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BOLUM I

Cocuk Dis Hekimliginde Dikkat Eksikligi ve
Hiperaktivite Bozuklugu Olan Hastalara Klinik
Yaklasim

Nihal ALTUNOK UNLU?
Deniz Sila OZDEMIR CELIK?

Giris

Dikkat eksikligi  hiperaktivite bozuklugu (DEHB),
dikkatsizlik, hiperaktivite ve diirtiiselligin kalict kaliplariyla
karakterize edilen noérogelisimsel bir  bozukluktur.(Burns,
Michelogiannakis, Ahmed, Rossouw, & Javed, 2023) Tarihsel
stirece bakildiginda DEHB ilk olarak George Still tarafindan 1902

! Dr. Ogr. Uyesi, Bolu Abant Tzzet Baysal Universitesi Dis hekimligi Fakiiltesi, Cocuk
Dis Hekimligi Anabilim Dali, Bolu/Turkiye ORCID: 0000-0003-4890-8168,
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Dis Hekimligi Anabilim Dali, Bolu/Turkiye ORCID:0000-0002-2274-5375,
denizsilaozdemir@gmail.com
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yilinda Ingiltere’deki konusmasinda tanimlanmustir. Bu tanim;
hareketli olma, dgrenme giicliigli, odaklanma saglayamayan ve
davranis problemleri sergileyen ¢ocuklarda “ahlaki kontroliin ileri
derecede yetersizligi” olarak ifade edilmistir.(Ozbay & Kayhan,
2024) DEHB genellikle 6grenme bozukluklari, karsit olma meydan
okuma bozuklugu veya anksiyete ve ruh hali bozukluklar1 gibi diger
psikiyatrik bozukluklarla birlikte goriiliir.(Lee et al., 2022) Davranis,
akademik performans, akranlar1 ve ailesiyle iligkiler dahil olmak
lizere bir ¢cocugun hayatinin her 6gesini etkiler.(TA et al., 2023)
Diinya capinda ¢ocuklarin yaklasik %5-10'unu etkiler ve bu da onu
cocukluk cagindaki en yaygin psikiyatrik bozukluklardan biri
yapar.(Burns et al., 2023) Son 20 yilda DEHB goriilme sikliginin
onemli oOlgiide arttidi bildirilmistir.(Asik, Arabulan, & Ongag)
DEHB,  birlesik DEHB, diirtiisel/hiperaktift =~DEHB ve
dikkatsiz/dikkati dagilabilir DEHB olmak {iizere ii¢ kategoriye
ayrilir.(Goharinejad, = Goharinejad, = Hajesmaeel-Gohari, &
Bahaadinbeigy, 2022)

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugunun Etiyolojisi

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugunun kesin
etiyolojisi heniiz bilinmemekle birlikte, beyin fonksiyonlarinin
azalmasma iliskin ilk hipotezler, beyindeki gri ve beyaz maddenin
hacminin veya islevselliginin azalmasina iliskin cesitli gézlemlere
dayaniyordu ve bu durum, DEHB'de go6zlenen bilissel isleme,
dikkat, motor planlama, tepkileri isleme hiz1 ve diger davranigsal
sorunlardaki eksikliklere yol agiyordu. Daha yakin zamanlarda,
prefrontal korteks, kaudat ve serebellum, DEHB'de eksiklikleri
gosteren birincil alanlar olarak ortaya ¢ikmistir. Bu alanlar néron
agiyla birbirine baglidir ve birlikte dikkati, diisiinceleri, duygulari,
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davraniglart  ve eylemleri diizenlerler. DEHB hastalarinin
beyinlerindeki ¢esitli bolgelerde dopamin reseptdr yogunlugunun
normalden diisiik oldugu bildirilmistir. DEHB'de norepinefrin
sistemiyle iligkili azalmis reseptdr yogunlugu veya genetik
polimorfizmler belirlenememis olsa da, a2 A reseptor fonksiyonunun
bozulmasi dikkat ve diirtii kontroliinde bozulmaya ve hiperaktiviteye
yol acar. Ancak, birka¢ ¢alisma DEHB'de hiperaktif bir dopamin
ve/veya norepinefrin sistemine isaret etmektedir. Tiim ¢alismalar bir
arada ele alindiginda, az aktif veya hiperaktif dopamin ve/veya
norepinefrin sistemlerine isaret eden ¢alismalar, DEHB'nin daha
karmasik bir etiyolojisine isaret etmektedir.(Sharma & Couture,
2014)

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugunun
Epidemiyolojisi

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu yayginlig
tahminleri diinya c¢apinda degismektedir. Amerikan Psikiyatri
Birligi, c¢ocuklarin  %5'inin DEHB'ye sahip oldugunu ve
yetiskinlerde daha diisiik yayginliga sahip oldugunu tahmin etmistir.
Amerika Birlesik Devletleri'ndeki ¢ocuk ve ergenlere iliskin ulusal
olarak temsili bir veriden, DEHB tanisinin 1997-1998'de %6,1'den
2015-2016'da 9%10,2'ye ciktigr yirmi yilda belirgin bir artis
gostermektedir.(Cabral, Liu, & Soares, 2020) Tiirkiye’de tan1 alan
bireylerin %8.1'i 6-12 yas araliginda bulunurken, kentlerde yasayan
cocuklarda DEHB'nin daha sik goriildiigii arastirmalarla ortaya
konmustur.(Eryllmaz &  Ustiindag-Budak, 2019) Erkeklerin
hiperaktif/diirtiisel semptomlar gosterme olasilig1 daha yiiksekken,
kadinlarda dikkatsizlik semptomlar1 gosterme olasiligi daha

yiiksektir. Saglik hizmeti saglayicilari, ebeveyn semptom raporlarini
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toplarken kiiltliirel inanglardaki ve davranig beklentilerindeki
farkliliklar1 goz 6niinde bulundurmalidir.(Cabral et al., 2020)

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugunun Tanis1 ve
Tedavisi

Dikkatsizlik, hiperaktivite ve dirtiisellikten kaynaklanan
veya bunlarin birlesimi olan kalic1 bozuklugun temel 6zelligi tanida
esastir (Tablo 1).(Cabral et al., 2020)

Tablo 1. DEHB'nin tanisal ozellikleri
Hiperaktivite ve diirtiisellik

Asin kipir kipir

Gerektiginde (yani sinifta, iste) oturamaz

Huzursuz hisseder

Sessizce oynayamaz

Her zaman "hareket halinde"; "bir motor tarafindan

yonlendiriliyormus" gibi goriiniir

Asir1 konusur

Soruyu bitirmeden sabirsizca cevap verir

Sirasini bekleyemez

Baskalarinin igini keser, miidahale eder veya devralir
Dikkatsizlik

Ayrintilara dikkat edemez, dikkatsizce hatalar yapar

Iste veya oyunda dikkatini siirdiiremez

Konusuldugunda dinlemiyor gibi goriiniir

Talimatlar1 takip edemez, isi tamamlayamaz

Gorevleri ve aktiviteleri organize edemez

Uzun kagitlart incelemek gibi konsantrasyon gerektiren

gorevlerden kacinir

Gorevler ve aktiviteler i¢in gereken seyleri kaybeder

llgisiz diisiinceler gibi yabanci uyaranlarla dikkati dagilir

Fatura 6deme ve randevulara uyma gibi giinliik aktivitelerde

unutkandir




Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu tedavisinde
baslangi¢c genellikle okul yillarinda yapilir ve farmakolojik tedavi
sik¢a kullanilir, fakat uzun siire zarfinda etkileri heniiz tam olarak
ortaya konulmamustir. Ilag dist tedavi yontemlerine de
bulunmaktadir, 6zellikle diyet miidahaleleri, yapay gidalardan uzak
durma, seker diyetleri ve psikolojik miidahaleler (ndrogelisimsel ve
biligsel davranigsal miidahaleler) 6nemli rol oynamaktadir. Faydali
bir tedavi plani, ilag kullanimini, psikoterapiyi ve psikososyal
tedavileri igermelidir. Ailelere yonelik psiko-egitim verilmesi ve
farkindaligin  artirllmasi1 da  tedavi  siirecinde  oldukga
faydalidir.(Filiz, 2024)

Metilfenidat (MPH) ve Amfetaminler (AMP) olmak tizere
iki gruptan olusan stimulanlar, DEHB tedavisinde en sik kullanilan
ve ilk segenek ilag grubudur. Tirkiye’de hizli salinimli Metilfenidat
(IR-MPH) (Ritalin® 10 mg ve Medikinet® 10 mg) ve kontrollii-
salimimli Metilfenidat (ER-MPH) (Concerta® 18, 27, 36, 54 mg ve
Medikinet Degistirilmis Salimli Kapsiil 10, 20, 30, 40 mg) olmak
iizere iki grup stimulan ila¢ bulunmaktadir. DEHB tedavisinde
kullanilan amfetamin siifi grubu ilaglara; d-amfetamin tuzlan
(Dextrostat®),  deksamfetamin  (Dexedrine®  Dexedrine®
Spansules), karisik amfetamin tuzlar1 (Adderall® ve Adderall® XR,
d-metamfetamin tuzlart (Desoxyn®) ve damfetamin 6n ilaci,
lisdexamfetamin dimesilat (Vyvanse®) o6rnek gosterilebilir.
Amfetamin grubu ilaglar tilkemizde heniiz bulunmamaktadir.
(Caliskan & MC, 2019)

Ritalin kullaniminda goriilen yan etkilerden biri biiyiimenin
baskilanmasi ve istah kaybidir. Diger bir yan etki de agiz kurulugu
ve buna bagh olarak agiz hijyeninin bozulmasidir. Amfetaminle
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tedavi edilen hastalarda diseti biiyiimesi riski de yiiksektir.(Asik et
al.)

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Goriilen
Cocuklarda Oral Hijyen

Oncelikle DEHB'li cocuklarin  dikkat eksikligi ve
hiperaktiviteleri nedeniyle daha kotii oral hijyene sahip olduklari
gosterilmistir. Ikinci olarak, dislerini diizenli olarak firgalamayi
unutma egiliminde olduklar1 veya uygun bir tavirla fircalamadiklar
belirtilmektedir.  Ayrica, tipik olarak gelisen ¢ocuklarla
karsilastirildiginda, daha kotii beslenme aligkanliklarina, 6rnegin
daha fazla tath yiyecek tiiketmeye ve/veya tiitlin veya alkol
kullanim1 gibi kotii aligkanliklara sahip olabilirler.(Maden & Gamly,
2022)

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Gériilen
Cocuklarda Periodontal Saghk

Bir meta-analizden elde edilen bulgular, DEHB'li ¢ocuk ve
ergenlerin, DEHB olmayan akranlarina kiyasla daha yiiksek bir
gingival kanama indeksine sahip oldugunu gostermistir; ancak plak
indeksi  meta-analizinde  gruplar  arasinda  bir  fark
gozlenmemistir.(Drumond, Andrade, de Arruda, Mesquita, &
Abreu, 2022) Friedlander ve ark.(Friedlander, Yagiela, Mahler, &
Rubin, 2007), psikostimiilan ilaglarin DEHB'li bireylerin agiz
boslugu tizerindeki etkisini degerlendirmis ve dis eti iltihabinin
bupropion kullanimina bagli bir olumsuz etki oldugu sonucuna
varmistir. Bununla birlikte, bu bireylerde ilag alimi ve periodontal
saglik arasindaki iligkiyi gdsteren bilgi birikimi hala yetersizdir.



Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Goriilen
Cocuklarda Dis Ciiriikleri

Yapilan bir sistematik inceleme ve meta-analiz, DEHB'li
cocuklarin saglikli akranlarina goére dis clirigi gelistirme
olasiliginin daha yiiksek oldugunu géstermistir.(V. Z. Drumond et
al., 2022) Agiz saghgi agisindan, agiz hijyeni uygulamalar1 ve dis
hekimi ziyaretleriyle ilgili sorunlar, 6zellikle ebeveynleri veya
bakicilart diisiik diizeyde agiz sagligi okuryazarlhig: sergilediginde,
DEHB'li ¢ocuklari dis ¢iiriiklerine yatkin hale getirebilir.

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Goriilen
Cocuklarda Dental Yaralanma

Cocuklarda DEHB ile travmatik dis yaralanmalar1 arasindaki
iliskiyi belirlemek amaciyla yapilan, 7-15 yaslar1 arasindaki toplam
194 ¢ocugun dahil edildigi bir ¢alismada, istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamakla birlikte, DEHB'li grupta (%17,5) insidans
orant kontrol grubuna (%16,5) gore daha yiiksek olarak
bildirilmistir.(Altun, Guven, Akgun, & Acikel, 2012) Yapilan bir
sistematik inceleme ve meta-analizde ise DEHB'li bireylerin
DEHB'siz bireylere kiyasla travmatik dental yaralanma olasiliginin
neredeyse iki kat daha fazla oldugu bildirilmistir.(Alzahrani, 2024)

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Goriilen
Cocuklarda Dental Malokluzyon

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan ¢ocuklarda,
DEHB olmayan bireylere gore besleyici olmayan emme
aligkanliklari, tinak yeme ve yanak-dudak 1sirma gibi
parafonksiyonel oral aligkanliklar gelistirme riski daha yiiksektir. Bu
popiilasyonda bebeklik doneminde daha az emzirme 6ykiisii ve daha
fazla uyku solunum bozuklugu bildirilmigtir. Bu faktorler dis
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malokluzyonuyla iligkili olabilse de malokluzyonun yayginliginin
ve ortodontik tedaviye olan ihtiyacitn DEHB'li ¢ocuklarda daha
yliksek olup olmadigi hala belirsizdir.(Roy, Dos Santos, Rompré, &
Nishio, 2020)

Yapilan bir c¢alisma malokluzyonlu cocuklarda DEHB
yayginhiginin yiliksek oldugunu gostermektedir.(Geng, Kiligoglu,
Okutan, & Sabuncuoglu, 2020) Bu popiilasyonda daha derin damak
ve daha az mezomorf yiiz tipi bildirilmistir. DEHB'li hastalarda
kontrol grubuna goére malokluzyon siddetinin anlamli derecede daha
yliksek oldugu, daha fazla dis rotasyonunun ve daha fazla
parafonksiyonel agiz aliskanliklarinin, ozellikle bruksizmin ve
emzik kullanma 6ykiistiniin oldugu bildirilmistir.(Roy et al., 2020)

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Gériilen
Cocuklarda Uyku Bozukluklar: ve Agiz Solunumu

DEHB'li ¢cocuklarda uyku bozukluklarina neden olan ¢esitli
nedenler arasinda yatma zamani direnci, uyarict maddeler ve birincil
uyku bozukluklari, anksiyete, depresyon ve madde bagimlilig: gibi
eslik eden hastaliklar bulunur. Dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu, ¢ocuklarda davranis bozukluklarinin yaygin bir tanisidir;
ancak bunlarin bir¢ogu agiz solunumu nedeniyle uykuyla ilgili
sorunlar yasayabilir ve yanlishkla DEHB olarak teshis edilmis
olabilir. Ulusal Uyku Vakfi'nin verilerine gore, DEHB ¢esitli uyku
problemleriyle iliskili olabilir. DEHB'li ¢ocuklarin %25-50'sinin
ebeveynleri bu ¢ocuklarda uyku zorluklarindan sikayeteidir.
Yetersiz uyku diisiinmeyi, islevi ve davranisi etkileyebilir. Uyku
problemlerinin DEHB semptomlarini (hiperaktivite, diirtisellik ve
dikkatsizlik) tetikledigi de gosterilmistir.(Kalaskar, Bhaje, Kalaskar,
& Faye, 2021)
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Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Goriilen
Cocuklarda Temporomandibular Bozukluklarin
Parafonksiyonlar:

Kesin DEHB tanis1 konulan c¢ocuklar ve ergenler, bu
bozuklugu olmayanlara gore uyku bruksizmi ve uyanikken goriilen
bruksizm gelistirme riskine daha fazla sahiptir. Muhtemel veya kesin
olmaktan ziyade, yalnizca olas1 bruksizm tanis1t DEHB ile iligkilidir.
(Souto-Souza et al., 2020)

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan g¢ocuklarda
temporomandibular eklem bozukluklarinin ve parafonksiyon
semptomlarinin 6nemli Slgiide daha sik oldugu bildirilmistir. Bu
caligmalar, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan ¢ocuklarin
gelecekte temporomandibular eklem bozukluklari igin artmis risk
grubunda oldugunu gostermektedir.(Suligowska et al., 2021)

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Gériilen
Cocuklarda Kullamlan Ila¢larin Biiyiime ve Kemik Mineral
Yogunlugu Uzerine Etkisi

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan cocuklarda
psikostimiilan ilaclarin kemik mineral yogunlugu ve kemik mineral
icerigi tizerindeki etkisi konusunda bir tartigma vardir. Yapilan
sistematik analizde metodolojik kaygilar g6z Oniline alindiginda,
psikostimiilan ilaglarin DEHB'li ¢ocuklarda kemik mineral igerigi,
kemik mineral yogunlugu ve kemik doniigiimii tizerindeki etkilerine
iliskin kesin bir sonuca varmanin zor oldugu bildirilmistir. Ancak,
psikostimiilan ilaglar ile bu kemikle iligkili parametreler arasindaki
iliskinin goz ardi edilemeyecegini kabul etmek onemlidir.(Burns et
al., 2023)
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DEHB'li ¢ocuklar arasinda metilfenidat kullanimi1 agisindan
dis ve iskelet yasimm1 karsilastiran yakin tarihli bir calisma,
metilfenidatin gecikmeye neden olmadigini bildirmistir.(Tehranchi
A, Younessian F, Fadaei V, Arabgol F, & A., 2018)

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Gériilen
Cocuklarda Dis Hekimligi Yaklasimlari ve Dental Tedavi
Yonetimi

Dikkat eksikligi/hiperaktivite bozuklugu olan g¢ocuklarin
saglikli cocuklara kiyasla daha kotii oral hijyene sahip olmasi
nedeniyle agiz sagligi sorunlarin1 6nlemek icin dis kliniklerini daha
sik ziyaret etmeleri onerilir.(Maden & Gamli, 2022) Bu bireylerin
sadece agiz sagh@im iyilestirmeye yonelik c¢abalar degil, ayni
zamanda saglik hizmeti uygulayicilarina da DEHB'li bireylerde
travmatik dental yaralanma riskini azaltmak i¢in farkindalik yaratma
ve Onleyici tedbirler uygulama firsatlar1 saglanmalidir.(Alzahrani,
2024)

Literatirde DEHB'li ¢ocuklarda parafonksiyonel oral
aligkanliklar ve dental malokliizyon riskinin arttigi géz Oniinde
bulundurularak, bu popiilasyon i¢in onleyici ortodontik programlar
ve terapotik stratejiler gelistirme ihtiyact vurgulanmaktadir.(Roy et
al., 2020) DEHB veya uyku bozuklugu olan ¢ocuklar her zaman agiz
solunumu varlig1 agisindan degerlendirilmelidir. Ag1z solunumunun
erken teshisi ve diizeltilmesi DEHB'yi tedavi etmek i¢in gereksiz
yere ilaca maruz kalmayi onlemeye yardimer olabilir.(Kalaskar et
al., 2021) Hem DEHB'li hem de DEHB'siz ¢ocuklarda
temporomandibular eklem bozuklugu parafonksiyonlarinin, belirti
ve semptomlariin yayginligi nedeniyle, ebeveynleri ve ¢ocuklar
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oral aligkanliklarin olumsuz etkisine karsi duyarli hale getirmek
gerekir.(Suligowska et al., 2021)

Yiiksek idrar bisfenol-A  konsantrasyonlari, ABD'li
cocuklarda DEHB olusumuyla iliskilendirilmistir.(Tewar et al.,
2016) DEHB ile kompozit rezin arasindaki iliski hala belirsizdir.
Yapilan bir ¢alismada ¢ocuklarda kompozit rezin restorasyonlari ile
DEHB arasinda pozitif bir iliski oldugu sonucuna ulasilmistir. Bu
iligkiler erkeklerde kadinlardan daha giiglii olarak bildirilmistir.
Aynm1 c¢alismada kompozit rezin bisfenol-A maruziyetinin bir
kaynagi1 olmaya devam ettiginden, restoratif materyaller i¢in baska
alternatifler 6nerilmektedir.(Hu, Yu, & Chang, 2021)

Dikkat eksikligi/hiperaktivite bozuklugu olan ¢ocuklar i¢in
davranis yonetimi tekniklerini ele alan smirli sayida calisma
vardir.(Abdelrahman, Omar, & Dowidar, 2024) Uzun randevular
yerine kisa ve sik randevular tercih edilmelidir. Kisa dikkat siireleri
nedeniyle DEHB'li c¢ocuklarla ilgilenirken molalar gereklidir.
Tedavi sirasinda kisa ve agik ciimleler sikga tekrarlanarak
kullanilmali, uzun ve karmasik ifadelerden kagmilmalidir. Anlat-
goster-uygula ve pozitif yiireklendirme tekniklerinin DEHB’li
hastalarin tedavilerinde olumlu etki gosterdigi bilinmektedir.(Asik et
al.) Dikkat dagitma yontemi olarak sanal gerceklik gozliiklerinin 7-
10 yas arasi1 toplam 32 cocukta kullanildig:i bir ¢alismada, sanal
gerceklik gozliikklerinin  DEHB'li  ¢ocuklarda koruyucu dental
prosediirler sirasinda dental kayginin yonetiminde degerli bir
yardime1r yontem olabilecegi bildirilmistir.(Abdelrahman et al.,
2024) Farmakolojik olmayan davranmis yonlendirme tekniklerine
olumlu cevap alinamayan c¢ocuklarda sedasyon uygulamalari
distintilebilir.(Asik et al.) Dental tedavi géren DEHB'li hastalarda
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sedasyonun egilimini ve etkilerini arastirmayr amaclayan bir
calismada hem sedasyon hem de dental tedaviler DEHB'li hastalarda
genel popiilasyona gore daha yaygin oldugu sonucuna varilmistir.
Ayrica 4 yasindaki hastalarda sedasyon vakalarmin en yiiksek
ylizdeye sahip oldugu ve bu oranin artan yasla birlikte azaldigi
bildirilmistir.(Chi, Kim, & Seo, 2021) Sedasyon uygulamalari
sirasinda  hastanin  DEHB  sebebiyle kullandig1 ilaglarin
degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu hastalarda daha yiiksek
konsantrasyonda sedatif kullanimi1 gerekebilecegi gibi sedasyon
uygulamalarin basarisiz olabilecegi de unutulmamalidir.(Asik et al.)

Sonug¢

Dis hekimlerinin DEHB ile ilgili bilgiye ve farkindaliga
sahip  olmalar1  ¢ocuk  hastalarin  dental tedavilerinin
gerceklestirilmesi ve koruyucu tedavilerinin planlanmasi agisindan
onem tasimaktadir.(Asik et al.)
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BOLUM II

Otizm Spektrum Bozuklugu Olan Cocuklarda Dental
Yaklasim

Deniz Sila OZDEMIR CELIK?
Nihal ALTUNOK UNLU?

1. Giris

Otizm spektrum bozuklugu (OSB) diinyada ve iilkemizde
giderek artis gosteren yayginlik oranlari ile dikkati iizerine ¢eken
0zel bir grup olup, gilinimiizde en sik rastlanabilen gelisimsel
bozukluklarin arasinda yer almaktadir (Engelli Ve Yasl Hizmetleri
Genel Miidiirliigi, 2020; Vakfi, 2017). Otizm spektrum bozuklugu,
diinyada tim 1k ve etnik gruplarda goriilmekte fakat sikligi
konusunda kesin bilgiler bulunmamakla birlikte yillar icerisinde

1 Dr. Ogr. Uyesi, Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Dis hekimligi Fakiiltesi, Cocuk Dis
Hekimligi Anabilim Dali, Bolu/Tiirkiye, ORCID:0000-0002-2274-5375,
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Hekimligi ~ Anabilim  Dali,  BolwTirkiye, =~ ORCID:  0000-0003-4890-8168,
altunoknihal@gmail.com
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artis gosterdigi belirtilmektedir (Blumberg ve ark., 2013; Centers for
Disease Control and Prevention, 2012). Hastaliklar1 Kontrol Etme ve
Onleme Merkezinin (CDC-Centers for Disease Control and
Prevention) raporunda Amerika Birlesik Devletleri’ndeki her 68
cocuktan 1’inin OSB tanis1 aldigim1 ve diinya niifusunun %]1-
2’sininde otizm oldugu ve erkek ¢ocuklarda kiz ¢ocuklara oran ile
4.5 kat daha fazla goriildiigii belirtilmektedir. OSB’nin cinsiyete
gore goriilme siklig1 kiz ¢ocuklarinda 1/189 iken erkek cocuklarda
bu oranin 1/42 oldugu belirtilmektedir (Centers for Disease Control
and Prevention (CDC), 2016). Ulkemizde ise otizm spektrum
bozuklugunun goriilme oranlarina iliskin bir kesin bir veri
bulunmamak ile birlikte zorunlu egitim ¢aginda otizm spektrum
bozuklugu tanisi olan ¢ocuk sayisinin 16.837 oldugu ve tilkemizdeki
Ozel egitim ve rehabilitasyon merkezlerinin %53,2’sinin otizm
spektrum bozuklugu olan g¢ocuga egitim hizmeti verdigi
belirtilmektedir (Engelli Ve Yasli Hizmetleri Genel Midiirliigi,
2020). Giiniimiizde OSB’nin goriilme sikligindaki artisin nedeni
olarak toplum igerisinde ve klinik ortamda otizm farkindaliginin
artmasi, tan1 kriterlerinin genis bir sekilde belirlenmesi, erken tani
yontemlerinin  bilinir hale gelmesi nedeni ile olabilecegi
belirtilmektedir (Kose ve ark., 2016). Otizmli ¢ocuklarin agiz
bakimlar1 konusunda yeterli farkindaligin saglanmasi ve dental
tedavilerinin gergeklestirilmesi hususunda yeterli hassasiyetin
gosterilmesi oldukca 6nemlidir.

2. OSB etiyolojisi

OSB'nin etiyolojisinin, hem genetik hem de genetik olmayan
faktorlerin rol oynadigi cok faktorlii olmasi muhtemeldir. OSB
sendromik veya non-sendromik olabilir. Sendromik OSB genellikle
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kromozomal anormallikler veya mono-genik degisikliklerle
iligkilidir. Bunlara 6rnek olarak Rett sendromu, frajil X sendromu ve
MECP2 duplikasyon sendromu verilebilir (Sztainberg & Zoghbi,
2016). Sendromik OSB'nin aksine, sendromik olmayan OSB'nin
etiyolojisi, genetik heterojenligi nedeniyle hala nispeten
tanimlanmamigtir. De novo mutasyonlar ve prenatal arti postnatal
cevresel faktorlerin bir arada rol oynamasi muhtemeldir (Sauer,
Stanton, Hans, & Grabrucker, 2021).

OSB, yiiksek kalitimsallia sahip karmasik bir genetik
bozukluk olarak kabul edilmektedir. Epidemiyolojik ikiz ¢alismalari
OSB'nin giiclii genetik bilesenini desteklemektedir. Tek yumurta
ikizleri i¢in uyum orani %70-90, c¢ift yumurta ikizleri i¢in ise %0-
10'dur (Abrahams & Geschwind, 2008). Mevcut OSB vakalar1 olan
ailelerde ailesel kiimelenme goriilebilir. OSB tanisi olan aile
tiyelerinin kii¢iik kardesleri OSB i¢in artmis riskle karsi karstyadir,
hatta kiiciik erkek kardesler i¢in bu risk daha da fazladir (Genovese
& Butler, 2020; Ozonoff ve ark., 2011). OSB'li ¢ocuklarin veya
yetigkinlerin %20-25'inde, de novo mutasyonlar, yaygin ve nadir
genetik varyasyonlar ve OSB ile iliskili yaygin polimorfizmler
seklinde genetik nedenler tanimlanabilir (Abrahams & Geschwind,
2008; Geschwind, 2011; Miles, 2011).

Cevresel faktorler OSB riskine aracilik eden genetik olmayan
faktorler arasinda ebeveyn yasi, annenin beslenme ve metabolik
durumu, hamilelik sirasinda enfeksiyon, dogum Oncesi stres ve
belirli toksinlere, agir metallere veya ilaglara maruz kalma
sayilabilir. Ebeveyn yasi1 genetik mutasyonlarin tetikleyicisi olabilir.
Artan baba yasinin yavrularda OSB riskini artirdig1 gosterilmistir
(Wu ve ark., 2017); ancak baz1 galismalar bu hipotezi reddetmistir
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(Karimi, Kamali, Mousavi, & Karahmadi, 2017). Hamilelik
boyunca annenin beslenme durumu, normal beyin gelisimi i¢in kritik
bir bilesendir. Folik asit, ¢inko, demir, D vitamini ve omega-3 gibi
mikro besin maddelerinin fazlalig1 ya da eksikligi noro-gelisimin
bozulmasima yol agabilir. Karsilagtirmali c¢alismalar, folik asit
eksikligi kosullarinda gelisen ¢ocuklarda OSB riskinin daha yiiksek
oldugunu ortaya koymustur (Emberti Gialloreti ve ark., 2019).
Bununla birlikte, folik asit fazlalig1 da norobiligsel bozukluklara yol
acmaktadir. Eser metal dishomeostazinin da beyin gelisimini
etkiledigi ve OSB ile baglantili oldugu gosterilmistir (Hagmeyer,
Mangus, Boeckers, & Grabrucker, 2015). Ozellikle, civa ve kursun
gibi toksik metallerin birikimi ve gebelik sirasinda esansiyel metal
cinkonun eksikligi epidemiyolojik ve hayvan ¢aligmalarinda OSB ile
iligkilendirilmistir. OSB riskini artiran genetik olmayan bir diger
faktor de maternal enfeksiyondur (Careaga, Murai, & Bauman,
2017). Konjenital rubella enfeksiyonlar1 ve OSB gelisimi arasindaki
iliskiyi takiben, immiin aktivasyon ve enfeksiyonlarin rolii siirekli

olarak gozden gecirilmistir.

3. OSB’nin teshisi

OSB semptomlarinin  karmasikligi, ciddiyeti ve diger
psikiyatrik bozukluklarla ortiigmesi nedeniyle, OSB hastalarinin
klinik yonetimini iyilestirmek amaciyla OSB'yi dogru sekilde teshis
etmek i¢cin uygun araglarin ve Olceklerin kullanilmasi 6nemlidir.
Degerlendirme araglar1 arasinda ebeveyn/bakici goriismeleri, hasta
goriismeleri, hastalarin dogrudan gézlemlenmesi ve OSB veya diger
norogelisimsel bozukluklar i¢in aile Oykiisliniin kapsamli bir
incelemesini iceren ayrintili klinik degerlendirmeler yer almaktadir.

Bu odlgekler Vllasaliu ve ark. tarafindan yetkin bir sekilde gdzden
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gecirilmistir (Vllasaliu ve ark., 2016). OSB tanis1 koymak igin

yaygin olarak kullanilan 6l¢ekler arasinda sunlar yer almaktadir.
e QGelisimsel, boyutsal ve tanisal goriisme,
e Cocukluk Otizmi Derecelendirme Olgegi (CARS),
e Otizm Spektrum Bozuklugu-Cocuklar i¢in Gézlem,
e Otizm Tanm Goriismesi-Gézden Gegirilmis,
e Asperger Sendromu Tan1 Goriismesi,
e Sosyal ve Iletisim Bozukluklar1 igin Tanisal Goriisme,

e Otizm  Spektrum  Bozuklugu-Zihinsel  Engelli
Yetiskinler icin Tan1 Olgegi

4. OSB’li ¢ocuklarda dental bulgular

OSB'li cocuklar ebeveynler ve dis hekimleri i¢in zorluklar
yaratmaktadir, c¢ilinkii dis hekimligi ortami1 OSB'li ¢ocuklarin
yetenekleri, Ozellikleri ve davraniglartyla zorlu bir ortamdir
(Marshall, Sheller, Mancl, & Williams). Bazi yazarlar OSB'li
cocuklar i¢in davranis yonteminin, ¢ocugu temel dis hekimligi
araclarma ve  prosediirlerine  alistirmak i¢in  kademeli
duyarsizlastirmay1 igermesi gerektigini one siirmiistiir (Waldman,
Perlman, & Wong, 2008). Digerleri ise temel davranis yonetimi
tekniklerinin OSB'li ¢ocuklar1 cesaretlendirmeyebilecegi sonucuna
varmistir. Bunun yerine, dis hekimlerinin basit prosediirleri
tamamlamak i¢in gelismis davranig yonetimi tekniklerini
kullanmalar1 gerekebilir (Hernandez & lkkanda, 2011). OSB'de
baslica dis sorunlar1 c¢iiriikler, diseti hastaliklar1 ve ortodontik
problemlerdir. Dis ve dis eti hastaliklar1; dis gicirdatma, dil 1sirma,
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dudak 1sirma, kendine zarar verme davranisi ve ¢akil, sigara izmariti
veya kalem gibi nesne ve maddeleri yeme gibi zarar verici agiz
aligkanliklar1 nedeniyle OSB'li cocuklar i¢in riskli hale gelebilir
(Weddell, Sanders, & Jones, 2004). Cesitli ¢alismalar OSB tanisi
konan ¢ocuklarin %70'inin kendine zarar verme davranis1 (KZVD)
sergiledigini ve agir etkilenen bireylerde bu yayginligin arttigini
bildirmistir (Jaber, Sayyab, & Abu Fanas, 2011; Murshid, 2011).
Bruksizmin OSB'li ¢ocuklarda nispeten sik goriilen bir bozukluk
oldugu bildirilmistir (Murshid, 2011). Ote yandan, bir ¢alismada
OSB'li ¢ocuk ve geng yetiskinlerde travmatik dis yaralanmasi
insidansi, Tiirkiye'de OSB'si olmayan ¢ocuk ve geng yetiskinlerden
olusan genel popiilasyonla karsilastirilmis ve iki grup arasinda
herhangi bir fark olmadig1 bulunmustur (Altun ve ark., 2010).0SB'li
cocuklar, agiz hijyeninin bozulmasi disinda, sert veya yumusak
intraoral veya perioral dokularda herhangi bir farklilik
gostermemektedir (Weddell ve ark., 2004). Ote yandan, OSB'li
cocuklarda agiz sagliginin saglikli ¢ocuklarla karsilastirildigr bir
calismada, dis eti iltihab1 prevalansinin ve agiz hijyeni derecesinin
iki grupta benzer oldugu, ancak otizmli cocuklarda ortodontik tedavi
ihtiyacinin daha fazla oldugu bulunmustur (Fahlvik-Planefeldt &
Herrstrom, 2001). Bazi ¢alismalar OSB'nin ¢iiriik i¢in bir risk
faktorii olarak goriilmedigi sonucuna varirken, digerleri OSB'li
hastalarin etkilenmemis hastalara gore ¢iiriiksiiz olma ve daha diistik
DMFT skorlarina sahip olma olasiliginin daha yiiksek oldugunu
bulmustur (Loo, Graham, & Hughes, 2008; Namal, Vehit, & Koksal,
2007).
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5. OSB’li cocuklara dental yaklasim

Temel davranig kaliplar1 hakkinda bilgi ve derinlemesine
anlayis, dis hekimi muayenehanesinde OSB olan bir ¢ocukla basaril
bir sekilde basa ¢ikmak igin 6nemlidir. Otizm bozuklugunun en
erken gostergelerinden biri, kelimenin tam anlamiyla ¢evreye karsi
merak eksikligi ve ¢ocugun konusulan dil, jestler ve goz temasi
kullanarak bilgi paylasamamasi anlamina gelen ortak dikkat
gelistirmedeki basarisizliktir (Barbaresi ve ark., 2006). Gosterilere
yanit vermeme ve personel ile kisisel temas kuramamanin
profesyonel agiz bakimi islemlerini engelleyebilecegi diisiiniilebilir.
Uyaran aliminin yorumlanmasindaki islev bozuklugu, gorsel, isitsel,
dokunsal, koku alma ve tat sinyallerine anormal tepkilerle
sonuglanabilir (Stein ve ark., 2011). Mevcut veriler otizimli
bireylerde sosyallesme ve duyusal mekanizmalar arasinda bir
baglant1 oldugunu gostermesine ragmen, olaylarin kronolojik sirasi
heniiz agik¢a belirtilmemistir. Baska bir deyisle, hastanin gevreye
katilim gosterememesinin duyusal isleme bozukluklarina mi yol
actig1 yoksa tam tersi mi oldugu heniiz belirlenmemistir. En
onemlisi, muayene sirasinda dis hekimi otizimli bireylerin yetenek,
zeka ve performans agisindan genis cesitlilik gosterdigini aklinda
tutmalidir (Rai ve ark., 2012). OSB’nin ¢ok yonlii semptomatolojisi
nedeniyle, uygulayicilarin terapdtik yaklagimlarini  her gelen

cocugun benzersiz ozelliklerine hedeflemeleri gerekebilir.

Otizmli hastalarin dis tedavisine uyum saglamak i¢in
ebeveynlerin varligi, anlat-goster-uygula tekniginin kullanim, kisa,
net komutlar ve farkli sozlii pekistirme dahil olmak iizere birkag
temel davranig rehberligi yontemi onerilmistir (Loo ve ark., 2009).

Gorsel pedagoji kavramimin uygulanmasi veya sekillendirme,
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pekistirme ve duyusal adaptasyonun birlikte kullanilmasi, OSB’li
hastalarin dis muayenesinden ge¢mesini saglayabilir. Kisith alici
becerilere ve ortak dikkat eksikligine sahip bir ¢ocuk icin, 6dil
ifadelerinin kullanimi dis tedavisi sirasinda istenen sonuglari
getirmeyebilir (Hernandez & lIkkanda, 2011). Daha kiigiik otistik
cocuklar, pozitif pekistirme gibi belirli yonetim tekniklerine daha iyi
yanit verebilir. Bu nedenle, ¢ocugun yasmin sosyal beceriler
tizerindeki etkisi, otizimli hasta davranisini ele almada kritik olabilir
(Lai ve ark., 2012).

Olumsuz davranisi uyandiran degiskenlerin belirlenmesi,
otizimli ¢ocugun dis hekimligi muayenehanesinde isbirligi yapmasi
i¢in uygun kosullarm olusturulmasia katkida bulunabilir. Islevsel
davranis degerlendirmesi olarak bilinen siireg, ebeveynlerin ziyaret
oncesi konsiiltasyonu sirasinda gergeklesebilir (Iwata & Dozier,
2008). O sirada, dis hekimi, dis aletleriyle tanigma, 'agzini ag' gibi
ifadeler kullanarak dis muayenesi icin gereken becerilerin
ogretilmesi ve ¢ocugun dis hekimligi muayenehanesi odasiyla
tanigmasina yardimeci1 olmak i¢in 0zel yapim fotograf kitaplari
gelistirilmesini iceren ev merkezli hazirligi organize edebilir
(Hernandez & lkkanda, 2011). ikinci model, ¢ocuklarmn kelimeler
yerine resimler araciligiyla daha iyi temas kurma yeteneginden
yararlanir (Backman & Pilebro, 1999). Ge¢miste, gorsel pedagoji
olarak tanimlanan ayni teknik, otistik ¢ocuklara dig hekimligi ve agiz
hijyenini tanitmak i¢in adim adim dis hekimi ziyaretini ve dis
fircalamay1 tanimlayan bir dizi renkli fotograf araciligiyla
kullanilmistir (Bidckman & Pilebro, 1999; Pilebro & Bickman,
2005). Agiz hijyeni acisindan, dis macununun tadinin hos

karsilanmamas1 ve dis fircasinin hissi, ebeveynin veya ¢cocugun dis
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plagini temizlemedeki etkinligini tehlikeye atabilir (Stein ve ark.,
2011). Bir yikama bezi, farkli doku ve tasarima sahip dis firgalar
veya elektrikli dis fir¢as1 gibi alternatifler kullanarak dis firgcalamaya
nazik bir girig, OSB'li gocugun dis fir¢casini kabul etmesini artirabilir.
Ayni sekilde, ebeveyn veya dis hekimi tarafindan denetlenen c¢esitli
dis macunlarinin test edilmesi, en katlanilabilir tada sahip olanin
secilmesinde yardimeci olabilir. Son bir nokta olarak, cocugun
kendini korumasi, pekistirmeye dayali 6gretimin farkinda olan
ebeveynler tarafindan verilen yogun davranis programlamasiyla
ortadan kaldirilabilir (Lovaas, 1987).

Yakinlardaki yiiksek, beklenmedik sesler dikkati dagitabilir,
olumsuz tepki verebilir ve davranigsal zorluklara yol agabilir.
Muhtemelen, ayn1 odada birden fazla operasyon iinitesi bulunan
yogun dis kliniklerinde giiriiltii rahatsizliklar1 abartilabilir. Otizmli
cocuklar 151k maruziyeti altinda gozlerini kapatmaya veya sasi
bakmaya devam edebilirken, tipik olarak gelisen akranlar1 sorunsuz
bir sekilde uyum saglar (Tomchek & Dunn, 2007). Ayrica, OSB'li
cocuklar agiz i¢i ve agiz ¢evresi bdlgelerinde asir1 duyarlilik
gosterebilir ve bu nedenle hafif bir dokunusta hayal kiriklig
yasayabilir veya hatta dis muayenesi sirasinda geriye diisebilirler.
Bu nedenle, duyusal islemenin siddetlenmesinin bir sonucu olarak
geng bir otizimli hastadan dis muayenehanesi ortaminda fiziksel ve
sOzllii saldirganlik, geri ¢ekilme veya geri doviisme girigimi
beklenebilir (Stein ve ark., 2011). Oral savunma daha énce OSB'li
cocuklarin yaklasik %50'sinde kanitlanmistir (DeMattei ve ark.,
2007).

Dis klinigi bash basina parlak floresan 1siklar, aerator gibi
keskin sesler ¢ikaran cihazlar ve alisilmadik doku, tat ve kokuya
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sahip malzemelerle kaygi uyandiran bir ortami temsil eder. Ayni
odada birden fazla operasyon iinitesi bulunan yogun dis tesislerinde
giiriiltii rahatsizliklar1 abartilabilir (Stein ve ark., 2011). Cevredeki
dikkat dagitici uyaranlarin ortaya cikardigi duygusal rahatsizlik,
klinik ortamin duyusal adaptasyonuyla en aza indirilebilir (Shapiro
ve ark., 2009). Dental ortamda rahatlatict 151k kosullarinin, ritmik
miizigin ve derin basincin deneysel olarak tanitilmasi, olumsuz hasta
reaksiyonlarin azaltti ve dis profilaktik temizligine olumlu katilim
artirdr (Shapiro ve ark., 2009). Ebeveynlerden ¢ocugun en sevdigi
miizik videosunu veya miizik CD'sini getirmeleri istenebilir. Dis
ziyaretinin siiresi ve duyusal duyarlilik en aza indirilmelidir (Loo ve
ark., 2009). Bu amagla, otizimli ¢ocugun tedavisine uyum saglamak
icin tek bir ameliyathane de rezerve edilebilir. Son olarak, islem
devam ederken bile dis hekimi uzmanlar1 ve yardimcilari, anormal
reaksiyonlarin parametrelerini-tetikleyici noktalarini belirlemeye
stirekli olarak yogunlagmalidir.

Uygulamali Davranigs Analizi (UDA), davranis ve cevre
arasindaki iliskinin analizi yoluyla istenilen etkileri elde etmek igin
davraniglar1 degistirmeyi amaglayan psikoloji dalidir (Hernandez &
Ikkanda, 2011). Cocuk gelisimi, psikoloji, hemsirelik ve agri
yonetimi disiplinlerindeki uygulama ve arastirmalar, otizmli
cocuklarin fiziksel muayene, flebotomi ve intravendz yerlestirmeyi
stirdiirmesini kolaylastirmay1 amaclayan tekniklerin gelistirilmesini
ilerletti (Souders ve ark., 2002). UDA ilkeleri, igne fobisi ve diyabeti
olan geng bir otistik hastada da kan sekeri seviyelerinin tibbi olarak
izlenmesine izin vermek i¢in benimsenmistir (Shabani & Fisher,
2006). Sekillendirmede, degistirilmesi amaglanan davranigin ardigik
yaklasimlar1 yoluyla, ¢cocuk sonunda kendi inisiyatifiyle davranisi
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benimsemesi i¢in giiclendirilir. Bu teknikle cocuga dis hekimi
koltuguna kendi basina oturmasi Ogretilebilir (Hernandez &
Ikkanda, 2011). Giiglendirme, temel davranissal kavramlardan birini
temsil eder. Belirli bir davranista, o davranisi izleyen bir uyaran veya
olaym sonucu olarak bir artis oldugunda meydana geldigi kabul
edilir. 'Olumlu’ veya 'Olumsuz' pekistirme siniflandirmast,
davranigin  artisinin ~ sirasiyla  uyaranin  baglatilmast  veya
sonlandirilmasiyla baglantili olup olmadigini tasvir eder (Hernandez
& Ikkanda, 2011). Ornegin, bir ¢ikartma vermek, 'iyi is' veya 'aferin’
ovgilst, dis hekimi koltugunda artan uyuma yol agtigina dair kanit
olmas1 durumunda olumlu bir pekistirici olarak hizmet edebilir. Ote
yandan, miidahaleden hemen sonra bir siire kesilirse, ¢ocuk kavite
preparasyonu sirasinda Onceden belirlenmis bir siire boyunca,
ornegin 0'dan 10'a kadar sayarak, olumsuz bir sekilde pekistirilebilir
veya hareketsiz durmaya motive edilebilir. Olaylarin sirast,
prosediiriin tamamlanmas: i¢in gerektigi kadar tekrarlanir.
Sekillendirme ve pekistirmeyi vaka gereksinimlerine gore
kullanmak, OSB'li bir ¢ocukla iletisim kurmada faydali olabilir
(Hernandez & Ikkanda, 2011).

Belirli kosullar altinda, bu hastalarin dental tedavileri, gelismis
davranig rehberligi teknikleriyle birlikte gerceklestirilebilir.
Antipsikotik ilaglar, OSB hastalarina en sik sinirlilik, sikinti,
kendine zarar verme davranisi, saldirganlik ve sanr1 semptomlarini
hafifletmek igin regete edilir (Loo ve ark., 2008). Dis hekimleri,
yukarida belirtilen ilaglarin agiz yoluyla almman yan etkilerinin
farkinda olmalidir; bunlar kserostomi, siyalore, siyaladenit, stomatit,
diseti biiytimesi, 6dem ve dilde renk degisikligi olarak 6zetlenebilir
(Friedlander ve ark., 2006). Otizm davranigsal eksikliklerinin ve
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terapdtik miidahalenin dogasinin birlesimi, vakalarin yaklasik yilizde
40"1nda genel anestezi uygulanmasini gerektirir (Loo ve ark., 2008).
Koruyucu stabilizasyon, bilingli sedasyon ve nitroz oksit
inhalasyonu gibi gelismis davranis rehberligi yontemlerinin OSB

hastalarinda daha az popiiler uygulamalar oldugu kanitlanmistir
(Loo ve ark., 2008).

6. Sonuc¢

OSB tanil1 her cocugun dental tedavileri i¢in otizmin derecesi
degerlendirilmelidir. Davranis yonlendirme teknikleri her hasta i¢in
gozden gecirilmeli ve uygun teknikler bir arada kullanilmalidir.
Tedaviyi gergeklestiren ekibin bilgi ve tecriibesi ile ebeveynlerin
tedavi sirasinda ¢ocugu dogru yonlendirmesi olduk¢a onemlidir.
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BOLUM 111

Emzik Kullanimi ve Saghga Etkileri

Esra HATO!
Merve ERKMEN ALMAZ?

Giris
Emme hareketleri, bebeklerin dogum Oncesi donemdeki ilk
diizenli kas aktiviteleridir. Bunlar, dogumdan sonraki haftalarda
bebegin en gii¢lii i¢gilidiisii olmaya devam eder (Cinar, 2004).
Bebekler dogduklarindan itibaren, ilk beslenme refleksi olarak kabul
edilen dogal bir emme iggiidiisiine veya diirtiisiine sahiptir. Bu,
bebeklerin annelerini emmelerini ve onlara tutunmalarini sagladig:
icin, bir bebegin hayatta kalmasi i¢in 6nemlidir. Bu emme diirtiisii
emzirme veya biberonla beslenmeyle tamamen tatmin edilmezse,
bebekte fazladan bir emme diirtiisii olur ve bu da hayal kirikligina
veya tatmine yol agabilir. Cocuk besleyici olmayan bir emme
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aligkanligina girerse, bu emme diirtiisiinti tatmin edebilir (del Conte
Zardetto, Rodrigues, & Stefani, 2002). Bu nedenle, emmenin
bebekler icin yalnizca besleyici bir 6nemi yoktur, ayn1 zamanda
muazzam bir zevk, kendini tatmin etme, rahatlama ve rahatlatici bir
gevseme kaynagidir (Van Norman, 1997).

Besleyici olmayan aliskanliklar arasinda emzik kullanimi ¢ok
yaygindir (Poureslami, Hoseinifar, Hosseinifar, Sharifi, &
Poureslami, 2016). Emzik kullanim1 ve parmak emmenin zararsiz
aliskanliklar olduguna inanilir ve genellikle dogal bebek davranisi
olarak algilanir (Cinar, 2004). Emzik kullanimi diinya c¢apinda
bebekler ve ¢ocuklar arasinda yaygindir. Emzikler siklikla aglayan
bebekleri sakinlestirmek, ebeveynlerin ve bebeklerin refahini
artirmak ve bagparmak veya parmak emmeyi 6nlemek i¢in kullanilir.
Emzik emme yaygin bir besleyici olmayan aligkanliktir ve uzun
yillardir 6nemli ilgi gérmistiir (Schmid, Kugler, Nalabothu, Bosch,
& Verna, 2018).

Sinirli emzirme alan bebekler, emme i¢giidiilerini emzikle
veya parmak emme gibi diger aligkanliklarla tatmin etmek isterler.
Dort  ayliktan oOnce ortodontik emzik kullanmaya baslayan
cocuklarin, dort aydan sonra baslayan c¢ocuklara kiyasla
parmak/bagparmak emme aliskanlig1 gelistirme riski daha diistiktiir.
Aliskanligin 14 ayliktan sonra da devam etmesine izin vermek, kalici
bir parmak aligkanliginin 6nlenmesine yardimci olabilir ¢ilinkii
emzik kullaniminin zorla erken kesilmesi uzun siireli parmak emme
ile iligkilendirilmistir (AAPD, 2024).

Emzikler tek parcadan yapilmali, bebegin emzigi tamamen
ag1z bosluguna sokmasini 6nlemek i¢in genis bir tabana sahip olmali
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ve emzigi g¢ekebilmek icin bir halkaya sahip olmalidir (Caleza-
Jiménez, Rodriguez Romero, Ribas-Perez, & Biedma-Perea, 2024).
Emzikler, sert plastik bir kalkan ve sapa sahip lateks veya silikon bir
meme ucundan olusur ve farkli formlarda ve boyutlarda mevcuttur
(Sekil-1). Emzigin boyutu konusunda, her zaman miimkiin
oldugunca kiigiilk olmast ve emzik ucu ile taban arasindaki
baglantinin, 1sirma ile etkilesimi azalacagi i¢in, miimkiin oldugunca
ince olmasi1 Onerilir. Bebegin yasina gore bir boyut secilmesi
onemlidir. Uygulayicilar, emzik kullanan bebeklerin ve ¢ocuklarin
ebeveynlerine emzik se¢imi ve gilivenli kullanimi konusunda
danmismanlik ve Ongoriilii rehberlik saglayabilir. Tek parcadan
yapilmis emziklerin pargalanma ve bogulma tehlikesi olusturma
olasilig1 daha diisiiktiir. Gtlivenlik icin AAPD, emzik kalkaninin
saglam olmasini, havalandirma delikleri olmasini ve en az 1,5 ing
capinda olmasini (yani tamamen agza ge¢meyecek kadar biiyiik
olmasin1) Onerir. Emzigin bakicilar tarafindan diizenli olarak
incelenmesi, giivenlik riski olusturabilecek herhangi bir yapisal
asinma olup olmadiginin degerlendirilmesi énerilir (AAPD, 2024).
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emzik

Sekil-1 emzik ¢esitleri (Goura vd., 2021)

Emzik kullannmmi konusma gelisimi veya konusma
gecikmesiyle iligkilendiren kanitlar sinirhidir. Son arastirmalar,

birka¢ saat siiren uzun siireli gilinliikk emzik kullaniminin atipik
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konusma hatalar1 acisindan Onemli olabilecegini, ancak emzik
kullanimina kars1 giiclii bir konusmayla ilgili gerek¢enin olmadigini
one silirmistiir. Emzikler mikroplar i¢in bir rezervuar gorevi
gorebilir ve bunlarin kullanimi oral kandida enfeksiyonlariyla
baglantilidir. 15 dakika suda kaynatma veya tercihen antimikrobiyal
bir madde (6rn. %0,12 klorheksidin) piiskiirtme yoluyla yapilan
sterilizasyon/dezenfeksiyon, Staphylococcus, Candida albicans ve
Streptococcus mutans gibi mikroplari en aza indirebilir ve ortadan
kaldirabilir (AAPD, 2024).

Emzik kullanimina iliskin tavsiyeler, literatiirde yararlardan
cok zararlar listelenmesine ve Ozellikle iki-li¢ yasindan biiyiik
cocuklarda emzik kullaniminin sikligi, yogunlugu ve siiresinin
kombinasyonunun her zaman dikkate alinmasina ragmen
celigkilidir. Ani bebek Oliimii sendromunun Onlenmesi, emzik
kullanimini destekleyen en 6nemli argiimandir (Elsa Regina Justo
Giugliani vd., 2019).

Emzik kullanimmin avantajlarindan bazilar1  sunlardir
(Poureslami vd., 2016):

e Analjezik ve rahatlatici etkisi,
e Prematiire bebek i¢in hastanede kalis siiresini azaltma,
e Ani bebek 6liimii sendromu riskini azaltma,

e Yeni doganlarda ve acil serviste kiiclik prosediirler
geciren bebeklerde agrida rahatlama saglama

Emzik kullaniminin 6zellikle uzun vadede dezavantajlari ise
sunlardir (Poureslami vd., 2016):
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e Emzirme iizerinde olumsuz etki,
o Kulak rahatsizliklar1 (otitis media) ve

e Dental malokliizyona sebep olma (On acik kapanis,
artmis overjet, sinif II kanin iliskisi ve ¢apraz kapanis)

Birka¢ calisma emzik kullaniminin da oral kandidiyaz ile
pozitifiligkili oldugunu gostermistir (Ali & Hasan, 2019; Poureslami
vd., 2016). Bir diger olas1 dezavantaj ise hava yolu tikaniklig1 gibi
kazalardir. Emzik kullanimi1 ve diisiik zeka katsayis1 (IQ) arasindaki
iliski ise tartigsmalidir. Yapilan bir calismada dort yagina kadar yogun
emzik kullaniminin alt1 yasinda daha diisiik IQ ile iliskili olduguna
dair giiclii kanitlarin varligin1 bildirilmistir (Elsa Regina Justo
Giugliani vd., 2019). Baska bir ¢alismada da emzik kullanimi ile
diisiik zeka puani arasindaki iligkiyi dogruladigini, ayn1 zamanda
emzigin tiim giin kullaniminin alt1 yaginda daha disiik 1Q ile iligkili
oldugunu ve emzik tiim giin boyunca ne kadar uzun siire kullanilirsa
IQ puanindaki eksikliklerin o kadar yiiksek oldugunu bildirmistir
(Elsa R. J. Giugliani vd., 2021).

Uluslararast Agr1 Calismalar1 Dernegi (IASP) agriy1 "gergek
veya potansiyel doku hasartyla iligkili hos olmayan duyusal ve
duygusal bir deneyim" olarak tanimlar ve agrinin yogunlugu ve
kalitesi en iyi sekilde hasta tarafindan bildirilir. Yenidoganlar
genellikle cesitli nedenlerle agr1 yasarlar. Ornegin, yasamin ilk 3-4
giiniinde K1 vitamini enjeksiyonlari, aniisiin ag¢iklik acisindan
kontrol edilmesi, hepatit B asisi, tiiberkiiloz asis1 ve yenidogan
tarama testleri gibi rutin invaziv prosediirlere tabi tutulurlar. (Vu-
Ngoc vd., 2020). Emzik sakinlestirici etki saglayarak agri ve
anksiyeteyi onlemede kullanilmaktadir (Sexton & Natale, 2009).
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APA, kateterizasyon, siinnet, topuktan kani alma, asilama,
intravendz islemler, lumber ponksiyon ve prematiire retinopati
taramasi gibi islemlerde, acil servislerde 6zellikle 6 aydan kiigiik
bebeklerde agriy1 azaltmada emzik kullanimin1 6nermektedir.

Gebeligin 37. haftasindan once dogum olarak tanimlanan
erken dogum, kiiresel capta 6nemli bir saglik yiikii olusturmaktadir
ve bes yas alt1 cocuk Oliimleri i¢in birincil risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Erken dogum, bebeklik doneminde saglik ve
biiyiimenin bozulmasi, yasamin ilerleyen donemlerinde zihinsel ve
psikiyatrik engeller ve daha erken yaslarda kronik hastalik gelisme
riskinin artmasi gibi ¢esitli olumsuz kisa ve uzun vadeli sonuglarla
baglantilidir. Prematiire bebekler, oral motor becerilerinin gecikmis
gelisimi ve zayif emme-yutma-nefes koordinasyonu nedeniyle oral
beslenme zorluklarina egilimlidir (Lessen, 2011; Schneider &
Garcia-Rodenas, 2017). Ek olarak, prematiire bebeklerde emme ve
yutma islev bozuklugu besinlerin bulunabilirligini etkiler ve
biiyimelerini, gelismelerini ve ndrolojik islevlerini etkileyebilir
(Zhao vd., 2024). Tiiple beslenmeden tam oral beslenmeye gegis,
bebek bakicilar i¢in biiylik bir zorluktur [10]. Oral beslenmeyle
ilgili erken zorluklar, prematiire bebeklerin bagimsiz oral
beslenmeye ulagsma yetenegini etkileyebilir, hastanede kalis siiresini
uzatabilir ve yetersiz beslenme, biiylime geriligi ve bilissel
eksiklikler gibi uzun vadeli beslenme sorunlarina neden olabilir
(Schneider & Garcia-Rodenas, 2017). Bu nedenle, prematiire
bebeklere optimum beslenme destegi saglamak, 30 haftadan kiiciik
bebeklerde emme ve beslenme davranislarini iyilestirmek ve agiz
yoluyla bagimsiz olarak beslenme yetenegini artirmak, prematiire
bebeklerin erken bakimi ve hayatta kalmasi i¢in 6nemlidir (Zhao vd.,
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2024). Preterm yenidoganlarda gastrik beslenme miimkiin olan en
kisa siirede kesilmeli ve oral beslenmeye baslanmalidir. Emzik
kullanim1 ile preterm yenidoganin tiikiiriik bezleri uyarilarak bol
miktarda ser6z ve mikoz salgi salgilanmasini saglar ve yutulan
salgilar preterm yenidoganin immatur durumdaki gastrointestinal
sistemini oral beslenme olmasa bile fonksiyonel durumda tutar ve
emilimi hizlandirarak gastrik beslenmeden oral beslenmeye gecis
stiresini kisaltir (EFE & SAVASER, 2005).

Diinya Saglik Orgiitii annelere emzik kullaniminin riskleri
konusunda danigsmanlik yapilmasini 6nerirken, Amerikan Pediatri
Akademisi, emzirmenin kesin olarak yerlesmesinden sonra
(dogumdan yaklasik 3-4 hafta sonra veya emzirmeyen bebeklerde
ani bebek oliimii sendromunun 6nlenmesi i¢in herhangi bir anda)
emzik kullanilmasin1 6nermektedir (Elsa R. J. Giugliani vd., 2021).

Emzik kullaniminin ani  bebek oOliimi  sendromunun
onlenmesine yardimeci oldugunu bildiren ¢aligmalar literatiire
sunulmustur (Freishtat & Goepp, 2002; Morren vd., 2002; Sanchez,
Gonzélez, Florensa, & Marti, 2000). Ani bebek 6liimii sendromu,
'bir yasin altindaki bir bebekte, am bir otopsi yapilmasi, 6lim
mabhallinin incelenmesi ve klinik gegmisin gozden gecirilmesi dahil
olmak tizere kapsamli bir vaka incelemesinden sonra agiklanamayan
ani 6lim’ anlamina gelir (Willinger, James, & Catz, 1991). Ani
beklenmeyen bebek 6liimii veya bebeklikte ani beklenmeyen 6liim,
‘bebeklik doneminde meydana gelen, agiklanmis veya agiklanmamaisg
ani ve beklenmedik 6liim’ anlamina gelen daha genis bir terimdir ve
ani bebek oliimii sendromu ve iyi tanimlanmamis 6liim ve yatakta
kazara bogulma ve bogulma gibi diger uykuyla iligkili bebek
Oliimlerini icerir. Bu nedenle, herhangi bir ani bebek Oliimi
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sendromu i¢in, vaka incelemesinden sonra 6liim nedeni bogulma,
asfiksi, enfeksiyon veya metabolik hastaliklar gibi aciklanan
herhangi bir nedene atfedilemedigi zaman, vaka, dislama yoluyla
ulasilan nihai bir tan1 olan Ani bebek Oliimii sendromu olarak
simiflandirilir. Emziklerin/emziklerin ani bebek o6liimii/ani bebek
oliimii sendromuna kars1 koruyucu bir etkiye sahip olma olasiligi
1979'da Gnerilmistir ve bir agiklama olarak altta yatan varsayimsal
mekanik bir etki (6rnegin hava yolu tikanikligina kars1 koruma)
onerilmistir (Cozzi, Albani, & Cardi, 1979). SIDS oranlarindaki
azalmanin altinda yatan kesin mekanizma tam olarak anlasilmamis
olsa da, emzik kullanimi yiiziistii pozisyona donme olasiligini
azaltabilir, uyarilmayi artirabilir ve hava yolu acikligini koruyabilir.
Ayrica gastrodzofageal refliiyli ve bunun sonucunda olusan uyku
apnesini de azaltir (Silva Peixoto, Franca, Barge, & Branco, 2020).

Emzirme hem bebek hem anne tizerinde sayisiz faydali saglikli
etkisi vardir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) iiye iilkelerine alt1 ay
boyunca yalnizca emzirmeyi tesvik etmelerini ve ardindan 18 ay
veya daha uzun siire ek gidayla birlikte emzirmeye devam etmelerini
onermektedir (Hermanson & Astrand, 2020). Emzik kullanma siiresi
artikca emzirmeyi birakma risklerinin arttigi bildirilmistir. Emzik
kullanim1 ile olumsuz emzirme sonuclar1 arasinda tutarh bir iliski
bulunmasinin iki olas1 agiklamasit vardir. Birincisi, emzik
kullaniminin bebeklerin daha az emzirmesine neden olmasi
tamamen makuldiir. Bebegin dogustan gelen emme refleksi emzik
tarafindan tatmin edilir ve meme ucu ve gogiisle temas istegini
azaltir veya ortadan kaldirir. Ikincisi, emzik kullanimi emzirmede bir
azalmaya neden olmaz; sadece hem emzik kullanimini hem de
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emzirmeyi belirleyen sosyoekonomik, demografik, psikososyal ve
kiiltiirel faktorlerin bir gostergesidir (Callaghan vd., 2005).

Akut otitis media (AOM), c¢ocuklarda en yaygin bulasici
enfeksiyonlardan biridir. Tekrarlayan AOM nébetleri isitme kaybina
ve konusma gelisiminin gecikmesine yol acabilir ve bu da ¢ocugun
gelecekteki akademik basarisini etkileyebilir (Ahmed vd., 2022).
Emzik kullanimi solunum yolu enfeksiyonu riskini artirmasa da,
AOM'ye yatkinlik olusturma mekanizmasi anlagilamamistir. Emzik
kullanim sikligr ile AOM riski arasinda dogrudan bir iliski
bildirilmistir; ana teori, orta kulak boslugu ile nazofarenks arasinda
basing dengesinde bir degisiklik oldugunu ve Ostaki borusunun
islevini bozdugunu ileri siirmektedir (Silva Peixoto vd., 2020).
Yapilan bir ¢alismada yasamin ilk 10 ayinda biberonla beslenme,
krese gitme, sirtiistii biberonla beslenme, yasamin ikinci 6 ayinda
emzik kullanimi, ebeveynin sigara i¢mesi, prematiire bebek ve
alerjinin AOM i¢in 6nemli risk faktorleri oldugunu bildirilmistir
(Ahmed vd., 2022).

Emzik kullanimi, buksinator kasmin asir1  fonksiyonu
nedeniyle okliizal degisikliklerle iliskilendirilmistir, bu da alt
¢enenin transversal yonde biiylimesinde kisitlamaya neden olur; ve
dilin al¢ak pozisyonu, sert damaga kars1 gerekli basincin olusmasini
ve dolayisiyla maksiller arkin yeterli biiyiimesini ve enine gelisimini
engeller (de Deus, Gomes, da Silva, & Giugliani, 2020). Cenenin
anteroposterior hareketlerine izin verir, ancak zamanla devam
etmesi, yiikksek ve dar damak olusumuna bagl olarak on agik
kapanis, lingual interpozisyon, artmis overjet, siif II'ye egilim ve
bazi durumlarda capraz kapanis gibi degisikliklere neden olur
(Caleza-Jiménez vd., 2024).
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36 ay veya daha uzun siire emzik kullanan ¢ocuklarda, emzik
kullanmayanlara kiyasla belirgin sekilde daha yiiksek oranda 6n agik
kapanig gorilmiistiir. Emzik kullanimiyla birlikte 6n agik kapanis,
i¢ yasindan 6nce emzigin ortadan kaldirilmasiyla diizelecektir. EK
olarak, emzik kullaniminin artmasi, orta hat sapmasi olan capraz
kapanis dahil olmak iizere posterior ¢apraz kapanisa yol agcar.
Posterior ¢apraz kapanisin gelisimini sinirlamak i¢in, kopek disleri
ciktiginda (yaklasik 18 aylikken) emzik kullaniminin kesilmesi veya
sinirlandirilmasi onerilmistir. Malokliizyon, sikliktan ¢ok siireden
etkilenmistir ve acik kapanis ylizdesi, besleyici olmayan emme
stiresi li¢ yasindan sonra devam ettik¢e belirgin sekilde daha yiiksek
olmustur. Artmis overjet ve Smuf II malokliizyon, emzik
aliskanligina kiyasla parmak aliskanligiyla daha giiclii bir sekilde
iliskilidir (AAPD, 2024).

Bir derleme tiim ¢aligsmalarin ayn1 yas gruplarini veya ayni tip
emzikleri analiz etmedigini belirtse de emzik kullanan ¢ocuklarda
anterior agik kapanig prevalansinin %8,5 ile %96,3 arasinda
degistigini bildirmistir (Schmid vd., 2018). Emzigin 36 aydan uzun
stire kullanilmas1t AOB ile iligkilendirilmistir. 2 yildan uzun siire
emzik kullanan c¢ocuklarin, 2 yildan az siire emzik kullanan
cocuklara gére AOB gelistirme olasiliginin daha yiiksek oldugunu
gostermistir (Duncan, Mcnamara, Ireland, & Sandy, 2008). Tiim giin
boyunca emzik kullananlarda sadece gece kullananlara gore 6n agik
kapanigin varliginin istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek oldugunu bildirilmistir (Tibolla vd., 2012).

Arpalahti ve ark. yaptig1 ¢alismada literatiirle uyumlu olarak

12 ay veya daha uzun siireli emzik kullaniminin posterior ¢apraz

kapanig riskini artirdigimi bildirmislerdir (Arpalahti, Hénninen,
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Tolvanen, Varrela, & Rice, 2024; Dogramaci & Rossi-Fedele,
2016). Literatiirde siirekli emzik kullaniminin anterior agik kapanis
ve posterior ¢apraz kapanisla iligkili oldugu bildirilmistir (Duncan
vd., 2008; Larsson, 1975).

Emzik emme aliskanlifi, baslangigta azalmis maksiller
interkanin genigligi ve artmig mandibular interkanin genisligi ile
iligkilendirilmistir. Emzik ucu tarafindan dilin geriye ve asagiya
dogru zorlanmasiyla birlikte yanaklarin artan aktivitesi ve siit disi
ist az1 digleri ve kopek disleri i¢in azalan lingual destek, bulunan
maksiller interkanin genisliginin azalmasina katkida bulunur. Dilin
daha alt pozisyonu ayrica alt arkin genislemesine de yardimci
olabilir (Scudine vd., 2021). Warren ve Bishara, emzik kullanim
stiresinin farkli dental ark 6l¢timleri iizerindeki etkisini incelediler
ve mandibular kanin ark genisliginde istatistiksel olarak anlamli bir
artis ve damak derinliklerinde istatistiksel olarak anlamli1 bir azalma
buldular (Warren & Bishara, 2002).

Bir derlemede distal az1 disi ve kanin disi iliskisinin emzik
kullanan hastalarda emzik kullanmayan c¢ocuklara kiyasla
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oranda
goriildiiglinii bildirmesine ragmen gii¢lii bir iligki bulunamayan
caligmalarin oldugunu da belirtmistir (Schmid vd., 2018). Ayni
derlemede anormal yutma diizenlerinin yaygmhiginin emzik
alisgkanligi olan c¢ocuklarda daha yiliksek oldugunu bildirdigi
calismanin ciddi bir 6nyargi riski oldugunu belirtmistir.

Sik ve uzun siireli emme ile maksiller kesici disler bukkal
olarak egilirken, mandibular kesici disler lingual olarak egilir ve bu
da overjetin artmasina neden olur. Emme aligkanliginin uyarisi
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ortadan kaldirildiginda, kesici temas ve overjette azalma genellikle
oldukga kisa bir siirede saglanir (Scudine vd., 2021).

Calezza ve ark. tarafindan yapilan derlemede emzik emen
cocuklarin malokliizyonunu karsilagtirirken, en az degisikligin
gozlemlendigi emzik ¢esidinin  fizyolojik emzik oldugu
bildirilmistir. Baz1 yazarlarin fizyolojik emzige "ortodontik"
terimiyle atifta bulunduklarmi; Calezza ve ark derlemelerinde
"ortodontik" teriminin karigikliga neden olabilecegini diisiinerek
"fizyolojik" terimini kullanmiglardir ¢iinkii islevi aslinda
malokliizyonu diizeltmek olmadigi, iyi emzik olmadigini, aksine
daha az koti emzikler oldugu diisiincesine sahip olduklarini,
hepsinin uzun siire kullanildi§inda ¢ocugun 1sirigin1 degistirme
yetenegine sahip oldugunu derlemede belirtmislerdir (Caleza-
Jiménez vd., 2024).

Sonug:

Emzikler, bebeklerin sakinlesmelerine ve rahatlamalarina
yardimc1 olmak i¢in kullanilan araglardir. Amerikan Cocuk Dis
Hekimleri Birligi, ebeveynleri bebeklerinin ihtiyaglarina ve ebeveyn
tercihlerine gore bir emzik verme kararinda destekler, ciinki
emzikler prematiire bebeklerin emme refleksini gelistirmelerine
yardimcr olmak, rahathik ve yatistrma sunmak, kiicliik invaziv
prosediirler sirasinda analjezik etki saglamak, SIDS insidansin
azaltmak ve kalic1 parmak emme aligkanligini 6nlemek i¢in yagamin
ilk birka¢ ayinda faydali olabilir. Emzik kullaniminin olumlu ve
olumsuz etkileri 1yi degerlendirilmeli ve uygun yaslarda emzik
kullanimi1  dental — malokliizyona  sebep  olmamak igin
biraktirilmalidir.
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BOLUM 1V

Erken Cocukluk Cag: Ciiriigi

Merve ERKMEN ALMAZ?!
Esra HATO?

Giris

Dis clirtikleri oldukca sik goriilen enfeksiy6z bir hastaliktir.
Dise adere olan spesifik bakterilerin sebep oldugu bilinmektedir.
Birincil olarak StreptococcusMutans(S.Mutans) bakterileri ¢iirlik
olusumunda etkilidir (Ozer ve ark. 2009).

Dislerde lokalize olan bakteriler 6zellikle seker metaboliziyle
olusturduklar1 asit zaman gectikce disteki demineralizasyon-
remineralizasyon dengesini demineralizasyon lehine bozarak diste

cliriik olusumuna sebep olmaktadir (Colak ve ark. 2010).

Erken ¢ocukluk cag1 ciiriigii (ECC) ise; 6 yasin altindaki
cocuklarda goriilen 1 veya daha fazla sayida clirtik, ¢liriige bagl

! Dog. Dr., Kirikkale Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti AD
2 Dr. Ogr. Uyesi, Kirikkale Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti AD
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olarak yapilmis restorasyon veya kayip olarak tanimlanmaktadir
(Drury ve ark. 1999).

1.Erken Cocukluk Cagi Ciiriigiiniin Tanimi

Dis ciirtikleri giiniimiizde hala en sik goriilen enfeksiyon
hastaliklarindan biridir. Erken ¢ocukluk c¢agi ciiriigii ise bebek ve
kiigiik cocuklar1 etkileyen dis ciiriiklerinin 6zel bir bigimidir
(Pinkham ve ark. 2009). Kronik, geri doniisiimsiiz, multifaktoriyel
bir enfeksiyon hastaligi olan erken ¢ocukluk c¢ag1 ¢iiriikleri
cocuklarda en yaygin goriilen hastaliklardan biridir (Qin ve ark
2008).

Cocuklarda erken yaslarda goriilen ciiriikleri ilk olarak 1962
yilinda Dr. EliasFass ‘nursingbottlemouth-biberon agzi’ seklinde
adlandirmistir (Fass 1962). Ilerleyen yillarda ‘biberon ciiriigii> tabiri
yaygin olarak kullanilmigtir. Ancak uzun miiddet biberon
kullaniminin tek basina ¢iirik olusumuna neden olmayacag: ileri
stiriilmiis ve daha az spesifik bir tanim olan ‘earlychildhoodcaries-
erken ¢ocukluk cagi ciiriikleri-ECC’ kullanilmaya baglanmistir. Bu
yeni terim ile birlikte bu c¢liriiklere sebep olan diger tiim etmenler
incelenmeye baslanmistir (Selvi ve ark 2008).

Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii ( Nationallnstitutes of
Health ) tarafindan terminolojisi belirlenen ECC; 71 aylik veya daha
kiiclik cocuklarin siit dislerinde goriilen 1 veya daha fazla sayida
curiik (kaviteli-kavitesiz), ¢iirige bagl olarak dolgu yapilmis veya
cekilmis dis varhigidir (Drury ve ark 2008).

Siddetli ECC ise; iist 6n dislerin diiz yiizeylerindeki ciiriik,
cliriik nedeniyle ¢ekilmis dis veya restorasyonu yapilmis dis yiizey
sayisinin 3 yasindaki ¢ocuklar i¢in 4 veya 4’ten fazla, 4 yasindaki
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cocuklar i¢cin 5 veya 5’ten fazla, 5 yasindaki ¢ocuklar i¢in 6 veya
6’dan fazla olmasidir(AAPD 2008).

ECC genelde disin gingivaya yakin kisminda bir hat boyunca
beyaz dekalsifiye alan veya okliizal ylizeyde plak dagilimina bagl
bir sekilde baslangi¢ gosterir. Ik siit dislerinin siirmesini takiben
baslayan ve hizli ilerleyis gosteren ECC oncelikli olarak tist ¢ene
kesici digleri ile birlikte azi1 disleri ve kopek dislerini etkilemektedir.
Genelde alt kesici disler saglam kalmaktadir. Buna sebep olarak iist
kesicilerin agiz ortamina erken giren disler olmasi ve alt kesici
dislerin emme fonksiyonu sirasinda dil tarafindan korunmasi ve agiz
tabaninda bulunan tiikriik bezlerinden salgilanan tiikiiriikle
yikanmalar1 gosterilir (Yumiko ve ark 2011).

Ancak c¢iiriglin siddetine bagli olarak alt kesicilerin
etkilendikleri de goriilebilmektedir. Diger siit digleri ¢iliriie maruz
kalsa da tist kesici digler kadar siddetli degildir(Tinanoff ve ark
1997, Veerkamp ve ark 1995).

Sekil 1. Erken ¢ocukluk ¢ag ¢iiriigtiniin baslangi¢ evresindeki

gortintimii
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Sekil 2. Erken ¢cocukluk ¢agi ¢iiriigiiniin ileri evredeki gériintimii

Resimlerde de goriildiigii gibi ECC’nin baslangi¢ evresinde

gingival mukozaya yakin bdlgede beyaz ve kahverengi bolgeler

goriiliirken; ECC’nin orta evresinde kavitasyon baglamakta ve tist

st az1 diglerinde de cliriik etkileri goriilmektedir. ECC’nin geg

evresinde ise alt siit disglerinde de ¢iiriik goriilmektedir (Veerkamp
ve ark 1995, Kandelman 2006, Yumiko 2011).

ECC’nin karakteristik 6zellikleri:

1.

Hizli gelisim gdsterir. Disin mine dokusundan dentine
ilerleyisi 6 ay veya daha kisa siirede gerceklesir.

[lk olarak iist siit keser disler etkilenir. Bu dislerin
siirme zamani 8 ay ve civaridir.

Ust siit keserlerden sonra etkilenen disler siit iist ve alt
az1 diglerdir. Siit az1 disler ise 12 ay ve civarinda

surerler.

ECC siddetli ve yaygin hale geldiginde ise son olarak
alt siit keser disler de etkilenirler( Grauwe ve ark
2004).

Okul oncesi cocuklarda goriilen ECC’nin tim
koruyucu uygulamalara ragmen oldukc¢a yaygin bir
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saglik sorunu oldugu birgok bilimsel arastirma
sayesinde kanmitlanmigtir (Vadiakas 2008, Colak ve ark
2013). ECC goriilme siklig1 6zellikle gelismekte olan
iilkeler ve gelismis iilkelerin diger bolgelere gore daha
diisiik sosyoekonomik seviyeye sahip boélgelerinde
yiiksektir (Poureslami ve ark 2007, Ozer ve ark 2009).

Yapilan ¢alismalar sonucu bazi Avrupa iilkelerinde (ingiltere,
Isve¢, Finlandiya) ECC prevelanst %1-32 arasinda degisen orana
sahiptir(Douglass ve ark 2011, Daviesve ark 2001, Colak ve ark
2013). Ancak Dogu Avrupa iilkelerinde bu oran %56’ya kadar
ylikselmektedir (Szatko ve ark 2004). ABD’de 2-4 yas arasi
cocuklarda yapilan bir ¢calismada ise ECC prevelansinin %17 oldugu
tespit edilmistir (Kaste ve ark 1996, Bodrumlu ve ark 2011).

Eronat ve Koparal adli aragtiricilarin iilkemizde 2-13 yas
arasindaki 500 ¢ocuga yaptig1 calismada ise ¢iirik prevelansinin
%34.6 ve dft ortalamasinin 1.08 oldugu tespit edilmistir (Eronat ve
ark 1997). Kuvvetli onderligindeki arastiricilar ise 5 yasinda 300
Tirk cocukla yaptigt ¢alismada clirik lezyonu goriilme
prevelansinin %45.7 ve dft ortalamasinin 1.3 oldugunu tespit
etmislerdir (Kuvvetli ve ark 2008).

2.Erken Cocukluk Cagi Ciiriiklerinin Simiflamasi
Erken ¢ocukluk cagi ciiriiklerinin siniflandirilmast birgok

farkli aragtirma grubu tarafindan yapilmaistir.

ik smiflama Wyne tarafindan 1999 yilinda ECC siddeti ve
sebeplerine gore 3 tipe ayrilarak yapilmistir:

Tip 1(hafif siddetli): ECC etkisiyle iist siit keser disler ve/veya

molar diglerdeki izole ¢iiriik lezyonlar1 olarak tanimlanmistir. Sebep
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olarak ise yar1 solid-solid yiyecekler ve yetersiz oral hijyen

gosterilmistir.

Tip 2(orta siddetli): Ust siit keser dislerin etkilendigi
labiolingual lezyonlarin varligi ile karakterizedir. Siit molardislerde
curilk olabilir de olmayabilir de. Mandibular keser disler
etkilenmemistir. Sebep ise uygun olmayan biberon kullanimi veya
emzirmedir. Kotii oral hijyen olabilir de olmayabilir de.

Tip3(siddetli): Alt keserlerin de i¢inde bulundugu neredeyse
tim disleri etkileyen ¢iiriik lezyonlarinin varligr s6z konusudur.
Karyojenik yiyeceklerin tiiketilmesi ve koti oral hijyen
kombinasyonu sebeptir (Wyne 1999).

Johnston ve Messer ise ECC siniflamasini 3 ana paterne gore
yapmistir:

1. Pitve fissiirlerdeki gelisimsel defektler ve hipoplaziyle
iligkili lezyonlar

2. Diiz yiizey lezyonlari(labial-lingual lezyonlar, molar
dislerdeki aproksimal lezyonlar)

3. Yaygin ciiriik(Johnston ve ark 1994).

Bir diger siiflama ise; Veerkamp ve Weerheijm tarafindan
curiik siddeti ve dentisyon goz 6niinde bulundurularak yapilmistir.
Bu smiflama sistemi c¢lriigiin basladig1 farz edilerek g¢ocugun
yasaminin ilk y1li(10 ay) ve 4 yasina(48 ay) bagh olarak 4 safhaya
ayrilmstir:

1. Baslangic safhasi

2. Hasar goriilmiis saftha
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3. Derin lezyonlar
4. Travmatik safha

Her safha farkli grup disleri ve mine demineralizasyonundan
mine ve dentini iceren kavitasyonlara siralanan ¢iiriikleri
kapsamaktadir ( Veerkamp ve ark 1995).

Tim bu smiflamalara ek olarak Drury ve arkadaslarinin
yaptigr smiflama oldukca Onem tasimaktadir. Bu simiflama
ECC/ECC(EarlyChildhoodCaries) ve Siddetli ECC/S-ECC(Severe
EarlyChildhoodCaries) olarak iki gruptan olugmaktadir. 71 aylik
veya daha kiigiik cocuklarda siit dislerinde 1 veya daha fazla sayida
kavite haline gelmis veya kavitelesmemis ciiriik, ¢iiriige bagh
restorasyon yapilmis veya ¢ekilmis dis varligi ‘Erken Cocukluk Cag1
Curtugi/ECC’ olarak tanimlanirken; ‘Siddetli Erken Cocukluk Cag1
Cirigi/S-ECC’ ise 3 yasindan kiiclik cocuklarda diiz yiizey
lezyonlart mevcudiyeti veya 3-5 yas arast ¢ocuklarda 1 veya daha
fazla sayida kavitelesmis ¢liriik ya da ¢iiriige bagl dolgu ve kayip
dis ile diiz yiizey lezyonlar1 mevcudiyetidir. Ayrica c¢ocuklarin
DMFT (decayed, missingorfilledteeth) skorunun 3 yasindaki
cocuklarda 4 veya daha fazla, 4 yasindaki ¢ocuklarda 5 veya daha
fazla ve 5 yasindaki ¢cocuklarda ise 6 veya daha fazla olmasi durumu
da Siddetli ECC smifina girmektedir ( Drury ve ark 1999).
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YAS (AY)

ERKEN COCUKLUK

DONEMI GURUKLERI

SIDDETLI ERKEN

COCUKLUK DONEMI

CURUKLERI
<12 1 ya da fazla dmf 1 ya da fazla diz dmf yizeyi
yizeyi
12-23 1 ya da fazla dmf 1 ya da fazla diz dmf yizeyi
yilzeyi
24-35 1 ya da fazla dmf 1 ya da fazla diz dmf yizeyi
yizeyi
36-47 1 ya da fazla dmf Ust st 6n kesici diglerde 1 ya da
yizeyi fazla kaviteli, dolgulu, kayip
(cirdk nedeniyle) diz yizey
bulunmasi ya da dmfs skoru z 4
48-59 1 ya da fazla dmf Ust siit 6n kesici diglerde 1 ya da
yizeyi fazla kaviteli, dolgulu, kayip
(cOrdk nedeniyle) diz yizey
bulunmasi ya da dmfs skoru 25
60-71 1 ya da fazla dmf Ust siit én kesici diglerde 1 ya da

yizeyi

fazla kaviteli, dolgulu, kayip
(carik nedeniyle) diz yizey

bulunmasi ya da dmfs skoru = 6

Tablo 1. ECC siniflamasi ( Drury ve ark 1999)
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3.Erken c¢ocukluk ¢ag ciiriiklerinin etiyolojisi
3.1. Bireye Ait Faktorler
3.1.1. Oral Mikroflora

Yapilan bilimsel calismalar ECC gelisiminde ilk agsama olarak
S. Mutansenfeksiyonu oldugunu gostermistir ( Tinanoff ve ark
1997).S. Mutans genelde plak florasinapenetre olmaktadir. Herhangi
bir ¢iiriik aktivitesi olmayan cocuklarda da % 0.1 oraninda S.
Mutansoldugu yapilan ¢aligmalarla saptanmistir ( Loesche 1986). Bu
da gosteriyor ki S. Mutans varlig ¢iiriik olusumnda en 6nemli faktor
olsa da tek basina yeterli bir sebep degildir. S. Mutans oral kavitede
zayif kolonize olma yetenegi oldugu ve kolonizasyon i¢in dis gibi
sert ve deskuamatif olmayan bir yiizeye ihtiya¢ duymaktadir. Ancak
son yillarda fissiirlii bir yiizey yapisina sahip olan dil {izerine de
kolonize olabildikleri vurgulanmaktadir ( Tanner ve ark 2006).

Bebeklerde S.Mutanskontaminasyonununana sebebi olarak
anne ve bakict gosterilmektedir (Berkowitz 2006). Yapilan
caligmalar  annelerin  bebeklerden  daha  heterojen  bir
S.Mutanskolonizasyonuna sahip oldugunu gostermistir. Annede
bulunan tedavi edilmemis ciirtiklerin enfekte ettigi tiikiiriik yoluyla
bebege S. Mutans gegisine vertikal gecis denmektedir. Gegis araglari
olarak ise annenin bebegin emzigini temizleme amaciyla kendi
agzina gotiirmesi, beslenme kasigi ve dudaktan Opmesidir
(Berkowitz 2006). Berkowitz ve ark. Tiikiiriigiinde 10°cfu/ml’den
daha fazla S. Mutanskolonizasyonu bulunan annelerin bebeklerinin
enfeksiyon sikliginin %358, tikiirigtindeki S.
Mutanskolonizasyonunun 10%cfu/ml veya daha fazla oldugu
annelerin bebeklerinin ise 9 kat daha az oldugunu tespit etmislerdir

(Berkowitz ve ark. 1981). Yapilan ¢aligmalar anne ve bebeklerindeki
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S. Mutans’larin ayn1 genotipe sahip oldugunu gostermistir (16).
Bebeklerin S. Mutansenfeksiyonuna maruz kaldiklar1 19.-31. aylar
arasindaki bu siirece ‘enfektivite penceresi’ denmektedir
(Dasanayake 2002).

Horizontal gegis ise; bebegin arkadaslarindan ve diger aile
tiyelerinden gecmesi olarak tanimlanmaktadir (Berkowitz 2006).

Cogulu ve ark.’nin iilkemizde yaptig1 13-35 aylik cocuklarda
yapilan 24 aylik takip calismasinda ECC olusumu ile tiikiiriikteki ve
plaktaki S. Mutanskolonizasyonu arasinda anlamli bir iligki oldugu
bulunmustur (Cogulu 2008).

Becker ve ark. ECC bulunan ¢ocuklar ve ¢iiriiksiiz cocuklarda
bulunan bakterileri molekiiler diizeyde incelemislerdir. S. sangius
cuiriiksiiz ¢ocuklarla iliskili iken ¢iirtikliigocuklarda S. mutans inyam
sira; Actinomycesgerencseriae, Bifidobacterium, Veillenolla, S.
Salivarius, S. Constellatu, S.
Parasanguinisvelactobasilusfermentumvarligint  tespit  etmistir
(Becker 2002).

1.1.2. Tiikiiriik

Tiikiirtik icerdigi karbonik asitler, fosfatlar ve bikarbonatlar
sayesinde tamponlama 6zelligine sahiptir. Tiikiirik ph’mnin 6.7-7.4
degerleri arasinda olmasi agiz i¢i ph’nin ¢iiriik olusumu igin kritik
ph olan 5.5’in altina diismesi durumunda mineden ¢o6ziinme
baslamasini engelleyerek c¢iiriik olusumunu engellemektedir ( Selvi
ve ark. 2008).

Tiikiirik agiz dokularmi  yikama Ozelligine sahiptir.
Tiikiirtigiin belli bir akim hiz1 bulunmaktadir. Tiikiiriik akim hiz1 giin

icerisinde farklilik gostermektedir. Geceleri azalan tiikiiriik akim
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hiz1 agiz ortamim ciiriige yatkin hale getirir ( Patir ve ark 2007).
Bebeklerde gece uyurken uzun siireli beslenme plakph’inda azalma
ve ECC olusumu olasiligini artirmaktadir ( Berkowitz 2008).

Tukiiriglin - 6nemli  fonksiyonlarindan biri de alinan
karbonhidratlarin ve bakterilerin karbonhidratlarin
fermentasyonuyla  olusturduklar1  asitleri agiz  ortamindan
uzaklastirmasidir. Gece azalan tiikiiriik miktariyla dislerdeki
besinlerin  Ozellikle  sekerlerin  uzaklagtiralamamasina  ve

karyojenitesinin artmasma neden olmaktadir (Helderman ve ark
2006).

Glikozun agizdan uzaklastirilmasi(klirens) iist kesici dislerin
vestibiiliinde olduk¢a zordur. Bu da ECC’nin {ist kesicilerin
vestibiiliinde baslamasini agiklamaktadir (Powell 1998).

Tiikiiriik akis hizinin < 0.7 ml/dk, tamponlama kapasitesinin <
4, tiikiiriik icindeki mikroorganizmalardan S. Mutans larin > 10°
cfu/ml, laktobasillerin > 10° cfu/ml olmasi ¢ocugun dis ¢iiriigii
acisindan yiiksek riskli olmasia sebep olmaktadir (Powell 1998,
Peker ve ark. 2013).

1.1.3. Plak

Dental plak dis lizerinde makrofajlar, 16kositler, olii epitel
hiicreleri, tiikiiriik glikoproteinleri ve yiyecek artiklarindan olusan
biofilm tabakasidir (Tiirkmen ve ark. 2016).Dental plakta
mikroflorasinda bulunan mikroorganizmalarin karbonhidratlar
fermente etmesi sonucu olusan asit ¢lrik olusumuna katkida
bulunmaktadir (Patir 2007).
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Dental plagin artmasi ve buna bagli i¢indeki mikroorganizma
sayisinin artmasi ¢liriikk olusumu i¢in gerekli zemini hazirlamaktadir
(Cogulu ve ark. 2009).

1.2. Cevresel Faktorler
3.2.1. Diyet

ECC icin 6nemli faktorlerden biri de cocugun giinliik tiikettigi
fermente olabilen karbonhidrat miktar1 ve alim sikhigidir (Olmez ve
ark. 2003, Berkowitz 2003). Fermente olabilen karbonhidratlar
tikiiriikteki amilazla kolayca kiiclik molekiillere ayrildigindan
plaktaki bakteriler tarafindan kolayca metabolize edilmektedir.
Metabolizasyon sonucu olusan asit demineralizasyon ve
remineralizasyon dengesini demineralizasyon yoniine
kaydirmaktadir (Jensen 1999, Colak ve ark. 2013).

Cocuklarda uygunsuz gece biberonu kullanimi ve o6zellikle
laktoz iceren tatlandirma ECC olusumunda olduk¢a onemlidir
(Azevedo ve ark. 2005). Yapilan calismalarin gogunda ECC ve gece
biberonu kullanimi arasinda 6nemli bir iliski bulunmaktadir (Oulis
ve ark. 1999). Gece biberon kullaniminin ECC’ye etkisi su sekilde
aciklanmaktadir;gece biberon kullanimiyla azalan tiikiiriigiin
ndtralizasyon kapasitesinin azalmastyla iligkilidir ki bu da dislerde
yiyecek birikimiyle birlikte fermente olabilen karbonhidratlarla daha
uzun siireli temas halinde bulunmasiyla agiklanabilmektedir (
Ribeiro ve ark.2004, Bodrumlu ve ark.2010). Ayrica anne siitliniin
stk ve uzun siireli olarak dis minesiyle temasi asidiyojenik sonuglar
ve mine yapisinin bozulmasina sebep olmaktadir (Ramos ve ark.
2010, Colak ve ark. 2013). Ozellikle 12 aydan sonra uzun siireli
gece emzirmesi ECC riskinin artmastyailigkilidir. Bu sonug gece
azalan tlikriik miktari, tiikiirlik ve dental plakta giin boyu biriken

--69--



yiiksek orandaki laktozla agiklanmaktadir ( Van Loveren 2004,
vanPalensteinHelderman ve ark. 2006)

Tatlandirilmis ilaglar ve surup kullanimi da ig¢indeki seker
nedeniyle ECC icin bir risk olusturmaktadir. Uzun siiren kronik veya
rekiirrent hastaliklar geciren cocuklarda bu seker igeren medikal
preparatlarin kullanimina dikkat edilmelidir ( Muller 1996)

Olmez ve arkadasglarmin Tiitk cocuklarinda yaptig
calismalarda bilingsiz ila¢ kullanimina egilim goriilmiistiir bu da
tilkemizde yiiksek oranda goriilen ECC i¢in dnemli bir etiyolojik
faktdr olusturur (Olmez ve ark. 2003).

1.2.2. Sosyoekonomik Durum

ECC ve sosyoekonomik durumun iligkili oldugu bir¢ok
calisma tarafindan belirtilmistir (Rajab ve ark 2002, Bodrumlu ve
ark.2010). Diisiik sosyoekonomik statiilere sahip bireylerin, etnik ve
irksal azinliklarin, bekar ebeveynlerin, egitimsiz anne-babalarin
cocuklarinda ECC goriilme orani artmaktadir (Dini ve ark.2000,
Wendt ve ark. 1996, Colak ve ark. 2013) . Bu popiilasyonlarda
genelde prenatal ve perinatalmalnutrisyonlar ve yetersiz
beslenmeyle birlikte yiiksek diizeyde sekerli gida tiiketimini tercih
etmeleri sebebiyle mine hipoplazileri ve ¢iiriikk insidansi onemli
Ol¢iide artmaktadir (Ruotinen ve ark. 2004).

Olmez ve Uzamis bebek beslenme sekilleri, oral hijyen
aligkanliklari, ailenin egitim diizeyi ve ECC arast iliskinin
degerlendirilmesi i¢in 9-59 aylik Tirk c¢ocuklarinda yaptiklari
calismada, babalarin egitim diizeyi ve flourid tiiketimini ¢iirtiklerle
iliskili bulmuslardir (Olmez ve ark. 2002).
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1.2.3. Diger faktorler

ECC icin diger etiyolojik faktdrlerde ¢ocukta goriilen ve
disleri etkileyen gelisimsel anomaliler, ailenin DMFT skorlari,
ailenin ve ¢ocugun dental bakimi, florid alimi sayilabilmektedir
(Misra ve ark. 2007)

2. Erken Cocukluk Cagi Ciiriigiiniin Klinik Teshisi

ECC baslangicta plagin lokalizasyonuna bagli minede beyaz
ve mat dekalsifiyealanlar goriiliir. Genelde gingivalmarjinde goriilen
bu lezyonlar hizl bir sekilde ¢iiriige doniisme egilimine sahiplerdir.
Ilk lokalizasyon iist siit keserlerde olmakla birlikte daimi iist
keserleri de kapsamaktadir. Dil alt keserleri korumaktadir (Davies
1998).

Sekil 3. Erken ¢ocukluk ¢agi ¢iiriigiiniin klinik goriintimii

Ciriik lezyonlar: labial veya lingual yilizeyler ya da her
ikisinde de  birlikte  goriilmektedir.  Demineralizasyonun
ilerlemesiyle dis sert dokularinda sar1 veya kahverengi kaviteler
goriliir. Stt dislenme donemini tamamlayan daha biiylik cocuklarda
ise ilerlemis dis defektleri ve hatta kron kiriklar1 mevcuttur (Carino
ve ark. 2003, Davies 1998, Petti ve ark. 2000).
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Stit

diglerinin mineleri tam olarak maturasyonlarim

tamamlayamadiklarindan porozlii bir yapidadir ve asitler tarafindan

kolay ¢oziinebilir (Patterson ve ark. 1984).

Ayrica siddetli ECC gelisiminde asagidaki gibi bir ilerleme

goriilmektedir:

3 yasindan Kkiiciik cocuklarda goriilen diiz ylizey
cirikleri

3-5 yas araligindaki c¢ocuklarda diiz ylizey
cliriiklerinde cliriik sebebiyle kayip, dolgu goriilmesi

DMFT skorunun 3 yasindaki ¢ocuklarda 4 veya 4’ten
fazla, 4 yasindaki ¢ocuklarda 5 veya 5’ten fazla, 5

yasindaki ¢ocuklarda 6 veya daha fazla olmas1 (Pediatr
Dent 2008)

Sekil 4. Siddetli erken ¢ocukluk ¢ag ¢tiriigiintin klinik goriintimii

-72--



Sekil 5. Erken ¢ocukluk ¢ag ¢iirtigiiniin radyografik goriintimii
3. Erken Cocukluk Cagi Ciiriigiinde Tedavi

ECC tedavisi multifaktoriyel ve ¢iirlik lezyonlarin genisligi,
cocugun yast ve davranigsal kapasitesi, cocugun ve ailenin
kooperasyon seviyesi ile aile ve ¢cocugun dental bakim seviyesine
baglidir ( Misra ve ark 2007).

Erken donem ECC tedavisi hastaligin ilerlemesini durdurmak
veya hastalik seviyesini azaltmaya yonelik olmalidir. Bu da dental
plagin ve baslangi¢ lezyonlarinin uzaklastiriimasi ve ECC’ye sebep
olan zararli aligkanliklarin onlenmesidir. Lezyonlarin ilerlemesini
durdurmak amaciyla iizerine cam iyonomer siman Ortiilmesi gibi
islemler yapilabilir. Ayrica riskli goriilen digleri mevcut olan
cocuklara floridli dis macunuyla fircalama, 3 yasin altindaki
cocuklara ise florlu vernik veya her giin kullanilmak iizere 0.25 mg
flor tableti onerilebilir ( Selvi ve ark 2008, Bodrumlu ve ark 2010)
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ECC’de hizli bir kavitasyona doniisme goriildiigiinden flor
preparatlari, cam iyonomer siman gibi antikaryojenik ajanlarin
kullanimi1 6nerilmektedir ( Selvi ve ark 2008).

[lerlemis ECC vakalarinda ise pulpa da olaydan etkilenmisse
periapikalenfeksiyon ve fistiil de goriilebilmektedir. Bu gibi
durumlarda ¢ocugun daha az travmatik ve daha kisa siirecek olan
genel anestezi altinda tedavisi gerekmektedir. Siddetli ECC
vakalarinda ¢ok fazla madde kaybi goriilen siit dislerine Paslanmaz
Celik Kronlama (PCK) uygulamasi o6nerilmektedir ( Eidelman ve
ark 2000, Selvi ve ark 2008). Ayrica genel anestezi altinda PCK
disinda  vitalpulpotomiler, cam  iyonomer,  kompomer,
kompozitrestorasyonlar, strip  kronlar ve dis ¢ekimleri
uygulanabilmektedir ( Bodrumlu ve ark 2008, Selvi ve ark 2008).

4. Erken Cocukluk Cagi Ciiriigiinden Korunma Yollar
ECC tespit edilmediginde c¢ocuklar i¢in olduk¢a fazla

agri,konugma ve yemede zorluk gibi ciddi saglik problemlerine yol
acmaktadir (Barber ve ark 2002). Eger hasarin boyutu biiyiikse
konusma icin krittk donem olan 2-3 yas araliginda g¢ocugun
konugmasinda yetersizlik ve ilerideki artikiilasyonunda gecikme
meydana gelmektedir (VonBurg ve ark 1995). Konusma problemine
ek olarak ¢ocuktaki agr1 ve yeme istegindeki azalmayla iliskili olan
zayif beslenmeyle birlikte fiziksel gelisiminde gecikme
olabilmektedir (AAPD 2007). Cocuklar ECC’den etkilenen dislerine
yapilan restoratif islemlerden ve aile iiyeleri, yasitlar1 ve
kardeslerinin yorumlar yiiziinden psikolojik olarak etkilenmektedir
(VonBurg ve ark 1995).
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ECC fiziksel, psikolojik ve ekonomik problemlere sebep olan
fakat Onlenebilir bir hastaliktir. Korunma aileye veya bakiciya

yapilacak egitimle olmaktadir (Twetman ve ark 2000).

Yeni silirmiis disler, tam olgunlagmamis mine ve mine
hipoplazisi sebebiyle ¢iiriik gelisiminde daha yiiksek riske sahiptir
(Wright ve ark 2014). Giincel pratikte en iyi korunma giinde 2 defa
optimal Flor miktarina sahip dis macunuyla fircalamaktir. 3 yasin
altindaki ¢ocuklarda piring tanesi kadar florlu dis macunu veya
macunun bulastirillir miktarda (yaklasgik 0.1 mg Florid) olmasi
yeterliyken; bezelye tanesi kadar (0.25 mg Florid) florlu macunla
fircalama yapilmalidir ( Wright ve ark 2014, ADA 2014 ).
Ebeveynler veya bakicilar ¢ocuklarin yaslarina uygun yumusak
fircalara macunu dagitarak fircalatmali veya okul 6ncesi cocuklarda
kendileri fircalama yapmalidir (Sjogren ve ark 1993).

Profesyonel olarak uygulanan topikalFloriduygulamalar1 da
ECC prevelansini azaltmada etkilidir. 6 yasin altinda ECC riski olan
cocuklara %5 Sodyum Florid vernik ( NaFV :22500ppm F)
uygulamasi dnerilmektedir (Wayent ve ark 2013).

Ciirige yol acan diyet uygulamalar1 ¢ocugun ilk 12 aylik
stirecinde ortaya ¢ikar ve erken ¢ocukluk doneminde stirer (Douglass
2000, Kranz ve ark 2006). Seker tiikketim sikligi ve mikrobiyal
etiyoloji arasinda bir iliski mevcuttur (Reisine ve ark 1998). Seker
iceren atistirmaliklar veya meyve suyu, mama gibi igeceklerle gece
biberonu kullanimu ¢iirtik riskini artirmaktadir. Seker igeren yiyecek
ve iceceklerin sik tiiketimi ile dislerdeki karyojenik bakterilerin bu
yiyecek ve iceceklerle uzun kontaktlar1 sonucunda ciiriikk riski
yliksek oranda artmaktadir(Tinanoff ve ark 2002). Emzirme tek
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basina ECC’yi ortaya ¢ikarmazken; emzirmenin karbonhidratlarla
kombinasyonu yiiksek oranda karyojeniktir (Erickson ve ark 1999).
En iyi uygulama oral incelemelerin profesyonel olarak yapilip
koruyucu  onlemler konusunda bakici ve ebeveynlerin
bilgilendirilmesidir (Douglass ve ark 2009).

AAPD; ECC gelisme riskini diisiirecek profesyonel ve evde
uygulanabilecek koruyucu tedbirler nermektedir:

1. Ebeveyn ve kardeslerdeki S. Mutans seviyesini
diisiirerek karyojenik bakteri gecisi azaltilmalidir.

2. Tiikiriik paylasimi azaltilarak (beslenme gereclerinin
paylasimi gibi) karyojenik bakteri gecisi azaltilmalidir.

3. Ik siit disini siirmesinden sonra ¢ok gecmeden oral
hijyen kurallar1 uygulanmalidir. Dis fircalama ebeveyn
tarafindan gilinde 2 defa yagina uygun yumusak fircayla
yapilmalidir.

4. ECC riski olan ¢ocuklarda profesyonel olarak Florlu

vernik uygulamalar1 yapilmalidir.

5. Ilk disin siirmesinden sonra (6-12 ay aralig1) oral
hastaliklarin 6nlenmesi i¢in ileriye yonelik rehberligi
kapsayan ebeveyn egitimi ve risk degerlendirmesi
yapilmalidir.

6. Seker iceren yiyecek ve igeceklerin sik tiikketiminden
kaginilmalidir. Ozellikle;

e Seker igeren iceceklerin (meyve sulari, seker
eklenmis siit, sekerli c¢ay vb.) biberonda

tiiketiminden kaginilmalidir.
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e (Cocuklar seker iceren siit veya sivilar olan
biberonla uyutulmamalidir.

e Ik siit disi siirmeye basladiktan sonra istedigi
zaman emzirme ve karbonhidrat igeren diyet
engellenmelidir.

e Ebeveynler c¢ocuklar1 1 yasma yaklastiginda
cocuklarii bardak kullanimi konusunda tesvik
etmelidir.  Bebeklerin  biberon  kullanimini

birakmasi 12-18 ay arasinda olmalidir.

7. Biitliin bebek ve cocuklarin dental degerlendirme,
danmismanlik ve koruyucu prosediirleri profesyonel
kisiler tarafindan yapilmalidir (AAPD 2011).
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BOLUM V

Siit ve Daimi Dislenmede Gozlenen Dental Anomaliler

Merve ISIK*
Gizem KULA?

Giris

Dentisyon; gelisim sathasindan once, gelisim sathasinda ve
gelisim sathasindan sonra c¢esitli faktorlerin  etkisi altinda
kalabilmekte ve bu durumun sonucu olarak dental anomaliler
meydana gelebilmektedir. Kalitsal ve sistemik hastaliklarla birlikte
kompleks olarak meydana gelebildikleri gibi kendi baslarina da
ortaya ¢ikabilen bu dental anomaliler; say1, sekil, boyut ve dislerin
arktaki pozisyonlar1 ile iliskili anomaliler olarak kendilerini
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gostermektedir(Kiigiikesmen & Kiigiikesmen, 2005). Anomalinin
tipi ve siddeti; 6zellikle bozuklugun meydana geldigi sathada ilgili
germ tabakasinin i¢inde bulundugu embriyolojik doneme ve ¢esitli
bireysel veya g¢evresel faktorlerin etkisine baghidir (Zengin et al.,
2009). Ornegin sekil anomalileri, dis gelisiminin
morfodiferansiyasyon sathasinda baslayan ve daha sonra ilgili disin
kron veya kok morfolojisini etkileyen anomalilerdir (Kii¢clikesmen
& Kiigiikesmen, 2005; Zengin et al., 2009). Dental anomaliler
dislerin eksternal goriiniimlerinde farkliliklar yaratmasinin
yani sira internal anatomilerinde de bazi sapmalara neden
olmaktadir. Bu durumun bir sonucu olarak estetik goriiniim ve
fonksiyon olumsuz etkilenebilmekte ve ilgili dislerin tedavi
sireci de klinisyen i¢in karmasik hale gelebilmektedir
(Fekonja, 2017). Dental anomali gézlenen dislerin ¢cogu erken
yaslarda teshis edildiklerinde c¢esitli tedavilerle agizda
tutulabilmektedir. Bu nedenle dental anomalilerin siit ve daimi
dentisyon doneminde erken tespit edilmesi, tespit edilmesini
takiben gerekli koruyucu uygulamalarin yapilmasi ya da direkt
olarak uygun sekilde tedavi edilmesi biiylik 6nem arz
etmektedir (Jahanimoghadam, 2016).

Gelisimsel Dental Anomaliler
1.Say1 Anomalileri

Embriyonel donemde agiz boslugunu doseyen epitelin
mezenkim i¢ine ilerlemesi ile dental lamina ve {izerindeki yirmi
noktada hiicre proliferasyonu sonucu dis tomurcuklari olusmaktadir.
Bu durumu takiben dis takkesini olusturan epitel hiicrelerindeki
farklilasma sonucunda dis germleri meydana gelmektedir. Dental
laminanin ikinci siit az1 disinin distalinde uzamasi ve siit disi
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germlerini dental laminaya baglayan epitel iizerinde tekrar hiicre
proliferasyonu ve farklilagmasi sonucunda da daimi dis tomurcuklari
meydana gelmektedir. Bu proliferasyon siire¢lerinin; genetik ya da
kromozomal bozukluklar, proliferasyon fazinda meydana gelen bir
travma veya enfeksiyon sonucunda normalden sapmasi ile dislerde
say1 anomalileri ortaya ¢ikabilmektedir. Say1 anomalileri nedeniyle
dental arktaki normal dis sayisinda artma ya da azalma
gozlenmektedir (Klein et al., 2013). Konjenital dis eksikliginin
etiyolojisinde cevresel, lokal, sistemik ve genetik faktorler rol
oynamaktadir. Konjenital dis eksikligi teshisi konulan hastalar, diger
anomaliler (deri, kulak, géz ve iskeletsel anomaliler) yoniinden de
dikkatle muayene edilmelidir. Konjenital dis eksikligi; alveol kemigi
yiiksekliginin azalmasi, mevcut dislerin malpozisyonu, periodontal
hasar olugmasi gibi estetik ve fonksiyonel problemlere yol acabilen
bir dental anomalidir (Hu & Simmer, 2007). Dis eksiklikleri
Ektodermal displazi, Down sendromu, Kondroektodermal displazi,
Progeria, Hallermann-Streiff, Rieger, Crouzons, Albright hereditary
osteodistrophi gibi sendromlarla birlikte veya tek basina
goriilebilmektedir. Bu nedenle hasta ayni zamanda herhangi bir
sendromun varligi agisindan da degerlendirilmelidir. Ust ¢ene
santral keser disler, alt ve iist kaninler ve 1. molarlarin eksikligi
nadirdir ve genelde oligodonti olgularinda goriilmektedir
(Kiigiikesmen & Kiigiikesmen, 2005; Sigsman et al., 2007; Vastardis,
2000).

Anadonti:  Tum  dislerin  eksik  olmasi  olarak
tanimlanmaktadir. Ender goriilen bu anomali daha ¢ok ektodermal
displazinin  ileri  formlarinda ve  Down  sendromunda

goriilebilmektedir. Bu tiir dis eksikligi alveoler kemigin biiylime
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bozuklugu icin predispozan bir faktordiir ve ilerleyen siiregte protez
yapimini da zorlastirmaktadir (Klein et al., 2013).

Parsiyel Anadonti: Oligodonti ve Hipodonti

Parsiyel anadonti siit ve daimi dentisyondaki dislerin kismi
eksikligi olarak tanimlanmaktadir. Bir veya birkag disin konjenital
eksikliginde hipodonti, daha fazla sayida dis eksikliginde ise
oligodonti terimi kullanilmaktadir. Hipodonti yaygin goriiliirken,
oligodonti daha nadir rastlanilan bir durumdur. Konjenital dis
eksikligi sikligr %0,3-36,5 arasinda degiskenlik gostermektedir.
Literatiirde oligodonti prevelansinin kuzey Amerika, Avusturalya ve
Avrupa’da %0,14 oldugu ve kadinlarda erkeklerden daha fazla
goriildiigli bildirilmistir. Dis eksikliginin etiyolojisi tam olarak
bilinmemekle birlikte, gelisimsel anomalilerin; hormonal
degisiklikler, baz1 lokal faktorler, fasiyal travma, medikal tedaviler
ve vakalarin biiyiik kisminda ise genetigin etkisi altinda meydana
geldigi  disiiniilmektedir. Bununla birlikte hipodonti  ve
oligodontinin idiyopatik bir durum olarak karsilasildig: olgular da
bulunmaktadir (Crawford & Aldred, 2005; Vastardis, 2000).

Hipodonti: tgiincii az1 disleri hari¢ olmak iizere bir ila alti
disin eksikligini ifade etmektedir (Klein et al., 2013). Hipodonti,
daimi dentisyonda siit dentisyona kiyasla daha yaygindir ancak siit
ve daimi denstisyondaki dis eksikligi arasinda giiglii bir iliski
bulundugu da rapor edilmistir (Matalova et al., 2008).

Sporadik Hipodonti: Sporadik anadonti ve oligodonti nadir
gbzlenmektedir. Bu durumun aksine klinisyenler sporadik hipodonti
ile sikc¢a karsilagmaktadir. Dental arkta yalnizca bir veya birkag dis
eksikse ve eksik olan dis herhangi bir tiiriin (keser, kiigiik az1 ya da
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biiylik az1) en distal disi ise bu durum sporadik hipodonti olarak
adlandirilmaktadir. Ornegin, bir biiyiik az1 disi eksikse bu genellikle
liclincii biiyiik azidir, keser dislerde eksiklik varsa bu genellikle
lateraldir ve kiiciik azilarda eksiklik varsa bu genellikle ikinci kii¢iik
az1 disidir (Sekil 1). Bu durumun gézlenmesinde hem genetik hem
de c¢evresel faktorler s6z konusu olabilmektedir (van den Boogaard
et al., 2012; Vastardis, 2000).

Sekil 1: Sporadik hipodonti gézlenen bir hastaya ait panoramik
radyografi.

Ailesel/Sendromik Olmayan Hipodonti: Ailesel kaliim
gosteren hipodonti otozomal dominant karakterde bir gen ile
nesilden nesile aktarilmaktadir. Literatiirde birkag gendeki mutasyon
sonucu ailesel hipodonti gézlendigi bildirilmistir (van den Boogaard
et al., 2012). Ailesel hipodonti ile iligskilendirilen ilk mutasyonun
Kromozom 4’te MSX1 geninde yanlis anlamli bir mutasyon oldugu

rapor edilmistir. Bu ¢alismada ikinci premolar ve {igiincii molar
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disleri eksik olan bir ailenin bireylerinin tamaminin bu mutasyondan
etkilendigi tespit edilmistir. Yine ayn1 ¢alismada bazi bireylerde ek
olarak alt ve iist birinci kiigiik az1 disleri, bir veya iki iist lateral keser
ya da tek alt santral keser dis eksiligi de gozlenmistir (Vastardis et
al., 1996).

Sendromik Hipodonti: Dis eksikligi bir sendromun sonucu
olarak sik¢a gozlenmektedir. Van der Woude sendromu (Oberoi &
Vargervik, 2005; Schneider, 1973), Ektodermal displazi (Adaimy et
al., 2007), Oral-Fasiyal-Dijital sendrom tip | (Al-Qattan, 1998;
Toriello et al., 2016), Rieger sendromu ve Axenfeld-Rieger
sendromu (Shields et al., 1985), Holoprosensefali (Lami et al.,
2013), dudak ve damak yariklart ile iligkili olarak hipodonti ortaya
cikmaktadir (Eerens et al., 2001).

Oligodonti: Uciincii az1 disleri hari¢ olmak iizere altidan fazla
disin eksikligini ifade etmektedir (Klein et al., 2013).

Siiperniimerer Dis (Hiperdonti): Dental arkin herhangi bir
yerinde bulunabilen fazladan dis olarak tanimlanmaktadir (Sekil 2).
Literatiirde dis gelisiminin baslangic ve proliferasyon sathalarindaki
bozukluklar sonucu olustugu bildirilmektedir. Dental arkta bir veya
birden fazla siiperniimerer digse rastlanabilmektedir. Bu disler
gomiilii sekilde alveol kemigi igerisinde kalabilmekte ya da diger
dislerin siirmesinde gecikmeye neden olabilmektedir. Siiperniimerer
dislerin prevalansi siit dentisyon déneminde %0,3 ile %0,8 arasinda
degisirken daimi dentisyon doéneminde %1,5 ile %3,5 arasindadir
(Guttal et al., 2010). Siiperniimerer dislere erkeklerde kadinlardan,
iist ¢cenede alt ¢ceneden daha fazla rastlanmaktadir. En sik goriilen

stiperniimerer dis, maksiller orta hatta bulunmakta ve ‘meziodens’
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olarak adlandirilmaktadir (Brook, 1974). Kleidokranial displazi ve
Gardner sendromu siiperniimere dislerle iliskilendirilen ve toplumda
en sik gozlenen sendromlardir (Butler et al., 2005; Golan et al.,
2003).

Sekil 2: Birden fazla siiperniimerer dis gozlenen bir hastaya ait
panoramik radyografi.

Dislerin Olusumunda ve Siirmesinde Gecikme

Siit dentisyonun yerini genellikle 6-12 yas araliginda daimi
dentisyon almaktadir. Bununla birlikte daimi dislerin siirme
zamanlart kigiden kisiye farkliliklar gosterebilmektedir. Alt keser
disler en az, alt ikinci premolar disler ise en fazla slirme zamani
degiskenligi gosteren dislerdir. iki siit disi fiizyona ugradiginda ise
daimi dentisyonda dis eksikligi gézlenmektedir. Literatiirde dislerin
olusumu ve slirmesindeki gecikme birkag sendrom ile
iliskilendirilmistir. Bu sendromlar; Apert sendromu, Kleidokranial
displazi, Dubowitz sendromu, Goltz sendromu, Okiilo-Fasiyo-
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Kardiyo-Dental sendrom (OFCD) seklinde rapor edilmistir (Klein
etal., 2013).

2.Boyut Anomalileri

Literatiirde dis boyutlarinin digin etrafin1 saran folikiil
tarafindan belirlendigi ve dis gelisiminin ilk evrelerinde olusan
boyut anomalilerinin kalitsal oldugu rapor edilmistir. Dislerin
boyutunda meydana gelen anomaliler mikrodonti veya makrodonti
seklinde goriilmektedir. Makrodontiye dolikosefali, mirodontiye ise
brakisefali gozlenen bireylerde daha sik rastlanmaktadir. Dislerdeki
boyut anomalilerinin ¢ok biiyiik bir kismi bi¢cim(sekil) anomalileri
ile birlikte goriilmektedir. Bu anomaliye sahip disler genellikle
estetik sorunlara neden oldugundan restorasyon asamasinda
endodontik tedavi ihtiyaci da ortaya ¢ikabilmektedir (Fekonja,
2017).

Makrodonti: Dislerin normal boyutlarindan daha biiyiik
olmas1 olarak tanimlanmistir. Estetik sorunlara neden oldugu i¢in
hastalar ve klinisyenler i¢in sorun yaratmaktadir. Genel makrodonti,
dentisyondaki dislerin tamaminin veya bir yarim ¢enedeki dislerin
normalden biiylik olmasi seklinde tanimlanmaktadir. Bu durum
genellikle pituiter gigantizm ve hemifasiyal hipertrofide
gozlenmektedir. Genel géreceli makrodonti, gapraz irsiyet nedeniyle
anne-babanin birinden normal veya normalden biraz biiyiik disler,
digerinden kiiciik ¢ene alindiginda dis boyutu-cene orantisizligina
bagl olarak dislerin normalden daha biiyiik goriiniimde olmasidir.
Beraberinde dental arkta yer darligi nedeniyle caprasiklik ve dis
dizilim anomalileri de izlenir. Genelde kaninler vestibiilde, 2.
premolarlar lingual/palatalde yer alirlar. Lokal makrodonti, bir veya

birka¢ disin normalden biiyiik olmasidir (Sekil 3). Etyolojisi tam
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olarak bilinmemekle birlikte nadir goriilmektedir. Lokal makrodonti
bazen hemifasiyal hipertrofi olgularinda ve lenfangioma,
hemangioma gibi damarsal anomalilerle beraber de goriilmektedir.
En sik mandibuler 3. molarlarda, maksiller santral keserlerde ve
kaninlerde rastlanilmaktadir. Lokalize makrodontlar biiyiik oluslar
disinda normal dis goriiniimiindedirler. Fiizyon veya geminasyonlu
disler de makrodont goriinlimiinde olabilirler ancak teshis
koyulurken etiyolojik farkliliklar1 goz ardi etmemek gerekmektedir
(Mamdani et al., 2023).

Sekil 3: Lokal makrodont lateral dis kirmizi ok ile isaretlenmistir.
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Mikrodonti: Dislerin normalden daha kii¢iikk goriinmesi
olarak tanimlanmistir. Genel mikrodonti, dentisyondaki tiim disler
normale gore daha kiigiiktiir. Daha ¢ok pituiter clicelikte gozlenir.
Bunun disinda olusmasi ¢ok enderdir. Genel géreceli mikrodonti,
herediter faktorlere bagli olarak anne-babanin birinden biiytlik ¢ene,
digerinden kiiciik, normal veya normale yakin disler alindiginda
gozlenebilmektedir. Boyle durumlarda polidiastema olusumu
gozlenir. Lokal mikrodonti ise tek bir disin normalden ve diger
dislerden kiiclik olmasidir. Diglerdeki boyut anomalilerinin en sik
goriilen seklidir. En ¢cok maksiller 2. keserler, 3. biiyiik az1 digleri ve
siiperniimerer dislerde goriilmektedir. Bir mikrodont, normal dis
formunda olabilecegi gibi ¢ogu zaman sekil(bigim) degisikligi de
gosterebilmektedir. Bu fenomen en ¢ok kama (peg) lateral olarak da
isimlendirilen maksiller lateral keser dislerde gozlenir (Sekil 4). Bu
durumun herediter oldugu kabul edilmektedir. Kama lateral keserler

estetik sorun yaratmalar1t disinda fazla Onem tagimamaktadir
(YYassin, 2016).

Sekil 4: Lokal mikrodonti olarak bilinen bilateral olarak gozlenmig
kama lateral diglere ornek bir hastanin agiz i¢i gorselleri

sunulmustur. lgili digler kirmizi ok ile isaretlenmigtir.




3.Bi¢im(Sekil) Anomalileri

Dislerdeki bigim (sekil) bozukluklari diglerin sadece kronlarini
veya koklerini ilgilendiren parsiyel form ya da tiim disi etkileyen
total formda olabilmektedir. Ayrica sadece eksternal bozukluklara
yol acarken ¢ogu zaman internal etkilere de yol acarlar (Sekil 5).

Sekil 5: Boyut anomalileri genellikle bi¢im(sekil) anomalileri ile
seyretmektedir ve asagidaki vaka gorselleri mikrodontiye eslik

eden kompleks internal anatomi ve dilasere kék olusumuna 6rnek

gosterilmek iizere eklenmistir.




Geminasyon: Tek bir dis germinin invaginasyonu sonucu, tek

bir kok lizerinde kismen veya tamamen ikiye ayrilmig biiyiik kronlu
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bir dis olusmasi seklinde tanimlanmustir. Kron iizerinde insizal
kenardan servikale uzanan gelisimsel olugun ayirdig1 kron parcalari,
birbirlerinin ayna goriintiisii seklinde benzerlik gostermektedir.
Radyografik muayenede genis kok pulpa kanali ile tek veya parsiyel
olarak ayrilmis pulpa odasi izlenir. Dental arktaki dis sayisinda bir
azalma olmaz. Ancak silipernumerer bir dig ile normal bir disin
kaynagmasi sonucunda da arktaki dis sayisinin degismeyecegi goz
Oniine alinarak geminasyon tanis1 koymak icin gelisimsel oluk ile
ayrilmis kron yarilarimin  goriiniimlerinin ayni olup olmadigi
degerlendirilmelidir. Silipernumerer disler normal bir dis ile
kaynastiginda  genellikle konik olan formlar1 nedeniyle
geminasyondan ayirdedilebilir. Geminasyonun etyolojisi tam olarak
bilinmemekle birlikte travma ve herediter faktorlerin roli oldugu
diisiiniilmektedir. Primer dislerde daha sik goriilmektedir. Anterior
bolgede yer alan geminasyonlu bir siirekli disin tedavisinde
periyodik asindirma islemi ile meziyo-distal genislik azaltilarak
estetik kron yapilmasi uygundur. Boylece estetik sorun ve
caprasiklik ortadan kaldirilmis olur (Mamdani et al., 2023).

Fiizyon (Kaynasma/Sinodonti): Gelismekte olan iki veya ii¢
dis germinin embriyonik birlesimi ile tek bir dis olugmasidir.
Kaynasma, kalsifikasyondan 6nce oldugunda, olusan dis genellikle
normal boyutlarda oldugu halde, gelisimin daha ge¢ safhalarindaki
kaynasma sonucu normalin 2 kat1 biiyiikliglinde veya kronu ikiye
ayrilmis bir dis meydana gelebilir. Fuzyon normal disler arasinda
olabildigi gibi normal ve silipernumerer dis arasinda da olabilir.
Primer dislerde ve anterior bolgede daha sik gdzlenir. Ailesel egilim
gosterebilir. Travma veya capragikligin olusturdugu fiziksel basing
ve otozomal dominant 6zellikli herediter faktorler sonucu olustugu
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diisiiniilmektedir. Fiizyonun klinik goriiniimiinde, dislerin labial ve
lingualinde kaynasmay1 belirleyen derin bir gelisimsel oluk ile
bunun devaminda kesici kenarda bir ¢entik olusturdugu izlenir. Bazi
olgularda gelisimsel oluklar kok ylizeyinde de devam edebilir.
Radyograflarda kaynagmanin sadece kron veya sadece kok
dentinlerinde ya da disin tamaminda meydana geldigi gozlenebilir.
Bu durumda iki ayr1 kok ve kok kanalina sahip tek genis bir kron,
ayr1 ayr1 kanalllar1 olan tek bir genis kok, ya da biiyiik kronlu, genis
pulpa odal1 ve genis kanall1 iri bir dis olustugu goriiliir. Kaynasma
sonucu olugsmus biiyiik bir disi geminasyondan ayirt edebilmek igin
dental arktaki total dis sayisina bakilmalidir. Dis sayisinda azalma
varsa ve o bolgeden 6nceden bir ¢cekim yapilmamissa fiizyon tanisi
konulmalidir (Tuna et al., 2009).

ikiz Olusum (Twinnig/Sizodonti): Geminasyon tek bir dis
germinin parsiyel olarak ikiye ayrilmasini belirtirken, dis germinin
herediter faktorlerin etkisiyle tamamen ikiye ayrilmasi ikiz olusum
= twinning olarak tanimlanmaktadir. Olusan ikinci dis, digerinin

ayn1 veya ona ¢ok benzer goriinimdedir (Kabban et al., 2001).

Konkrasens: Gelisimini tamamlamis birbirine komsu dislerin
koklerinin travma veya c¢aprasikliga bagli olarak sementleriyle
birlesmesidir. Cevresel basing etkisiyle kokler arasindaki interdental
kemigin rezorbe olmasiyla kokler birbirine yaklasir ve sement
apozisyonu sonucu kaynasma meydana gelir. Bu olay dislerin
erupsiyonundan dnce veya sonra olabilir. Bazen 3 digin kdklerinin
kaynastig1 goriilebilir. En ¢ok maksiller 2. ve 3. molarlar arasinda
gbzlenir. Bunda maksiller molar dis kronlarimin normalde distale
egimli oluglarinin  predispozisyon yarattigi disiiniilmektedir
(Consolaro et al., 2020).
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Dens in vaginatus: Kalsifikasyonun tamamlanmasindan
onceki donemde mine organinin dental papilla i¢ine dogru
invaginasyonu ile olusan gelisimsel bir anomalidir. Goriilme
insidans1 %0,25 ile %9,66 arasinda bildirilmektedir. Olusumunda
farkli etyolojik faktorler rol oynamaktadir. Bunlar arasinda mine
organinin dental papillaya gore dislokasyonu, dis gelisimi sirasinda
cevre dokularin asir1 basinci, dis tomurcugunun belli alanlardaki
fokal biliylime stimiilasyonu sayilmaktadir. Dens invaginatus
posterior dislerde ve siipernumerer dislerde de goriilebilmekle
beraber en ¢ok maksiller daimi lateral keser dislerde goriilmektedir.
Bunu maksiller santral keser disler izlemektedir. Genellikle bilateral
olarak gozlenmektedir. Aym agizdaki ¢ok sayida diste veya ayni
diste ¢ift invaginasyon seklinde de olabilmektedir. Siit dislerinde ve
mandibular dislerde ender rastlanmaktadir (de Oliveira et al., 2018).
Literatiide Oehlers isimli aragtirmaci tarafindan yapilmis bir
siiflandirmasi bulunmaktadir (Oehlers, 1957).
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Tablo 1: Oehlers siniflamasi (Oehlers, 1957).

Tip 1

’W.;m@ % i,

*’

Tip2

Tip 3

Invaginasyon
kavitesi kron
iginde sinirhidir.

Tedavi
secenekleri:

e Koruyucu
uygulamal
ar

e Restorasyo
nlar

e Endodonti
k
uygulamal
ar

Invaginasyon
kavitesi mine-
sement sinirini
gecer, pulpaya
cok yakin
konumdadir.
Tedavi

secenekleri:
e Restorasyo
nlar
e FEndodonti
k tedavi
e Endodonti
k  cerrahi
tedavi

Invaginasyon

kavitesi koke
dogru ilerlemistir.
Tip 3a:
Invaginasyon ayri

bir acikhik ile
periodonsiyuma
acilir.

Tip 3b:
Invaginasyon ayri
bir aciklik ile
kokiin  apikalinde

sonlanir (Sekil 6).

Tedavi
secenekleri:
e FEndodontik
tedavi
e Endodontik
cerrahi
tedavi
e Reimplanta
syon
e (ekim
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Oehlers’in siniflamasinin disinda dens invaginatus anomalisi
koronal tip ve radikuler tip olarak da smiflandirilmaktadir.
Invaginasyon, palatinal pitten baslayip sadece kron icinde smirli
kaldiginda koronal tip, kok ylizeyinden basladiginda ise radikiiler
tip olarak tanimlanmaktadir. Koronal tipte mine organmnin tiim
tabakalarinin dental papilla i¢ine invaginasyonu s6z konusudur.
Defektin biiytlikliigii ve sekli degisken olabilmektedir. En hafif
formunda singulum boélgesinde sadece derin bir ¢ukur izlenirken
daha ileri formlarinda ise dis i¢inde periferinde dentin bulunan bir
mine cebi izlenmektedir. En siddetli formda ise invaginasyon kok
apeksine kadar uzanabilmektedir. Koronal tipte pulpa ¢ogunlukla
ekspozedir. Invaginasyonu cevreleyen mine ve dentin tabakalarinin
her bolgede devamli olmayisi, bakterilerin pulpaya ulagsmalarina ve
pulpal-periapikal lezyonlarin olusmasina yol agmaktadir. Buna bagl
olarak nekroz ve enflamasyon sonucu periapikal lezyonlar ile
karsilagilmaktadir. Radikiiler tipte Hertwig epitel kininin gelismekte
olan kok i¢ine dogru katlanmasi s6z konusudur. Koronal tipte oldugu
gibi kok icinde mine ve dentin olugmaktadir, yine pulpa nekrozu ve
apikal lezyonlar goriilebilmektedir. Dens invaginatus klinik
incelemelerde kron {izerinde hemen goze ¢arpan morfolojik bir
degisiklik gostermediginden anomalinin teshisi genellikle rutin
radyografik incelemeler sirasinda olmaktadir. Mine tabakasinin ice
katlandig1 bolgede radyoopasite artmistir. Koronal invaginasyonun
genis oldugu durumlarda kron genellikle malformedir ve disin apikal
forameni normalden daha genis izlenmektedir. invaginasyonlu
dislere ait radyografik oOzellikler heniiz siirmemis dislerde bile
radyografik olarak izlenebilir. Erken teshis edilmis olgularda
profilaktik tedavi, apikal lezyon olusumundan sonra teshis edilmis
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olgularda ise endodontik, endodontik cerrahi tedavi veya ¢ekim
uygulanmalidir (CELENK).

Sekil 6: Dens in vaginatus Tip 3b kok yapuist gésteren alt keser

dise ornek olmast icin eklenmistir.

Dens evaginatus (Leong’s Tiiberkiilii): Ozellikle alt
premolar dislerin okluzal yiizeylerinin merkezinde, koni seklinde

aksesuar bir tiberkiil bulunmas: ile karakterize bir anomalidir.
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Cogunlukla bilateral olarak goriilmektedir. Otozomal dominant
karakterde kalitsal oldugu, Mongol irkta ve Eskimolarda daha sik
goriildiigii  bildirilmektedir (Merrill, 1964). Aksesuar tiiberkiil
cogunlukla her ii¢ dis dokusunu da igermektedir. Nadiren pulpa
dokusunu icermeyen disler selektif molleme yolu ile tedavi
edilebilmektedir. Bu dislerde okluzal asinma nedeniyle pulpa agiga
cikabilmekte ve ciiriliksiiz diste periapikal patoloji gelisebilmektedir.
Bu durumda diste heniiz kdk gelisimi ve apeks kapanmasi sona
ermediginden endodontik tedavi zorlayici bir hal almaktadir.
Anomali tespit edildiginde aksesuar tiiberkiiliin veya karsit disin
periyodik olarak asindirilarak sekonder dentin olusumunun stimiile
edilmesiyle  defekte bagli  periapikal lezyon  olusumu
engellenmelidir. Erken teshis edilmesi gereken bir anomalidir. 9-13
yaslarinda premolar disler siirdiikten sonra ge¢ fark edilirlerse
dislerde periapikal lezyon gelisebilmektedir (Colak et al., 2012).

Talon Tiiberkiilii: Kesici dislerin singulum bdlgesinden
lingual yonde uzanan, mine, dentin ve bazen de bir pulpa uzantisi
igeren aksesuar tiiberkiil benzeri bir olusum olarak tanimlanan bir
anomalidir. Cok nadir olarak labial bélgede de goriilmektedir. Kartal
pengesine benzediginden dolay1 penge anlamina gelen ‘Talon’ ismi
ile anilmaktadir. Genetik, ¢evresel faktorler veya dental laminan
hiperaktivitesi sonucu olustugu kabul edilmektedir. Anomali tek
basimna goriilebilmekle birlikte odontoma, siipernumerer disler,
kongenital dis eksikligi, gomiik kalma gibi diger dental
anomalilerlede bulunabilmektedir (Hattab et al., 1995).
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Tablo 2: Talon tiberkiilii tespit edildiginde uygulanabilecek tedavi

vaklasimlar: tabloda listelenmistir.

Kademeli mélleme/asindirma

Tedavi Kuafaj

Secenekleri Total/Parsiyel pulpotomi

Kok kanal tedavisi

Taurodontizm: Genellikle molar dislerde, pulpa odasinin
apikal-okluzal yonde uzamasi ile karakterize bir dental anomalidir.
Etkilenmis olan dislerde mine-sement simir1 ile furkasyon noktasi
arasindaki mesafe uzamistir, kole bolgesindeki girinti daha az
belirgindir ve pulpa odasi disin hacmine oranla biylimiistiir (Desai
et al., 2006).

Kok olusumu sirasinda Hertwig epitel kininin horizontal
invaginasyon  seviyesindeki  bir = hatadan  kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Taurodontizm ¢ok yaygin goriilmemekle birlikte
Eskimolarda ve ilkel kosullarda yasayan topluluklarda biraz daha sik
izlenmektedir. Daimi dislenmede daha fazla gozlenmektedir ve
insidansi %0,5-5 olarak bildirilmistir. Taurodontizm, tek bir anomali
olarak gortilebildigi gibi bir ailenin bir¢cok ferdinde ve Down,
Klinefelter sendromlarinda da goriilebilmektedir. Taurodont disler
pulpa odasinin derinligine gore tiplere ayrilmaktadir (Deshkar et al.,
2024). Normalde tedavi gerektirmezler ancak kanal tedavisi ihtiyaci
dogdugunda tedavileri 6zellikle mezo ve hipertarodont dislerde

oldukga giictiir.
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Tablo 3: Taurodont dislerin pulpa odasi gériiniimii ve ozellikleri

sunulmustur.

Hipo-taurodont | Mezo-taurodont | Hiper-taurodont

Pulpa odasi Pulpa odasi Pulpa odasi
normalden biraz normal kok tabani ve
daha genistir. boyunun koklerin ayrilma
yarisina kadar noktasi apekse
uzamistir. c¢ok yakindir.

Dilaserasyon: dis kokiiniin gelisimi esnasinda anormal
sekilde biikiilmesi ile olusan gelisimsel dental anomalidir. Siit
dentisyon  doneminde almman travma sonucu meydana
gelebilmektedir (Nowak, 2019). Literatiirde dilaserasyon teshisi
konulan daimi dislerinin genelinde siit dentisyon doneminde travma
oykiisli bulundugu bildirilmistir. Siit dentisyon déneminde meydana
gelen travmatik yaralanmalarin daimi dentisyonda yarattig1 etkiler
Andreasen isimli arastirmaci tarafindan smiflandirilmistir (Crescini
& Doldo, 2002). Bu siniflamaya gore;

e Minede beyaz, sar1 ya da kahverengi renk degisikligi
meydana gelmesi,

e Bu renk degisikligi ile birlikte sirkiiler mine
hipoplazisi gézlenmesi,
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e Kiron dilaserasyonu olusumu,

e Odontoma gibi malformasyon olusumu,

e Kok duplikasyonu,

e Kismi ya da total kok formasyon bozuklugu,
e Daimi dis germinin sekerasyonu,

e Siirme bozuklugu ya da gecikmesi .

Kron dilaserasyonu, travmatik yaralanmalardan sonra goriilme
siklig1 %3 olarak bildirilmistir (Crescini & Doldo, 2002).

4.Yap1 Anomalileri

Dislerin kalsifiye dokularinda olusan anomalilerin klinik
belirtileri mine ve dentinde degisiklige neden olarak dislerin hacim,
sekil ve rengini de etkilemektedir. Bu yapisal anomalilerin
etyolojisinde kalitsal veya cevresel faktorler rol oynamaktadir.
Kalitsal anomaliler her iki dentisyonu da etkilemekte, ancak sadece
minede veya sadece dentinde goriilmektedir. Oysa c¢evresel kokenli
doku anomalileri yalniz siit dislerini ya da daimi digleri veya bir grup
disi etkileyerek hem minede hem de dentinde goriilmektedir. Yap1
ve doku anomalilerinin bir kismi kanal tedavileri gerektiren
sorunlara yol agtigindan endodontik acidan 6nem arz etmektedir ve

bu anomaliler hakkinda bilgi sahibi olmak gerekmektedir.

Mine Hipoplazisi: Odontogenezis sirasinda ameloblastlarin;
enfeksiyon, beslenme bozuklugu, kimyasal ve travmatik
faktorlerden asir1 zarar gormesi ile mine matriksinin yeterince iyi
salgilanamamasina bagli olarak mine yiizeyinde gozle goriilebilir
cizgi ya da nokta seklinde ¢ukurlar olusturan bir gelisimsel dental
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anomalidir (Sekil 7). Mine hipokalsifikasyonu ise mine matriksinin
cesitli nedenlerle kalsifikasyonunun yetersiz olmasidir (Sekil 8).

Klinik olarak mine normalden daha yumusaktir (Hillson & Bond,
1997).

Mine defektlerinin boyutu 3 sarta baglidir;
e ctiyolojik faktoriin siddeti,
e etkinlik siiresi,
e kron gelisiminin evresi.

Ameloblastlar1 etkileyen faktorlerin ¢ok ¢esitli olmasina
karsin bunlarin minede yol ac¢tigi defektlerin klinik goriiniimii
genellikle ayn1 olmaktadir.

Sekil 7: Mine hipoplazisi gozlenen bir hastaya aittir.




Sekil 8: Mine hipokalsifikasyonu gozlenen bir hastaya aittir.

Amelogenezis Imperfekta: Hem siit hem de daimi
dentistonda gozlenen, mineyi etkileyen, benzer klinik goriiniimli
degisik tipleri olan herediter bir gelisimsel anomalidir. Genel
popiilasyonda  1/14.000-1/16.000 oranlarinda goézlenmektedir.
Hipoplastik ve hipokalsifiye olmak iizere iki ana tipi bilinirken son
zamanlarda buna hipomaturasyon tipi de dahil edilmistir. Mine
hipoplastik, hipomineralize veya her ikisi birden olabilmekte ve
etkilenen disler renksiz, hassas ve pargalanmaya egilimli bir yap1
gostermektedir (Crawford et al., 2007).

Hipoplastik tip amelogenezis imperfekta— otozomal

dominant ve cinsiyete bagli dominant,

Hipokalsifiye tip amelogenezis imperfekta— otozomal
dominant ve otozomal resesif,

Hipomaturasyon tip amelogenezis imperfekta— otozomal
dominant, otozomal resesif ve cinsiyete bagli resesif olarak
kalitilmaktadir.
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Dis minesi, hacminin %95'inden fazlasini hidroksiapatit
kristallerinin kapladigi viicuttaki en sert ve mineralize dokudur.
Olusumunun mine ( ENAM ; 4921, OMIM *606585), amelogenin
(AMELX ; Xp22.3-p22.1, OMIM *300391), ameloblastin ( AMBN ;
4921, OMIM *601259), tuftelin (TUFT1 ; 1921, OMIM *600087),
amelotin (AMELOTIN 4q13), dentin siyalofosfoprotein ( DSPP ;
4921.3, OMIM *125485) ve kallikrein 4 ( KLK4 ; 19q13.3-q13.4
OMIM) ve matriks metalloproteinaz gibi ¢esitli enzimler de dahil
olmak {tizere bir dizi organik matris molekiiliiniin etkilesimi
yoluyla ameloblastlar tarafindan siki bir sekilde kontrol edildigi
bildirilmistir (Crawford et al., 2007). Bu molekiil ve enzimlerden
herhangi birinde bir aksaklik oldugunda amelogenezis imperfekta
meydana gelmektedir. Ornegin, literatiirde matriks metalloproteinaz
20 genindeki ( MMP-20 ) bir mutasyon sonucunda otozomal resesif
hipomaturasyon tip amelogenezis imperfekta meydana geldigi rapor
edilmistir (Ozdemir et al., 2005).

En yaygin olarak goriilen otozomal dominant kalitim gostren
hipokalsifiye tip amelogenezis imperfektadir. Hem siit hem de daimi
dentisyon doneminde tiim dislerin mine yapisini ve goriiniimiinii
etkilemektedir. Dislerin goriiniimii ve mine ile iliskili sorunlar
(hassasiyet, lekelenme ve piiriizliliik gibi) hastalar i¢in biiylik
psikolojik kaygi ve islevsel sorunlara yol agabilmektedir. Uygun
tedavi planinin amaci; erken teshis, agr1 yonetimi, koruyucu tedavi,
restorasyon ve diizenli bakimdir. Bu nedenle her iki dentisyonda da
klinisyen mevcut durumu yonetebilmelidir (Gadhia et al., 2012).

Dentinogenezis Imperfekta: Dislerde sekil, renk ve
fonksiyon degisikligi yaratan, pulpa ve dentini birlikte etkileyen
kalitsal bir gelisimsel dental anomalidir. Herediter ‘seffaf” dentin
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olarak da bilinmekte ve her iki dentisyonda da goriilebilmektedir.
Anomali, osteogenezis imperfekta ile beraber (tip 1) olabilir, tek
basina (tip I1) bulunabilir veya baz1 varyasyonlar gosterebilir (tip
I1). Literatiirde dentinogenezis imperfektanin insidansinin 1/6000
ile 1/8000 arasinda oldugu rapor edilmistir (Witkop Jr, 1975).

Tip | dentinogenezis imperfekta: Kemik fraktirleri, mavi

sklera, eklemlerde hipermobilite ve progresif sagirlik ile karakterize
osteogenezis imperfektanin bir komponenti olarak goriilen
dentinogenezis imperfektadir. Siit dentisyondaki disler daha fazla
etkilenmektedir.

Tip Il dentinogenezis imperfekta: Otozomal dominant olarak

kalitilan dentin anomalilerinin en sik kasilasilanidir. Dentin
displazisi ve tetrasiklin renklenmesi benzeri bir klinik goriiniim
sergilemektedir.

Tip 111 dentinogenezis imperfekta: Disler renk ve sekil olarak

tip I ve II’dekine benzemekle birlikte bu anomalide fenotipik
farkliliklar izlenmektedir. Shell (deniz kabugu benzeri) disler bu
duruma Ornektir.

Dentinogenezis imperfektali disler mikroskobik olarak
incelendiginde dentinin pulpaya yakin bolgelerde atipik kanallar,
amorf kanalsiz alanlar ve diizensiz olusumlar igerdigi tespit
edilmistir. Klinik olarak her ¢ tipte de ortak oOzellikler
bulunmaktadir. Her iki dentisyonda da disler sari-kahverengiden
griye kadar varan renklerde olabilir ve gozle goriiliir bir seffaflik
sergiler. Krondaki renk degisikligi dentinin defektli olusundan
kaynaklanmaktadir. Mine, yapisal olarak normal oldugu halde
yeterli dentin destegi olmamasi ve mine-dentin arasindaki mekanik
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baglantiy1 saglayan fibrillerin bulunmamasi nedeniyle kolay
kirilmaya ve hizli asinmaya yatkindir. Dis siirdiikten kisa siire sonra
minenin kiigiik parcalar halinde kirilmasi ile dentin agiga cikabilir.
Dislerin morfolojik goriiniimlerinde degisiklikler vardir. Ozellikle
tip.III dentinogenezis imperfektada kronlar servikal bolgede asiri
daralmis, dis ¢can veya lale seklini almistir. Kokler kisa ve incedir,
Tip I ve II de pulpa boslugu displastik dentin olusumlari ile doludur,
pulpa boslugu hig izlenemez. Tip III de ise dentin ince, pulpa odalar1
ve kok kanallar1 oldukca genistir. Primer dentisyonda ¢ok sayida
diste pulpal agilmalar olur. Bu bulgu osteogenezis imperfekta ile
birlikte goriilen dentinogenezis imperfektali dislerde de
goriilebilmektedir (Witkop Jr, 1988).

Dentin Displazisi: Dentini etkileyen bir baska kalitsal anomali
de genelde bozuk kdk yapisi yanisira pulpa odalarinin atipik dentinle
dolu olmast ve periapikal lezyonlar ile karakterize dentin
displazisidir.

Her iki dentisvonu da etkileyen anomali;

e radikiiler (tip.])

e koronal (tip.Il) olmak {izere iki farkli sekilde
olabilmektedir.

Radikiiler dentin displazisine daha ender rastlanilmakta ve
goriilme insidanst 1/100.000 olarak bildirilmektedir. Bu tip sadece
erkeklerden erkeklere iletilmektedir. Siit ve daimi dentisyonda disler
normal sekil, boyut ve sertliktedirler. Bazen renkleri hafif amber
sar1s1 ve seffaf olabilmektedir. Radikiiler dentinal displazide dislerin
en onemli klinik 6zelligi, dis koklerinin kisa, ince, sivri olusu ve bu

nedenle dislerdeki asir1 lilkksasyondur. Radyografilerde bu
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rudimenter koklerin ¢ogunun apikalinde c¢iirige bagli olmayan
periapikal lezyon saptanir. Bu bulgu, dentin displazisinin tanisinda
belirleyici bir 6zelliktir. Etkilenmis olan siit dislerinde kron ve kok
pulpalar1 tamamen kaybolmustur. Bazen pulpa iginde kalsifiye
kitleler izlenebilir.

Koronal tip dentin displazisinde iki dentisyon arasinda énemli
renk farkliligi vardir. Primer disler seffaf ve amber sarisi renkte
olurken siirekli disler normal renktedir. Dislerin kronlarinda sekil
degisikligi yoktur. Ayrica periapikal lezyonlar da bu tipte her zaman
gozlenmez. Radyografik muayenede kron pulpalarinda genisleme ve
pulpa icinde anormal dentin parcaciklar1 goriiliir. Pulpa odalarinin
tikanmasi primer dislerde 5-6 yas civarinda, siirekli kesici diglerde
ise 14 yas civarinda olmaktadir. Primer diglerde kron dentini
normaldir, radikiiler bolgede ise amorf ve atiibiiler degisim gosterir.
Stirekli dislerde de kron dentini normaldir, ancak pulpaya yakin
bolgelerde interglobuler dentin bulunur. Kok kanallarinin boyutlari
kiiglilmistiir (de La Dure-Molla et al., 2015).

Sonug¢

Gelisimsel dental anomaliler hem siit hem de daimi dentisyonu
etkileyen ve ¢ogu zaman bir sendromla birlikte gbzlenen dental
bozukluklardir. Klinisyenin erken teshis ve sendromik bozukluklar
ile alakali bilgi birikimi ve hasta yonetimi ilgili disin sag kalimim

etkileyen en 6nemli faktorlerden biri olarak goriilmektedir.
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BOLUM VI

Rejeneratif Endodontik Tedavi

Merve ISIK*
Sude OKUR?

Giris

Gecmisten  giiniimiize yasanan teknolojik  gelismeler
sonucunda dis hekimligi alaninda geleneksel tedavi yaklasimlari
yerine gilincel ve yenilik¢i tedavi yaklasimlart popiilerlik
kazanmistir. Bu giincel tedavi yaklasimlarindan biri olan rejeneratif
endodontik tedavi (RET) travmatize olmus, kok gelisimi
tamamlanmamis ve devital hale gelmis dislerin, kok hiicrelerden
kaynaklanan rejenaratif potansiyelini kullanarak ilgili disin
vitalitesini geri kazanmayir amaglayan bir tedavi yaklasimidir.
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Rejeneratif endodonti, yalnizca enfeksiyonun ortadan kaldirilmasini
degil aym1 zamanda pulpa dokusu icindeki doku onarimi ve
rejenerasyonunun uyarilmasini da amaglayarak geleneksel kok kanal
tedavisinden ayrilmaktadir (Sahin & Bodrumlu, 2023).

Geleneksel endodontik tedavi yontemlerinden biri olan kok
kanal tedavisi, enfekte veya nekrotik pulpa dokusunun ¢ikarilmasini,
ardindan kok kanal sisteminin dezenfekte edilmesini ve inert bir
dolgu malzemesi ile doldurulmasini igerir. Bu yaklagim bir¢ok
vakada basarili olsa da temel sorun olan pulpa dokusu kaybinin
¢Oziimiinde basarisiz olmakta ve fonksiyonel dis dokularinin
rejenerasyonunu engellemektedir (Dorterler & Ayhan). Bu durumun
aksine RET, pulpa dokusunun canliligini korumay1, pulpa-dentin
kompleksi ve kok yapilarinin rejenerasyonunu desteklemeyi
amaclamaktadir. Bu biitiinsel tedavi yaklasimi, pulpa-dentin
kompleksi i¢cindeki doku onarimi ve iyilesmesini kolaylastirmak i¢in
dis kok hiicrelerinin, biiylime faktorlerinin ve yap1 iskelelerinin
rejeneratif kapasitesinden yararlanmay: amacglamaktadir (Gilinal &
Bezgin, 2020).

Rejeneratif Endodontik Tedavi

Kok gelisimi tamamlanmamis ve nekrotik pulpali disler,
karmasik kok kanal anatomisi, ince dentin duvarlari ve servikal kirik
riski nedeniyle endodontik tedavide zorluk meydana getirmektedir.
Gecmisten gilinlimiize kadar bu vakalar, uzun siireli kanal ici
kalsiyum hidroksit pansumaniyla sert doku olusumunu tesvik
edilmesi veya mineral trioksit agregatt (MTA) ile direkt olarak
apikal tika¢ olusturularak tedavi edilmistir. Bu tiir geleneksel
yaklasimlar apikal bir bariyer olusturabilirken, siklikla enfeksiyonun

tekrarlamasi1 ve sonrasinda disin kirilmasima neden oldugu igin
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klinisyenleri yeni bir tedavi arayigina yoneltmistir (Asar & Botsali,
2022). RET’in temeli, doku miihendisligi ve rejeneratif ilkelere
dayanmaktadir. RET sadece enfeksiyonu tedavi etmeyi degil aym
zamanda pulpa rejenerasyonunu saglamayi da amaglamaktadir. Bu
yenilik¢i tedavi yaklasimi, rejeneratif endodontik prosediirler (REP)
olarak bilinen bu protokollerin uygulanmasiyla saglanmaktadir.
RET; dentin, kok yapilar1 ve pulpa-dentin kompleks hiicreleri de
dahil olmak iizere enfekte dis yapilariin biyolojik olarak
degistirilmesini amaclayan kapsamli bir tedavi yaklagimidir
(Sedgley et al., 2013).

RET, pulpast nekrotik hale gelen kok gelisimi
tamamlanmamis dislerde pulpanin revitalizasyonu ve disin kok
gelisiminin devam etmesini saglamaktadir. Literatiirde bildirilen
klinik vaka raporlariyla RET’in apikal periodontitisin iyilesmesini,
kok ucu gelisiminin devam etmesini ve kok kanal duvar kalinliginin
artmasini sagladig bildirilmistir (Hargreaves et al., 2008; Murray et
al., 2007).

Kok hiicre c¢alismalarindaki  gelismeler, Ozellikle de
mezenkimal kok hiicrelerin kesfi, RET’in klinik uygulamasina
onemli derecede katkida bulunmustur. Ek olarak, doku
miihendisliginin terapdtik uygulamalari, rejeneratif ilkelerin klinik
uygulamaya doniistiiriilmesinde biiyiik kolaylik saglamistir (Caplan,
2009; Huang et al., 2009; Ostby, 1961). RET daimi dislerde kok
gelisimini tesvik etmeyi, dis vitalitesini korumay1 ve kok kanali
icinde doku rejenerasyonunu saglamay1 kapsamaktadir. 2007 yilinda
umut vaad edici bir tedavi yaklasimi olarak Amerikan
Endodontistler Birligi (AAE) tarafindan onaylanmistir.
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Rejenatif Endodontik Tedavide Temel Unsurlar

RET temel olarak enfekte pulpa dokusunun yerine saglikli

doku rejenerasyonunu amaglamaktadir. Bu tedavi yaklagiminin

temel unsurlart arasinda asagidaki yonergeler bulunmaktadir
(Giiven, 2017):

Kok Kanalina Erisim ve Dezenfeksiyon: Tedavi siireci,
enfekte veya nekrotik pulpanin uzaklastirilmasi, kok
kanalinin temizlenmesi ve dezenfekte edilmesi ile
baslamaktadir. Bu adim, enfeksiyonu kontrol altina
almakta ve doku rejenerasyonu i¢in uygun bir ortam

saglamaktadir.

Kanamanin Indiiksiyonu: Periapikal dokulardan
kanamanin kok kanalina indiklenmesi, viicudun
rejeneratif mekanizmalarini harekete gecirmektedir.
Bu kanama, kok kanalinda hiicrelerin ve biiyiime
faktorlerinin olusturdugu bir matriks saglamakta ve
doku rejenerasyonunu tesvik etmektedir.

Biyolojik Uyaricilar: Biiylime faktorleri gibi biyolojik
uyaricilar, hiicre proliferasyonunu ve farklilagmasini
uyararak doku rejenerasyonunu tesvik etmektedir. Bu
uyaricilar, rejenerasyon siirecini hizlandirmakta ve

daha etkili bir sekilde iyilesmeyi saglamaktadir.

Kok Gelisiminin  Izlenmesi: RET’in  basarisini
degerlendirmek i¢in kok gelisiminin izlenmesi
onemlidir. Bu durum, radyografik goriintiileme ve

klinik muayeneler yoluyla gergeklestirilmekte ve
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tedavinin etkinligini degerlendirmek icin belirleyici bir
faktor olmaktadir.

Doku Miihendisligi

Atala (Atala, 2005) tarafindan tanimlandigi sekliyle doku
mithendisligi,  biyolojik  tedavi  segenekleriyle  dokularin
yenilenmesini, onarilmasini, bakimmi ve  gelistirilmesini
kapsamaktadir. Doku miihendisligi rejeneratif tibb1 6nemli 6lgiide
etkilemekte ve rejeneratif dis hekimligi alanmma o6nemli katki
saglamaktadir. Rejeneratif endodontinin temelinde, biyolojik temelli
prosediirler  yoluyla pulpa-dentin  kompleksi  hiicrelerinin
fonksiyonlarim1 ve canlilifin1 yeniden saglamak yatmaktadir
(Chandki et al., 2012). Rejeneratif endodontide doku miihendisligi
ilkelerinin merkezinde ii¢ temel unsur bulunmaktadir. Bu unsurlar;
kok hiicreler, doku iskeleleri ve biiylime faktorleridir (Malhotra &
Mala, 2012).

Kok hiicreler, ¢esitli dokular olusturmak i¢in siirekli olarak
boliinme ve cesitli hiicre tiplerine farklilagma konusunda dikkat
ceken bir yetenege sahiptir ve doku miihendisliginin temel tagini
olusturmaktadir (Rao, 2004).

Dental kok hiicreler, ozellikle dis pulpasit kok hiicreleri
(DPSC’ler), apikal papilla kok hiicreleri (SCAP'ler), siit disi pulpasi
kok hiicreleri (SHED'ler), periodontal ligamenet kok hiicreleri
(PDLSC’ler) ve dis folikiil kok hiicreleri (DFSC’ler), RET’in odak
noktasi1 olmaktadir.Dis kok hiicreleri, RET’de doku rejenerasyonu
icin muazzam bir farklilasma potansiyeline sahiptir, ¢ogalma
kapasitesi ve erisilebilirlik kolaylig1 agisindan da ¢esitli avantajlar
sunmaktadir (Peng et al., 2009; Volponi et al., 2010).
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Doku iskeleleri, hiicre g¢ogalmasi, farklilasmasi ve doku
yenilenmesi i¢in RET de ¢ok 6nemli bir rol oynamaktadir. Dogal
dokulardaki hiicre dis1 matrisin (ECM) karmasik yapisini taklit eden
bu iskeleler, hiicreler kendi ECM'lerini olusturana kadar gegici
destek  gorevi  gormektedir. Ideal iskele  malzemeleri,
biyouyumluluk, osteoindiiktif 6zellikler, sterilite ve toksik olmama
gibi bir¢ok 6zellik gostermektedir (Ma, 2004).

Doku iskeleleri dogal ve sentetik olarak iki gruba
ayrilmaktadir. Sentetik doku iskeleleri; polilaktik asit (PLA),
poliglikolik asit (PGA), polilaktik glikolik asit (PLGA), poliepsilon
kaprolakton (PCL), polihidroksi biitirat (PHB), kalsiyum fosfat
materyalleri, biyoaktif camlar ve cam seramikler gibi materyallerden
olusmaktadir (Mauck & Burdick, 2011). Ote yandan, dogal doku
iskeleleri kan pihtisi, trombosit acisindan zengin plazma (PRP),
trombosit acisindan zengin fibrin (PRF), kollajen, kitosan,
glikozaminoglikanlar, hyaluronik asit, demineralize dentin matriksi
gibi materyalleri kapsamaktadir (Gathani & Raghavendra, 2016).

Dogal doku iskelelerinden olan kan pihtisi, PRP ve PRF
RET’de yaygin olarak kullanilmaktadir. Kan pihtisi, kok kanalinda
pihtt olusumunu tesvik eden, doku yenilenmesi i¢in gerekli olan
biiyiime faktorlerinin migrasyonunu kolaylastiran, ekonomik, alerjik
olmayan bir iskele gorevi gormektedir. Ancak vazokonstriktor
iceren anestezik soliisyonlarin kullanimi kanamayi1 ve biiylime

faktorlerinin migrasyonunu engelleyebilmektedir (Ulusoy et al.,
2019).

PRF fibrin, trombositler, biiylime faktorleri, 16kositler ve kok
hiicreler acisindan zengin dogal biyomateryal iceren bir alternatif
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sunmaktadir (Miron et al., 2017). Santrifiij islemi yoluyla hazirlanan
PRF, hiicre alimini, ¢ogalmasimi ve farklilagsmasini destekleyen,
boylece doku yenilenmesini indiikleyen ii¢ boyutlu, esnek bir doku
iskelesi saglamaktadir (Dohan et al., 2006).

RET’de biiyiime faktorleri, doku rejenerasyonu igin gerekli
olan cesitli hiicresel aktiviteleri diizenleyen sinyal molekiilleri olarak
biiytlik bir 6neme sahiptir. Bu molekiiller hiicre i¢i iletisime aracilik
etmekte ve pulpa hiicrelerinin migrasyonu, ¢cogalmasi, farklilasmasi
ve apoptozu gibi siireclere aktif olarak katilmaktadir (Dohan et al.,
2006). Biiyiime faktorleri, hormonlardan farkli olarak etkilerini
hedef hiicreler iizerinde lokal olarak meydana getirerek doku
yenilenme siirecinde etkinlik gostermektedir (Lind, 1996). Dentinde
bulunan ¢ok sayida biiyiime faktorii arasinda VEGF, trombosit
kaynakli biiyime faktorleri (PDGF), fibroblast biiyliime faktorii-2
(FGF-2), transforme edici biiyiime faktorleri-beta (TGF-B) ve
inslilin  benzeri biliylime faktorleri (IGF) ozellikle dikkat
cekmektedir. Bu biiylime faktorlerinin dentin sentezini uyarmada,
dentin onarimim1 tesvik etmede ve dentin rejenerasyonunu
kolaylastirmada onemli rol oynadig1 belirtilmektedir. Bu biiylime
faktorlerinin onaric1 etkinligi RET’de doku rejenerasyonunun
meydana gelmesinde biiyliik bir 6neme sahiptir. RET, biiyiime
faktorlerinin rejeneratif kapasitesinden yararlanarak yeni dentin

olusumunu tesvik etmeyi ve rejenerasyonu desteklemeyi
amaglamaktadir (Goldberg et al., 2006; Lind, 1996).

Klinik Prosediir

AAE, RET’de vaka se¢iminden takip siirecine kadar énemli
adimlar1 kapsayan bir tedavi protokolii bildirmistir (Prakash, 2020).

Bu protokol, nekrotik pulpaya sahip ve kok gelisimi
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tamamlanmamis vakalar1 ele alarak hasta giivenligini ve tedavi

etkinligini saglamay1 amaclamaktadir.

Vaka Se¢imi: Tedavinin baglangi¢ asamasinda hasta se¢imine
dikkat edilmektedir. Kok gelisimi tamamlanmamis nekrotik pulpaya
sahip, tedavi segenegine uyum gosteren, recete edilen ilag ve
antibiyotiklere alerjisi olmayan kisilere Oncelik verilmektedir
(ASAl ve 2). Hastalara ve yakinlarina tedavi siireci hakkinda;
dislerde renk degisikligi, tedavi basarisizligi, agri, enfeksiyon gibi
olas1 sonuglar da dahil olmak iizere detayli bilgi verilmektedir.
Alternatif tedavi segenekleri anlatilarak bilgilendirilmis onam
alinmaktadir (Dorterler & Ayhan).

[k Randevu: 11k randevuda lokal anestezi uygulandiktan sonra
bir lastik ortii yardimiyla izolasyon saglanarak, pulpa odasina erisim
saglanir. Kok kanallar1 %1,5 NaOCI soliisyonu ve ardindan steril
salin veya EDTA ile yikanmaktadir. Daha sonra kanallara kalsiyum
hidroksit veya diislik konsantrasyonlu ti¢lii antibiyotik pat1 (TAP)
yerlestirilmektedir. TAP'a bagh diste goriilen renk degisikligi riskini
en aza indirecek onlemler alinmaktadir. Kavite gegici restorasyon
malzemesi ile kapatilmakta ve hastaya 1-4 hafta i¢inde kontrol
randevusu verilmektedir (Dorterler & Ayhan).

Ikinci Randevu: Kontrol randevusunda ilk tedaviye yanit
degerlendirilmekte ve inatc1 enfeksiyon belirtileri devam ederse ek
antimikrobiyal tedavi se¢enekleri diisliniilmektedir. Lokal anestezi
altinda kok kanallar1 %17 EDTA soliisyonu ile yikanmaktadir. Kok
kanallar1 paper point ile kurulandiktan sonra steril bir el egesi ile
apikalden tasma gerceklestirilmektedir. Kok kanallarinin mine-
sement siniria kadar tamamen kanla dolmasi beklenmektedir. Kan
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pihti olusumunu kolaylastirmak i¢in PRP, PRF veya otolog fibrin
matriksi (AFM) kullanilmaktadir. Kan pihtis1 daha sonra
biyouyumlu bir materyal ile kapatilmakta ve gerekirse rezorbe
olabilen bir matriks uygulanmaktadir. Son olarak estetik kaygilar ve
MTA'ya bagh diste olusabilecek renklenme sorunu goz Oniinde
bulundurularak beyaz MTA veya BioDentin gibi sizdirmaz bir
materyal ile koronal bolge ortiilenmektedir (Dorterler & Ayhan).
Tedaviden Beklenen Sonuclar, Tedavi Sonrasi Takip ve
Basarimin Degerlendirilmesi
Takip Degerlendirmesi

RET’den sonra tedavi sonuglarin1 gézlemlemek i¢in diizenli
klinik ve radyolojik degerlendirmeler 6nem arz etmektedir. Takip
sirasinda asagida bulunan parametreler dikkate alinmaktadir:

e Agrmin olmamasi, apse veya siniis yolunun
olusmamasi (genellikle seanslar arasinda
gbzlenmektedir),

e Apikal radyoliisenside azalma (genellikle tedaviden 6-

12 ay sonra gézlenmektedir),

e Kok duvar kalinliginda artis ve kok gelisiminin devam
etmesi  (tedaviden sonraki 12-24 ay iginde
gbzlenmektedir),

e Vitalite testlerine yanit degerlendirilmektedir (Chen et
al., 2015).
Tedavi Basarisinin Degerlendirilmesi

RET'in basaris1 birincil, ikincil ve iiglinciil hedeflere
ulagilmasina gore Ol¢iilmektedir.

--130--



e Birincil hedef, semptomlarin iyilesmesidir.

e lkincil hedef, kok duvar kalinhgmin ve kok

uzunlugunun arttirtlmasidir.

e Ugiinciil hedef, vitalite testlerine pozitif yanit alinmasi
ve saglikli vital pulpa dokusunun tekrar olugmasidir.

Literatiirde bildirilen ¢alismalar RET'in birincil hedefi olan
semptomlarin iyilesmesinin genel olarak ulasilabilir oldugunu
gostermektedir (Chen et al., 2015; Tong et al., 2017; Torabinejad et
al., 2017). RET uygulanan nekrotik pulpali kok ucu kapanmamis
daimi dislerde kanal duvarlarmin kalinlastigi ve kok gelisiminin
devam ettigi ortaya konmaktadir (Alobaid et al., 2014). Literatiirde
klinik vakalarin yaklasik %50-60'1, RET sonrasinda tigiinciil hedef
olan vitalite testlerine pozitif yanit verdigi rapor edilmistir (Diogenes
et al., 2013; Diogenes & Ruparel, 2017; Kahler et al., 2014).

Diste gozlenen renk degisikligi, RET’1 takiben olusan bir
komplikasyondur ve genellikle TAP’1n icerisindeki minosiklinle
veya MTA kullanimiyla iliskilendirilmektedir (Parirokh &
Torabinejad, 2010). Renk degisikligi ihtimalini ortadan kaldirmak
icin alternatif antibiyotikler veya Biodentine gibi materyallerin
kullanimi diistiniilmektedir (Marconyak Jr et al., 2016).

Literatiirdeki klinik vaka raporlarinda olumlu sonuclar ortaya
konulmus olsa da agri, kok gelisiminin devam etmemesi ve re-
enfeksiyon gibi komplikasyonlar da gozlenebilmektedir (Reynolds
et al, 2009). Yapilan in vitro c¢alismalardaki histolojik
degerlendirmeler, kok kanal duvar1 kalinlasmasindan sorumlu olan
dokunun sement, kemik ve periodontal ligament benzeri bir dokudan

olustugunu ileri siirmektedir (Nosrat et al., 2011). Bununla birlikte
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RET; travmatize olmus, kok gelisimi durmus ve nekrotik hale gelmis
dislerde kok gelisiminin tekrar indiiklenmesi, kok kanal duvarindaki
dentin kalinhi§inin artmasi ve ilgili disin asemptomatik olarak
fonksiyonda kalmasini saglayarak diger tedavi yontemlerine gore
daha koruyucu bir yaklagim oldugu igin ilk tercih edilen tedavi
yaklagimi olmalidir.

RET’in uzun vadeli sonuglar1 {izerine arastirmalar devam
ederken, literatlirde gosterilen ilk calismalar disin agizda kalmast,
fonksiyonunu devam ettirmesi ve hasta memnuniyeti agisindan timit
verici sonuglar ortaya koymaktadir. Ancak bu tekniklerin zaman
icindeki etkinligini ve sinirlamalarini tam olarak anlamak i¢in daha
kapsamli klinik verilere ihtiyag oldugu unutulmamalidir (Nosrat et
al., 2011; Reynolds et al., 2009).

Revaskiilarizasyon Protokolii

Revaskiilarizasyon prosediirleri i¢in standartlagtirilmis takip
protokollerinin olusturulmasi, klinisyenlerin vaka raporlarinda farkl
araliklar Onermesi nedeniyle zor olmaktadir. Apikal lezyonun
iyilesmesi veya lezyon boyutunda azalma tedaviden sonraki ilk 6 ay
icinde beklenebilirken, kok uzamasi, apikal kapanma ve kok kanal
duvarlarinin kalinlagmast 12-24 ay icinde meydana gelmektedir.
Fikir birligi olmamasina ragmen bir¢ok klinisyen yeni klinik
semptomlar ortaya ¢ikmadikea ilk yil 3 ayda bir, sonrasinda 6 ayda
bir kontrol randevusu 6nermektedir. Bu periyodik degerlendirmeler,
tedavini sonuglarmin izlenmesine ve olusabilecek herhangi bir
komplikasyonun tespit edilmesine olanak tanimaktadir (Giinal &
Bezgin, 2020).
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Tedavi Sirasinda Kullanilan Irrigasyon Soliisyonlar

Geleneksel endodontik tedavilerde oldugu gibi RET’te
mikrobiyal floranin kontrolii ok dnemli bir rol oynamaktadir. Daha
ince dentin duvarlarina sahip acik apeksli disler, kok kanal tedavisi
prosediirleri sirasinda veya sonrasinda kirilmaya yatkin olmaktadir.
[rrigasyon  soliisyonlar:  ile  dezenfeksiyonun  gerekliligi
vurgulanmaktadir. RET’te mekanik hazirlik kontrendikedir (Ruparel
et al., 2012). Basarisiz RET vakalarmin histolojik incelemeleri
bakteri birikiminin genellikle dentin duvarlarinda, dentin tiibiil
girislerinde ve apikal bolgede oldugunu ortaya koymaktadir (Lin et
al., 2014) . RET'te en sik kullanilan kanal i¢i irrigasyon soliisyonlar1
NaOCl ve EDTA’dir. NaOCl, giiglii bakterisidal etkisi, doku ¢6zme
yetenegi, dentine kolay penetrasyonu, uygun fiyatli olmasi ve
lubrikasyon  saglamasi nedeniyle RET'te yaygin olarak
kullanilmaktadir. Yiiksek pH'1 (yaklasik 11-12), bakterilere,
bakteriyofajlara, sporlara, mantarlara ve viriislere karsi genis
antimikrobiyal etkinlik saglamaktadir (Mohammadi et al., 2013).
Yiksek NaOCI konsantrasyonlarinin SCAP'm  canliligim1  ve
farklilagsma potansiyelini azaltti§i, en az olumsuz etkinin diisiik
konsantrasyonlarda (%1,5) gozlemlendigi belirtilmektedir (Martin
etal., 2014). NaOCl'nin %17 EDTA ile birlikte kullanilmasi, sadece
NaOCl kullanimina kiyasla daha fazla biiylime faktoriinii serbest
biraktig1 ortaya konmaktadir. Ciinkii NaOCIl, smear tabakasindan
organik bilesenleri uzaklastirarak biiyiime faktorlerinin salinmasini
kolaylastirmaktadir (Gowda & Mohan Das, 2012).

EDTA, minimal antimikrobiyal aktiviteye sahip olmakla
beraber geleneksel endodontik tedavide sert doku ¢ozme etkinligi

sayesinde smear tabakasini ortadan kaldirmak i¢in kullanilan bir
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irrigasyon soliisyonu olarak kullanilmaktadir (Martin et al., 2014).
RET'te, sert doku olusumunda kullanilmak {izere kalsiyum
iyonlarint  salinmast i¢in ikinci seansta %]17'lik EDTA
kullanilmaktadir (Ruparel et al., 2012). EDTA’nin, VEGF ve TGFj-
1 salinmasini tesvik ettigi, rejeneratif siireclerde anjiyogeneze ve
kok hiicre farklilagsmasina aktif olarak katkida bulundugu
gosterilmektedir (Galler et al.,, 2016). EDTA ile irrigasyon,
NaOCl'nin kok hiicreler tiizerindeki olumsuz etkilerini ortadan
kaldirmakta ve NaOCI ile EDTA'min birlikte kullanimi, biiylime
faktorlerinin salinimini arttirmaktadir (Zeng et al., 2016).

Tedavi Sirasinda Kullanilan Kanal i¢ci Medikamentler

Enfekte pulpali kok gelisimi tamamlanmamig daimi disler
genellikle aerobik ve anaerobik tiirler dahil olmak iizere ¢esitli
bakteri suglar1 tarafindan istila edilmektedir. Bu durum da potansiyel
olarak kok hiticre farklilasmasini ve periapikal iyilesmeyi tehlikeye
atmaktadir (Diogenes et al., 2013; Vishwanat et al., 2017). Sonug
olarak, kanal i¢i medikament kullanimi, gii¢lii dezenfeksiyon etkisi
sayesinde RET in ayrilmaz bir pargasi olarak konak hiicre canliligini
ve kok hiicre islevselligini korurken bakterileri elimine etmeyi
hedeflemektedir (Ruparel et al.,, 2012). Siklikla kullanilan
medikamentler arasinda siprofloksasin, metronidazol ve minosiklin
iceren TAP siprofloksasin, metronidazol ve kalsiyum hidroksit
igeren ikili antibiyotik pat1 (DAP) yer almaktadir (Hargreaves et al.,
2014).

Kalsiyum hidroksit, endodontik tedavilerde sert doku
rejenerasyonunu destekleyen antimikrobiyal bir madde olarak gorev
yapmaktadir. Alkali pH'1 osteoklast aktivitesini inhibe etmektedir,

bakterisidal 6zellikler sergilemekte ve sert doku olusumu i¢in 6nem
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tasiyan alkalin fosfataz aktivitesini uyarmaktadir (Mohammadi &
Dummer, 2011). Kalsiyum hidroksit, kemik ve dis dokulariyla
uyumludur ve ¢esitli konsantrasyonlarda toksik olmadigi, kok
hiicrelerin  hayatta kalmasin1 ve g¢ogalmasin1  destekledigi
gosterilmistir (Mohammadi & Dummer, 2011). Son arastirmalar dis
pulpasi kok hiicrelerinin  mineralizasyonunu ve osteojenik
farklilagmasini arttirmadaki etkinligini vurgulamaktadir. Kanal igi
antibiyotik patlarin yiiksek konsantrasyonlar1 kok hiicrenin hayatta
kalmasin1 tehlikeye atabilirken, Kalsiyum hidroksit kok hiicre
¢ogalmasi i¢in uygun kosullar1 korumaktadir. Ancak yiiksek alkali
Ozellik gosteren kalsiyum hidroksit’e uzun silireli maruz kalma,
dentin yapisim1  zayiflatabilmekte ve kok kiriklarina  yol
acabilmektedir. Bununla birlikte kalsiyum hidroksit uygulamasi
diste renk degisikligine neden olmamaktadir (Siqueira Jr & Lopes,
1999).

Baglangigta Hoshino ve ark. (HOSHINO et al.,, 1996)
tarafindan gelistirilen TAP, bakterileri kok kanal sisteminden etkili
bir sekilde yok etmek i¢in siprofloksasin, metronidazol ve
minosiklini birlestirerek basarili RET sonuclar1 saglamaktadir. TAP,
pulpa dokusu rejenerasyonu igin kritik olan farklilasmamis kok
hiicrelerin  birikmesini  saglayan RET'lerde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Calismalar, kok hiicre canliligi ve g¢ogalmasi
iizerindeki olumsuz etkileri en aza indirirken optimum
antimikrobiyal  etkinligi  siirdirmek icin  disik  TAP
konsantrasyonlarini (0,1 — 1 mg/ml) savunmaktadir (Pankajakshan
etal., 2016). Bununla birlikte, 0,1 g/ml'yi asan konsantrasyonlar kok
hiicreler iizerinde dogrudan toksisiteye neden olmaktadir. Ozellikle
TAP formiilasyonlarindaki minosiklin, dis renginin degismesi ve
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bakteriyel diren¢ gibi zorluklara neden olmakta ve RET'lerde

alternatif ilaclarin arastirilmasina yol agmaktadir.

TAP kullanimiyla olusabilen dis renk degisikligini azaltmak
icin metronidazol ve siprofloksasin igeren DAP umut verici bir
alternatif olarak ortaya ¢ikmaktadir. TAP'in aksine DAP, minosiklin
icermemektedir, bdylece renk degisikligi riskini en aza
indirmektedir.  Literatiirde  ¢aligmalar, DAP'm  ozellikle
Enterococcus faecalis ve Prevotella intermedia biyofilmlerine karsi,
antibakteriyel etkilerini gostermektedir (Kim et al., 2015).

Rejeneratif Endodontik Tedavinin Avantajlari

RET, el aletleri ve medikamentler kullanilarak kolayca
uygulanabilecek uygun maliyetli bir biyoteknolojik ¢oziim
sunmaktadir. Uygulama tekniginin geleneksel tedavi yontemlerine
gore daha basit olmasi bir¢ok klinisyen tarafindan tercih edilen bir
tedavi yaklasimi olmasina olanak saglamaktadir. Ozellikle RET,
bagisiklik reddi ve tedavi sonrasi harici patojenlerin transferiyle
ilgili endiseleri ortadan kaldirmaktadir. Kalsiyum hidroksit ile
apeksifikasyonun aksine RET genellikle birden fazla seans
gerektirmemektedir ¢ilinkii enfeksiyon ilk tedavi asamasinda etkili
bir sekilde kontrol edilebilmektedir. Dise Yyeniden vitalite
kazandirilirken devam eden kok gelisimi meydana gelmektedir
ayrica yeni dentin ve sert doku birikimi yoluyla dentin duvarlarinin
giiclendirilmesine katkida bulunulmaktadir (Wigler et al., 2013).

Rejeneratif Endodontik Tedavinin Dezavantajlar:

RET, pulpa dokusu rejenerasyonunu saglamasina ragmen bazi
dezavantajlara sahip olmaktadir. Literatiirde belirtilen vaka

raporlar;, kan pihtist  olusumunun doku yenilenmesini

--136--



kolaylastirabilecegini gostersede yenilenen dokunun kesin kokeni
heniiz belirlenememistir. Belirli hiicre popiilasyonlarinin bilinen
konsantrasyon ve bilesimlerle kasitli olarak transferini igeren
geleneksel doku miihendisligi yaklasimlarindan farkli olarak RET,
bir kan pihtisinin olusumuna dayanmaktadir. Sonu¢ olarak, bu
rejenerasyon tekniginde fibrin pihtisina  yapisan hiicrelerin
konsantrasyonu ve bilesimi ile ilgili belirsizlikler devam etmektedir
(Murray et al., 2007).

Sonuc ve Oneriler

RET, giliniimiizde nekrotik pulpali kok  gelisimi
tamamlanmamis daimi diglerin tedavisinde umut veren bir
yaaklasim  olarak  goriilmektedir. ~ Gegmiste  geleneksel
apeksifikasyon bu vakalar i¢in en sik yontem olmustur ancak kok
gelisimini  desteklemede yetersiz kalmakta ve ilgili disin
kirilganligini arttirmaktadir. Bununla durumun aksine RET, kok
kanal1 igerisinde yeni doku olusumunu tesvik etmeyi amaglayarak
kok gelisiminin devam etmesi ve fonksiyonel pulpa dokusunun

rejenerasyonu i¢in potansiyel saglamaktadir.

RET kavraminin kokeni, 1960'larda Nygaard-Ostby tarafindan
yapilan ve kok kanallarinin apikal kisminda vaskiilarize doku
olusumunun indiiklendigini  gosteren deneysel c¢aligmalara
dayanmaktadir. 2000'li yillarin basinda Iwaya, Branchs ve Trope
gibi arastirmacilarin klinik uygulamalariyla ivme kazanmistir. RET
artik AEE tarafindan nekrotik pulpali kok gelisimi tamamlanmamais
daimi disler i¢in, 6zellikle de Cvek siniflandirmasina gore kok
gelisiminin 1 ila 3. asamalarindaki disler i¢in tavsiye edilmektedir.
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RET'in basarisinin temeli dis pulpasi kok hiicrelerinin,
ozellikle de kok gelisimi tamamlanmamis dislerin apikal bolgesinde
bulunan SCAP aktivasyonudur. Bu hiicreler odontoblastlara
farklilasma ve dentinogeneze katkida bulunma potansiyeline
sahiptirler. Tedavi protokolii, dis pulpast kok hiicrelerinin
korunmasini, kok kanallarinin tamamen dezenfeksiyonunu, doku
olusumu igin bir iskele saglanmasini ve kok hiicre farklilagmasi igin

sinyal iiretilmesini igermektedir.

RET'de kok hiicre cogalmasina ve farklilasmasina elverisli bir
ortam yaratmak i¢in dezenfeksiyon olduk¢a dnem kazanmaktadir.
Kok duvarlarinin ince olmast  nedeniyle mekanik
enstriimantasyondan kac¢inilmaktadir ve sodyum hipoklorit gibi
antimikrobiyal ajanlarla irrigasyon tercih edilmektedir. Dentinden
salinan biiyiime faktorleri doku yenilenmesinde 6nemli bir rol
oynamaktadir ve bu faktorlerin salinmasi i¢in EDTA
kullanilmaktadir. Kok kanal dezenfeksiyonunda kalsiyum hidroksit,
TAP veya DAP gibi kanal i¢i medikamentler kullanilmaktadir.

RET’de dezenfeksiyondan bir sonraki adim, pulpa-dentin
rejenerasyonunu tesvik etmek i¢in kanal icinde biyoaktif bir ortam
yaratmaktir. Bu ortam, steril kanal egesi ile apikalden tagsma, apikal
piht1 olusumu, PRP veya PRF gibi yapi iskelelerinin kullanilmasi ile
saglanabilmektedir. Yaygin olarak kullanilan MTA gibi
materyallerle yeniden enfeksiyonu o6nlemek i¢in koronal

sizdirmazlik 6nem teskil etmektedir.

Tedavi basarisina ragmen RET’in dislerde renk degisikligine
neden olmasi ve kok gelisimi agisindan degisken sonuglara neden
olmas1 dezavantaj yaratmaktadir. Alternatif materyaller ve internal
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beyazlatma tedavisi ile estetik kaygilar giderilebilmektedir. RET de
oncelikle semptomlar1 hafifletilmesi ve periapikal iyilesmenin
stimiile edilmesi hedeflenirken kok kanal duvarlarinin kalinlasmasi
ve kok uzamasinin boyutu gesitli faktorlere bagh olarak degiskenlik
gostermektedir.

Sonu¢ olarak RET, nekrotik pulpali kok gelisimi
tamamlanmamis daimi dislerin tedavisinde daha fazla biyolojik
temelli bir yaklagim sunarak endodonti i¢in umut verici bir tedavi
protokoliinii temsil etmektedir. Tekniklerin iyilestirilmesi ve klinik
uygulamada basarinin saglanmasi i¢in daha fazla klinik arastirmaya
ve daha uzun siireli klinik degerlendirmeye ihtiya¢ vardir.
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