir ve bu da tanıyı geciktirebilir 
(Kaugars et al., 1999; Sober & Burstein, 1995).

Tedavi: Vermilionektomi, aktinik keilit tedavisinde en sık kullanılan cer-
rahi yöntemdir. Bu işlem, etkilenen dudağın tamamen çıkarılmasını içerir ve 
çıkarılacak dokunun kalınlığına göre değişiklik gösterebilir. Ancak bu agresif 
teknik, çeşitli komplikasyonlara yol açabilir (Holmkvist & Roenigk, 1998). To-
pikal Kemoterapi: Bu tedavi, cildin aktinik keratozu için yaygın olarak kullanı-
lan bir yöntemdir. Fotodinamik Terapi (PDT): PDT, hücre zarlarını ve organel-
leri destabilize ederek hücre ölümüne yol açan oksijensiz radikaller üretmek 
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için bir ışık kaynağı ve fotosensitizör kullanır. Anti-İnflamatuar Ajanlar: Bu 
ajanlar, inflamasyonu azaltmak için topikal olarak uygulanabilir.

Aktinik keilit tedavisinde çeşitli yöntemler bulunsa da, literatürde bu du-
rum için en iyi tedavi seçeneği konusunda bir fikir birliği bulunmamaktadır. 
Cerrahi yaklaşımlar, birçok yan etkiyle ilişkilendirilirken, daha az invaziv yön-
temlerin etkinliği hâlâ tartışmalıdır (Salgueiro et al., 2019). Bu durum, hastaya 
özel tedavi planlamasının ve düzenli takibin önemini ortaya koymaktadır.
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GİRİŞ

Yara iyileşmesi, güncelliğini her zaman koruyacak olan cerrahi konular-
dan birisidir. Yara, dokunun anatomik ve fonksiyonel devamlılığının bozulma-
sı, kesintiye uğraması olarak tanımlanır. Yara iyileşmesi, cerrahi işlemler ya da 
bir travma sonrasında başlayan yeni doku oluşumu ile sonuçlanan karmaşık 
bir tamir sürecidir. Birbiri ardına gerçekleşen hücresel ve biyokimyasal aktivi-
teleri barındıran dinamik bir süreçtir [1]. 

İyileşme sürecinin başlangıcında yara dudaklarının bir araya getirilme-
siyle doku bütünlüğü sağlanır. Ancak dokunun gerilme kuvvetlerine karşı 
dayanıklılığı sonradan kazanılır. Yani dokunun gözle görülür bütünlüğünün 
sağlanması morfolojik ve fizyolojik olarak da tamirin tamamlandığı anlamı-
na gelmez. Dokunun orijinal haline dönmesi uzun zaman alır. Yine de skar 
dokusu hiçbir zaman sağlam dokunun morfolojik ve fizyolojik özelliklerine 
ulaşamaz. [2].

Yara iyileşmesi konusunda yapılan araştırmaların temelinde hızlı ve 
komplikasyonsuz bir iyileşmenin sağlanması yatmaktadır. Oral ve maksillofa-
siyal cerrahide de operasyonlardan sonra dokunun sorunsuz ve hızlı iyileşme 
hasta ve hekim açısından hayati önem taşımaktadır. İyileşmenin hızlandırıl-
ması için operasyon sonrasındaki ilk bir haftalık süreçte uygulanacak tedavi 
prosedürleri oldukça büyük önem taşımaktadır.

Ağız boşluğunda gerçekleşen yara iyileşmesi vücudun diğer dokularda 
gerçekleşen iyileşme ile benzerlik göstermektedir. Deri ve mukozada iyileşme 
esnasında farklı apoktotik yolların izlenmektedir ve mukozadaki iyileşmesi 
dikkat çekici bir şekilde daha başarılıdır[3]. Çiğneme, yutma, konuşma gibi 
rutin fonksiyonlar yaranın dudaklarının birbirinden uzaklaşması riskini artır-
maktadır. Ağız ortamının sıcak ve nemli olması da iyileşmeyi olumsuz yönde 
etkilemektedir. Ayrıca ağız florasında bulunan mikroorganizma sayısı ve çeşit-
liliği de enfeksiyon riskini arttırmaktadır[4]. 

YARA İYİLEŞMESİNİN PATOFİZYOLOJİSİ

Yara iyileşmesi, dokuda meydana gelen hasarların onarıldığı dinamik bi-
yolojik bir süreçtir. Yara iyileşmesi enflamatuar, proliferatif ve yeniden şekil-
lenme (remodeling) olmak üzere üç aşamada gerçekleşir [5].

Her evrenin kendine özgü hücresel ve maddesel bileşenleri vardır. Tüm 
bunlar olmadan iyileşme normal şekilde tamamlanamaz. İyileşmenin sonun-
da skar dokusu oluşur ya da rejenerasyon sayesinde kaybedilen doku eksiksiz 
olarak geri kazanılır (Şekil 1).
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Şekil 1. Yara iyileşmesinin evreleri

Enflamatuar Evre

Yara iyileşmesinin ilk basamağı olan enflamatuar evrede başrol kapilerlere 
aittir. Bu evre, akut bir inflamasyon varlığında hemostazın sağlanması ile im-
mün sistem elemanlarının göçü, mekanik, bakteriyel ve kimyasal değişimlere 
karşı cevap oluşumundan sorumludur.

Travma sonucu, kapillerlerde hasar oluşur, bölgesel kanama başlar. Doku 
travmasını müteakip derhal pıhtılaşma basamaklarını başlatılarak yaralanma 
bölgesinde geçici bir fibrin kan pıhtısı tıkacı oluşur. Bu sırada yaralı bölgede 
kısa süreli vazokonstriksiyon tetiklenir ve lokal bir hiperemi ve ödem oluşur. 
Pıhtı, travmaya karşı oluşan ilk cevaptır. Oluşan fibrin tıkaç açığa çıkan doku-
ların, geçici olarak korunmasına ve daha ilerleyen aşamalardaki iyileşme sü-
reçleri için bir iskele yapısı görevi görüp hücrelerin göçüne olanak sağlamaktır. 
Fibronektin, keratinosit ve fibroblast akümülasyonuna yol açar ve bir büyüme 
faktörü kaynağıdır.

Vazokonstriksiyon yanıttan sonra vazodilatasyon meydana gelir. Yaralan-
ma nedeniyle açığa çıkan alt endotel, kolajen ve doku faktörü trombosit agre-
gasyonunu uyarır ve trombosit degranülasyonunu aktive eder.

Nötrofiller ilk 24 saat içinde yaralı bölgeye ulaşırlar. Makrofajlar tarafın-
dan devam ettirilen fagositozu başlatırlar. Bu fagositik hücreler, yerel bakteri-
leri öldürmek ve nekrotik dokuları debride etmek için reaktif oksijen türlerini 
(ROS) ve proteazları salgılar [6].

Nötrofiller ayrıca birçok pro-inflamatuar sitokin salgılayarak inflamatuar 
yanıtı artırırlar. Makrofajlar yaralanmadan yaklaşık 72 saat sonra açığa çıkarak 
hücre çoğalmasını ve hücre dışı matris (ECM) moleküllerinin sentezinde gö-
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rev alan büyüme faktörlerini, kemokinleri ve sitokinleri salgılar [7].

Bu aşamada kolajen birikiminin az olmasına bağlı olarak yara dayanıklı-
lığında büyük bir değişiklik görmeyiz. Yaranın bütünlüğünü ve bir miktar da 
olsa gerilme dayanıklılığını sağlayan fibrindir [8]. 

Proliferatif Evre (Proliferasyon, Fibroblastik)

Proliferatif Evre granülasyon dokusu oluşumu ve vasküler ağ restorasyo-
nun sağlanmasından sorumludur. Yaralanmadan 3 ila 10 gün sonra başlayan 
proliferatif evrenin tamamlanması günler haftalar alır. Bu evrede baskın hüc-
releri fibroblastlar ve endotel hücreleridir. Hücre çoğalmasıyla eş zamanlı ola-
rak başlayan anjiyojenik yanıt ise kan ihtiyacını karşılar.

Makrofajlar tarafından salınan TGF-ß fibroblastları harekete geçirip ço-
ğalmaları ile birlikte kolajen sentezini başlatır[9]. 

Bu evrede, hücre göçü için yol belirleyici olan integrinler geçici matrik-
sdeki kolajenler ve fibronektinle iletişim kurarlar. Damar oluşumunda ise 
VEGF ve FGF-ß faktörleri önemli rol oynamaktadır [10].

Keratinositlere farklılaşan kök hücreler birbirleriyle fiziksel temasa geçe-
ne kadar hücre göçü devam etmekte olup; komşu keratinositlerin temas inhi-
bisyonuyla göç son bulur [11]. 

Son olarak yara bölgesine göç eden fibroblastlar çoğalarak Tip-III kolajen, 
glikozaminoglikanlar ile fibronektin içerir ve geçici bir matriks sentezlenme-
sinden sorumludurlar [3]. Oluşan granülasyon dokusu yoğun olarak fibrob-
last, granülosit, makrofaj, kapiller ve gevşek organize kolajen dokusunu içer-
mektedir. Anjiyogenez henüz tamamlanmamıştır.

TGF-ß yara yüzeyinin büzülerek tamir edilecek alan küçülmesinde rol oy-
nar [2]. Bu safhanın sonunda yüksek kolajen miktarı ve yoğun damarlanma-
dan kaynaklı yara serttir. Bu evrenin sonunda dokunun gerilme direnci artık 
%70-80’lere ulaşmıştır [8].

Maturasyon Evresi (Remodeling, Olgunlaşma)

Yeniden şekillenme evresi 21. günde başlar. Bu evre, yara iyileşmesinin en 
uzun evresidir. Bu safhada, dokunun yapım ve yıkımı arasındaki hassas denge-
nin korunması oldukça önemlidir. Bu dengede açığa çıkacak olan bir bozulma, 
kronik yara oluşumuyla karşımıza çıkmaktadır.

Yeniden şekillenme evresinde akut ve kronik inflamatuar hücrelerde azal-
ma gözlenir. Granülasyon dokusu oluşumu sonlanır ve yaranın olgunlaşma-
sıyla birlikte iyileşme süreci devam eder.

Tam anlamıyla organize olmuş bir ECM oluşturabilmesi için bazı deği-
şiklikler meydana gelir. Matriks yeniden şekillendirme enzimleri (özellikle 
MMP’ler), hücresel göç, proliferasyon ve anjiyojenik süreçlerle birlikte yerel 
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matriksin yeniden şekillendirilmesi tamamlanır. İlk aşamalardan kalan hücre-
ler apoptozise uğrar [12]. 

Tip-III kolajenin yerini daha güçlü olan Tip-I kolajen alır. Yaranın ge-
rilme mukavemeti kademeli olarak artış gözlenir. Yara bölgesindeki kolajen 
hiçbir zaman sağlıklı ciltte bulunan kolajen kadar organize olamayacağı unu-
tulmamalıdır. Kolajen sentezi sırasında oksijen ve C vitaminlerinin varlığı hid-
roksilazlar acısından önemlidir. Maturasyon evresinde kolajen sentezi devam 
etmektedir. Aslında yapım ve yıkım, aynı esnada gerçekleştiği için toplam ko-
lajen miktarında değişiklik gözlenmez. Kolajenlerin dizilimi ve aralarındaki 
çapraz bağlar, yaranın direnç ve bütünlüğünün sağlanmasında etkin rol oyna-
maktadır. 3.ayın sonunda yara dayanıklılığı %80-85’lere ulaşmaktadır[2].

Bu evrede TGF-ß1 fibroblastları, miyofibroblastlara farklılaşmaları için 
uyarır. İlginç bir şekilde, miyofibroblastlar düz kas hücrelerine benzer özellik 
göstererek yara bölgesi boyunca çekiş ve güçlü kontraktil kuvvetler oluşturur-
lar. Bu sayede yara kenarları bir araya gelir ve yaranın kapanmasını sağlanır. 
Yaranın tamamen epitelizasyonunu takiben miyofibroblastlar apoptozise uğ-
rar. Son olarak, yaradaki akut metabolik aktivite sonlanır. Yara dokusu me-
kanik güç kazanımını tamamlamış olur. Yara iyileşmesi skar oluşumu ile son 
bulur.

YARA İYİLEŞMESİNİN TİPLERİ

Yara iyileşmesinin temelinde yeterli doku perfüzyonu ve oksijenlenmenin 
sağlanması yatmaktadır. Yaralar, kısmi ve tam kalınlıkta yaralar olarak sınıf-
landırıldığı gibi akut ve kronik yara, açık ve kapalı yara olarak da sınıflandırı-
labilmektedir.

Açık yaralarda doku altı dokular atmosferle temas halindedir. En kısa 
sürede doku ile kapatılmazsa enfeksiyon, doku kuruluğu, eritrosit, protein, 
immun madde kaybı gibi etkenler yara iyileşmesini olumsuz yönde etkiler. 
Birbiri ardına gerçekleşen çok sayıda biyokimyasal ve hücresel olayları içeren 
yaralar her zaman uygun bir iyileşme göstermeyeceği unutulmamalıdır [18]. 

Primer İyileşme

	 Enfekte olmamış, iyi yaklaştırılmış komplikasyonsuz iyileşen yaralar 
primer iyileşme olarak tanımlanır. Cerrahi yaralar, primer iyileşmeye verile-
cek en iyi örneklerdir. Bazal membran devamlılığında hasar söz konusudur 
ancak epitel ve bağ dokusu hücrelerinde kayıp azdır. Epitelyal rejenerasyonu 
daha baskın olup ilk 24 saatte başlar. Dar kesi aralığı, hızlı bir şekilde pıhtıyla 
dolar ve yara yerinde bir kabuk oluşur.

Sekonder İyileşme

Primer yara iyileşmesi predispozan faktörler nedeniyle bozulursa sekon-
der iyileşme ortaya çıkar. Bu tip yaralar, enfeksiyonlara ve kötü iyileşmeye 
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daha fazla yatkınlık gösterir [11]. Ülser, infarkt ve abse gibi geniş doku kayıp-
larında görülür. 

Sekonder iyileşmede;

	Büyük ve geniş granülasyon dokusu vardır. Sonrasında oluşan skar 
dokusunda primer iyileşmeye göre daha büyüktür [11]. 

	Hacimli bir iltihabi komponentin oluşumunun nedeni yoğun nekro-
tik debristir. 

	Sekonder yara iyileşmesinde epitel tabakasında rejenerasyonun baş-
layabilmesi için öncelikle epitel tabakasının altına bir destek verilme-
si gerekir. Yani üstte epitel rejenerasyonu başlaması için granülasyon 
dokusu, ülser alanında oluşturulmalıdır. Primer iyileşmede ilk gün 
karşımıza çıkan rejenerasyonu, sekonder iyileşmede en erken 72.sa-
atte görürüz. Fibroblastların var olduğu ilk 4-6 hafta boyunca gözle 
görünür seviyede yara kontraksiyonu izlenebilmektedir.

Tersiyer İyileşme

Enfeksiyon riskini önlemek amacıyla geniş doku yaralanmalarında, aşırı 
doku nekrozu, yabancı cisim ve kontaminasyon riski olan yaralarda yaranın 
birkaç gün sonra kapatılmasıdır. Birkaç gün süreyle yapılan düzenli pansu-
manlar ile doku kontrol altında tutulur. Bu sayede yaranın enfeksiyon riski 
azaltılmış olur.

KLİNİKTE KARŞILAŞILAN YARA İYİLEŞMESİ ÇEŞİTLERİ

Yara iyileşmesi aşamalarındaki herhangi bir aksama, aşırı yara iyileşmesi-
ne veya kronik yara oluşumuna yol açar.

Aşırı Yara İyileşmesi

Aşırı yara iyileşmesinin patogenezi henüz netlik kazanmamış bir konu 
olmakla birlikte; yapısında aşırı kolajen sentezi ve yoğun ECM birikimini ba-
rındırması nedeniyle dikkat çekmektedir. “Keloid” ve “hipertrofik yara izleri” 
aşırı yara iyileşmesine verilebilecek en iyi örneklerdir. Sürekli lokalize infla-
masyonun varlığında anormal bir yara iyileşmesi gerçekleşir.

Kronik Yara Oluşumu

Dört hafta içinde iyileşmeyen yaralar, kronik yaralar olarak tanımlanır. 
Bazen bu süre 3 aya kadar uzayabilir[13]. 

Kronik yara oluşumuna neden olabilecek başlıca risk faktörleri arasında 
yaş, yetersiz beslenme, diyabet, radyasyon ve kemoterapi, enfeksiyon, yetersiz 
oksijenasyon veya perfüzyon, sigara ve ilaçlar yer almaktadır. Bu yaralar, kli-
nikte karşımıza vasküler, diyabetik ve basınç ülserleri olarak çıkmaktadırlar 
[14], [15].



 . 73AĞIZ, DİŞ ve ÇENE SAĞLIĞI

Skar Çeşitleri

Skar dokusunu fizyolojik, patolojik ve hipertrofik skar olarak sınıflandır-
mak mümkündür. Klinik olarak aşırı skar oluşumunu keloid ve hipertrofik 
skar olarak iki farklı formda karşımıza çıkar. Keloidler, yaralanmanın ardından 
anormal yara iyileşmesinin sonucu olarak ortaya çıkan aşırı fibröz büyümeler-
dir. Genetik olarak yatkın bireylerde görülür ve gerileme göstermezler [16]. 

Keloid ve hipertrofik skarlarda, histolojik olarak normal skar dokusundan 
daha zengin damarlanma ve hücre yoğunluğu ile aktive olmuş fibroblastlar 
mevcuttur. Keloidler, sımsıkı paketlenmiş çok sayıda fibril içeren büyük ve 
kalın kolajen liflere sahiptirler. Hipertrofik skarlar ise fibroblastik hücreler ve 
düzensiz sıralanmış ince kolajen fibrillerden oluşan nodüller barındırırlar. Bu 
nodüller yapılar hipertrofik skarlarda hemen her zaman karşımıza çıkar. Kelo-
id ve hipertrofik skarların vasküler yapıları da birbirine benzemektedir. Kelo-
idlerin yaranın etrafına uzanım göstermeleri ve oluşan skarın orijinal yaradan 
daha büyük olması, ayırıcı tanıda bize yardımcı olur. Ayırıcı histolojik bulgu 
ise keloidlere özgü olan geniş, eozinofilik, hyalin benzeri kolajen lifleridir. Ke-
loidal kolajen olarak adlandırılan bu histolojik bulguya örneklerinin yalnızca 
% 55’inde rastlamaktayız [17]. 

DİŞ ÇEKİMDEN SONRA GERÇEKLEŞEN İYİLEŞME

Çekimden Hemen Sonra Meydana Gelen Reaksiyonlar

Diş çekiminden hemen sonra alveole kan dolar ardından eritrositler küme 
yaparak çökerler. Fibrin ağları oluşurken, periodontal membrandaki damarlar 
büzülür. Çekimden sonraki ilk saatler çok önemlidir. Alveole kan dolması her-
hangi bir nedenle gerçekleşmezse yara iyileşmesi gecikir veya kısmen gerçek-
leşmez.

·	 1. gün: 24 saat sonra damar yataklarında genişlemelerin ardından lö-
kosit diapedesisi gerçekleşir. Alveolü dolduran fibrin ağıyla birlikte iyileşme-
nin temelleri atılmış olur.

·	 2. gün: Periodontal membrandan yara iç kısımlarına doğru fibrob-
lastların ilerlemesi başlar. Yüzey epitelinde proliferasyona, soket çevresindeki 
alveol kemiğinde osteoklastik bir aktivasyon eşlik eder. Bu arada mikroskobik 
olarak birkaç endotel hücresi karşımıza çıkabilir.

·	 5. gün: Yara tabanında fibroblastları ve damar endotelleri bakımından 
zengin bir doku gözlenir. Ancak yeni oluşacak kemikle ilgili hiçbir belirti iz-
lenmez. Yara yüzeyinde kalın bir lökosit tabakası ve kenarında ise yüzey epiteli 
proliferasyonu mevcuttur.

·	 7. gün: Fibrin ağı içinde çok sayıda fibroblast hücresi ve yeni kapiller 
izlenmektedir. Periodontal membran artıklarında dejenerasyonlar söz konu-
sudur. Çekim soketinde alveol kemiğinde oldukça belirgin rezorbsiyonlar gö-
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rülür. Hatta küçük yaralarda yüzey epitelizasyonun tamamlandığını görebili-
riz.

·	 14. gün: Olgunlaşan granülasyon dokusu yapı iskeletinin yerini alma-
ya başlar. Periodontal membran artıklarındaki potansiyel hücrelerin osteob-
lasta dönüşmeleriyle meydana gelen genç kemik trabekülleri yaranın perife-
rinde karşımıza çıkar. Alveole ait kortikal kemiği yeniden inşa edilir. Fakat 
vertikal yükseklik eskisi kadar değildir. Yüzeyel epitelizasyon tamamlanmıştır.

·	 21. gün: Kısmen kalsifiye olan trabeküller radyografilerde görünür 
hale gelmiştir[19].

Çekim Sonrası En Sık Karşılaşılan Komplikasyonlar

Alveole Kan Dolmaması (Dry Socket)

Alveoler osteitis veya alveolitis sicca dolorosa olarak adlandırılan fokal bir 
osteomyelittir. Kötü koku ve ağrı en belirgin semptomlardır. İrinleşme yoktur. 
Alveole kan dolamaması nedeni ile yapı iskeleti oluşamamaktadır [20]. 

Enfekte olmuş yaranın iyileşmesi çok yavaştır. İyileşmeyi hızlandırmak 
için tripsin tavsiye edilir. Tripsin direkt olarak bakteriler üzerine etkili değildir, 
ancak nekrotik dokuları ve artıklarını eriterek bakteri çoğalmasını engeller.

Bazı araştırıcılar iyileştirmeyi hızlandırmak amacıyla alveol boşluğuna ek 
ajanlar yerleştirmenin avantajlı olduğunu savunmuşlardır. Bakterisit ve bak-
teriostatik maddeler ihtiva eden ve yabancı cisim reaksiyonu uyandırmadan 
yaranın iyileşmesini çabuklaştıran maddeler alveol soketine yerleştirilebilir. 
Kristalize G penisilin, aureomisin gibi antibiyotikler lokal uygulama ile yara 
sterilizasyonu için kullanılmaktadır. Tüm bunların önüne geçebilmek için do-
kuya verilen zararın azaltılması için atravmatik çekim yapılmasına önem ve-
rilmelidir.

Çekim Yarasının Fibroz İyileşmesi

Genellikle güç çekimler sonrası oluşan bir komplikasyondur. Kemik do-
kunun periost ile beraber çıkarılması sonucu meydana gelir. Klinik belirti ver-
mez, radyografilerle görülür. Lezyon alanı halka şekilde bir radyolüsent alan 
görünümündedir. Çekim yarasını fibroz bir doku doldurmuştur. Histolojisin-
de ise kollajen lif demetleri, birkaç fibroblast ve az sayıda damar görülür. Bazı 
alanlarda küçük kireçlenme odakları görülür. İltihap hücreleri seyrektir. Her-
hangi bir semptom vermezse temizlenmeden bırakılabilir. 

YARA İYİLEŞMESİNİ OLUMLU YÖNDE ETKİLEYEN FAKTÖRLER 

Yara iyileşmesine katkıda bulunmak amacıyla kullanılan tedavi yöntemle-
rindeki amaç; yara iyileşmesinde rol alan faktörleri hedef alıp iyileşme süresini 
hızlandırmak ve ideal bir skar oluşumunu sağlamaktır. Her geçen gün, gelişen 
bilim ve teknoloji bize yara iyileşmesi hakkında yeni bilgiler sunmaktadır. Ya-
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pılan çalışmalarda topikal ve sistemik ajanlar kullanılarak yara iyileşmesindeki 
olumsuzlukların ortadan kaldırılması amaçlanmaktadır [21], [22].

Büyüme Faktörleri

Büyüme faktörleri hücresel fonksiyonlarda biyolojik düzenleyici olarak 
görev almaktadırlar. Büyüme faktörleri, yara iyileşmesini indüklemek amacıy-
la kronik yaraların tedavisinde sıklıkla kullanılmaktadır.

Epidermal büyüme faktörü (EGF) tükrük bezlerinde yaygın olarak bu-
lunur. Trombositler, makrofajlar, monositler ve fibroblastlar tarafından sal-
gılanmakta olup, nedbe dokusunun oluşumunda görev alan fibroblastların, 
keratinositlerin ve vasküler-endotelyal hücrelerin büyümesini ve çoğalmasını 
sağlamaktadır.

Yang ve arkadaşları hamsterlarda sialoadektomi yapıldıktan sonra ağız içi 
yaraların iyileşmesi konulu araştırmalarında, içme suyuna EGF ilave edilen 
hamsterlarda yara iyileşmesinin daha hızlı gerçekleştiğini bildirmişlerdir [23].

Platelet türevi büyüme faktörü (PDGF), iki zincirli bir polipeptit olup; 
trombosit türevli bir büyüme faktörüdür. PDGF anjiyogenezden, mitotik 
aktivitesini arttırılmasından ve makrofaj aktivasyonunu sağlanmasından so-
rumludur. Kemik defektlerinin iyileşmesinde tedavi amaçlı kullanılmaktadır. 
Trombosit agregasyonu sırasında ortaya çıkıp sistemik bir büyüme faktörü gibi 
rol oynar. Lokal bir faktör olarak hormonlar ve büyüme faktörleriyle etkileşim 
kurarak kemiğin remodelinginde kompleks bir role bürünür [24].

Tablo 1. Rejenerasyon ve yara iyileşmesindeki büyüme faktörleri ve sitokinler [25].

Sitokin Sembol Kaynak Fonksiyonlar

Epidermal Büyüme 
Faktörü EGF

Aktive makrofajlar, 
tükürük bezleri, 

keratinositler ve birçok 
diğer hücre

Keratinositler ve fibroblastlar için 
mitojenik: keratinosit göçünü ve 

granülasyon dokusu oluşumu

Transforming büyüme 
faktörü a TGF-a

Aktive makrofajlar, 
T lenfositler, 

keratinositler ve birçok 
diğer hücre

EGF’ye benzer; hepatosit ve çoğu epitel 
hücresinin replikasyonu

Hepatosit büyüme 
faktörü (scatter factor) HGF Mezenkimal hücreler

Epitelyal, endotel hücreleri ve 
hepatositlerin proliferasyonu ile hücre 

motilite artışı
Vasküler endotelyal 

hücre büyüme faktörü 
(A, B, C, D izoformları)

VEGF Mezenkimal hücreler Damar geçirgenliğini arttışı
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Platelet türevi büyüme 
faktörü (A, B, C, D 

izoformları)
PDGF

Trombositler, 
makrofajlar, 

endotel hücreleri, 
keratinositler düz kas 

hücreleri

PMN, makrofajlar, fibroblastlar ve düz 
kas hücreleri için kemotaktik; PMN, 

makrofajlar, fibroblastların aktivasyonu, 
fibroblastlar, endotel hücreleri ve düz 

kas hücreleri için mitojenik; MMP, 
fibronektin ve HA (Hyaluronik asit) 

yapımını uyarır; anjiyogenezi, yaranın 
model oluşumunu uyarır; integrin 

ekspresyonu

Fibroblast büyüme 
faktör 1(asidik), -2 

(bazik) ve ailesi
FGF-1, -2

Makrofajlar, 
MAST hücreleri, T 
lenfositleri, endotel 

hücreleri, fibroblastlar 
ve çeşitli dokular

Fibroblastlar için kemotaktik; fibroblast 
ve keratinositler için mitojenik; 

keratinosit migrasyon, anjiyogenez, 
yara kontraksiyonunu ve matriks 

depolanmasını .

Transforming büyüme 
faktörü faktör p (1,2,3 

izoformları)
TGF-p

Plateletler, T 
lenfositler, makrofajlar, 

endotel hücreleri, 
keratinositler, düz kas 
hücreleri, fibroblastlar

PMNs, makrofajlar, lenfositler, 
fibroblastlar ve düz kas hücreleri için 

kemotaktik; TIMP (doku matriks 
metalloproteinaz inhibitörü) sentezini, 
anjiyogenezi, fibroplaziyi uyarır, MMP 

yapımını ve keratinosit proliferasyonunu 
inhibe eder; integrin ekspresyonu ve 

diğer sitokinleri düzenlenmesi
Keratinosit büyüme 

faktörü (FGF-7) KGF Fibroblastlar Keratinosit göçünü, proliferasyonunu ve 
farklılaşmasını 

Platelet Zengin Fibrin (PRF)

Platelet Zengin Fibrin (PRF), 2001 yılında, Fransa’da Choukroun ve ar-
kadaşları tarafından geliştirilen yüksek miktarda trombosit ve lökosit içeren 
fibrin bir PRP türevidir [26].

PRF, hastadan alınan kanın santrafüj işleminden geçirilip ayrıştırılmasıyla 
elde edilir ve trombositlerden salınan PDGF, TGF-β, PDEGF, IGF-I ve PF-4 
büyüme faktörleri yapısında barındırmaktadır[27], [28].

İyileşmenin ilk evrelerinde PRF kemik rejenerasyonunu indükler. Orta-
mın dekontaminasyonunu sağlar. Postoperatif ağrıyı önemli ölçüde azaltır. 
Cerrahi işlemlerden sonra yara iyileşmesini hızlandırır ve remodelingi sağlar 
[29].

Lee ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada, implant cerrahisi esnasın-
da çekim boşluğunun bukkalinde istemli olarak bırakılan boşluğun doldurul-
ması için PRF kullanımdan sonra kemik hacminde anlamlı bir artış elde ettik-
lerini bildirmişlerdir [30].

Tunalı ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada, endodontik ve perio-
dontal kombine kemik içi defekte sahip 51 yaşındaki bir erkek hastada defektin 
tamirinde TZF membran ve otojen kemik grefti kullandıklarını bildirmişler-
dir. Plak indeksi, gingival indeks, sondlamada kanama, mobilite, sondalanan 
cep derinliği ve klinik ataçman seviyesini takip ettikleri vakada 3. ayda yapılan 
kontrolde iyileşmenin olumlu yönde etkilendiğini bildirilmişlerdir [31]. 

Dinçer ve arkadaşları ise yapmış oldukları çalışmada, üç adet yetişkin er-
kek domuz tibiasında oluşturdukları dört adet standardize kemik defektlerinin 
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1 adedi boş bırakılarak diğerlerini beta-trikalsiyumfosfat (β–TCP), trombosit 
bakımından zengin fibrin (PRF) ve PRF - β–TCP karışımı ile doldurmuşlardır. 
Postoperatif 12.haftada yapılan histolojik ve sterolojik incelemeler sonucunda 
en fazla kemikleşmenin beta-trikalsiyumfosfat (β–TCP) ve trombosit bakı-
mından zengin fibrin (PRF) kombinasyonunun bir arada kullanıldığı defektte 
gözlendiğini bildirmişlerdir [27].

PRF, otolog bir biyomateryal olduğu için üstün bir biyouyumluluk gös-
termektedir. Postoperatif ağrıyı azaltacağı için soketin boş bırakılmasındansa 
PRF kullanılması tavsiye edilmektedir. Yara iyileşmesi üzerindeki olumlu etki-
lerinden dolayı tedavide umut vaat edici materyallerdendir [32].

Kolajen

Yaralanan bölgede ilk olarak hemostaz, damarların büzülmesi ve trom-
bosit agregasyonu gerçekleşir. Trombositlerin kolajene bağlanması trombo-
sit agregasyonunu arttırmada önemli rol oynamaktadır. Kolajen ayrıca Fak-
tör-XII’ye direkt etki ederek de kanamanın kontrolünde yardımcı rol almak-
tadır. Kolajenler, hemostatik etki, trombositlerle etkileşim, eksüda artışı, hüc-
resel komponent artışı, fibroblast proliferasyonuna da destek sağlayarak yara 
iyileşmesini olumlu yönde etkilemektedir [29], [33].

TROMBOSİT ZENGİN PLAZMA (PRP)

Trombosit zengin plazma (PRP), yüksek konsantrasyonda trombosit içe-
ren otolog bir kan ürünüdür [34].

PRP, operasyon sonrasında kanamanın kontrolu ve yumuşak doku iyileş-
mesinin hızlandırılmasında etkili olması, kısa sürede hazırlanması, dokuların 
vaskülarizasyonunu hızlandırması, dokuya uyumlu olması nedeniyle hasta ve 
hekim için büyük avantajlar sağlamaktadır. PRP uygulamasının dezavantajları 
ise, PRP cihazının maliyetinin yüksek olması, kitlerin tek kullanımlık olması 
ve işlem öncesi hastadan kan alınması gerekliliğidir. [29], [33]. Yapılan literatür 
taramalarında, dirençli mronj vakalarında nekrotik kemik küretajı esnasında 
PRP uygulamalarında başarılı sonuçlar elde edildiği karşımıza çıkmaktadır. 

Hatakeyama ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada, PRP, PPP ve 
PRF’nin köpeklerde çekim soketinde oluşturulan dehissens üzerindeki iyileş-
meye etkisini değerlendirmişlerdir. Alveol kemiğinde diş çekimi sonrası re-
sorbsiyon meydana gelmesi genellikle gözlenmektedir. Bu çalışmada PPP, PRP 
ve PRF’nin köpeklerde mandibular 3.premolar diş çekimini takiben bukkal 
duvarda oluşturulan dehissens üzerine etkisi değerlendirilmiştir. Soket du-
varının doldurulması amacıyla kontrol grubu da dahil olmak üzere, 4 grup 
oluşturulup 4.ve 8.haftalarda yara iyileşmesi değerlendirmiştir. PPP uygulanan 
grupta 4.ve 8.haftalarda orta alanda en fazla yeni kemik oluşumu 8.haftada ise 
en geniş yatay kemik oluşumu gözlendiğini bildirmiştir. PRF grubunda ise çok 
daha yüksek yoğunlukta fibrin ağı görülmüştür. Bununla birlikte kemik ma-
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turasyonunun PRF ve PRP gruplarında, PPP ve kontrol gruplarına göre daha 
yüksek olduğu bildirilmiştir [32]. 

Ağız ve diş cerrahisinde birçok işlemde kullanılmakta olan PRP uygula-
masının çok daha fazla kontrollü çalışma ile desteklenmesi gerekmektedir.

Ozon

Ozon, üç oksijen (O2) atomundan oluşan kimyasal bir bileşiktir. Çok güç-
lü okside etme ve dezenfekte etme özelliğinden ötürü bakteri ve mikrop öl-
dürücü olarak kullanılmaktadır. Yüksek konsantrasyonlarda dezenfektandır, 
düşük konsantrasyonlarda iyileşme ve epitelizasyonu stimüle etmektedir.

Ozon, 1870’te C.Lender tarafından kanı temizlemek maksadıyla terapötik 
olarak kullanılmıştır. Ozon, 1’inci Dünya savaşında gangren tedavisinde kul-
lanılmıştır [35]. 

Ozon, enfeksiyonların tedavisinde, cerrahi işlemlerden önce oral kavi-
tenin yıkanmasında, kandida ve stomatid tedavisinde, diş çekimi sonrasında 
yara iyileşmesinde terapötik bir ajan olarak kullanılmaktadır.

Arıcı ve ark. yapmış oldukları hayvan çalışmasında, ozonlanmış kan ile 
kombine edilen greft materyali kullanımının maksiller sinüs lifting sonrasın-
da oluşan kemiğin yoğunluğunu ve damarlanmayı arttırdığını bildirmişler-
dir[36].

Erdemci ve ark.ları yaptıkları çalışmada, diş çekimi sonrası ratlarda siste-
mik ve topikal ozonun trabeküler kemikleşme ve mineralize kemik alanlarının 
oluşum hızına ve iyileşmeye olan etkisini değerlendirmek amacıyla yaptıkları 
çalışmada ozonun olumlu etkilerinin olduğunu tespit etmişlerdir[37]. 

Batinijan ve ark.ları yaptıkları çalışmada, ozon tedavisinin baş boyun böl-
gesine yönelik radyasyon tedavisi sonrasında açığa çıkan osteoradyonekrozun 
önlenmesinde ve tedavisinde uygun bir terapötik ajan olduğunu bildirmişler-
dir [38].

Lazer

Lazer, radyasyonun uyarılmış emisyonu ile ışığın güçlendirilmesi anlamı-
na gelir ve İngilizce “Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation” 
kelimelerinin baş harflerinden oluşmaktadır. İlk olarak 1916’da Einstein tara-
fından ortaya atılmıştır[39].

Düşük Doz Lazer Terapisi (Low Level Laser Therapy- LLLT )

Diş hekimliğinde kullanılan düşük doz lazer terapisinden (Low Level 
Laser Therapy, LLLT) biyostimülasyonu desteklemesi amacıyla sıklıkla fayda-
lanılmaktadır. Yapılan araştırmalarda LLLT’nin yara iyileşmesini indükleyici 
etkilerinin olduğu bildirilmiştir. LLLT herhangi bir fototermal etkiye neden 
olmaksızın, ışınlanan alanlarda hücrede metabolik aktivite artışına yol açmak-
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tadır. LLLT; oral yumuşak dokulardaki yara iyileşmelerinde ve sinir hasarları-
nın tedavisinde kullanılmaktadır [40].

Cevizcioğlu ve ark.ları PRF ve LLLT’nin birlikte kullanımının, tek başına 
kullanımlarına kıyasla kemik iyileşmesini daha fazla uyardığı ve yenilenen ke-
miğin hacmini artırdığı bildirmişlerdir [41].

Bifosfonatlarla ilişkili çenelerde görülen osteoradyonekroz tedavisinde 
düşük dozlu lazer uygulamasının etkilerini değerlendirmek amacıyla yapılan 
çalışmalarda, hücre canlılığını attırıcı bir etkiye sahip olduğunu bildirilmiştir. 
Lazer terapisinin, çene osteoradyonekrozlarının tedavisinde destekleyici bir 
tedavi şekli olduğu bildirilmiştir [42].

Yara Örtüleri

Modern yara örtülerinin kullanımının iyileşmeyi olumlu yönde etkilediği 
ve yara bakımını kolaylaştırdığı bildirilmiştir. Yara örtüleri hem iyileşme süre-
cini hızlandırmakta aynı zamanda enfeksiyonu engellemektir. 

Yara örtüleri (hidrokolloid, aljinat, hidrofiber, amniyotik membran) ve-
nöz bacak yaralarında, yanıklarda, donör ve alıcı doku greft alanlarında anti 
mikrobiyal tabaka olarak kullanılmaktadır.

Orta-ağır derecede eksudalı bası yaraları, bacak ve bası ülserleri, diyabetik 
ayak ülserleri, ameliyat sonrası cerrahi yaralar ve fungal lezyonlarda, yara ör-
tülerini kullanımı iyileşmeyi olumlu yönde desteklemektedir [43]. 

Kronik yaralarda, debridman evresinde hidrojel ve alginat özellikteki ör-
tüler, granülasyon evresinde az yapışkan, köpük örtüler ve epitelizasyon ev-
resinde yapışkanlığı düşük örtüler, akut yaralarda ise sıvı emme özelliği olan 
köpük örtülerin kullanımı tavsite edilmektedir[44]. 

Hiperbarik Oksijen (HBO)

Hiperbarik O2 tedavisi, tamamen kapalı basınç odasında 1 ATM (1 atmos-
fer basıncı=760 mm Hg) basıncından daha yüksek bir basınç altında hastaya 
%100 oksijen solutulmasıyla gerçekleştirilen tedavi yöntemidir.

Oksijenin %98’i hemoglobine bağlanarak taşınmaktadır. Bu nedenle hava 
ile kandaki O2 saturasyonunu arttırmak zordur. Fakat HBO tedavisi kullanıla-
rak kanda çözünen oksijen miktarını arttırmak mümkündür [45]. 

Hiperbarik oksijenin fizyolojik etkileri,

	Artmış basıncın doğrudan (mekanik) etkisi,

	Plazmada çözünmüş oksijen miktarının artmasıyla gerçekleşir.

•	 HBO tedavisi mekanik olarak vazokonstrüksiyon, bakteriostatik etki, 
antitoksik etki, hipoksinin giderilmesi ve yara iyileşmesi üzerinde 
olumlu etkilere sahiptir [46].
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HBO’in kuvveti ile plazmada çözünen oksijen miktarında artış gerçekleş-
mektedir. Hipoksik dokudaki O2 basıncının artmasıyla genişlemiş interkapil-
ler aralıktan hemoglobin-oksijen bağlantısı difüzyon ile dokular arası bölgele-
re ulaşmaktadır. Böylece dokudaki oksijen basıncı artış göstermektedir. Ancak 
kronik yaralarda uygun bir vasküler yatak bulunması gerekliliği de unutulma-
malıdır.

HBO tedavisi, konağın immün yanıtını arttırarak reperfüzyon hasarını 
önler. Sitokinleri ve reseptörlerini uyarıp yara iyileşmesine yardımcı olur [47]. 
HBO büyüme faktörlerinden vasküler endotelyal büyüme (VEGF) faktörü ve 
HIF-I (Hipoksi indüksiyon faktör-I) sentezin dei arttırır [48].

Hiperbarik oksijen tedavisi neovaskülarizasyonu stimule ederek yara iyi-
leşmesini olumlu yönde katkıda bulunmaktadır. Ancak potansiyel bir oksidatif 
hasar oluşumu her zaman bir endişe kaynağı olmuştur. Emanuele ve arkadaş-
larının yapmış oldukları çalışmada HBOT esnasında oksidatif yıkım potan-
siyelini azaltmak amacıyla antioksidan ilavesi planlamışlardır. Lipoik asit ve 
R-Lipoik asit ilavesinin dokuda EGF ve VEGF üretimini artırarak; plazmadaki 
TNF-α ve IL-6 seviyesini azaltarak kronik bacak yara iyileşmesini olumlu yön-
de etkilediğini bildirmişlerdir [49].

Gupta ve Ark. baş boyun bölgesinde kanser nedeniyle radyasyon tedavisi 
görmüş ve 3 ay boyunca mandibulada iyileşmeyen osteoradyonekroza sahip 
yaş ortalaması 60 olan 33 hastaya hastada günlük 90 dakika 30 seans 2.4 ATA 
basınç altında hiperbarik oksjen tedavisi uygulanmışlardır. HBOT sonrasında 
radyasyona bağlı osteoradyonekroz bulgularında düzelmeler gözlendiğini bil-
dirmişlerdir. Ağız yaralarında iyileşme, ağrı ve ağız kuruluğunda azalma, ağız 
açıklığında da artış olduğunu bildirmişlerdir [50].

Ayurveda

İlk olarak Hindistan’da ortaya çıkan Ayurveda veya Ayurvedik tıp, antik 
bir sağlık sistemidir. Sıcak ve nemli iklimlerde kolaylıkla yetişen ve tropik bir 
bitki olan Aloe vera uzun yıllardan beri yanık tedavisinde kullanılmakta olup 
vaskularizasyonu desteklediği görülmüştür.

Ayurveda ekstraktlarının yara iyileşmesini hızlandırıcı, antienflamatuar, 
antioksidan, antikanser, anti-diyabetik ve makrofaj etkinliğini arttırdığı bil-
dirilmiştir. Yu ve Ark ları yaptıkları hayvan çalışmasında A.vera bitkisine ait 
polisakkaritlerin enzim aktivitelerini etkileyerek bağışıklığa katkıda bulundu-
ğunu ve oksidatif hasarı baskıladığını bildirmişlerdir [51].

Triphala, alternatif tıp türü olarak eski zamandan beri Ayurveda tıbbında 
kullanılan en popüler toz bitkisel formüllerden birisidir. Triphala, Emblica of-
ficinalis(Amalaki), Terminalia chebula(Hiritaki ya da siyah myrobalan olarak 
bilinir) ve Terminalia belerica (Bibhitaki) adlı bitki ve bitki özlerinin eşit mik-
tarda karışımından elde edilir.
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Triphalanın, diş hekimliğinde gargara ve kök kanal irriganı olarak kulla-
nılmaktadır. Aynı zamanda çürük oluşumunu engelleyici aktivitesi, antikol-
lajenaz aktivitesi, antioksidan etkisi olduğu bildirilmiştir. Diş hekimliğinde 
yumuşak ve sert dokular üzerinde de terapötik etkiye sahip olduğu düşünül-
mektedir [52]. 

Hint Ayurveda ve Çin tıp sisteminin geleneksel bir ilacı olan Cleome 
viscosa L. ise romatoit artirit, hipertansiyon, sıtma tedavisinde ve yara iyileş-
mesinde kullanılmaktadır. Bitki, Asya’da örümcek çiçek olarak bilinmektedir. 
Yapılan çalışmada wistar cinsi ratlarda oluşturulan kutanöz eksizyonel yaralar-
da Cleome viscosa L.’nin iyileşme üzerine etkinliği değerlendirilmiştir. Sonuç 
olarak ilacın topikal şekilde uygulamasının yara iyileşmesini hızlandırdığı ve 
kolajen üretimini arttırdığı bildirilmiştir [53].

Karnitin

Karnitin, lizin ve metiyonin aminoasitlerinden sentezlenen dördüncül 
amonyum katyonudur. Uzun zincirli yağların enerjiye çevrilmesinde önem-
li rol oynayan Karnitin, biyolojik olarak D-Karnitin formunda inaktifken 
;L-Karnitin formunda aktiftir.

Köklü ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada, ratlarda oral mukozada 
oluşturulan yaralarda intraperitonel L-Karnitin uygulamasının yara iyileşme-
sini hızlandırdığını bildirmişlerdir [54].

Kömürcü ve arkadaşları yaptıkları çalışmada, diyabetik ratlarda intraperi-
tonel L-Karnitin uygulamasının diyabetik yara iyileşmesinde artışa yol açtığı; 
tam kalınlıktaki deri grefti canlılığı ve fibronektin serum düzeyini arttırdığını 
bildirmişlerdir [55].

Fibronektin

Ekstrasellüler matriks proteinlerinden glikoprotein ailesine ait olan 
fibronektin, hücre zarında integrin molekülüne bağlanır. Hücreler ve kolajen 
arasında köprü görevi görür. Büyüme ve gelişmede yara iyileşmesinde, yara 
kontraksiyonunda ve granülasyon dokusu oluşumunda önemli rol oynar. Pıhtı 
içerisindeki fibrin ile etkileşerek fibrinin kalınlaşmasını sağlar. Bazı stokin ve 
büyüme faktörleri(TGF-ß ve TNF-α) için depo görevi görür [22]. 

Lee ve arkadaşları köpeklerde erken dönem peri implant, kemik iyileş-
mesi üzerine hareketsiz fibronektin ve oksisterolün etkilerini değerlendirmek 
amacıyla yaptıkları çalışmada fibronektinin iyileşme üzerinde olumlu etkisi 
olduğunu bildirmişlerdir [56].

Heparin

Heparin, 1916 yılında Johns Hopkins Üniversitesinde öğrenim gören bir 
tıp öğrencisi tarafından keşfedilmiştir [57]. 
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Heparinin büyük kısmı mast hücrelerinde bulunmaktadır. Ayrıca damar 
endotelinden de sentezlenmektedir. Standart heparin (SH) glikozaminoglikan 
adı verilen polianyonik bir polisakkarit ailesinin üyesidir. Heparin normal 
şartlar altında organizmada serbest olarak bulunmaz. 

Glikozaminoglikan ailesine ait sülfatlı bir polisakkarit olan heparin, keş-
fedildiği günden bu yana yetişkinlerde ve çocuklarda en yaygın kullanılan 
parenteral antikoagülan olmaya devam etmektedir. Son zamanlarda yapılan 
farklı araştırmalarda heparin ve türevlerinin yara iyileşmesi üzerine etkileri 
değerlendirilmektedir [58]. 

Son yıllarda SH’nin yan etkileri ve kullanım zorlukları nedeniyle düşük 
molekül ağırlıklı heparinler (DMAH) üretilmiştir. DMAH’ın SH’ye göre plaz-
ma proteinlerine, makrofajlara ve endotel hücrelerine daha az bağlanmala-
rından ötürü antikuagulan, farmakokinetik etkileri farklılık göstermektedir. 
DMAH’nin plazma proteinlerine bağlanmasının daha az olmasından ötürü 
doz-cevap ilişkisi daha öngörülebilirdir. Makrofaj ve endotel hücrelerine bağ-
lanma özelliği daha az olduğundan DMAH’lerin yarılanma ömürleri de daha 
uzundur. Aynı zamanda osteoblastlara daha az bağlanıp kemik kaybının daha 
az görülmesi de avantajları arasındadır.

Kohyama ve ark.ları tarafından yapılan çalışmada, heparin ve heparin tü-
revlerinin hücre alışverişini hızlandırdığı, bazik fibroblast büyüme faktörünü 
aktive ederek uyarıcı etki gerçekleştirdiğini bildirilmiştir [59]. 

Gansevoort ve ark.ları yaptıkları çalışma sonucunda heparin ve türev-
lerinin tek başına ve diğer ajanlarla kombine kullanımının yara iyileşmesini 
olumlu yönde etkilediğini ve iyileşme süresini kısalttığı bildirilmiştir [60].

Heparin ve türevleri, yumuşak doku iyileşmesinde olumlu etkilere sahip-
ken kemik doku üzerinde olumsuz etkiler açığa çıkarmaktadır. Muir ve ar-
kadaşları yaptıkları çalışmada ratlarda 28 gün boyunca tedavi edici dozdaki 
heparinin kemik oluşum hızını azaltarak ve kemik erimesini hızlandırmak sü-
retiyle spongioz kemikte kayıplara yol açtığını bildirmişlerdir [61].

Glutatyon

Savunma sistemimizin en önemli antioksidanlarından biri olan glutat-
yon (GSH) normal metabolik yolla, stoplazmada bir seri reaksiyon sonrasında 
oluşur. Hücre içi redoks durumunun devamlılığından ve oksidatif strese karşı 
hücrelerin korunmasından sorumludur [62]. 

Yapılan çalışmalarda, diyabetli hastalarda GSH kullanımının dikkat çekici 
bir yara kontraksiyonu sağladığını ve biyokimyasal parametreleri olumlu yön-
de etkilediğini bildirilmiştir. [63], [64], [65]. 

Kılıç ve arkadaşlarının ağız mukozasındaki yaralarda lokal glutatyon 
(G14) ve kitosan (chitosan) uygulamasının yara iyileşmesi üzerine etkilerini 
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histolojik olarak araştırmak amacıyla yaptıkları çalışmada, tavşanlarda oral 
mukozada oluşturulan standart bir kesi üzerine bir gruba sadece glutatyon, bir 
gruba sadece kitosan, bir gruba glutatyon ve kitosanı birlikte uygulamışlardır. 
Yaralanma sonrası 5.günde MDA (malondialdehit), glutatyon, nitrozoksit dü-
zeyleri ölçülmüştür. MDA seviyesi glutatyon ve kitosan uygulanan grupta en 
düşük olduğu bildirilmiştir. GTH ve nitrozoksit seviyelerinde ise anlamlı bir 
farklılık bildirilmemiştir. Yumuşak dokuda yara iyileşmesi ve implant tedavisi 
sonrası yara iyileşmesi süreçlerinde kitosan ve kitosan + glutatyon uygulama-
larının iyileşmede olumlu etkilerinin olduğunu bildirilmiştir [66]. 

SONUÇ

İyileşmenin bozulduğu yaralar, hasta ve hekim açısından önemli sorunlar 
doğurmaktadır. Farklı nedenlerden ötürü açığa çıkan kronik ve uzun süreli 
iyileşmeyen yaralar her yıl binlerce insanı fiziksel, ruhsal ve sosyal yönden et-
kileyerek iş gücü kaybına yol açmaktadır. 

Yara iyileşmesi birçok hücre ve sitokinin rol aldığı multifaktöryel bir ye-
niden şekillenme sürecidir. İnsanoğlu yüzyıllardır yara iyileşmesi ile ilgilen-
mekte olup son yıllarda hücresel ve moleküler biyolojideki gelişmelerle, doku 
yenilenmesi ve yara iyileşmesindeki biyolojik süreçlerin daha iyi kavranmasını 
sağlamıştır. Son yıllarda yara iyileşmesi olumlu yönde etkileyecek ajanlarla il-
gili araştırmalar daha da hız kazanmıştır. Bu sayede, iyileşme sürecinin normal 
seyrinden uzaklaştığı durumlarda müdahalenin kolaylaşması hedeflenmekte-
dir. Yara tedavisinin sabır gerektiren ve multidisipliner yaklaşım gerektiren bir 
takım çalışması olduğu asla unutulmamalıdır. Yara iyileşmesinin, patofizyolo-
jisinin daha iyi anlaşılması, oluşan sorunların çözümlenebilmesi ve önlenmesi 
açısından yeni klinik çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.
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1.	 Bruksizmin Tanımı  

Parafonksiyon, çiğneme sisteminin işlevsel olmayan tüm hareketlerini ifa-
de eder. Bu tür hareketlerin en yaygın olanı bruksizmdir. Diğer oral parafonk-
siyonel davranışlar arasında ise kalem gibi nesneleri ağızda tutma, dil-dudak 
veya yanak ısırma, dil itme, tırnak yeme gibi davranışlar yer alır. Parafonksi-
yonel aktivitelerin en belirgin örneği bruksizm olduğu için bu tür aktivitelerle 
ilgili yapılan araştırmaların büyük bir kısmı bruksizm üzerine odaklanmıştır 
(Özgür et al. 2019).

Diş gıcırdatma veya sıkma şeklinde semptom gösteren bruksizm, çene 
kaslarının aşırı ve anormal şekilde çalışmasına yol açan, stomatognatik sis-
tem üzerinde parafonksiyonel hareketlerden en zararlı olanlardan biri olarak 
kabul edilmektedir (Jokubauskas, Baltrušaitytė, and Pileičikienė 2018a). Bu 
durum, toplumda genellikle ‘diş gıcırdatma’ olarak tanımlanır. Daha önce bu 
parafonksiyonel hareketi açıklamak için ‘bruksomani’ terimi de kullanılmıştır 
(Şener, Karabekiroğlu, and Nimet 2014). Hayati tehlike oluşturmasa da dental 
sorunlar ve orofasiyal bölgedeki ağrılar nedeniyle yaşam kalitesini olumsuz et-
kileyebilir. Kraniofasiyal ağrı ve temporomandibular eklem rahatsızlıklarının 
gelişiminde önemli bir rol oynadığı belirtilmektedir. Şiddetli bruksizm, nor-
mal çiğneme kuvvetlerinin süresini dakikalardan saatlerce uzayan bir süreci 
ortaya çıkarır. Ayrıca, kuvvet yönünü dikeyden yatay bir yönelime değiştirir 
ve bu durum baskı kuvvetleri yerine daha zararlı etkiler doğuran makaslama 
kuvvetlerinin ortaya çıkmasına neden olur (Lobbezoo et al. 2017).

2.	 Bruksizm Prevalansı

Bruksizm, dünya çapında yaygın olarak görülen bir parafonksiyon olarak 
kabul edilmektedir. Bu durumun parafonksiyon olarak sınıflandırılmasının 
sebebi, herhangi bir işlevsel amacı olmamasıdır. Toplumlar arasında görülme 
sıklığını kesin bir şekilde belirlemek oldukça zordur. Bruksizm tanısı konu-
sunda, küresel ölçekte evrensel bir görüş bulunmamakta; bunun yerine farklı 
tanımlama kriterleri ve yöntemleri kullanılmaktadır. Bruksizmin prevalansı, 
nasıl değerlendirildiğine ve tanımlandığına bağlı olarak değişkenlik göstere-
bilmektedir (Çebi 2018a).

Bruksizmin prevalansı yaklaşık %8 civarındadır. Önceki araştırmalar, bu 
oranın çocuklarda %14-20, 18-29 yaş aralığındaki genç bireylerde %13, yetiş-
kinlerde %9 ve 60 yaş üstü bireylerde ise %3 civarında olduğunu göstermekte-
dir (Jonathan, John, and Darius 2011; Lavigne and CDC 2003). Lisans öğren-
cileri arasında yapılan prevalans çalışmalarında %21.5 ile %50.25 arasında bir 
oran bildirilmiştir. Çalışmalar arasındaki prevalans farklılıkları, tanı kriterleri 
ve endeksler, sosyoekonomik durum, kültürel faktörler, coğrafik konumlar ve 
nüfus özellikleri gibi durumlarla açıklanabilir (Soares et al. 2017)
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3.	 Bruksizm Etiyolojisi

Bruksizm, merkezi sinir sistemi tarafından kontrol edilen tekrarlayıcı 
bir çiğneme kası aktivitesidir. Dişlerin istemsiz ve spazmodik şekilde sıkıl-
ması veya gıcırdatılması ile ilişkilidir (Lobbezoo et al. 2013). Günümüzde 
fonksiyonel aktivitelerin periferik düzeyde kontrol edildiği, parafonksiyonel 
aktivitelerin ise santral sinir sistemi tarafından başlatılıp düzenlendiği kabul 
edilmektedir. Bruksizmin de santral sinir sistemi temelli bir durum olduğu 
düşünülmektedir (Shetty et al. 2010). Bruksizmin etiyolojisinde psikolojik, 
sistemik ve dental faktörlerin etkili olduğu bilinmekle birlikte hangi faktörün 
daha baskın olduğu hala tartışılmaktadır (Lobbezoo et al. 2017). Başlangıçta, 
oklüzal uyumsuzluklar ve maloklüzyon gibi periferal (morfolojik) faktörler 
bruksizmle ilişkilendirilmiştir. Ancak yapılan araştırmalar, uyku bruksizminin 
oklüzal çatışma yaşayan ve yaşamayan bireylerde benzer prevalanslara sahip 
olduğunu ortaya koymuştur. Ayrıca oklüzyonun düzeltilmesiyle bu prevalan-
sın azalması sağlanamamıştır. Aynı şekilde uyku bruksizmi ile anatomik ve ya-
pısal faktörler arasında bir korelasyon tespit edilememiştir (Özgür, Arifağaoğ-
lu, and Karabekmez 2019). Son dönemde ise bruksizmin özellikle anksiyete ve 
stresle ilişkili olarak ortaya çıktığı görüşü daha fazla kabul görmektedir (Çebi 
2018b). Stresin bruksizmle doğrudan bağlantılı olduğu gösterilmiştir. Korku 
veya kaygı gibi duygusal durumlar, motor nöronlar aracılığıyla kas gerilimi-
ni tetikleyen sinyaller gönderir (kardiyo-trigeminal refleks) ve parasempatik 
sinir sistemini aktif hale getirir. Bu durum da kalp, solunum ve çiğneme kası 
aktivitelerini inhibe eder ve stres giderici sistemi aktive eder (Raja et al. 2024). 

Merkezi sinir sistemindeki dopaminerjik ve serotonerjik sistemlerdeki 
bozukluklarının da bruksizmde rol oynayabileceği düşünülmektedir. Ayrıca, 
Parkinson hastalığı, distoni ve Huntington hastalığı gibi bazı nörolojik du-
rumların da bruksizmin ortaya çıkışıyla ilişkilendirilebileceği gösterilmiştir. 
Gastroözofageal reflü hastalığı ve epilepsi gibi bazı tıbbi durumlar da altta ya-
tan nedenler arasında sayılabilir. Bruksizmin sıklıkla aile içinde tekrar etmesi 
nedeniyle genetik faktörlerin de rol oynayabileceği öne sürülmüştür. Alkol, 
kafein, nikotin ve eğlence amaçlı ilaçların tüketimi de patogenezle ilişkilen-
dirilmiştir (Guillot et al. 2021). Beslenme alışkanlıkları da bruksizm üzerinde 
etkili olabilir.  Özellikle bruksizm ile vitamin D eksikliği arasında güçlü bir 
bağlantı olduğu gösterilmiş ve yapılan bir çalışmada bruksizm tanısı konan 
hastaların %60’ında D vitaminin eksik olduğu bulunmuştur (Falisi et al. 2014; 
Lobbezoo 2016).

Etyolojisine göre bruksizm şu şekilde sınıflandırılabilir:

• Primer, esansiyel veya idiopatik bruksizm: Herhangi bir nedene da-
yanmayan bruksizmdir (Raja et al. 2024).

• Sekonder bruksizm: Ekstrapiramidal hareket bozukluklarının, ilaçlar 
veya kimyasalların yan etkilerinin veya merkezi dopaminerjik sistem bozuk-
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luklarının bir sonucu olabilir (Raja et al. 2024). Hastalıklar, tıbbi ürünler veya 
uyuşturucu maddeler gibi etmenlere bağlı olarak ortaya çıkar (serebral palsi, 
sarılık, antipiskotik-kardiyoaktif ilaçlar, koma, kokain) (Darien 2014a).

4.	 Bruksizmin Klinik Formları

Bruksizm, etiyoloji, motor aktivite tipi, gerçekleştiği zaman gibi çeşitli 
kriterlere göre sınıflandırılabilir. En yaygın kullanılan sınıflama ise bruksiz-
min oluştuğu zamana göre nokturnal ve diurnal bruksizmdir (Çebi 2018a). 

1.	  Diurnal: Gün içerisinde meydana gelen bruksizm
2.	 Nokturnal: Gece uykuda sırasında meydana gelen bruksizm

4.1. Diurnal Bruksizm: 

Uyanıklık sırasında, gün içerisinde meydana gelen bruksizmdir ve istem-
siz kas kasılmaları ile karakterizedir. Genellikle diş sıkma ön planda olup diş 
gıcırdatma nokturnal bruksizme göre daha nadir görülür (Grobet et al. 2017a). 
Bireyler genellikle diurnal bruksizmden haberdar değildir (Shetty et al. 2010). 
Bu aktivite, stresli bireylerde daha yaygın olarak gözlemlenir. Toplumun yak-
laşık %6’sında görülmekle birlikte; çoğunlukla uykusuzluk, gerginlik ve anksi-
yete gibi durumlarda ortaya çıkar (Grobet et al. 2017b). Kadınlarda erkeklere 
göre daha sık rastlanırken, yaş ilerledikçe sıklığı azalır. Zaman zaman, semp-
tom göstermeyen bireylerde de diş sıkma görülebilir (Darien 2014b).

4.2. Nokturnal Bruksizm

Nokturnal bruksizm, uyku sırasında çene kaslarının kasılmasıyla ortaya 
çıkan ritmik ve tekrarlayan bir aktivitedir. Yaş ilerledikçe sıklığı azalır ve genç 
yaşlarda daha sık görülür. Erişkin nüfusun yaklaşık %4’ünde bu durum göz-
lemlenirken, 60 yaş ve üzeri bireylerde oran %2’ye düşmektedir. Bu durum 
cinsiyetle ilişkisizdir. Diş sıkma ve gıcırdatma, farklı etiyolojilere sahip olup, 
birbirinden farklı bir şekilde mi yoksa aynı olayın farklı biçimlerde mi ortaya 
çıktığı konusunda net bir bilgi bulunmamaktadır. Birçok hastada her iki du-
rum bir arada meydana gelir ve bunları birbirinden ayırt etmek zor olabilir 
(Klasser, Rei, and Lavigne 2015). 

Günümüzde, nokturnal bruksizmin hastanın duygusal durumu ile ilişkili 
bir uyku bozukluğu olduğu kabul edilmektedir (Grobet et al. 2017b). Bu ak-
tivitenin, gece boyunca değişken derecelerde meydana gelmesi, bireyin gün 
içinde karşılaştığı ya da ilerleyen günlerde yaşayacağı stresli olaylarla bağlan-
tılıdır (Özgür, Arifağaoğlu, and Karabekmez 2019). Ayrıca, düzensiz çalışma 
saatlerinin de yorgunluğa ve uyku problemlerine yol açan faktörler arasında 
yer aldığı belirtilmektedir. Uyku bruksizmi ile duygusal stres arasındaki iliş-
ki, bu durumu yaşayan bireylerin idrarlarında artan katekolamin seviyeleriyle 
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tespit edilmiştir. Ayrıca uyku bruksizmi aktivitesinin, yüksek düzeyde algıla-
nan psikolojik stres ve tükürükteki kortizol seviyeleriyle ilişkilendirildiği be-
lirlenmiştir (Grobet et al. 2017a; Klasser, Rei, and Lavigne 2015). Yapılan bir 
laboratuvar çalışmasında, bu bruksizmi olan kişilerin daha rekabetçi ve nor-
mal bireylere göre kaygılı olduğu gözlemlenmiştir. Hem uyanık bruksizm hem 
de uyku bruksizmi hastaları, bruksizmi olmayan bireylerle karşılaştırıldığında, 
artmış kaygı, anksiyete, düşmanlık, depresyon ve paranoid düşünceler açısın-
dan anlamlı farklar göstermektedir (Darien 2014a).       

5.	 Bruksizmde Mandibula Pozisyonu

Yutma ve çiğneme esnasında mandibula genellikle dikey yönde hareket 
eder. Dişler arasında temas oluştuğunda, uygulanan kuvvetler genellikle dikey 
yönde olup, bu kuvvetler kabul edilebilir düzeylerde kalır. Ancak bruksizmde, 
mandibula sola ya da sağa kaydıkça, güçlü yatay kuvvetler ortaya çıkar. Bu 
yatay kuvvetler, dişler ve destekleyici yapılarda yıkıcı etkilere neden olabilir 
(Özgür et al. 2019). Diş sıkma veya gıcırdatma sırasında dişler üzerinde 1,5 
saniyelik bir süre zarfında 6 kg’dan fazla bir kuvvet uygulanabileceği bildiril-
miştir (Jokubauskas, Baltrušaitytė, and Pileičikienė 2018b). Normal fonksiyo-
nel streslerden daha yüksek olan bu kuvvet, periodontal ligamentlerin zarar 
görmesine ve alveol kemiklerde deformasyonlara yol açabilir; ; ve dokuların 
onarım kapasitesi bu hasarı telafi edemez (Reddy et al. 2014). 

Çoğu fonksiyonel hareket, sentrik okluzyon veya buna yakın bir pozis-
yonda gerçekleşir. Bu fonksiyonel aktivitelerde, uygulanan kuvvetler birden 
fazla dişe yayılır, bu da her bir dişe olan baskıyı azaltarak potansiyel hasarı en 
aza indirir. Ancak bruksizmde, mandibula stabil pozisyonundan uzaklaşarak 
eksentrik pozisyonlarda hareket eder. Bu durumda yalnızca birkaç diş arasın-
da temas olur. Bu tür bir pozisyon, çiğneme sisteminde daha fazla gerilime 
yol açar ve sistemin yıkıma uğramasına neden olabilir (Johansson, Omar, and 
Carlsson 2011).

6.	 Bruksizmde Kas Kontraksiyon Tipi:

Fonksiyonel aktivitelerden birçoğu, eklemde kontrollü bir ritmik kasılma 
ve gevşeme sağlar. Bu ritmik kasılmalar, yeterli kan akışını sağlayarak doku-
lara oksijen taşınmasını ve hücresel düzeyde besin maddelerinin birikmesini 
mümkün kılar. Bruksizmde ise kasılmalar uzun süreli periyotlar şeklinde ger-
çekleşir. Bu uzun süreli kasılmalar, hücrelerdeki karbondioksit ve atık ürün-
lerinin birikmesine yol açar. Sonuç olarak kaslar yorulur, ağrılar ve spazmlar 
gelişebilir (Özgür et al. 2019).

Bruksizm, çene kaslarının her iki tarafta eş zamanlı olarak kasılmasına 
neden olur ve ortaya çıkan kuvvetler, normal çiğneme kuvvetlerinden çok 
daha fazla zarara yol açabilmektedir. Bunun nedeni bruksizm kuvvetlerinin 
genellikle izometrik olması, daha uzun süre devam etmesi ve dişlerin tema-



96  . Merve Aydoğdu, Rabia Çelik Atay

sı sırasında stabil olmayan eksentrik bileşenlerin yer almasıdır. Uzun süreli 
bruksizm geçmişi olan bireylerde çene kasları daha güçlü hale gelir, bu da ağrı 
ve yorgunluk eşiğinin yükselmesine yol açar. Sağlıklı bireylerde çiğneme esna-
sında, besinin türüne bağlı olarak arka dişlerde uygulanan kuvvetler genellikle 
2-12 kg (20-120 N) arasında değişirken, uyku sırasında bruksizm hareketlerin-
de bu kuvvet 22-26 kg (220-260 N) seviyelerine kadar çıkabilmektedir (Bulut 
and Saadet 2012).

7.	 Bruksizm Teşhisi

Bruksizm teşhisi, klinik tedavi sürecinin ilk adımıdır ve bu süreçte has-
taların doğru şekilde değerlendirilmesi gerekmektedir. İlk aşamada, hastanın 
dişlerini gıcırdatıp sıkıp sıkmadığı gibi basit bir tarama ile durum sorgulan-
malıdır. Eğer klinisyen, hastanın durumu üzerinde daha fazla durulması ge-
rektiğini düşünüyorsa, anamnez daha ayrıntılı bir şekilde alınmalıdır (Miloro 
et al. 2004). Çünkü dişlerde ağrı veya ses olmadan da gelişebilir, bu da hasta-
nın durumu fark etmeden ilerlemesine ve şiddetinin artmasına neden olabilir. 
Hastada ağrı şikayeti olmasa da ağız muayenesi sırasında bruksizm belirtileri-
nin değerlendirilmesinde orofasiyal dokuların kas tonusları ve diş aşınmaları 
göz önünde bulundurulmalıdır (Özgür et al. 2019). Bruksizmin erken teşhisi, 
sağlıklı dişleri korumak için zamanında müdahaleler yapılabilmesi açısından 
kritik öneme sahiptir, ancak şu anda bu durumu değerlendirmek için kabul 
edilmiş bir yöntem bulunmamaktadır (Bulanda et al. 2021). 

8.	 Bruksizmin Değerlendirilmesinde Kullanılan Yöntemler 

1.	 Klinik bulgular ve klinik muayene (diş aşınmasının kontrolü)
2.	 Ağız içi aparat kullanımı ve aşınmasının takibi
3.	 Isırma kuvvetinin ölçülmesi
4.	 Uyku bruksizmi tanı kriterleri
5.	 Çiğneme kaslarının elektromiyografik kaydı
6.	 Polisomnografi (uyku laboratuvarı kayıtları)
7.	 Anketler

Bu yöntemler arasında, en güvenilir ve ‘Altın Standart’ olarak kabul edilen 
yöntem polisomnografidir (Bulut and Saadet 2012).

8.1. Diş Hekimliğinde Bruksizmin Klinik Bulguları

Klinik bulgular arasında; pulpitis, diş aşınması, abfraksiyon, dişlerde ha-
reketlilik artışı, çiğneme kaslarında tonus artışı, diş restorasyonlarının veya 
dişlerin kırılması, duyulabilir diş gıcırdatma gibi belirtiler yer alır. Bruksizmin 
en belirgin belirtisi diş aşınması olup, normal çiğneme hareketleriyle oluşma-
yan okluzal (diş yüzeyindeki) veya insizal (dişin kesici yüzeyindeki) incelmele-
ri ifade eder (Darien 2014b). Günümüzde bu tür aşınmaların büyük bir kısmı, 
parafonksiyonel (normal fonksiyon dışı) hareketlerden kaynaklanmaktadır 
(Özgür et al. 2019).
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Periodontal olarak sağlıklı dişlerde bile mobilite artışı bruksizmin bir be-
lirtisi olarak kabul edilebilir. Radyografik incelemelerde, periodontal memb-
ran aralığında genişleme gözlemlenir. Nokturnal bruksizmi olan hastaların 
dişlerinde, günün ilerleyen saatlerine kıyasla sabah saatlerinde daha fazla mo-
bilite olduğu bildirilmiştir. Hastalar, özellikle sabahları dişleriyle ısırırken ağrı 
hissettiklerini belirtir (Darien 2014a).

Parafonksiyonel hareketler sonucu oluşan okluzal kuvvetlerin, belirli diş-
ler üzerinde yoğunlaşmasıyla apikal foramenden kan akışını etkileyerek pul-
pitise yol açabilir. Bu durum genellikle geri dönüşümlü pulpitis belirtileri ile 
kendini gösterir (Manfredini et al. 2013). Hiperemi, bruksizmin bir işareti ola-
bilir ayrıca uygulanan kuvvetler kan akışını tamamen engellerse, pulpa nekro-
zu gelişebilir (Darien 2014b).

Çiğneme kaslarında artan tonus, ağrı ve hipertrofi, bruksizmli hastalarda 
palpasyona karşı artan hassasiyetle kendini gösterir. En hassas bölgeler; medi-
al pterygoid, masseter ve bazen temporal kas bölgesidir. Nokturnal bruksizm 
yaşayan bireylerin %65’inde temporal bölgede baş ağrısı görülür ve baş ağrısı 
şikayeti olan kişilerin, olmayanlara göre üç kat daha fazla bruksizm geçmişi 
olduğu bildirilmiştir (Darien 2014a).

Abfraksiyon, stresin yoğun olduğu bölgelerde diş dokusunda mikrosko-
bik kayıpların meydana gelmesidir. Genellikle dişin servikal bölgesinde görü-
lür. Bu bölgede mine ince olduğundan, dişin esnemesiyle birlikte sement ve 
dentin mikrofraktürleri oluşabilir. Genellikle yarım ay şeklinde olup, çoğun-
lukla maksiller ve mandibular birinci, ikinci premolarlar ve kanin dişlerinin 
bukkal yüzeylerinde yer alır (Manfredini et al. 2013).

Restorasyonların veya dişlerin kırılması, genellikle restorasyonlu dişlerin 
tüberkül tepelerinde görülür. Tüberkül eğimlerine uygulanan yatay kuvvetler, 
diş kırılmalarının başlıca nedenidir. Ayrıca, kron ve köprülerin sürekli olarak 
yerinden çıkması da bruksizmin bir belirtisi olabilir (Miloro et al. 2004).

Diğer belirtiler arasındaki çene yorgunluğu ve dişlerde yer değiştirme, 
nokturnal bruksizmi işaret edebilir. Yumuşak dokularda gözlemlenen belir-
tiler arasında, yanak ısırılması sonucu oluşan linea alba, yaprak dil ve bukkal 
ağız mukozasında görülen diş çentikleri yer alır. Ayrıca bruksizm alışkanlı-
ğı olan bireylerde, ekzostos ve toruslara olmayanlara göre daha sık rastlanır. 
Cerrahi olarak çıkarılsa bile bu kemik büyümeleri, bruksizm devam ederse 
yeniden oluşabilir (Darien 2014b). Çene hareketlerinde deviasyon (sapma) ve 
sınırlı ağız açıklığı da bruksizmin diğer olası belirtileri arasında yer alır (Mi-
loro et al. 2004).

9.	 Bruksizmde Tedavi Seçenekleri          

Çiğneme sisteminin işlev bozukluğu, temporomandibular eklem (TME), 
kaslar ve dişler gibi farklı alanları etkileyebilir. TME ve kas kaynaklı bozukluk-
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lar, genellikle temporomandibular rahatsızlıklar (TMR) olarak adlandırılmak-
tadır (Shetty et al. 2010). Bu terim yalnızca TME ve çiğneme kaslarıyla ilgili 
sorunları değil, aynı zamanda çiğneme sisteminin işlevine dair tüm bozukluk-
ları kapsayan bir kavram haline gelmiştir. Amerikan Orofasiyal Ağrı Akademi-
si ve Amerikan Diş Hekimliği Birliği de bu terimi benimsemiştir. J.P. Okeson, 
TMR’yi dört ana kategoriye ayırmıştır (Okeson 2003).

1.	 Çiğneme kası bozuklukları
2.	 Kronik mandibular hipomobilite
3.	 Gelişimsel bozukluklar
4.	 Temporomandibular eklem bozuklukları

TMR tedavisi, her birey için farklılık gösterebilir ve bazı vakalarda birden 
fazla disiplinin müdahalesini gerektirebilir. TMR’nin etyolojisi çok faktörlü 
olup, tedavi de multidisipliner bir yaklaşım gerektirir. Tedavi genellikle geri 
dönüşümlü (koruyucu) olmalıdır, çünkü çoğu durumda ciddi yapısal hasar 
meydana gelmez ve düzenli takipler, çene veya dişlerin yapısal ve pozisyonel 
değişikliklere uğramasını engeller. TMR tedavisi, bilgilendirme ve kendi ken-
dine bakım programlarından cerrahi müdahalelere kadar geniş bir yelpazeye 
sahiptir.

Geri Dönüşümlü (Koruyucu) 
Tedavi

Alternatif Tedaviler Geri Dönüşümsüz 
Tedaviler

Bilgilendirme Botoks uygulamaları Oklüzal uyumlama
Psikiyatrik destek tedavisi Hipnoz kullanımı Cerrahi tedaviler
Farmakolojik tedavi Vakum önleyici
Fizik tedavi Biofeedback
Oklüzal splint tedavisi

9.1. Bilgilendirme

Hasta, yanlış davranışları önlemenin veya düzeltmenin önemine dair ay-
rıntılı bir şekilde bilgilendirilmelidir. Hastanın, örneğin diş gıcırdatma gibi, 
değiştirilmesi gereken davranışlara karşı daha fazla farkındalık geliştirmesi 
gerekmektedir. Bu farkındalık, doğru bilgi verilerek sağlanabilir (de Barreto 
Aranha and Franzen 2021).

Nokturnal bruksizm tedavisinde, hastaya genellikle gece sigara, kahve 
veya alkol kullanımını sonlandırma, yatmadan önce fiziksel veya zihinsel akti-
viteleri azaltma ve uyku ortamını iyileştirme (sessiz ve karanlık bir ortam sağ-
lama) önerilir. Ayrıca, alkol, tütün ve kahve tüketiminin uyku bruksizmi için 
risk oluşturduğu ve hastaların çoğunun stresle daha duyarlı olduğu dikkate 
alındığında, bu önlemler önemli bir rol oynamaktadır (Guaita and Högl 2016).

9.2. Oklüzal Splint Tedavisi
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Okkluzal splintler, bruksizm hastalarının tedavisinde yaygın olarak kul-
lanılmaktadır (Hardy and Bonsor 2021).Oklüzyon plağı, primer uyku bruk-
sizminde diş aşınmasını ve diş gıcırdatma sesini önlemek için birincil tedavi 
stratejisi olarak kabul edilmiştir (Huynh et al. 2006). Genel olarak cihazın ta-
sarımı basittir, üst veya alt çene diş arkını tamamen kaplar ve hasta tarafından 
iyi tolere edilir. Ancak, uyku süresince çiğneme epizodlarının sayısını azalt-
madaki etkinliği geçici gibi görünmektedir; maksimum etki ilk 2 hafta içinde 
gözlemlenir ve daha uzun kullanım süreleri sonrasında başlangıç seviyesine 
geri döner (Sadat Madani et al. 2013). 

Oklüzal splintler, temporomandibüler bozukluklar ve uyku bruksizmi 
gibi çeşitli hastalıkların tedavisinde çok yönlü bir tedavi aracı olarak gelişmiş-
tir. Araştırmalar uyku bruksizmi tanısı konmuş kişilerin masseter ve anterior 
temporal kaslarının elektromiyografik aktivitesini inceleyerek çeşitli tedavi 
yöntemlerinin etkilerini araştırmıştır. İlginç bir şekilde, masaj tedavisi veya 
oklüzal splint tedavisinin elektromiyografik aktiviteyi önemli ölçüde etkileme-
diği bulunmuştur. Ancak, her iki terapötik yaklaşım bir arada kullanıldığında, 
şiddetli temporomandibüler bozukluk ve uyku bruksizmi tanısı konmuş has-
talarda klinik belirtilerin şiddetinde belirgin bir azalma gözlemlenmiştir. Bu 
bulgular her iki terapötik yaklaşımın aynı anda kullanılmasıyla tedavi edilen 
hastalarda daha iyi sonuçlar elde edilmesi için umut verici bir bakış açısı sun-
maktadır. Ayrıca çalışmalar, yumuşak oklüzal splintlerin, kas ağrısını ve tem-
poromandibüler eklem ağrısını palpasyon sırasında önemli ölçüde azalttığını 
göstermiştir (Ainoosah et al. 2024).

Tam oklüzyon biofeedback splintleri gibi ayarlanabilir splintlerin, uyku 
bruksizmi ataklarını azaltmada, hasta raporlarına dayalı semptomları iyileştir-
mede ve genel iyilik halini artırmada daha etkili olduğunu göstermiştir. Oklü-
zal splintlerin elektromiyografik aktivite üzerindeki etkisi, kullanılan splint ve 
bireyin fizyolojik tepkilerine bağlı olarak değişir. Revize edilmiş anterior splint 
gibi belirli splintler, kas aktivitesini azaltmada daha yüksek etkinlik göstermiş-
tir (Ainoosah et al. 2024)

1.3.	Farmakolojik Tedavi

Çiğneme kaslarını gevşetmek amacıyla bazı kas gevşetici ilaçlar kullanıla-
bilir. Bunlar özellikle akut ağrı ve kas spazmlarını azaltmaya yardımcı olabilir. 
Ayrıca stres, kaygı ve depresyon bruksizmi tetikleyebileceğinden, bu durum-
ları tedavi etmek amacıyla SSRI (seçici serotonin geri alım inhibitörleri) gibi 
ilaçlar kullanılabilir (de Baat et al. 2021b).  

·	 Amitriptilin: Çeşitli zihinsel hastalıkları tedavi etmek için kullanılan 
bir trisiklik antidepresandır.

Buspiron: Buspiron, bir anksiyolitiktir, bruksizmi etkin bir şekilde azalta-
bileceği görülmüştür (de Baat et al. 2021a).
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·	 Klonazepam: Antikonvülsan özelliklere sahip bir benzodiazepindir. 
Polisomnografik olarak uyku bruksizmini anlamlı bir şekilde azaltmıştır.

·	 Klonidin: Antihipertansif bir ilaç olup polisomnografik uyku labo-
ratuvarı kayıtları kullanılarak, klonidinin plasebo ile karşılaştırıldığında uyku 
bruksizmini istatistiksel olarak anlamlı şekilde azalttığı gösterilmiştir.

·	 Klozapin: Diğer antipsikotik ilaçlara cevap vermeyen şizofreni ve Par-
kinson hastalığındaki psikiyatrik problemler için kullanılır.

·	 Gabapentin: Klonazepam gibi antikonvülsan özelliklere sahip bir di-
ğer benzodiazepin olan gabapentin de bruksizmi hafifletme özelliğine sahiptir.

·	 Hidroksizin: Anksiyete tedavisinde kullanılan bir antihistamindir. 
İlaçlarla indüklenmeyen uyku bruksizmini etkili bir şekilde hafifletebileceği 
görülmüştür.

·	 Levodopa ve Dopamin Agonistleri: Levodopa, Parkinson hastalığı-
nın motor semptomlarını azaltan bir dopamin öncüsüdür. Uyku bruksizmi 
üzerinde azaltıcı bir etkisi olduğu gösterilmiştir.

·	 Propranolol: Hipertansiyon, aritmi ve migren baş ağrısı gibi durum-
ların tedavisinde kullanılan bir beta bloker ilaçtır. Şiddetli uyku bruksizminde 
etkilidir.

·	 Kvetiapin: Antipsikotik olan kvetiapin, şizofreni, bipolar bozukluk ve 
majör depresif bozukluğun tedavisinde kullanılır.

Trazodon: Serotonin antagonistleri ve geri alım inhibitörü sınıfına ait bir 
ilaç olup, genellikle antidepresan olarak kullanılır. Uyku bruksizminin belirgin 
şekilde azaldığını bildirmiştir (de Baat et al. 2021b).

1.4.	Fizik Tedavi

Fizyoterapide kullanılan tedavi yöntemleri elektroterapi, terapötik egzer-
sizler, kas gevşetme, postüral farkındalık, akupunktur, manuel terapi ve bilişsel 
davranışçı terapiyi içermektedir. Egzersiz ve bilişsel davranışçı terapinin fizik-
sel terapi uygulamalarına dahil edilmesiyle elde edilen biyopsikososyal sağlık 
modelinin avantajları giderek artmaktadır (Nielsen et al. 2014; Beissner et al. 
2009). Elektroterapinin, kas aktivitesinde iyileşmeyi sağladığı; masaj terapisi-
nin TMD’nin belirtilerini ve semptomlarını azalttığı görülmüştür. Terapötik 
egzersizler; ağrı, ağız açıklığı ve kas aktivitesi üzerinde faydalı etkiler göster-
miştir; akupunktur da ağrı ve kas aktivitesine etkili olmuştur. Şu anda elektro-
terapi, postür farkındalığı, kas gevşetme, terapötik egzersizler, akupunktur ve 
masaj terapisi gibi fiziksel terapi müdahalelerinin, bruksizmli bireylerde kas 
ağrısı ve aktivitesi, ağız açıklığı, ağız sağlığı, anksiyete, stres, depresyon, TMD 
veya baş duruşunu iyileştirdiğine kanıtlar oldukça sınırlıdır (Amorim et al. 
2018).
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1.5.	Psikiyatrik Destek Tedavisi

Depresyon ve psikoz gibi ruh sağlığı koşulları, nüfusun %15-25’ini etkiler. 
Bu nedenle, diş hekimleri, toplum ve hastane ortamlarında ilk temas noktası 
olabilecek büyük bir oranda ruhsal sağlık problemine sahip hasta ile karşılaşa-
bilirler. Bruksizm, dünya çapında %5 ile %40 arasında yaygın bir problemdir. 
Bu prevalans, ruhsal sağlık durumu olan çocuklar ve ergenlerde (~%30) veya 
gelişimsel engelli bireylerde (%25-%69) yüksektir (Reyad et al. 2020)

Stres yönetimi: Genel olarak, stresli durumların ve ruhsal hastalıkların, 
sadece birincil neden olmasalar da, okklüzal parafonksiyon ve temporoman-
dibular bozuklukların gelişimine yol açtığı kabul edilmektedir. Stresin bruk-
sizmle ilişkili olduğu düşünüldüğünden, stres yönetimi teknikleri (derin ne-
fes alma egzersizleri, meditasyon, gevşeme teknikleri) bruksizm tedavisinde 
önemli bir rol oynar (Chemelo et al. 2020).

Bilişsel Davranışçı Terapi (BDT): TMD tedavisi veya bruksizmin kont-
rolü için kliniklerin kullanabileceği yöntemler arasında, ağrı ya da disfonksi-
yonla başa çıkmaya yönelik stratejiler ve oral alışkanlıkları azaltmaya yönelik 
teknikler de bulunmalıdır. Zihin, bir olay ile onun yanıtı arasına müdahale 
eder. Bu nedenle, teorik olarak, depresyon ve stres gibi olgularla karşılaşıldı-
ğında, hastaya daha olumlu düşünmelerini ve gerçekliğin olumsuz yorumları-
na odaklanmamalarını öğretmek mümkündür. Alışkanlıkların pekiştirilmesi 
ya da tekrar başlaması riskine karşı önlem alınmalı ve hasta takip edilmelidir. 
Hasta, hatırlatıcı kartlar veya küçük nesneler kullanarak, örneğin telefon ya 
da iş masası gibi stratejik alanlara yerleştirerek, davranışlarını takip edebilir. 
Terapist veya diş hekimi, hastanın doğru eylemleri yapmasını teşvik etmeli, 
olumlu davranışları ödüllendirmeli ve sonuçlarda başarıyı takdir etmelidir. 
Alışkanlık değişiminde yardımcı olacak hatırlatıcılar, kriyoterapi, termoterapi, 
nefes egzersizleri, gevşeme teknikleri ve ağız hijyeni gibi uygulamalar olabilir. 
Ayrıca, davranışlarını izlemek ve kaydetmek amacıyla mobil uygulamaların 
kullanımı da bir alternatif olarak değerlendirilebilir (de Barreto Aranha and 
Franzen 2021).
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