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1.Giris

Dis gekimi sonrasinda alveol kemigi farkli nedenlerle rezorbe olma egili-
mindedir. Bu durum travmatik ¢ekimler, periodontal hastalik, cerrahi rezek-
siyon, uzun siire hareketli protez kullanimina veya protez kullanmamaya bagh
atrofi sebebiyle olusabilmektedir. Rezorpsiyonun oldugu bélgeye implant des-
tekli bir restorasyonun uygulanmasi planlaniyorsa, implantin gevresinde os-
seointegrasyon ve uzun dénem basari i¢in gerekli olan en az 1 mm’lik kemik
mevcudiyeti olamayacaktir. Bu durum hekimleri kemik genisligini ve yiiksek-
ligini arttirmaya yonelik yontemleri kullanmaya yonlendirmektedir.(1)

Ciddi miktardaki vertikal kemik rezorpsiyonu intermaksiller mesafenin
artmasina neden olmaktadir ve bu durum uygulanmasi planlanan implant -
zerine yiiklenecek olan kronun boyunda artisa sebep olmaktadir. Kron boyu-
nun artigtyla implanta daha ¢ok kuvvet iletilecegi i¢in implantin uzun dénem
basarisini riske atmaktadir. Yani sira bu durum estetik agidan kabul edilemez
bir protetik restorasyonla sonuglanabilir ve yeterli ag1z hijyeni rejimlerinin uy-
gulanmasinda zorluklara yol agabilir. Dolayisiyla potansiyel olarak implantin
ve protetik restorasyonun uzun vadeli prognozu tehlikeye girebilmektedir. Bu
nedenle vertikal kemik arttirma prosediirlerinin uygulanma gerekliligi dog-
maktadir.

2.Kemik Iyilesme Prensipleri

Sert doku ogmentasyon prosediirlerine baglamadan 6nce, klinisyen teda-
viyi diizgiin bir sekilde planlamak ve her bir hasta i¢in en iyi se¢enegi se¢gmek
i¢in kemik iyilesme prensiplerini anlamalidir. Vakalarin ¢ogunda higbir sece-
nek tek secenek degildir; bu nedenle, iyilesme siirecini ve her bir siirecin avan-
taj veya dezavantajlarini anlamak énemlidir.

2.1. Primer ve Sekonder Iyilesme

Yumusak dokular gibi, kemik de primer veya sekonder olarak iyilesir. Pri-
mer kemik iyilesmesi, 6rnegin bir kirik hatt1 boyunca birbirine yakin olan iki
kemik pargasinin iyilesmesini ifade eder. Osteoklastlar gruplar halinde ¢alisa-
rak kesici bir koni olusturur, ardindan osteoblastlar hemen arkasindan gelerek
mineralize olan osteoidi birakir. Sekonder kemik iyilesmesi, kallus olusumunu
gerektirir. Bunun en iyi 6rnegi, bir cekim soketinde meydana gelen kemik iyi-
lesmesi olabilir. Tkincil kemik iyilesmesini kapsayan ii¢ asama vardir:

(1) enflamatuar asama,
(2) onarim agamasi
(3) ardindan yeniden sekillenme asamast.

Enflamatuar faz sirasinda, enflamatuar hiicreler bolgeyi istila eder, bunu
fibroblastlar izler ve daha sonra osteoblastlar osteoid birakarak sonunda vas-
kiilarize bir kallus haline gelir. Kallus mineralize olduktan sonra, aylar siiren
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yeniden sekillenme agsamasi baglar. Yeniden sekillenme agamasinda, yumugak
dokudan farkli olarak kemik orijinal giictine kavusur.

2.2.Kemik Greftinin Iyilesmesi

Kemik greftleri, kullanilan greftin tiiriine bagli olarak bu kemik iyilesme-
si tlirlerinden birini alacaktir. Kortikal blok greftler, osteoklastlarin grefti re-
zorbe edecegi ve osteoblastlarin arkasindan gelerek mineralize olacak osteoid
birakacagi primer kemik iyilesmesine benzer sekilde iyilesecektir. Bu durum
genellikle “stiriinerek yer degistirme” olarak adlandirilir.(5) Otojen siingerimsi
greftler 6ngoriilebilir bir iyilesme stirecinden geger.(6) Greft i¢cinde osteokom-
petan ilik kok hiicreleri ve osteoblastlar transfer edilir. Bu hiicreler baglangigta
oksijen ve besin maddelerinin plazmatik difiizyonu yoluyla greftlenen bolgede
hayatta kalir. 1. hafta boyunca trombositler degraniile olur ve kemotaktik, mi-
tojenik ve anjiyojenik bilyiime faktorleri salgilar. Bu biiylime faktorleri sunlari
icerir: PDGFaa PDGFbb PDGFab TGF-bl TGF-b2 VEGF EGE

2. ve 3. haftalarda greft, kapiller biiyiime yoluyla revaskiilarizasyona ug-
rar. Revaskiilarizasyon gerceklestikce osteoblastlar osteoid sentezlemeye tes-
vik edilir. Osteoid sentezi ve salgilanmasi 2 ila 8. haftalar arasinda gergeklesir.
Osteoid salgilandikga, osteoklastik aktiviteyi uyaran biiylime faktorleri salinir
ve bu da kemigin 8. haftadan itibaren siiren kemik iyilesmesinin yeniden sekil-
lenme agamasina yol acar. Greftlenen bélgenin yaklasik %901 6 ay iginde olgun
kemik haline gelecektir.

Kemik grefti iyilesmesinde tercih edilen durum, skar olusumu degil ke-
mik rejenerasyonudur. Bunun gergeklesmesi i¢cin uyulmasi gereken birkag ilke
vardir. Birincisi yeterli kan kaynagidir. Greftlenen materyal igin kan kayna-
g1 baslangigta komsu dogal kemikten ve bolgede kalan yumusak dokulardan
gelir. Tyilesmenin onarici fazinin baglarinda, greftlenen materyalin damar-
lanmasi s6z konusudur. Ayrica greftin stabilizasyonu da saglanmalidir. Greft
sahasindaki kaba hareket fibrokartilaj olusumuna ve greftin kaynamamasina
yol agacaktir. Greft bolgesinde mikro hareketten kaginilamaz ve aslinda greft
iyilesmesini uyarmak i¢in mekanik bir sinyal gorevi gorerek greft olgunlagma-
sina faydali olabilir.

Kemik grefti iyilesmesini etkileyebilecek cesitli faktorler vardir. Yas, im-
miin yetmezlik, sigara ve radyasyon gibi hasta faktorleri tehlike isaretleridir.
Kisi yaslandik¢a, kemik iliginde bulunan osteoprogenitor hiicrelerin sayisi
onemli ol¢iide azalir. Kemik greftleri, genellikle ¢evredeki yumusak dokular-
dan (periost) gelen iyi damarlanmaya dayanir; bu nedenle, ¢cevredeki yumusak
dokularda 6nemli bir yara izi veya hasar (6rn. radyasyon) varsa, kemik grefti
iyilesmesi tehlikeye girecektir. Hareketlilik de iyilesmeyi tehlikeye atacaktir.
Greftte bityiik bir hareket varsa, fibrokartilaj olusumu greftin kaynamamasina
yol agacaktir; bu durum 6zellikle kortikal blok greft veya onlay greft icin ge-
cerlidir. Kanselloz veya partikiillii greftler, dogal kemigin kemik greftine yakin
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olmasini gerektirmeyen ikincil iyilesme siirecinin dogas: geregi daha fazla ha-
reketlilige dayanabilir.

3.Augmentasyon Materyalleri
3.1.Kemik Greftleri

Kemik greftleme, 6zellikle son yirmi yilda, kemik iyilesmesinin temel an-
layisinin artik hiicresel ve molekiiler biyoloji ilkelerini de igermesiyle énemli
olgiide ilerlemistir. Giiniimiizde kemik greftleri, basit tip kiriklarin tedavisin-
den karmagik spinal rekonstriiksiyonlara kadar rekonstriiktif tedavilerde kul-
lanilmaktadir. Bu nedenle, kullanilan kemik greftinin tiirsi, implantasyon bol-
gesi, stabilizasyon teknikleri, lokal ve sistemik faktorler, greftin vaskiilaritesi
ve donor ile konakg1 arasindaki immiinogenetigi iceren konakgi-greft araytizii
ve kullanilan greftin boyutuna, sekline ve tiiriine bagh olan kemigin mekanik
ozellikleri dahil olmak tizere ¢esitli faktorler greftlenen kemigin basarili bir
sekilde entegrasyonunu etkiler.

Otolog kanselloz kemik greftleri, ideal kemik greftlerinin tiim 6zellikleri-
ni yerine getirir ve kemik grefti tekniklerinde ¢ogunlukla kullanilir. Hidroksi-
apatit ve kolajen osteokondiiktif bir gergeve saglar ve hem rejeneratif hem de
ogmentasyon siireglerini indiikler. Bu nedenle, otojen siingerimsi kemik grefti
“altin standart” olarak kabul edilir.(7) Dolayisiyla, greftleme sirasinda greft su
ozelliklere sahip olmalidir: (i) Greft materyalinin osteojenik aktivitesi veya
potansiyeli, (ii) Greftin hayatta kalma ve gogalma yetenegi, (iii) Konagin im-
miin yanity, (iv) Greft materyalin yasayacag: indiiksiyon derecesi ve (v) Konak
dokunun implante edilen kemigin interstisitlerine kars1 sergiledigi afinite.(8)

Osteogenezis; ya greft osteonlarindan alic1 yataga direkt hiicre transferiyle
ya da ¢evredeki mezenkimal yumusak doku ve kalan osse6z parcalardaki hiic-
resel cevap sonucu yeni kemik olusumudur.

Osteoindiiksiyon; greftteki biyokimyasal faktorlere (kemik morfogenetik
proteinleri / bone morphogenetic proteins-BMPs) cevap olarak potansiyel me-
zenkimal hiicrelerin osteojenik hiicrelere fenotipik degisimidir.

Osteokondiiksiyon; ¢at1 gorevi yapan greftin, osteogenezise katilmis hiic-
reler iizerinde yeterli revaskiilarizasyon, rezorpsiyon ve greftin yerini yeni ke-
migin almasiyla sonuglanan etkisidir.

3.1.1.0tojen Greftler

Bireyin kendisinden alinip yine kendi defekt bolgesinde kullanilan greft-
lere otojen greftler ad1 verilmektedir. Otojen greftler osteoblastlar, farklilagma-
mis mezengim hiicreleri, bityiime faktorleri ve osteoklastlar igerirler. Otojen
kemik yaklasik %30 organik ve %70 inorganik bilesiklerden olusur. Organik
bilesiklerin %90 ila %95’i kolajen (tip I), geri kalani ise osteokalsin, kalsitonin,
osteopontin ve sialoproteinler gibi kolajen olmayan proteinlerdir. Inorganik
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bilesen, agirlikli olarak kristalin hidroksiapatit (HA) formundaki kalsiyum
fosfattan olusur. Icerisinde canli hiicrelerin bulunmasi sebebiyle osteojenik
ozellige sahip tek greft cesidi otojen greftlerdir. Otojen greftlerin ayrica oste-
oindiiktif, osteokondiiktif 6zellikleri de vardir. Otojen greftler kortikal, korti-
ko-trabekiiler veya trabekiiler yapida olabilmektedirler.

Otojen kemik greftleme ile kemik yapimini uyarici biiylime faktorleri
ve canli osteojenik hiicreler alic1 bolgeye getirilir. Biiytime faktorleri kemik
morfogenetik proteinleri (BMP’ler), transforme edici bitylime faktori, insii-
lin benzeri biiyiime faktorleri I ve II, trombosit kaynakli bityime faktori ve
tibroblast biiyiime faktorleri A ve Bden olusur. Bunlar esas olarak kemik mat-
riksinde bulunur ve otogreftlerin rezorpsiyonu sirasinda salinirlar. Otogreftin
mutlak yiizey alani ne kadar yiiksek olursa, biiyiime faktorleri o kadar hizli
serbest kalir. Bu, kansell6z kemik bloklarinin kortikal kemik bloklarina gore
biiylime faktorlerini daha kolay serbest biraktig1 ve partikiillii otogreftlerin
kemik uyarici bitytime faktorlerini bloklara gore daha hizli serbest biraktig:
anlamina gelir.(9)

Ag1z igindeki otojen greftler genellikle mandibular ramus bolgesinden,
maksiller tuberden, dissiz alanlardan, ekzostozlardan ve simfizden elde edi-
lirken, ag1z disindaki otojen greftler genellikle iliak kemik, kafatas1 kemikleri
ve kostalardan elde edilebilmektedir. Otojen greftlerin en 6nemli avantaji bi-
reyin kendisinden elde edildigi i¢in immunolojik reaksiyon gostermemesidir.
En belirgin dezavantajlari; komplikasyon riski, artmis ameliyat siiresi, ikinci
bir yara bolgesinin olugmasi, elde edilen kemigin yetersiz kalabilmesi ve erken
rezorpsiyon riskidir.(10)

3.1.2.Allojenik Greftler

Allogreftler ayni tiirden fakat farkli bireylerden elde edilen greftler olup
insan kemik bankalarindan elde edilmektedirler. Otojen kemikler gibi donér
bolge morbiditesi olusturmamalari, ameliyat igin ayrilan siirenin daha kisa ol-
mas1 ve cerrahi sirasinda kemigin yeniden sekillendirilebilmesi gibi avantajlar:
nedeniyle tercih edilmektedirler. Allogreftler genellikle kemik bankalarinda
saklanir ve taze donmus kemik (FFB), dondurularak kurutulmus kemik al-
logrefti (FDBA) veya demineralize dondurularak kurutulmus kemik allog-
refti (DFDBA) olarak kullanilabilir. FFB, yiiksek immiinolojik reaksiyon ve
hastalik bulagma riski nedeniyle GBR prosediirlerinde nadiren kullanilirken,
FDBA ve DFDBAnin dondurularak kurutulmasinin materyalin immiinojeni-
tesini azalttig1 ve potansiyel olarak klinik sonucu iyilestirdigi bildirilmekte-
dir. Allogreftler bloklar halinde veya hem kortikal hem de siingerimsi kokenli
partikiil formlarinda mevcuttur. FDBA ve DFDBAnin biyouyumlu oldugu ve
BMP’ler gibi osteoindiiktif molekiiller i¢erdigi gosterilmistir. Allogreftlerin
demineralizasyonu, BMP’leri ek olarak agiga ¢ikararak aninda osteoindiiktif
potansiyellerini artirmay1 amaglamaktadir. Bununla birlikte, demineralizas-
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yon islemi sirasinda FDBA mekanik stabilitesinin bir kismini kaybeder ve bu
nedenle DFDBA, kemik i¢i olamayan defektlerde kullanilacaksa yer tutucu bir
materyalle birlikte kullanilmalidir. Farkli DFDBA ¢ok farkli konsantrasyon-
larda BMP igerdigi gosterilmistir ve bu nedenle osteoindiiktivitenin de buna
bagli olarak degisiklik gostermesi beklenebilir.(11)

Allogreftler Amerika Birlesik Devletlerinde yaygin olarak kullanilirken,
Avrupadaki yerel diizenlemeler insan kemiginin toplanmasini kisitlamakta ve
bu da klinisyenler arasindaki yaygin popiilaritesini sinirlamaktadir. Otogreft-
lerin sinirlamalari ile karsilastirildiginda, donér bolgesi morbiditesi gibi bir
sorunla karsilasiilmamaktadir. Bununla birlikte, otogreftlerde goriildiigii gibi
rezorpsiyonun gergeklestigi bildirilmektedir.

3.1.3.Heterogreftler

Genellikle s1g1r kaynakli olan ve farkli tiirdeki donérden alinan greftlerdir.
Bu greftler icerisindeki canli hiicreleri elimine etmek i¢in kemikteki organik
komponentlerin ¢ikartilmasi, sterilize edilmesi ve virusidal maddelere maruz
birakilmasi gibi ¢esitli islemlerden gegirilir. Sigir kaynakli hidroksiapatitler,
sigir kemiginin deproteinize edilmesi sonucu insan kaynakli greftlere benzer
biyouyumlu poroz hidroksiapatit kristallerinin a¢iga ¢ikartilmasiyla elde edi-
lirler (96).

Mercan ve alg kaynakli kemiksi mineraller

Mercan kaynakli kemik greftleri 1980’lerin sonlarinda ortopedik ve krani-
yofasiyal cerrahide popiilerlik kazanmigtir. Farkl: kalsifiye mercan tiirlerinin,
200 ila 600 pn’lik birbirine bagli makro gozeneklerle insan stingerimsi kemigi-
ne benzer bir geometriye sahip bir kalsiyum karbonat iskeletine sahip oldugu
bulunmustur. Koralin kalsiyum karbonat, fosfor ile hidrotermal bir degisim
reaksiyonu ile HA'ya doniisiir. Koralin HA kemigin mineral bileseniyle nere-
deyse ayn1 olmasina ragmen, deneysel ¢alismalar osteokondiiktif potansiyelin
diger kemik grefti tiirlerinde daha az oldugunu gostermistir.(12) Giiniimiizde
koralin HA nadiren kullanilmaktadir.

Hayvan kaynakli kemik mineralleri

Dogal kemik kaynaklarindan elde edilen ksenogreftler bir¢ok deneysel
ve klinik ¢aligmada kapsamli bir sekilde aragtirilmistir. Ozellikle siingerimsi
sigir kemigi, stingerimsi insan kemigine yakin benzerligi nedeniyle bu kemik
greftleme icin bir kaynak olarak kullanilmistir. Organik bilesen, immiinolo-
jik reaksiyonlar ve hastalik bulagma riskini ortadan kaldirmak i¢in 1s1l islem-
le, kimyasal bir ekstraksiyon yontemiyle veya ikisinin bir kombinasyonuyla
uzaklastirilir. Sigir spongiform ensefalopatisinin ilk raporlarindan bu yana, bu
ekstraksiyon yontemlerinin sigir kemigi kaynagindaki tiim proteini tamamen
ortadan kaldirma kabiliyetine ozellikle odaklanilmistir. Ancak, sigir kemigi
ikamelerindeki organik kalintilarin varsayimsal riskine ragmen, bu mater-
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yallerden hastalik bulastigina dair herhangi bir rapor bulunmamaktadir.(13)
Buna karsin, allojenik materyallere bagli olarak insan immiin yetmezlik viriisii
ve hepatitin bulastig1 birkag vaka bildirilmistir.(14) Deproteinize sigir kemik
minerallerinin (DBBM’ler) genel olarak biyouyumlu ve osteokondiiktif oldu-
gu bilinmektedir, ancak tiretim yontemlerinin biyolojik davranislar: izerinde
gliclii bir etkisi vardir. Sigir siingerimsi kemiginden elde edilen, biri yiiksek
sicakliklarda deproteinize edilen ve digeri esas olarak kimyasal ekstraksiyon
yontemleriyle elde edilen iki sigir kemigi grefti, in vivo ve in vitro olarak ¢ok
farkli osteokondiiktif ve rezorptif 6zellikler sergilemektedir.(15)

1.1.4 Alloplastik Greftler

Giintimiizde implant cerrahisinde yaygin olarak kullanilan ve tamamen
sentetik tirtinlerden elde edilen greft materyalleridir. Alloplastlarlar osteokon-
diiktif 6zellige sahiptirler (98). En 6nemli avantajlar1 hastalik bulastirma risk-
lerinin olmamasi ve istenilen miktarda elde eldilebilmeleridir.(16) En énemli
dezavantajlari ise dayaniksiz ve kirilmaya yatkin materyaller olmalaridir. Tri-
kalsiyum fosfat ve hidroksiapatitler alloplastlara 6rnek greftlerdir. Genel ola-
rak HAnin osteokondiiktif oldugu ve rezorbe olmadig: kabul edilirken, TCP
de osteokondiiktif 6zellikler gosterir ancak hizla rezorbe olur. Kemik igi de-
fektlerde, TCP bazli kemik greftleri HA bazli malzemelere gore daha hizli ke-
mik iyilesmesi gosterir.(17) Bunun agiklamasi, kalsiyum ve fosfat iyonlarinin
bozunma siireci sirasinda TCP materyalinden salinmasi ve yeni kemik olu-
sumu icin “hammadde” olarak kullanilmasidir. Bununla birlikte, lateral kret
ogmentasyonlari gibi daha zorlu defekt morfolojilerinde, TCP’nin rezorpsiyon
orani yeni kemik olusumuna izin vermeyecek kadar yiiksektir. TCP materya-
linin yer agma kapasitesi, yeni olusan kemik ogmente edilen hacmi stabilize
etmeden once kaybolur.

1.1 BARIYER MEMBRANLAR

Belirli bir greftleme prosediiriine en uygun malzemeyi se¢mek icin, bu
endikasyonlarda kullanilan membran malzemelerinin temel gereksinimlerini
anlamak gerekir. Bu temel 6zellikler arasinda;

a. biyouyumluluk

b. hiicre okliizyonu

c. doku entegrasyonu

d. alan olusturma ve alani1 koruma

e. ameliyat sirasinda klinik kullanim

f. Komplikasyonlara kars1 hassasiyet yer almaktadir

3.2.1. Rezorbe Olmayan Membranlar

En yaygin kullanilan emilmeyen membran tipi PTFEden yapilmigtir. {1k
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olarak 1960’larin sonunda gelistirilmis ve 1971'de pazarlanmaya baslanmistir.
PTFE dogasi geregi hidrofobiktir ve biyolojik olarak inerttir, bu da bu biyoma-
teryali emilemez hale getirir. Bu nedenle, en biiyiik avantaji bariyer islevidir,
en biiyiik dezavantaji ise membrani ¢ikarmak i¢in ikinci bir ameliyata ihtiya¢
duyulmasidir. ePTFE membran, PTFEnin yiiksek gerilime maruz birakilma-
styla diretilir, bu da genlesmeye ve gozenekli bir mikro yap1 olusumuna neden
olur. ePTFE membran, bir yogun kismi ve daha az yogun kismi olan iki par-
cal1 bir tasarima sahiptir. Defekt alani tizerinde bulunan i¢ (merkezi) yogun
kisim, hiicrelerin infiltrasyonunu 6nlerken sivi degisimine izin vermek i¢in
8 umden daha kiigiik bir gozenek boyutuna sahiptir. Buna karsilik, kemikle
temas halinde olan dis kismin mikro yapist daha az yogundur; 20 ila 25 um
genisliginde gozeneklere ve kan pihtis1 yapismasini ve yumusak bag dokusu-
nun membrana yapigmasini ve icine invazyonunu tesvik eden ve sonugta doku
entegrasyonuna yol agan bir yiizey yapisina sahiptir (18).

Yiiksek yogunluklu PTFE (dPTFE), mikron alt1 6lgekte (0,2 um) goze-
neklere sahip olmasi bakimindan ePTFEden farklidir. Yiiksek yogunlugu ve
kiigiik gozenek boyutu nedeniyle bakteriyel yapisma ve infiltrasyon ortadan
kaldirilir. Primer yumusak doku kapanmasi gerekli degildir ve agiz bosluguna
acilsa bile doku iyilesmesine izin verir. Membran ¢6kmesi sorununun iiste-
sinden gelmek icin PTFE membran, titanyumla giiglendirilmis PTFE olarak
bilinen titanyum ile mekanik olarak stabilize edilebilir. Alternatif olarak, ti-
tanyum veya titanyum alagimi ve kobalt-krom alasimindan olusan metal ag-
lardan yapilmis membranlar kullanilabilir. (19) Daha 6nce de belirtildigi gibi,
emilemeyen membranlarin en biiyiik dezavantajlarindan biri, ek bir cerrahi
miidahale ile gikarilmalar1 gerekliligidir. Ayrica, ePTFE membranlarla iligkili
komplikasyonlar arasinda hidrofobik yapilar1 nedeniyle zor kullanim, memb-
ran kollaps: ve membran maruziyeti yer alir ve bunlar genellikle enfeksiyona
ve rejeneratif sonucun tehlikeye girmesine yol agar.

3.2.2. Rezorbe Olabilen Membranlar

Iki ana biyolojik olarak emilebilir membran kategorisi mevcuttur: sente-
tik polimerler ve ¢esitli hayvansal kaynaklardan elde edilen polimerler. Her
membranin farklh fizikokimyasal 6zellikleri ve biyolojik etkileri vardir. Bo-
zunma slirecinin sonug tizerinde 6nemli bir etkisi vardir, ¢iinkii bozunma ¢ok
hizli gergeklesirse, biyomateryalin bariyer olarak islevini yerine getirme sansi
olmayabilir ve bozunma iiriinleri, doku entegrasyonunu ve kemik olusumunu
onleyebilen ve hatta kemik rezorpsiyonuna neden olabilen yabanci cisim re-
aksiyonlar1 da dahil olmak iizere olumsuz doku tepkilerine yol agabilir. (20)

Sentetik Membranlar

Bariyer membran biyomalzemesi olarak kullanilan sentetik polyesterler
poliglikolidler (PGAlar), polilaktidler (PLAllar) veya bunlarin kopolimerleri-
dir. Kullanilan diger alifatik polyesterler polidioksanonlar ve trimetilen karbo-
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natlardir.(21) Bu sentetik biyomalzemelerin hem avantajlari hem de dezavan-
tajlar1 vardir. Neredeyse sinirsiz miktarda temin edilebilirler. Bir diger avantaj
ise PGA, PLA ve bunlarin kopolimerlerinin Krebs dongiisii yoluyla tamamen
biyolojik olarak karbondioksit ve suya doniisebilmesidir.(22) Biyolojik olarak
emilebilen polimerlerin bozunmasini yapilar1 ve kimyasal bilesimleri, mole-
kiiler agirliklari, sekilleri, isleme kosullari, sterilizasyon islemleri, fizikokim-
yasal faktorler ve hidroliz mekanizmasi gibi ¢ok sayida faktoriin etkiledigi bi-
linmektedir.65,66 Bu polimerlerin kullanimi, ortopedik ve maksillofasiyal cer-
rahi ve implant dis hekimliginde enflamatuar ve yabanci cisim reaksiyonlar1
ile iligkilendirilmistir. Baz1 durumlarda, cerrahi debridman ve biyomateryalin
¢ikarilmasi bile gerekebilir. (23)

Kollajen Membranlar

Dogal emilebilir membranlarin ¢ogu hayvan dokularindan elde edilen
kolajenden yapilir, ancak insan kaynaklar1 da mevcuttur. Kolajen membranlar,
sigir tendonu, sigir dermisi, buzagi derisi, domuz dermisi ve kadavralardan
alinan insan derisi gibi farkli doku kaynaklarina sahiptir. (24) Kolajen, viicutta
en bol bulunan hiicre dis1 matris proteinidir. Kolajen 6nemli yapisal islevlere
sahiptir ve ayrica hiicre baglanmasini, hiicre farklilagmasini, doku onarimini
ve doku rejenerasyonunu destekler. (25) Kolajen bazli biyomateryaller, hiicre
dis1 ortami yakindan taklit ettikleri i¢in biyomedikal uygulamalarda yaygin
olarak kullanilmaktadir. Ayrica, kolajen diisitk immiinojenisiteye sahiptir ve
hemostatiktir. (26)

Ote yandan, kolajen membranlar olumsuz mekanik ozelliklere sahiptir
ve makrofajlarin ve polimorfoniikleer nétrofillerin enzimatik faaliyetleri yo-
luyla ¢ok hizli bir sekilde biyolojik olarak parcalandiklari igin yetersiz bir ba-
riyer islevi saglayabilirler.(27) Kolajen membranlarin karbondioksit ve suya
biyolojik olarak par¢alanmasina endojen kolajenazlar neden olur.(28) Bariyer
islevini uzatmak i¢in ultraviyole 151k, formaldehit, glutaraldehit, difenilfosfo-
ril azit ve hekzametilen diizosiyanat gibi bir dizi gapraz baglama teknolojisi
kullanilmistir.(29) Glutaraldehit tekniginin sitotoksik kalintilar biraktig1 bil-
dirilmistir.(30) Kolajen ¢apraz baglama derecesi, bozunma oranini ters yonde
etkiler. Membran kemiklesmesi, bazi ¢apraz bagli kolajen membranlarda goz-
lenen bir olgudur. Modifiye kolajen membran ossifikasyonunu tetikliyor gibi
goriinmektedir. Capraz bagli olmayan kolajen membranlar su anda cogu GBR
prosediirii icin tercih edilen membrandir.

Defekt boyutunun kiigiik oldugu veya sadece horizontal ogmentasyon
gereken vakalarda rezorbe olabilen kollajen membranlar bagarili bir sekilde
kullanilabilir. Ancak defekt boyutunun biiyiik oldugu ve vertikal ogmentasyon
gereken vakalarda rezorbe olmayan membranlarin kullanilmas: gerekir.(31)
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4.GREFTLEME TEKNIKLERI:
-Kret split teknigi

-Distraksiyon osteogenesis
-Yonlendirilmis kemik rejenerasyonu
-Onley greftleme

-Inlay greftleme

4.1 Kret Split Teknigi

Alveolar kret split prosediirii (RSEP), mevcut dar kreti ayirmak ve imp-
lantlarmin yerlestirilmesini saglamak ve genisletmek amaciyla horizontal al-
veolar kret eksikligi i¢in tasarlanmigtir. Prosediir, cerrahi olarak genisletilmis
sirtin igine interpozisyonel gretlemeyle parcali greft materyali yerlestirmesiyle
saglanir.(32) Prosediiriin endikasyonu, yukarida belirtildigi gibi, genellikle re-
zorpsiyondan kaynaklanan yatay kemik kaybidir. Rezorpsiyon, hem kortikal
hem de trabekiiler kemigi etkileyen, dis kaybina bagli olarak trabekiiler bol-
mede net bir azalma olarak ortaya ¢ikan azalmis kemik hacmi anlamina gelir.
Bu bukkal kortikal tabaka ¢okmesine, bukkal tabakanin veya alveolar sirtin
genisliginin azalmasina yol acar. Alveoler kret split, ¢okmiis kortikal tabakay1
fasiyal olarak repoze eder ve greft i¢in alveol i¢i bosluk yaratir. Gergek ayrilma
trabekiiler tabakada meydana gelir. 3 ila 5 mm’lik bir sirt, prosediir i¢in en
yaygin endikasyondur.

4.2 Alveolar Distraksiyon Osteogenezisi

Distraksiyon osteogenezi, kademeli distraksiyon ile bir osteotomiyi taki-
ben yeni kemik iiretme yontemidir. Yontem, Dr. Ilizarov tarafindan tanim-
lanan gerilim-stres prensibine dayanmaktadir.(36) DO, hem kemik hem de
yumusak dokunun biiytimesiyle sonuglanir. Kademeli uzama siireci kok hiic-
relerin farklilasmasini, anjiyogenezi ve mineralizasyonu beraberinde getirir.
Yontem klinik olarak ilk kez 1992 yilinda McCarthy ve arkadaslar: tarafindan
sendromik ¢ocuklarin hipoplastik mandibulalarinda uygulanmistir.(37)

ADO tek yonli, ¢ift yonlii ve yatay olarak ayrilabilir. Tek yonlit ADO ver-
tikal uzama ile sonuglanir. Bityiik meziyodistal eksikligin 3 cmiden fazla oldugu
durumlarda, defektin her iki tarafinda 1'er adet olmak tizere 2 distraksiyon ci-
hazinin kullanilmasi, uzama vektorii iizerinde kontrol saglayacak ve distrakte
segmentin ¢okmesini onleyecektir. Cift yonliit ADO, uzama vektorii izerinde
eszamanli dikey ve sagittal kontrol i¢in kullanilir. Yatay ADO, sagittal eksik-
likler oldugunda gerceklestirilir. ADO cihazlar1 ekstraossedz, intraossedz ve
implantlarla distraksiyon olarak ikiye ayrilir. Ekstraosseoz cihazlar en yaygin
kullanilan cihazlardir. Intraossedz distraksiyon ve implantlarla distraksiyon,
destek i¢in bol miktarda bazal kemik gerektirir. Ayrica, ekstraossedz cihazlarla
karsilastirildiginda, uzama vektoriinii etkileyebilecek ve distraksiyon cihazini
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cevreleyen kemik rezorpsiyonuna neden olabilecek lateral kuvvetlerden olum-
suz etkilenmeye daha yatkindirlar. Implant distraksiyon cihazlari birakilabilir
ve protez rehabilitasyonu i¢in kullanilabilir veya ¢ikarilabilir ve osseointegre
dental implantlarla degistirilebilir. Implant distraksiyon cihazlarinin nihai ko-
numunu tahmin etmek zordur ve bu nedenle rehabilitasyon i¢in kullanilma-
lar1 zor olabilir. Ekstraosse6z distraksiyon cihazlari ise genis bir subperiosteal
limen gerektirir, dolayisiyla periosteal kan akisini etkiler ve olast yumugak
doku dehisensi ve maruziyetine neden olur.

ADO birkag¢ asamadan olusur. Osteotomi ve distraksiyon cihazinin yer-
lestirilmesiyle baslar. Ardindan, kallusun organize oldugu birkag giinliik bir
latans donemi vardir. Latans dénemini takiben, 0,5 mm/giin hizinda kademeli
distraksiyon baslatilir. Son asama, kallusun olgunlagsmasi ve mineralizasyonu-
nun gozlendigi birka¢ aydan olusan konsolidasyon dénemidir.

4.3 Yonlendirilmis Kemik Rejenerasyonu

Implant tedavisine ihtiyag duyan herhangi bir hasta i¢in kullanilmasi ge-
reken kemik grefti tekniginin tiiriine karar verirken, asagidaki gibi en az 3 te-
mel faktor goz ontinde bulundurulmalidir:

a. Hastanin hem ag1z hem de sistemik saglig1
b. Kemik defektinin boyutu ve morfolojisi
c. Hasta icin nihai protetik tedavi plani

Bir hasta i¢in herhangi bir elektif kemik grefti prosediiriine baslamadan
once, herhangi bir oral hastalik veya enfeksiyon tedavi edilmeli (yani, perio-
dontal veya endodontik) ve stabilize edilmelidir. Sistemik olarak saglikl1 olan
ve ciddi tibbi kisitlamalar1 olmayan hastalar daha kapsamli kemik grefti pro-
sediirleri i¢in adaydir. GBR durumunda, tibbi a¢idan hassas hastalar genellikle
biyolojik olarak emilebilir bariyerler ve partikillii allogreft ile daha iyi tedavi
edilir ¢linkdi bu yaklagim daha az cerrahi siire ve daha az potansiyel cerrahi
sonras1 morbidite gerektirir.(38,39)

Defekt morfolojisi GBR ile karar vermede 6nemli bir rol oynar. Dogal yer
tutucu sekle sahip yatay defektler tahmin edilebilecegi gibi emilebilir bariyer-
ler ve partikiillii kemik allogrefti ile tedavi edilir. Dogal yer tutucu sekle sahip
olmayan vertikal alveolar kret defektleri emilemeyen bariyerler (titanyum [Ti]
ag veya Ti takviyeli membran) ve otojen kemik partikiilleri ve ksenogreftin
50:50 karigimu ile daha iyi tedavi edilir.(40) Uygun GBR teknigini segmeden
once nihai protetik tedavi plani bilinmelidir. Bu bilgi 6zellikle dikey ve yatay
defektlerle karsilagilan estetik bolgede 6nemlidir, protetik tedavi planlamasi
kritiktir. Sabit bir hibrit protez planlaniyorsa, kemik yiiksekliginin azaltilmasi
gerekli olabilir ve horizontal greftleme yeterli olabilir. Tedavi plani sabit sera-
mik restorasyon gerektiriyorsa, basarili bir estetik sonug i¢in sert ve yumusak
dokunun tamamen yenilenmesi gerekecektir.

<11
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Basarili GBR, PASS ilkeleri olarak adlandirilan asagidaki ilkeleri takip et-
melidir (41):

a. Primer yara kapatma
b. Anjiyogenez

c. Alan koruma

d. Yaranin stabilitesi
4.4 Onley Greftleme

Mandibula ve maksilladaki alveolar yatay ve dikey defektler, implantlarla
dental rehabilitasyonun klinik uygulamasinda otojen kemik donér bolgeleri-
nin kullanimini ve greftleme tekniklerinin ilerlemesini saglamistir. (44) Kemik
greftlemede otojen kemigin altin standart oldugu uzun zamandir kanitlanmis-
tir, ancak kemik fizyolojisi ve biiylimesinin anlagilmasindaki hizli gelismeler,
otojen greftlemeye gerek kalmadan neredeyse esit, hatta daha iistiin sonuglar
elde edilmesine yol a¢gmuistir.(45)

4.4.1 Mandibular Ramus’tan intraoral Greft Alim1

Kiigiik bir alanin vertikal veya horizontal boyutlarda augmentasyonu ge-
rektiginde, ramus, ¢ogunlukla kortikal kemik igeren ideal bir donér bolgedir.
Alinabilecek kemik miktari, hastanin mandibula sekli ve mandibular kanalin
konumuna baglidir. Ortalama greft boyutu, uzunlukta 1-2 cm ve yiikseklikte
yaklagik 1 cmdir.

Bu prosediiriin avantajlari, greft alinan bolgenin alic1 bolgeye yakin olma-
s1, diisiik komplikasyon orani ve anatomik yapinin iyi bilinmesidir. Ancak, ra-
mus’tan greft alinmasinin dezavantajlar1 arasinda sinirli miktarda kemik elde
edilmesi ve inferior alveolar sinir (IAN) hasari riski bulunur.(46)

Cerrahi teknik, tam kemik gomiilii i¢iincii molarlarin ¢ikarilmasina ben-
zer. Kesiler, korteks boyunca yapilir ve greft, osteotom yardimiyla ¢ikarilir.

4.4.2 Cene Ucundan (Symphysis) Intraoral Greft Alim1

Sympbhysis, kortikal ve minimal siingerimsi kemik igeren baska bir int-
raoral dondr bolgedir. Bu bolgeden alinacak greftin boyutlari, genellikle 2 cm
dikey yiikseklik ve 6 cm genisligi asmaz. Greft, iki segment olarak béliinebilir
ve ¢ift tarafli uygulamalarda kullanilabilir.(46)

Avantajlari, intraoral bir bolge olmasi, dondr alanin disaridan algilana-
mamasi ve kemik egriliginin dogal bir sekil sunmasidir. Dezavantajlari ise az
miktarda kemik elde edilmesi, mental sinir yaralanmasi ve anterior diglerde
gecici uyusukluk riskidir.

Cerrahi teknik, mental sinir blokaji ve lokal anestezi ile gergeklestirilir.
Kesiler, mukogingival bilesimden 1 cm asagida yer alir. Gerekirse osteotomi,
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kemik blogunun dikkatlice ¢ikarilmasi i¢in yapilir.
4.4.3 Posterior Iliac Crest (PIC) Greft Alimi

PIC, otojen kemik i¢in en yaygin ve bol kaynaklardan biridir. Bu bolge-
den, giivenli bir sekilde 100-150 mL kortikospongioz kemik alinabilir. Mor-
bidite minimaldir ve elde edilen kemik miktar1 oral ve maksillofasiyal cerrahi
i¢in oldukga yeterlidir.(47)

4.4.3 Anterior Iliac Crest (AIC) Greft Alim

AIC, 5x5 cm kortikal kemik ve 30-50 mL siingerimsi kemik elde etmek
i¢in tercih edilen bir bolgedir. Bu bolgedeki kemik, osteoprogenitor hiicrelerle
zengindir ve hizl bir sekilde rejenere olur. AICnin en yaygin komplikasyon-
lar1 arasinda seroma olusumu, morarma ve yiiriiyiis rahatsizliklar: yer alir.(48)

4.4.4 Kafatas1 (Calvarium) Kemik Alimi

Kavisli bir kemik grefti gerektiginde, kafatasindan alinan tam kalinlikta ya
da pargal greftler 6ncelikli olarak tercih edilir. Kafatasi kemigi, rezorpsiyona
kars1 direnglidir ve bu nedenle uzun vadeli stabilite saglar.

4.5 Siniis Lifting

Maksiller siniis augmentasyonu, son otuz yil icinde birkag prosediirel in-
celik kazanan, dngoriilebilir ve yaygin olarak kabul edilen bir implant 6nce-
si rekonstriiktif prosediir haline gelmistir. Siniis grefti islemlerinin baslangi¢
donemlerinde, otojen kemik (¢ogunlukla anterior iliak krestten alinan) ter-
cih edilen greft tiirtiydii. O zamandan bu yana, glintimiizde piyasada bulunan
cogu allojenik ve ksenojenik materyallerle iyi sonuglar sagladig: ve bu sayede
donoér bolgesi morbiditesini ortadan kaldirdig: gosterilmistir. Ayrica, kemik
morfogenetik protein (BMP-2) iceren yeni teknikler, Amerika Gida ve flag
Dairesi (FDA) tarafindan maksiller siniislerde kullanim i¢in onaylanmistir.
Hangi materyalin tercih edildiginden bagimsiz olarak, siniis augmentasyon
materyallerinin yerlestirilmesinde en yaygin kullanilan yaklasim, lateral ant-
rostomi olarak bilinen yontemdir; bu yontem bazen Caldwell-Luc yaklasimi
olarak da adlandirilir.

4.5.1. Direkt Siniis Lift

Bu bolimde daha 6nce belirtildigi gibi, siniise erisimde en sik kullanilan
yaklagim lateral antrostomidir. Islem, bir krestal insizyon yapilmasiyla baglar
ve maksillanin lateral duvarini ortaya ¢ikarmak icin mukoza kaldirilir. Cogu
zaman, lateral maksilla duvarindaki ince kemik nedeniyle goriilebilen mavi
ton araciligiyla klinisyen siniis tabaninin dikey pozisyonunu belirleyebilir.
Dikkatlice, ince siniis membranini zedelemeden dikdortgen ya da dairesel
bir osteotomi olusturulur. Daha sonra, kiiretler kullanilarak siniis membra-
ni1 siniis tabanindan kaldirilir ve olusturulan kemik penceresi nazikge ice ve
yukari dogru itilir. Bu segment, yeni siniis tabani haline gelir. Ardindan, kli-

+ 13
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nisyenin sectigi greft materyali yerlestirilir ve mukoza tekrar kapatilir. Yerles-
tirilen materyale bagli olarak, implantlar genellikle siniis yiikseltmesinden 3
ila 5 ay sonra yerlestirilir. Ancak, yeterli miktarda rezidiiel kemik mevcutsa ve
implantlarin baslangicta stabilizasyonu saglanabiliyorsa, bu prosediir implant
yerlestirme ile ayn1 anda yapilabilir.

4.5.2. indirekt Siniis Lift

Tipki maksiller alveoler genisletmede oldugu gibi, siniis kaldirma islemi de
siniis kaldirma osteotomlari (genellikle Summer’s Osteotomlar: olarak adlan-
dirilir) kullanilarak yapilabilir. Bu dairesel ve giderek genisleyen osteotomlarin
uglari, kemigi yukar1 dogru itmek ve toplamak icin ¢ukur bir yapiya sahiptir.
Bu prosediir, daha 6nce agiklanan genisletme teknigine benzerdir, ancak her
yeni osteotom uygulandiginda osteotomi alanina partikiil greft materyali yer-
lestirilir ve bu materyal siniis bogluguna dogru itilmis olur. Yapilan ¢aligmalar,
bu teknikle pratik olarak 3 ila 5 mm arasinda kemik kazanci saglanabilecegini
gostermistir. Ancak, implant stabilitesi i¢in yeterli miktarda rezidiiel kemigin
mevcut olmasi gereklidir.

5.Sonug

Her bir vakada hangi kemik biiyiitme prosediiriiniin kullanilacagina ilis-
kin nihai karar operatoriin elindedir. Yetersiz kemige sahip kismen veya tama-
men digsiz hastalarda rekonstriiksiyon segenegini degerlendirirken, cerrahin
hastayr mevcut durumundan tamamen islevsel ve estetik agidan iyi bir proteze
gotiirecek bir plan olusturmasi gerekir. Bu siirecin tiim agamalarini anlamak,
ideal bir sonug elde etmek i¢in kritik 6nem tasur. Bilgili ve yetenekli bir cerrah,
kararini hastaya implant protezleri i¢in uzun omiirlii bir kemik temeli sagla-
yacak en etkili ve verimli cerrahi teknige dayandirmalidir. Cerrahi teknik se-
¢iminde hastanin tibbi durumu ve bagisiklik sisteminin yeterliligi ¢ok énem-
lidir. Doku miihendisligi ilkeleri, gerektiginde rhBMP-2, trombositten zengin
plazma, PRE, mezenkimal kok hiicreler ve diger biyomimetiklerin kullanimi
da dahil olmak iizere karar verme siirecinin bir parcas olabilir.

Genel olarak, kemik augmentasyonu alanindaki son trendler, hafif ila orta
diizeydeki alveolar kret yetersizligi vakalar1 i¢cin GBR (yonlendirilmis kemik
rejenerasyonu) partikiil onlay ve inlay greftleme tekniklerine yonelmektedir.
Daha biiylik kompozit kemik defektlerinde (travma veya patoloji kaynakli va-
kalarda), otojen blok kemik greftleri, ADO (alveolar distraksiyon osteogenezi)
ile TE (doku mithendisligi) tiriinleri veya tekniklerin ardisik bir sekilde kom-
binasyonu, ortoalveolar form elde etme hedefine ulasmak i¢in kullanilmakta-
dir. Cerrahi prosediir sirasinda fazla diizeltme yapmak, ameliyat sonras: adap-
tif fizyolojik rezorpsiyon nedeniyle yaygin bir yaklasim haline gelmistir. Bu
durum, belirli bir greftin islevsel ortam igerisindeki dogal rezorptif egilimleri
ile iligkilidir. Cerrah ayrica belirli bir kemik augmentasyon teknigini segerken
biyolojik temellere dikkat etmelidir.
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DIS CEKIMI ILE ES ZAMANLI DENTAL IMPLANT UYGULAMALARI

Eksik dislerin rehabilitasyonu icin endoosse6z dental implantlarin kullani-
mu rutin bir tedavi se¢enegi haline gelmistir.(Branemark et al., 1983) Temel olarak
implantlar dis gekiminden aylar sonra, tamamen iyilesmis dissiz kretlere uygu-
lanir daha sonra ikinci cerrahi agama ve daimi restorasyon 6ncesine kadar 3-6 ay
siireyle mukoza altinda birakilir.(Branemark, 1983) Bu klasik ge¢ donem implant
cerrahi protokolii tiim klinik durumlar icin gegerli degildir. (Myron Nevins, 2023)

Dis ¢ekiminden sonra implant yerlestirme zamanlamasini tanimlamak
i¢in birka¢ siniflandirma 6nerilmistir. Wilson ve Weber bunu yumusak doku
iyilesmesine gore siniflandirmigtir; ancak zaman araliklarini dahil etmemis-
lerdir.(Wilson Jr & Weber, 1993) Mayfield ve diger yazarlar implant yerlestir-
meyi dis ¢ekiminden sonraki zaman araliklarina goére tartigmiglardir; ancak
her siniflandirma sistemi arasindaki zaman araliklar1 konusunda fikir birligi
yoktur.(Mayfield, 1999)

Héammerle ve ark. yumusak ve sert doku iyilesmesine dayali bir siniflan-
dirma ortaya koymustur: tip I, dis ¢ekiminden hemen sonra yerlestirmeydi ;
tip 2 (tipik olarak ¢ekimden 4-8 hafta sonra) soketin yumusak doku ile tama-
men kaplanmasiyds; tip 3 (tipik olarak ¢ekimden 12-16 hafta sonra) soketin
onemli klinik ve/veya radyografik kemik dolumuydu; ve tip 4 (tipik olarak ce-
kimden >16 hafta sonra) soketin kemikle tamamen dolu olmasiydi. Ancak
iyilesme parametreleri cerrahi bolgeye ve hasta faktorlerine bagl olarak degi-
sebilir. Dental implant uygulamasi sert doku iyilesmesinin gesitli derecelerine
gore cekim ile es zamanly, erken ya da ge¢ donem implant uygulamas: olarak
siniflandirilabilir.(Himmerle et al., 2004)

Dis gekimi sonrasi es zamanli dental implant uygulamalarinin kemik
olusumunu ve osseointegrasyonu stimiile ettigi ve boylece dis ¢ekimi sonrasi
kemikte meydana gelen rezorptif degisikliklerin engellenmis olacag: yapilan
calismalarda bildirilmistir. Dis ¢ekimi ve implant uygulamalar1 ayni seansta
yapildig1 i¢in cerrahi islem sayis1 azalmakta ve toplam tedavi siiresi kisalmak-
tadir.(Altan et al., 2016)

Diger taraftan, c¢ekim aninda implant uygulamas: yiiksek teknik hassa-
siyet gerektiren bir islemdir ve bolge morfolojisi, komsu koke yakinlik, dikey
yone kemik kalitesi ve miktarini ve flebin adaptasyonu i¢in gerekli keratinize
mukozanin varlig1 gibi bir¢ok faktor dikkate alinmalidir.

Dis ¢ekiminden sonra, ¢ekim soketini gevreleyen alveolar kemigi etkile-
yen bir dizi fizyolojik degisiklik meydana gelir. Bunlar, sokette kemik olusu-
munun yani sira alveolar sirtin boyutlarinda ve konturlarinda degisikliklere
yol acan hacimsel rezorpsiyondur. Daha 6nce yapilan bir meta-analiz, buk-
kolingual kalinhiginda ortalama 3,87 mm’lik bir azalma ve 1,67 mm’lik dikey
boyut kaybi oldugunu géstermistir.(Tonetti et al., 2019)
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Sekil 1: (A) 14 numaral disin ¢ekim Oncesi goriintiisii. (B) dis ¢ekiminden 4 ay sonraki
alveol kret goriintiisii (Araiijo et al., 2019)

Es zamanli dental implant uygulamas: yaklasik 40 yil 6nce 6nerilmistir.
(Schulte & Heimke, 1976) Implantlarin dis ¢ekimi ile es zamanl yerlestirilme-
si, basarili osteointegrasyon ile iligkili oldugunu gosteren kanitlar nedeniyle
diinya ¢apinda dis hekimleri i¢in yaygin bir yaklasim haline gelmistir.(Roma-
nos et al., 2010)

Yerlestirilen implantin basarisinda birgok faktor etkilidir. Dogru tani ve
tedavi planlamasi, uygun cerrahi yaklasim, dental implantin kusursuz olarak
yerletirilmesi, uygun kalitede ve hacimde kemik bulunmas1 ve basarili bir os-
teoentegrasyon bu faktorlerden en 6nemlileridir.(Hatcher et al., 2003)
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Es zamanli implant uygulamasi icin hasta degerlendirilmesi

U

Medikal ve dental gegmisin detayl incelenmesi, klinik ve
radyografik degerlendirmeler

Y

Tani amagh mum modelasyonuna gore uygun 3B implant konumlandirmasinin
(apikokoronal, bukkolingual, ve meziyodistal) planlanmasi

O o]

implant hareketsizligi saglanabilir mi? | :>

U

Cekim yuvasi morfolojisinin degerlendirilmesi:

Hayir

Bukkal kemik duvar saglam mi?

A—

| Erken/geg donem impiant uygulamast |
| Erken/ges donem implant uygulamast |
B
4
[ &5 zaman gegiciyapmi |

I<:| <3|<:|

Tablo 1:Es zamanl implant uygulamasi igin karar agaci. 3B, ti¢-boyutlu; YKO,
yonlendirilmis kemik olusturulmasi.(Myron Nevins, 2023)

Garcia-Sanchez ve ark. tarafindan yakin zamanda yapilan sistematik bir
inceleme. lyilegmis ¢ekim yuvalarina yapilan es zamanl ve gecikmeli imp-
lantlar arasinda kiimiilatif benzer sag kalim oraninda bir fark bildirilmemistir.
(Pellegrino et al., 2021)
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Sekil 2; (adan e’ye) Es zamanli uygulanan implantlarin anlamh derecede Kemik-
Implant kontagim gésteren histolojik érnekleri.(Myron Nevins, 2023)

Cenelerdeki genel kemik yogunlugu veya miktar1lokal bélgedeki ile 6zdes
olmayacagi i¢in implant bolgesinin spesifik olarak incelenmesi sarttir.(Daido-
ne, 1994) Implant planlanmas radyolojik olarak birgok yontemle yapilabilir.
Konik 151nl1 bilgisayarli tomografi (KIBT) gibi teshis ara¢larinin kullanimi ile
dikkatli bir ameliyat 6ncesi ¢aligma, dogru olgu se¢imi, ve titiz bir tedavi plani,
uzun donem basari ile 6ngoriilebilir bir tedavi sonucunu miimkiin kilar.(My-
ron Nevins, 2023)

Asagidaki kriterler hekimlerin en iyi implant yeri konusunda karara vara-
bilmeleri ve protetik hedeflere ulasmalar1 agisindan 6nem tagimaktadir.

a. Kemik mimarisinin mekanik yapisi

b. Kemik yogunlugunun belirlenmesi

c. Kemik miktarinin belirlenmesi;

« Mevcut kemik yiiksekliginin saptanmasi

» Mevcut kemik genisliginin saptanmasi

» Mevcut kemik uzunlugunun saptanmast

» Mevcut kemik agisinin saptanmast

o Kron/implant oraninin tespiti

d. Ceneler ve mevcut kemige ait internal anatominin tanimlanmasi
e. Mevcut kemigin patolojik yapilarin varlig1 agisindan incelenmesi

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

Dental implant yerlestirilken dikkat edilmesi gereken 6nemli anato-
mik olusumlar vardir;

Maksilla i¢in;

1- Maksiller siniis tabani
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2- Burun tabani

3- Alveol kreti ile siniis ve burun tabanindaki kortikal kemik arasindaki
mesafe

4- Tuber bolgesindeki kemigin kalite ve kantitesinin tesbiti
Mandibula i¢in;

1- Foramen mentale

2- Mandibuler kanal

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

4- Simfiz profiline, bu bolgedeki kemigin derinligine ve lingual taraftaki
egimi.(Nemcovsky et al., 2002)

Atravmatik dis ¢ekimi, 6zellikle es zamanli dental implant yerlestirilme-
sinden Once, biiyiik 6nem tasir.

Wang ve arkadaslar: atravmatik teknigi tartigmiglardir. Dise bagl lifleri
kesmek igin suprakrestal olarak 15 numarali bistiiri kullanilir. Daha sonra,
periodontal ligament boslugunu cevresel olarak genisletmek icin subkrestal
olarak bir periotom yerlestirilir. Onemli bir hareketlilik elde edilene kadar dis,
alveol kemige minimum travma uygulanarak eleve edilir. Dis, bir forsepsle ro-
tasyon hareketiyle ¢ikarilir. Labial kemige gelebilecek hasar1 en aza indirmek
veya onlemek i¢in bukkolingual hareketlerden kaginmak 6nemlidir.(Wang et
al,, 2004)

Bhosale ve ark. yapmis oldugu ¢alismada asir1 kron harabiyeti olan st
molar dislerin ¢ekiminde fizik forceps ile konvansiyel forcepleri karsilastirmis
tiziksel kuvvetlerin kullanilmasiyla kron kirig1 insidansinin ¢ok daha az oldu-
gunu ve bukkal kemik kirig1 insidansinin hi¢ olmadigini gostermistir.(Bhosale
etal., 2023)

Ancak, birden fazla kok, kavisli kok, endodontik olarak tedavi edilmis ka-
nallar ve diger anatomik faktorler dis ¢ekimlerini daha zor hale getirebilir. Ce-
kim sirasinda, disin kirilma riski varsa, cerrahi olarak ¢ikarilabilir. Dis ¢ikaril-
diktan sonra, soket kiiretlerle debride edilir ve steril serum fizyolojik ile irrige
edilir. Implant uygulamasina gegmeden 6nce gekim soketinin sert ve yumugak
dokusunun degerlendirilmesi gereklidir. Es zamanli implant yerlestirme igin
mutlak gereklilik, implantin soketete apikal olarak 3 ila 5 mm yerlestirilme-
si veya implant primer stabilitesi i¢in genis ¢apli implantlarin kullanilmasi-
dir. (Nemcovsky et al., 2002)

Es zamanl dental implant yerlestirildiginde implant osseointegrasyonunu
engel olabilecek implant ile kret arasinda bosluklarin kalmasi muhtemeldir.
“Jumping Distance” olarak bilinen bu mesafe implant basarisi i¢in son derece
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onemli olan stabiliteyi riske atar.(Albrektsson & Zarb, 1993) Bu sorunun {is-
tesinden gelmek icin cesitli greftleme materyalleri kullanilmigtir. (Chaubal et
al., 2024)

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

Chaubal ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢aliymada Bone cement
kullaniminin implant stabilitesini iyilestirdigini, implant-kemik temas alanini
artirdig1 ve kemik rejenerasyonu igin bir greft materyali olarak uygulanabilir
bir alternatift olabilecigeni belirtmistir.(Chaubal et al., 2024)

Es zamanli implant protokoliiniin klinik uygulamalar1 genellikle anteri-
or estetik bolge ya da posterior premolar/molar bolgelerindeki yerlesimlerine
gore ayrilir. Degerlendirmeler i¢in diger faktorler; periapikal enfeksiyon varli-
g1, ilave sert doku greftleme ihtiyaci, ve ¢ekim sirasinda ve ge¢ donem yiikle-
medir.(Myron Nevins, 2023)

Enfekte bolgelere ¢ekim ile es zamanli uygulanan implantlarda, kiimiila-
tif sagkalim oran1 %97.8 olarak bildirilmistir. Bu, periapikal patoloji olmayan
bolgelere yerlestirilen implantlarin oranlariyla karsilastirilabilir.(Fugazzotto,
2012) Kanitlar, enfekte bolgenin titiz bir sekilde temizlenmesi ile es zamanli
implantlarda yiiksek bir bagar1 orani eldedilebilecegini gostermektedir.(Myron
Nevins, 2023)

Mandibuladaki molar boélge, biiyiik capli implantlar yerlestirilmedigi sii-
rece dis cekiminden sonra implantlarin hemen yerlestirilmesi i¢in genellikle
iyi bir bolge degildir. Inferior alveolar sinirden kaginmak igin 6zen gosteril-
melidir. Sinirin 2, hatta 3 mm {izerinde kalmak gerekir. Molar dislerin ¢ekim
bolgelerinin en 6nemli sorunlarindan biri ¢ekim sirasinda bukkal plakanin ki-
rilmasidir. Genis ¢apli dental implantlar yerlestirilebilir ancak implant yerles-
tirilme sirasinda bukkal plakaya zarar verilmemelidir. Bu durum lingual plak
icinde gegerlidir. Genis ¢capli implantlar daha sonra ¢ok az kemik grefti ile veya
hi¢ kemik greftine gerek olmadan yerlestirilebilir. Genelde 7,5 ila 9,0 mm gibi
nispeten kisa uzunlukta implantlar tercih edilir.(Siciliano et al., 2009)
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Sekil 3: A, Primer stabilite alinabilen genis capli (7 ila 9 mm) bir implant
kullanmldiginda, mandibular molar bélgelerde kemik grefti kullamilmadan immediat
implantlarla tedavi edilebilir. B, Bukkal ve lingual plak biitiinliigiine sahip tipik
bir molar ¢ekim soketi. C, Genis ¢apli implant yerlestirme islemi ¢cekim defektinin
merkezinde olmalidir. D, Dért ay sonra, kemik grefti olmadan yerlestirilen implantin
tiim implant yivlerinin osseoentegre oldugu gériiliiyor. E, Nihai restorasyon. F, Implant
yerlestirilmesinden 10 ay sonra radyolojik goriintiisii.{, 2011 #38}

Molar bolgelerinde es zamanli implant uygulamasi ile primer stabilite elde
etmek i¢in, implantlar ¢ekim soketlerinden birisine yada interradikiiler septu-
ma konumlandirilir.(Myron Nevins, 2023)

Maksiller posterior bolgeye dis cekimi ile es zamanli dental implant yer-
lestirme, anatomik yapisi ve cerrahi zorlugu nedeniyle oldukga hassas bir cer-
rahi prosediirdiir. Maksiller posterior bolgeye implant yerlestirme igin mev-
cut kemik ytiksekligi, maksiller siniis tarafindan sinirhidir . Ek olarak, molar
dis cekimden sonra kalan alveolar soket genistir ve implantin sekline uymaz,
bu da implant yerlesiminin ilk stabilitesinin saglanmasini zorlastirir.(Yang &
Geng, 2024)

Ust ¢ene 6n bolgede facial kemik kalinligini degerlendiren KIBT ¢alisma-
sinda, incelenen dislerin ¢ogunda (%62.9-%80.1) ince bir bukkal kemik duvar1
(<1mm) goriilmistiir.(Braut et al., 2011) Es zamanli implant uygulamast i¢in
tist ene On bolgede alveol yuvasiyla iliskili sagittal kok pozisyon siniflamasi
olusturmak amaciyla bir KIBT ¢aligmasi yapilmistir.(Kan et al., 2011)
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Sekil 4; Sagittal kok konum siniflamas: (Kan et al., 2011)

Incelenen 600 dernegin %81.1°inde, labial kortikal duvara komgu (sinif T)
komsu olan kokiin, yeterli palatal kemik varliginda, ¢ekim ile es zamanli imp-
lant uygulamasina ve gegici protez yapimina imkan sagladigi gosterilmistir.
(Kan et al., 2011)

Estetik komplikasyonlardan kaginmak i¢in implantlarin dogru pozisyon-
da konumlandirilmalar1 6nem tasir. Kural olarak; bukkal kemik korteksinin
rezorpsiyonunu azaltmak i¢in implant, devam eden arkin kurvatiirii igerisine
yerlestirilmelidir.(Myron Nevins, 2023)

- L ~
1l ‘ V

Sekil 5; (a) gekim karari verilen 11 numaralr disin radyografik goriintiisii, (b)
11 numaral disin intraoral goriintiisti, (c) ¢ekim soketi, (d) immediate olarak
yerlestirilmis dental implant, (e) bukkal bosluga zenogreft uygulanmasi, (f) immediate
implant sonrasi radyografik goriintiisii.

Dis c¢ekimiyle es zamanli dental implant uygulamalarinin, geleneksel
yontemlere gore yiiksek basar1 oranlar1 ve kisa siirede iyilesme saglanabile-
cegini gostermektedir. Iimmediate dental implantlar, uygun hasta segimi ile
estetik ve fonksiyonel agidan basarili sonuglar elde edilmesini saglar. Ancak
kemik hacminin yetersiz oldugu vakalarda ek tedavi yontemleri uygulanabilir.
Genel olarak, dis ¢ekimiyle es zamanli dental implant uygulamalari, modern
dis hekimliginde etkili bir tedavi secenegi olarak dne ¢ikmaktadir. Daha uzun
donemli arastirmalar, bu tedavi yonteminin uygulanmasinin daha iyi anlagil-
masina yardimeci olacaktir.
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GIRIS

Konik 151nl1 bilgisayarli tomografi (KIBT), maksillofasiyal bolgenin 3 bo-
yutlu rekonstriiksiyonunu saglayan, milimetrik ¢oziiniirliiklii tanisal goriin-
tiller sunan cihazlardir(Lira de Farias Freitas et al., 2019). Maksillofasiyal go-
riintilleme amaciyla gelistirilen ilk KIBT; NewTom-9000 cihazidir (Kantitatif
Radyoloji, Verona, Italya) ve 1998'den itibaren KIBT iiniteleri iiretiminde hizli
bir gelisim yaganmistir(Nagarajappa, Dwivedi, & Tiwari, 2015). Bu gelismeler,
tarama siiresini kisaltarak hasta radyasyon dozunu azaltmayi ve tanisal kaliteyi
bozabilecek ¢ok sayida goriintiileme artefaktini ortadan kaldirmayi/azaltma-
y1 hedeflemistir. Geleneksel BT ile karsilastirildiginda; daha diisiik radyasyon
dozu, maliyetinin az olmasi, hizli goriintii iretim hiz1 sayesinde KIBT in son
yillarda dis hekimliginde goriintiileme amaciyla kullanimi oldukga artmis-
tir(Esmaeili, Johari, Haddadi, & Vatankhah, 2012; Jaju, Jain, Singh, & Gupta,
2013). Tim bu avantajlarin yaninda KIBT"1n yumusak dokularin gériintiilen-
mesi konusundaki eksikligi, kemik yogunlugunun standartlagtirilmis 6l¢timii
i¢cin Hounsfield birimleriyle gosterdigi sinirli korelasyon ve gesitli goriintiile-
me artefaktlarinin varligi gibi dezavantajlar1 bulunmaktadir(Kim et al., 2018).
KIBT goriintii kalitesinin degerlendirilmesinde, hem niceliksel hem de nite-
liksel bir¢ok farkli yontem tanimlanmistir. Konik 1sinla gériintiileme esnasin-
da kullanilan X-151n1 demeti polikromatiktir. Bu, 151n demetinin tek bir enerji
seviyesindeki X-151n1 fotonlari yerine birgok farkli enerji seviyesindeki X-1s1n1
fotonlarindan olustugu anlamina gelir. Maksimum enerji seviyesi, konik 151n
tinitesinde segilen kVp ayarina esittir. Birincil 151n goriintiilenen 6zneden ge-
cerken, daha diisiik enerjili X-151n1 fotonlarinin kemik veya metal restorasyon-
lar gibi daha yogun nesnelerle etkilesime girme olasilig1 yiiksektir, bu durum
X-151n1 demetini zayiflatir. Sonugta goriintiilenen 6zneden ¢ikan ve dedekto-
re ¢arpan X-151n1 demeti, tiip bashigindan kaynaklanan 1sindan daha yiiksek
oranda yiiksek enerjili X-151n1 fotonlarindan olusur(Makins, 2014).

KIBT iiniteleri; goriintilleme alani (FOV), 151n kalitesi (voltaj ve filtras-
yon), X-isin1 fotonlarinin miktar: (anot akimi), baz goriintii sayis1 ve doniis
dereceleri gibi farkli pozlama parametrelerine sahiptir. Bu parametreler, giirtil-
tli, ¢ozlintrliik, kontrast ve artefaktlarin varligi agisindan goriinti tani arali-
gin1 ve kalitesini etkiler. KIBT goriintiilerini optimize etmek ve hasta radyas-
yon dozunu en aza indirmek igin uygulayicilar; pozlama, tarama ve goriintii
bicimlendirme protokollerini dikkatlice se¢melidir(Lira de Farias Freitas et
al., 2019). Bu faktorlerin en énemlilerinden biri goriis alan1 (FOV) boyutu-
nun etkisidir. Cogu KIBT cihazinda, doz optimizasyonunu hedefleyerek FOV
boyutunu azaltmak miimkiindiir. Dedektor seviyesinde sinyal farkiy/gtirilti
oranini 6lgen ¢alismalarda, sagilmay1 azaltmak ve goriintii kalitesini artirmak
i¢in daha kiigiik FOV’larin ve/veya ¢evresel FOV konumunun kullanimi 6ne-
rilmistir(Demirturk Kocasarac, Koenig, Ustaoglu, Oliveira, & Freitas, 2022;
Wanderley et al., 2022).
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Artefaktlar, goriintiilenen yapilarin fiziksel 6zellikleri ile ti¢ boyutlu cihaz
algoritmasi arasindaki tutarsizliklardan koken alir ve goriintiillerde normalde
var olmayan yapilar izlenebilir. Bagka bir deyisle; ti¢ boyutlu yeniden yapilan-
dirmay1 gergeklestirmek i¢in kullanilan matematiksel format ile gercek fizik-
sel kosullar arasindaki uyusmazliktan olusan hatalardir(Demirturk Kocasarac
et al., 2022; Makins, 2014). KIBT incelenmesinde artefaktlarin etkileri sik¢a
arastirilan bir konu olmustur ve tani kalitesini etkileyen baslica faktorlerden-
dir. Goriintii kalitesini optimize etmek i¢in, artefaktlarin olusum nedenleri-
ni ve nasil onlenebilecegini anlamak 6nemlidir(Jaju et al., 2013; Terrabuio et
al., 2021). KIBT tarama esnasinda, yiiksek yogunluklu nesneler diisiik enerjili
X-1s1n1 fotonlarini absorbe eder, dedektore ulasan X 1sininin ortalama enerjisi
dolayli olarak artmis olur. Bu olay goriintii yapilandirmasinda hataya sebep
olur ve goriintiiye koyu bantlar, beyaz ¢izgiler gibi artefaktlar eklenir. Olusan
bu bozulmalar goriintiilerin dogru bir sekilde yorumlanmasina engel olur, g6-
riintiilenmek istenen esas yapilar1 ve patolojileri gizleyerek tanisal dogrulugu
azaltir(Demirturk Kocasarac et al., 2022; Nagarajappa et al., 2015).

Artefaktlarin nedenleri arasinda hasta hareketi, goriintii yakalama ve ye-
niden yapilandirma siireci, goriintiileme sisteminin arizalari, fiziki ortam, ci-
haz ve teknik faktorler yer almaktadir(Makins, 2014). KIBT goriintiilerinde
kok kanal dolgu malzemeleri, post materyalleri, ortodontik braketler, dental
restorasyonlar ve dental implantlar kaynakli artefaktlar birgok ¢alismada in-
celenmistir(Erik, Yildirim, & Erik, 2021). Literatiirde cesitli siniflandirmalar
mevcut olmakla birlikte temel olarak KIBT artefaktlar1 etiyolojilerine gore ka-
zanim artefaktlari, hasta ile ilgili artefaktlar, tarayicr ile ilgili artefaktlar, konik
151n ile ilgili artefaktlar olarak incelenmistir(Mallya & Lam, 2018).Bunlara ek
olarak, giiriiltii(noise) ve skatterler(isin sagilmalarinin) de artefaktlara neden
olmaktadir(Kalabalik & Ertas, 2015). Bhoosreddy ve ark. yayinladiklar: derle-
me ¢alismasinda artefaktlara neden olan faktorleri daha iyi anlamaya yardim-
c1 olabilecek resimli bir siniflama sunmuslar, artefaktlar: azaltmak i¢in alina-
bilecek 6nlemleri belirtmislerdir(Bhoosreddy & Sakhavalkar, 2014) (Sekil 1).
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Sekil 1.KIBT artefaktlarimin simiflandirilmasi(Bhoosreddy & Sakhavalkar, 2014)

LARTEFAKTLAR
L.ISINLA ILISKiLI ARTEFAKTLAR
A.ISIN SERTLESMESI

Bir X-151n1, farkli enerjilere sahip fotonlardan olusur. Bir nesneden gegtik-
ten sonra diisiik enerjili fotonlar emilir, 151n daha sert hale gelir, yani ortalama
enerjisi artar ve 1s1n sertlesmesi artifakt: olusur(Lira de Farias Freitas et al.,
2019). Isin sertlesmesi artifaktlar1 dental amagla elde edilen gogu KIBT goriin-
tiisiinde bulunur. Metal gibi absorbe etme orani yiiksek malzemeler nesnenin
i¢ine yerlestirilmis bir filtre islevi goriir. Yiiksek yogunluklu malzemeler, metal
implantlar, kanal i¢i postlar, metal kronlar ve amalgam restorasyonlar gibi me-
tal yapilar 151n sertlesmesine veya 1s1n agligina neden olur. Klinik uygulama-
da, 151n sertlesmesine neden olabilecek tarama bolgelerinden kaginmak igin
goriis alaninin/FOV azaltilmas1 6nerilir; bu, kolimasyon ve hasta konumlan-
dirmasinin degistirilmesi ile elde edilebilir(Nagarajappa et al., 2015). Pozlama
kosullari, fotonlarin enerjisini etkileyerek artifakt olusumunda biiyiik bir rol
oynayabilir; bazi calismalar, 1s1nlarin sertlesmesini azaltmak igin yliksek kVp'li
goriintiileme tekniklerini 6nermistir. Isin sertlesmesinde rol oynayabilecek di-
ger faktorler arasinda makinenin dénme miktari, X 1s1ininin yapilandirilmasi
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ve veri isleme i¢in kullanilan algoritmanin tiirii yer alir(Esmaeili et al., 2012).
Isin sertlesmesi iki tip artefakta neden olur:
Canak (Cupping) etkisi

Canak etkisi artefakti, tekdiize silindirik bir nesne goriintiilendiginde olu-
sabilir. Tekdiize silindirik bir fantomun orta kismindan gecen X 1sinlari, daha
fazla malzemeden gectikleri i¢in kenarlardan gegenlerden daha fazla sertlesir.
Isin sertlestikce, hiz azalir. Grilik seviye degerleri, goriintii olusumu esnasinda
ortaya ¢ikan 151n sertlesmesi ve skatter radyasyonun varligindan dolay: dedek-
tore iletilen yogunluktaki artis nedeniyle aliminyum silindirin merkezinde
azalir. Bu nedenle, ortaya ¢ikan zayiflama profili, 151n sertlesmesi olmadan elde
edilecek ideal profilden farklidir ve karakteristik bir kupa sekilli artefakt ortaya
cikar(Nagarajappa et al., 2015). Baska bir deyisle cupping artifakt, farkli emi-
lim sonucu metalik yapilarin bozulmas: olarak goriiliir(Bhoosreddy & Sakha-
valkar, 2014).1lave filtrasyon teknikleri ile 151n sertlesmesinin objeye ulagma-
dan azaltilmasi yoluyla cupping etkisinde azalma goriilebilir.

Cizgiler ve Koyu Bantlar(Streak Artefakt:)

Iki dens madde arasinda izlenirler.Dental goriintiileme sirasinda ayni ge-
nede birbirine yakin iki implant arasinda goriilebilirler. Bu artefaktin teme-
linde; 151n1n belirli tiip pozisyonlarinda her iki nesneden gegerken, diger tiip
pozisyonlarinda yalnizca bir nesneden gegmesi sonucu gelisen 151n sertlesmesi
bulunur. Goriintiiler aksiyal diizlemlerde ve ti¢ boyutlu rekonstriiksiyon go-
rintiilerde daha kesin olarak goriiliir(Bhoosreddy & Sakhavalkar, 2014; Sinha,
Mishra, Srivastava, Sinha, & Chaurasia, 2016).

B.USTEL KENAR GRADYAN ETKIiSi (EXPONENTIAL EDGE GRA-
DIENT EFFECT/EEGE)

Bu etki, yliksek kontrast iireten metalik keskin kenarlar nedeniyle olusur,
hesaplanan yogunluk degerini azaltir. Yiiksek kontrastli keskin kenarlar genel-
likle ag1z boslugunda, 6rnegin metalik kron kenarlarinda olusabileceginden,
bu artefakt dental KIBT incelenmesinde dikkate alinmalidir. EEGEnin pro-
jeksiyon yoniinde uzun diiz kenarlara teget cizgilere neden oldugu bilinmek-
tedir(Bhoosreddy & Sakhavalkar, 2014).

C.SKATTER/SACILMA

Sacilma , maddeyle etkilesime girdikten sonra orijinal yollarindan sapan
fotonlar tarafindan meydana gelir. Sagilma X 1ginlarinin dedektérde 6lgiilen
yogunluklarin artmasiyla sonuglanir(Schulze et al., 2011). Skatter radyasyon-
lar ¢ok yonlii olarak tretilir ve X 1s1ninin belirli bir yolu i¢indeki nesnenin
gercek zayiflamasini yansitmayan konik 151n alani dedektoriindeki pikseller ta-
rafindan kaydedilir. Ortaya ¢ikan sonug, goriintii giiriiltiisiinii artirir ve kont-
rast1 azaltir. Rekonstriiksiyon hatasi, sagilma miktariyla dogru orantilidir(-
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Bhoosreddy & Sakhavalkar, 2014).Isin sertlesmesine benzer sekilde sa¢ilma
sonucunda da ¢izgisel artefaktlar olusur ve yumusak doku kontrastini bozarak
diger tiim doku kontrastlar1 tizerinde olumsuz etki gosterir. Alan dedektorle-
rinin geometrisi goz oniine alindiginda, dedektor ne kadar biiyiik olursa sa-
¢ilmaya ugramis fotonlarin olusma olasilig1 da o kadar artar. Bu durumda da
skatter radyasyonun goriintiiye etkisi daha fazla olur(Schulze et al., 2011).

D.KONIK ISINLA ILGILI ARTEFAKTLAR

Konik 151n projeksiyon geometrisi ve imaj rekonstriiksiyonu 3 cesit arte-
fakt tiretir;

Parsiyel Hacim Ortalamasi

Parsiyel hacim ortalamas1 BT ve KIBT goriintiillemelerin bir ozelligidir.
Segilen voksel ¢oziiniirliigii, goriintillenen objenin sahip oldugu kontrast ¢o-
ziintirligiinden daha biiyiik oldugunda goriilebilir. Yani doku voksel volumii-
nii tamamen dolduramiyor;voksel boyutu goriintiilenecek obje boyutundan
daha biiyiik se¢ilmis demektir. Voksel igerisinde tek bir doku bulunmasi du-
rumunda vokselin piksele yansittig1 atentiasyon degeri, tamamiyla o dokunun
ateniiasyon degeri ile uyumlu olur. Ancak bir voksel alaninda hem kemik hem
yumusak doku goriildiigiinde ilgili vokselin kontrast1 sadece kemik veya yu-
mugak doku olarak degil, iki dokunun tonlarinin bir ortalamasi olarak goriin-
tillenir(Kalabalik & Ertasg, 2015; Yircali Atici).

Dokunun veya smirin piksel icinde tam olarak yer almadigi durumda,
farkli degerlerde agirlikli ortalamalar ortaya ¢ikmaya baslar ve doku yogunlu-
gu gerceginden farkl: ol¢iiliir. Yani parsiyel hacim etkisi, vokselin i¢erdigi do-
kularda hatali dansite 6l¢timlerine neden olur ki siklikla bu durum dansite ola-
rak birbirinden ¢ok farkli degerlere sahip komsu bolgelerde doku diizlemleri
arasinda homojen bir yogunluk olarak izlenir. Ortaya ¢ikan goriintiide sinirlar
kademe/basamak goriiniimlii veya piksel yogunluk seviyelerinin homojenite-
si seklindedir. Parsiyel voliim etkisini ortadan kaldirmak zordur ancak kiigiik
voksel se¢imi ile kesit kalinliginin distirilmesi artifaktin etkisini azaltabilir.
Kismi hacim ortalamasi artefaktlari, z ekseni yoniinde hizla degisen yiizeylerin
oldugu bolgelerde, 6rnegin temporal kemikte meydana gelir(Bhoosreddy &
Sakhavalkar, 2014; Yircali Atici).

Diisiik Orneklem (Undersampling)

Imaj rekonstriiksiyonu amaciyla az sayida temel projeksiyon olugturul-
dugunda, diisitk 6rneklem meydana gelir(Yircali Atici). Azaltilmis veri sayisi;
kayit hatasina, ‘Moire efekti’ veya ‘aliasing’ olarak adlandirilan ¢izgilenmele-
rin izlenmesine, keskin kenarli ve daha giiriiltiilii imajlarin olusumuna neden
olur. Temel projeksiyonlar arasinda ¢ok fazla bosluk olmasi, verilerin dogru
sekilde yakalanmamasina neden olabilir. Bu, 6zellikle imaj periferinde hipo-
dens ve hiperdens ¢izgilenmeler seklinde desen olusmasina yol a¢abilir.Gii-
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niimiizde kullanilan cihazlarin ¢ogunda temel projeksiyon datasini olusturan
goriintii sayis1 artirilamadigy igin, bu artefakt 6zellikle diigitk doz igeren tara-
malarda ka¢inilmazdir. Gortintii kalitesini 6nemli derecede etkilemese de ince
detaylarin incelenmesi gerektiginde , temel projeksiyon imaj sayisi korunarak
artefaktin onlenmesi gerekir(Kalabalik & Ertas, 2015; Ozcan, 2017).

Konik Isin Etkisi

Konik 151n etkisi, periferal bolgelerde potansiyel artefakt nedenidir. Hasta
etrafinda, horizontal diizlemde dénen x-151n1 demetinde farkli iginlar bulunur,
bu nedenle dedektoriin pikselleri ile toplanan projeksiyon verilerinde farkli-
liklar goriilebilir. Veri, merkezdeki piksellerde daha fazla kaydedilirken peri-
ferdeki piksellerde daha az kaydedilir. Bu durum; imaj distorsiyonu, gizgisel
artefaktlar ve daha fazla giiriiltii ile sonuglanir. Artefakt, konik 151n demetinin
farkli formlarin birlestiren tiretici firmalar ile en aza indirilir. Klinik olarak,
incelenecek bolgeyi x-151n1 demetinin horizontal planina bitisik olarak ko-
numlandirilma ve uygun bir FOV alani kullanarak bu durum azaltilabilir(Po-
lat, 1ncebeyaz, Deniz, & Eren, 2023; Yircali Atici).

E.FOTON YOKSUNLUGU

Genellikle titanyum implantlarin veya diger agir metal restorasyonlarin
yaninda goriilen siddetli 151n sertlesmesinin bir sonucudur. Metalik resto-
rasyonlarin yiiksek yogunlugu nedeniyle, yeterli foton dedektére ulasmaz ve
goriintiide foton aghig olarak bilinen tam bir bosluk olusur. Ozellikle, foton
yoksunlugu etkileri aksiyal goriintiilerde belirgin ‘sahte’ kirilma olarak ortaya
¢ikabilir(Bhoosreddy & Sakhavalkar, 2014).

F. FULL-MOUTH RESTORASYON/METAL ARTEFAKTI

Bu artefakt, tiip bashig1 ve dedektoriin nesne etrafindaki rotasyonel ge-
ometrisine bagl olarak, olusan ¢ok sayida 2 boyutlu temel goriintii veri seti-
nin 3 boyutlu hacimsel rekonstriiksiyona doniisiimii sirasinda, yiiksek atom
numarali bir nesnenin X-15111 demetini biiytik 6l¢iide zayiflatmas: sonucunda
olusur. Genellikle y1ldiz etkisi veya metalik artefakt olarak adlandirilan beyaz
gizgiler; kronlar, dental restorasyonlar, implantlar, cerrahi plaklar veya vida-
lar gibi metalik yapilarla iligkili olarak goriiliir.Isin sertlestirme artefaktlarinda
oldugu gibi, metal artefaktlar da goriintiideki yapilarin karakterini maskeleye-
bilir veya yanlis gosterebilir. Goriintii goriis alan1 boyunca yansiyarak, yiiksek
ateniiasyon derecesine sahip maddenin hemen bitisiginde olmayan alanlarda
yanlis gri skala degerlerine neden olabilir. Goriintiileme alani igindeki metal
artefakt etkilerini ortadan kaldirmak veya azaltmak amaciyla gesitli yazilim
tiirleri gelistirilmistir. Bu yazilim programlarinin ¢ogu, artefakt alanlarinin he-
men digindaki voksellerin gri skalalarini degerlendirir ve etkilenen bolgelerde-
ki voksellere atanacak yedek gri tonlama degerlerini onerir. Bu siiregler daha
estetik bir goriintii liretse de, artefakt olarak goriinen alanlarin yerine gegen
bilgiler, ilgili goriintiileme alanlar1 i¢in ateniiasyon degerlerinin gercek tem-
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silleri degildir, yalnizca en iyi tahminleridir. Metal artefaktlari, dental amagla
elde edilen KIBT goriintiilerinde siklikla bulunur, bazilar1 metal alasiminin
tiirtiyle, bazilar1 metal yapilarin sinirlari ve sekilleriyle ilgili olan ¢esitli meka-
nizmalar tarafindan olusturulur. Metal yapilar 151n sertlesmesine, 151n agligina
ve giiriiltii etkilerine neden olmaktadir(Lira de Farias Freitas et al., 2019; Ma-
kins, 2014).

Sekil 2. KIBT sagital ve koronal kesitlerinde goriilen metal artefaklar:

2.HASTAYLA ILISKILI ARTEFAKTLAR

Hasta hareketi, goriintiide ‘Netlik kaybr’ ve cift goriintii’ olarak izlenen
hatal1 veri kaydina neden olabilir. Tarama islemi sirasinda bir nesne hareket
ederse, rekonstriiksiyon sirasinda cihaz bu hareketi hesaba katmaz. Artefakt
miktari, diistik kaliteli goriintiiler ve restorasyonlarin varligiyla pozitif kore-
lasyon gosterir. Hareket artefaktlari, goriintiilerde ‘kortikal yiizeylerin keskin
olmamas! veya cift konturla sonlanmasr’ seklinde izlenir(Bhoosreddy & Sak-
havalkar, 2014; Donaldson, O’Connor, & Heath, 2013).

Hareket artefaktlary; gergeklestirilen hareket tiirtine bagli olarak degisiklik
sunabilir. Solunum, kalp, sindirim ve kas gibi hareketler kategorize edilerek
olgiilebilir. KIBT goriintiilemesinde, hastalarda devam eden dental muayene
veya tiip baghig1 hareketinden kaynaklanan korku nedeniyle basin sallanmasi
veya titremesi gibi hareketler izlenebilir(Kalabalik & Ertas, 2015). Donaldson
ve arkadaslar1 yaptiklar: ¢alismada KIBT goriintiilerinde hareket artefakti ora-
nini ve bu artefaklar nedeniyle olusan diagnostik yetersizlik nedeniyle yapilan
¢ekim tekrarlarini incelemislerdir. 200 taramay1 degerlendirdikleri ¢aligmada
ilk gekimlerin %95,5’inde hareket artefakt: olmadigini bulmuglardir. Calisma-
larinda hareket artefaktinin en sik 16 yas alt1 ve 65 yas lizerinde, %86 oraninda
erkek hastalarda gozlendigini bildirmislerdir. Hareket artefakt: gortilenlerde
geriye doniik tibbi ge¢misi sorgulandiginda; hastalarin disfaji, omurga agrisi,
Parkinson hastalig1 ve diskineziden sikayetci olduklari tespit edilmistir(Donal-
dson et al., 2013).Spin-Neto ve arkadaslar1 tam digli bir simiile insan kafatasina
farkli hareket oriintiileri yaparak KIBT goriintiileri aldiklar1 ¢alismalarinda;



AGIZ, DIS ve CENE SAGLIGI

foramen mentale, foramen infraorbitale ve foramen supraorbitale seviyelerin-
de olusan hareket artefaklar: incelemislerdir. Goriintiilerin %90’ 1nda en az bir
artefakt tiirtiniin var oldugunu, en fazla artefaktin serit benzeri artefakt olup,
en ¢ok foramen mentale seviyesinde izlendigini bildirmislerdir(Spin-Neto et
al., 2013).Polat ve arkadaglar1 KIBT goriintiilerindeki gesitli artefaktlar1 deger-
lendirdikleri caligmalarinda, hareket artefaktini %20,6 oraninda tespit etmisler
ve bu artefaktin FOV aralig1 ile bir korelasyon gostermedigini bildirmisler-
dir(Polat et al., 2023).

Hareket artefaktlarin azaltmak i¢in hastanin sabit bir sandalyeye otur-
tulmasi ve tinitenin hastaya dogru al¢altilmasi, hastanin sakak/alin veya ¢ene
destegi ile sabitlenmesi, tarama siiresinin azaltilmas1 gibi 6nlemler alinabilir.
Tarama siiresinin azaltilmasi, 3 boyutlu hacim rekonstriiksiyonunda mevcut
temel goriintii sayisini azaltarak genel goriintii kalitesini bir miktar diigiirebi-
lir. Yine de ortaya ¢ikan goriintii diagnostik amach kullanilabilir ve istemsiz
hareketleri olan hastalar icin bir secenek olarak diisiintilebilir(Makins, 2014).

Sekil 3. KIBT koronal kesitinde goriilen hareket artefakt:

3.TARAYICIYLA ILISKiLI ARTEFAKTLAR

Dedektorlerin herhangi birinde yetersizlik veya tarayicida kalibrasyon
eksikligi mevcutsa, dedektor her agisal pozisyonda siirekli olarak hatali bir
okuma verir bu durum da goriintii tizerinde ¢esitli bozulmalara yol agabilir.
Bu artifaktlar genellikle donme ekseninin konumuna merkezlenmis dairesel
halkalar olarak goriiliir(Polat et al., 2023).

Ring (Halka) Artefakt

Donme ekseninin etrafinda konumlanan, es merkezli halkalar olarak go-
riilen bu artefakt tarayici algilamasindaki kusurlardan veya zayif kalibrasyon-
dan kaynaklanir. Halka artefaktlar genellikle aksiyal projeksiyonlarda, rotas-
yon ekseni etrafinda es merkezli halkalar seklinde goriiliir ve goriintiilenen
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objenin homojen bolgelerinde en belirgin hale gelir. Dedektoriin ve ortamin
optimal sartlarda hazir bulundurulmasi ve cihazin rutin bakimlarinin yapil-
mastyla bu artefakt azaltilabilir(Nagarajappa et al., 2015; Schulze et al., 2011).

Sekil 4. KIBT aksiyel kesitinde goriilen halka artefakt:

4.YABANCI OBJELER

Isirma blogu, sekline ve boyutuna gére yabanci cisim golgesi olusturabilir.
Burun piercingleri, kiipeler, klipsler gibi yabanci metal cisimlerde 1s1n sert-
lestirmesi sonucu goriintiilerde golge olusturabilir(Bhoosreddy & Sakhaval-
kar, 2014).Hastanin {izerindeki, goriintiilemeye yakin bolgedeki tiim metalik
objelerin miimkiin oldugu kadar uzaklastirilmas: gerekir. Uzaklastirilmayan
cisimler giiriilti, sagilma, foton kayb1 ve 151n sertlesmesine neden olur. Yabanci
maddeler fiziksel yapilarina gore filtrasyon yaparak bazi patolojik lezyonlarla
karistirilabilir(Ozcan, 2017).

II.IMAJ GURULTUSU

X 15101 demeti dogrultusunda bulunan objelerin ger¢ek ateniiasyonlari ile
her yonden sagilan fotonlarin neden oldugu ateniiasyonlar dedektorler tara-
findan fazladan kaydedilir. Dedektor sinyali ile sagilan radyasyon arasindaki
etkilesim, goriintiiniin grenli gériinmesine neden olur, bu ilave ateniiasyon-
lara giirilt (noise) adi verilir. Giiriiltii goriintii bozulmasina neden olarak
nesnelerin sinirlarini belirlemeyi zorlastirir. Bazi arastirmacilar dedektérden
kaynaklanan bulanikliklar1 da giiriiltii olarak adlandirmaktadir(Nagarajappa
et al, 2015).

Bir nesneden ¢ikip goriintti dedektoriine carptiginda, X 1s1n1 fotonlarinin
sayisindaki rastgele varyasyon, goriintii i¢cinde grenli veya benekli bir gériiniim
olusturur. Diisitk yogunluklu dokular1 ayirt etmeyi zorlagtiran bu durum etkili
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segmentasyon yetenegini azaltir. KIBT cihazlar1 , medikal BT ye gore daha az
miliamperlerde ¢alisir, sinyal-giiriiltii oran1 BT'dekinden ¢ok daha distiktiir.
Bu durum KIBT goriintiilerinde yiiksek bir giiriiltii seviyesi olusturur.(Polat
et al., 2023) Imaj giiriiltiisii projeksiyon goriintiilerindeki tutarsiz ateniiasyon
degerlerinin bir sonucudur. Skatter radyasyonun ¢ogu her yone dogru iireti-
lir ve dedektor tarafindan piksel olarak kaydedilir. Bu, X 1sininin belirli bir
yolu i¢indeki nesnenin gergek ateniiasyonundan farklidir. Alan dedektoriiniin
kullanimi nedeniyle, lineer olmayan ateniiasyonun ¢ogu kaydedilir ve giiriilti
olarak goriilen goriintii bozulmasina katkida bulunur(Bhoosreddy & Sakha-
valkar, 2014).

Imaj giiriiltiisiiniin azaltilmasi i¢in goriintiileme parametrelerinde de-
gisikliklere bagvurulabilir. Tiip basindan ¢ikan 1s1ndaki foton sayisinin artti-
rilmasi, daha fazla fotonun objeden gegmesine ve reseptore ¢arpmasina izin
verecek, boylece giiriiltii/ grenli goriiniim azalacaktirBununla birlikte gelen
foton sayisini artirmak i¢in miliamper seviyesinin arttirilmasi da hastanin eks-
poziir dozunu arttirir. Voksel boyutunun artirilmasi da grenli gortintimii azal-
tarak goriintiiniin kontrast ¢oziiniirliiglinii artirabilir. Bu durum es zamanh
uzaysal rezoliisyonun diismesine ve ¢ok kiigiik nesnelerin ayirt edilirliginin
azalmasina sebep olur. Burada 6nemli belirleyici faktor gergeklestirilecek di-
agnostik performans ve ihtiya¢ duyulan ilgili bilgilerdir(Makins, 2014).

III.ZAYIF YUMUSAK DOKU KONTRASTI

Bu durum esas olarak skatter ve giiriiltii olmak tizere diger tiim artefakt-
larin sonucu olarak olusmaktadir. KIBT sisteminde ¢ok miktarda X 1gin1 foto-
nu, Compton etkilesimine girerek sagilmaya sebep olur.Sacilan ilave X 1s1n1
ateniiasyonu giiriiltiiniin olusumuna katki saglar. Bu artefaktlarin sonucunda
yumusak doku kontrastinda azalma meydana gelir (Bhoosreddy & Sakhaval-
kar, 2014; Ozcan, 2017).

SONUC

Giinliik dental klinik uygulamalarda temel bir goriintiileme yontemi ola-
rak kullanilan KIBT teknolojisinin etkili kullanimi i¢in avantajlariyla birlikte
smirlamalarini da goz oniinde tutmak gereklidir. KIBT tiniteleri; tarama siire-
sini azaltmak, goriintii kalitesini iyilestirmek, hasta dozunu en aza indirmek
ve tani kalitesini etkileyebilecek ¢cok sayida goriintilleme artefaktini ortadan
kaldirmak i¢in gelismektedir. Metal artifaktlarini azaltma algoritmalari, islem
sonrasi artifakt azaltma araclar1 olarak mevcuttur ve ireticiler bu 6zelligi pi-
yasada bulunan son KIBT tarayicilarina yaygin olarak eklemistir(de Oliveira
Pinto et al., 2021).Tarama sirasinda optimum tarama parametrelerinin kulla-
nilmast ile pek ¢ok goriintii artifaktinin 6nlenebilecegi bildirilmistir. Klinik
pratikte bu artifaktlar1 engellemek i¢cin FOV’un kiigiiltiilmesi, hastanin bas
pozisyonunun degistirilmesi ve agiz a¢ik pozisyonda dental arklarin birbirin-
den uzak konumlandirarak 1ginlama yapilmasi tavsiye edilmektedir. Isinlama
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kosullar1 da bu tip artefaktlarin olusmasinda etkendir. Bazi ¢aligmalar cihazin
kVp ’sinin artirilmasini 6nermektedir. Ancak yapilan bir¢ok ¢alismada metal
artefaktlari tam olarak dnlenemedigi bildirilmisitir(Kalabalik & Ertas, 2015).

KIBT ‘daki diger parametreler sabit tutulurken goriintilleme alaninin
degistirildigi bir caligmada olugan artifaktlarin siklig1 incelenmis; hareket ar-
tifaktlari, halka artifaktlari, uygulamayla ilgili artifaktlarin daha biiyiikk FOV
araliginda daha sik olustugu gézlenmistir(Polat et al., 2023). KIBT'da, tek bir
parametrede yapilan degisiklik; doz, goriintii kalitesi ve artifaktlar agisindan
bityiik bir fark yaratabilir. Goriintiilleme alani ve artefaktlarin iligkisini bilmek,
operatore bagli olarak degisebilen parametreleri degerlendirerek tanisal degeri
yliksek, artefakt1 az goriintii elde etmek 6nemlidir. Tekrarlama ihtiyac1 duyu-
lan KIBT goriintiilemeleri yiiksek radyasyon dozu ve maliyet dezavantajini da
olusturmaktadir. Artefakt yogunlugunu azaltma stratejilerini bilerek goriintii
kalitesini artirilmali ve tani/tedavi planlamasinda etkin goriintiiler elde edil-
melidir.
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Oral Potansiyel Malign Bozukluklar: Tanim, Tarih¢e ve Onemi

Oral potansiyel malign bozukluklar (OPMB), oral skuamoz hiicreli karsi-
nomun (OSHK) gelisiminden 6nce goriilen 6nemli bir mukozal hastalik gru-
budur (Warnakulasuriya, 2007). Bu bozukluklar, oral kanserin 6ncii lezyonlar:
olarak kabul edilmekte ve erken teshis ile dogru yonetim sayesinde kanserin
onlenmesi miimkiin olabilmektedir.

Tarihsel Gelisim

OPMBnin tarihsel siireci, 1805 yilinda “Onciil kanser” kavraminin tani-
tilmasiyla baglamistir. Bu kavram, iyi huylu hastaliklarin invaziv maligniteye
ilerleyebilecegi fikrini ortaya koymus ve premalign durumlarin tanimlanma-
sinda bir temel olugturmustur. 1978 yilinda Diinya Saglik Orgiitii (WHO),
beyaz ve kirmizi plaklar: “premalign” olarak siniflandirarak bu alanda 6nem-
li bir adim atmustir. Daha sonra, 2007 yilinda WHO Oral Kanser Arastirma
Merkezi tarafindan “Oral Potansiyel Malign Bozukluklar” (OPMB) terimi
tanitilmistir. Bu yeni terminoloji, WHOnun Bas ve Boyun Tiimorleri Sinif-
landirmasr’nin 4. baskisinda yer almis ve “prekanserdz” ve “premalign” ifade-
lerinin yerini alarak daha genis bir kabul gérmiistiir (Warnakulasuriya, 2020;
Kumari, Depta & Dixit, 2022). 2020 yilinda yapilan bir uzman toplantisinda,
bu terimin diinya genelinde saglik profesyonelleri ve arastirmacilar tarafindan
yaygin olarak benimsendigi ve bu sayede daha iyi raporlama ve izleme saglan-
dig1 belirtilmistir (Warnakulasuriya et al., 2021; Liu et al., 2020). “Premalign”
teriminin kullanimindan vazgecilmesinin temel nedeni, bu ifadenin yanlis bir
algiya yol agabilmesidir. “Premalign,” her lezyonun kaginilmaz olarak kansere
doniigecegi izlenimini verebilir ve bu, gergekte dogru degildir. Istatistiksel ola-
rak bazi lezyonlar yiiksek malignite riski tasisa da, tim lezyonlar malign hale
gelmez. Bu yaniltici algiy1 6nlemek amaciyla, maligniteye ilerlemenin yalnizca
bir olasilik oldugunu vurgulayan “potansiyel olarak malign” terimi benimsen-
mistir. Bu yeni ifade, kansere doniisiim riskini kesin bir sonug olarak degil, bir
olasilik olarak ele almakta ve riskin daha dogru degerlendirilmesine olanak
tanimaktadir (Warnakulasuriya, 2007).

Oral Potansiyel Malign Bozukluklarin Risk Faktorleri ve Malign
Doniisiim Mekanizmalari

OPMB ortaya ¢ikis1 ve ilerlemesi, bireylerin kontrol edebilecegi ve ede-
meyecegi cesitli risk faktorleriyle iligkilidir. Kontrol edilebilir risk faktorleri
arasinda tiitiin kullanimi, alkol tiiketimi ve yetersiz beslenme gibi unsurlar yer
alirken, kontrol edilemeyen faktorler arasinda yas ve genetik yatkinlik 6nemli
bir rol oynamaktadir (Sing, 2021). Bunun yani sira, OPMB ve ag1z kanseri ile
iliskili diger risk faktorleri arasinda mikrobiyom degisiklikleri, sistemik skle-
roz, DNA metabolizmasindaki diizensizliklerle baglantili genetik hastaliklar
(6rnegin Zinsser-Engman-Cole sendromu, Fanconi anemisi ve Xeroderma
pigmentosum), hematinik eksiklikler ve mikrobesin eksiklikleri (vitaminler
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ve mineraller) yer almaktadir (Hernandez, 2017; Resende, 2011; Kuo, 2012;
Stoopler, Almeida & Sollecito, 2017).

OPMB’lerin malign déniisiim siireci, genellikle normal mukozanin gesitli
biyolojik ve gevresel risk faktérlerine maruz kalmasiyla baslar. Tiitiin kulla-
nimi, alkol tiiketimi, betel cevizi tiirevleri ve insan papilloma viriisii (HPV),
ozellikle HPV tip 16, bu siirecte en 6nemli risk faktorleri arasinda sayilmak-
tadir. Kronik alkol ve tiitiin maruziyeti, NOTCHI, TP53, EGFR, CDKN2A ve
STATS3 gibi genlerde genetik degisikliklere yol agarak oral mukoza keratinosit-
lerinin genetik stabilitesini bozabilir (Izumchenko, 2015; Melis, 2020; Poerter,
2018). Ayrica, kronik mukozal inflamasyon ve dis protezlerinden kaynakla-
nan oral travma gibi faktorlerin de malign doniisiim siirecinde etkili oldugu
belirtilmistir. Bu siireclerin tam olarak aydinlatilamamis olmasina ragmen,
yapilan bazi aragtirmalar, malign doniistimle iligkili mikrobiyom degisiklik-
lerine dikkat cekmektedir. Bir calisma, OPMB ve oral skuamdz hiicreli karsi-
nom (OSHK) hastalarinin mikrobiyom gesitliliginde azalma ve belirli bakteri
tiirlerinde zenginlesme oldugunu goéstermistir. Homojen Loékoplaki (HL) ve
Proliferatif Verriikoz Lokoplaki (PVL) vakalarinda Streptococcus ve Prevotel-
la tiirleri, OSHK ve PVLden 6nce gelen OSHK (PVL-OSHK) vakalarinda ise
Capnocytophaga ve Prevotella tiirlerinin 6ne ¢iktig1 saptanmistir (Herreros,
2023).

Tiitlin ve alkol tiiketimi, enfeksiyonlar, iyonlastirici radyasyon, bagisiklik
sistemi yetersizligi, genetik yatkinlik ve yetersiz beslenme gibi faktorler, OPM-
B’lerin malign transformasyonunda kilit rol oynamaktadir (Krishna, 2024). Bu
faktorler, epitel dokusunda uzun vadeli degisikliklere ve inflamasyon yoluyla
malign doniigiim riskinin artmasina neden olmaktadir. Ek olarak, OPMB’ler
ile diyabet ve viicut kitle indeksi (BMI) gibi sistemik faktorler arasinda bir
iliski oldugu da belirtilmistir (Kumar, 2015). Bu bulgular, OPMB’lerin erken
teshisi ve malign transformasyonun 6nlenmesi i¢in biyolojik ve ¢evresel risk
faktorlerinin daha iyi anlagilmasinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Oral Potansiyel Malign Bozukluklarin Prevalansi ve Demografik
Ozellikleri

Tiirk yetiskin popiilasyonunda yalnizca oral potansiyel malign bozukluk-
lar degil, tiim oral mukozal lezyonlarin genel insidans1 %15,5 olarak bulunmus-
tur. En yaygin goriilen lezyonlar; anatomik degisiklikler (%7), iilserli lezyonlar
(%6,6) ve dil lezyonlar1 (%4,6) olmustur. Beyaz lezyonlar %2,2 oraninda gortil-
miis ve 16koplaki erkeklerde kadinlara gore 4 kat daha sik tespit edilmistir. Iyi
huylu lezyonlar %1,6, renk degisiklikleri %1,2 oraninda goriilmiistiir. Malign
lezyonlar ise olduk¢a nadir olup, 3 hastada (%0,06) skuamoz hiicreli karsinom,
1 hastada (%0,02) adenokarsinom tanist konulmugtur (Cebeci, 2009).

Yapilan bir giincel meta-analizinde ise dort farkli oral potansiyel malign
bozuklugun (OPMB) prevalansini degerlendirerek carpici sonuglar ortaya
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koymustur. Genel OPMB prevalansi %4,47 olarak saptanmis; oral submukozal
tibrozis (OSMF) %4,96, oral 1okoplaki (OL) %4,11, aktinik keilit (AC) %2,08
ve oral eritroplaki (OE) %0,17 oranlarinda goériilmistiir. Erkeklerin kadinlara
kiyasla daha fazla etkilendigi ve prevalans oranlarinin cografi bolgelere gore
degisiklik gosterdigi belirtilmistir. Ornegin, Asyada prevalans %10,54 ile en
yiiksek seviyedeyken, Giiney Amerika ve Karayiplerde %3,93 olarak kayde-
dilmistir. OPMB'nin genellikle yash bireylerde daha yaygin oldugu, bunun da
uzun sireli tiitiin ve alkol kullanimina bagli oldugu tespit edilmistir. Ayrica,
erkeklerde daha sik goriilmesi, bu grupta tiitiin ve alkol tiiketiminin daha yay-
gin olmasina baglanmistir (Mello, 2018; Kindler, 2021). Ek olarak bagka bir
calismada OPMBnin genellikle orta yasl ve yasl bireylerde goriilmesi bek-
lenmekte oldugu ve ozellikle erkeklerde daha sik ortaya ¢iktigr bildirilmistir.
Bu durumun, erkekler arasinda tiitiin ve alkol kullaniminin yaygin olmasiyla
iliskili olabilecegi belirtilmektedir (Speight Khurram & Kujan, 2018).

Oral Potansiyel Malign Bozukluklarin Klinik Onemi ve Erken Teshis

Oral potansiyel malign bozukluklarin (OPMB) %1,5 ila %20’sinin 5 yil
i¢cinde oral skuamoz hiicreli karsinoma (OSCC) doniisme olasiligi bulunmak-
tadir. Ancak, hem OPMB hem de erken evredeki OSCC lezyonlar1 genellikle
asemptomatik olup, kiigiik ve zararsiz goriiniimleri nedeniyle gozden kagabi-
lir. Bu durum, tanida gecikmelere yol agarak hastalarin ge¢ bagvurmalarina
neden olabilir (Bagan, Sarrion & Jiemenez, 2010; Tanriver, Soluk Tekingen &
Ergen, 2021).

Erken teshis, OPMB'nin yonetiminde kritik bir 6neme sahiptir. Zama-
ninda yapilan miidahaleler ve uygun yonetim stratejileri, bu lezyonlarin agiz
kanserine doniistimiinii dnleyebilir. Ayrica, yiliksek risk tasiyan bireylerin be-
lirlenmesi, hedefe yonelik izleme ve diizenli takip imkani sunarak gerektiginde
hizli ve etkili miidahalelerin yapilmasin1 saglayabilir (Tanriver, Soluk Tekinsen
& Ergen, 2021).

Yiiksek riskli OPMB’nin erken teshisi, oral kanserin morbidite ve mor-
talitesini azaltmada 6ncelikli bir rol oynar (Ho, 2019). Ag1z dokusu biyopsisi,
OPMB teshisinde en giivenilir yontem olarak kabul edilmekle birlikte, bazi
sinirlamalar1 bulunmaktadir. Bu yontem lokal invaziv bir girisim gerektirdigi
i¢in hastalar tarafindan genellikle tercih edilmemekte, ayrica sonuglarin alin-
masinin zaman almasi nedeniyle aninda bilgi saglamamaktadir. Bunun yani
sira, biyopsi genellikle hastane ortaminda gergeklestirilmektedir ve uzun stireli
izlem igin ideal bir yontem degildir. Bu sinirlamalar, daha hizli, hasta dostu ve
etkili tan1 yontemlerine duyulan ihtiyaci ortaya koymaktadir (Liu, 2016).

OPMB tanisi, hastanin tibbi 6ykiisii, klinik degerlendirme ve epitel de-
gisikliklerinin histopatolojik incelemesi ile konulur. Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) smuiflandirmasina gore, epitel displazisi hiicresel ve yapisal anormal-
liklere bagli olarak hafif, orta veya siddetli derecelerde siniflandirilmaktadir.
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Ozellikle kirmiz1 lezyonlar, yiiksek dereceli epitel displazisi ve malign dénii-
stim riski ile iligkilidir. Bu durum, dogru tan1 ve siniflandirmanin OPMB y6-
netimindeki kritik roliinii bir kez daha gostermektedir (Rhodus, 2014).

Histopatolojik Siire¢ ve Malignite Doniisiimii

OPMB lezyonlarinin kansere doniisiimi, bir dizi histopatolojik asama-
dan gegerek ilerler. Siire¢ genellikle hiperkeratoz veya hiperplazi ile baslar,
ardindan epitel hiicrelerinde atipi ve yapisal bozukluklarin goriildiigii displa-
zi agamalarina geger. Displazi, siddetine baglh olarak hafif, orta veya siddetli
olarak siniflandirilir. ilerlemis displazi durumlarinda karsinoma in situ (CIS)
ad1 verilen invaziv kanser dncesi bir asamaya ulasilir. Bu siireg, zamaninda
miidahale edilmediginde invaziv kansere doniisebilir ve malignite gelisir. Bu
histopatolojik degisiklikler, erken tani ve tedavinin 6nemini vurgulamaktadir
(Warnakulasuriya, 2007).

Oral Potansiyel Malign Bozukluklarin Giincel Siniflamasi

Son on yilda, mevcut kanitlar 15181nda, agiz kanseri riskini artiran bazi
durumlar oral potansiyel malign bozukluklar (OPMB) kategorisine dahil edil-
mistir. Bu kapsamda tanimlanan OPMB lezyonlar: sunlardir: l16koplaki, proli-
feratif verrukoz lokoplaki (PVL), eritroplaki, agiz submukoza fibrozisi (OSF),
oral liken planus (OLP), aktinik keratoz (aktinik keilit), ters sigara igenlerde
damak lezyonlar1 ve oral lupus eritematozus (OLE). 2020 yilinda yapilan giin-
cellemelerle listeye konjenital diskeratozis (DC), oral likenoid lezyon (OLL) ve
oral greft kars1 konak hastaligi (OGVHD) eklenmis, ancak oral epidermolizis
biilloza (OEB) bu siniflamadan ¢ikarilmistir.

OPMB'li bireylerde malignite riski, genel popiilasyona gore 5 ila 100 kat
daha fazla olmakla birlikte, bu risk ¢esitli faktorlere gore degisiklik gostermek-
tedir. Bu durum, OPMB’lerin erken teshisi ve yonetiminin 6nemini bir kez
daha ortaya koymaktadir (Warnakulasuriya, 2020).

Aragtirmalar, malign doniisiime yatkinlik gosteren oral mukozanin mor-
folojik degisikliklerini iceren lezyonlar arasinda l6koplaki, eritroplaki, prolife-
ratif verrukoz 16koplaki (PVL), ag1z submukoza fibrozisi (OSMF), oral likeno-
id hastalik ve aktinik keratoz/keilit gibi durumlarin bulundugunu gostermistir.
Bu lezyonlar, degisken malign doniisiim oranlarina sahip olmakla birlikte, en
yaygin goriilenler arasinda lokoplaki, liken planus, oral likenoid lezyonlar ve
eritroplaki 6ne ¢ikmaktadir.

OPMB ve oral displazi, hem pratisyen hekimlerin hem de uzmanlarin
glinliik pratiginde siklikla karsilastigi durumlar arasinda yer alir. Halk sagli-
g1 bilincinin artirilmasi, hasta ile etkili iletisim kurulmasi, diizenli takiplerin
yapilmasi ve uygun tedavi stratejilerinin uygulanmasi, bu lezyonlarin invaziv
kansere doniigme riskini azaltmada 6nemli rol oynamaktadir (Locca, 2020).



50 * Katibe Tugce TEMUR

Ayrica, maksillofasiyal bolgede aktinik keilit, aktinik keratoz, epidermoli-
zis biilloza, displastik neviis, dogustan melanositik neviis ve sebase neviis gibi
lezyonlar da siklikla goriilmektedir. Bu lezyonlar, diizenli takip ve dogru tani
yontemlerini gerektiren 6nemli klinik durumlardir (Das, 2023).

Oral Potansiyel Malign Bozukluklar: Tanimlar, Klinik Ozellikler ve
Yonetim Yaklasimlari

Oral Lokoplaki

Diinya Saghk Orgiiti'niin (WHO) 2020 tanimina gore oral lokoplaki
(OLK), “Kanser riski tasimayan diger bilinen hastaliklar dislandiginda potan-
siyel olarak riskli beyaz plaklar” seklinde tanimlanir. Lokoplakiler, genellikle
belirgin bir semptom gostermeyen ya da zararsiz bir goriiniime sahip olabilir,
bu da taniy1 zorlastirabilir. Baz1 l6koplaki vakalarinda insan papilloma viriisii-
niin etkisi goriilebilirken, diger bazi durumlar idiyopatiktir ve bilinen herhangi
bir risk faktori ile iliskilendirilemez (Warnakulasuriya, 2021). Dogru bir tam
koymak i¢in, l6kodem, fiziksel iritasyon keratozu, beyaz siinger neviis, Fordyce
graniilleri ve alveolar sirt keratozu gibi iyi huylu beyaz lezyonlarin dislanmasi
gereklidir. Bu tanim, agizda bulunan her beyaz lezyonun l6koplaki olarak adlan-
dirllamayacagini agikea ifade etmektedir (Warnakulasuriya, 2007).

Giincel bir meta-analiz, kitalar arasindaki farkliliklara ve tanimlama
yontemlerindeki gesitlilige ragmen, 16koplakinin yayginliginin genellikle sa-
bit kaldigin1 gostermektedir. Erkeklerde, 60 yas tizerindeki bireylerde, sigara
kullananlarda ve alkol tiiketenlerde daha yiiksek prevalans oranlar: tespit edil-
mistir (Zhang et al., 2023). Ayrica, 16koplaki lezyonlarinda displazi derecesi-
nin artmasiyla birlikte malignite riskinin de arttig1 belirtilmistir (Pritzker et
al., 2021). Lokoplaki, oral potansiyel malign bozukluklar (OPMB) arasinda en
yaygin olanidir ve yaklasik %1 prevalansa sahiptir. Malign doniisiim oranlar:
ise %2 ile %5 arasinda degismektedir (Miiller, 2018).

Lokoplaki lezyonlar: genellikle belirgin bir sinir1 olan veya diizensiz sekilli
beyaz plaklar olarak goriiliir. Yiizey yapis: pliriizsiiz, ¢atlakli ya da diizensiz
olabilir. Bu lezyonlar diiz, hafif kabarik ya da kalinlasmis bir yapiya sahip ola-
bilir (George et al., 2011). Lokoplaki herhangi bir mukozal bolgede gelisebilir.
Homojen lokoplaki, diiz ve beyaz bir goriiniime sahip olup diisiik malignite
riski tagir. Buna karsilik, homojen olmayan l6koplaki (eritrolokoplaki), kirmi-
z1-beyaz veya nodiiler 6zellikler gosterebilir ve daha yiiksek malign potansiyel
tasir (Lorini et al., 2021).

Klinik olarak 16koplaki, homojen ve homojen olmayan olmak iizere iki
ana tiire ayrilir. Homojen 16koplaki, diiz ve piiriizsiiz bir yiizeye sahip olup
genellikle agrisizdir. Homojen olmayan 16koplaki ise iig alt gruba ayrilir:

1. Benekli (Eritrolokoplaki): Baskin olarak beyaz, ancak kirmizi ve be-
yaz karigimi bir yapiya sahiptir.
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2. Nodiiler: Kiiciik, yuvarlak, kirmizi veya beyaz kabarikliklar igerir.

3. Verriikoz veya ekzofitik: Oluklu veya burusuk bir yiizey goriiniimi-
ne sahiptir.

Homojen olmayan I6koplaki, genellikle semptomatiktir ve hassasiyet, ka-
rincalanma gibi belirtilere yol agabilir. Ozellikle kirmiz1 bilesen (eritrolokop-
laki), Candida enfeksiyonu, displazi ve malignite riskini artirir. Ancak, bir¢ok
lokoplaki, semptom gostermeden ilerleyebilir ve ¢ogunlukla rutin muayene-
lerde fark edilir (Dilhari et al., 2016).

Proliferatif Verriik6z Lokoplaki (PVL)

Proliferatif verriikoz 16koplaki (PVL) terimi, ilk kez 1985 yilinda Hansen
ve ¢aligma arkadaglar1 tarafindan literatiire kazandirilmistir. Bu terim, genel-
likle multifokal olarak ortaya ¢ikan, ekzofitik ve verriisiform bir goriiniime
sahip, cerrahi ve cerrahi olmayan tedavilere direngli, malign dontistim riski
yiiksek bir lezyonu tanimlamak i¢in kullanilmistir. PVL, basit hiperkeratoz-
dan baslayarak artan derecede displaziye ilerleyebilir ve sonunda oral verriikoz
karsinom (OVC) veya konvansiyonel oral skuaméz hiicreli karsinom (OSCC)
gibi malign lezyonlara dontisme egilimi gosterebilir (Hansen, L.S.; Olson, J.A.;
Silverman, S.,1985; Palaia G, Bellisario A, Pampena R, et al. 2021).

Son meta-analizler, proliferatif verritkoz 1okoplaki (PVL) lezyonlarinin
malignite oraninin %43,87 ile %50 arasinda degisebilecegini gostermistir (Ra-
mos-Garcia et al., 2021; Palaia et al., 2021). PVL, dis eti, yanak mukozasi, alve-
olar sirtlar ve dilde goriilen keratotik beyaz plaklar seklinde ortaya ¢ikmakta-
dir. Bu lezyonlar yiiksek malign potansiyel tasimakta ve genellikle kadinlarda
daha yaygin olarak goriilmektedir (Lorini, 2021).

Kadinlarda daha sik rastlanan ve genellikle yash bireylerde gériilen PVL,
multifokal sunumu ve koétii huylu tiimérlere dogru ilerleme egilimi ile dik-
kat ¢eken klinik olarak belirgin bir oral potansiyel malign bozukluk (OPMB)
tiirtidiir. Pentenero ve arkadaslari, 2014 yilinda yaptiklar: sistematik literatiir
taramasinda, PVLnin tanimlayici klinik 6zelliklerini degerlendirmis ve bu
ozelliklerin tani siirecindeki 6nemini vurgulamistir (Pentenero et al., 2014).

PVLnin yonetimine iliskin en giincel kilavuzlar, lezyonlarin siirekli taki-
bini 6nermektedir. Ozellikle her 3-6 ayda bir yeni baslayan kirmizi veya nodii-
ler alanlar ve kivam artig1 gosteren bolgelerin biyopsi ile izlenmesi gereklidir
(Villa et al., 2018). PVL, genellikle ag1z boslugunda genis bir yayillim gosterir
ve dis eti, alveolar mukoza, dil ve yanak mukozas: gibi birden fazla bolgeyi
etkileyebilir. Cerero-Lapiedra ve arkadaslari, PVL tanisi i¢in dort ana kriter
tanimlamugtir:

1. Dis eti, alveolar ¢ikintilar ve damak gibi iki veya daha fazla oral bolge-
de lokoplaki lezyonu bulunmast,
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2. Verriikoz bir alanin varligi,
3. Lezyonlarin zamanla yayilmasi veya biiyiimesi,

4. Daha 6nce tedavi edilen bir bolgede lezyonun tekrarlamasi (Warnaku-
lasuriya, 2018).

Bu kriterler ve diizenli takip, PVLnin erken tanis1 ve etkili yonetimi i¢in
kritik 6neme sahiptir.

Eritroplaki

Eritroplaki, “klinik veya patolojik olarak baska bir hastalikla agiklanama-
yan parlak kirmizi bir yama” olarak tanimlanir. Genellikle iyi tanimlanmus,
diizensiz sinirlara sahip olan bu lezyonlar, kadifemsi ve parlak kirmizi bir yii-
zey ile karakterizedir. Bazen yiizeyi graniiler bir goriiniime sahip olabilir ve
en sik yumusak damakta goriliir. Eritroplakinin ayirici tanisinda eritematoz
kandidiyazis (protezle iliskili stomatit) ve eritema migrans gibi diger kirmizi
yama lezyonlar1 dikkate alinmalidir. Ayrica, eroziv bozukluklar, deskuamatif
gingivitis, diskoid lupus, eroziv liken planus, pemfigoid ve diger inflamatuar/
enfeksiyoz durumlar da dislanmalidir (Reichart & Philipsen, 2005).

Giincel meta-analizler, oral eritroplakinin (OE) yayginlik oranini %0,04
ile %1,14 arasinda gostermistir. Ayrica, malign transformasyon oraninin
(MTR) cografi konumlara gore degisiklik gostermekle birlikte ortalama %30
oldugu bildirilmistir (Wadde et al., 2024). Eritroplaki, l6koplaki ile benzer tan1
stireglerine sahiptir. Ancak, eritroplakinin ytiksek malign doniisiim riski tagi-
mas1 nedeniyle biyopsi ve cerrahi eksizyon yonetiminde oncelikli yéntemler-
dir (Moafa et al., 2022).

Eritroplakiler genellikle diiz, kadifemsi kirmizi bir lezyon olarak ortaya
¢ikar ve yiiksek malign transformasyon riski nedeniyle acil biyopsi ve cerrahi
tedavi gerektirir. Tedavi 6ncesinde, Candida enfeksiyonu ve travma gibi altta
yatan nedenler dislanmali ve hastaya sagliksiz aliskanliklar1 birakmasi 6neril-
melidir. Tiim vakalarda biyopsi, cerrahi miidahale ve uzun vadeli takip hayati
oneme sahiptir (Jayasinghe & Tilakaratne, 2023).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) eritroplakiyi su sekilde tanimlamaktadur:

1. Klinik veya patolojik olarak bagka bir duruma bagli olmadig: belirle-
nen parlak kirmizi, kadifemsi plaklar.

2. Tanimlanabilir bagka bir lezyonla iliskilendirilemeyen kirmizi alanlar.

3. Agiz mukozasinda bagka bir tanimlanabilir lezyonla iliskilendirileme-
yen, baskin olarak kirmizi renkte lezyonlar (Amagasa, 2011).

Giincel bir meta-analizde ise, eritroplakinin malign transformasyon ora-
ninin %19,9 oldugu bildirilmistir. Spesifik klinikopatolojik 6zelliklerle bu dé-
niisiim arasinda belirgin bir iligki tespit edilmemistir. Bununla birlikte, ilk bi-
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yopside epitel displazisi varligi, kotii prognozun en 6nemli belirleyicisi olmaya
devam etmektedir (Lorenzo-Pouso et al., 2022). Eritroplakinin erken tanisi,
uygun yonetimi ve diizenli takibi, malign transformasyonun 6nlenmesi agisin-
dan kritik bir 6neme sahiptir.

Eritroleukoplaki

Oral eritroleukoplaki (OEL), hem beyaz hem de kirmizi alanlar igeren,
malignite riski yiiksek bir oral prekanser6z lezyondur. OEL, oral l16koplakiye
(OL) kiyasla daha yiiksek bir malign transformasyon oranina sahiptir. His-
topatolojik olarak, OEL lezyonlarinin neredeyse tamami epitel displazi, kar-
sinoma in situ veya invaziv karsinom ile iligkilendirilirken, OL lezyonlarinin
%90’1nda hiperkeratoz veya epitel hiperplazisi tespit edilmektedir (Neville et
al., 2009). Bu durum, OELnin klinik yonetiminde daha agresif bir yaklagim
gerektirdigini gostermektedir.

Eritroplaki ve eritroleukoplaki, malignite potansiyelleri nedeniyle erken
teshis ve diizenli takip gerektirir. Bu lezyonlarin klinik degerlendirilmesinde,
ayirici tantya dikkat edilmeli ve gerektiginde biyopsi yapilmalidir.

Oral Liken Planus

Oral liken planus (OLP), etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, otoimmiin,
kronik inflamatuar ve potansiyel olarak malign bir hastaliktir. Semptomatik
tedavisinde birinci basamak olarak topikal siiperpotent kortikosteroidler kul-
lanilmaktadir (Louisy et al., 2024).

OLP ile insan papilloma viriisii (HPV) arasindaki iliskiyi degerlendiren
bir meta-analiz, bu iki durum arasinda dnemli bir baglant1 olabilecegini ortaya
koymustur (Ma et al., 2016). Ayrica, literatiirde OLP’nin anksiyete, depresyon
ve stres gibi psikolojik bozukluklarla iliskili olabilecegi de rapor edilmistir (Di
Stasio et al., 2018).

OLP’nin nedeni baslangigta bagisiklik sisteminin yetersizligi olarak dii-
stintilmiistiir. Ancak etkilenen bolgelerde bakteri, mantar ve viriis gibi mikro-
organizmalarin tanimlanmasi, mikrobiyal bir koken ihtimalini giindeme ge-
tirmistir. Bununla birlikte, mevcut analizler bu mikroorganizmalarin Kochun
varsayimlarini karsilamadigini gostermistir. Bu nedenle, OLP’nin bagisiklik
sistemindeki yetersizlikle iligkili oldugu diisiiniilmeye devam edilmektedir
(Villa et al., 2021).

OLPnin en sik etkiledigi bolgeler arasinda bukkal mukoza, dil kenarla-
r1 ve sirt1 ile dis etleri bulunmaktadir. Tipik olarak iki tarafli ve simetrik bir
dagilim gosterir. Sert ve yumusak damak, dudaklar ve agiz tabani ise nadiren
etkilenir. En yaygin form, genellikle semptomsuz olan ve “Wickham strialar1”
ad1 verilen beyaz iplik¢iklerden olusan retikiiler desendir (Usatine & Tiniti-
gan, 2011).
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Andreasen, OLP’yi alt1 klinik tiire ayirmustir: retikiiler, eroziv, atrofik,
plak, papiiler ve biilloz. Benzer sekilde, Silverman ve Eisen, OLPi ii¢ ana
formda siniflandirmustir: retikiiler, atrofik ve eroziv. Bu formlar arasinda re-
tikiiller form en yaygin olanidir ve genellikle asemptomatik seyreder. Yanak
mukozasi, vakalarin iigte birinde en sik etkilenen bolgedir. Bunu dis eti ve dil
izlemektedir (Gonzélez-Moles et al., 2023; Shikha et al., 2022; Pilli et al., 2002).

Eroziv ve atrofik oral liken planus (OLP), genellikle agriy1 hafifletmek ve
mukozal iyilesmeyi desteklemek amaciyla 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 yontemleridir. Daha siddetli durumlarda ise
sistemik tedaviler uygulanir.

OLP tedavisinde alternatif yaklagimlar da bulunmaktadir. Bu yaklagimlar
arasinda topikal kalsinérin inhibitorleri (takrolimus, siklosporin), nutrasotik-
ler (aloe vera, likopen, kurkumin), retinoidler (tretinoin), sistemik immiino-
stipresanlar (mikofenolat mofetil, metotreksat), immiinostimiilanlar (talido-
mid), biyolojik ajanlar (infliksimab, adalimumab) ve yeni tedaviler (hyaluro-
nik asit, amitriptilin) sayilabilir (Gupta et al., 2017; Giuliani et al., 2019).

Bununla birlikte, OLP’nin immiinopatojenik mekanizmasi biiyiik dl¢iide
anlasilmis olmasina ragmen, lezyonlarin baglangicini tetikleyen faktorler tam
olarak belirlenememistir. Bu belirsizlik, OLP tedavisinde ideal bir terapotik
ajanin bulunamamasina neden olmaktadir. Mevcut tedavi yontemleri, etkinlik
ve giivenlik agisindan beklentileri yalnizca kismen karsilamakta; bu durum,
stirekli olarak yeni ilaglarin ve tedavi yaklasimlarinin gelistirilmesini ve test
edilmesini gerektirmektedir (Andabak-Rogulj et al., 2023).

OLPnin yonetiminde semptomlar1 azaltmaya yonelik tedaviler kadar,
hastalarin yagam kalitesini artiracak uzun vadeli ¢6ziimler {izerinde de ¢alis-
malar yapilmasi gerekmektedir.

Oral Likenoid Lezyonlar

Oral likenoid lezyonlar terimi, genellikle belirli bir tetikleyici ya da siste-
mik durumla iligkili oldugu bilinen veya siiphelenilen lezyonlar: tanimlamak
i¢in kullanilir. Bu lezyonlar arasinda, temas yoluyla olusan likenoid lezyonlar,
ilag reaksiyonlar1 sonucu ortaya ¢ikan likenoid lezyonlar ve Greft-versus-Ko-
nak Hastaligi (GVHD) veya Diskoid ya da Sistemik Lupus Eritematozus ile
iliskili lezyonlar yer alir. Ancak, nedensel bir faktor belirlenemediginde ve du-
rum idiyopatik oldugunda, klinik ve histopatolojik kriterler dogrultusunda bu
lezyonlara genellikle oral liken planus adi verilir (Carozzo 2019). Klinik ve
histopatolojik bulgular, oral likenoid lezyonlar agisindan genellikle oral liken
planus ile benzerdir. Bu nedenle, lezyonlar yalnizca detayli bir anamnez ile
ayirt edilebilir. Ayrica, oral likenoid lezyonlar malign transformasyon agisin-
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dan benzer riskler tasidig icin, bu tiir lezyonlarin uzun dénemli takip ve dii-
zenli izlenmesi 6nemlidir (Aytekin, Tikliibay, & Kayhan, 2024).

Greft-Versus-Host Hastalig1 (GVHD)

Greft-versus-Host Hastaligi (GVHD), allojenik hematopoietik kok hiicre
nakli sonrasi ortaya ¢ikan ciddi bir komplikasyondur. Bu hastalik, dondrden
alman bagisiklik hiicrelerinin alict dokularini yabanci olarak tanimasi ve bu
dokulara saldirmasi sonucu gelisir (Hill et al., 2021).

GVHD'nin oral belirtileri arasinda, liken planusa benzer oral mukoza ilti-
haplanmasi ve iilserasyonu, Sjogren sendromuna benzer lenfosit aracili tiikii-
riik bezi disfonksiyonu ve sklerodermaya benzer skleroz sonucu olusan tris-
mus yer alir. Bu durum, siddetli mukozal agri, beslenme zorluklari, kilo kayb1
ve tiikiiriik bezlerinde geri dondiiriilemez fibrozis gibi sorunlara yol acabilir.
Tedavi segenekleri arasinda topikal yontemler, uzun vadeli immiinosiipresif
ve kortikosteroid tedavileri bulunur. Ancak bu tedaviler enfeksiyon, hipergli-
semi, bobrek disfonksiyonu ve osteoporoz gibi yan etkilere yol acgabilir (Dean
& Sroussi, 2022). Kronik GVHD, donér hiicrelerinin alict dokulara bagisiklik
tepkisi sonucu gelisir ve bu siireg ag1z kurulugu, agri, tat degisiklikleri ve tris-
mus gibi semptomlarla kendini gosterebilir. GVHD ayn1 zamanda g¢iiriik ve
ag1z kanseri riskini artirir, gida alimini ve agiz hijyenini zorlastirir. Bu neden-
le tedavi, multidisipliner bir yaklasimi ve sistemik etkiler goz oniine alinarak
planlanmayi gerektirir (Elad et al., 2021).

Diskoid Lupus Eritematozus (DLE)

Lupus eritematozus, otoimmiin bir hastalik olup ti¢ alt tipte siniflandi-
rilir: sistemik lupus eritematozus (SLE), subakut kutanoz lupus eritematozus
(SCLE) ve kronik kutanéz lupus eritematozus (CCLE), yani diskoid lupus eri-
tematozus (DLE). Bu alt tipler, ilaglarla indiiklenen lupus eritematozus ile de
iligkili olabilir (Williams & Cohen, 2011; Borchers et al., 2007).

Kutandz lupus eritematozus (CLE), genellikle ortak klinik 6zellikler, his-
topatolojik bulgular ve laboratuvar anormallikleri ile karakterize edilir. Bu
hastalik, bazen altta yatan sistemik lupus eritematozus ile iliskilendirilen veya
bu &zelliklerin kombinasyonlarini gosteren bir bozukluklar grubu olarak ka-
bul edilmektedir (Merola et al., 2015).

Diskoid lupus eritematozus (DLE), CCLE’nin en yaygin alt tipidir ve tim
vakalarin %50-85’ini olusturur (Hordinsky, 2008). DLE, genellikle kronik bir
bag dokusu hastaligidir ve cilt, agiz mukozasi gibi bolgeleri etkiler. Nadir de
olsa kagint1 veya karincalanma gibi sistemik semptomlarla kendini gosterebi-
lir. DLE yalnizca ciltle sinirli olabilecegi gibi, sistemik lupus eritematozus ile
de iligkili olabilir. DLE genellikle depigmentasyon ve skar birakan eritematoz
makiiller, yamalar, papiiller veya plaklar seklinde goriiliir. Mukozal DLEnin
baslica belirtileri arasinda atrofik eritem, lezyon ¢evresinde beyaz cizgiler,
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iyilesme sonrasi renk degisiklikleri ve skar olusumu bulunur. Klinik olarak,
lokalize ve yaygin olmak iizere iki tiire ayrilir. Yaygin DLEnin %1-5 oraninda
sistemik lupus eritematozusa doniisme riski oldugu bildirilmistir (Presto et al.,
2018; Verma et al., 2017).

DLE'nin tedavi segenekleri sinirlidir ve bir¢ok hasta tedaviye direng gos-
termektedir. Bu durum, hastaligin etkili yonetimi i¢in uzun vadeli izlem ve
multidisipliner yaklagimlar1 gerekli kilar.

Oral Submukozal Fibrozis (OSF)

Oral submukozal fibrozis, kollajen metabolizmasindaki bozukluklarla
iliskilendirilen, ag1z boslugunun bir¢ok bolgesini etkileyen kronik ve ilerleyici
bir hastaliktir. Bu durum, kollajen iiretiminin artmasi ve yikiminin azalmasi
sonucu oral dokularda kollajen liflerinin birikmesiyle ortaya ¢ikar. Hastalar
genellikle agiz mukozasinda yanma hissi, tilser, kabarcik, tat kaybi, agiz ku-
rulugu, dudak ve dilde uyusma, ciddi agiz agiklig1 kisitlanmasi, disfaji ve dil
hareket bozuklugu gibi semptomlarla doktora bagvurmaktadir .( Qin X, Ning
Y, Zhou L et al. 2023).

Ters Sigara Igenlerde Damak Lezyonlar1

Ters sigara i¢me, sigara i¢en kiginin “chutta” ad1 verilen tiitiin Griintintin
yanan ucunu agzina yerlestirerek dumani dogrudan soludugu kendine 6zgii
bir tiitiin tiiketim seklidir. Chutta’lar genellikle kaba islenmis purolar olup 5
ila 9 cm uzunlugundadir (Singh PK, Yadav A, Singh L, et al. 2020) Bu alig-
kanlik, ag1iz mukozasinda 16kodem, melanoz ve sigara igenlerin damag: gibi
nispeten kiigiik degisikliklerden, l6koplaki ve eritroplaki gibi ciddi, potansi-
yel olarak malign hastaliklara yol acabilen ¢esitli oral mukozal degisikliklerle
iliskilendirilmistir. Zamanla bu lezyonlar ag1z kanseri gelisimine neden olabi-
lir ( Vinnakota, Divya; Hakkim, Saira'; Pellissery, Maneesha Varghese'; et al.
2022) Ters ve geleneksel sigara icicilerinde damak degisikliklerini karsilastiran
bir ¢alismada, ters sigara icmenin 6zellikle kadinlar arasinda yaygin olduguna
dikkat ¢ekilmistir. Bu aliskanligin, geleneksel sigara i¢cimine kiyasla daha ciddi
zararli etkiler olusturdugu belirtilmistir. Bu tiir aligkanliklarin yayilmasini 6n-
lemek i¢in diisitk sosyoekonomik topluluklarda uygun egitim programlarinin
uygulanmas: 6nemlidir. Bu sayede agiz kanseri riski azaltilabilir( Ramesh, T.,
Reddy, R. S., Kiran, C. S., et al. 2014)

Epidermolizis Biilloza

Epidermolizis biilloza, nadir goriilen ve dis hekimliginde 6zel bir yakla-
sima ihtiya¢ duyulan bir hastaliktir. Bu hastalik, bir¢ok oral bulgu ile kendini
gosterebilir. Yayginliginin diisiik olmasi nedeniyle, dis hekimlerinin hastalik
hakkinda yeterli bilgiye sahip olmamas: sik¢a karsilagilan bir sorundur. Epi-
dermolizis biilloza hastalarinin agiz sagligi yonetimine iligkin literatiir sinir-
lidir ve bu durum, 6zellikle bu hastalar: tedavi etme deneyimi olmayan dis
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hekimleri i¢in zorluklar yaratmaktadir (Krdmer SM, Serrano MC, Zillmann
G, et al. 2012)

Diskeratozis Konjenita

Diskeratozis konjenita (DK), telomer kusurlar1 nedeniyle ortaya ¢ikan ka-
litsal bir kemik iligi yetmezligi sendromudur. Bu nadir genetik hastalik, mu-
kokutandz ve hematolojik bozukluklarla karakterizedir. ilk raporlar1 Zinsser
(1906) tarafindan yapilmis ve daha sonra Engman (1926) ve Cole (1930) tara-
findan detaylandirilmistir. Bu nedenle, hastalik “Zinsser-Engman-Cole send-
romu” olarak da anilmustir (Steier et al., 1972).

DK’nin klasik bulgular1 arasinda cilt pigmentasyonu, tirnak distrofisi ve
oral 16koplaki (“deri-mukoza ticliisit”) bulunmaktadir (Luchkin et al., 2021).
Multisistemik bir bozukluk olan DK; kemik iligi yetmezligi, pulmoner fibro-
zis, karaciger anormallikleri, nérolojik ve gastrointestinal bozukluklar ile kan-
ser yatkinlig1 gibi ¢esitli sistemik komplikasyonlarla iliskilidir (AlSabbagh,
2020). DK’nin yonetimi multidisipliner bir yaklasim gerektirir ve hematoloji,
onkoloji, dis hekimligi, genetik ve diger ilgili uzmanliklar1 kapsamalidir. Ayri-
ca, genetik danismanlik ve ileri genetik tan1 hizmetlerinin saglanmasi esastir
(Reimann et al., 2008).

Aktinik Keilit

Aktinik keilit (AC), dudaklar: etkileyen ve ultraviyole (UV) radyasyona
agirt maruz kalma sonucu olusan, potansiyel olarak kotii huylu bir hastalik-
tir (Jadotte & Schwartz, 2012). Genellikle dudaklarin semimukozasinda veya
vermilyon bolgesinde, ozellikle alt dudakta goriiliir. Uzun stireli veya yogun
glines 151g1na maruz kalma ile iliskilendirilen AC, bazen keratotik keilit olarak
tanimlanabilir ve prekanser6z bir durumun erken belirtisi olarak diisiiniilebi-
lir. Tedavi edilmezse, zamanla skuamoz hiicreli karsinoma (SCC) doniisebilir
(Huber & Terezhalmy, 2006; Neville et al., 2015).

AC, genellikle 40 ila 80 yas arasindaki erkeklerde daha sik goriiliir ve agik
havada ¢alisan veya uzun siire giinese maruz kalan bireylerde yaygindir. Has-
talik baslangicta kuru, ¢atlamis dudak goriiniimii ile kendini gosterir ve ge-
nellikle agrisizdir. Ancak bu yavas gelisim siireci, lezyonun yaslanmanin dogal
bir sonucu olarak algilanmasina neden olabilir ve bu da taniy1 geciktirebilir
(Kaugars et al., 1999; Sober & Burstein, 1995).

Tedavi: Vermilionektomi, aktinik keilit tedavisinde en sik kullanilan cer-
rahi yontemdir. Bu islem, etkilenen dudagin tamamen ¢ikarilmasini igerir ve
¢ikarilacak dokunun kalinligina goére degisiklik gosterebilir. Ancak bu agresif
teknik, gesitli komplikasyonlara yol agabilir (Holmkvist & Roenigk, 1998). To-
pikal Kemoterapi: Bu tedavi, cildin aktinik keratozu i¢in yaygin olarak kullani-
lan bir yontemdir. Fotodinamik Terapi (PDT): PDT, hiicre zarlarini ve organel-
leri destabilize ederek hiicre 6liimiine yol acan oksijensiz radikaller tiretmek
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icin bir 151k kaynag1 ve fotosensitizor kullanir. Anti-Inflamatuar Ajanlar: Bu
ajanlar, inflamasyonu azaltmak i¢in topikal olarak uygulanabilir.

Aktinik keilit tedavisinde ¢esitli yontemler bulunsa da, literatiirde bu du-
rum i¢in en iyi tedavi segenegi konusunda bir fikir birligi bulunmamaktadir.
Cerrahi yaklasimlar, bircok yan etkiyle iliskilendirilirken, daha az invaziv yon-
temlerin etkinligi hala tartismalidir (Salgueiro et al., 2019). Bu durum, hastaya
ozel tedavi planlamasinin ve diizenli takibin dnemini ortaya koymaktadir.
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GIRIS

Yara iyilesmesi, giincelligini her zaman koruyacak olan cerrahi konular-
dan birisidir. Yara, dokunun anatomik ve fonksiyonel devamliliginin bozulma-
s1, kesintiye ugramasi olarak tanimlanir. Yara iyilesmesi, cerrahi islemler ya da
bir travma sonrasinda baslayan yeni doku olusumu ile sonuglanan karmasik
bir tamir siirecidir. Birbiri ardina gergeklesen hiicresel ve biyokimyasal aktivi-
teleri barindiran dinamik bir stiregtir [1].

Iyilesme siirecinin baglangicinda yara dudaklarinin bir araya getirilme-
siyle doku biitiinligii saglanir. Ancak dokunun gerilme kuvvetlerine kars:
dayaniklilig1 sonradan kazanilir. Yani dokunun gozle goriiliir bitiinliigiiniin
saglanmas1 morfolojik ve fizyolojik olarak da tamirin tamamlandig1 anlami-
na gelmez. Dokunun orijinal haline dénmesi uzun zaman alir. Yine de skar
dokusu hi¢bir zaman saglam dokunun morfolojik ve fizyolojik &zelliklerine
ulasamaz. [2].

Yara iyilesmesi konusunda yapilan arastirmalarin temelinde hizli ve
komplikasyonsuz bir iyilesmenin saglanmasi yatmaktadir. Oral ve maksillofa-
siyal cerrahide de operasyonlardan sonra dokunun sorunsuz ve hizli iyilesme
hasta ve hekim agisindan hayati énem tagimaktadir. Iyilesmenin hizlandiril-
masl i¢in operasyon sonrasindaki ilk bir haftalik siirecte uygulanacak tedavi
prosediirleri oldukga biiyiik 6nem tasimaktadir.

Ag1z boslugunda gergeklesen yara iyilesmesi viicudun diger dokularda
gerceklesen iyilesme ile benzerlik gostermektedir. Deri ve mukozada iyilesme
esnasinda farkli apoktotik yollarin izlenmektedir ve mukozadaki iyilesmesi
dikkat gekici bir sekilde daha basarilidir[3]. Cigneme, yutma, konusma gibi
rutin fonksiyonlar yaranin dudaklarinin birbirinden uzaklagmasi riskini artir-
maktadir. Agiz ortaminin sicak ve nemli olmasi da iyilesmeyi olumsuz yonde
etkilemektedir. Ayrica agiz florasinda bulunan mikroorganizma saysi ve gesit-
liligi de enfeksiyon riskini arttirmaktadir[4].

YARA IYILESMESININ PATOFiZYOLOJiSi

Yara iyilesmesi, dokuda meydana gelen hasarlarin onarildig1 dinamik bi-
yolojik bir siirectir. Yara iyilesmesi enflamatuar, proliferatif ve yeniden sekil-
lenme (remodeling) olmak {izere ii¢ asamada gergeklesir [5].

Her evrenin kendine 6zgii hiicresel ve maddesel bilesenleri vardir. Tiim
bunlar olmadan iyilesme normal sekilde tamamlanamaz. Iyilesmenin sonun-
da skar dokusu olusur ya da rejenerasyon sayesinde kaybedilen doku eksiksiz
olarak geri kazanilir (Sekil 1).
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iNFLAMASYON TAMIR YENIDEN SEKILLENME
Nétrofiller Eibroblastlar Fibroblastlar
o TGF-B TGF-B, PDGF, KGF, Makrofaijlar
KOAGULASYON FGF, IGF-1, IFN
Plateletler Makrofajlar Epitel Hicreler
PDGF, TGF-B, EGF, PDGF, TGF-B, FGF, TGF-a, TGF-B
TGF-a TGF-q, IL-1, TNF-a Diiz Kas Hiicreleri
PDGF, TGF-B
Lenfositler Endotel Hiicreler
TGF-B, IL-2, IFN FGF, PDGF, TGF-B

Remodeling Fazi

Sekil 1. Yara iyilesmesinin evreleri

Enflamatuar Evre

Yara iyilesmesinin ilk basamagi olan enflamatuar evrede basrol kapilerlere
aittir. Bu evre, akut bir inflamasyon varliginda hemostazin saglanmasi ile im-
miin sistem elemanlarinin gogii, mekanik, bakteriyel ve kimyasal degisimlere
kars1 cevap olusumundan sorumludur.

Travma sonucu, kapillerlerde hasar olusur, bolgesel kanama baslar. Doku
travmasini miiteakip derhal pihtilagma basamaklarini baslatilarak yaralanma
bolgesinde gegici bir fibrin kan pihtisi tikaci olusur. Bu sirada yarali bolgede
kisa siireli vazokonstriksiyon tetiklenir ve lokal bir hiperemi ve 6dem olusur.
Pihti, travmaya karsi olusan ilk cevaptir. Olusan fibrin tikag agiga ¢ikan doku-
larin, gegici olarak korunmasina ve daha ilerleyen asamalardaki iyilesme sii-
regleri i¢in bir iskele yapisi gorevi goriip hiicrelerin gogiine olanak saglamaktir.
Fibronektin, keratinosit ve fibroblast akiimiilasyonuna yol agar ve bir biiyiime
faktorii kaynagidir.

Vazokonstriksiyon yanittan sonra vazodilatasyon meydana gelir. Yaralan-
ma nedeniyle agiga ¢ikan alt endotel, kolajen ve doku faktorii trombosit agre-
gasyonunu uyarir ve trombosit degraniilasyonunu aktive eder.

Notrofiller ilk 24 saat iginde yarali bolgeye ulagirlar. Makrofajlar tarafin-
dan devam ettirilen fagositozu baslatirlar. Bu fagositik hiicreler, yerel bakteri-
leri 6ldiirmek ve nekrotik dokular1 debride etmek i¢in reaktif oksijen tiirlerini
(ROS) ve proteazlari salgilar [6].

Notrofiller ayrica bir¢ok pro-inflamatuar sitokin salgilayarak inflamatuar
yaniti artirirlar. Makrofajlar yaralanmadan yaklagik 72 saat sonra agiga ¢ikarak
hiicre ¢ogalmasini ve hiicre dis1 matris (ECM) molekiillerinin sentezinde go-
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rev alan biiyiime faktorlerini, kemokinleri ve sitokinleri salgilar [7].

Bu agamada kolajen birikiminin az olmasina bagl olarak yara dayanikli-
liginda biiytik bir degisiklik gormeyiz. Yaranin biitiinliigiinii ve bir miktar da
olsa gerilme dayanikliligini saglayan fibrindir [8].

Proliferatif Evre (Proliferasyon, Fibroblastik)

Proliferatif Evre graniilasyon dokusu olusumu ve vaskiiler ag restorasyo-
nun saglanmasindan sorumludur. Yaralanmadan 3 ila 10 giin sonra baslayan
proliferatif evrenin tamamlanmas: giinler haftalar alir. Bu evrede baskin hiic-
releri fibroblastlar ve endotel hiicreleridir. Hiicre ¢ogalmasiyla es zamanli ola-
rak baslayan anjiyojenik yanit ise kan ihtiyacini karsilar.

Makrofajlar tarafindan salinan TGF-88 fibroblastlar: harekete gegirip ¢o-
galmalari ile birlikte kolajen sentezini baglatir[9].

Bu evrede, hiicre gocii i¢in yol belirleyici olan integrinler gecici matrik-
sdeki kolajenler ve fibronektinle iletisim kurarlar. Damar olusumunda ise
VEGF ve FGF-88 faktorleri 6nemli rol oynamaktadir [10].

Keratinositlere farklilasan kok hiicreler birbirleriyle fiziksel temasa gege-
ne kadar hiicre go¢ii devam etmekte olup; komsu keratinositlerin temas inhi-
bisyonuyla go¢ son bulur [11].

Son olarak yara bolgesine go¢ eden fibroblastlar cogalarak Tip-III kolajen,
glikozaminoglikanlar ile fibronektin igerir ve gecici bir matriks sentezlenme-
sinden sorumludurlar [3]. Olusan graniilasyon dokusu yogun olarak fibrob-
last, graniilosit, makrofaj, kapiller ve gevsek organize kolajen dokusunu iger-
mektedir. Anjiyogenez hentiz tamamlanmamustir.

TGEF-{3 yara yiizeyinin biiziilerek tamir edilecek alan kiigiilmesinde rol oy-
nar [2]. Bu sathanin sonunda yiiksek kolajen miktar1 ve yogun damarlanma-
dan kaynakli yara serttir. Bu evrenin sonunda dokunun gerilme direnci artik
%70-80’lere ulagmistir [8].

Maturasyon Evresi (Remodeling, Olgunlagma)

Yeniden sekillenme evresi 21. giinde baglar. Bu evre, yara iyilesmesinin en
uzun evresidir. Bu sathada, dokunun yapim ve yikimi arasindaki hassas denge-
nin korunmasi olduk¢a 6nemlidir. Bu dengede agiga ¢ikacak olan bir bozulma,
kronik yara olusumuyla karsimiza ¢ikmaktadir.

Yeniden sekillenme evresinde akut ve kronik inflamatuar hiicrelerde azal-
ma gozlenir. Graniilasyon dokusu olusumu sonlanir ve yaranin olgunlagma-
siyla birlikte iyilesme siireci devam eder.

Tam anlamiyla organize olmus bir ECM olusturabilmesi i¢in baz1 degi-
siklikler meydana gelir. Matriks yeniden sekillendirme enzimleri (6zellikle
MMP’ler), hiicresel gog, proliferasyon ve anjiyojenik siireglerle birlikte yerel
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matriksin yeniden sekillendirilmesi tamamlanir. Ilk asamalardan kalan hiicre-
ler apoptozise ugrar [12].

Tip-III kolajenin yerini daha giiglii olan Tip-I kolajen alir. Yaranin ge-
rilme mukavemeti kademeli olarak artis gozlenir. Yara bolgesindeki kolajen
hi¢bir zaman saglikli ciltte bulunan kolajen kadar organize olamayacagi unu-
tulmamalidir. Kolajen sentezi sirasinda oksijen ve C vitaminlerinin varlig hid-
roksilazlar acisindan 6nemlidir. Maturasyon evresinde kolajen sentezi devam
etmektedir. Aslinda yapim ve yikim, ayni esnada gergeklestigi i¢in toplam ko-
lajen miktarinda degisiklik gézlenmez. Kolajenlerin dizilimi ve aralarindaki
capraz baglar, yaranin direng ve biitiinliigiiniin saglanmasinda etkin rol oyna-
maktadir. 3.ayin sonunda yara dayaniklilig %80-85’lere ulagsmaktadir([2].

Bu evrede TGF-31 fibroblastlari, miyofibroblastlara farklilagmalar: i¢in
uyarir. {lging bir gekilde, miyofibroblastlar diiz kas hiicrelerine benzer ozellik
gostererek yara bolgesi boyunca ¢ekis ve giiclii kontraktil kuvvetler olusturur-
lar. Bu sayede yara kenarlar1 bir araya gelir ve yaranin kapanmasini saglanir.
Yaranin tamamen epitelizasyonunu takiben miyofibroblastlar apoptozise ug-
rar. Son olarak, yaradaki akut metabolik aktivite sonlanir. Yara dokusu me-
kanik gii¢ kazanimini tamamlamis olur. Yara iyilesmesi skar olusumu ile son
bulur.

YARA IYILESMESININ TiPLERI

Yara iyilesmesinin temelinde yeterli doku perfiizyonu ve oksijenlenmenin
saglanmasi yatmaktadir. Yaralar, kismi ve tam kalinlikta yaralar olarak sinif-
landirildig: gibi akut ve kronik yara, agik ve kapali yara olarak da siniflandiri-
labilmektedir.

Acik yaralarda doku alti dokular atmosferle temas halindedir. En kisa
stirede doku ile kapatilmazsa enfeksiyon, doku kurulugu, eritrosit, protein,
immun madde kayb: gibi etkenler yara iyilesmesini olumsuz yonde etkiler.
Birbiri ardina gerceklesen ¢ok sayida biyokimyasal ve hiicresel olaylar: igeren
yaralar her zaman uygun bir iyilesme gostermeyecegi unutulmamalidir [18].

Primer lyilesme

Enfekte olmamus, iyi yaklastirilmis komplikasyonsuz iyilesen yaralar
primer iyilesme olarak tanimlanir. Cerrahi yaralar, primer iyilesmeye verile-
cek en iyi orneklerdir. Bazal membran devamliliginda hasar s6z konusudur
ancak epitel ve bag dokusu hiicrelerinde kayip azdir. Epitelyal rejenerasyonu
daha baskin olup ilk 24 saatte baglar. Dar kesi aralig1, hizli bir sekilde pihtiyla
dolar ve yara yerinde bir kabuk olusur.

Sekonder Iyilesme

Primer yara iyilesmesi predispozan faktorler nedeniyle bozulursa sekon-
der iyilesme ortaya ¢ikar. Bu tip yaralar, enfeksiyonlara ve kotii iyilesmeye
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daha fazla yatkinlik gosterir [11]. Ulser, infarkt ve abse gibi genis doku kay1p-
larinda goriiliir.

Sekonder iyilesmede;

» Biiyiik ve genis graniilasyon dokusu vardir. Sonrasinda olusan skar
dokusunda primer iyilesmeye gore daha biiyiiktir [11].

» Hacimli bir iltihabi komponentin olusumunun nedeni yogun nekro-
tik debristir.

» Sekonder yara iyilesmesinde epitel tabakasinda rejenerasyonun bas-
layabilmesi i¢in oncelikle epitel tabakasinin altina bir destek verilme-
si gerekir. Yani iistte epitel rejenerasyonu baslamas: i¢in graniilasyon
dokusu, iilser alaninda olusturulmalidir. Primer iyilesmede ilk giin
karsimiza ¢ikan rejenerasyonu, sekonder iyilesmede en erken 72.sa-
atte goriiriiz. Fibroblastlarin var oldugu ilk 4-6 hafta boyunca gozle
gorinir seviyede yara kontraksiyonu izlenebilmektedir.

Tersiyer lyilesme

Enfeksiyon riskini 6nlemek amaciyla genis doku yaralanmalarinda, asir1
doku nekrozu, yabanci cisim ve kontaminasyon riski olan yaralarda yaranin
birkag giin sonra kapatilmasidir. Birkag¢ giin siireyle yapilan diizenli pansu-
manlar ile doku kontrol altinda tutulur. Bu sayede yaranin enfeksiyon riski
azaltilmais olur.

KLINIKTE KARSILASILAN YARA IYILESMESI CESITLERI

Yara iyilesmesi asamalarindaki herhangi bir aksama, agir1 yara iyilesmesi-
ne veya kronik yara olusumuna yol acar.

Asir1 Yara lyilegmesi

Asir1 yara iyilesmesinin patogenezi heniiz netlik kazanmamais bir konu
olmakla birlikte; yapisinda asir1 kolajen sentezi ve yogun ECM birikimini ba-
rindirmasi nedeniyle dikkat cekmektedir. “Keloid” ve “hipertrofik yara izleri”
asir1 yara iyilesmesine verilebilecek en iyi 6rneklerdir. Siirekli lokalize infla-
masyonun varliginda anormal bir yara iyilesmesi gerceklesir.

Kronik Yara Olusumu

Dort hafta iginde iyilesmeyen yaralar, kronik yaralar olarak tanimlanir.
Bazen bu siire 3 aya kadar uzayabilir[13].

Kronik yara olusumuna neden olabilecek baslica risk faktorleri arasinda
yas, yetersiz beslenme, diyabet, radyasyon ve kemoterapi, enfeksiyon, yetersiz
oksijenasyon veya perfiizyon, sigara ve ilaglar yer almaktadir. Bu yaralar, kli-
nikte karsimiza vaskiiler, diyabetik ve basing iilserleri olarak ¢ikmaktadirlar
[14], [15].
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Skar Cesitleri

Skar dokusunu fizyolojik, patolojik ve hipertrofik skar olarak siniflandir-
mak miimkiindiir. Klinik olarak asir1 skar olusumunu keloid ve hipertrofik
skar olarak iki farkli formda karsimiza ¢ikar. Keloidler, yaralanmanin ardindan
anormal yara iyilesmesinin sonucu olarak ortaya ¢ikan agir1 fibroz biiytimeler-
dir. Genetik olarak yatkin bireylerde goriiliir ve gerileme gostermezler [16].

Keloid ve hipertrofik skarlarda, histolojik olarak normal skar dokusundan
daha zengin damarlanma ve hiicre yogunlugu ile aktive olmus fibroblastlar
mevcuttur. Keloidler, simsiki paketlenmis ¢ok sayida fibril iceren biiyiik ve
kalin kolajen liflere sahiptirler. Hipertrofik skarlar ise fibroblastik hiicreler ve
diizensiz siralanmig ince kolajen fibrillerden olusan nodiiller barindirirlar. Bu
nodiiller yapilar hipertrofik skarlarda hemen her zaman karsimiza ¢ikar. Kelo-
id ve hipertrofik skarlarin vaskiiler yapilar1 da birbirine benzemektedir. Kelo-
idlerin yaranin etrafina uzanim gostermeleri ve olusan skarin orijinal yaradan
daha biiyiik olmasi, ayirici tanida bize yardimei olur. Ayiricr histolojik bulgu
ise keloidlere 6zgii olan genis, eozinofilik, hyalin benzeri kolajen lifleridir. Ke-
loidal kolajen olarak adlandirilan bu histolojik bulguya 6rneklerinin yalnizca
% 55’inde rastlamaktayiz [17].

DIiS CEKIMDEN SONRA GERCEKLESEN IYILESME
Cekimden Hemen Sonra Meydana Gelen Reaksiyonlar

Dis cekiminden hemen sonra alveole kan dolar ardindan eritrositler kiime
yaparak ¢okerler. Fibrin aglar1 olusurken, periodontal membrandaki damarlar
buiziliir. Cekimden sonraki ilk saatler ok 6nemlidir. Alveole kan dolmasi her-
hangi bir nedenle gerceklesmezse yara iyilesmesi gecikir veya kismen gercek-
lesmez.

1. giin: 24 saat sonra damar yataklarinda genislemelerin ardindan 16-
kosit diapedesisi gergeklesir. Alveolii dolduran fibrin agiyla birlikte iyilesme-
nin temelleri atilmis olur.

2. glin: Periodontal membrandan yara i¢ kisimlarina dogru fibrob-
lastlarin ilerlemesi baglar. Yiizey epitelinde proliferasyona, soket ¢evresindeki
alveol kemiginde osteoklastik bir aktivasyon eslik eder. Bu arada mikroskobik
olarak birka¢ endotel hiicresi karsimiza ¢ikabilir.

5. giin: Yara tabaninda fibroblastlar1 ve damar endotelleri bakimindan
zengin bir doku gozlenir. Ancak yeni olusacak kemikle ilgili hi¢bir belirti iz-
lenmez. Yara yiizeyinde kalin bir I6kosit tabakas1 ve kenarinda ise ytizey epiteli
proliferasyonu mevcuttur.

7. glin: Fibrin a1 i¢inde ¢ok sayida fibroblast hiicresi ve yeni kapiller
izlenmektedir. Periodontal membran artiklarinda dejenerasyonlar s6z konu-
sudur. Cekim soketinde alveol kemiginde olduk¢a belirgin rezorbsiyonlar go-
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ruliir. Hatta kiigiik yaralarda yiizey epitelizasyonun tamamlandigini gorebili-
riz.

14. giin: Olgunlasan graniilasyon dokusu yapi iskeletinin yerini alma-
ya baslar. Periodontal membran artiklarindaki potansiyel hiicrelerin osteob-
lasta doniigmeleriyle meydana gelen geng kemik trabekiilleri yaranin perife-
rinde karsimiza gikar. Alveole ait kortikal kemigi yeniden insa edilir. Fakat
vertikal yiikseklik eskisi kadar degildir. Yiizeyel epitelizasyon tamamlanmuigtr.

21. giin: Kismen kalsifiye olan trabekiiller radyografilerde goriiniir
hale gelmistir[19].

Cekim Sonrasi En Sik Karsilagilan Komplikasyonlar
Alveole Kan Dolmamasi (Dry Socket)

Alveoler osteitis veya alveolitis sicca dolorosa olarak adlandirilan fokal bir
osteomyelittir. K6tii koku ve agri en belirgin semptomlardir. Irinlesme yoktur.
Alveole kan dolamamasi nedeni ile yapi iskeleti olusamamaktadir [20].

Enfekte olmus yaranin iyilesmesi ¢ok yavastir. Iyilesmeyi hizlandirmak
i¢in tripsin tavsiye edilir. Tripsin direkt olarak bakteriler tizerine etkili degildir,
ancak nekrotik dokular1 ve artiklarini eriterek bakteri gogalmasini engeller.

Baz1 aragtiricilar iyilestirmeyi hizlandirmak amaciyla alveol bosluguna ek
ajanlar yerlestirmenin avantajli oldugunu savunmuglardir. Bakterisit ve bak-
teriostatik maddeler ihtiva eden ve yabanci cisim reaksiyonu uyandirmadan
yaranin iyilesmesini ¢abuklastiran maddeler alveol soketine yerlestirilebilir.
Kristalize G penisilin, aureomisin gibi antibiyotikler lokal uygulama ile yara
sterilizasyonu i¢in kullanilmaktadir. Tiim bunlarin 6niine gegebilmek i¢in do-
kuya verilen zararin azaltilmasi i¢in atravmatik ¢ekim yapilmasina 6nem ve-
rilmelidir.

Cekim Yarasimn Fibroz lyilesmesi

Genellikle gii¢ ¢ekimler sonrasi olusan bir komplikasyondur. Kemik do-
kunun periost ile beraber ¢ikarilmasi sonucu meydana gelir. Klinik belirti ver-
mez, radyografilerle goriiliir. Lezyon alani halka sekilde bir radyoliisent alan
goriinimiindedir. Cekim yarasini fibroz bir doku doldurmustur. Histolojisin-
de ise kollajen lif demetleri, birkag fibroblast ve az sayida damar goriiliir. Bazi
alanlarda kiigiik kireclenme odaklar1 goriiliir. {ltihap hiicreleri seyrektir. Her-
hangi bir semptom vermezse temizlenmeden birakilabilir.

YARA IYILESMESINI OLUMLU YONDE ETKILEYEN FAKTORLER

Yara iyilesmesine katkida bulunmak amaciyla kullanilan tedavi yontemle-
rindeki amag; yara iyilesmesinde rol alan faktorleri hedef alip iyilesme siiresini
hizlandirmak ve ideal bir skar olusumunu saglamaktir. Her gecen giin, gelisen
bilim ve teknoloji bize yara iyilesmesi hakkinda yeni bilgiler sunmaktadir. Ya-
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pilan ¢alismalarda topikal ve sistemik ajanlar kullanilarak yara iyilesmesindeki
olumsuzluklarin ortadan kaldirilmasi amaglanmaktadir [21], [22].

Biiyiime Faktorleri

Biiytime faktorleri hiicresel fonksiyonlarda biyolojik diizenleyici olarak
gorev almaktadirlar. Bityiime faktorleri, yara iyilesmesini indiiklemek amaciy-
la kronik yaralarin tedavisinde siklikla kullanilmaktadir.

Epidermal bityime faktorii (EGF) tiikriik bezlerinde yaygin olarak bu-
lunur. Trombositler, makrofajlar, monositler ve fibroblastlar tarafindan sal-
gilanmakta olup, nedbe dokusunun olusumunda goérev alan fibroblastlarin,
keratinositlerin ve vaskiiler-endotelyal hiicrelerin biiylimesini ve ¢ogalmasini
saglamaktadir.

Yang ve arkadaslar1 hamsterlarda sialoadektomi yapildiktan sonra agiz igi
yaralarin iyilesmesi konulu arastirmalarinda, igme suyuna EGF ilave edilen
hamsterlarda yara iyilesmesinin daha hizli gerceklestigini bildirmislerdir [23].

Platelet tiirevi biiyiime faktorii (PDGF), iki zincirli bir polipeptit olup;
trombosit tiirevli bir bliytime faktériidiir. PDGF anjiyogenezden, mitotik
aktivitesini arttirilmasindan ve makrofaj aktivasyonunu saglanmasindan so-
rumludur. Kemik defektlerinin iyilesmesinde tedavi amaglh kullanilmaktadir.
Trombosit agregasyonu sirasinda ortaya ¢ikip sistemik bir bitytime faktorii gibi
rol oynar. Lokal bir faktor olarak hormonlar ve biiytime faktorleriyle etkilesim
kurarak kemigin remodelinginde kompleks bir role biirtiniir [24].

Tablo 1. Rejenerasyon ve yara iyilesmesindeki biiyiime faktorleri ve sitokinler [25].

Sitokin Sembol Kaynak Fonksiyonlar

Aldive makrofajlar, Keratinositler ve fibroblastlar i¢in

Epldermal“B-l.lylime EGF m.k‘ir‘?k bezler.1, mitojenik: keratinosit gogiinii ve
Faktort keratinositler ve bircok il doki 1
diger hiicre graniilasyon dokusu olusumu
Aktive makrofajlar,
Transforming biiytime TGF-a T lenfositler, EGFYye benzer; hepatosit ve gogu epitel
faktori a keratinositler ve birgok hiicresinin replikasyonu

diger hiicre

Epitelyal, endotel hiicreleri ve
HGF Mezenkimal hiicreler | hepatositlerin proliferasyonu ile hiicre
motilite artigt

Hepatosit bliyiime
faktorii (scatter factor)

Vaskiiler endotelyal
hiicre bitytime faktorii VEGF | Mezenkimal hiicreler Damar gegirgenligini arttisi
(A, B, C, D izoformlar1)
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PMN, makrofajlar, fibroblastlar ve diiz
kas hiicreleri i¢in kemotaktik; PMN,

Trombositler, makrofajlar, fibroblastlarin aktivasyonu,
Platelet tiirevi biiyiime makrofajlar, fibroblastlar, endotel hiicreleri ve diiz
faktorii (A, B, C,D PDGF endotel hiicreleri, kas hiicreleri igin mitojenik; MMP,
izoformlar1) keratinositler diiz kas fibronektin ve HA (Hyaluronik asit)
hiicreleri yapimini uyarir; anjiyogenezi, yaranin
model olusumunu uyarir; integrin
ekspresyonu
Makrofajlar, Fibroblastlar i¢in kemotaktik; fibroblast
Fibroblast biiyiime MAST hiicreleri, T ve keratinositler i¢in mitojenik;
faktor 1(asidik), -2 FGF-1,-2 | lenfositleri, endotel keratinosit migrasyon, anjiyogenez,
(bazik) ve ailesi hiicreleri, fibroblastlar yara kontraksiyonunu ve matriks
ve ¢esitli dokular depolanmasini .

PMNs, makrofajlar, lenfositler,
fibroblastlar ve diiz kas hiicreleri i¢in

Plateletler, T kemotaktik; TIMP (doku matriks

Transforming biiytime lenfositler, makrofajlar, metalloproteinaz inhibitorit) sentezini
faktoru faktor p (1,2,3 TGE-p endotel hiicreleri, > aroprote fibroplazivi "
izoformlar) keratinositler, diiz kas anjiyogenezi, fibroplaziyi uyarir, MMP

yapimini ve keratinosit proliferasyonunu
inhibe eder; integrin ekspresyonu ve
diger sitokinleri diizenlenmesi

hiicreleri, fibroblastlar

Keratinosit go¢tinii, proliferasyonunu ve
farklilagmasini

Keratinosit biiytime
faktori (FGF-7)

Platelet Zengin Fibrin (PRF)

Platelet Zengin Fibrin (PRF), 2001 yilinda, Fransada Choukroun ve ar-
kadaslar: tarafindan gelistirilen ytiksek miktarda trombosit ve l6kosit iceren
fibrin bir PRP tiirevidir [26].

KGF Fibroblastlar

PREF, hastadan alinan kanin santrafiij isleminden gecirilip ayristirilmasiyla
elde edilir ve trombositlerden salinan PDGE, TGF-B, PDEGF, IGF-I ve PF-4
biiytime faktorleri yapisinda barindirmaktadir[27], [28].

Iyilesmenin ilk evrelerinde PRF kemik rejenerasyonunu indiikler. Orta-
min dekontaminasyonunu saglar. Postoperatif agriyr 6nemli dl¢tide azaltir.
Cerrahi islemlerden sonra yara iyilesmesini hizlandirir ve remodelingi saglar
[29].

Lee ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 calismada, implant cerrahisi esnasin-
da ¢ekim boslugunun bukkalinde istemli olarak birakilan boslugun doldurul-
mast i¢in PRF kullanimdan sonra kemik hacminde anlamli bir artis elde ettik-
lerini bildirmislerdir [30].

Tunali ve arkadaglar1 yapmis olduklar1 ¢alismada, endodontik ve perio-
dontal kombine kemik i¢i defekte sahip 51 yasindaki bir erkek hastada defektin
tamirinde TZF membran ve otojen kemik grefti kullandiklarin: bildirmisler-
dir. Plak indeksi, gingival indeks, sondlamada kanama, mobilite, sondalanan
cep derinligi ve klinik atagman seviyesini takip ettikleri vakada 3. ayda yapilan
kontrolde iyilesmenin olumlu yonde etkilendigini bildirilmislerdir [31].

Dinger ve arkadaslar1 ise yapmis olduklari ¢alismada, ii¢ adet yetigkin er-
kek domuz tibiasinda olusturduklar1 dort adet standardize kemik defektlerinin
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1 adedi bos birakilarak digerlerini beta-trikalsiyumfosfat (—TCP), trombosit
bakimindan zengin fibrin (PRF) ve PRF - f—TCP karisimui ile doldurmuslardir.
Postoperatif 12.haftada yapilan histolojik ve sterolojik incelemeler sonucunda
en fazla kemiklesmenin beta-trikalsiyumfosfat (3-TCP) ve trombosit baki-
mindan zengin fibrin (PRF) kombinasyonunun bir arada kullanildig1 defektte
gozlendigini bildirmislerdir [27].

PRE, otolog bir biyomateryal oldugu i¢in iistiin bir biyouyumluluk gos-
termektedir. Postoperatif agriy1 azaltacag: i¢in soketin bos birakilmasindansa
PRF kullanilmas: tavsiye edilmektedir. Yara iyilesmesi iizerindeki olumlu etki-
lerinden dolay1 tedavide umut vaat edici materyallerdendir [32].

Kolajen

Yaralanan boélgede ilk olarak hemostaz, damarlarin biiziilmesi ve trom-
bosit agregasyonu gerceklesir. Trombositlerin kolajene baglanmasi trombo-
sit agregasyonunu arttirmada 6nemli rol oynamaktadir. Kolajen ayrica Fak-
tor-XII'ye direkt etki ederek de kanamanin kontroliinde yardimci rol almak-
tadir. Kolajenler, hemostatik etki, trombositlerle etkilesim, ekstida artisi, hiic-
resel komponent artis, fibroblast proliferasyonuna da destek saglayarak yara
iyilesmesini olumlu yonde etkilemektedir [29], [33].

TROMBOSIT ZENGIN PLAZMA (PRP)

Trombosit zengin plazma (PRP), yiiksek konsantrasyonda trombosit ige-
ren otolog bir kan tirtintidiir [34].

PRP, operasyon sonrasinda kanamanin kontrolu ve yumusak doku iyiles-
mesinin hizlandirilmasinda etkili olmasi, kisa siirede hazirlanmasi, dokularin
vaskiilarizasyonunu hizlandirmasi, dokuya uyumlu olmasi nedeniyle hasta ve
hekim i¢in biiyiik avantajlar saglamaktadir. PRP uygulamasinin dezavantajlar:
ise, PRP cihazinin maliyetinin yiiksek olmasi, kitlerin tek kullanimlik olmasi
ve islem 6ncesi hastadan kan alinmasi gerekliligidir. [29], [33]. Yapilan literatiir
taramalarinda, direngli mronj vakalarinda nekrotik kemik kiiretaji esnasinda
PRP uygulamalarinda basarili sonuglar elde edildigi karsimiza ¢itkmaktadir.

Hatakeyama ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada, PRP, PPP ve
PRFnin kopeklerde ¢ekim soketinde olusturulan dehissens tizerindeki iyiles-
meye etkisini degerlendirmislerdir. Alveol kemiginde dis ¢ekimi sonrasi re-
sorbsiyon meydana gelmesi genellikle gozlenmektedir. Bu ¢alismada PPP, PRP
ve PRF’nin kopeklerde mandibular 3.premolar dis ¢ekimini takiben bukkal
duvarda olusturulan dehissens {izerine etkisi degerlendirilmistir. Soket du-
varinin doldurulmas: amaciyla kontrol grubu da dahil olmak iizere, 4 grup
olusturulup 4.ve 8.haftalarda yara iyilesmesi degerlendirmistir. PPP uygulanan
grupta 4.ve 8.haftalarda orta alanda en fazla yeni kemik olusumu 8.haftada ise
en genis yatay kemik olusumu gozlendigini bildirmistir. PRF grubunda ise ¢ok
daha yiiksek yogunlukta fibrin ag1 gortlmiistiir. Bununla birlikte kemik ma-
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turasyonunun PRF ve PRP gruplarinda, PPP ve kontrol gruplarina gore daha
yiiksek oldugu bildirilmistir [32].

Ag1z ve dis cerrahisinde bir¢ok islemde kullanilmakta olan PRP uygula-
masinin ¢ok daha fazla kontrollii ¢aligma ile desteklenmesi gerekmektedir.

Ozon

Ozon, {i¢ oksijen (O,) atomundan olusan kimyasal bir bilesiktir. Cok gi¢-
li okside etme ve dezenfekte etme Ozelliginden otiirii bakteri ve mikrop 6l-
diiriicii olarak kullanilmaktadir. Yiiksek konsantrasyonlarda dezenfektandir,
diisiik konsantrasyonlarda iyilesme ve epitelizasyonu stimiile etmektedir.

Ozon, 1870’te C.Lender tarafindan kani temizlemek maksadiyla terapotik
olarak kullanilmistir. Ozon, 1’inci Diinya savaginda gangren tedavisinde kul-
lanilmigtir [35].

Ozon, enfeksiyonlarin tedavisinde, cerrahi islemlerden once oral kavi-
tenin yitkanmasinda, kandida ve stomatid tedavisinde, dis ¢ekimi sonrasinda
yara iyilesmesinde terapoétik bir ajan olarak kullanilmaktadir.

Aric1 ve ark. yapmis olduklar1 hayvan c¢aligmasinda, ozonlanmis kan ile
kombine edilen greft materyali kullaniminin maksiller siniis lifting sonrasin-
da olusan kemigin yogunlugunu ve damarlanmayi arttirdigini bildirmisler-
dir[36].

Erdemci ve ark.lar1 yaptiklari caligmada, dis ¢ekimi sonrasi ratlarda siste-
mik ve topikal ozonun trabekiiler kemiklesme ve mineralize kemik alanlarinin
olusum hizina ve iyilesmeye olan etkisini degerlendirmek amaciyla yaptiklar:
calismada ozonun olumlu etkilerinin oldugunu tespit etmislerdir[37].

Batinijan ve ark.lar1 yaptiklari ¢aligmada, ozon tedavisinin bas boyun bol-
gesine yonelik radyasyon tedavisi sonrasinda a¢iga ¢ikan osteoradyonekrozun
onlenmesinde ve tedavisinde uygun bir terapétik ajan oldugunu bildirmisler-
dir [38].

Lazer

Lazer, radyasyonun uyarilmis emisyonu ile 151g1n giiclendirilmesi anlami-
na gelir ve Ingilizce “Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation”
kelimelerinin bas harflerinden olusmaktadir. Ilk olarak 1916da Einstein tara-
findan ortaya atilmistir[39].

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

Dis hekimliginde kullanilan diisiik doz lazer terapisinden (Low Level
Laser Therapy, LLLT) biyostimiilasyonu desteklemesi amaciyla siklikla fayda-
lanilmaktadir. Yapilan arastirmalarda LLLT nin yara iyilesmesini indiikleyici
etkilerinin oldugu bildirilmistir. LLLT herhangi bir fototermal etkiye neden
olmaksizin, 151nlanan alanlarda hiicrede metabolik aktivite artigina yol agmak-
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tadir. LLLT; oral yumusak dokulardaki yara iyilesmelerinde ve sinir hasarlari-
nin tedavisinde kullanilmaktadir [40].

Cevizcioglu ve ark.lar1 PRF ve LLLT nin birlikte kullaniminin, tek bagina
kullanimlarina kiyasla kemik iyilesmesini daha fazla uyardig1 ve yenilenen ke-
migin hacmini artirdig: bildirmislerdir [41].

Bifosfonatlarla iligkili ¢enelerde goriilen osteoradyonekroz tedavisinde
diisitk dozlu lazer uygulamasinin etkilerini degerlendirmek amaciyla yapilan
¢alismalarda, hiicre canliligini attiric1 bir etkiye sahip oldugunu bildirilmistir.
Lazer terapisinin, ¢ene osteoradyonekrozlarinin tedavisinde destekleyici bir
tedavi sekli oldugu bildirilmistir [42].

Yara Ortiileri

Modern yara ortiilerinin kullaniminin iyilesmeyi olumlu yonde etkiledigi
ve yara bakimini kolaylastirdig1 bildirilmistir. Yara ortiileri hem iyilesme siire-
cini hizlandirmakta ayni zamanda enfeksiyonu engellemektir.

Yara ortiileri (hidrokolloid, aljinat, hidrofiber, amniyotik membran) ve-
noz bacak yaralarinda, yaniklarda, donor ve alict doku greft alanlarinda anti
mikrobiyal tabaka olarak kullanilmaktadir.

Orta-agir derecede eksudali basi yaralari, bacak ve basi iilserleri, diyabetik
ayak iilserleri, ameliyat sonrasi cerrahi yaralar ve fungal lezyonlarda, yara 6r-
titlerini kullanimi iyilesmeyi olumlu yonde desteklemektedir [43].

Kronik yaralarda, debridman evresinde hidrojel ve alginat 6zellikteki or-
tiler, graniilasyon evresinde az yapigkan, koptik ortiiler ve epitelizasyon ev-
resinde yapiskanlig: diisiik ortiiler, akut yaralarda ise sivi emme 6zelligi olan
kopiik ortiilerin kullanimi tavsite edilmektedir[44].

Hiperbarik Oksijen (HBO)

Hiperbarik O, tedavisi, tamamen kapali basing odasinda 1 ATM (1 atmos-
fer basinci=760 mm Hg) basincindan daha yiiksek bir basing altinda hastaya
%100 oksijen solutulmastyla gergeklestirilen tedavi yontemidir.

Oksijenin %981 hemoglobine baglanarak tasinmaktadir. Bu nedenle hava
ile kandaki O, saturasyonunu arttirmak zordur. Fakat HBO tedavisi kullanila-
rak kanda ¢6ziinen oksijen miktarini arttirmak miimkiindiir [45].

Hiperbarik oksijenin fizyolojik etkileri,
» Artmis basincin dogrudan (mekanik) etkisi,
» Plazmada ¢6ztinmiis oksijen miktarinin artmasiyla gerceklesir.

« HBO tedavisi mekanik olarak vazokonstriiksiyon, bakteriostatik etki,
antitoksik etki, hipoksinin giderilmesi ve yara iyilesmesi {izerinde
olumlu etkilere sahiptir [46].
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HBO’in kuvveti ile plazmada ¢oziinen oksijen miktarinda artis gercekles-
mektedir. Hipoksik dokudaki O, basincinin artmasiyla genislemis interkapil-
ler araliktan hemoglobin-oksijen baglantis1 difiizyon ile dokular aras: bolgele-
re ulagmaktadir. Boylece dokudaki oksijen basinci artis gostermektedir. Ancak
kronik yaralarda uygun bir vaskiiler yatak bulunmasi gerekliligi de unutulma-
malidir.

HBO tedavisi, konagin immiin yanitin1 arttirarak reperfiizyon hasarini
onler. Sitokinleri ve reseptorlerini uyarip yara iyilesmesine yardimci olur [47].
HBO biiytime faktorlerinden vaskiiler endotelyal biiyiime (VEGF) faktorii ve
HIF-I (Hipoksi indiiksiyon faktor-I) sentezin dei arttirir [48].

Hiperbarik oksijen tedavisi neovaskiilarizasyonu stimule ederek yara iyi-
lesmesini olumlu yonde katkida bulunmaktadir. Ancak potansiyel bir oksidatif
hasar olusumu her zaman bir endise kaynag:1 olmustur. Emanuele ve arkadas-
larinin yapmis olduklar1 ¢alismada HBOT esnasinda oksidatif yikim potan-
siyelini azaltmak amaciyla antioksidan ilavesi planlamislardir. Lipoik asit ve
R-Lipoik asit ilavesinin dokuda EGF ve VEGF iiretimini artirarak; plazmadaki
TNF-a ve IL-6 seviyesini azaltarak kronik bacak yara iyilesmesini olumlu y6n-
de etkiledigini bildirmiglerdir [49].

Gupta ve Ark. bas boyun bolgesinde kanser nedeniyle radyasyon tedavisi
gormiis ve 3 ay boyunca mandibulada iyilesmeyen osteoradyonekroza sahip
yas ortalamasi 60 olan 33 hastaya hastada giinlitk 90 dakika 30 seans 2.4 ATA
basing altinda hiperbarik oksjen tedavisi uygulanmislardir. HBOT sonrasinda
radyasyona bagli osteoradyonekroz bulgularinda diizelmeler gozlendigini bil-
dirmislerdir. Ag1z yaralarinda iyilesme, agr1 ve agiz kurulugunda azalma, agiz
acikliginda da artis oldugunu bildirmislerdir [50].

Ayurveda

[lk olarak Hindistanda ortaya ¢ikan Ayurveda veya Ayurvedik tip, antik
bir saglik sistemidir. Sicak ve nemli iklimlerde kolaylikla yetisen ve tropik bir
bitki olan Aloe vera uzun yillardan beri yanik tedavisinde kullanilmakta olup
vaskularizasyonu destekledigi goriillmuistiir.

Ayurveda ekstraktlarinin yara iyilesmesini hizlandirici, antienflamatuar,
antioksidan, antikanser, anti-diyabetik ve makrofaj etkinligini arttirdig bil-
dirilmistir. Yu ve Ark lar1 yaptiklar1 hayvan galigmasinda A.vera bitkisine ait
polisakkaritlerin enzim aktivitelerini etkileyerek bagisikliga katkida bulundu-
gunu ve oksidatif hasar1 baskiladigini bildirmislerdir [51].

Triphala, alternatif tip tiirii olarak eski zamandan beri Ayurveda tibbinda
kullanilan en popiiler toz bitkisel formiillerden birisidir. Triphala, Emblica of-
ficinalis(Amalaki), Terminalia chebula(Hiritaki ya da siyah myrobalan olarak
bilinir) ve Terminalia belerica (Bibhitaki) adli bitki ve bitki 6zlerinin esit mik-
tarda karisimindan elde edilir.
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Triphalanin, dis hekimliginde gargara ve kok kanal irrigani olarak kulla-
nilmaktadir. Ayni zamanda c¢iiritk olusumunu engelleyici aktivitesi, antikol-
lajenaz aktivitesi, antioksidan etkisi oldugu bildirilmistir. Dis hekimliginde
yumusak ve sert dokular tizerinde de terapétik etkiye sahip oldugu disiiniil-
mektedir [52].

Hint Ayurveda ve Cin tip sisteminin geleneksel bir ilac1 olan Cleome
viscosa L. ise romatoit artirit, hipertansiyon, sitma tedavisinde ve yara iyiles-
mesinde kullanilmaktadir. Bitki, Asyada oriimcek ¢icek olarak bilinmektedir.
Yapilan ¢alismada wistar cinsi ratlarda olusturulan kutanoz eksizyonel yaralar-
da Cleome viscosa L’nin iyilesme iizerine etkinligi degerlendirilmistir. Sonug
olarak ilacin topikal sekilde uygulamasinin yara iyilesmesini hizlandirdig: ve
kolajen iiretimini arttirdig: bildirilmistir [53].

Karnitin

Karnitin, lizin ve metiyonin aminoasitlerinden sentezlenen doérdiinciil
amonyum katyonudur. Uzun zincirli yaglarin enerjiye ¢evrilmesinde énem-
li rol oynayan Karnitin, biyolojik olarak D-Karnitin formunda inaktitken
;L-Karnitin formunda aktiftir.

Kokli ve arkadaglarinin yaptiklar: ¢aligmada, ratlarda oral mukozada
olusturulan yaralarda intraperitonel L-Karnitin uygulamasinin yara iyilesme-
sini hizlandirdigini bildirmislerdir [54].

Komiircii ve arkadasglar: yaptiklar: calismada, diyabetik ratlarda intraperi-
tonel L-Karnitin uygulamasinin diyabetik yara iyilesmesinde artisa yol a¢tigy;
tam kalinliktaki deri grefti canlilig1 ve fibronektin serum diizeyini arttirdigini
bildirmislerdir [55].

Fibronektin

Ekstraselliller matriks proteinlerinden glikoprotein ailesine ait olan
fibronektin, hiicre zarinda integrin molekiiliine baglanir. Hiicreler ve kolajen
arasinda koprii gorevi goriir. Bliylime ve gelismede yara iyilesmesinde, yara
kontraksiyonunda ve graniilasyon dokusu olusumunda 6nemli rol oynar. Piht1
icerisindeki fibrin ile etkileserek fibrinin kalinlagmasini saglar. Bazi stokin ve
bityiime faktorleri(TGF-£3 ve TNF-a) i¢in depo gorevi goriir [22].

Lee ve arkadaslar1 kopeklerde erken donem peri implant, kemik iyiles-
mesi iizerine hareketsiz fibronektin ve oksisteroliin etkilerini degerlendirmek
amactyla yaptiklar1 ¢alismada fibronektinin iyilesme iizerinde olumlu etkisi
oldugunu bildirmislerdir [56].

Heparin

Heparin, 1916 yilinda Johns Hopkins Universitesinde 6grenim géren bir
tip 6grencisi tarafindan kesfedilmistir [57].
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Heparinin biiyiik kismi mast hiicrelerinde bulunmaktadir. Ayrica damar
endotelinden de sentezlenmektedir. Standart heparin (SH) glikozaminoglikan
ad1 verilen polianyonik bir polisakkarit ailesinin tiyesidir. Heparin normal
sartlar altinda organizmada serbest olarak bulunmaz.

Glikozaminoglikan ailesine ait siilfath bir polisakkarit olan heparin, kes-
fedildigi giinden bu yana yetiskinlerde ve ¢ocuklarda en yaygin kullanilan
parenteral antikoagiilan olmaya devam etmektedir. Son zamanlarda yapilan
farkli aragtirmalarda heparin ve tiirevlerinin yara iyilesmesi tizerine etkileri
degerlendirilmektedir [58].

Son yillarda SH’nin yan etkileri ve kullanim zorluklar1 nedeniyle diisiik
molekiil agirlikli heparinler (DMAH) tiretilmistir. DMAH'1n SH’ye gore plaz-
ma proteinlerine, makrofajlara ve endotel hiicrelerine daha az baglanmala-
rindan otiirii antikuagulan, farmakokinetik etkileri farklilik gostermektedir.
DMAHnin plazma proteinlerine baglanmasinin daha az olmasindan otiirii
doz-cevap iliskisi daha 6ngoriilebilirdir. Makrofaj ve endotel hiicrelerine bag-
lanma 6zelligi daha az oldugundan DMAH’lerin yarilanma 6miirleri de daha
uzundur. Ayni zamanda osteoblastlara daha az baglanip kemik kaybinin daha
az goriilmesi de avantajlar1 arasindadir.

Kohyama ve ark.lar1 tarafindan yapilan ¢alismada, heparin ve heparin tii-
revlerinin hiicre aligverisini hizlandirdig, bazik fibroblast biiyiime faktoriinii
aktive ederek uyarici etki gerceklestirdigini bildirilmistir [59].

Gansevoort ve ark.ar1 yaptiklar1 ¢aliyma sonucunda heparin ve tiirev-
lerinin tek basina ve diger ajanlarla kombine kullaniminin yara iyilesmesini
olumlu yénde etkiledigini ve iyilesme siiresini kisalttig1 bildirilmistir [60].

Heparin ve tiirevleri, yumusak doku iyilesmesinde olumlu etkilere sahip-
ken kemik doku tizerinde olumsuz etkiler agiga ¢ikarmaktadir. Muir ve ar-
kadaslar1 yaptiklar: ¢alismada ratlarda 28 giin boyunca tedavi edici dozdaki
heparinin kemik olusum hizini azaltarak ve kemik erimesini hizlandirmak sii-
retiyle spongioz kemikte kayiplara yol agtigini bildirmislerdir [61].

Glutatyon

Savunma sistemimizin en 6nemli antioksidanlarindan biri olan glutat-
yon (GSH) normal metabolik yolla, stoplazmada bir seri reaksiyon sonrasinda
olusur. Hiicre i¢i redoks durumunun devamliligindan ve oksidatif strese kars:
hiicrelerin korunmasindan sorumludur [62].

Yapilan ¢alismalarda, diyabetli hastalarda GSH kullaniminin dikkat ¢ekici
bir yara kontraksiyonu sagladigini ve biyokimyasal parametreleri olumlu yon-
de etkiledigini bildirilmistir. [63], [64], [65].

Kilig ve arkadaglarinin agiz mukozasindaki yaralarda lokal glutatyon
(G14) ve kitosan (chitosan) uygulamasinin yara iyilesmesi tizerine etkilerini
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histolojik olarak aragtirmak amaciyla yaptiklar1 ¢aligmada, tavsanlarda oral
mukozada olusturulan standart bir kesi iizerine bir gruba sadece glutatyon, bir
gruba sadece kitosan, bir gruba glutatyon ve kitosani birlikte uygulamislardir.
Yaralanma sonrasi 5.giinde MDA (malondialdehit), glutatyon, nitrozoksit dii-
zeyleri olgiilmiistiir. MDA seviyesi glutatyon ve kitosan uygulanan grupta en
diisiik oldugu bildirilmistir. GTH ve nitrozoksit seviyelerinde ise anlamli bir
farklilik bildirilmemistir. Yumusak dokuda yara iyilesmesi ve implant tedavisi
sonrasi yara iyilesmesi siireclerinde kitosan ve kitosan + glutatyon uygulama-
larinin iyilesmede olumlu etkilerinin oldugunu bildirilmistir [66].

SONUC

Iyilesmenin bozuldugu yaralar, hasta ve hekim agisindan 6nemli sorunlar
dogurmaktadir. Farkli nedenlerden 6tiirii agiga ¢ikan kronik ve uzun stireli
iyilesmeyen yaralar her yil binlerce insani fiziksel, ruhsal ve sosyal yonden et-
kileyerek is giicli kaybina yol agmaktadir.

Yara iyilesmesi bir¢ok hiicre ve sitokinin rol aldig1 multifaktoryel bir ye-
niden sekillenme siirecidir. Insanoglu yiizyillardir yara iyilesmesi ile ilgilen-
mekte olup son yillarda hiicresel ve molekiiler biyolojideki gelismelerle, doku
yenilenmesi ve yara iyilesmesindeki biyolojik siire¢lerin daha iyi kavranmasini
saglamistir. Son yillarda yara iyilesmesi olumlu yonde etkileyecek ajanlarla il-
gili aragtirmalar daha da hiz kazanmistir. Bu sayede, iyilesme siirecinin normal
seyrinden uzaklagtig1 durumlarda miidahalenin kolaylasmasi hedeflenmekte-
dir. Yara tedavisinin sabir gerektiren ve multidisipliner yaklagim gerektiren bir
takim calismasi oldugu asla unutulmamalidir. Yara iyilesmesinin, patofizyolo-
jisinin daha iyi anlagilmast, olusan sorunlarin ¢6ziimlenebilmesi ve 6nlenmesi
acisindan yeni klinik ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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1. Bruksizmin Tanimi

Parafonksiyon, ¢igneme sisteminin islevsel olmayan tiim hareketlerini ifa-
de eder. Bu tiir hareketlerin en yaygin olani bruksizmdir. Diger oral parafonk-
siyonel davraniglar arasinda ise kalem gibi nesneleri agizda tutma, dil-dudak
veya yanak 1sirma, dil itme, tirnak yeme gibi davranislar yer alir. Parafonksi-
yonel aktivitelerin en belirgin 6rnegi bruksizm oldugu i¢in bu tiir aktivitelerle
ilgili yapilan aragtirmalarin biiyiik bir kism1 bruksizm tizerine odaklanmistir
(Ozgiir et al. 2019).

Dis gicirdatma veya sikma seklinde semptom gosteren bruksizm, ¢ene
kaslarinin agir1 ve anormal sekilde ¢alismasina yol agan, stomatognatik sis-
tem tlizerinde parafonksiyonel hareketlerden en zararli olanlardan biri olarak
kabul edilmektedir (Jokubauskas, Baltrusaityté, and Pilei¢ikiené 2018a). Bu
durum, toplumda genellikle ‘dis gicirdatma’ olarak tanimlanir. Daha 6nce bu
parafonksiyonel hareketi agiklamak i¢in ‘bruksomani’ terimi de kullanilmistir
(Sener, Karabekiroglu, and Nimet 2014). Hayati tehlike olusturmasa da dental
sorunlar ve orofasiyal bolgedeki agrilar nedeniyle yagam kalitesini olumsuz et-
kileyebilir. Kraniofasiyal agr1 ve temporomandibular eklem rahatsizliklarinin
gelisiminde 6nemli bir rol oynadig1 belirtilmektedir. Siddetli bruksizm, nor-
mal ¢igneme kuvvetlerinin siiresini dakikalardan saatlerce uzayan bir siireci
ortaya cikarir. Ayrica, kuvvet yoniinii dikeyden yatay bir yonelime degistirir
ve bu durum baski kuvvetleri yerine daha zararl etkiler doguran makaslama
kuvvetlerinin ortaya ¢ikmasina neden olur (Lobbezoo et al. 2017).

2. Bruksizm Prevalansi

Bruksizm, diinya ¢apinda yaygin olarak goriilen bir parafonksiyon olarak
kabul edilmektedir. Bu durumun parafonksiyon olarak siniflandirilmasinin
sebebi, herhangi bir islevsel amaci olmamasidir. Toplumlar arasinda goriilme
sikligin1 kesin bir sekilde belirlemek olduk¢a zordur. Bruksizm tanis1 konu-
sunda, kiiresel 6lgekte evrensel bir goriis bulunmamakta; bunun yerine farkli
tanimlama kriterleri ve yontemleri kullanilmaktadir. Bruksizmin prevalansi,
nasil degerlendirildigine ve tanimlandigina bagli olarak degiskenlik gostere-
bilmektedir (Cebi 2018a).

Bruksizmin prevalansi yaklagik %8 civarindadir. Onceki aragtirmalar, bu
oranin ¢ocuklarda %14-20, 18-29 yas araligindaki geng bireylerde %13, yetis-
kinlerde %9 ve 60 yas {istii bireylerde ise %3 civarinda oldugunu gostermekte-
dir (Jonathan, John, and Darius 2011; Lavigne and CDC 2003). Lisans 6gren-
cileri arasinda yapilan prevalans ¢alismalarinda %21.5 ile %50.25 arasinda bir
oran bildirilmistir. Caligmalar arasindaki prevalans farkliliklari, tani kriterleri
ve endeksler, sosyoekonomik durum, kiiltiirel faktorler, cogratik konumlar ve
niifus 6zellikleri gibi durumlarla agiklanabilir (Soares et al. 2017)
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3. Bruksizm Etiyolojisi

Bruksizm, merkezi sinir sistemi tarafindan kontrol edilen tekrarlayici
bir ¢igneme kas1 aktivitesidir. Dislerin istemsiz ve spazmodik sekilde sikil-
mas1 veya gicirdatilmast ile iligkilidir (Lobbezoo et al. 2013). Giiniimiizde
fonksiyonel aktivitelerin periferik diizeyde kontrol edildigi, parafonksiyonel
aktivitelerin ise santral sinir sistemi tarafindan baslatilip diizenlendigi kabul
edilmektedir. Bruksizmin de santral sinir sistemi temelli bir durum oldugu
diisiiniilmektedir (Shetty et al. 2010). Bruksizmin etiyolojisinde psikolojik,
sistemik ve dental faktérlerin etkili oldugu bilinmekle birlikte hangi faktoriin
daha baskin oldugu hala tartisilmaktadir (Lobbezoo et al. 2017). Baslangicta,
okliizal uyumsuzluklar ve malokliizyon gibi periferal (morfolojik) faktorler
bruksizmle iliskilendirilmistir. Ancak yapilan arastirmalar, uyku bruksizminin
okliizal ¢atigma yasayan ve yagamayan bireylerde benzer prevalanslara sahip
oldugunu ortaya koymustur. Ayrica okliizyonun diizeltilmesiyle bu prevalan-
sin azalmasi saglanamamuigtir. Ayni sekilde uyku bruksizmi ile anatomik ve ya-
pisal faktorler arasinda bir korelasyon tespit edilememistir (Ozgiir, Arifagaog-
lu, and Karabekmez 2019). Son dénemde ise bruksizmin 6zellikle anksiyete ve
stresle iligkili olarak ortaya ¢iktig1 goriisii daha fazla kabul gormektedir (Cebi
2018Db). Stresin bruksizmle dogrudan baglantili oldugu gosterilmistir. Korku
veya kayg1 gibi duygusal durumlar, motor ndronlar araciligiyla kas gerilimi-
ni tetikleyen sinyaller gonderir (kardiyo-trigeminal refleks) ve parasempatik
sinir sistemini aktif hale getirir. Bu durum da kalp, solunum ve ¢igneme kasi
aktivitelerini inhibe eder ve stres giderici sistemi aktive eder (Raja et al. 2024).

Merkezi sinir sistemindeki dopaminerjik ve serotonerjik sistemlerdeki
bozukluklarinin da bruksizmde rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica,
Parkinson hastaligi, distoni ve Huntington hastalig1 gibi bazi nérolojik du-
rumlarin da bruksizmin ortaya ¢ikisiyla iliskilendirilebilecegi gosterilmistir.
Gastroozofageal reflii hastalig1 ve epilepsi gibi bazi tibbi durumlar da altta ya-
tan nedenler arasinda sayilabilir. Bruksizmin siklikla aile iginde tekrar etmesi
nedeniyle genetik faktorlerin de rol oynayabilecegi one stirtilmistiir. Alkol,
kafein, nikotin ve eglence amagch ilaglarin tiiketimi de patogenezle iliskilen-
dirilmistir (Guillot et al. 2021). Beslenme aligkanliklar1 da bruksizm tizerinde
etkili olabilir. Ozellikle bruksizm ile vitamin D eksikligi arasinda giiclii bir
baglant1 oldugu gosterilmis ve yapilan bir ¢aligmada bruksizm tanis1 konan
hastalarin %60’ 1nda D vitaminin eksik oldugu bulunmustur (Falisi et al. 2014;
Lobbezoo 2016).

Etyolojisine gore bruksizm su sekilde siniflandirilabilir:

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

« Sekonder bruksizm: Ekstrapiramidal hareket bozukluklarinin, ilaglar
veya kimyasallarin yan etkilerinin veya merkezi dopaminerjik sistem bozuk-
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luklariin bir sonucu olabilir (Raja et al. 2024). Hastaliklar, tibbi tiriinler veya
uyusturucu maddeler gibi etmenlere bagli olarak ortaya ¢ikar (serebral palsi,
sarilik, antipiskotik-kardiyoaktif ilaglar, koma, kokain) (Darien 2014a).

4. Bruksizmin Klinik Formlari

Bruksizm, etiyoloji, motor aktivite tipi, gerceklestigi zaman gibi gesitli
kriterlere gore siniflandirilabilir. En yaygin kullanilan siniflama ise bruksiz-
min olustugu zamana gore nokturnal ve diurnal bruksizmdir (Cebi 2018a).

1. Diurnal: Giin igerisinde meydana gelen bruksizm
2. Nokturnal: Gece uykuda sirasinda meydana gelen bruksizm

4.1. Diurnal Bruksizm:

Uyaniklik sirasinda, giin igerisinde meydana gelen bruksizmdir ve istem-
siz kas kasilmalari ile karakterizedir. Genellikle dis sikma 6n planda olup dis
gicirdatma nokturnal bruksizme gore daha nadir goriiliir (Grobet et al. 2017a).
Bireyler genellikle diurnal bruksizmden haberdar degildir (Shetty et al. 2010).
Bu aktivite, stresli bireylerde daha yaygin olarak gozlemlenir. Toplumun yak-
lasik %6’sinda goriilmekle birlikte; gogunlukla uykusuzluk, gerginlik ve anksi-
yete gibi durumlarda ortaya ¢ikar (Grobet et al. 2017b). Kadinlarda erkeklere
gore daha sik rastlanirken, yas ilerledikge siklig1 azalir. Zaman zaman, semp-
tom gostermeyen bireylerde de dis sikma goriilebilir (Darien 2014b).

4.2. Nokturnal Bruksizm

Nokturnal bruksizm, uyku sirasinda ¢ene kaslarinin kasilmasiyla ortaya
¢ikan ritmik ve tekrarlayan bir aktivitedir. Yas ilerledik¢e siklig1 azalir ve geng
yaslarda daha sik goriliir. Erigskin niifusun yaklasik %4’tinde bu durum goz-
lemlenirken, 60 yas ve iizeri bireylerde oran %2’ye diismektedir. Bu durum
cinsiyetle iliskisizdir. Dis stkma ve gicirdatma, farkl etiyolojilere sahip olup,
birbirinden farkl: bir sekilde mi yoksa ayni olayin farkl: bigimlerde mi ortaya
ciktig1 konusunda net bir bilgi bulunmamaktadir. Bir¢ok hastada her iki du-
rum bir arada meydana gelir ve bunlar1 birbirinden ayirt etmek zor olabilir
(Klasser, Rei, and Lavigne 2015).

Giinlimiizde, nokturnal bruksizmin hastanin duygusal durumu ile iligkili
bir uyku bozuklugu oldugu kabul edilmektedir (Grobet et al. 2017b). Bu ak-
tivitenin, gece boyunca degisken derecelerde meydana gelmesi, bireyin giin
icinde karsilastig1 ya da ilerleyen giinlerde yasayacag: stresli olaylarla baglan-
tilidir (Ozgiir, Arifagaoglu, and Karabekmez 2019). Ayrica, diizensiz ¢aligma
saatlerinin de yorgunluga ve uyku problemlerine yol agan faktorler arasinda
yer aldig1 belirtilmektedir. Uyku bruksizmi ile duygusal stres arasindaki ilis-
ki, bu durumu yagayan bireylerin idrarlarinda artan katekolamin seviyeleriyle
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tespit edilmistir. Ayrica uyku bruksizmi aktivitesinin, yiiksek diizeyde algila-
nan psikolojik stres ve tiikiiriikteki kortizol seviyeleriyle iliskilendirildigi be-
lirlenmistir (Grobet et al. 2017a; Klasser, Rei, and Lavigne 2015). Yapilan bir
laboratuvar ¢alismasinda, bu bruksizmi olan kisilerin daha rekabetci ve nor-
mal bireylere gore kaygili oldugu gozlemlenmistir. Hem uyanik bruksizm hem
de uyku bruksizmi hastalari, bruksizmi olmayan bireylerle karsilastirildiginda,
artmis kaygi, anksiyete, diigmanlik, depresyon ve paranoid diistinceler agisin-
dan anlamli farklar gostermektedir (Darien 2014a).

5. Bruksizmde Mandibula Pozisyonu

Yutma ve ¢igneme esnasinda mandibula genellikle dikey yonde hareket
eder. Disler arasinda temas olustugunda, uygulanan kuvvetler genellikle dikey
yonde olup, bu kuvvetler kabul edilebilir diizeylerde kalir. Ancak bruksizmde,
mandibula sola ya da saga kaydikea, giiglii yatay kuvvetler ortaya ¢ikar. Bu
yatay kuvvetler, disler ve destekleyici yapilarda yikici etkilere neden olabilir
(Ozgiir et al. 2019). Dis sikma veya gicirdatma sirasinda digler iizerinde 1,5
saniyelik bir siire zarfinda 6 kgdan fazla bir kuvvet uygulanabilecegi bildiril-
mistir (Jokubauskas, Baltrusaityté, and Pilei¢ikiené 2018b). Normal fonksiyo-
nel streslerden daha yiiksek olan bu kuvvet, periodontal ligamentlerin zarar
gormesine ve alveol kemiklerde deformasyonlara yol agabilir; ; ve dokularin
onarim kapasitesi bu hasari telafi edemez (Reddy et al. 2014).

Cogu fonksiyonel hareket, sentrik okluzyon veya buna yakin bir pozis-
yonda gergeklesir. Bu fonksiyonel aktivitelerde, uygulanan kuvvetler birden
fazla dise yayilir, bu da her bir dise olan baskiy1 azaltarak potansiyel hasar1 en
aza indirir. Ancak bruksizmde, mandibula stabil pozisyonundan uzaklasarak
eksentrik pozisyonlarda hareket eder. Bu durumda yalnizca birkag dis arasin-
da temas olur. Bu tiir bir pozisyon, ¢igneme sisteminde daha fazla gerilime
yol acar ve sistemin yikima ugramasina neden olabilir (Johansson, Omar, and
Carlsson 2011).

6. Bruksizmde Kas Kontraksiyon Tipi:

Fonksiyonel aktivitelerden bircogu, eklemde kontrollii bir ritmik kasilma
ve gevseme saglar. Bu ritmik kasilmalar, yeterli kan akisini saglayarak doku-
lara oksijen taginmasini ve hiicresel diizeyde besin maddelerinin birikmesini
miimkiin kilar. Bruksizmde ise kasilmalar uzun siireli periyotlar seklinde ger-
ceklesir. Bu uzun siireli kasilmalar, hiicrelerdeki karbondioksit ve atik iiriin-
lerinin birikmesine yol agar. Sonug olarak kaslar yorulur, agrilar ve spazmlar
geligebilir (Ozgiir et al. 2019).

Bruksizm, ¢ene kaslarinin her iki tarafta es zamanl olarak kasilmasina
neden olur ve ortaya c¢ikan kuvvetler, normal ¢igneme kuvvetlerinden ¢ok
daha fazla zarara yol agabilmektedir. Bunun nedeni bruksizm kuvvetlerinin
genellikle izometrik olmasi, daha uzun siire devam etmesi ve dislerin tema-
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s1 sirasinda stabil olmayan eksentrik bilesenlerin yer almasidir. Uzun siireli
bruksizm ge¢misi olan bireylerde ¢ene kaslar1 daha giiclii hale gelir, bu da agr
ve yorgunluk esiginin yiikselmesine yol acar. Saglikli bireylerde ¢igneme esna-
sinda, besinin tiiriine bagli olarak arka diglerde uygulanan kuvvetler genellikle
2-12 kg (20-120 N) arasinda degisirken, uyku sirasinda bruksizm hareketlerin-
de bu kuvvet 22-26 kg (220-260 N) seviyelerine kadar ¢ikabilmektedir (Bulut
and Saadet 2012).

7. Bruksizm Teshisi

Bruksizm teshisi, klinik tedavi siirecinin ilk adimidir ve bu siirecte has-
talarin dogru sekilde degerlendirilmesi gerekmektedir. Ik asamada, hastanin
dislerini gicirdatip sikip stkmadigr gibi basit bir tarama ile durum sorgulan-
malidir. Eger klinisyen, hastanin durumu {izerinde daha fazla durulmas: ge-
rektigini diigiiniiyorsa, anamnez daha ayrintili bir sekilde alinmalidir (Miloro
et al. 2004). Ciinkii dislerde agr1 veya ses olmadan da gelisebilir, bu da hasta-
nin durumu fark etmeden ilerlemesine ve siddetinin artmasina neden olabilir.
Hastada agr1 sikayeti olmasa da agiz muayenesi sirasinda bruksizm belirtileri-
nin degerlendirilmesinde orofasiyal dokularin kas tonuslar1 ve dis asinmalar1
goz oniinde bulundurulmalidir (Ozgiir et al. 2019). Bruksizmin erken teghisi,
saglikl disleri korumak i¢in zamaninda miidahaleler yapilabilmesi agisindan
kritik 6neme sahiptir, ancak su anda bu durumu degerlendirmek igin kabul
edilmis bir yontem bulunmamaktadir (Bulanda et al. 2021).

8. Bruksizmin Degerlendirilmesinde Kullanilan Yontemler

Klinik bulgular ve klinik muayene (dis aginmasinin kontrolit)

Ag1z ici aparat kullanimi ve aginmasinin takibi

Isirma kuvvetinin 6lgiilmesi

Uyku bruksizmi tani kriterleri

Cigneme kaslarinin elektromiyografik kayd1

Polisomnografi (uyku laboratuvari kayitlari)
Anketler

Pl EAl Rl Fall ol

Bu yontemler arasinda, en giivenilir ve ‘Altin Standart’ olarak kabul edilen
yontem polisomnografidir (Bulut and Saadet 2012).

8.1. Dis Hekimliginde Bruksizmin Klinik Bulgular:

Klinik bulgular arasinda; pulpitis, dis asinmasi, abfraksiyon, dislerde ha-
reketlilik artisi, ¢igneme kaslarinda tonus artisi, dis restorasyonlarinin veya
dislerin kirilmasi, duyulabilir dis gicirdatma gibi belirtiler yer alir. Bruksizmin
en belirgin belirtisi dis asinmasi olup, normal ¢igneme hareketleriyle olusma-
yan okluzal (dis ylizeyindeki) veya insizal (disin kesici yiizeyindeki) incelmele-
ri ifade eder (Darien 2014b). Giiniimiizde bu tiir asinmalarin biiyiik bir kismi,
parafonksiyonel (normal fonksiyon dis1) hareketlerden kaynaklanmaktadir
(Ozgiir et al. 2019).
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Periodontal olarak saglikli dislerde bile mobilite artis1 bruksizmin bir be-
lirtisi olarak kabul edilebilir. Radyografik incelemelerde, periodontal memb-
ran araliginda genisleme gozlemlenir. Nokturnal bruksizmi olan hastalarin
dislerinde, giintin ilerleyen saatlerine kiyasla sabah saatlerinde daha fazla mo-
bilite oldugu bildirilmistir. Hastalar, 6zellikle sabahlar1 disleriyle 1sirirken agr1
hissettiklerini belirtir (Darien 2014a).

Parafonksiyonel hareketler sonucu olusan okluzal kuvvetlerin, belirli dis-
ler tizerinde yogunlagsmasiyla apikal foramenden kan akigini etkileyerek pul-
pitise yol acabilir. Bu durum genellikle geri doniistimlii pulpitis belirtileri ile
kendini gosterir (Manfredini et al. 2013). Hiperemi, bruksizmin bir isareti ola-
bilir ayrica uygulanan kuvvetler kan akisini tamamen engellerse, pulpa nekro-
zu gelisebilir (Darien 2014b).

Cigneme kaslarinda artan tonus, agr1 ve hipertrofi, bruksizmli hastalarda
palpasyona kars1 artan hassasiyetle kendini gosterir. En hassas bolgeler; medi-
al pterygoid, masseter ve bazen temporal kas bolgesidir. Nokturnal bruksizm
yasayan bireylerin %65’inde temporal bolgede bas agris1 goriiliir ve bas agris1
sikayeti olan kisilerin, olmayanlara gore ti¢ kat daha fazla bruksizm ge¢misi
oldugu bildirilmistir (Darien 2014a).

Abfraksiyon, stresin yogun oldugu bolgelerde dis dokusunda mikrosko-
bik kayiplarin meydana gelmesidir. Genellikle disin servikal bolgesinde gorii-
lir. Bu bélgede mine ince oldugundan, disin esnemesiyle birlikte sement ve
dentin mikrofraktiirleri olusabilir. Genellikle yarim ay seklinde olup, ¢ogun-
lukla maksiller ve mandibular birinci, ikinci premolarlar ve kanin dislerinin
bukkal yiizeylerinde yer alir (Manfredini et al. 2013).

Restorasyonlarin veya dislerin kirilmasi, genellikle restorasyonlu dislerin
tiiberkiil tepelerinde goriiliir. Tiiberkiil egimlerine uygulanan yatay kuvvetler,
dis kirilmalarinin baslica nedenidir. Ayrica, kron ve kopriilerin stirekli olarak
yerinden ¢itkmasi da bruksizmin bir belirtisi olabilir (Miloro et al. 2004).

Diger belirtiler arasindaki ¢ene yorgunlugu ve dislerde yer degistirme,
nokturnal bruksizmi isaret edebilir. Yumusak dokularda gozlemlenen belir-
tiler arasinda, yanak 1sirilmasi sonucu olusan linea alba, yaprak dil ve bukkal
ag1z mukozasinda goriilen dis ¢entikleri yer alir. Ayrica bruksizm aligkanli-
g1 olan bireylerde, ekzostos ve toruslara olmayanlara gore daha sik rastlanir.
Cerrahi olarak ¢ikarilsa bile bu kemik biiyiimeleri, bruksizm devam ederse
yeniden olusabilir (Darien 2014b). Cene hareketlerinde deviasyon (sapma) ve
sinirl agiz agikligr da bruksizmin diger olasi belirtileri arasinda yer alir (Mi-
loro et al. 2004).

9. Bruksizmde Tedavi Secenekleri

Cigneme sisteminin islev bozuklugu, temporomandibular eklem (TME),
kaslar ve disler gibi farkli alanlar etkileyebilir. TME ve kas kaynakli bozukluk-



98 * Merve Aydogdu, Rabia Celik Atay

lar, genellikle temporomandibular rahatsizliklar (TMR) olarak adlandirilmak-
tadir (Shetty et al. 2010). Bu terim yalnizca TME ve ¢igneme kaslaryla ilgili
sorunlar1 degil, ayni zamanda ¢igneme sisteminin islevine dair tiim bozukluk-
lar1 kapsayan bir kavram haline gelmistir. Amerikan Orofasiyal Agr1 Akademi-
si ve Amerikan Dis Hekimligi Birligi de bu terimi benimsemistir. J.P. Okeson,
TMRYyi dort ana kategoriye ayirmistir (Okeson 2003).

Cigneme kas1 bozukluklar:

Kronik mandibular hipomobilite
Geligsimsel bozukluklar
Temporomandibular eklem bozukluklari

Sl Bad i fan

TMR tedavisi, her birey i¢in farklilik gosterebilir ve baz1 vakalarda birden
fazla disiplinin miidahalesini gerektirebilir. TMRnin etyolojisi ¢ok faktorlii
olup, tedavi de multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Tedavi genellikle geri
doniisiimli (koruyucu) olmalidir, ¢iinkii ¢ogu durumda ciddi yapisal hasar
meydana gelmez ve diizenli takipler, ¢ene veya dislerin yapisal ve pozisyonel
degisikliklere ugramasini engeller. TMR tedavisi, bilgilendirme ve kendi ken-
dine bakim programlarindan cerrahi miidahalelere kadar genis bir yelpazeye
sahiptir.

Geri Doniisiimlii  (Koruyucu) | Alternatif Tedaviler Geri Déniisiimsiiz
Tedavi Tedaviler

Bilgilendirme Botoks uygulamalar1 Okliizal uyumlama
Psikiyatrik destek tedavisi Hipnoz kullanimi Cerrahi tedaviler
Farmakolojik tedavi Vakum 6nleyici

Fizik tedavi Biofeedback

Okliizal splint tedavisi

9.1. Bilgilendirme

Hasta, yanlis davranislar1 6nlemenin veya diizeltmenin énemine dair ay-
rintil bir gekilde bilgilendirilmelidir. Hastanin, 6rnegin dis gicirdatma gibi,
degistirilmesi gereken davranislara karsi daha fazla farkindalik gelistirmesi
gerekmektedir. Bu farkindalik, dogru bilgi verilerek saglanabilir (de Barreto
Aranha and Franzen 2021).

Nokturnal bruksizm tedavisinde, hastaya genellikle gece sigara, kahve
veya alkol kullanimini sonlandirma, yatmadan 6nce fiziksel veya zihinsel akti-
viteleri azaltma ve uyku ortamini iyilestirme (sessiz ve karanlik bir ortam sag-
lama) onerilir. Ayrica, alkol, tiitiin ve kahve titketiminin uyku bruksizmi i¢in
risk olusturdugu ve hastalarin ¢cogunun stresle daha duyarli oldugu dikkate
alindiginda, bu 6nlemler 6nemli bir rol oynamaktadir (Guaita and Hogl 2016).

9.2. Okliizal Splint Tedavisi
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Okkluzal splintler, bruksizm hastalarinin tedavisinde yaygin olarak kul-
lanilmaktadir (Hardy and Bonsor 2021).Okliizyon plagi, primer uyku bruk-
sizminde dis aginmasini ve dis gicirdatma sesini 6nlemek icin birincil tedavi
stratejisi olarak kabul edilmistir (Huynh et al. 2006). Genel olarak cihazin ta-
sarimi basittir, {ist veya alt cene dis arkin1 tamamen kaplar ve hasta tarafindan
iyi tolere edilir. Ancak, uyku siiresince ¢igneme epizodlarinin sayisini azalt-
madaki etkinligi gecici gibi goriinmektedir; maksimum etki ilk 2 hafta i¢inde
gozlemlenir ve daha uzun kullanim siireleri sonrasinda baslangi¢ seviyesine
geri doner (Sadat Madani et al. 2013).

OKkliizal splintler, temporomandibiiler bozukluklar ve uyku bruksizmi
gibi cesitli hastaliklarin tedavisinde ¢ok yonlii bir tedavi araci olarak gelismis-
tir. Aragtirmalar uyku bruksizmi tanis1 konmus kisilerin masseter ve anterior
temporal kaslarinin elektromiyografik aktivitesini inceleyerek ¢esitli tedavi
yontemlerinin etkilerini aragtirmistir. Ilging bir sekilde, masaj tedavisi veya
okliizal splint tedavisinin elektromiyografik aktiviteyi nemli 6lgiide etkileme-
digi bulunmustur. Ancak, her iki terap6tik yaklagim bir arada kullanildiginda,
siddetli temporomandibiiler bozukluk ve uyku bruksizmi tanis1 konmus has-
talarda klinik belirtilerin siddetinde belirgin bir azalma gézlemlenmistir. Bu
bulgular her iki terapdtik yaklasimin ayni anda kullanilmasiyla tedavi edilen
hastalarda daha iyi sonuglar elde edilmesi i¢in umut verici bir bakis agis1 sun-
maktadir. Ayrica ¢alismalar, yumusak okliizal splintlerin, kas agrisini ve tem-
poromandibiiler eklem agrisini palpasyon sirasinda dnemli 6l¢iide azalttigini
gostermistir (Ainoosah et al. 2024).

Tam okliizyon biofeedback splintleri gibi ayarlanabilir splintlerin, uyku
bruksizmi ataklarini azaltmada, hasta raporlarina dayali semptomlari iyilestir-
mede ve genel iyilik halini artirmada daha etkili oldugunu gostermistir. Oklii-
zal splintlerin elektromiyografik aktivite tizerindeki etkisi, kullanilan splint ve
bireyin fizyolojik tepkilerine bagli olarak degisir. Revize edilmis anterior splint
gibi belirli splintler, kas aktivitesini azaltmada daha yiiksek etkinlik gostermis-
tir (Ainoosah et al. 2024)

1.3.Farmakolojik Tedavi

Cigneme kaslarini gevsetmek amaciyla bazi kas gevsetici ilaglar kullanila-
bilir. Bunlar 6zellikle akut agr1 ve kas spazmlarini azaltmaya yardimeci olabilir.
Ayrica stres, kaygi ve depresyon bruksizmi tetikleyebileceginden, bu durum-
lar1 tedavi etmek amaciyla SSRI (segici serotonin geri alim inhibitérleri) gibi
ilaglar kullanilabilir (de Baat et al. 2021b).

Amitriptilin: Cesitli zihinsel hastaliklar1 tedavi etmek i¢in kullanilan
bir trisiklik antidepresandir.

Buspiron: Buspiron, bir anksiyolitiktir, bruksizmi etkin bir sekilde azalta-
bilecegi gortilmiistiir (de Baat et al. 2021a).
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Klonazepam: Antikonviilsan 6zelliklere sahip bir benzodiazepindir.
Polisomnografik olarak uyku bruksizmini anlamli bir sekilde azaltmistir.

Klonidin: Antihipertansif bir ilag olup polisomnografik uyku labo-
ratuvari kayitlari kullanilarak, klonidinin plasebo ile karsilastirildiginda uyku
bruksizmini istatistiksel olarak anlaml sekilde azalttig1 gosterilmistir.

Klozapin: Diger antipsikotik ilaglara cevap vermeyen sizofreni ve Par-
kinson hastaligindaki psikiyatrik problemler i¢in kullanilir.

Gabapentin: Klonazepam gibi antikonviilsan 6zelliklere sahip bir di-
ger benzodiazepin olan gabapentin de bruksizmi hafifletme 6zelligine sahiptir.

Hidroksizin: Anksiyete tedavisinde kullanilan bir antihistamindir.
[laglarla indiiklenmeyen uyku bruksizmini etkili bir sekilde hafifletebilecegi
gorilmustir.

Levodopa ve Dopamin Agonistleri: Levodopa, Parkinson hastalig1-
nin motor semptomlarini azaltan bir dopamin 6nciisiidiir. Uyku bruksizmi
tizerinde azaltici bir etkisi oldugu gosterilmistir.

Propranolol: Hipertansiyon, aritmi ve migren bas agris1 gibi durum-
larin tedavisinde kullanilan bir beta bloker ilagtir. $iddetli uyku bruksizminde
etkilidir.

Kvetiapin: Antipsikotik olan kvetiapin, sizofreni, bipolar bozukluk ve
major depresif bozuklugun tedavisinde kullanilir.

Trazodon: Serotonin antagonistleri ve geri alim inhibitorii sinifina ait bir
ilag olup, genellikle antidepresan olarak kullanilir. Uyku bruksizminin belirgin
sekilde azaldigini bildirmistir (de Baat et al. 2021b).

1.4.Fizik Tedavi

Fizyoterapide kullanilan tedavi yontemleri elektroterapi, terapotik egzer-
sizler, kas gevsetme, postiiral farkindalik, akupunktur, manuel terapi ve bilissel
davranisci terapiyi icermektedir. Egzersiz ve bilissel davranisei terapinin fizik-
sel terapi uygulamalarina dahil edilmesiyle elde edilen biyopsikososyal saglik
modelinin avantajlar1 giderek artmaktadir (Nielsen et al. 2014; Beissner et al.
2009). Elektroterapinin, kas aktivitesinde iyilesmeyi sagladigy; masaj terapisi-
nin TMD’nin belirtilerini ve semptomlarini azalttig1 goriilmiistiir. Terapotik
egzersizler; agri, ag1z agiklig1 ve kas aktivitesi tizerinde faydal etkiler goster-
mistir; akupunktur da agr1 ve kas aktivitesine etkili olmustur. Su anda elektro-
terapi, postiir farkindaligi, kas gevsetme, terapotik egzersizler, akupunktur ve
masaj terapisi gibi fiziksel terapi miidahalelerinin, bruksizmli bireylerde kas
agrisi ve aktivitesi, ag1z acikligl, agi1z sagligi, anksiyete, stres, depresyon, TMD
veya bas durusunu iyilestirdigine kanitlar olduke¢a sinirlidir (Amorim et al.
2018).



AGIZ, DIS ve CENE SAGLIGI

1.5.Psikiyatrik Destek Tedavisi

Depresyon ve psikoz gibi ruh saglig1 kosullari, niifusun %15-25ini etkiler.
Bu nedenle, dis hekimleri, toplum ve hastane ortamlarinda ilk temas noktasi
olabilecek biiytiik bir oranda ruhsal saglik problemine sahip hasta ile karsilasa-
bilirler. Bruksizm, diinya ¢apinda %5 ile %40 arasinda yaygin bir problemdir.
Bu prevalans, ruhsal saglik durumu olan ¢ocuklar ve ergenlerde (~%30) veya
gelisimsel engelli bireylerde (%25-%69) yiiksektir (Reyad et al. 2020)

Stres yonetimi: Genel olarak, stresli durumlarin ve ruhsal hastaliklarin,
sadece birincil neden olmasalar da, okkliizal parafonksiyon ve temporoman-
dibular bozukluklarin gelisimine yol a¢tig1 kabul edilmektedir. Stresin bruk-
sizmle iligkili oldugu disiiniildiigiinden, stres yonetimi teknikleri (derin ne-
fes alma egzersizleri, meditasyon, gevseme teknikleri) bruksizm tedavisinde
onemli bir rol oynar (Chemelo et al. 2020).

Bilissel Davranis¢1 Terapi (BDT): TMD tedavisi veya bruksizmin kont-
rolii i¢in kliniklerin kullanabilecegi yontemler arasinda, agr1 ya da disfonksi-
yonla basa ¢ikmaya yonelik stratejiler ve oral aliskanliklar1 azaltmaya yonelik
teknikler de bulunmalidir. Zihin, bir olay ile onun yaniti arasina miidahale
eder. Bu nedenle, teorik olarak, depresyon ve stres gibi olgularla karsilagildi-
ginda, hastaya daha olumlu diistinmelerini ve gergekligin olumsuz yorumlari-
na odaklanmamalarini 6gretmek miimkiindiir. Aligkanliklarin pekistirilmesi
ya da tekrar baslamasi riskine karsi 6nlem alinmali ve hasta takip edilmelidir.
Hasta, hatirlatic1 kartlar veya kiigiik nesneler kullanarak, 6rnegin telefon ya
da is masasi gibi stratejik alanlara yerlestirerek, davraniglarini takip edebilir.
Terapist veya dis hekimi, hastanin dogru eylemleri yapmasini tesvik etmeli,
olumlu davraniglar1 ddiillendirmeli ve sonuglarda basariyr takdir etmelidir.
Aliskanlik degisiminde yardimci olacak hatirlaticilar, kriyoterapi, termoterapi,
nefes egzersizleri, gevseme teknikleri ve agiz hijyeni gibi uygulamalar olabilir.
Ayrica, davraniglarini izlemek ve kaydetmek amaciyla mobil uygulamalarin
kullanimi da bir alternatif olarak degerlendirilebilir (de Barreto Aranha and
Franzen 2021).

- 101
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