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BOLUM 1

ANTIOKSIDANLARA DiS HEKIMLIGi
PENCERESINDEN BAKIS

EMIN CELALETTIN UN'
GIRIS

Canli organizmalarda hiicresel metabolizma siirecinde ortaya

cikan reaktif molekiiller, biyolojik denge acgisindan hem fizyolojik
hem de patolojik roller iistlenmektedir. Bu molekiiller arasinda
ozellikle serbest radikaller ve reaktif oksijen tiirleri (ROS), hiicresel
fonksiyonlarin diizenlenmesinde kritik bir yere sahiptir. Ancak bu
molekiillerin tretimi ile antioksidan savunma mekanizmalari
arasindaki dengenin bozulmast durumunda oksidatif stres

gelismekte ve bu durum doku hasari, inflamasyon ve iyilesme
stireglerinde gecikmeye yol agmaktadir (1,2,3).

Serbest Radikaller ve Reaktif Oksijen Tiirleri

Serbest radikaller, dis orbitalinde eslesmemis -elektron
bulunduran ve bu nedenle yiiksek reaktivite gosteren kimyasal tiirler
olarak tanimlanmaktadir. Biyolojik sistemlerde en sik karsilasilan
serbest radikaller arasinda siiperoksit anyonu (O:"), hidroksil
radikali (*OH) ve hidrojen peroksit (H20:) yer almaktadir. Bu
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molekiiller normal metabolik siireclerin bir yan iirlinii olarak
mitokondriyal solunum zincirinde olusmakta, ayrica inflamatuar
hiicrelerin aktivasyonu ile de tiretilebilmektedir (1,4).

ROS olusumu fizyolojik kosullarda hiicresel sinyal iletimi,
immiin yanit ve doku yenilenmesi gibi siireclerde rol oynarken, agir
tiretim durumunda lipid peroksidasyonu, protein oksidasyonu ve
DNA hasar1 gibi patolojik etkiler ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum
ozellikle kemik metabolizmas: ve yara iyilesmesi siireglerinde
onemli klinik sonuglar dogurmaktadir (5,6).

Oksidatif stres kavrami, serbest radikal fiiretimi ile
antioksidan savunma mekanizmalar1 arasindaki dengenin serbest
radikal lehine bozulmasi olarak tanimlanmaktadir. Bu siirecte
hiicresel membran  bitiinliigii  bozulmakta, mitokondriyal
fonksiyonlar etkilenmekte ve sonug¢ olarak hiicre Gliimiine kadar
ilerleyebilen bir dizi biyokimyasal olay tetiklenmektedir (7.,8).

Antioksidanlarin Biyokimyasal Tamimi ve Simiflandirilmasi

Antioksidanlar, serbest radikallerin zararli etkilerini azaltan
veya tamamen ortadan kaldiran biyolojik veya sentetik molekiiller
olarak tanimlanmaktadir. Bu molekiiller, serbest radikalleri
dogrudan nétralize edebildikleri gibi, radikal olusumunu 6nleyerek
veya antioksidan enzim sistemlerini aktive ederek de etki
gosterebilmektedir (9,10).

Antioksidanlar genel olarak iki ana grupta incelenmektedir:

¢ Enzimatik antioksidanlar: Siiperoksit dismutaz (SOD),
katalaz ve glutatyon peroksidaz gibi enzimlerdir.

e Non-enzimatik antioksidanlar: Vitaminler, fenolik
bilesikler ve flavonoidler gibi molekiillerdir (9,11).

Bu sistemler hiicre icinde koordineli sekilde c¢alisarak
oksidatif stresin kontrol altinda tutulmasini saglamaktadir. Ozellikle
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kemik metabolizmasinda antioksidan savunma sistemlerinin
etkinligi, osteoblast ve osteoklast aktivitesi arasindaki dengenin
korunmasinda kritik rol oynamaktadir (5).

Oksidatif Stresin Doku Iyilesmesi Uzerindeki Etkileri

Yara iyilesmesi, inflamasyon, proliferasyon ve remodeling
olmak iizere ii¢c temel fazdan olusan kompleks bir biyolojik siirectir.
Bu siirecin her asamasinda serbest radikallerin hem olumlu hem de
olumsuz etkileri bulunmaktadir.

Inflamasyon fazinda ROS iiretimi, patojenlerin eliminasyonu
ve nekrotik dokularin temizlenmesi agisindan gereklidir. Ancak asir1
ROS iiretimi fibroblast proliferasyonunu inhibe edebilmekte ve
kollajen sentezini azaltabilmektedir (12,13).

Proliferasyon fazinda anjiyogenez ve hiicre proliferasyonu
stirecleri oksidatif stres diizeyinden dogrudan etkilenmektedir.
Antioksidanlarin bu asamada ROS seviyelerini diizenleyerek hiicre
migrasyonu ve ekstraseliiler matriks sentezini artirdig gosterilmistir
(14,15).

Remodeling fazinda ise antioksidan sistemlerin etkinligi,
yeni olusan dokunun mekanik dayanikliliginin belirlenmesinde
onemli rol oynamaktadir. Ozellikle kemik dokusunda oksidatif
stresin azaltilmasi, osteoblast aktivitesinin artmasmma ve kemik
mineral yogunlugunun korunmasina katki saglamaktadir (5).

Kemik Metabolizmasinda Oksidatif Dengenin Rolii

Kemik dokusu dinamik bir yapiya sahip olup stirekli olarak
yapim ve yikim sliregleri arasinda denge halindedir. Bu siirecte
oksidatif stresin artmasi osteoklast aktivitesini artirirken osteoblast
fonksiyonlarin1 baskilayabilmektedir. Bu durum osteoporoz ve
kemik iyilesme gecikmesi gibi klinik problemlere yol agmaktadir
(5,16).
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Deneysel calismalar, antioksidan tedavilerin kemik kirik
iyilesmesini hizlandirdigin1 ve trabekiiler kemik olusumunu
artirdigini gostermektedir (17,18). Ayrica Nrf2 gibi antioksidan yanit
diizenleyici molekiillerin aktivasyonu, kemik iyilesmesinde 6nemli
bir biyolojik mekanizma olarak kabul edilmektedir (19).

Oral Dokularda Oksidatif Stres

Oral kavite, siirekli olarak mikrobiyal yiik ve mekanik
travmaya maruz kalan bir anatomik bolge olmasi nedeniyle oksidatif
stres agisindan 6zel bir dneme sahiptir. Periodontal hastaliklar, aftoz
lezyonlar ve implant basarisizliklar1 gibi bir¢ok patolojide oksidatif
stresin belirleyici rol oynadig gosterilmistir (20-22).

Periodontal inflamasyon sirasinda nétrofil aktivasyonu ile
ROS iiretimi artmakta ve bu durum bag dokusu yikimina yol
acmaktadir. Antioksidan savunma sistemlerinin gii¢clendirilmesi ise
periodontal tedavi basarisini artirabilmektedir (20).

Dogal Antioksidan Kaynaklarin Onemi

Bitkisel ve dogal antioksidanlarin biyolojik etkileri son
yillarda yogun sekilde arastirllmaktadir. Fenolik bilesikler,
flavonoidler ve ar1 liriinleri gibi dogal ajanlarin hem antioksidan hem
de antienflamatuar ozellikler gdsterdigi bildirilmektedir (11,23,24).

Bu dogal ajanlarin doku rejenerasyonu ve kemik iyilesmesi
iizerindeki olumlu etkileri, biyomateryal gelistirme ¢alismalarinda
yeni yaklagimlarin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlamaktadir.

Antioksidanlarin Doku Iyilesmesine Etkisi

Antioksidanlar yara iyilesmesinin tiim fazlarinda diizenleyici
rol oynayabilmektedir:

« Inflamasyonun kontrolii

e Hiicresel proliferasyonun artirilmasi
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o Kollajen sentezinin desteklenmesi
e Anjiyogenez ve osteogenez siireglerinin hizlandirilmasi

Bu etkiler, antioksidanlarin hem sistemik hem de lokal tedavi
ajani olarak kullanilabilecegini gostermektedir (13,15).

ANTIOKSIDAN AJANLAR VE MODERN TEDAVi
YAKLASIMLARI

Antioksidan ajanlar, doku iyilesmesi ve rejeneratif siireclerde
oksidatif stresin diizenlenmesi yoluyla 6nemli terapotik etkiler
gostermektedir. Modern biyomedikal yaklagimlar hem klasik
vitamin temelli antioksidanlar1i hem de dogal ve sentetik
biyomateryalleri doku iyilesmesini hizlandirmak amaciyla
kullanmaktadir. Bu baglamda o6zellikle C vitamini, E vitamini,
propolis, fenolik bilesikler ve ozon tedavisi oral ve maksillofasiyal
cerrahi alaninda dikkat ¢eken ajanlar arasinda yer almaktadir.

C Vitamini ve Doku Onarimindaki Rolii

C vitamini (askorbik asit), kolajen sentezinde kofaktdr olarak
gorev yapan ve hiicresel redoks dengesini diizenleyen gii¢lii bir
antioksidandir. Ozellikle fibroblast proliferasyonu ve ekstraseliiler
matriks olusumunda kritik rol oynamaktadir. Kemik dokusunda
askorbik asidin osteoblast farklilasmasini artirdigi ve kemik
matriksinin mineralizasyonunu destekledigi gosterilmistir (25,26).

Deneysel calismalarda, C vitamini uygulamasinin kemik
iyilesmesini hizlandirdigi ve inflamatuar yaniti modiile ettigi
bildirilmistir. Bu etki, askorbik asidin ROS seviyelerini azaltmasi ve
kollajen c¢apraz baglanmasini artirmasi ile iliskilendirilmektedir
(25).

Ayrica periodontal dokularda C vitamini eksikliginin bag
dokusu yikimi ile iliskili oldugu ve antioksidan takviyesinin



periodontal tedavi sonuglarini iyilestirebilecegi ifade edilmektedir
(20).

C vitamini ayrica immiin sistem fonksiyonlarini
destekleyerek enfeksiyon kontroliine katki saglamakta, bu yoniiyle
cerrahi sonras1 komplikasyonlarin azaltilmasinda dolayl etki
gostermektedir.

E Vitamini ve Kemik Metabolizmasi

E vitamini (tokoferoller ve tokotrienoller), lipit
peroksidasyonunu inhibe ederek hiicresel membran biitiinliigiinii
koruyan yagda ¢Oziinen bir antioksidandir. Kemik metabolizmasi
iizerine etkileri incelendiginde, E vitamininin osteoblast aktivitesini
artirdig1 ve trabekiiler kemik olusumunu destekledigi bildirilmistir

(17).

Deneysel modellerde E vitamini uygulamasinin kirik
iyilesmesini hizlandirdig1 ve kemik mineral yogunlugunu artirdig
gozlemlenmistir. Bu etkinin, oksidatif stresin azaltilmasi yoluyla
osteoklast  aktivitesinin  baskilanmas1 ile iliskili oldugu
distintilmektedir (18,27).

E vitamininin antienflamatuar etkileri, cerrahi travma sonrasi
olusan inflamatuar yanitin kontroliinde de 6nemli rol oynamaktadir.
Ozellikle implant cerrahisi ve kemik greftleme islemlerinde E
vitamini desteginin doku iyilesmesini olumlu yonde etkileyebilecegi
ileri siiriilmektedir.

Propolis ve Ar1 Uriinleri

Propolis, arilar tarafindan bitkisel recinelerden elde edilen
dogal bir biyomateryal olup giiclii antioksidan ve antimikrobiyal
ozelliklere sahiptir. Fenolik bilesikler ve flavonoid icerigi sayesinde
serbest radikalleri notralize edebilmekte ve inflamasyonu
azaltabilmektedir (23).
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Deneysel c¢aligmalar, propolis uygulamasinin kemik kirik
iyilesmesini hizlandirdigin1 ve osteoblastik aktiviteyi artirdigini
gostermektedir (28). Ayrica propolisin yara iyilesmesini destekleyen
anjiyogenetik etkiler gosterdigi ve fibroblast proliferasyonunu
artirdig bildirilmektedir.

Oral cerrahide propolisin postoperatif enfeksiyonlar: azaltici
ve doku rejenerasyonunu destekleyici etkileri nedeniyle lokal
uygulamalarda kullanilabilecegi diisiiniilmektedir.

Fenolik Bilesikler ve Bitkisel Antioksidanlar

Fenolik bilesikler ve flavonoidler, bitkisel kokenli
antioksidanlar arasinda en genis arastirma alanina sahip
molekiillerdir. Bu bilesiklerin antioksidan aktiviteleri, hidroksil
gruplart araciligiyla serbest radikalleri noétralize etmelerine
dayanmaktadir (11,24).

Resveratrol, rosmarinik asit ve quercetin gibi fenolik
bilesiklerin kemik rejenerasyonu {iizerindeki etkileri deneysel
modellerde gosterilmistir. Bu ajanlarin osteoblast proliferasyonunu
artirdig1, osteoklast diferansiyasyonunu baskiladigi ve inflamasyonu
azalttig1 bildirilmistir (29-31).

Ayrica bitkisel antioksidanlarin periodontal dokularda
inflamasyonu azaltici ve bag dokusu iyilesmesini destekleyici
etkileri de literatiirde yer almaktadir (20,32).

Ozon Tedavisi ve Pro-oksidan Paradoksu

Ozon (0Os), gli¢lii oksidan 6zelliklere sahip olmasina ragmen
biyolojik sistemlerde kontrollii kullanildiginda antioksidan savunma
mekanizmalarini stimiile edebilen bir ajan olarak kabul edilmektedir.
Bu durum “pro-oksidan paradoksu” olarak adlandirilmaktadir.

Ozon tedavisi, hiicresel diizeyde antioksidan enzim
sistemlerinin ~ aktivasyonunu  artirarak  oksidatif  stresin



diizenlenmesine katki saglamaktadir. Ayrica ozonun bakterisidal ve
antiviral etkileri cerrahi sahalarda enfeksiyon kontroliine yardimci
olmaktadir (33,34).

Oral cerrahide ozon uygulamalari; alveolit tedavisi, implant
ylizey dezenfeksiyonu ve yara iyilesmesinin hizlandirilmasi gibi
alanlarda kullanilmaktadir. Ozonun, mikro sirkiilasyonu artirict
etkisi, dokularin oksijenlenmesini destekleyerek rejeneratif siirecleri
hizlandirmaktadir.

Antioksidan Biyomateryaller ve Rejeneratif Yaklasimlar

Son yillarda antioksidan 6zelliklere sahip biyomateryallerin
gelistirilmesi, kemik ve yumusak doku rejenerasyonu alaninda
onemli ilerlemelere yol agmistir. ROS temizleyici 0Ozellikteki
biyomateryallerin  osteogenez ve anjiyogenez  siireclerini
destekledigi gosterilmistir (35,36).

Nano-yapili  iskele sistemleri ve  hidrojel bazh
biyomateryaller, kontrollii antioksidan salinimi saglayarak hiicresel
mikro ¢evrenin diizenlenmesine katkida bulunmaktadir (37,38).
Ayrica 3D yazici teknolojisi ile iretilen antioksidan iskelelerin kritik
boyutlu kemik defektlerinin onariminda umut verici sonuglar verdigi
bildirilmektedir (39).

Antioksidan ylizey modifikasyonu yapilmis implant
materyallerinin osseointegrasyonu artirdigi ve inflamatuar yaniti
azalttig1 deneysel caligmalarla gosterilmistir (40,41).

Kombine Antioksidan Tedaviler

Modern tedavi yaklagimlari, tek bir antioksidan ajan yerine
kombine tedavi stratejilerine yonelmektedir. Bu stratejiler, farkli
antioksidanlarin  sinerjistik  etkilerinden yararlanarak  doku
iyilesmesini optimize etmeyi amaclamaktadir.



Ornegin, vitamin C ve E kombinasyonunun kemik iyilesmesi
iizerindeki etkilerinin tek basina kullanimima gore daha belirgin
oldugu bildirilmistir (25,27). Ayrica bitkisel antioksidanlarin
biyomateryaller ile kombine edilmesi, rejeneratif tedavilerde yeni bir
paradigma olusturmustur.

Antioksidan ajanlarin cerrahi uygulamalardaki klinik
kullanim1 giderek artmaktadir. Cerrahi travma sonrasi oksidatif
stresin azaltilmasi, postoperatif agr1 ve 6demin kontroliinde dnemli
bir rol oynamaktadir.

Bununla birlikte antioksidan tedavilerin doz, uygulama yolu
ve tedavi stliresi acisindan standardize edilmesi gerekmektedir.
Gelecekte yapilacak randomize kontrollii klinik c¢aligmalar,
antioksidanlarin  cerrahi uygulamalardaki yerini daha net
belirleyecektir.

Tablo 1. Baslica Antioksidan Ajanlar ve Biyolojik Etkileri

|Antioksidan||Kaynak ||Etki Mekanizmasi ||Klinik Etki |
|C vitamini ||Besin ||K011ajen sentezi ||Yara iyilesmesi |

o . .. |[Lipid peroksidasyon . - -
E vitamini |[Lipofilik inhibisyonu Kemik yogunlugu

. Ar1 . D . .
Propolis e Fenolik antioksidan Kirik iyilesmesi
iriini
s . Kemik
Resveratrol |[[Bitkisel (|Osteoblast aktivasyonu )
rejenerasyonu

|Ozon ||Gaz ||Anti0ksidan sistem aktivasyonu ||Enfeksiy0n kontrolii |

DiS HEKIMLiGINDE ANTIOKSIDANLARIN YERIi

Oksidatif stresin oral ve maksillofasiyal dokular tizerindeki
etkileri, son yillarda dis hekimligi arastirmalarinin énemli odak
noktalarindan biri haline gelmistir. Kemik rejenerasyonu, implant
osseointegrasyonu ve periodontal iyilesme siireclerinde serbest
radikallerin roliinliin anlasilmasi, antioksidan temelli tedavi
yaklagimlarmin gelismesine zemin hazirlamistir. Bu bdoliimde
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antioksidanlarin kemik iyilesmesi, periodontal rejenerasyon ve
implant basarist iizerindeki etkileri multidisipliner bir perspektifle
ele aliacaktir.

Yara Iyilesmesi ve Periodontal Doku Rejenerasyonu

Oral mukozal dokular, yiiksek hiicresel yenilenme
kapasitesine sahip olmalarina ragmen, inflamasyon ve mikrobiyal
yiik nedeniyle oksidatif stresin yogun olarak goriildiigii yapilardir.
Periodontal hastaliklar sirasinda inflamatuar hiicre infiltrasyonu ile
artan ROS iretimi, bag dokusu yikimi ve alveoler kemik
rezorpsiyonu ile sonu¢lanmaktadir (20,22).

Antioksidan ajanlarin periodontal tedaviye adjuvan olarak
kullanilmasi, oksidatif hasarin azaltilmast ve dokusal iyilesmenin
hizlandirilmas: ag¢isindan 6nem tasimaktadir. Klinik calismalarda
periodontal tedavi sonrasi tiikiiriikte total antioksidan kapasitenin
arttig1 ve lipid peroksidasyon belirteglerinin azaldigi gdsterilmistir
(42).

Melatonin, flavonoidler ve vitamin tlrevleri gibi
antioksidanlarin periodontal dokularda kollajen sentezini artirdigi ve
fibroblast proliferasyonunu destekledigi bildirilmektedir (20). Bu
etki, inflamatuar sitokinlerin baskilanmasi ve hiicresel redoks
dengesinin yeniden saglanmas ile iliskilidir.

Ayrica aftoz stomatit gibi inflamatuar oral mukozal
lezyonlarda antioksidan diizeylerinin degistigi ve bu ajanlarin
terapotik potansiyel tasidigr ifade edilmektedir (21).

Kemik Iyilesmesi ve Osteojenik Siirecler

Kemik dokusu, yiiksek metabolik aktiviteye sahip olup
stirekli remodeling siirecinden gegen dinamik bir yapidir. Oksidatif
stresin artmasi osteoblast diferansiyasyonunu inhibe ederken
osteoklast aktivitesini artirarak kemik kaybina yol agabilmektedir

(16).
--10--



Deneysel modellerde antioksidan uygulamalarinin kemik
kirik iyilegsmesini hizlandirdig1 ve trabekiiler kemik olusumunu
artirdig1 gosterilmistir (18,31). Bu siirecte antioksidanlarin etkileri
su mekanizmalar lizerinden gergeklesmektedir:

e Osteoblast proliferasyonunun artirilmasi

e Osteoklast aktivitesinin baskilanmasi

e Anjiyogenez ve vaskiilarizasyonun desteklenmesi
e Inflamatuar yanitin modiilasyonu

Nrf2 sinyal yolunun aktivasyonu, antioksidan savunma
mekanizmalarinin diizenlenmesinde kritik rol oynamaktadir. Bu
yolak aracilifiyla hiicresel antioksidan enzimlerin ekspresyonu
artmakta ve kemik iyilesmesi hizlanmaktadir (19).

Ayrica antioksidan etkili biyomateryallerin kemik defekt
onariminda kullanim1 giderek artmaktadir. ROS temizleyici
ozellikteki iskele sistemlerinin osteogenez ve vaskiilarizasyon
stireglerini destekledigi gosterilmistir (35,43).

Tablo 2 Antioksidanlarin Kemik Iyilesmesine Etki Mekanizmalar:

|Mekanizma ||Hiicresel Etki ||Sonug: |
|ROS azalmasi ||Osteoblast aktivitesi T”Kemik olusumu |
|inﬂamasyon bask11anmas1||Sitokin l ||Doku stabilitesi |
|Anjiy0genez artist ||Vask1’ilarizasyon 1 ||Rejenerasyon |
|Osteoklast inhibisyonu ||Rezorpsiy0n l ||Kemik kiitlesi korunur|

Kritik Boyutlu Kemik Defektlerinde Antioksidan Yaklasimlar

Kritik boyutlu kemik defektleri, spontan iyilesme
kapasitesinin yetersiz oldugu klinik durumlar olup genellikle
greftleme veya biyomateryal uygulamalar1 gerektirmektedir. Bu
defektlerde oksidatif stresin kontrol altina alinmasi, rejeneratif
tedavilerin basarisi agisindan belirleyici bir faktordiir.
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Deneysel c¢aligmalar, rosmarinik asit ve resveratrol gibi
antioksidan bilesiklerin alloplastik greftlerle kombine kullaniminin
kemik rejenerasyonunu artirdigini  gostermektedir (29,30). Bu
ajanlarin osteojenik gen ekspresyonunu artirarak kemik matriks
olusumunu hizlandirdig: bildirilmektedir.

Ayrica serbest radikal temizleyici 6zelliklere sahip nano-
yapili biyomateryallerin kritik boyutlu defektlerde vaskiilarizasyonu
artirdig1 ve kemik iyilesmesini hizlandirdig1 gosterilmistir (36,39).

Amorf silika gibi yeni nesil antioksidan biyomateryallerin
kemik defekt onariminda umut verici sonuglar verdigi bildirilmistir
(44). Bu materyaller, hiicresel mikrogevrede oksidatif stres diizeyini
azaltarak osteoblastik aktiviteyi desteklemektedir.

Dental implant Osseointegrasyonu ve Oksidatif Denge

Dental implantlarin uzun dénem basarisi, implant-kemik ara
ylizeyinde ger¢eklesen osseointegrasyon siirecine baglhdir. Bu
stiregte inflamasyon ve oksidatif stres diizeyi, implant stabilitesi ve
kemik olusumu iizerinde dogrudan etkili olmaktadir.

Tiikiiriikteki oksidan ve antioksidan diizeylerinin implant
basarist ile iligkili oldugu gosterilmis olup, yiiksek oksidatif stres
diizeylerinin implant basarisizligi riskini artirabilecegi ifade
edilmektedir (45).

Antioksidan ylizey modifikasyonu yapilmis titanyum
implantlarin osteoblast adezyonunu artirdigi ve inflamatuar yaniti
azalttig1 deneysel ¢alismalarla gosterilmistir (40). Proantosiyanidin,
EGCG ve diger fenolik bilesiklerle modifiye edilmis implant
ylizeylerinin  osteogenez ve implant stabilitesini  artirdigi
bildirilmektedir (41).

Hayvan modellerinde yapilan ¢alismalar, antioksidan icerikli
implant kaplamalarinin vaskiilerizasyonu artirarak erken doénem
osseointegrasyonu destekledigini gdstermektedir (46,47).
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Ayrica likopen ve arbutin gibi dogal antioksidanlarin implant
osseointegrasyonu lizerinde olumlu etkiler gosterdigi deneysel
olarak ortaya konmustur (48,49).

Dental implant cerrahisinde biyolojik basari, yalnizca
mekanik stabiliteye degil, ayn1 zamanda cerrahi alanin molekiiler
mikrogevresine de baglidir. Implant yerlestirilmesini takiben gelisen
inflamatuar yanit, osseointegrasyonun yoniinii belirleyen temel
faktorlerden biridir. Bu siiregte oksidatif stres diizeyinin kontroli,
erken donem kemik iyilesmesinin basarist agisindan kritik rol
oynamaktadir (40,46).

Cerrahi travma sonrast olugsan hipoksik mikrogevre,
mitokondriyal disfonksiyon ve inflamatuar hiicre infiltrasyonu ile
birlikte ROS iiretiminde artisa yol agmaktadir. Bu durum osteoblast
progenitor hiicrelerinin proliferasyonunu baskilayabilir ve osteoklast
aktivitesini artirarak implant ¢evresi kemik kaybini tetikleyebilir.
Antioksidan sistemlerin etkinligi ise bu olumsuz biyolojik yaniti
modiile ederek osteojenik mikrogevrenin korunmasini saglar (19).

Bu baglamda implant cerrahisinde antioksidan yaklasim, yalnizca
bir destek tedavisi degil, ayn1 zamanda osseointegrasyonun biyolojik
optimizasyonu i¢in temel bir strateji olarak degerlendirilmelidir.

Tablo 3 Implant Cerrahisinde Oksidatif Risk Stratifikasyonu

Risk Oksidatif R A .
Faktorii Etki Cerrahi Risk Antioksidan Strateji
. - - et
Diyabet ROS 1 Oss.eomtqgrasyon Sistemik + implant
gecikmesi kaplama

|Sigara ||Vask1’iler stres ||Peri-implant kemik kayb1||Fenolik destek |

|Osteop0roz ||Osteoblast | ||Primer stabilite zay1f ||Antioksidan scaffold |

|Period0ntitis||Inﬂamasy0n 1 ||Enfeksiyon riski ||Preop antioksidan |
. ||Hipoksi + o Yogun antioksidan

Radyoterapi ROS 1 Greft basarisizlig protokol

13-



Implant tedavisinde primer stabilite mekanik faktdrlere baglh
iken, sekonder stabilite biyolojik kemik olusumuna baglidir. Bu iki
stabilite arasindaki gecis donemi, osseointegrasyonun en kirilgan
fazin1 olusturmaktadir.

Bu dénemde:

e Cerrahi travma

e Is1 nekrozu

e Mikrohareket

e [Lokal inflamasyon

gibi faktorler ROS {iretimini artirarak kemik rezorpsiyonunu
tetikleyebilir.

Antioksidan miidahale:

e Osteoblast farklilasmasini artirir

e Kemik matriks protein ekspresyonunu destekler
e Osteoklastik aktiviteyi baskilar

Bu etkiler, implant stabilite kaybi riskini azaltarak erken
yiikleme protokollerinin giivenligini artirabilir.

Peri-implant kemik kaybi1, implant basarisizliginin en 6nemli
nedenlerinden biridir. Bu siiregte bakteriyel biyofilm ile birlikte
oksidatif  stresin  artisi,  inflamatuar  kemik = yikimim
hizlandirmaktadir.

Antioksidan temelli yaklagimlar:
e Peri-implant inflamasyonu azaltir
e Osteoimmiinolojik dengeyi diizenler

e Kemik remodelling siirecini stabilize eder
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Fenolik bilesiklerle modifiye edilmis implant yiizeylerinin
inflamatuar sitokin iiretimini azaltti§i ve osteoblast adezyonunu
artirdig1 deneysel ¢aligmalarla gosterilmistir (41).

Tablo 4 Implant Basarisizligi Patofizyoloji — Antioksidan Miidahale

Patolojik . . Antioksidan
Siireg Molekiiler Olay |Klinik Bulgular Miidahale
. . T Geg . .
Hipoksi ROS iiretimi . Ozon / sistemik
osseointegrasyon
linflamasyon ||Sitokin 1 | Kemik kaybi |[Fenolik bilesik |
Mikrohareket Kemik . Stabilite kayb1 Antioksidan ylizey
rezorpsiyonu
|Biy0f11m ||Oksidatif hasar ||Periimplantitis ||K0mbine tedavi |

Kemik Greftleme Cerrahisinde Antioksidan Biyoloji

Kemik greftleme prosediirlerinde basari, greft materyalinin
yalnizca osteokonduktif ozelliklerine degil, ayn1 zamanda cerrahi
alanin biyokimyasal ortamina da baglidir. Greft yerlestirilmesini
takiben gelisen inflamatuar siire¢te ROS iiretimi artmakta ve bu
durum greft entegrasyonunu olumsuz etkileyebilmektedir.

Antioksidan ajanlarin greft biyolojisine etkileri:
e QGreft vaskiilarizasyonunu artirma

e Osteojenik hiicre migrasyonunu destekleme
e QGreft rezorpsiyonunu azaltma

e Kemik matriks maturasyonunu hizlandirma

ROS temizleyici biyomateryallerin kullanimi, 6zellikle kritik
boyutlu defektlerde greft basarisini artiran 6nemli bir faktor olarak
degerlendirilmektedir (36,39).

Tablo 5 Kemik Greftleme Cerrahisinde Antioksidan Klinik Karar
Rehberi
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Antioksidan Beklenen

Klinik Durum Greft Tipi Yaklasim Sonu¢

|Kii(;i'1k defekt ||A110greft ||Sistemik destek ||H1z11 iyilesme |

ROS scavenging

Kritik defekt Scaffold Osteogenez 1
materyal

|Siniis lifting ||Ksenogreft ||L0kal antioksidan ||Greft stabilitesi|

Vertikal QtO_]Cn N Kombine antioksidan ||Rezorpsiyon |

augmentasyon biyomateryal

Osteoimmiinoloji ve Antioksidan Modiilasyon

Kemik iyilesmesi ve implant osseointegrasyonu siireclerinde
bagisiklik sistemi ile kemik hiicreleri arasindaki etkilesim énemli rol
oynamaktadir. Bu disiplinler arasi alan “osteoimmiinoloji” olarak
adlandirilmaktadir.

Antioksidanlarin makrofaj polarizasyonunu diizenleyerek
inflamatuar mikrogevreyi modiile ettigi ve bdylece osteogenez
stireclerini destekledigi gosterilmistir (50). Bu etki, 6zellikle kronik
inflamatuar durumlarda implant basarisini artirabilecek potansiyel
bir mekanizma olarak degerlendirilmektedir.

Ayrica melatonin ve ¢inko gibi antioksidan 6zellikli ajanlarin
antibakteriyel ve antiinflamatuar etkileri ile kemik defekt onarimini
hizlandirdig1 bildirilmistir (51).

Diyabet ve Sistemik Hastaliklarda Antioksidan Etkiler

Sistemik hastaliklar, 6zellikle diyabet, oksidatif stres
diizeyini artirarak kemik iyilesmesi ve implant basarisini olumsuz
yonde etkileyebilmektedir. Antioksidan ozelliklere sahip biyolojik
implant materyallerinin diyabetik kosullarda osseointegrasyonu
artirdig1 deneysel caligmalarla gosterilmistir (52).
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Bu Dbulgular, antioksidan tedavilerin sistemik risk
faktorlerine sahip hastalarda implant tedavisinin basarisini
artirabilecegini gostermektedir.

Gelecek Perspektif: Antioksidan Temelli Rejeneratif Cerrahi

Antioksidan biyomateryaller ve rejeneratif yaklasimlar,
maksillofasiyal cerrahi alaninda yeni bir paradigma olusturmaktadir.
ROS temizleyici ozellikteki nano-biyomateryallerin
vaskiilarizasyonu ve kemik olusumunu artirdigi, ayrica enfeksiyon
riskini azalttig1 bildirilmektedir (53).

3D baski teknolojisi ile iiretilen antioksidan iskelelerin hasta
spesifik  kemik defektlerinin  onariminda  kullanilabilecegi
ongoriilmektedir (39).

Bu gelismeler, gelecekte implantoloji ve kemik
rejenerasyonu alaninda antioksidan temelli tedavi protokollerinin
standart klinik uygulamalar arasina girebilecegini gostermektedir.

SONUC

Oksidatif stres ve antioksidan savunma mekanizmalari
arasindaki denge, doku iyilesmesi ve rejeneratif siireclerin basarisini
belirleyen temel biyolojik faktorlerden biridir. Maksillofasiyal
cerrahi ve implantoloji alaninda gergeklestirilen klinik ve deneysel
caligmalar, antioksidan ajanlarin  yara 1iyilesmesi, kemik
rejenerasyonu ve osseointegrasyon siireglerinde Onemli rol
oynadigin1 ortaya koymustur. Bu baglamda antioksidan temelli
tedavi yaklagimlarinin klinik pratikte daha sistematik ve protokolize
sekilde uygulanmas1 gerekliligi giderek daha fazla Onem
kazanmaktadir.
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BOLUM 2

ANTIDEPRESAN iLAC KULLANIMININ DIS
HEKIMLIGINE YANSIMALARI

EMIN CELALETTIN UN!
GIRIS

Antidepresan ilaclar, major depresif bozukluk basta olmak

lizere ¢esitli psikiyatrik ve ndropsikiyatrik hastaliklarin tedavisinde
kullanilan, merkezi sinir sisteminde monoaminerjik
norotransmisyonu diizenleyerek terapotik etki gdsteren farmakolojik
ajanlardir (1-3). Bu ilaglar serotonin, noradrenalin ve dopamin gibi
norotransmitterlerin sinaptik diizeylerini modiile ederek duygu
durum stabilizasyonunu saglamay1 hedefler. Antidepresanlarin
klinik kullanim alan1 yalnizca depresyon ile sinirli olmay1p anksiyete

bozukluklari, kronik agr1 sendromlari, somatik semptom
bozukluklar1 ve bazi ndérolojik durumlart da kapsamaktadir (4,5).

Tiirkiye’de psikotrop ilag tliketimine iligkin veriler
incelendiginde, Ozellikle son yirmi yil igerisinde antidepresan
kullannominda belirgin ve siirekli bir artis oldugu goriilmektedir.
Tirkiye’de gergeklestirilen kapsamli degerlendirmelerde, Kkisi
basina diisen gilinliik tanimlanmis doz (DDD) degerleri agisindan

! Doktor Ogretim Uyesi, Nevsehir Hac1 Bektas Veli Universitesi, Dis Hekimligi

Fakiiltesi, Agiz Dis ve Cene Cerrahisi A.D. Orcid: 0009-0002-6481-4110
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antidepresan tiiketiminin saglik politikalarindaki doniisiim sonrasi
donemde birka¢ kat artti§1 ve bu artisin lineer bir egilim izledigi
bildirilmistir ~ (2,3,6). Bu artisin  yalnizca  receteleme
aligkanliklarindaki degisimlerle degil, ayn1 zamanda saglik
hizmetlerine erisimin genislemesi, ruh saghgr farkindaliginin
artmas1 ve psikiyatrik tani oranlarinin yiikselmesi ile iliskili oldugu
diistiniilmektedir. Tiirkiye Saglik Arastirmasi verilerine dayanan
epidemiyolojik analizlerde ise depresif belirtilerin toplumdaki
yaygmliginin yillar i¢inde anlamli diizeyde arttigi ve bu durumun
farmakolojik tedavi kullanimina paralel sekilde yansidigi ortaya
konmustur (2,7).

Antidepresan kullanimindaki artisin klinik sonuglar1 yalnizca
psikiyatrik alan ile sinirli kalmayip sistemik ve oral saglik lizerinde
onemli etkiler dogurmaktadir. Depresyon ve anksiyete
bozukluklarinin ag1z saglig1 davranislarini olumsuz yonde etkiledigi,
dental bakim hizmetlerinden yararlanma oranim azalttig1 ve buna
bagl olarak dis kayb1 ve periodontal hastalik prevalansini artirdigi
gosterilmistir  (8,9). Bunun yam1 sira antidepresan ilaglarin
farmakolojik yan etkileri, tiikiiriik bez fonksiyonlari, periodontal
dokular ve noromiiskiiler sistem {izerinde dogrudan etkiler
olusturarak dis hekimligi pratiginde yeni klinik risk alanlari
yaratmaktadir (5,10).

Antidepresan kullanimimin oral saglik iizerindeki etkileri
biyolojik, davranmigsal ve farmakolojik mekanizmalarin kompleks
etkilesimi sonucunda ortaya g¢ikmaktadir. Psikiyatrik hastaliklara
eslik eden motivasyon kaybi1 ve 06z bakim yetersizligi, agiz
hijyeninde bozulmaya yol agarken; antidepresanlarin antikolinerjik
ve serotonerjik etkileri oral homeostazin bozulmasma katkida
bulunabilmektedir (11,12). Bu baglamda Tiirk popiilasyonunda
antidepresan kullanimindaki artisin  dis hekimligi pratigine
yansimalarinin multidisipliner bir perspektifle degerlendirilmesi
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hem koruyucu hem de tedavi edici dental yaklagimlarin optimize
edilmesi agisindan kritik 6nem tagimaktadir.

Bu boliimde antidepresan ilaglarin farmakolojik 6zellikleri,
oral dokular iizerindeki etkileri ve dis hekimligi uygulamalarindaki
klinik yansimalari translasyonel bir bakis agisiyla ele alinacaktir.
Ayrica Tiirkiye’ye 0zgii epidemiyolojik veriler 1s181inda klinik risk
modelleme yaklagimlar1 ve kanita dayali dental yonetim stratejileri
tartisilacaktir.

ANTIDEPRESANLARIN FARMAKOLOJISI

Antidepresan ilaglarin terapdtik etkileri, temel olarak
merkezi sinir sisteminde monoaminerjik ndérotransmisyonun
diizenlenmesi ile iligkilidir. Klasik monoamin hipotezine gore
depresyon,  serotonin, noradrenalin ve dopamin  gibi
ndrotransmitterlerin sinaptik diizeylerinde azalma ile karakterizedir.
Antidepresan ilaglar bu norotransmitterlerin geri alimini inhibe
ederek veya metabolizmasin1 azaltarak sinaptik aralikta
konsantrasyonlarini artirir ve boylece duygu durum diizenlenmesini
saglar. Ancak giincel yaklagimlar depresyonun patofizyolojisinin
yalnizca monoaminerjik mekanizmalarla agiklanamayacagini,
ndroplastisite, noroinflamasyon ve stres yanit sistemlerinin de
onemli rol oynadigini ortaya koymaktadir (5).

Antidepresanlarin terap6tik etkilerinin genellikle birkag
haftalik gecikmeyle ortaya c¢ikmasi, farmakodinamik siireclerin
yalnizca akut norotransmitter degisikliklerinden ibaret olmadigini
gostermektedir. Uzun siireli antidepresan kullanimi ile beyin
kaynakli norotrofik faktor (BDNF) ekspresyonunun artmasi,
hipokampal noérogenez ve sinaptik plastisite mekanizmalarinin
giiclenmesi gibi siiregler, antidepresanlarin klinik etkilerinin temel
biyolojik belirleyicileri arasinda yer almaktadir. Bu norobiyolojik
degisiklikler, agr1 modiilasyonu ve stres yanit sistemlerinin
diizenlenmesi  yoluyla  orofasiyal agri  sendromlar1 ve
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temporomandibular bozukluklarin patofizyolojisi ile de iliskili
olabilir (4,13).

Antidepresanlarin farmakokinetik 6zellikleri dental tedaviler
acisindan 6nemli klinik riskler dogurabilir (Tablo 1). Bu ilaglarin
biiyilk c¢ogunlugu karacigerde sitokrom P450 enzim sistemi
araciligiyla metabolize edilmekte olup aktif metabolitler
olusturabilmektedir. Bu durum dental tedavilerde kullanilan
analjezikler, sedatif ajanlar ve lokal anesteziklerle potansiyel ilag
etkilesimlerine zemin hazirlayabilir. Ayrica uzun yar1 Omiirli
antidepresanlarin kronik kullaniminda farmakodinamik etkilesim
riskinin artabilecegi bildirilmistir (14).

Tablo 1 Antidepresan Siniflart ve Oral Risk Matrisi

Antidepresan ||Ana Farmakolojik . Dental Klinik
Sinifi Etki Oral Yan Etki Risk
SSRI Serotonin geri alim  ||Kanama egilimi  ||Cerrahi

inhibisyonu artigl komplikasyon riski

Serotonin +
SNRI Noradrenalin Kserostomi Agr1 algis1 degisimi
modiilasyonu

Antikolinerjik + Siddetli ag1z Rampant ¢iiriik,
TCA i . N .
reseptor blokaji kurulugu protez intoleransi
Monoamin o . oy
MAOI metabolizma Va;okgnsfmktor H1p§nan51f kriz
o etkilesimi riski
inhibisyonu
.. Reseptor . TME
Atipik modiilasyonu Bruksizm disfonksiyonu

Selektif Serotonin Gerialim Inhibitorleri (SSRI)

Selektif serotonin gerialim inhibitorleri, presinaptik
ndronlarda serotonin tasiyicisini inhibe ederek sinaptik aralikta
serotonin diizeyini artiran ve bdylece serotonerjik ndrotransmisyonu
giiclendiren antidepresanlardir. Klinik pratikte en sik recete edilen

antidepresan  smifini  olusturmalarinin  temel nedeni, diger
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antidepresanlara kiyasla daha iyi tolere edilebilir yan etki profiline
sahip olmalaridir. Bununla birlikte SSRI’larin  trombosit
fonksiyonlar1 tizerindeki etkileri, dis hekimligi pratiginde cerrahi
komplikasyon riskleri agisindan 6nem tasimaktadir (5).

Serotonin,  trombosit  agregasyonu ve  hemostaz
mekanizmalarinda 6nemli rol oynayan bir biyolojik mediatordiir.
SSRI kullanimi ile trombositlerde serotonin geri aliminin inhibe
edilmesi, hemostatik yanitin zayiflamasina ve kanama siiresinin
uzamasina yol agabilir. Bu durum periodontal cerrahi ve implant
uygulamalar1 gibi invaziv dental islemlerde klinik olarak anlamli
kanama riskini artirabilir (15).

Serotonin-Noradrenalin Gerialim Inhibitorleri (SNRI)

SNRI grubu antidepresanlar serotonin ve noradrenalin geri
alimini es zamanli olarak inhibe ederek ¢ift etkili bir ndrotransmitter
modiilasyonu saglar. Bu farmakolojik 6zellik, 6zellikle kronik agri
sendromlar1 ve somatik agri ile iligkili depresyon tablolarinda
terapotik avantaj sunmaktadir. Noradrenerjik sistemin agri
modiilasyonu tiizerindeki etkisi, SNRI’larin orofasiyal agri ve
temporomandibular bozukluklarin tedavisinde dolayli fayda
saglayabilecegini diisiindiirmektedir (13).

Bununla birlikte SNRI’larin otonom sinir sistemi {izerindeki
etkileri, ag1iz kurulugu ve kardiyovaskiiler yanit degisiklikleri gibi
yan etkilere yol acabilir. Dental tedavi sirasinda ozellikle
hipertansiyon ve tasikardi riskinin géz Oniinde bulundurulmasi
gereklidir (14).

Trisiklik Antidepresanlar (TCA)

Trisiklik antidepresanlar, serotonin ve noradrenalin geri
alimini inhibe etmenin yani sira muskarinik, histaminerjik ve alfa-
adrenerjik reseptorler iizerinde antagonist etki gdsteren non-selektif
farmakolojik ajanlardir. Bu genis reseptor etkilesim profili, terapotik
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etkinlik ile birlikte belirgin yan etkilerin ortaya ¢ikmasina neden
olmaktadir (5).

TCA’larin antikolinerjik etkileri, dis hekimligi a¢isindan en
onemli klinik sonug¢lar1 doguran farmakolojik 6zelliklerinden biridir.
Tiiklirik bez fonksiyonunun baskilanmas1 sonucu gelisen
kserostomi ¢iirtik riskinde artig, periodontal hastalik progresyonu ve
protez kullaniminda zorluklar gibi klinik tablolar ile iligkilidir.
Ayrica sedatif etkileri dental tedavi sirasinda hasta kooperasyonunu
etkileyebilir (12,16).

Monoamin Oksidaz Inhibitérleri (MAOI)

Monoamin oksidaz inhibitorleri, monoamin
norotransmitterlerin metabolizmasindan sorumlu olan monoamin
oksidaz enzimini inhibe ederek serotonin, noradrenalin ve dopamin
diizeylerini artirir. Giinlimiizde kullanim siklig1 azalmis olsa da
direngli depresyon vakalarinda ve bazi spesifik klinik durumlarda
tercih edilmektedir (17).

Dental  tedavilerde = MAOI  kullanan  hastalarda
vazokonstriktor iceren lokal anesteziklerle potansiyel farmakolojik
etkilesim riski bulunmaktadir. Sempatomimetik ajanlarla birlikte
kullanim hipertansif kriz ve kardiyovaskiiler komplikasyon riskini
artirabileceginden, dental cerrahi planlamasinda  dikkatli
degerlendirme yapilmasi gereklidir (14,18).

Atipik Antidepresanlar

Atipik antidepresanlar, klasik monoamin geri alim
inhibisyonu disinda farkli reseptor modiilasyon mekanizmalari ile
etki gosteren heterojen bir ilag grubudur. Bu ilaglar dopaminerjik ve
noradrenerjik sistemler iizerinde selektif etkiler olusturabilir ve
genellikle spesifik klinik durumlara yonelik olarak recete
edilmektedir (5).
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Dis hekimligi agisindan atipik antidepresanlarin etkileri ilaca
O0zgli degiskenlik gosterebilir. Bazi1 ajanlar tlikiirik bez
fonksiyonlarimi etkileyerek agiz kuruluguna yol agarken, bazilari
noromiiskiiler kontrol mekanizmalarini etkileyerek bruksizm riskini
artirabilir. Bu nedenle bu ilaglar1 kullanan hastalarda dental tedavi
planlamasinin bireysellestirilmis bir yaklagimla yapilmasi gereklidir

(12).

ANTIDEPRESAN KULLANIMININ DiS HEKIMLiGINDE
KLINIK BULGULARI VE YONETIM YAKLASIMLARI

Antidepresanlarin oral dokular tizerindeki etkileri, dogrudan
ilacin kimyasal etkisiyle veya dolayli olarak hastanin davranis
degisikligiyle ortaya cikar. Depresyon ve anksiyete bozukluklarinin
bireyin 6z bakim davranislarin1 olumsuz etkilemesi, dis hekimligi
hizmetlerine bagvuru sikliginin azalmasi ve ilaglarin farmakolojik
yan etkileri birlikte degerlendirildiginde, antidepresan kullaniminin
oral saglik iizerindeki etkilerinin ¢ok boyutlu bir risk modeli
cergevesinde ele alinmasi gerekmektedir (8,11).

Bu baglamda antidepresan kullanan hastalarda oral hastalik
gelisimi; psikiyatrik yiik, farmakolojik maruziyet ve davranissal
ihmalin etkilesimi sonucunda ortaya c¢ikan bir siire¢ olarak
degerlendirilebilir. Bu modelde depresyonun sistemik inflamasyon
ve noroendokrin yanit {izerindeki etkileri ile ilaglarin oral dokular
iizerindeki dogrudan etkileri birleserek periodontal hastalik
progresyonu, kserostomi ve orofasiyal agri1 gibi klinik tablolarin
gelisimine katkida bulunabilir (5,12).

Kserostomi ile iliskisi

Kserostomi, tiikiiriik sekresyonunda azalma veya subjektif
ag1z kurulugu hissi ile karakterize bir durumdur ve antidepresan
kullanimimin en sik goriilen oral yan etkilerinden biridir. Ozellikle
antikolinerjik etki profili belirgin olan antidepresanlar, parasempatik

sinir sistemi iizerinden tiikiiriik bezlerinin sekretuar fonksiyonunu
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baskilayarak oral homeostazin bozulmasina yol acabilir. Bunun yani
sira bazi antidepresanlarin oksidatif stres mekanizmalarini artirarak
tikiiriik bezlerinde hiicresel hasara neden olabilecegi bildirilmistir

(19).

Tikiiriik bezlerinde meydana gelen fonksiyonel ve yapisal
degisiklikler, oral mikroflora kompozisyonunun bozulmasina ve
clirik olusum riskinin artmasina katkida bulunabilir. Tikiiriigiin
tamponlama kapasitesinin azalmasi, dis ylizeylerinde asidik ortamin
daha uzun siire devam etmesine ve demineralizasyon siireclerinin
hizlanmasina neden olabilir. Bu durum o6zellikle kok ¢iirtikleri ve
servikal lezyonlarin gelisimi agisindan klinik 6nem tasimaktadir
(12). Kserostominin klinik sonuglar1 arasinda yaygin (rampant)
curiik gelisimi, mukozal hassasiyet artis1 ve protez stabilitesinde
azalma yer almaktadir. Bu durum yash hastalarda ve uzun siireli
antidepresan kullanan bireylerde dental tedavi gereksinimini artiran
onemli bir faktor olarak degerlendirilmektedir (16).

Klinik yonetim acisindan kserostomisi olan hastalarda
koruyucu yaklagimlar 6n planda tutulmalidir. Tiikiiriik stimiilasyonu,
yapay tiikliriik preparatlar1 ve yiiksek floriir igerikli iriinlerin
kullanim1 6nerilmektedir. Ayrica hastalarin diizenli periodontal
bakim programlarina dahil edilmesi ve ¢iiriik riskine yonelik
bireysellestirilmis Onleyici stratejilerin uygulanmasi gereklidir (12).

Bruksizm ve Temporomandibular Eklem (TME) Bozukluklar:
ile iliskisi

Antidepresan kullaniminin néromiiskiiler sistem tizerindeki
etkileri, bruksizm ve TME bozukluklari ile iliskili klinik tablolarin
ortaya ¢ikmasina katkida bulunabilir. Ozellikle serotonerjik sistemin
dopaminerjik aktivite iizerindeki modiilatér etkisi, ¢igneme
kaslarinda istemsiz aktivite artisgina yol acgarak dis sikma ve
gicirdatma davraniglarini tetikleyebilir (20-24).
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Antidepresan iligkili bruksizmin patofizyolojisi, merkezi
sinir sisteminde norotransmitter dengesinin degismesi ve uyku
mimarisinin etkilenmesi ile agiklanmaktadir. Klinik olarak bu durum
dis asinmalar1, myofasiyal agri ve TME disfonksiyonlari ile kendini
gosterebilir. Uzun siireli bruksizm, okliizal travma ve c¢ene
kaslarinda kronik agr1 sendromu gelisimine zemin hazirlayabilir
(25,26).

Tedavi yaklagiminda multidisipliner stratejiler
benimsenmelidir. Okliizal splint kullanimi, davranigsal tedavi
yontemleri ve gerekli durumlarda psikiyatrik tedavinin yeniden
degerlendirilmesi, bruksizm yonetiminde énemli rol oynamaktadir
(20-24).

Lokal Anestezi ve Antidepresan Etkilesimleri

Antidepresan  kullanan  hastalarda  lokal  anestezi
uygulamalari, farmakodinamik etkilesimler acisindan dikkatle
degerlendirilmesi gereken klinik siirecler arasinda yer almaktadir.
Lokal anesteziklerin etkinligi ve giivenligi, yalnizca kullanilan
anestezik ajanin ozelliklerine degil, hastanin mevcut farmakolojik
profiline ve sistemik durumuna da baglidir. Antidepresanlarin
merkezi sinir sistemi ve otonom sinir sistemi iizerindeki etkileri, agri
algis1 ve hemodinamik yanit gibi parametreleri modiile edebilir
(14,27). Lokal anesteziklerin igerdigi vazokonstriktor ajanlar ile
antidepresanlar arasinda potansiyel farmakolojik etkilesimler s6z
konusu olabilir. Ozellikle trisiklik antidepresanlar ve monoamin
oksidaz inhibitorleri ile sempatomimetik ajanlarin birlikte kullanimu,
hipertansif yanit ve kardiyak aritmi riskini artirabilir. Bu nedenle
dental cerrahi planlamasinda vazokonstriktor dozunun dikkatle
belirlenmesi gerekmektedir (14,18,27).

Uyusma Etkinligi ve “Uyusamama” Sorunsali:

Antidepresanlarin  merkezi agri modiilasyon sistemleri

tizerindeki etkileri, lokal anesteziklerin analjezik etkinligini dolayli
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olarak etkileyebilir. Baz1 klinik g6zlemler, antidepresan kullanan
hastalarda agr1 algisinin degisebilecegini ve bu durumun dental
tedaviler sirasinda yetersiz anestezi hissine yol acabilecegini
gostermektedir (13,28). Ozellikle kronik agr1 sendromlar1 ve
depresyon birlikteligi bulunan hastalarda agri1 algisinin degismesi,
anestezik etkinligin subjektif olarak yetersiz hissedilmesine neden
olabilir (13). Klinik yonetim acgisindan antidepresan kullanan
hastalarda lokal anestezi planlanirken minimal etkili doz prensibinin
uygulanmasi,  vazokonstriktér  konsantrasyonunun  dikkatle
belirlenmesi ve hastanin hemodinamik parametrelerinin izlenmesi
onerilmektedir. Ayrica anksiyete kontroliine yonelik destekleyici
yaklasimlar, anestezi basarisini artiran 6nemli faktorler arasinda yer
almaktadir (29).

Periodontal Hastahklarla fliski

Depresyon yalnizca merkezi sinir sistemini etkileyen bir
ndropsikiyatrik durum olmayip, ayni zamanda sistemik inflamatuar
yanit mekanizmalarini da etkileyen kompleks bir biyolojik siirectir.
Depresyonun patofizyolojisinde proinflamatuar sitokinlerin artisi,
oksidatif stres mekanizmalarinin aktivasyonu ve noéroendokrin
sistemde diizensizliklerin ortaya ¢ikmasi gibi siirecler dnemli rol
oynamaktadir. Bu sistemik degisiklikler periodontal dokular basta
olmak iizere oral dokularin inflamatuar yanitin1 modiile edebilir ve
periodontal hastalik progresyonuna katkida bulunabilir (8).

Depresyon ile periodontal hastalik arasindaki iliski, cift
yonlii bir biyolojik etkilesim modeli ¢ergcevesinde ele alinmaktadir.
Depresif bireylerde inflamatuar belirteclerin artmasi periodontal
dokularda inflamasyon siddetini artirabilirken, kronik periodontal
inflamasyon da sistemik inflamatuar yiikii artirarak depresif
semptomlarin siddetlenmesine katkida bulunabilir. Bu durum oral ve
psikiyatrik saglik arasinda biyolojik bir geri besleme mekanizmasi
oldugunu diisiindiirmektedir (9).
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Agiz hijyen aligkanliklarinin bozulmasi ve dental bakim
hizmetlerinden yararlanma oraninin azalmasi, periodontal hastalik
progresyonunu hizlandiran 6nemli faktorlerdir (8,9). Bunun yani sira
antidepresanlarin inflamatuar yanit ve kemik metabolizmasi
iizerindeki dolayli etkileri, periodontal dokularda patolojik
degisikliklere katkida bulunabilir. Bu durum alveoler kemik
kaybinin hizlanmasina ve periodontal tedavi sonuglarinin olumsuz
etkilenmesine neden olabilir (30).

Bu baglamda antidepresan tedavisi gdren bireylerde
periodontal saglik durumunun degerlendirilmesi, yalnizca dental
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan degil, genel saglik yonetimi
acisindan da Onem tasimaktadir. Multidisipliner yaklasim
cercevesinde periodontal tedavi ve psikiyatrik tedavinin es zamanl
yluriitiilmesi, hastalarin yasam kalitesi iizerinde olumlu etkiler
saglayabilir (11).

Cene Cerrahisi ve Dental Implantlar ile iliskisi

Antidepresan kullanan hastalarda oral cerrahi islemler
sirasinda kanama egilimindeki degisiklikler klinik acidan 6nem
tagimaktadir. Selektif serotonin gerialim inhibitorlerinin trombosit
fonksiyonlarini etkileyerek hemostaz mekanizmasini bozabilecegi
ve cerrahi sonrasi kanama riskini artirabilecegi bildirilmistir (15).

Cerrahi yara iyilesmesi siireci, konak bagisiklik yaniti ve
inflamatuar mediatorlerin dengesi ile yakindan iliskilidir. Depresyon
ve antidepresan kullanima, bu siiregleri modiile ederek yara iyilesme
hizin1 etkileyebilir. Kronik inflamatuar yanitin artmasi ve immiin
fonksiyon degisiklikleri, cerrahi sonrasi komplikasyon riskini artiran
faktorler arasinda degerlendirilmektedir (5).

Kemik metabolizmasi, dental implant bagarisini belirleyen en
onemli biyolojik faktdrlerden biridir. Antidepresanlarin serotonerjik
sistem {iizerindeki etkileri, kemik hiicreleri arasindaki dengeyi

etkileyerek osteoblast ve osteoklast aktivitesinde degisikliklere yol
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acabilir. Bu durum implant osseointegrasyon siirecinin gecikmesine
veya basarisizlik riskinin artmasina neden olabilir (31).

Klinik ¢aligmalar, antidepresan kullanan hastalarda implant
basarisizlig1 oranlarinin daha yiiksek olabilecegini gostermektedir.
Bu iliskinin kemik mineral yogunlugu, inflamatuar yanit ve konak
bagisiklik mekanizmalarindaki degisikliklerle baglantili olabilecegi
diistiniilmektedir. Ayrica implant c¢evresinde marjinal kemik
kaybinin artabilecegi ve periimplantitis riskinin yiikselebilecegi
bildirilmistir (32,33).

Bu nedenle implant tedavisi planlanan antidepresan kullanan
hastalarda risk degerlendirmesinin dikkatle yapilmasi ve tedavi
planlamasinin bireysellestirilmis bir yaklasimla gerceklestirilmesi
onerilmektedir. Uzun donem klinik takip ve diizenli periodontal
bakim programlari, implant bagarisini artirmaya yonelik 6nemli
stratejiler arasinda yer almaktadir (Tablo 2).

Tablo 2 Implant Basarisizlvk Risk Modeli

[Risk Faktirii | Mekanizma | Klinik Etki |
Serotonin Kemik metabolizmasi Osseointegrasyon
modiilasyonu etkisi gecikmesi

IDepresyon ”Immﬁn yanit degisimi ||Periimp1antitis riski |
|Kserost0mi ”Oral flora degisimi ||Enfeksiyon riski |
lilag siiresi |[Kiimiilatif etki [Kemik kaybs |

Dental Anksiyete — Depresyon — Tedavi Uyumu Uggeni

Depresyon ve anksiyete bozukluklarinin dis hekimligi pratigi
iizerindeki etkileri yalmizca farmakolojik yan etkiler ile siirli
degildir; bu psikiyatrik durumlar hastanin dental tedaviye yonelik
algisini, motivasyonunu ve uyumunu da belirgin sekilde
etkileyebilir. Dental anksiyete, dis hekimine bagvuru sikliginin
azalmasina ve tedavi siireclerinin ertelenmesine yol acarak oral



hastaliklarin ilerlemesine zemin hazirlayan 6nemli bir faktordiir.
Depresyon ile birlikte goriilen anksiyete bozukluklari, bu olumsuz
davranigsal dongiiniin daha da belirgin hale gelmesine neden olabilir

(8).

Depresif bireylerde 6z bakim davranislarinin azalmasi, agiz
hijyeni aligkanliklarinin bozulmasi ve dis hekimligi hizmetlerinden
yararlanma oraninin diismesi, dental hastalik ylikiinlin artmasina
katkida bulunmaktadir. Bu durum 6zellikle periodontal hastalik
progresyonu ve dig kaybu ile iligkilendirilmistir. Dental anksiyete ve
depresyonun birlikte degerlendirilmesi, tedavi planlamasinda hasta
merkezli yaklasimlarin gelistirilmesine olanak tanir (9).

Antidepresan tedavisi goren hastalarda dental tedavi
uyumunun artirilmasi i¢in psikososyal destek mekanizmalarinin
giiclendirilmesi O6nemlidir. Hastaya yonelik iletisim stratejilerinin
gelistirilmesi, tedavi siirecinin asamali planlanmasi ve anksiyete
kontroliine yonelik farmakolojik veya davramigsal yaklasimlarin
uygulanmasi, dental tedavi basarisini artiran Onemli faktorler
arasinda yer almaktadir (10).

Klinik Risk Modelleme Yaklasim

Antidepresan kullanan dental hastalarda risk degerlendirmesi
yapilirken asagidaki temel bilesenlerin birlikte ele alinmasi
Onerilmektedir:

e Psikiyatrik hastalik yiikii: Depresyon siddeti ve hastalik
stiresi

e Farmakolojik maruziyet: Antidepresan sinifi ve kullanim
stiresi

e Davranigsal faktorler: Agiz hijyeni aligkanliklari ve
dental bakim siklig1
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e Sistemik durum: Kronik hastaliklar ve yasam tarzi
faktorleri

Bu bilesenlerin birlikte degerlendirilmesi, dental tedavi
planlamasinda bireysellestirilmis risk yOnetimi stratejilerinin
gelistirilmesine olanak tanir. Ozellikle implant tedavisi ve cerrahi
islemler oncesinde kapsamli risk analizi yapilmasi, komplikasyon
oranlarinin azaltilmasina katkida bulunabilir (31,32).

SONUC VE KANITA DAYALI KLINiK ONERILER

Antidepresan ilaclarin kullanimindaki artis, modern saglik
sistemlerinde ruh saglhigi hizmetlerinin yayginlasmasinin ve
psikiyatrik hastaliklara yonelik farkindali§in artmasinin bir sonucu
olarak degerlendirilmektedir. Bununla birlikte bu ilaglarin sistemik
ve oral saglik iizerindeki etkileri, dis hekimligi pratiginde giderek
daha fazla onem kazanan bir klinik gerceklik haline gelmistir.
Antidepresanlarin farmakolojik ozellikleri, yan etki profilleri ve
uzun siireli kullanim sonuglari, dental tedavi planlamasinda goz
onlinde bulundurulmasi gereken temel faktorler arasinda yer
almaktadir (5,12).

Antidepresan kullaniminin oral saglik tizerindeki etkileri,
dogrudan farmakolojik mekanizmalar ve dolayli davranigsal
degisikliklerin birlesimi ile ortaya c¢ikmaktadir. Kserostomi,
bruksizm, periodontal hastalik progresyonu, implant basarisizligi ve
cerrahi komplikasyon risklerinde artis gibi klinik sonuglar,
antidepresan kullanan hastalarda dental yonetimin daha dikkatli ve
bireysellestirilmis bir yaklasimla planlanmasini gerektirmektedir
(8,16,31). Bu durum, dis hekimlerinin yalnizca lokal oral bulgulara
odaklanmak yerine hastanin genel saglik durumunu ve kullandig:
ilaclar1 biitiinciil bir perspektifle degerlendirmesini zorunlu
kilmaktadir.

Dis hekimligi pratiginde antidepresan kullanan hastalarin

yonetiminde multidisipliner yaklagimin benimsenmesi bilylik 6nem
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tasimaktadir.  Psikiyatristler, aile hekimleri ve diger saglik
profesyonelleri ile kurulacak etkili iletisim hem farmakolojik
etkilesim risklerinin azaltilmasina hem de tedavi siireclerinin
giivenli sekilde yiiriitiilmesine katk1 saglayacaktir. Ozellikle cerrahi
islemler ve implant tedavileri oncesinde kapsamli ilag anamnezi
almmast ve risk degerlendirmesi yapilmasi, komplikasyon
oranlarinin azaltilmasinda kritik rol oynamaktadir (14,15).

Klinik uygulamada antidepresan kullanan hastalar ig¢in
koruyucu  dis  hekimligi  stratejilerinin  gili¢lendirilmesi
onerilmektedir. Tikirik akigini destekleyici yaklagimlar, diizenli
periodontal bakim programlar1 ve okliizal koruyucu tedaviler,
antidepresanlarin oral yan etkilerinin kontrol altina alinmasinda
etkili olabilir. Ayrica lokal anestezi uygulamalarinda farmakolojik
etkilesim riskinin dikkate alinmasi ve gerekli durumlarda alternatif
anestezi protokollerinin tercih edilmesi 6nemlidir (29,34).

Klinik Karar Destek Onerileri

e Antidepresan kullanan hastalarda detayli ilag anamnezi
alinmalidir.

e Kserostomi riski yliksek olan hastalarda yogun floriir
protokolleri ve tiikiiriik destek tedavileri uygulanmalidir.

e Bruksizm belirtileri bulunan hastalarda okliizal splint ve
multidisipliner degerlendirme planlanmalidir.

e Cerrahi islemler oncesinde kanama riski ve implant
basarisizlig1 acisindan bireysel risk analizi yapilmalidir.

e Lokal anestezi uygulamalarinda vazokonstriktor dozlari
dikkatle belirlenmelidir.

Sonug olarak popiilasyonda antidepresan kullanimindaki
artisgin dis hekimligi pratigine yansimalari, klinik karar verme
stireclerinde giderek daha belirleyici bir rol oynamaktadir.

--37--



Antidepresan  kullanan  hastalarin ~ dental ~ yOnetiminde
bireysellestirilmis tedavi planlamasi, multidisipliner is birligi ve
kanita dayali koruyucu yaklasimlar temel ilkeler olarak
benimsenmelidir. Bu yaklasim hem oral saglik sonuglarinin
tyilestirilmesine hem de genel saglik hizmetlerinin biitiinciil bir
perspektifle yiiriitiilmesine katki saglayacaktir.
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GIRIiS

Gomiilii dis cerrahisi, agiz, dis ve ¢ene cerrahisi pratiginde
sitkca uygulanan bir prosediir olmasina ragmen, potansiyel
komplikasyonlar1 nedeniyle dikkatli bir planlama ve cerrahi teknik
gerektirir (Bui et al., 2003). Bu komplikasyonlar arasinda en
onemlilerinden biri, cerrahi sirasinda meydana gelebilecek sinir
hasarlaridir. Gomiilii disler, mandibular iiglincii molar dislerle
simirlt olmayip, iist gomilii kanin disler, list gomiilii yirmi yas
disleri, mandibular kanin disler ve mandibular premolar disleri de
icerir. Ozellikle mandibular ii¢iincii molar dislerin ¢ekimi sirasinda,
inferior alveolar sinir (IAN) ve lingual sinir (LN) gibi 6nemli
anatomik yapilar risk altindadir (Renton, 2013). Benzer sekilde, iist
gomiilii dislerin cerrahisinde infraorbital sinir (ION) ve
nasopalatine sinir (NPN) gibi sinirler zarar gorebilir (Sajnani &
King, 2014). Bu sinirlerde meydana gelebilecek hasarlar, hastanin
yasam kalitesini Onemli Olciide etkileyen gegici veya kalici
norosensoriyel bozukluklara (parestezi, dizestezi, anestezi) yol
acabilir. Bu durum, tat duyusunda kayip, konusma giicligli ve

cigneme fonksiyonlarinda bozulma gibi ciddi sorunlara neden
olabilir (La Monaca et al., 2017).

Bu kitap boliimiiniin amaci, godmiilii dis cerrahisinde sinir
hasart riskini en aza indirmek i¢in alinmasi gereken Onlemleri, risk
faktorlerini, tan1 yontemlerini ve sinir hasar1 meydana geldiginde
uygulanabilecek giincel klinik yaklagimlar1 ve tedavi yontemlerini
detayli bir sekilde ele almaktir. Boliim, mandibular {i¢iincli molar
dislerin yan1 sira maxillar gémiilii dislerin cerrahisinde sinir hasari
riskini de kapsamli bir sekilde inceleyecektir. Bu boliim, agiz, dis
ve c¢ene cerrahisi alaninda c¢alisan akademisyenler, arastirma
gorevlileri ve klinisyenler icin kapsamli bir rehber niteligi
tagimaktadir.
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Sinir Hasar1 Riski ve Anatomik Degerlendirme

Gomiilii dis cerrahisinde sinir hasar riskini degerlendirmek
icin, cerrahi Oncesi detayli bir anatomik degerlendirme yapilmasi
esastir. Inferior alveolar sinir, lingual sinir, infraorbital sinir ve
nasopalatine sinirin anatomik pozisyonlar1 ve gomiilii dis ile olan
iligkileri, cerrahi planlamanin temelini olusturur. Gomiilii dislerin
lokalizasyonuna bagli olarak, farkli sinirler risk altinda olabilir.
Sinir hasan riskinin degerlendirilmesi hem klinik muayeneyi hem
de radyolojik goriintiilleme yontemlerini igerir.

Mandibular Sinirler

Inferior alveolar sinir, mandibula icinde yer alan
mandibular kanalda seyreder ve alt ¢cene dislerinin, dudak ve c¢ene
bolgesinin duyusunu saglar. Mandibular kanaldaki sinirin anatomik
konumu, gomiilii dis ile olan iliskisinin degerlendirilmesinde kritik
Onem tasir. GOmiilii {clincii molar dislerin  kokleri, siklikla
mandibular kanal ile yakin komsuluk i¢cindedir (Rood & Shehab,
1990). Bu yakin iligki, cerrahi sirasinda sinirin direkt travmaya
(kesilme, ezilme) veya indirekt travmaya (basing, gerilme) maruz
kalma riskini artirir. Sarikov ve Juodzbalys (2014) tarafindan
yapilan bir literatlir derlemesinde, IAN hasar1 insidansinin %0.35
ile %8,4 arasinda degistigi bildirilmistir.

Lingual sinir, dilin 6n 2/3'lik kismmin genel duyusunu ve
tat duyusunu tasir. Lingual sinir hasari, ozellikle tat duyusunda
kalict kayip ve dil hareketlerinde bozulma gibi ciddi
komplikasyonlara yol agabilir. Mandibular {i¢iincli molar dislerin
lingual kortikal kemige yakin seyretmesi nedeniyle, bu bdlgede
yapilan cerrahi miidahaleler sirasinda lingual sinir de risk altindadir
(Pippi et al., 2017). Ozellikle lingual flep kaldirilmasi, lingual
kortikal kemigin frezlenmesi veya kirilmast gibi durumlar, lingual
sinir hasarina yol agabilir. Lingual sinir hasari, IAN hasarina gore
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daha nadir goriilmekle birlikte, hastanin yasam kalitesi lizerindeki
olumsuz etkileri daha ciddi olabilir (Van der Cruyssen et al., 2025).

Mental sinir, mandibular kanaldaki inferior alveolar sinirin
terminal dalidir ve mandibular premolar ve kanin dislerin
bolgesinden ¢ikarak alt dudak ve ¢ene bdlgesinin duyusunu saglar.
Mental sinir hasari, alt dudakta uyusukluk ve parestezi ile kendini
gosterir. Mandibular kanin ve premolar dislerin gomiilii olmasi
durumunda, mental sinir hasari riski artabilir (Ozkan et al., 2008).

Maxillar Sinirler

Infraorbital sinir, maxillar sinirin terminal dalidir ve
infraorbital foramenin i¢inden c¢ikarak {ist dudak, yanaklar, iist
disler ve burun bdlgesinin duyusunu saglar. Infraorbital sinir hasari,
iist dudak ve yanakta parestezi ile karakterize edilir.Ust gomiilii
yirmi yas digleri ve iist gomiilii kanin disleri cerrahisinde, 6zellikle
yliksek impaksiyon derecesinde, infraorbital sinir hasar1 riski
bulunmaktadir (Schultze-Mosgau et al., 1999).

Nasopalatine sinir, maxillar sinirin dalhidir ve incisive
foramen araciligiyla palata girer. Nasopalatine sinir hasari, anterior
palatal bolgede duyusal kayb1 ve agr hissini etkileyebilir. Filippi
ve arkadaslar1 (1999) tarafindan yapilan prospektif bir ¢alismada,
palatinal yonde gOmiili kanin dislerinin cerrahi ¢ikarilmasi
sirasinda nasopalatine sinir hasarimin meydana gelebilecegi
bildirilmistir. Ust gémiilii kanin disleri, 6zellikle palatinal yonde
gomiili olmast durumunda, nasopalatine sinir hasar1 riski
olusturabilir (Sajnani & King, 2014).

Greater palatine sinir, maxillar sinirin dalidir ve greater
palatine foramen aracilifiyla palata girer. Greater palatine sinir
hasar1, posterior palatal bolgede duyusal kaybi ile kendini gosterir.
Ust posterior gdmiilii dislerin cerrahisinde, 6zellikle palatal flep
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kaldirilmas:  sirasinda, greater palatine sinir hasar1 riski
bulunmaktadir (Tomaszewska et al., 2015).

Risk Faktorleri

Sinir hasari riskini artiran ¢esitli faktérler bulunmaktadir.
Bu faktorler, hasta, cerrahi ve radyolojik faktorler olarak
siiflandirilabilir (Kang et al., 2020). Ayrica, gomiilii dis tiiriine ve
lokalizasyonuna bagli olarak, sinir hasar1 riski degisiklik
gosterebilir.

Tablo 1: Gomiilii Dis Cerrahisinde Sinir Hasart Risk Faktorleri

Risk Faktorii Kategorisi Risk Faktorleri

Hasta Faktorleri Ileri yas (24 yas istii), Cinsiyet
(kadinlarda daha yiiksek risk),
Kemik yogunlugu, Genetik
faktorler

Cerrahi Faktorler Cerrahin deneyimi, Cerrahi teknik
(flep tasarimi, ostektomi),
Operasyon siiresi, Gomiili dis
tiirt ve lokalizasyonu

Radyolojik Faktorler Koklerin mandibular kanala
yakinlig1, Kéklerin sekli ve sayisi
(bifid kok), Kanalin pozisyonu,
Radyografik belirtiler (kok
kararmasi, kanalin daralmasi),
Impaksiyon derecesi

Kaynak: Yazarlar tarafindan derlenmistir.

Gomiilii Dis Tiirleri ve Sinir Hasar1 Riski

GOmiilii digler, mandibular {iclincii molar diglerle sinirh
degildir. Cesitli dis tiirleri gomiilii kalabilir ve her bir dis tiirliniin
cerrahisinde farkli sinirler risk altinda olabilir.

Mandibular ti¢iincii molar disleri, gomiilii kalma ihtimali en
yliksek olan dislerdir. Bu dislerin cerrahisinde, inferior alveolar
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sinir ve lingual sinir en sik zarar gorebilen sinirlerdir. Mandibular
iciincli molar dislerin impaksiyon tipi (vertikal, horizontal,
distoangular, mesioangular), sinir hasar1 riskini onemli Olg¢iide
etkilemektedir. Horizontal impaksiyon, vertikal impaksiyona
kiyasla daha ytiiksek sinir hasari riski tasir (Sarikov & Juodzbalys,
2014).

Ust gomiilii kanin disleri, gomiilii kalma ihtimali yiiksek
olan dislerdir. Kokich (2004) tarafindan yapilan bir ¢alismada, {ist
gomiili kanin dislerinin yonetimi hakkinda detayli bilgiler
sunulmustur. Ust gémiilii kanin disleri, bukkal veya palatinal yonde
gomiilii olabilir. Bukkal yonde goémiilii kanin disleri cerrahisinde,
infraorbital sinir hasar1 riski bulunmaktadir. Palatinal yonde
gomiilii kanin digleri cerrahisinde ise, nasopalatin sinir hasar1 riski
artmaktadir (Sajnani & King, 2014). Filippi ve arkadaslar1 (1999)
tarafindan yapilan prospektif bir ¢alismada, 59 hastada palatinal
yonde gomiilii kanin dislerinin cerrahi ¢ikarilmasi sirasinda
nasopalatine sinir hasarinin meydana geldigi bildirilmistir.
Calismada, hastalarin %10'unda postoperatif donemde anterior
palatal bolgede duyusal kayb1 gézlenmistir.

Ust gomiilii yirmi yas disleri, iist gdmiilii kanin disleri gibi
gomiilii kalma ihtimali yiliksek olan dislerdir. Bu dislerin
cerrahisinde, infraorbital sinir hasari riski bulunmaktadir. Ust yirmi
yas disi, yliksek impaksiyon derecesinde olmasi durumunda,
infraorbital sinir hasari riski daha da artmaktadir. Schultze-Mosgau
ve arkadaslar1 (1999) tarafindan yapilan prospektif bir ¢aligmada,
maxillofacial cerrahisinde infraorbital sinir hasarinin meydana
gelme insidansi incelenmistir.

Mandibular kanin digleri, iist kanin dislere goére daha nadir
olarak gomiilii kalabilir. GOmiili mandibular kanin dislerinin
cerrahisinde, mental sinir hasar1 riski bulunmaktadir. Ozkan ve

arkadaglar1  (2008) tarafindan yapilan bir vaka raporunda,
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mandibular kanin disinin apikal patolojisinden kaynaklanan mental
sinir parestezisi bildirilmistir.

Mandibular ve maxillar premolar disleri, nadir olarak
gomiilii kalabilir. Mandibular premolar dislerin cerrahisinde,
mental sinir hasari riski bulunmaktadir. Maxillar premolar dislerin
cerrahisinde ise, infraorbital sinir hasari riski bulunmaktadir.

Gomiilii Dis Cerrahisinde Sinir Hasarim1 Onleme Yontemleri

Sinir hasarim1 dnlemek, tedaviden daha 6nemli ve etkilidir.
Bu nedenle, cerrahi oOncesi dikkatli bir planlama ve cerrahi
sirasinda titiz bir ¢aligma esastir. Sinir hasarin1 6nlemeye yonelik
stratejiler, cerrahi oncesi, sirasi ve sonrast olmak iizere li¢ agamada
ele aliabilir.

Cerrahi Oncesi Planlama

Cerrahi Oncesi planlama asamasi, sinir hasar1 riskini
azaltmada kritik bir rol oynar. Detayli bir anamnez ve klinik
muayene yapilmalidir. Hastanin tibbi gecmisi, yasi ve beklentileri
degerlendirilmelidir. ~ Radyolojik  degerlendirme, panoramik
radyografi ile baglanmali, riskli durumlarda ise koni 1s1nh
bilgisayarli tomografi (CBCT) ile disin ve sinirin ii¢ boyutlu iligkisi
incelenmelidir (Rood & Shehab, 1990). CBCT, mandibular kanal
ve diger onemli anatomik yapilar ile gomiilii dis arasindaki iligkiyi
daha net bir sekilde gosterebilir ve cerrahi planlamaya yardimeci
olabilir. Yiiksek riskli vakalarda, koronektomi (disin sadece kuron
kisminin alinmasi) veya ortodontik olarak disin siirdiiriilmesi gibi
alternatif yontemler degerlendirilmelidir (Renton, 2013). Hirsch ve
arkadaslar1 (2003) tarafindan yapilan bir g¢alismada, ortodontik
tedavinin, mandibular sinir hasar1 riskini azaltmada etkili oldugu
bildirilmistir.

Cerrahi Sirasinda Alinacak Onlemler
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Cerrahi sirasinda alinacak Onlemler, sinir hasari riskini en
aza indirmek ic¢in son derece Onemlidir. Uygun flep tasarimi,
lingual siniri korumak ig¢in kritik bir faktordiir. Lingual siniri
korumak i¢in, lingual flep kaldirilmasindan ka¢imilmali veya c¢ok
dikkatli bir sekilde yapilmalidir (Pichler & Beirne, 2001). Dikkatli
elevator kullanimi, elevatorlerin sinire baski yapmayacak sekilde
ve kontrollii bir kuvvetle kullanilmasini1 gerektirir. Maxillar gémiilii
diglerin cerrahisinde, palatal flep kaldirilmasi sirasinda, greater
palatine sinir ve nasopalatine sinir hasar1 riskinden kacinilmalidir.
Konservatif ostektomi, sinire yakin bolgelerde kemik kaldirilirken,
sinire zarar vermemek icin dikkatli olunmali ve bol irrigasyon
yapilmalidir (La Monaca et al., 2017). Disin béliimlendirilmesi,
disin ¢ekimini kolaylastirmak ve sinire olan basiy1 azaltmak i¢in,
disin kontrollii bir sekilde boliinmesi (odontotomi) tercih
edilmelidir (La Monaca et al., 2017).

Cerrahi Sonras1 Bakim

Cerrahi sonrast bakim, sinir hasarinin erken teshisi ve
tedavisi i¢in 6nemlidir. Postoperatif degerlendirme, cerrahi sonrasi
hastanin norosensoriyel durumu dikkatle degerlendirilmeli ve kayit
altina alinmalidir. Hastaya, postoperatif donemde ndrosensoriyel
degisiklikler hakkinda bilgi verilmeli ve takip randevular
diizenlenmelidir. Erken tani ve tedavi, herhangi bir sinir hasari
sliphesinde, erken tan1 ve tedaviye baslanmalidir (Pogrel et al.,
2011).

Sinir Hasar1 Sonrasi Klinik Yaklasim ve Tam

Sinir hasar1 meydana geldiginde, dogru bir tan1 konulmasi
ve uygun bir tedavi plani olusturulmasi kritik 6neme sahiptir. Tan1
stireci, hastanin sikayetlerinin detayl bir sekilde dinlenmesi, klinik
muayene ve gerekirse ileri tetkikleri igerir (Bourke et al., 2024).

Klinik Degerlendirme
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Klinik degerlendirme, subjektif ve objektif muayeneyi
icerir. Subjektif degerlendirmede, hastanin hissettigi uyusukluk,
karmcalanma, yanma veya agri gibi semptomlar detayli olarak
sorgulanmalidir. Objektif degerlendirmede, nérosensoriyel testler
(hafif dokunma, iki nokta ayrimi, sicak-soguk testi) ile hasarin
derecesi ve tipi belirlenmeye calisilir. Hastanin semptomlarinin
baslangic zamani, siddeti ve siiresi kaydedilmelidir. (Kiigiikkurt et
al., 2019).

Sinir Hasar1 Siniflandirmasi

Sinir hasarlari, ciddiyetine gore Seddon tarafindan ii¢ ana
kategoriye ayrilmistir. Noropraksi (Neurapraxia), sinirin myelin
kilifinda gegici bir hasar vardir, ancak aksonal biitiinliik
korunmustur. Genellikle tam iyilesme goriiliir (Olmedo Verdezoto
et al., 2025). Aksonotmezis (Axonotmesis), aksonlarda hasar
meydana gelmistir, ancak sinirin bag dokusu kilifi (endoneurium,
perineurium, epineurium) saglamdir. Iyilesme miimkiindiir, ancak
tam olmayabilir (Olmedo Verdezoto et al., 2025). Norotmezis
(Neurotmesis), sinir biitiinliigli tamamen bozulmustur. Spontan
iyilesme beklenmez ve cerrahi miidahale gereklidir (Olmedo
Verdezoto et al., 2025).

Elektrofizyolojik Testler

Sinir hasarinin siddetini ve prognozunu belirlemek igin
elektrofizyolojik testler (elektromiyografi, sinir iletim c¢aligmalari)
yapilabilir. Bu testler, sinir hasarinin tam olarak nerede oldugunu
ve ne kadar ciddi oldugunu belirlemede yardimci olabilir. Ancak,
bu testler genellikle sinir hasarindan 2 hafta sonra yapilmaldir,
clinkii erken donemde anormal bulgular1 gosteremeyebilir (Bourke
et al., 2024).
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Giincel Tedavi Yontemleri

Sinir hasar1 tedavisi, hasarin tipine, siddetine ve hastanin
semptomlarma gore degisiklik gosterir. Tedavi segenekleri,
konservatif yaklagimlardan cerrahi miidahalelere kadar genis bir
yelpazeyi kapsar. (Kiigiikkurt et al., 2019).

Konservatif Tedavi

Hafif ve orta dereceli sinir hasarlarinda (noropraksi ve
aksonotmezis), genellikle konservatif tedavi yontemleri tercih
edilir. Ilag tedavisi, agr1 ve inflamasyonu kontrol altma almak igin
non-steroid anti-inflamatuar ilaglar (NSAID'ler) ve noropatik agri
icin  antidepresanlar veya  antikonviilzanlar  kullanilabilir.
Kortikosteroidler, ©6demi azaltarak sinir {izerindeki basiy1
hafifletebilir (Olmedo Verdezoto et al., 2025). Konservatif tedavi,
genellikle 3-6 ay boyunca uygulanmali ve hastanin nérosensoriyel
durumu diizenli olarak takip edilmelidir. Fizik tedavi, sinir
iyilesmesini desteklemek ve kas atrofisini dnlemek icin ¢esitli fizik
tedavi modaliteleri uygulanabilir. Diigiik doz lazer tedavisi (LLLT),
sinir rejenerasyonunu hizlandirdigi ve agriy1 azalttigina dair
caligmalar bulunmaktadir (Kahraman et al., 2017).

Cerrahi Tedavi

Siddetli sinir hasarlarinda (ndérotmezis) veya konservatif
tedaviye yanit vermeyen durumlarda, cerrahi miidahale gerekebilir.
Cerrahi tedavinin amaci, hasarli sinir dokusunu onararak
fonksiyonun geri kazanilmasini saglamaktir. Mikrocerrahi sinir
onarimi, sinir uglarinin  mikroskop altinda ince siitiirlerle
birlestirilmesi islemidir. Erken donemde (hasardan sonraki 3-6 ay
icinde) yapildiginda basar1 oran1 daha yiiksektir (Bagheri et al.,
2012). Sinir greftlemesi, sinir uglar1 arasinda biiyiik bir bosluk
varsa, viicudun bagka bir bolgesinden (genellikle sural sinir veya

biiyiik aurikiiler sinir) aliman bir sinir grefti ile onarim yapilir
--53--



(Olmedo Verdezoto et al., 2025). Sinir iletim kanallari, donor saha
morbiditesini azaltabilir ve daha az invazif bir segenek sunabilir.
Sinir iletim kanallari, sinir greftine alternatif olarak, biyobozunur
materyallerden yapilmis kanallar kullanilarak sinir rejenerasyonu
yonlendirilebilir (Olmedo Verdezoto et al., 2025).

Destekleyici Tedaviler

Sinir hasar1 tedavisinde, destekleyici tedaviler de 6nemli bir
rol oynar. Noropatik agri yonetimi, hastanin yasam kalitesini
onemli Olciide etkileyebilir. Psikolojik destek ve danismanlik, sinir
hasar1 nedeniyle yasam kalitesinde azalma yasayan hastalar icin
onemli olabilir. Gabapentin, pregabalin ve duloksetin gibi ilaglar,
noropatik agr tedavisinde etkili olabilir (Biiyiiknacar et al., 2024).

Tablo 2: Sinir Hasari Tedavi Yontemleri ve Basar: Oranlar

Tedavi Yontemi Basari Orani Notlar

Konservatif Tedavi Degisken Genellikle néropraksi
vakalarinda tam
iyilesme

Mikrocerrahi Onarim  %70-90 Erken miidahale
basariy1 artirir

Sinir Greftlemesi %50-70 Donér saha morbiditesi
bir dezavantajdir

Sinir iletim Kanallari ~ %40-60 Biyomiihendislik

uygulamasi, donor saha

morbiditesini azaltir
Diisiik Doz Lazer Degisken Destekleyici tedavi
Tedavisi olarak kullanilir
Kaynak: Yazarlar tarafindan olusturulmustur.

Prognoz ve Uzun Donem Sonuclar

Sinir hasarinin prognozunu etkileyen ¢esitli faktorler
bulunmaktadir. Hastalar, sinir hasar1 sonrasi adaptasyon siireci
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yasayabilir ve zamanla bazi semptomlar iyilesebilir. Hasarin tiirii,
siddeti, hasardan tedaviye kadar gecen siire, hastanin yas1 ve genel
saglik durumu, prognozunu belirleyen Onemli faktorlerdir.
Noropraksi  vakalarinda, genellikle tam 1iyilesme beklenir.
Aksonotmezis vakalarinda, iyilesme miimkiindiir, ancak tam
olmayabilir. Norotmezis vakalarinda, cerrahi miidahale olmaksizin
spontan 1iyilesme beklenmez. Pogrel ve arkadaslari (2011)
tarafindan yapilan bir caligmada, trigeminal sinir hasar1 sonrasi
uzun donem sonuglar incelenmistir. Calismada, erken tami ve
tedavinin, daha iyi prognoza yol ag¢tig1 bildirilmistir.

Sonug¢

GOmiilii dis cerrahisinde sinir hasar1 hem hasta hem de
hekim icin ciddi sonuglart olabilen bir komplikasyondur. Ancak,
dogru bir cerrahi Oncesi planlama, titiz bir cerrahi teknik ve risk
faktorlerinin iyi bir sekilde degerlendirilmesi ile bu risk onemli
Olciide azaltilabilir (Renton, 2013). GOmiilii dislerin ¢esitli tiirleri
(mandibular iiciincii molar, tist gdmiili kanin, iist gomiilii yirmi
yas, mandibular kanin) farkli sinirler i¢in risk olustururken, her bir
dis tiirlinlin cerrahisinde spesifik 6nlemler alinmalidir. Sinir hasari
meydana geldiginde ise, erken tan1 ve uygun tedavi yontemleri ile
hastanin yasam kalitesinin en st diizeyde tutulmasi
hedeflenmelidir (Pogrel et al., 2011). Teknolojideki ve cerrahi
tekniklerdeki gelismeler, gelecekte sinir hasar1 yonetimi i¢in daha
umut verici sonuglar vaat etmektedir. Ozellikle biyomiihendislik
uygulamalar1 ve sinir iletim kanallarinin gelistirilmesi, sinir hasari
tedavisinde yeni olanaklar sunmaktadir.
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BOLUM 4

KEMIK REJENERASYONUNDA BUYUME
FAKTORLERININ ETKIiSI ve AGIZ DiS ve CENE
CERRAHISINDE KULLANIM ALANLARI

EMIN CELALETTIN UN'
GIRIS

Geleneksel cerrahide doku kaybi skar dokusu ile tamir
(repair) edilirken, modern maksillofasiyal cerrahi dokunun orijinal
mimarisini geri kazanmay1 (rejenerasyon) hedefler. Giiniimiizde
rejeneratif cerrahi yaklagimlari, 6zellikle kemik dokusunda meydana
gelen kayiplarin  biyolojik olarak yeniden olusturulmasina
odaklanmakta ve yalnizca defektin kapatilmasi degil, ayn1 zamanda
fonksiyonel ve yapisal biitlinliiglin yeniden saglanmasini
amaclamaktadir.  Maksillofasiyal — bdlgede  travma,  tlimor
rezeksiyonlari, periodontal hastaliklar, konjenital anomaliler ve
implant tedavileri sonrasinda ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlara
bagli olusan kemik defektleri bu rejeneratif yaklasimlarin klinik

uygulamalarinin en 6nemli alanlarini olusturmaktadir (1,2).

Rejenerasyon Kavram

! Doktor Ogretim Uyesi, Nevsehir Haci Bektas Veli Universitesi, Dis Hekimligi

Fakiiltesi, Ag1z Dis ve Cene Cerrahisi A.D. Orcid: 0009-0002-6481-4110
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Rejenerasyon, hasar gérmiis bir dokunun orijinal yapisi ve
fonksiyonunu yeniden kazanmas: siirecini ifade eden biyolojik bir
olaydir. Tamir (repair) siirecinde doku kayb1 genellikle fibrotik skar
dokusu ile doldurulurken, rejenerasyonda hiicresel ve molekiiler
mekanizmalar araciligiyla kaybedilen dokunun 6zglin mimarisi
yeniden olusturulur. Kemik dokusu, diger bir¢cok bag dokusuna gore
yiiksek rejeneratif kapasiteye sahip olmakla birlikte, bu kapasite
defektin biiyiikliigii ve biyolojik ¢evre kosullarina bagli olarak
sinirlanabilir (2,3). Ozellikle kritik boyuttaki kemik defektlerinde
spontan iyilesme miimkiin olmayabilir ve bu durum cerrahi
miidahale gerektirir (4,5).

Kemik rejenerasyonu; inflamasyon, hiicre  gocii,
proliferasyon, diferansiyasyon ve matriks olusumu gibi bir dizi
koordineli biyolojik olayin sonucunda gerceklesir. Bu siiregte
osteoprogenitdr hiicrelerin aktivasyonu, biiyiime faktorlerinin
salimim1 ve vaskiiler yapilarin olusumu 6nemli rol oynar. Kemik
matriksinde bulunan biyolojik sinyal molekiilleri, osteoblast
diferansiyasyonunu ve kemik olusumunu diizenleyerek rejeneratif
stirecin temelini olusturur (6,7).

Kemik Rejenerasyonunun Biyolojik Siireci:

Hasar

l

Inflamasyon

l

Mezenkimal hiicre gogii

!

Anjiogenez

Osteoblast diferansiyasyonu

!

Kemik matriksi olusumu

l

Mineralizasyon

l

Yeni kemik olusumu
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Doku Miihendisligi

Doku miihendisligi; biyoloji, miihendislik ve tip
disiplinlerinin birlestigi multidisipliner bir alan olup, hasar gormiis
dokularin biyolojik olarak yeniden olusturulmasini amaclayan
teknolojileri kapsar. Bu kavram ilk olarak Langer ve Vacanti (Langer
R. et al, 1995) tarafindan tanimlanmis ve biyolojik dokularin
yeniden yapilandirilmasi i¢in hiicreler, biyomateryaller ve biyolojik
sinyallerin birlikte kullanilmasini igeren bir yaklagim olarak ortaya
konmustur  (8,9). Maksillofasiyal cerrahi alaninda doku
mithendisligi uygulamalar1 6zellikle kemik rejenerasyonu, alveoler
kemik augmentasyonu ve implant cerrahisinde biiyilk Onem
kazanmustir.

Doku miihendisliginde amag yalnizca defektin doldurulmast
degil, aym1 zamanda dogal kemik dokusunun biyolojik ve mekanik
Ozelliklerini taklit eden bir mikroc¢evrenin olusturulmasidir. Bu
siiregte biyomateryaller araciligiyla hiicrelerin proliferasyonu ve
diferansiyasyonu desteklenirken, biiyiime faktorleri de hiicresel
sinyallesmeyi diizenleyerek yeni doku olusumunu yonlendirir (10).

Doku Miihendisligi Triad:

Hiicreler

Doku miihendisliginin temel bilesenlerinden biri hiicresel
kaynaklardir. Ozellikle mezenkimal kok hiicreler (MSC), kemik
rejenerasyonu agisindan biiyiik potansiyele sahiptir. Bu hiicreler
osteoblastlara diferansiye olabilme kapasitesine sahip olup kemik
olusumunun temel hiicresel kaynagini olusturur (11). Kemik iligi,
periost ve dental dokular gibi ¢esitli kaynaklardan elde edilebilen bu
hiicreler, uygun biyolojik sinyallerin varliginda osteojenik
farklilagsma gosterir.

Mezenkimal kok hiicrelerin osteoblastlara doniisiimiinde
Runx2 gibi transkripsiyon faktorleri 6nemli rol oynar. Runx2,
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osteoblast diferansiyasyonunun ana diizenleyicilerinden biri olup
kemik matriks proteinlerinin ekspresyonunu kontrol eder (12-14).
Bu nedenle kemik rejenerasyonunda kullanilan biyolojik ajanlarin
onemli bir kismi1 bu hiicresel yolaklar1 aktive etmeye yoneliktir.

Iskelet (Scaffold)

Doku miihendisliginde scaffold olarak adlandirilan
biyomateryaller, hiicrelerin  tutunmasi, proliferasyonu ve
farklilagsmasi i¢in {i¢ boyutlu bir yapr saglar. Scaffold sistemleri
dogal ekstraseliiler matriksin yapisini taklit ederek yeni dokunun
olusumu i¢in uygun bir mikrogevre olusturur (10). Bu
biyomateryaller, biyouyumluluk, biyobozunurluk ve mekanik
dayaniklilik gibi 6zelliklere sahip olmalidir.

Kemik doku miihendisliginde kullanilan scaffoldlar
genellikle seramik, polimer veya kompozit materyallerden iiretilir.
Bu yapilar osteokonduktif 6zellik gostererek kemik hiicrelerinin
gbclinil ve yeni kemik matriksinin olusumunu destekler (15).

Biiyiime Faktorleri

Biiytime faktorleri, hiicresel proliferasyon, diferansiyasyon
ve matriks sentezini diizenleyen biyolojik sinyal molekiilleridir.
Kemik rejenerasyonunda bu faktorler osteoblast aktivitesini
artirarak yeni kemik olusumunu tesvik eder (2,16). Ozellikle Bone
Morphogenetic Protein (BMP), Platelet Derived Growth Factor
(PDGF), Transforming Growth Factor-Beta (TGF-f), Fibroblast
Growth Factor (FGF) ve Vascular Endothelial Growth Factor
(VEGF) gibi biliytime faktorleri kemik iyilesmesinde kritik rol oynar.

Bu molekiiller hiicre yiizeyindeki spesifik reseptorlere
baglanarak c¢esitli sinyal yolaklarini aktive eder ve gen
ekspresyonunu diizenler. Bdylece osteojenik diferansiyasyon,
anjiogenez ve ekstraseliiler matriks olusumu gibi siiregler kontrol
edilir (17).
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Anjiogenez ve Osteogenez

Kemik rejenerasyonu siirecinde anjiogenez ve osteogenez
birbirine sik1 sekilde bagli iki biyolojik olaydir. Anjiogenez, yeni kan
damarlarinin olusumunu ifade eder ve rejeneratif dokularin
beslenmesi i¢in hayati dneme sahiptir. Yeni olusan vaskiiler aglar,
osteoprogenitdr hiicrelerin defekt bdlgesine tasinmasini  ve
metabolik ihtiyaclarin karsilanmasini saglar (18).

VEGF gibi anjiogenik biiyiime faktorleri, endotel
hiicrelerinin proliferasyonunu ve migrasyonunu uyararak yeni
damar olusumunu baglatir. Bu siire¢ yalnizca vaskiiler yapilarin
gelisimini degil ayn1 zamanda osteoblast diferansiyasyonunu da
etkileyerek kemik olusumunu destekler (19-21).

Osteogenez ise osteoblastlarin aktivasyonu ve yeni kemik
matriksinin sentezi ile gergeklesir. Bu siiregte osteoblastlar tip I
kollajen ve diger matriks proteinlerini iretir, ardindan
mineralizasyon asamasi gerceklesir. Osteogenez sirasinda BMP ve
TGF-B gibi biliylime faktorleri osteoblast diferansiyasyonunu
diizenleyerek kemik olusumunu hizlandirir (17).

Son yillarda yapilan ¢aligmalar, anjiogenez ve osteogenez
stireclerinin birbirini karsilikli olarak diizenledigini gostermektedir.
Ozellikle VEGF ve BMP gibi bilyiime faktorlerinin birlikte
kullanilmasi, kemik rejenerasyonunun etkinligini onemli O6l¢iide
artirmaktadir (22,23). Bu nedenle modern doku miihendisligi
yaklagimlari, vaskiiler ve osteojenik siiregleri es zamanli olarak
destekleyen biyolojik stratejilere odaklanmaktadir.

TEMEL BUYUME FAKTORLERI

Kemik rejenerasyonu siirecinde biiylime faktorleri, hiicresel
davranislar1 diizenleyen temel biyolojik sinyal molekiilleri olarak
gbrev yapar. Bu molekiiller hiicre proliferasyonu, diferansiyasyonu
ve ekstraseliiler matriks sentezini kontrol ederek kemik
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iyilesmesinin her asamasinda 6nemli rol oynar (2,6). Maksillofasiyal
cerrahi alaninda en sik incelenen biiyiime faktorleri arasinda BMP,
TGF-B, PDGF, FGF ve VEGF bulunmaktadir.

Bone Morphogenetic Protein (BMP)

Bone morphogenetic proteinler (BMP), kemik olusumunu
indiikleme kapasitesine sahip olan ve transformasyon biiyiime
faktorii-p (TGF-P) siiper ailesine ait proteinlerdir (24). Bu proteinler
ilk olarak Urist (Urist, 1965) tarafindan kemik matriksinde
tanimlanmis  ve kemik olusumunu otoindiiksiyon yoluyla
bagslatabildikleri gosterilmistir (25). BMP’ler 6zellikle osteoblast
diferansiyasyonunu diizenleyen gii¢lii osteoindiiktif molekiiller
olarak kabul edilmektedir (26).

BMP sinyal mekanizmasi, hiicre yiizeyindeki serin-treonin
kinaz reseptorlerine baglanma ile baglar. Bu baglanma sonrasinda
Smad proteinleri aktive olur ve c¢ekirdege tasinarak osteojenik
genlerin  ekspresyonunu  diizenler. Bu siire¢  osteoblast
farklilasmasimi ve kemik matriks proteinlerinin sentezini artirir
(17,26).

BMP-2 ve BMP-7, klinik uygulamalarda en yaygin
kullanilan BMP tiirleridir. Ozellikle rekombinant insan BMP-2
(thBMP-2), maksiller siniis augmentasyonu gibi cerrahi islemlerde
yeni kemik olusumunu tesvik etmek amaciyla kullanilmaktadir
(27,28). Klinik caligmalar, rhBMP-2’nin otolog kemik greftlerine
alternatif olarak kullanilabilecegini gostermistir.

BMP’lerin osteoindiiktif 6zellikleri yalmizca osteoblast
diferansiyasyonunu artirmakla sinirli degildir. Ayni zamanda
mezenkimal kok hiicrelerin osteojenik fenotipe ydnlendirilmesini
saglayarak yeni kemik olusumunun baglamasinda onemli rol
oynarlar (16). Bununla birlikte BMP kullaniminin doza baglh yan
etkileri olabilecegi ve bu nedenle kontrollii salinim sistemleri ile

uygulanmasinin énemli oldugu vurgulanmaktadir (29,30).
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BMP Sinyal Yolunun Semast:

BMP

!
BMP reseptorii

!

Smad aktivasyonu

!

Runx2 ekspresyonu

Osteoblast diferansiyasyonu

|

Kemik matriks sentezi
Transforming Growth Factor-Beta (TGF-p)

Transforming  growth factor-beta (TGF-B), kemik
matriksinde bol miktarda bulunan ve osteoblast fonksiyonlarini
diizenleyen onemli bir biiylime faktoriidiir. TGF-f ailesi, hiicre
proliferasyonu, diferansiyasyonu ve ekstraseliiler matriks sentezini
kontrol eden ¢ok sayida biyolojik siireci diizenler (17).

TGF-B sinyal mekanizmasi, hiicre yiizeyindeki TGF-f3
reseptorlerine baglanma ile baslar ve Smad proteinleri araciligiyla
gen ekspresyonunun diizenlenmesi ile sonuclanir. Bu siireg
osteoblast proliferasyonunu artirirken ayni zamanda osteoklast
aktivitesini de dolayli olarak diizenler (7).

Kemik iyilesmesi sirasinda TGF-f3, osteoblastlarin matriks
proteinleri liretimini artirarak yeni kemik olusumunu destekler.
Bunun yaninda fibroblast proliferasyonunu uyararak bag dokusu
olusumunda da rol oynar (2).

Platelet Derived Growth Factor (PDGF)

Platelet derived growth factor (PDGF), trombositler
tarafindan salinan ve yara iyilesmesinin erken fazinda énemli rol
oynayan bir biiylime faktoriidiir. PDGF, kemotaksik 06zellikleri
sayesinde fibroblastlar, osteoblastlar ve mezenkimal kok hiicrelerin
defekt bolgesine gociinii tesvik eder (31).
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PDGF sinyal mekanizmasi, tirozin kinaz reseptorleri
araciligiyla gergeklesir. Bu reseptorlerin aktivasyonu hiicresel
proliferasyonu artiran ¢esitli sinyal yolaklarini tetikler. Sonug olarak
osteoblast aktivitesi ve ekstraseliiler matriks tiretimi artar (2).

Klinik ¢aligmalarda rekombinant PDGF’nin periodontal
rejenerasyon ve kemik defektlerinin tedavisinde etkili oldugu
gosterilmistir (32,33).

Fibroblast Growth Factor (FGF)

Fibroblast growth factor ailesi, hiicre proliferasyonu ve
anjiogenez siireglerinde onemli rol oynayan bir grup biiylime
faktoriinden olusur. FGF’ler osteoblastlarin proliferasyonunu
uyararak kemik olusumunun erken fazlarinda etkili olur (2).

FGF sinyal mekanizmasi, tirozin kinaz aktivitesine sahip
FGF reseptorleri aracilifiyla gerceklesir. Bu sinyal yolaklar1 hiicre
proliferasyonunu ve diferansiyasyonunu diizenleyen genlerin
aktivasyonuna yol agar.

Kemik rejenerasyonunda FGF’ler 6zellikle anjiogenez ve
osteogenez arasindaki etkilesimi destekleyen faktorler olarak kabul
edilmektedir (6).

Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF)

Vascular endothelial growth factor (VEGF), anjiogenez
stirecinin en Onemli diizenleyicilerinden biridir. VEGF, endotel
hiicrelerinin proliferasyonu ve migrasyonunu uyararak yeni damar
olusumunu tesvik eder (19-21).

VEGF sinyal mekanizmasi, VEGF reseptorlerine baglanma
ile baslar ve endotel hiicrelerinde ¢esitli hiicresel sinyal yolaklarini
aktive eder. Bu slire¢ yeni damar olusumunu baglatarak rejeneratif
dokularin beslenmesini saglar.
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Kemik rejenerasyonunda VEGF yalnizca vaskiiler olusumu
desteklemekle kalmaz, ayn1 zamanda osteoblast diferansiyasyonunu
da diizenler. Bu nedenle VEGF ve BMP kombinasyonu kemik doku
miihendisliginde oldukga etkili bir strateji olarak kabul edilmektedir
(22,23).

BUYUME FAKTORU TASIYICI SISTEMLERI (SCAFFOLD)
VE SALINIM KIiNETIiGi

Scaffold Tanimi

Doku miihendisligi uygulamalarinda “scaffold” terimi,
hiicrelerin  tutunmasini, proliferasyonunu ve farklilagmasini
destekleyen ii¢ boyutlu biyomateryal yapilarini ifade eder. Bu
yapilar, dogal ekstraseliiler matriksin biyofiziksel ve biyokimyasal
ozelliklerini taklit ederek rejeneratif dokularin gelismesi i¢in uygun
bir mikrogevre saglar. Kemik rejenerasyonunda scaffold sistemleri
yalnizca hiicresel destek saglamakla kalmaz, ayn1 zamanda biiyiime
faktorlerinin kontrollii sekilde salinmasina aracilik ederek biyolojik
sinyalizasyonu diizenler (10).

Scaffoldlarin ideal Ozellikleri arasinda biyouyumluluk,
biyobozunurluk, uygun mekanik dayaniklilik ve gdzenekli yap1 yer
alir. Gozenekli mimari, hiicre infiltrasyonu ve vaskiiler olusum i¢in
kritik 6neme sahiptir. Ayrica scaffoldlarin biyodegradasyon hizinin
yeni olusan kemik dokusunun olusum hizi ile uyumlu olmasi gerekir.
Bu o6zellikler, scaffold sistemlerinin kemik doku miihendisliginde
etkinligini belirleyen temel parametrelerdir (15).

Polimerik Tasiyicilar ve Nanoteknoloji

Polimerik scaffold sistemleri, kemik doku miihendisliginde
yaygin olarak kullanilan biyomateryaller arasinda yer alir. Ozellikle
poli-laktik asit (PLA), poli-glikolik asit (PGA) ve poli-laktik-ko-
glikolik asit (PLGA) gibi biyobozunur polimerler, biiylime
faktorlerinin kontrollii salinimi i¢in uygun platformlar olusturur. Bu

--69--



polimerler biyolojik ortamda hidroliz yoluyla parcalanarak toksik
olmayan metabolitlere dontistir (34).

Nanoteknoloji alanindaki gelismeler, polimerik scaffoldlarin
mikro ve nano Olcekli yapilarla tasarlanmasina olanak saglamistir.
Elektrospinning gibi teknikler kullanilarak iiretilen nanofiber
scaffoldlar, dogal kemik matriksine benzer fibriller yap1 olusturur.
Bu sayede hiicre adezyonu ve proliferasyonu 6nemli 6l¢giide artar.
Nanofiber yapilarin yiiksek yiizey alani, biiyiime faktorlerinin
baglanmas1 ve kontrollii salinimi agisindan da avantaj saglar (15,35).

Ayrica nanoteknoloji temelli tasiyict sistemler, birden fazla
biliylime faktoriiniin ayni anda kontrollii sekilde salinmasina olanak
tanir. Bu yaklagim, osteogenez ve anjiogenez siireclerinin es zamanli
olarak desteklenmesini saglayarak kemik rejenerasyonunun
etkinligini artirmaktadir (36).

Hidrojeller

Hidrojeller, yiiksek su igerigine sahip {i¢ boyutlu polimer
aglarindan olusan biyomateryallerdir. Bu yapilar, biyolojik
dokularin mekanik 6zelliklerini taklit edebilme kapasitesi nedeniyle
doku miihendisliginde 6nemli bir yere sahiptir. Hidrojellerin en
onemli avantajlarindan biri, biliylime faktorlerinin ve hiicrelerin
kontrollii sekilde tasinmasina olanak saglamalaridir (37).

PEG (polyethylene glycol) bazli hidrojeller, kemik
rejenerasyonu ¢alismalarinda siklikla kullanilan sistemlerdir. Bu
hidrojeller biyouyumludur ve protein adsorpsiyonunu modiile
edebilme ozelliklerine sahiptir. Bu sayede osteoblast adezyonu ve
farklilagmasi desteklenir (38,39).

Son yillarda gelistirilen akilli hidrojel sistemleri, ¢evresel
uyaranlara (pH, sicaklik veya enzim aktivitesi) duyarli sekilde
bliylime faktorii salinimin1 kontrol edebilmektedir. Bu sistemler
sayesinde biiyiime faktdrlerinin biyolojik aktivitesi korunurken ayni
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zamanda uzun siireli salinim saglanabilir (40,41). Hidrojeller ayrica
RNA, nanopartikiil ve gen tasiyict sistemler i¢in de uygun
platformlar sunarak kemik iyilesmesini hizlandirabilecek yeni tedavi
stratejilerine olanak saglamaktadir (42).

Seramik Esash Tasiyicilar

Seramik bazli scaffold sistemleri, kemik dokusunun mineral
bilesimine benzer yapilari nedeniyle kemik rejenerasyonunda yaygin
olarak kullanilmaktadir. Hidroksiapatit (HA) ve B-trikalsiyum fosfat
(B-TCP) gibi biyoseramikler osteokonduktif oOzellik gosterir ve
osteoblastlarin yiizeye tutunmasini destekler (10).

Hidroksiapatit, kemik mineralinin ana bilesenini olusturan
kalsiyum fosfat kristallerine benzer yapiya sahiptir. Bu nedenle
kemik dokusu ile yiiksek biyouyumluluk gdsterir ve
osteointegrasyonu destekler. Bununla birlikte hidroksiapatitin
biyobozunma hizinin diisiik olmast bazi durumlarda klinik
sinirlamalar olusturabilir.

B-trikalsiyum fosfat ise hidroksiapatite gore daha hizh
biyodegradasyon gosterir ve yeni kemik olusumu ile yer
degistirebilir. Bu nedenle HA ve B-TCP kombinasyonlari, kemik
rejenerasyonunda sikc¢a tercih edilen kompozit materyaller arasinda
yer almaktadir (15).

Salimm Kinetigi

Biiytime faktorlerinin biyolojik etkinligi, yalnizca kullanilan
molekiiliin tiirline degil ayn1 zamanda uygulama bdlgesindeki
salinim kinetigine de baghdir. Bu nedenle modern scaffold
sistemleri, biiyiime faktorlerinin kontrollii salinimini saglayacak
sekilde tasarlanmaktadir (36).

Burst Release (Ani Salinim)
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Burst release, biiyiime faktorlerinin kisa siire igerisinde
yiiksek konsantrasyonda salinmasini ifade eder. Bu mekanizma yara
iyilesmesinin erken fazinda hizli biyolojik yanit olusturabilir.
Ozellikle inflamatuar fazda hiicre gdgiinii ve proliferasyonu
tetikleyerek iyilesme siirecini baglatabilir.

Ancak biiylime faktorlerinin ani salinimi, biyolojik etkinligin
kisa siirede azalmasina neden olabilir. Ayrica yiiksek
konsantrasyonlar bazi durumlarda inflamasyon veya istenmeyen
dokusal reaksiyonlara yol agabilir.

Sustained Release (Kademeli Salinim)

Sustained release sistemleri, biiytime faktorlerinin uzun stire
boyunca kontrollii sekilde salinmasini saglar. Bu yaklagim, biyolojik
aktivitenin daha uzun siire korunmasina ve rejeneratif siireglerin
daha etkin sekilde siirdiiriilmesine olanak tanr.

Kademeli salinim sistemleri 6zellikle kemik rejenerasyonu
gibi uzun siireli biyolojik siire¢lerde biiylik avantaj saglar. Bu
sistemler sayesinde biiylime faktorlerinin terap6tik konsantrasyonu
defekt bolgesinde uzun siire korunabilir.

Otolog Trombosit Konsantreleri (APC)

Otolog trombosit konsantreleri (APC), trombositlerden elde
edilen biiyiime faktorlerini yogunlastirarak doku iyilesmesini
hizlandirmay1 amaclayan biyolojik {rlinlerdir. Maksillofasiyal
cerrahi ve implantoloji alaninda yaygin olarak kullanilan bu
sistemler, kemik ve yumusak doku rejenerasyonunu destekleyen
onemli biyolojik araglar olarak kabul edilmektedir (43,44).

Birinci Nesil APC: Trombositten Zengin Plazma (PRP)

Trombositten zengin plazma (PRP), hastadan alinan kanin
santrifiij edilmesi ile elde edilen ve yiiksek trombosit
konsantrasyonu igeren bir plazma fraksiyonudur. PRP igerisinde
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PDGF, TGF-B ve VEGF gibi ¢ok sayida biiylime faktorii bulunur
(43).

PRP’nin hazirlanmas1 genellikle iki asamali santrifiij
yontemi ile gergeklestirilir. {1k santrifiij isleminde eritrositler ayrilir,
ikinci santrifiijde ise trombosit konsantrasyonu artirilir. Elde edilen
trombosit konsantresi daha sonra trombin veya kalsiyum klortir ile
aktive edilerek biliylime faktorlerinin salinimi saglanir (44).

PRP uygulamalar1 o&zellikle kemik greftleri ile birlikte
kullanildiginda osteojenik aktiviteyi artirabilir. Cesitli klinik
calismalar PRP’nin kemik iyilesmesini hizlandirabilecegini ve greft
entegrasyonunu destekleyebilecegini gostermistir (43).

Ikinci Nesil APC: Trombositten Zengin Fibrin (PRF)

PREF, ikinci nesil trombosit konsantresi olarak kabul edilen ve
herhangi bir antikoagiilan kullanilmadan elde edilen biyolojik bir
rtindiir. Bu sistemde kan dogrudan santrifiij edilerek fibrin ag:
icerisinde trombositlerin ve 16kositlerin tutuldugu bir matriks elde
edilir (45).

PRF’nin en Onemli avantajlarindan biri, biiylime
faktorlerinin  uzun siireli ve kademeli sekilde salinmasim
saglamasidir. Fibrin matriksi igerisinde hapsolan trombositler,
giinler boyunca biiylime faktorlerini salarak doku iyilesmesini
destekler (46).

PRF uygulamalar1 implant cerrahisi, siniis lifting
operasyonlart ve periodontal rejenerasyon gibi birgok klinik
durumda kullanilmaktadir. Bu sistemin biyouyumlulugu ve kolay
hazirlanabilir olmast, klinik uygulamalarda popiilerligini artirmistir.

Likit Formlar ve “Sticky Bone” Teknolojisi

Son yillarda gelistirilen likit trombosit konsantreleri,
ozellikle enjekte edilebilir formda uygulama avantaji saglamaktadir.
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Injectable platelet-rich fibrin (i-PRF), diisiik santrifiij hizlarinda elde
edilen ve sivi formda kullanilabilen bir trombosit konsantresidir
(47).

i-PRF, bliyiime faktorleri acisindan zengin bir biyolojik s1vi
olup kemik greft materyalleri ile karistirilarak kullanilabilir. Bu
kombinasyon, “sticky bone” olarak adlandirilan biyolojik bir greft
materyali olusturur.

Sticky bone teknolojisi, kemik partikiillerinin fibrin matriksi
icerisinde stabil sekilde tutulmasini saglar. Bu durum greft
materyalinin cerrahi sahada dagilmasimi engelleyerek kemik
rejenerasyonunu destekler. Ayrica bu yapi igerisinde bulunan
bliylime faktorleri osteojenik siireci hizlandirabilir (48,49).

Sticky Bone Mekanizmast:

Kan 6rnegi

!
Santrifiij

}
PRF fibrin matriksi

|

Kemik grefti ile karistirma

!
Sticky Bone

l

Kemik rejenerasyonu

CENE CERRAHISINDE BUYUME FAKTORLERININ
KLINiK KULLANIM ALANLARI

Kemik rejenerasyonu alanindaki biyoteknolojik gelismeler,
bliylime faktorlerinin klinik uygulamalarda giderek daha yaygin
kullanilmasma olanak saglamistir. Maksillofasiyal cerrahide
bliylime faktorleri, osteogenez ve anjiogenez siireclerini
destekleyerek kemik iyilesmesini hizlandirmak ve kemik hacmini
artirmak amaciyla kullanilmaktadir. Bu biyolojik ajanlar 6zellikle
implant cerrahisi, maksiller siniis tabani augmentasyonu,
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yonlendirilmis kemik rejenerasyonu (GBR) ve kritik boyuttaki
kemik defektlerinin tedavisinde 6nemli rol oynamaktadir (2,6,16).

Kemik rejenerasyonu siirecinde biiylime faktorlerinin klinik
etkinligi, osteoprogenitér hiicrelerin  aktivasyonu, hiicresel
proliferasyonun artmasi ve vaskiiler agin gelismesi gibi
mekanizmalarla ag¢iklanmaktadir. Bu molekiiller kemik matriks
proteinlerinin sentezini uyararak yeni kemik olusumunu destekler ve
cerrahi tedavilerin basar1 oranini artirabilir (3,16).

Implantolojide Biiyiime Faktorleri

Dental implant tedavilerinde yeterli kemik hacmi ve kalitesi,
implantin primer stabilitesi ve uzun dénem basarisi agisindan kritik
oneme sahiptir. Alveoler kemik rezorpsiyonu, periodontal hastaliklar
veya travma gibi nedenlerle kemik hacminin yetersiz oldugu
durumlarda kemik rejenerasyonunu desteklemek amaciyla biiylime
faktorlerinden yararlanilmaktadir.

PDGF ve BMP gibi biiyiime faktorleri, implant ¢evresinde
osteoblast aktivitesini artirarak yeni kemik olusumunu tesvik eder.
Ozellikle rekombinant insan BMP-2 (thBMP-2) kullanimi, implant
cevresinde osteoindiiktif etki olusturarak kemik olusumunu
hizlandirabilir (27,28). Bu molekiil osteoprogenitoér hiicrelerin
osteoblastlara farklilasmasini uyararak implant yiizeyi ile kemik
arasindaki osseointegrasyon siirecini destekler.

Trombosit konsantreleri de implant cerrahisinde sikga
kullanilan biyolojik ajanlar arasinda yer almaktadir. PRP ve PRF
uygulamalari, implant yerlestirilmesi sirasinda kemik greftleri ile
birlikte kullanilarak biiylime faktorlerinin lokal konsantrasyonunu
artirabilir. Bu durum osteoblast proliferasyonunu ve vaskiiler
olusumu destekleyerek implant c¢evresinde kemik olusumunu
hizlandirabilir (43,44,46).
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PRF uygulamalar1 6zellikle implant ¢evresi yumusak doku
iyilesmesini de olumlu yonde etkileyebilir. Fibrin matriksi icerisinde
bulunan biiyiime faktorleri, fibroblast proliferasyonunu ve kollajen
sentezini artirarak mukozal iyilesmeyi destekler. Bu 6zellik implant
cerrahisinde postoperatif iyilesmenin hizlandirilmasi agisindan
Oonemli avantajlar sunmaktadir (45,46).

Maksiller Siniis Tabam1 Augmentasyonunda (Siniis Lifting)
Bilyiime Faktorleri

Maksiller posterior bolgede alveoler kemik yiiksekliginin
yetersiz oldugu durumlarda dental implant yerlestirilmesini
mimkiin kilmak amaciyla sinlis tabani augmentasyonu siklikla
uygulanan bir cerrahi prosediirdiir (50). Bu islem sirasinda kemik
greftleri kullanilarak maksiller siniis tabani yiikseltilir ve yeni kemik
olusumu saglanir.

Biiytime faktorleri, siniis lifting prosediirlerinde kemik
olusumunu hizlandirmak amaciyla greft materyalleri ile birlikte
kullanilabilir. Ozellikle ~ thBMP-2’nin  maksiller  siniis
augmentasyonunda kemik olusumunu indiikleyebildigi ¢esitli klinik
caligmalarda gosterilmistir (27). Bu molekiil osteoindiiktif etkisi
sayesinde mezenkimal kok hiicrelerin osteoblastlara farklilagsmasini
saglayarak yeni kemik olusumunu baslatabilir.

Randomize klinik ¢aligmalar, rhBMP-2 ile kombine edilen
kollajen siinger tasiyicilarinin siniis augmentasyonunda basarilt
sonuclar verdigini gostermistir. Bu yaklagim bazi durumlarda otolog
kemik greftlerine alternatif olarak degerlendirilebilmektedir (28).

Bunun yani sira PRF ve PRP gibi otolog trombosit
konsantreleri de siniis lifting prosediirlerinde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu biyolojik ajanlar PDGF, TGF-§ ve VEGF gibi
bliylime faktorlerini icermekte olup osteogenez ve anjiogenez
streglerini  destekleyerek kemik olusumunu hizlandirabilir

(43,44,48).
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Yonlendirilmis Kemik Rejenerasyonu (GBR)’de Biiyiime
Faktorleri

Yonlendirilmis kemik rejenerasyonu (Guided Bone
Regeneration — GBR), kemik defektlerinin tedavisinde kullanilan
onemli bir cerrahi tekniktir. Bu yontemde biyolojik membranlar
kullanilarak epitel ve bag dokusu hiicrelerinin defekt bolgesine
invazyonu engellenir ve osteoprogenitdr hiicrelerin kemik olusumu
gerceklestirmesi i¢in uygun bir ortam saglanir.

GBR  uygulamalarinda  biiylime  faktorleri, kemik
rejenerasyonunu hizlandirmak amaciyla greft materyalleri veya
scaffold sistemleri ile birlikte kullanilabilir. PDGF o6zellikle
kemotaktik oOzellikleri sayesinde mezenkimal hiicrelerin defekt
bolgesine gociinii tesvik eder ve osteoblast proliferasyonunu artirir
(31,32).

Klinik ¢alismalar PDGF igeren biyolojik preparatlarin
periodontal kemik defektlerinde yeni kemik olusumunu
artirabilecegini gostermistir (32,33). Bu biiylime faktorii osteoblast
aktivitesini artirarak kemik matriks proteinlerinin sentezini
destekler.

VEGF ise GBR uygulamalarinda anjiogenezi destekleyen
onemli bir molekiildiir. Yeni damar olusumu, rejeneratif dokularin
oksijen ve besin ihtiyacini karsilayarak kemik olusumunu destekler.
Bu nedenle VEGF ve BMP kombinasyonlariin kemik
rejenerasyonunu onemli 6l¢iide artirabilecegi bildirilmektedir (19-
22).

Kritik Boyuttaki Kemik Defektlerinin Tedavisi

Kritik boyuttaki kemik defektleri, spontan iyilesme
kapasitesinin yetersiz oldugu ve cerrahi miidahale gerektiren kemik
kayiplarini ifade eder. Bu tiir defektler travma, tiimor rezeksiyonlari
veya konjenital anomaliler sonucunda olusabilir (4,5).
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Biiytime faktorleri, bu tiir biiyilk kemik defektlerinin
tedavisinde osteoindiiktif etkileri sayesinde 6énemli rol oynar. BMP
ailesi, osteoblast diferansiyasyonunu giiclii sekilde uyararak yeni
kemik olusumunu baslatabilen en etkili biiyiime faktorlerinden
biridir (25,26).

Ayrica VEGF ve BMP’nin birlikte kullanilmasi, anjiogenez
ve osteogenez siireglerini es zamanl olarak destekleyerek kemik
rejenerasyonunun etkinligini artirabilir. Deneysel ¢aligmalar bu iki
faktoriin  kombinasyonunun kemik olusumunu sinerjik sekilde
artirabildigini gostermistir (22,23).

Diger Klinik Uygulamalar

Biiyiime faktorleri maksillofasiyal cerrahinin  farkl
alanlarinda da kullanilmaktadir. Bunlar arasinda alveoler yarik
onarimlari, peri-implant kemik defektlerinin tedavisi ve mandibular
rekonstriiksiyon gibi uygulamalar yer almaktadir.

Ayrica trombosit konsantreleri periodontal cerrahi, implant
cevresi kemik augmentasyonu ve yumusak doku iyilesmesinin
hizlandirilmas1 amaciyla kullanilmaktadir. Bu biyolojik ajanlar
otolog kaynakli olduklarindan immiinolojik reaksiyon riski diisiik
olup klinik uygulamalarda gilivenli bir secenek olarak
degerlendirilmektedir (45,46).

Kemik rejenerasyonunda kullanilan biiylime faktorleri,
cerrahi defektin biiylikligl, kemik kalitesi, vaskiiler durum ve
uygulanacak cerrahi prosediir gibi bir¢ok faktdre bagli olarak farkl
klinik endikasyonlara sahiptir. Maksillofasiyal cerrahide biiyiime
faktorlerinin uygun se¢imi, tedavi basarisii Onemli Olciide
etkileyebilir. Ozellikle osteogenez ve anjiogenez siireclerinin birlikte
desteklenmesi, rejeneratif tedavilerin etkinligini artirmaktadir
(2,3,18).

Klinik Karar Siirecinde Dikkat Edilmesi Gereken Noktalar
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Defektin Biiyiikliigii

Kiicik  kemik  defektlerinde  genellikle  trombosit
konsantreleri  yeterli olurken, kritik boyuttaki defektlerde
osteoindiiktif biiytime faktorlerinin kullanimi gerekebilir (3,4).

Vaskiilarizasyon

Yetersiz vaskiilarizasyon, kemik rejenerasyonunun en 6nemli
siirlayict faktorlerinden biridir. Bu nedenle anjiogenez destekleyen
VEGEF uygulamalar 6zellikle biiyilik defektlerde faydali olabilir (19-
21).

Greft Materyali Kullanim

Kemik greftleri ile birlikte kullanilan biiyiime faktorleri,
osteojenik aktiviteyi artirarak greft entegrasyonunu destekleyebilir
(43,44).

Son yillarda yapilan calismalar, osteojenik ve anjiogenik
faktorlerin birlikte kullanilmasinin kemik rejenerasyonunu 6nemli
Olciide artirabilecegini gostermektedir (22,23).

Klinik Oneriler
e Kiiciik kemik defektlerinde PRF / PRP yeterli olabilir.

e Orta biyiikliikte kemik defektlerinde PDGF destekli
rejenerasyon tercih edilebilir.

e Siniis augmentasyonunda thBMP-2 etkili bir osteoindiiktif
ajan olarak kullanilabilir.

e Biiyiik veya kritik boyuttaki kemik defektlerinde BMP veya
BMP + VEGF kombinasyonu daha etkili olabilir.

e Scaffold sistemleri ile birlikte kullanilan biiytime faktorleri,
kontrollii salinim sayesinde daha basarili sonuglar verebilir.
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Biiytime faktorlerinin klinik uygulamalari, maksillofasiyal
cerrahide kemik ilerlemeler
saglanmistir. Implant cerrahisi, siniis augmentasyonu ve GBR gibi
prosediirlerde bu biyolojik ajanlarin kullanimi kemik olusumunu
hizlandirabilir ve tedavi sonuglarini iyilestirebilir. Bununla birlikte

rejenerasyonu alaninda Onemli

biliylime faktorlerinin optimal dozlari, tasiyici sistemleri ve uzun
dénem giivenligi konusunda daha fazla klinik arastirmaya ihtiyag
bulunmaktadir.

Tablo 1 Cene Cerrahisinde Biiyiime Faktorleri Icin Klinik Kullanim

Algoritmasi
Onerilen
Klinik Durum ||Bilyiime Biyolojik Etki |Klinik Amag¢ Literatiir
Faktorii
. Osteoblast .
Dental.lr.nplar}t PRF / PRP proliferasyonu, Osseointegrasyon (1,2,55)
yerlestirilmesi .. 7 ||u hizlandirmak
yara iyilesmesi
Implant cevresi K"emotaksm ve K?mlk (19,21,22
. .~ |[PDGF hiicresel rejenerasyonunu
kemik defekti . )
proliferasyon |lartirmak
qusﬂler sindis || oo o Osteoindiiksiyo |[|Yeni kemik (16,17)
lifting n olusumu
Siniis
augmentasyonu VEGE + BMP Anjiogenez + Greft (23-25,
+ zayif kombinasyon entegrasyonunu
A osteogenez 30,31)
vaskiilarizasyo |[u artirmak
n
Guided Bqne PDGF + Hiicre gogii ve  ||Kemik defektinin
Regeneration scaffold roliferasyon  ||doldurulmasi (19,21)
(GBR) P Y
Kritik . .
boyuttaki Giiglii Yeni kemik (10,1115
. BMP e olusumunun
kemik osteoindiiksiyon baslatilmast )
defektleri g
Kemik grefti PRP Biiylime faktorii ||Greft (1.2)
uygulamalari salinimi entegrasyonu
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Onerilen

Klinik Durum ||Biiyiime Biyolojik Etki |Klinik Amag Literatiir
Faktorii

Peri-implant .

yumusak doku |[PRE Fibroblast Yumusak doku | 5, 55

7 . proliferasyonu ||iyilesmesi

iyilesmesi

Biiyiik kemik

defektleri + Yeni damar

disik VEGF Vaskiiler destek  [[(23-25)

. olusumu

vaskiilarizasyo

n

Kombine Sinerjik Kemik

rejeneratif BMP + VEGF||osteogenez ve ||rejenerasyonunun [|(30,31)

cerrahi anjiogenez artirilmast

Asagidaki sema, cerrahi karar siirecini Dbasitlestirilmis
bicimde gdstermektedir.

Kemik defekti

— Kiiciik defekt

— PRF / PRP

— Orta biiyiikliikte defekt
— PDGF + scaffold
— Siniis augmentasyonu
— rhBMP-2 + PRF

— Kritik boyutta defekt

BMP

BMP + VEGF kombinasyonu

KEMIK REJENERASYONUNDA BUYUME
FAKTORLERININ KARSILASTIRILMASI

Kemik rejenerasyonunda kullanilan biiylime faktorleri,
biyolojik etkileri, hedef hiicreleri ve klinik uygulama alanlari
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acisindan farkli Ozelliklere sahiptir. Bu molekiiller osteogenez,
anjiogenez ve hiicresel proliferasyon gibi temel biyolojik stirecleri
diizenleyerek kemik iyilesmesini destekler. Klinik uygulamalarda
dogru bliylime faktoriinlin  se¢imi, defektin  bulyiikligi,
vaskiilarizasyon diizeyi ve cerrahi prosediiriin tipine baglh olarak
degisiklik gosterebilir (2,3,16).

Ozellikle BMP, PDGF, TGF-B, VEGF ve FGF gibi biiyiime
faktorleri kemik rejenerasyonunda en yaygin incelenen biyolojik
ajanlardir. Bu faktorlerin her biri farkli sinyal mekanizmalar

araciligiyla  osteoblast aktivitesini ve  vaskiiler gelisimi
diizenlemektedir (6,17).

Tablo 2 Kemik Rejenerasyonunda Kullanilan Baslica Biiyiime
Faktorlerinin Karsilastirtimasi

N~ Ana Hedef |Temel |Klinik .
Biiyiime || .. . . . . |[Dezavant |Litera
Faktorii Biyolojik | Hiicrel ||Sinyal || Kullani ||Avantaj aj tiir

Etki er Yolu |m Alan
Mezenk Sinii
BMP imal ifting, |veni Doz
(Bone |Giili  |[kék  [SMADI[; . =& ‘ ” (10,12
S | biiyiik |kemik bagimli
Morphog ||osteoindil | hiicrele ||/ . . ,15,
. . kemik [|olusumunu |[komplikas
enetic ksiyon I, Runx2 o .. |116,17)
. defektle ||baslatabilir|lyon riski
Protein) osteobl "
astlar
Kemotaks |[Fibrobl ||... . ||[GBR, Tek
. Tirozi . ..
is ve ast, . periodo [|Hiicresel |[basina
. n kinaz . .o [1(19,21
PDGF  ||hiicre osteobl .||ntal migrasyon |josteoindii
. resepto|| . . ,22)
proliferas ||ast, .~ |[rejenera ||u artirir ksiyon
rleri
yonu MSC syon sinirl
Matriks Osteobl Kemik
sentezi ve ast SMAD||iyilesme||Matriks Asir
TGF-p  ||hiicre ’ sinyal ||sinin olusumunu [fibrozis  ||(8,12)
: fibrobla o
proliferas ot yolu |lerken ||destekler ||riski
yonu faz1
.. Endotel |[VEGF Bu§. Vaskiilariz ||Tek
Anjiogene||, .. .. ||kemik (23—
VEGF hiicrele |[reseptd asyonu basina
z . defektle - . 1125)
ri r yolu " artirir osteojenik
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Ana Hedef ||Temel ||Klinik

g:l}(’:)l:‘llf Biyolojik ||Hiicrel ||Sinyal || Kullani |[Avantaj 2ezavant {_i;;era
Etki er Yolu |m Alam L
etkisi
sinirli
.. Kemik
Hiicresel ;)Site()bl FGFR ||Yara Hrlcl)(l:irferas olusumu
FGF proliferas ’ tirozin |[iyilesme p Y lliizerindeki 6,7)
fibroblal|, . 4 onunu .
yon kinaz |si etkisi
st artirir
dolayli

Coklu Osteobl

Coklu Kolay Standardi

bliylime ||ast, . Kemik .

PRP faktorii |fibrobla sinyal areftleri ha21rlanab1 zasyon (1,2)
yollar1 lir sorunu

salmimi  ||st

U"zuq Osteobl ||Fibrin |[; Kademeli .

stireli .. ||[Implant ||, .. .. Etki

- ast, matrik .. biiytime . (54,55

PRF biiylime fibroblalls oloji, faktorii stiresi )

faktorii GBR sinirli

st aracilt salmimi
saliimi

Tablodan goriildiigli lizere biiylime faktorlerinin biyolojik
etkileri birbirini tamamlayici niteliktedir. Osteojenik etkileri giiclii
olan BMP ailesi genellikle biliyiik kemik defektlerinde tercih
edilirken, PDGF ve PRF gibi ajanlar hiicresel proliferasyon ve yara
iyilesmesini desteklemek amaciyla kullanilmaktadir. VEGF ise
vaskiilarizasyonu artirarak kemik rejenerasyonunun 6nemli bir
bileseni olan anjiogenezi destekler (18-21).

Bu nedenle modern rejeneratif cerrahi yaklagimlari
genellikle tek bir biiylime faktorii yerine kombine biyolojik
stratejileri tercih etmektedir.

CENE CERRAHISINDE BUYUME FAKTORLERININ
KOMPLIKASYON YONETIMI

Biiytime faktorlerinin klinik uygulamalar1 6nemli rejeneratif
avantajlar saglamakla birlikte, bazi durumlarda komplikasyonlar
ortaya cikabilir. Bu komplikasyonlar genellikle kullanilan biiyiime
faktoriiniin dozu, tasiyici sistemi veya uygulama teknigi ile
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iliskilidir. Bu nedenle biiyiime faktorlerinin giivenli kullanimu,
uygun hasta se¢imi ve dogru cerrahi teknik ile yakindan iligkilidir.

Olas1 Komplikasyonlar
e Ektopik Kemik Olusumu

BMP gibi giiclii osteoindiiktif molekiiller, kontrolsiiz
kullanildiklarinda cerrahi alan disinda kemik olusumuna neden
olabilir. Bu durum 6zellikle yiiksek doz thBMP-2 uygulamalarinda
bildirilmistir (29,30).

Ektopik kemik olugumu, ¢evre anatomik yapilarin basiya
ugramasina veya fonksiyonel problemlere yol agabilir. Bu nedenle
BMP uygulamalarinda uygun tasiyici sistemler ve kontrollii salinim
mekanizmalar1 kullanilmalidir.

e Inflamasyon ve Odem

Bazi biliylime faktorleri cerrahi bolgede inflamatuar yaniti
artirabilir. Ozellikle thBMP-2 kullanimimin postoperatif ddem ve
inflamasyon ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (30,51).

Bu komplikasyonlarin yonetiminde antiinflamatuar tedaviler
ve uygun doz ayarlamalar1 6nemlidir.

e Asirnt Kemik Olusumu

Yiiksek konsantrasyonlarda biiylime faktorii uygulanmasi,
normalden fazla kemik olusumuna neden olabilir. Bu durum implant
cevresinde veya sinlis augmentasyon alanlarinda anatomik
degisikliklere yol agabilir.

Bu nedenle biiylime faktorlerinin klinik kullanimi sirasinda
minimal efektif doz prensibi benimsenmelidir.

e Onkojenik Potansiyel

Rekombinant biiylime faktorlerinin klinik kullanimu ile ilgili
en Onemli tartismalardan biri potansiyel onkojenik etkileridir.
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Ozellikle rekombinant insan BMP-2 (thBMP-2) kullanimu ile ilgili
cesitli komplikasyonlar literatiirde bildirilmistir (29).

Baz1 c¢aligmalar, yiiksek doz BMP uygulamalarinin asir
kemik olusumu, inflamasyon ve ektopik kemik olusumu gibi yan
etkilere neden olabilecegini gostermistir (30,26). Bu durum 6zellikle
spinal cerrahi uygulamalarinda dikkat ¢cekmis ve biiylime faktorii
kullaniminin giivenligi konusunda tartigmalar baglatmistir.

Bunun yaninda rhBMP-2 kullaniminin kanser riski ile iligkili
olup olmadig1 da arastirilmistir. Bazi ¢alismalar bu molekiiliin
hiicresel proliferasyonu artirabilecegini ve teorik olarak timor
geligimi riskini artirabilecegini ileri stirmiistiir (52).

Ancak diger arastirmalar, klinik olarak kullanilan dozlarda
BMP uygulamasinin kanser riskini anlamli sekilde artirmadigim
gostermistir (53,54). Bu nedenle giiniimiizde biiyiime faktorlerinin
giivenli kullanimi i¢in uygun doz, tasiyict sistem ve kontrollii
salinim stratejilerinin gelistirilmesi biiyiik 6nem tagimaktadir.

Tablo 3 Komplikasyon Yonetimi I¢in Klinik Oneriler

|K0mplikasy0n ||Olas1 Neden ||Yiinetim Stratejisi |
Ektopik kemik Viiksek BMP dozu Doz azaltilmasi, kontrollii
olusumu salinim scaffoldlar1

|Post0peratif 6dem ||Inﬂamatuar yanit ||Antiinﬂamatuar tedavi |
Asirt kemik Biiytime faktord Minimal efektif doz kullanimi
olusumu konsantrasyonu

|Greft basarisizligi ||Yetersiz vaskiilarizasyon ||VEGF destekli rejenerasyon |

Biiytime faktorlerinin giivenli kullanimi i¢in su prensipler
onerilmektedir:

a. Doz optimizasyonu
b. Uygun scaffold sistemlerinin kullanimi1
c. Hasta se¢iminin dikkatli yapilmasi

d. Uzun donem klinik takip
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Bu stratejiler, biiyiime faktorlerinin klinik etkinligini
artirirken olas1 komplikasyonlarin azaltilmasina yardimeci olabilir.

GELECEK PROJEKSiYONU: DiJITAL REJENERASYON
VE KiSISELLESTIRILMIiS TERAPILER

Rejeneratif tip alanindaki hizli teknolojik geligsmeler, kemik
doku miihendisliginde yeni tedavi stratejilerinin ortaya ¢ikmasina
olanak saglamistir. Gelecekte kisisellestirilmis biyomiihendislik
yaklagimlari, maksillofasiyal cerrahide rejeneratif tedavilerin
etkinligini 6nemli 6l¢iide artirabilir.

Kok Hiicre Teknolojisi

Kok hiicre temelli tedaviler, kemik rejenerasyonu alaninda
bliylikk potansiyel tasimaktadir. Mezenkimal kok hiicreler
osteoblastlara diferansiye olabilme kapasitesine sahip olduklarindan
kemik doku miihendisliginde dnemli bir hiicresel kaynak olusturur

(11).

Son yillarda yapilan c¢alismalar, kok hiicre kaynakl
eksozomlarin da rejeneratif siireclerde 6nemli rol oynayabilecegini
gostermistir. Bu eksozomlar, hiicresel sinyal molekiilleri tasiyarak
anjiogenez ve kollajen sentezini artirabilir (55).

Gen Terapisi

Gen terapisi, kemik rejenerasyonunu destekleyen biiyiime
faktorlerinin genetik olarak hedef hiicrelerde ekspresyonunu
artirmay1 amaglayan bir yaklagimdir. Bu yontem sayesinde biiylime
faktorleri uzun siire boyunca lokal olarak iiretilebilir.

Ozellikle osteojenik genlerin hedef hiicrelere aktarilmasi,
kemik olusumunun biyolojik olarak giiclendirilmesine olanak
saglayabilir. Giinlimiizde gen terapisi uygulamalar1 halen arastirma
asamasinda olmakla birlikte gelecek i¢in umut verici bir tedavi
yaklasimi olarak degerlendirilmektedir (56,57).
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3D ve 4D Bioprinting Teknolojisi

Ug boyutlu biyobask: teknolojisi, hasta spesifik kemik
scaffoldlarinin {iretilmesine olanak saglayan ileri bir iiretim
yontemidir. Bu teknoloji sayesinde defektin anatomik yapisina
uygun biyomateryaller {iretilebilir.

4D biyobaski ise zaman igerisinde sekil degistirebilen akilll
biyomateryallerin kullanilmasini ifade eder. Bu sistemler biyolojik
uyaranlara yanit vererek rejeneratif silirecin dinamik olarak
diizenlenmesini saglayabilir (58).

Yapay Zeka Destekli Biyolojik Optimizasyon

Yapay zeka ve makine 6grenmesi algoritmalari, biyomateryal
tasarimi ve rejeneratif tedavi planlamasinda énemli rol oynamaya
baslamistir. Bu sistemler biiyiik veri analizleri kullanarak en uygun
scaffold yapisi, bliylime faktorii kombinasyonu ve hiicresel
stratejilerin belirlenmesine yardimci olabilir.

Dijital planlama ve yapay zeka destekli biyomiihendislik
yaklagimlari, gelecekte kisiye 0zgli rejeneratif tedavilerin
gelistirilmesine olanak saglayacaktir.

SONUC

Kemik rejenerasyonu, modern maksillofasiyal cerrahinin en
onemli aragtirma alanlarindan biri haline gelmistir. Biiyiime
faktorleri, hiicresel sinyal mekanizmalarini diizenleyerek osteogenez
ve anjiogenez siireclerini destekleyen temel biyolojik ajanlar olarak
one ¢ikmaktadir. Scaffold teknolojileri, trombosit konsantreleri ve
biyomiihendislik yaklasimlari ile birlikte kullanildiklarinda kemik
rejenerasyonunun etkinligi 6nemli oOl¢iide artirilabilmektedir.
Bununla birlikte biliylime faktorlerinin giivenli kullanimi, doz
kontrolii ve uzun dénem biyolojik etkileri konusunda daha fazla
klinik ¢caligmaya ihtiyac vardir. Gelecekte kok hiicre teknolojisi, gen
terapisi, biyobaski sistemleri ve yapay zeka destekli biyolojik
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optimizasyon stratejilerinin gelismesi ile maksillofasiyal cerrahide
kisisellestirilmis rejeneratif tedavilerin yayginlagsmasi
beklenmektedir.
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BOLUM 5

TEMPOROMANDIBULAR EKLEM
BOZUKLUKLARI ve ARTROSENTEZ
TEKNiKLERI

Batuhan AYDIN!

Giris

Temporomandibular eklem (TME), temporal kemigin
glenoid fossasi, mandibulanin kondiler basi, 6zellesmis yogun fibroz
bag dokudan olusan artikiiler disk ile ¢esitli ligamentler ve iliskili
kaslar1 iceren kompleks bir anatomik yapidir. TME, anatomik
ozellikleri ve fonksiyonu temelinde siniflandirilabilen 6zellesmis bir
eklem olarak kabul edilir (Miloro, Ghali, Larsen, & Waite, 2004).
Temporomandibular eklem bozukluklart (TMB), cesitli klinik
olgular1 kapsayan genel bir terimdir. Bununla birlikte, gerek
sistematik bir tedavi yaklasiminin olusturulmasi gerekse arastirma
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amaglar1 acisindan, spesifik taninin konulmasi ve altta yatan
patolojinin belirlenmesi 6nemlidir (Slade et al., 2013).

Temporomandibular Eklemin Yapisi ve Fonksiyonel Anatomisi

Temporomandibular eklem (TME), mandibular kondil ile
temporal kemigin glenoid fossasinin artikiilasyonundan olusan,
viicudun biyomekanik agidan en karmasik sinovyal eklemlerinden
kabul edilen ve ginglimoartrodiyal bir eklem olarak tanimlanan bir
yapidir (Maini & Dua, 2023; Miloro et al., 2004). Bu tanim, eklemin
hem rotasyon hem de translasyon hareketlerini es zamanli veya
ardisik olarak gerceklestirebilme yetenegini ifade etmektedir (Bag et
al., 2014). Eklem boslugu, avaskiiler ve inervasyon icermeyen fibroz
bir yap1 olan artikiiler disk tarafindan iki ayr1 sinoviyal kaviteye
boliinmiistiir (Al-Belasy & Dolwick, 2007). Ayrica, mandibulanin
her iki kondil basindaki artikiilasyonu ve hareketin ayni anda
gerceklesmesi  sebebiyle bikondiler bir eklem olarak da
adlandirilmaktadir (Alomar et al., 2007). TME’nin rotasyonel
hareketi (erken agiz agma fazi), kondil ile artikiiler diskin inferior
ylzeyi arasinda (alt eklem boslugu) gerceklesirken; translasyon
hareketi (ag1z agmanin daha ileri fazlar1), diskin superior yiizeyi ile
glenoid fossa arasinda (iist eklem boslugu) meydana gelir (Wadhwa
& Kapila, 2008). TME, sinovyal eklemlerde goriilen temel yapisal
bilesenlere sahiptir: artikiiler disk, fibroz eklem kapsiilii, sinovyal
membran, sinovyal sivi ve ligamentler (Whyte, Boeddinghaus,
Bartley, & Vijeyaendra, 2021). TME’yi viicuttaki diger sinovyal
eklemlerden ayiran en temel Ozellik, eklem yiizeyinin hiyalin
kikirdak yerine fibrokartilaj yapida olmasidir (Alomar et al., 2007).
Cigneme fonksiyonu ve parafonksiyonel aktiviteler sirasinda
biyomekanik dengeyi saglamak i¢in TME, viicutta birim alana diisen
en yiiksek yliklerden bazilarina maruz kalmaktadir (Roberts &
Goodacre, 2020; Roberts & Stocum, 2018).

TME’nin Kemik Yapilar ve Artikiiler Bilesenleri
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TME'nin mandibular bileseni; mediolateral yonde 13-25 mm,
anteroposterior yonde ise 6-16 mm boyutlarinda olan ve
mandibulanin ramusuna dar bir boyun araciligiyla baglanan elipsoid
formlu bir kondil basindan olusmaktadir (Theaker, 2013). Eklem
ylizeyi ince bir fibrokartilaj tabakasi ile kaplidir; bu tabakanin
periferik smir1, kondil basinin anterior yiliziinde mediolateral
dogrultuda uzanan belirgin bir kret ile demarke olur (Wilkie & Al-
Ani, 2022).

TME’nin kraniyal ylizeyi, mandibular kondili barindiran
temporal kemigin skuamdz pargasina ait glenoid fossadan olusur.
Fossanin posterior boliimii, lateralinde postglenoid c¢ikint1 ile
komsuluk gosteren posterior artikiiler kreti olusturur. Postglenoid
cikinti, ayrica meatus akustikus eksternusun {ist duvarinin
olusumuna katkida bulunur (Bordoni & Varacallo, 2023). Glenoid
fossanin anterior siirmi artikiiler eminens, posterior smirini ise
skuamotimpanik fissiiriin anterior marjini olusturur (Al-Ani & Gray,
2021). Artikiiler eminens zigomatik prosesin posterior sinirinin
medialinde yer alan, transvers uzanimli belirgin bir kemik yapisidir
(Bag et al., 2014). Preglenoid plan, artikiiler eminense dogru uzanan
hafif egimli bir alandir ve kafatasi1 taban1 boyunca fossanin hemen
anteriorunda yer alir. Bu bolge, genis agiz agilmasi sirasinda disk ve
kondilin hareketini kolaylastirir (Bag et al., 2014). Glenoid fossay1
orta kafa tabanindan (fossa cranii media) ayiran tavani, artikiiler
eminensin kalinligina kiyasla oldukc¢a incedir; bu durum, fossanin
yiik tagima 6zelligi olmadigini, eklem fonksiyonu sirasinda yiikiin
artikiiler disk ile eminens tarafindan karsilandigin1 géstermektedir
(Al-Ani & Gray, 2021). Glenoid fossa, mediolateral yonde
anteroposterior yone kiyasla daha genistir (Bender, Lipin, & Goudy,
2018).

Artikiiler Disk
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Artikiiler disk, bikonkav yapida olup oval bir sekle sahiptir.
Kondil ile glenoid fossa arasinda yer alir. Artikiiler disk, avaskiiler
bir fibr6z bag dokusu yapisidir ve ii¢ segmentten olusur: anterior
bant (2 mm kalinliginda), ince intermediate zon (1 mm kalinliginda)
ve posterior banttan (3 mm kalinliginda) olusur (Aiken, Bouloux, &
Hudgins, 2012). Anterior ve posterior bantlar ticgen sekillidir ve ince
intermediate zon ile birbirine baglanir. Anterior bant eklem
kapsiiliine, kondil bagsina ve lateral pterigoid kasin iist karnina
tutunurken; posterior bant, zengin ndrovaskiiler 6zellik gosteren
bilaminar zon (retrodiskal doku) ile baglanti yapar. Posterior
ligament olarak da adlandirilan bilaminar zon, diskin posterior
bandin1 mandibular kondile ve temporal kemige baglayarak diske
stabilite saglar (Rao & Bacelar, 2002). Disk, medial ve lateral tarafta
eklem kapsiilii ile kaynasmistir; ayrica kondilin medial ve lateral
kutuplarina da tutunur (Rees, 1946).

Artikiiler Diskin Pozisyonu

Artikiiler disk cogunlukla sigmoid konfigiirasyonda olup
eklem araliginin anterior yarisinda konumlanmaktadir. Ag1z kapali
pozisyonda, posterior bant-bilaminar zon birlesim hatti kondil
basmnin superiorunda, manyetik rezonans goriintiilemede (MRQG)
yaklagik saat 12 pozisyonunda konumlanmaktadir. Disk agiz agik
pozisyonda, kondil basi ile artikiiler eminens arasina kayarak
yerlesir ve papyon benzeri bir gériiniim kazanir (Aiken et al., 2012).
Posterior band ile bilaminar zon arasindaki birlesim noktasinin,
normal sinirlar i¢cinde kabul edilebilmesi i¢in vertikal referans
pozisyonuna gore +10° icinde yer almasi gerekir. Deplasman
acisinin 10°’yi agmasi ise patolojik bir durum lehine degerlendirilir
(Harms & Wilk, 1987). MRG, giliniimizde TME’nin
goriintiilenmesinde altin standart olarak kabul edilmektedir. MRG,
hastayr radyasyona maruz birakmadan, yumusak doku
¢oziiniirliglinde disk pozisyonu ve morfolojisi hakkinda bilgi
saglayabilmektedir (Kaya et al., 2010). MRG bulgularini cerrahi ve
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otopsi spesimenleriyle karsilastiran caligsmalar, koronal ve sagittal
goriintiilerin birlikte degerlendirilmesi durumunda, disk pozisyonu
bozukluklarinin  saptanmasinda yaklastk  %90-95  dogruluk
bildirildigini gostermistir (Tasaki & Westesson, 1993).

Artikiiler disk ayn1 zamanda eklem boslugunu iist (superior)
ve alt (inferior) olmak {izere iki ayr1 kompartimana ayirarak eklemin
kinematigini modiile eder; iist kompartiman daha ¢ok translasyonel,
alt kompartiman ise daha ¢ok rotasyonel hareketlerle iliskilidir.
Artikiiler disk, ayn1 zamanda TME’ye gelen yiikleri sonlimleyen bir
yap1 gibi islev goriir. Bu nedenle ¢igneme kaslarinin kontraksiyon
diizeyi arttiginda diske etki eden intraartikiiler basing da artabilir.
Artmis basing, diskin yapisal biitiinliigliinde bozulmaya neden
olabilecegi gibi, diskin bu yiike konum degisikligi ile yanit vermesi
de miimkiindiir; bu durum disk deplasmani olarak adlandirilir. Disk
deplasman gelistiginde TME nin fizyolojik kinematigi bozulur bu
da temporomandibular bozukluklara (TMB) (temporomandibular
disorders) yol acabilir (Sakul, Bilecenoglu, & Ocak, 2018; Standring
et al., 2005).

Diskin herhangi bir yone (anterior, posterior, lateral veya
medial) deplase olabilmesine ragmen, posteriora ve tamamen
laterale veya mediale deplasmami nadir goriiliirken, anteriora
deplasman en yaygin olanidir (de Leeuw, 2008; Tasaki, Westesson,
Isberg, Ren, & Tallents, 1996). Artikiiler disk deplasmani, TMB
hastalarinda baglica bulgulardan biridir ve TME seslerinin en yaygin
nedenini  olusturur.  Temporomandibular  eklemde  disk
deplasmaninin en sik goriilen iki formu, rediiksiyonlu disk
deplasmani ve rediiksiyonsuz disk deplasmanidir. Rediiksiyonlu disk
deplasmaninin  sik goriilen klinik belirtilerinden biri TME’de
resiprokal klik (agma-kapama sirasinda klik sesi) iken,
rediiksiyonsuz ~ disk  deplasmaninda  siklikla ~ mandibular
hareketliligin kisitlanmasi ile iligkilidir (Lee & Yoon, 2009).
Kondilin translasyonu sirasinda disk rediikte olduktan sonra, hareket
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aciklig1 genellikle kisitlanmaz; ancak diskin kondil {izerindeki anlik
degisikliklerine bagli olarak mandibular hareketler, normal
kosullardaki kadar diizgiin olmayabilir (Sener & Akgunlu, 2004).
Disk deplasmanina siklikla eklem klik sesi veya krepitasyon eslik
eder. Ayrica dejenere diskler, eklem eflizyonu, kondil ve temporal
kemikteki osseoz degisiklikler, TMB’nin ileri evre bulgular1 olarak
degerlendirilir (Vogl et al., 2016).

TME Fonksiyonu ile fliskili Kaslar

Mastikator sisteminin kaslari arasinda m. masseter, m.
temporalis, pterigoid kaslar (m. pterygoideus medialis ve m.
pterygoideus lateralis), suprahyoid kaslar (m. digastricus, m.
mylohyoideus) ve diger baz1 bas ve boyun kaslar1 bulunur. Bas ve
boyun kaslar1 ¢igneme fonksiyonuyla dogrudan iligkili degildir.
Mastikasyonda rol oynayan baslica '¢igneme kaslar’' arasinda
masseter, temporalis, medial pterygoid ve lateral pterygoid bulunur.
Bu ¢igneme kaslarinin tamamai n. trigeminus’un tiglincii dali olan n.
mandibularis ve dallar tarafindan innerve edilir (Sakul et al., 2018;
Wilkie & Al-Ani, 2022).

TME Ligamentleri

TME ile iliskili ligamentler kolajen liflerden olusmaktadir.
Temel olarak kondil ve artikiiler diskin hareketlerini sinirlayici bir
islev stlenirler. Kollateral, kapsiiler ve temporomandibular
ligamentler, eklemin baslica anatomik bilesenleri arasinda yer
almalar1 nedeniyle fonksiyonel ligamentler olarak tanimlanmaktadir.
Buna karsin, sfenomandibular ve stilomandibular ligamentler, eklem
yapilarindan belirli bir mesafede yer alan kemik olusumlara
tutunmalarina ragmen mandibular hareket ilizerinde kismen pasif
siirlayicr etki gostermeleri nedeniyle aksesuar ligamentler olarak
kabul edilmektedir (Miloro et al., 2004).

TME’nin Innervasyonu
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Temporomandibular eklemin duyusal innervasyonu primer
olarak n. trigeminus’un {i¢iincii dalinin (n. mandibularis, V3) n.
auriculotemporalis dali aracilifiyla saglanir; ek olarak V3’iin n.
massetericus ve nn. temporales profundi posteriores da innervasyon
saglar (Katzberg et al., 1980).

N. auriculotemporalis, TME’nin baslica innervasyonunu
saglar; bu nedenle TME anestezisi gerektiginde (6rn. agri
kaynagmin artrojenik mi yoksa miyojenik mi oldugunun ayirici
tanisinda) bu sinirin blokaji ¢ogu durumda yeterlidir (Palla, 2016).
TME, cesitli ganglionlardan afferent girdiler alir; baslica katki
trigeminal ganglion ve superior servikal ganglion tarafindan
saglanir. Daha kiigiik katkilar ise sfenopalatin ganglion, otik
ganglion, nodoz ganglion ile C2—C5 diizeylerindeki servikal dorsal
kok ganglionlarindan gelir (Uddman, Grunditz, Kato, & Sundler,
1998; Yoshino, Kawagishi, & Amano, 1998).

TME ile iliskili Anatomik Yapilar

Maksiller arterin seyri ve proksimal dallari, eklem
kapsiiliiniin hemen medialinde yer alir. Maksiller arterin bu segmenti
pars mandibularis olarak adlandirilir ve bu diizeyde dort dal verir: a.
auricularis profunda, a. tympanica anterior, a. meningea media ve a.
alveolaris inferior. Bu bolgede klinik agidan en 6nemli dal, eklemin
medial komsulugunda yer alan a. meningea mediadir (Sakul et al.,
2018; Standring et al., 2005). Yiiziin st boliimiindeki mimik
kaslarini innerve eden fasiyal sinirin frontal ve zigomatik dallari,
aurikulotemporal sinir ve ylizeysel temporal damarlar, eklem
kapsiiliintin lateralinde bulunur ve TME cerrahisi agisindan 6nem
tasir. Lateral pterigoid kasin her iki basini da igeren infratemporal
fossanin superior boliimii, mandibular kondilin anteromedialinde
konumlanir. Posterior tarafta ise kondil, parotis bezi ve meatus
akustikus eksternus ile yakin komsuluk i¢indedir. Bu iki yap1
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arasinda iyi vaskiilarize retrodiskal doku yer alir (Moore & Dalley,
2018; Sakul et al., 2018; Sakul & Bas, 2009).

Temporomandibular Eklem Bozukluklar:

TMB’ler, ¢igneme kaslari, TME ve ¢evresindeki kemik veya
yumusak doku bilesenlerinin herhangi bir kombinasyonunu igeren
genis bir klinik problemi ifade eder. TMB’lerin semptomlari
arasinda mandibular hareket acikliginda kisithilik, ¢igneme
kaslarinda agri, eklem agrisi, fonksiyon sirasinda ortaya ¢ikan eklem
sesleri ve agiz agma hareketinde fonksiyonel kisithlik veya
deviasyon yer alir (Wadhwa & Kapila, 2008). Bu durumlar eklemin
kartilaj ve kemik yapilarinda dejeneratif degisikliklere de neden
olabilmektedir (Giraddi, Siddaraju, Kumar, & Singh, 2012). TMB,
orofasiyal bolgede dental kaynakli olmayan agrinin en sik etkeni
olmakla birlikte popiilasyon temelli c¢alismalar, TMB’nin
erigskinlerin yaklasik %10-15in1 etkiledigini ancak bunlarin
yalnizca yaklasik %5-10’unun tedavi arayisinda bulundugunu
gostermektedir (Gauer & Semidey, 2015; Lim, Smith, Bhalang,
Slade, & Maixner, 2010). 2024 yilinda yayimlanan kiiresel bir meta-
analizde “18 yas ve alt1” alt grubunda ortalama TMD prevalans1 %27
olarak raporlanmistir (Zielinski, Pajak-Zielinska, & Ginszt, 2024).
TMB prevalansi, kullanilan tani Olgiitleri ve degerlendirilen
sonlanim olgiitiine bagli olarak degigsmekte olup, bazi sistematik
derleme ve meta-analizlerde daha yiiksek oranlar raporlanmistir (Li
& Leung, 2021; Matheson, Fermo, & Blackwelder, 2023). Bununla
birlikte, TME ile iligkili semptomlarin erigkinlerin %50’sine
kadarinda gorilebildigi bildirilmistir (Locker & Slade, 1988).
TMB’lerin kadinlarda epidemiyolojik yaygmligi dikkat cekicidir.
Genel popiilasyonda TMB’ler, kadinlarda erkeklere kiyasla yaklasik
iki kat daha sik goriiliirken; hasta popiilasyonlarinda bu hastaliklar
icin kadin/erkek orani 10:1’e kadar c¢ikmaktadir (Dworkin,
LeResche, DeRouen, & Von Korff, 1990; Wadhwa & Kapila, 2008).

--103--



Temporomandibular bozukluklarin siniflandirilmasi, bu
karmasik durumun uygun sekilde teshis ve yoOnetimi icin ¢ok
onemlidir. TMB’ler tarihsel olarak miyojen ve artrojen bilesenleri
iceren farkli alt gruplar altinda ele alinmis olup, klasik klinik
simiflamalarda miyofasiyal agri, internal dilizensizlik (internal
derangement) ve dejeneratif eklem hastaligi (osteoartrit ve
osteoartroz) basliklar1 siklikla kullanilmistir (Leonardi, Perrotta,
Almeida, Loreto, & Musumeci, 2016; Li & Leung, 2021). Artrojen
kokenli TMB semptomlarinin, TME internal diizensizlik ile iligkili
olabilecegi ileri siiriilmektedir. Internal diizensizlik, eklemin
intraartikiiler yapilarindaki diizenin bozulmasi olarak tanimlanmakta
olup, cogunlukla artikiiler diskin deplasman ile iliskilidir. Internal
diizensizlik her olguda agriya neden olmamakla birlikte, genel kabul
bu durumun dejeneratif eklem hastaliklarindan, o6zellikle
osteoartritten, Once gelisebilecegi yoniindedir (Wilkes, 1989).
Osteoartrit, TME’de agr1 ve fonksiyonel bozulma ile iliskili olup,
artikiiler diskteki patolojik degisikliklere sekonder gelisen kortikal
erozyon ve osteofitik olusumlar gibi subkondral kemik degisiklikleri
ile karakterizedir (Mercuri, 2008). Internal diizensizligin siddeti,
Wilkes tarafindan agri, agiz acikligi, disk konumu ve anatomik
ozelliklerle iligkili olacak sekilde bes evrede simiflandirilmistir
(Wilkes, 1989). Bu simiflama, Evre I’de agrisiz eklem kliki ile
baslayan ve Evre V’de ileri dejeneratif kemik degisikliklerinin eslik
ettigi siddetli eklem agrisma kadar uzanan bir spektrumu
tanimlamakta olup, artrojen TMB olgularinda tedavi planlamasina
yardimer bir klinik ¢erceve olarak kullanilmaktadir (Li & Leung,
2021). TME, romatizmal hastaliklar gibi eklem tutulumu ile
seyreden tiim hastaliklardan etkilenebilir. Ornegin, romatoid artritli
hastalarin  yaklagik yarisinda TME ile iliskili semptomlar
goriilmektedir. Bu nedenle, romatolojik hastaliklarin tanisal
degerlendirilmesi sirasinda temporomandibular bozukluklarin da
g6z onilinde bulundurulmasi gerekir (Okeson, 2003).
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Son yillarda uluslararasi diizeyde en yaygin kullanilan tani
araglari, Temporomandibular Bozukluklar i¢in Arastirma Tani
Kriterleri (Research Diagnostic Criteria for TMD; RDC/TMD) (SF,
1992) ile Amerikan Orofasiyal Agr1i Akademisi’ne gére TMD
siiflandirmasi (De Leeuw & Klasser, 2008) olmustur; ancak 2014
yilinda, RDC/TMD’den gelistirilmis yeni bir tanisal siniflandirma
sistemi olan Temporomandibular Bozukluklar i¢in Tan1 Kriterleri
(Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders; DC/TMD)
kullanima sunulmustur (Schiffman et al., 2014).

2014 yilindan bu yana, yeni DC/TMD Eksen I (Axis I) ve
Eksen II (Axis II), biyopsikososyal modele de dayanan ve klinik ile
aragtirma ortamlarinda dogrudan uygulanabilen kanita dayali bir
degerlendirme protokolii sunmaktadir. Bu konsensusta, Eksen I
fiziksel tanilara yoneliktir. Eksen II ¢ekirdek degerlendirme araglari
ise agriya bagh disabilite, agr1 siddeti, c¢ene fonksiyonu,
parafonksiyonel davraniglar, psikososyal distres ve yaygin agriyi
degerlendirmektedir. Cekirdek hasta degerlendirme arag setine dahil
edilen tim bu bilesenler ve yapilan diizenlemeler, hasta
degerlendirmesi ve ileri arastirmalar i¢in kapsamli bir temel
olusturmaktadir (Monasterio et al., 2018; Schiffman & Ohrbach,
2016; Skeie, Frid, Mustafa, ABmus, & Rosén, 2018).
Temporomandibular Bozukluklar i¢in Tani Kriterleri (DC/TMD)
standardina gore, yaygin TMD’ler genel olarak agr ile iliskili
durumlar ve intraartikiiler durumlar olmak iizere iki ana grupta
siiflandirilabilir (Schiffman et al.,, 2014). Artralji, miyalji ve
TMB’ye atfedilen bas agrisi, agn ile iliskili TMB’lerin baglica
tiplerini olustururken;, TME disk deplasmanlari, hipomobilite,
hipermobilite ve dejeneratif eklem hastalig1 ise intraartikiiler
TMB’lerin baslica tipleri arasinda yer alir (Peck et al., 2014).

Bununla birlikte, mevcut kanitlara gore rediiksiyonlu disk
deplasmaninin, eklem seslerine eslik eden agr1 veya sinirh agiz
aciklig1 ya da ¢igneme fonksiyonunu kisitlama gibi fonksiyonel
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kisitliliklar olmadigr siirece, biiyiik olasilikla klinik agidan anlamli
sonuclara yol agmadigr disiiniilmektedir. Bununla birlikte,
DC/TMD, TME disk deplasmaninin kesin tanis1 i¢in MRG ile
goriintliileme yapilmasini 6nermektedir (Schiffman et al., 2014).

TMD’li hastalarin yalnizca %5—-10’unda tedavi gereksinimi
ortaya ¢ikarken, hastalarin yaklasik %40’inda semptomlar spontan
olarak diizelebilmektedir (Garefis, Grigoriadou, Zarifi, & Koidis,
1994). TMB'lerin yonetimi, agrinin veya eklem seslerinin
azaltilmasina, normal eklem fonksiyonunun yeniden saglanmasina
ve genel yasam kalitesinin iyilestirilmesine odaklanir. Ik basamak
yaklagim, yumusak diyet, non-steroid antiinflamatuvar ilaglar
(NSAIl’ler) gibi farmakoterapétik ajanlar, okliizal splint tedavisi ve
fizyoterapiyi iceren cerrahi dis1 tedavi yontemlerini kapsar
(Dimitroulis, 2018). Cerrahi dis1 konservatif tedavi, birka¢ on yildir
birinci basamak tedavi yaklasimi olarak kabul edilmektedir (Hu, Liu,
& Fang, 2023). Ozellikle kas kaynakli TMB hastalarinda, fizik
tedavi, lazer tedavisi, okliizal splintler ve akupunktur gibi
konservatif yaklagimlarin agrinin azaltilmasinda etkili oldugu
gosterilmistir (Ferrillo et al., 2022). Ayrica, botulinum toksininin
(BTX) intramiiskiiler enjeksiyonlarinin, TMB’lere bagh kas
agrisinin hafifletilmesinde yarar sagladigi bildirilmistir (Andre,
Kang, & Dym, 2022).

Leeuw ve ark. (De Leeuw, Boering, Stegenga, & De Bont,
1995), konservatif tedavi uygulanan 99 TMD hastasinin 30 yillik
takip sonuglarini degerlendirdikleri calismalarinda, cerrahi disi
yaklagimin hastalar tarafindan iyi kabul gérdiigiinii ve uzun donemli
semptomatik rahatlama sagladigini1 bildirmistir. Bununla birlikte,
kontrol grubuna kiyasla hastalarda agri sikliginin daha yiiksek
oldugu, maksimum agiz acikliginda giicliik ve eklem sesleri gibi bazi
semptomlarin devam ettigi saptanmigtir.

Konservatif girisimlerle yeterli sonu¢ elde edilemediginde,

tedavi cerrahi yonetime ge¢mekte ve genellikle en az invaziv
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seceneklerden baslayarak daha invaziv segeneklere dogru
ilerlemektedir. Artrosentez, hizli postoperatif iyilesme saglamasi,
diisiitk komplikasyon oranina sahip olmasi, diisiik maliyetli olmasi,
sedasyon esliginde ve lokal anestezi altinda uygulanabilmesi
nedeniyle minimal invaziv bir girisim olarak kabul edilmektedir
(Ritto et al., 2022; M. F. Sentiirk, Yazici, & Giilsen, 2018).
Artrosentezin yliksek basar1 oranlari, diisiik komplikasyon oranlari
eklem agrisin1 azaltmasi, mandibular hareket acikligini1 artirmasi,
ilaclar ve splintlere kiyasla daha iyi hasta uyumu saglamasi ve
ozellikle konservatif tedavi yaklasimlarinin basarisiz oldugu
olgularda hasta yasam kalitesini iyilestirmesi nedeniyle, TMB’lerin
yonetiminde  birinci  basamak  tedavi  segenegi  olarak
degerlendirilmesine yonelik egilimi artirmigtir  (Al-Moraissi,
Wolford, Ellis I1I, & Neff, 2020; D. W. Nitzan, Svidovsky, Zini, &
Zadik, 2017).

TME Artrosentezi

Artrosentez, geleneksel olarak eklem boslugundaki sivinin
bir igne araciligiyla aspire edilmesini ve ardindan terapotik bir
maddenin  enjeksiyonunu  iceren  bir  prosediir  olarak
tanimlanmaktadir. Islem, steril kosullar altinda, genellikle sedasyon
esliginde veya sedasyonsuz lokal anestezi altinda uygulanir.
Teknigin gorece basit olmasi, gereksinim duyulan olgularda iglemin
tekrarlanabilmesine olanak tanimaktadir (D. W. Nitzan & Lehman
Naaman, 2017). Murakami ve ark. (Ki, 1987), TME artrosentezinin
sistematik tanimini ilk kez ortaya koyan arastirmacilar olup, bu
yontemi  “manipiilasyon  teknigini  takiben hidrolik  basing
uygulamasr” olarak adlandirmistir (D. W. Nitzan & Lehman
Naaman, 2017).

TME artrosentezi ilk olarak 1991 yilinda Nitzan, Dolwick ve
Martinez tarafindan rapor edilmistir (D. W. Nitzan, Dolwick, &
Martinez, 1991). Tarihsel olarak Nitzan ve arkadaslari tarafindan
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tamimlanan klasik artrosentez prosediirii, tist eklem bosluguna
yerlestirilen iki ayr1 kaniil aracilifiyla gerceklestirilen bir lavaj
islemidir. Yazarlar, calismada yer alan 17 hastada artrosentez
sonrasinda agiz acikliginin normale dondiigiinii ve 4-14 aylik takip
siiresi boyunca agri azalmasini bildirmislerdir. Bu yontemin
ozellikle agiz agikhiginin ciddi sekilde kisitli oldugu durumlarda,
eklem ici negatif basinci kirarak ve sinovyal siviy1 temizleyerek hizli
bir iyilesme sagladigini bildirmislerdir (D. W. Nitzan et al., 1991).

Artrosentez, acil klinik durumlarda hastalikli eklemlerin
makroskopik diizeyde tanisal degerlendirilmesi ve tedavisinde de
kullanilabilen bir girisimdir (Israel, Saed-Nejad, & Ratcliffe, 1991).
Omegin, hemartroz siiphesinin bulundugu olgularda eklem
boslugundan kan aspirasyonu taninin dogrulanmasma olanak
saglarken, es zamanli olarak hemorajiye bagl eklem i¢i basing
artisinin ve bunun sekellerinin (6rn. fibro-adezyon olusumu) neden
olabilecegi ciddi destriiktif hasarin 6nlenmesine katkida bulunur (D.
W. Nitzan & Lehman Naaman, 2017).

Eklem patolojisinin inflamatuvar niteligi nedeniyle,
artrosentezin amaglar1 arasinda eklem boslugunun lavaj ile
temizlenmesi ve proinflamatuvar mediyatorlerin eklem igindeki
diizeyinin azaltilmasi, adezyonlarin mekanik olarak lizisi, sinovyal
membranin lubrikasyon islevinin desteklenmesi, eklem agrisinin
giderilmesi ve mandibular mobilitenin iyilestirilmesi yer almaktadir
(Tozoglu, Al-Belasy, & Dolwick, 2011). Teknigin uygulanmasinda
{ist eklem boslugu hedef alinmaktadir. Ust eklem boslugunun Ringer
laktat veya serum fizyolojik ile yikanmasi, eklem ic¢indeki
interlokin-6 (IL-6) ve tiimor nekroz faktorii-alfa (TNF-a) gibi agriya
ve doku yikimina sebep olan sitokinlerin konsantrasyonunu énemli
Olciide azaltmaktadir (Kaneyama et al., 2004).

Ust eklem bosluguna uygulanan lavaj ve lizisin, vakum
etkisini ortadan kaldirarak sinovyal sivimin  viskozitesini

degistirebilecegi ve bdylece disk ile kondilin translasyonunu
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kolaylastirabilecegi One siiriilmiistiir. Ayrica, artrosentez sirasinda
eklem icine enjekte edilen sivinin olusturdugu Dbasincin,
intrakapsiiler  adezyonlarin  ¢Oziilmesini  saglayarak  eklem
hareketlerini kolaylastirabilecegi diistiniilmektedir (D. W. Nitzan &
Dolwick, 1991; Yura, Totsuka, Yoshikawa, & Inoue, 2003).

Temporomandibular Eklem Lubrikasyonu

Kondil ve fossanin epifizyal yiizeyleri artikiiler kartilaj ile
kaplhdir; bu yapilar, eklem diski ve sinovyal sivi ile birlikte
mandibulanin  koordineli hareketine olanak saglamaktadir.
Yaglanmayla birlikte, giinlik yasamda maruz kalinan yogun ve
tekrarlayici mekanik yiliklenmeler nedeniyle artikiiler yiizeyler
dejenerasyona yatkin hale gelmekte ve bu siire¢ siklikla, TME dahil
tiim sinovyal eklemleri etkileyebilen yaygin ve belirgin morbiditeye
yol acabilen bir hastalik olan osteoartrit ile sonuclanmaktadir.
Osteoartritte kondrositler biyomekanik ve biyolojik streslere yanit
vererek ekstraseliiler matriksin degradasyonuna ve altta yer alan
subkondral kemikte yapisal degisikliklere neden olmaktadir (Kumar
etal., 2013).

Sinovyal sivinin temel lubrikan bilesenlerinden biri,
proteoglikan 4 (Prg4) geni tarafindan kodlanan bir glikoprotein olan
lubrisindir. Lubrisin, artikiiler kartilaj yiizeyindeki kondrositler ile
sinovyal membranin yiizey Ortli hiicreleri (synovial lining cells)
tarafindan sentezlenmektedir. Bu molekiil, sinovyal eklemlerde sinir
tipt lubrikasyonun siirdiiriilmesinde ve eklem hareketinin
strdiirilmesinde kritik rol oynamaktadir (Koyama et al., 2014).
TME’de lubrisin eksikligi, artikiiler kikirdak ile birlikte ¢oklu eklem
dokularinin biitiinliigiinii etkileyen osteoartrit benzeri dejeneratif
degisikliklere yol agmaktadir (Hill, Duran, & Purcell, 2014).

Fosfolipidler, membranlarin lipid ¢ift tabakasinda ya da
serbest formda bulunur. “Serbest” fosfolipidlerin ayirt edici 6zelligi,
yiiksek yiizey aktivitesine sahip olmalaridir. Morfolojik kanitlar,
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yiizey aktif fosfolipidlerin artikiiler yiizey {izerinde bir tabaka
olusturarak siirtinmeyi anlamli Ol¢lide azalttigin1 belirtmektedir
(Gaisinskaya et al., 2012; Kosinska et al., 2013).

Hyaluronik asit (HA), tip B sinovyal hiicreler tarafindan
salgilanan, yiiksek molekiil agirlikli bir mukopolisakkarittir; D-
glukuronik asit ve N-asetil-D-glukozamin birimlerinden olusan bir
polimerdir ve sinovyal sivinin yaklasik %0,14—%0,36’sin1 olusturur.
Molekiil agirligt ve konsantrasyonu arttikca lubrikasyondaki
iyilesme de artmakta; baska bir deyisle, sinovyal siviya HA ilavesi
sirtinme  katsayisint  azaltmaktadir (Manfredini, Rancitelli,
Ferronato, & GUARDA-NARDINI, 2012).

TME Artrosentez Teknikleri ve Intraartikiiler Ajanlar

Artrosentez, lokal anestezi veya sedasyon altinda,
temporomandibular eklemin iist eklem kompartimanma igne
yerlestirilerek eklemin lavaj ile yikanmasini saglayan bir yontemdir.
Bu yontemde, tekrarlayan basing uygulamalar1 ve hidrolik basing
etkisi  kullanilarak intraartikiiler =~ adezyonlarin  ¢oziilmesi,
inflamatuar mediyatorlerin eklem boslugundan uzaklastirilmasi ve
eklem araliginin genisletilmesi hedeflenmektedir (Tsui et al., 2022;
Yura & Totsuka, 2005)

Hasta oturur pozisyonda 45° egimli olacak sekilde
konumlandirilir ve etkilenen ekleme erisimi saglamak amaciyla basi
saglam (etkilenmemis) tarafa cevrilir. Temporomandibular ekleme
giriste en sik kullanilan anatomik referanslar, Holmlund-Hellsing
hatt1 (HH hatt1) ve bu hatla iliskili belirli noktalardir. HH hatt1 ya da
tragus—lateral kantus hatti, goziin lateral kantusundan kulagin
midtragus noktasina uzanan hayali bir ¢izgi olarak tanimlanir. En s1ik
kullanilan giris noktalar1 10-2 ve 20-10 noktalaridir. 10-2 noktasi,
kulak tragusundan 10 mm uzaklikta ve HH hattinin 2 mm
inferiorunda yer alir ve glenoid fossadaki posterior reses ile
koreledir. 20-10 noktast ise tragustan 20 mm uzaklikta ve HH
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hattinin 10 mm inferiorunda bulunur ve artikiiler eminensinin
lokalizasyonunu ile koreledir (Holmlund & Hellsing, 1985).
Planlanan giris noktalarina lokal anestezi enjekte edilir. Ringer laktat
sollisyonu ile doldurulmus 1 mL’lik bir enjektdre bagh 19-gauge
igne, fossa palpasyonu esliginde ve hastanin agzini agmasi veya
kontralateral hareketler yapmasi saglanarak, artikiiler fossa
diizeyinden (posterior nokta) superior kompartimana yerlestirilir (D.
W. Nitzan & Lehman Naaman, 2017). Superior eklem boslugu
yaklasik 5 mL’ye kadar sivi alabilmekte olup, basing altinda
doldurulmasi ile mevcut minér adezyonlar parcalanmakta ya da
lizise ugratilmaktadir. Ardindan, sivinin superior eklem boslugu
boyunca akigini saglamak ve eklemin etkin lavajin1 gergeklestirmek
amaciyla ayni eklem kompartimanina ikinci bir 19-gauge igne
yerlestirilmektedir (Guarda-Nardini, Manfredini, & Ferronato,
2008; D. W. Nitzan & Lehman Naaman, 2017). Bu siire¢ “lizis ve
lavaj” olarak adlandirilmakta olup, yapisik disk fenomeni ya da
rediiksiyonsuz disk deplasmanina baghh agiz acgikhigr kisithilig
bulunan hastalara iligkin olgu serilerinde bildirildigi tizere, olumlu
terapotik sonuclar saglayabilmektedir (Murakami, Hosaka, Moriya,
Segami, & lizuka, 1995; D. Nitzan & Etsion, 2002). Lavaj miktart,
islemin amacina bagl olarak degismektedir; 6rnegin anterior disk
deplasmaninda diskin serbestlestirilmesi ile osteoartritte dejeneratif
triinlerin eklem boslugundan uzaklastirilmasi1 farkli irrigasyon
gereksinimleri dogurabilmektedir (D. W. Nitzan & Lehman Naaman,
2017). Yayimlanmis ¢calismalarda kullanilan lavaj sivist hacminin 50
ile 500 mL arasinda degistigi bildirilmektedir (Monje-Gil, Nitzan, &
Gonzéalez-Garcia, 2012). TME’de artrosentez ilk  kez
uygulandiginda, yaklasik 200 mL  Ringer laktat soliisyonu
kullanilmistir (D. W. Nitzan et al., 1991). Intrartikiiler enjeksiyonda
izotonik salin sollisyonu veya Ringer laktat kullanilan ¢aligsmalarda,
Ringer soliisyonunun artikiiler diskin fibréz dokusu tarafindan
izotonik salin soliisyonuna kiyasla daha iyi tolere edildigi

gosterilmistir (Shinjo et al., 2002; M. F. Sentiirk et al., 2018). Lavaj
111~



sirasinda, diskin serbest hareketini kolaylagtirmak i¢in mandibula
acma, lateral hareketler ve protriizif hareketlerle yonlendirilir
(Forster & Fisher, 1999).

Prosediiriin  sonlandirilmasinin = ve ignelerden birinin
cikarilmasmmin ardindan, HA gibi ajanlar eklem bosluguna
uygulanabilmektedir (Alpaslan et al., 2000; Zhong & Zhou, 2004).
HA’nin serbest radikaller araciligiyla hizla yikima ugramasi
nedeniyle, intraartikiiler enjeksiyon Oncesinde inflamatuvar
mediyatorlerin artrosentez yoluyla uzaklastirilmasi onerilmektedir
(D. W. Nitzan & Lehman Naaman, 2017). Intraartikiiler
enjeksiyonlar, klinik belirti ve semptomlarin hafifletilmesi amaciyla,
hyaluronik asit, kortikosteroidler, plateletten zengin fibrin (PRF),
plateletten zengin plazma (PRP) ve NSAil’ler dahil olmak iizere
farkli farmakolojik veya biyolojik ajanlarin perkiitan yolla
uygulanmasini icermektedir (De Nordenflycht, Ayala, Orellana, &
Tesch, 2023). Bulgular, tek bir girisime kiyasla coklu seans
uygulamalarinin daha yararli oldugunu (Guarda-Nardini et al., 2015;
Manfredini et al., 2012) ve artrosenteze eklenen HA
viskosuplementasyonunun 65 yas iizeri hastalarda daha etkili
oldugunu belirtmektedir (Guarda-Nardini et al., 2012). Ayrica,
PRP’nin kemik olusumunu veya ankiloz gelistirme riskine iliskin
kaygilarin dogrulanmas1 ya da g¢iiriitiilmesi i¢in daha uzun siireli
kontrollii ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu belirtilmektedir (D. W. Nitzan
& Lehman Naaman, 2017).

Ultrasonografi  esliginde ¢ift ponksiyon artrosentez,
literatiirde sinirli sayida ¢aligma ile tanimlanmis bir yaklasim olup,
ilk kez Dayisoylu ve ark. (Dayisoylu, Cifci, & Uckan, 2013)
tarafindan bildirildigi belirtilmektedir (M. F. Sentiirk et al., 2018).
Bu yontemde artrosentez sirasinda eklem araliginin gercek zamanlh
goriintlilenebilmesi ve degerlendirilebilmesi olasi bir avantaj olarak
belirtilmistir. Bu teknigin giivenilir, artroskopiden daha uygun
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maliyetli, kolay ve deneyimsiz cerrahlar tarafindan bile
tekrarlanabilir oldugu belirtilmistir (Dayisoylu et al., 2013).

Alkan ve Kilig (Alkan & Kilic, 2009) tarafindan tanimlanan
cift igneli artrosentez modifikasyonunda, ikinci igneye baglanan
dental ve cerrahi motorun irrigasyon pompasi aracilifiyla yiiksek
basingli otomatik irrigasyon uygulamislardir. Ust eklem boslugunun
tiim olgularda 2 dakika boyunca 300 mL salin soliisyonu ile basing
altinda irrigasyonu gergeklestirilmistir. Ancak, etkin manuel

irrigasyonun saglanamadigi olgularda bu teknigin kullanilmadigi
bildirilmistir (Alkan & Kilic, 2009).

IIk kez Guarda-Nardini tarafindan tanimlanan, siv1 giris ve
cikisinin ayni kaniil sistemi tizerinden gergeklestirildigi tek igneli
kantil teknigi de kabul edilebilir bir yOntem olarak
degerlendirilmektedir (Guarda-Nardini et al, 2008). Siv1
enjeksiyonu ve aspirasyonun her ikisi i¢in tek igne kullanimi,
geleneksel ¢ift igne yaklasimina kiyasla bazi avantajlar saglayabilir;
bunlarin basinda islem siiresinin kisalmasi1 gelmektedir (Guarda-
Nardini et al, 2008). Ayrica, HA enjeksiyonu Oncesinde
artrosentezin tek igne teknigi ile uygulanmasi, ikinci giris
noktasindan hyaluronik asidin digar1 akma riski bulunmadigindan ek
avantajlar saglayabilir. Bu nedenle, tek igne teknigi, enjekte edilen
hyaluronik asidin eklem kompartimani i¢inde tam retansiyonuna
olanak taniyabilir (Guarda-Nardini et al., 2008). Bu baglamda,
artrosenteze ait tek ponksiyon teknigi, sivinin giris ve ¢ikiginin tek
bir igne veya kaniil sistemi aracilifiyla saglandig1 bir yontem olarak
tanimlanmistir (Guarda-Nardini et al., 2008). Bu teknik, Sentiirk ve
ark. (M. Sentirk & Cambazoglu, 2015) tarafindan iki tipe
ayrilmistir. Tek ponksiyon tip 1 yonteminde, sivinin giris ve ¢ikisi
ayni igne ya da kaniil limeni {izerinden gergeklestirilir. Tek
ponksiyon tip 2 tekniginde ise sivi girisi ve ¢ikisi farkli portlar ve
limenler {iizerinden saglanmakla birlikte, ayni kaniil sistemi
kullanilmaktadir (Nagori, Bansal, Jose, & Roychoudhury, 2021).
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Artrosentez i¢in kontrendikasyonlar sunlar1 icermektedir (D.
W. Nitzan & Lehman Naaman, 2017):

e Enjeksiyon bolgesini orten alanda seliilit gibi bolgesel
veya sistemik enfeksiyoz hastaliklar (tam1 septik artrit
degilse)

e Bolgesel neoplastik hastalik

e Glenoid fossa bolgesinde kafa kaidesi biitiinliigiiniin
bozulmus olmasi

e Daha oOnce uygulanmis agik eklem cerrahisi veya
diskektomi

e Fibroz ve/veya osseoz ankiloz

Komplikasyonlar nadir olup ¢ogunlukla gecicidir (D. W.
Nitzan & Lehman Naaman, 2017). TME artrosentez

komplikasyonlar arasinda asagidakiler yer almaktadir (M. F. Sentiirk
et al., 2018):

e Fasiyal sinir yaralanmasi, preaurikiiler hematom ve
ylizeysel temporal arter yaralanmasi

e Arteriyovenoz fistiil gelisimi

e Eklem i¢ine kanama

e Intrakraniyal perforasyon

e (Ciddi bradikardi

e ignenin bir parcasinin eklem iginde kirilmas:
e ignenin basaril sekilde yerlestirilememesi

e Lavaj] swvisinin ilgili bolgede ekstraartikiiler araliga
sizmast
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e Eklem ylizeyinde hasar

e Artrosentez sonunda uygulanan anestezik ajanlara veya
ilaclara kars1 alerjik reaksiyon

Sonug¢

Temporomandibular eklem bozukluklari, heterojen klinik
durumlari, biyomekanik ve psikososyal bilesenleri nedeniyle tani ve
tedavide biitiinciil bir yaklagim gerektiren kompleks bir hastalik
grubudur. Bu nedenle, TME’nin fonksiyonel anatomisinin 1iyi
anlasilmasi, gilincel simiflandirma sistemleri ile dogru tanisal
cergevenin olusturulmasit ve olgularin konservatiften cerrahiye
uzanan basamakli bir yaklasimla degerlendirilmesi klinik basari
acisindan temel oneme sahiptir. Artrosentez, uygun endikasyonlarda,
diisiik komplikasyon oran1 ve minimal invaziv niteligi ile 6zellikle
konservatif tedaviye yanit vermeyen se¢ilmis TMB olgularinda
etkili bir tedavi segenegi olarak one ¢cikmaktadir.

Bununla birlikte, teknik modifikasyonlar, lavaj hacmi,
kullanilan irrigasyon soliisyonu ve intraartikiiler ajan se¢imi gibi
uygulamaya iliskin degiskenler agisindan literatiirde tam bir
standardizasyonun heniiz saglanmadigr goriilmekte; bu nedenle,
klinik kararlarin hasta 6zellikleri ve mevcut kanit diizeyi birlikte
degerlendirilerek verilmesi 6nem tasimaktadir. Bu baglamda, hasta
seciminin dikkatle yapilmasi, kontrendikasyonlarin gozetilmesi ve
olas1 komplikasyonlarin bilinmesi; artrosentezin giivenli, rasyonel
ve kanita dayali bicimde uygulanmasinin temelini olusturmaktadir.
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BOLUM 6

OROANTRAL iLiSKi VE YONETIMIi

Zehra GULEROL AYDIN!

Giris

Oroantral agiklik (OAA), maksiller siniis ile ag1z boslugu arasinda
olusan patolojik bir agikliktir; tedavi edilmediginde oroantral fistiile
(OAF) veya kronik siniizite ilerleyebilir. En yaygin etiyolojik faktor,
birinci ve ikinci maksiller molarlarin ¢ekimidir. Ancak travma,
enfeksiyon, kist ve tiimor eniikleasyonlari, Le Fort I osteotomileri,
osteomiyelit ve farkli anatomik sorunlar sebebiyle de gozlenebilir.
Ozellikle kokleri genisce ayrilmis veya periapikal patolojisi bulunan
dislerin cerrahi olarak kokleri ayrilmadan ¢ekilmesi, maksiller siniis
tabaninda perforasyon olusmasina ve OAA olusumuna zemin
hazirlar (Abuabara, Cortez, Passeri, De Moraes, & Moreira, 2006;
Bhalla, Sun, & Dym, 2021; Dym & Wolf, 2012; Krishanappa et al.,
2016). Oroantral acikligin neden olabilecegi komplikasyonlari,
ozellikle sinlis enfeksiyonlarini 6nlemek amaciyla, acikliin
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miimkiin olan en kisa siirede — tercihen ilk 48 saat icinde — cerrahi
olarak kapatilmasi tavsiye edilir. Aksi takdirde, tedavi edilmeyen
genis OAA’larin %50°si 48 saat i¢inde, %90°1 ise iki hafta i¢inde
siniizitle komplike hale gelir (Del Junco, Rappaport, & Allison,
1988; VON WOWERN, 1970). Bu durumlarin dogru ve zamaninda
teshisi, basarili tedavi planlamasi i¢in kritik 6neme sahiptir.

OAA gelisimi, maksiller sinlis ve agiz boslugu fonksiyonlarini
olumsuz yonde etkileyerek enfeksiyonlarin yani sira solunumsal ve
oral komplikasyonlara zemin hazirlayabilirr OAA'nin klinik
semptomlart degiskenlik gostermekle birlikte, en sik karsilasilan
belirti agiz ile burun arasinda hava veya sivi gegisidir; bu durum
ozellikle yutma sirasinda belirgin hale gelir. Hastalar siklikla
etkilenen bolgede agri ve rahatsizlik, nazal tikaniklik ve zaman
zaman piiriilan akintidan sikayet eder. Ayrica OAA, agr1, ates ve
genel halsizlikle karakterize tekrarlayan veya kronik siniizit
gelisimine de neden olabilir (Chiapasco & Tommasato, 2024; De
Biasi, Maglione, & Angerame, 2014; Galli et al., 2020; Termine et
al., 2009).

Teshiste klinik degerlendirme ve radyolojik goriintiileme
yontemleri ile kullanmilir. Klinik degerlendirme olarak Valsalva
manevrasi, prob ile perforasyonun degerlendirilmesi vb. yontemleri
kullanilabilir. Prob ile degerlendirme sirasinda membranin daha
fazla  yirtilmasina neden olabilecegi i¢in bu  yontem
onerilmemektedir. Radyolojik olarak ise periapikal radyografiler,
panoramik radyografiler, konik 151l bilgisayarli tomografi (KIBT)
ve bilgisayarli tomografi (BT) kullanilabilir (Nah, 2008). Her ne
kadar periapikal radyografiler kemik perforasyonlarini gdsterebilse
de KIBT daha giivenilir sonu¢ verir. KIBT 1n sundugu yiiksek
¢cOziintlirliikkli {ic boyutlu (3B) goriintiiller sayesinde acikligin
kapsami1 ve maksiller siniisiin  durumu en dogru sekilde
degerlendirilebilir (Ben-Zvi et al., 2021; Minervini et al., 2023).
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Oroantral acgikligin yonetimi, enfeksiyonlarin &nlenmesi ve
optimal iyilesmenin saglanmasi agisindan hem hastanin bireysel risk
faktorlerinin hem de cerrahi yaklasimin dikkatle degerlendirilmesini
gerektirir.  Yas, sistemik hastaliklar  (diyabetes mellitus,
kardiyovaskiiler patolojiler, immiinsupresif durumlar vb.) ve sigara
kullanomi  gibi  etmenler, iyilesme kapasitesini azaltarak
komplikasyon riskini artirmaktadir. Bu nedenle preoperatif donemde
ayrintili risk analizi yapilmali, gerekli yasam tarzi diizenlemeleri
planlanmali ve cerrahi tedavi, miimkiin oldugunda daha az invaziv
ve primer iyilesmeyi destekleyici gergeklestirilmelidir (Bell,
Howard, & Lamont, 2022; A. D. Inchingolo et al., 2021).

OAA’nin tedavisi boyutuna, siiresine ve enfeksiyon varligina
baghidir.

* 2 mm ve daha kiiciik agikhiklarda: Cap1 2 mm’den kiiciik olan
oroantral acikliklar ¢ogunlukla konservatif yaklasimlarla tedavi
edilebilmekte olup, spontan kapanma ihtimali oldukca yiiksektir.
Defektin absorbe olabilen hemostatik jelatin stinger ile doldurulmasi
uygun bir yaklasimdir. Bu yontem, stabil bir kan pihtisinin
olusumuna katki saglar. Hastaya, 1 ay siireyle hapsirmamasi, sigara
kullanmamasi, agiz ¢alkalamamasi, tiikiirmemesi, pipetle igme ve
burnunu siimkiirme gibi basinci artirict davraniglardan kaginmast
gerektigi konusunda 6zel postoperatif siniis Onerileri verilir.
Obstriiktif uyku apnesi bulunan ve CPAP cihazi kullanan hastalarda
ise, basing ayarlarinin degistirilmesi veya cihaz kullaniminin gegici
olarak kesilmesi i¢in uyku uzmaniyla konsiiltasyon Onerilir.
Enfeksiyonun 6nlenmesi amaciyla antibiyotik tedavisi, agr1 kontrolii
icin analjezikler ve sinilis basincini azaltmak {izere dekonjestanlar
onerilmektedir (Lin, Bukachevsky, & Blake, 1991; Luers &
Hiittenbrink, 2016; Visscher, van Minnen, & Bos, 2010).

* 2-6 mm aras1 ac¢ikhklarda: Orta biyiiklikteki oroantral
acikliklarin tedavisinde absorbe olabilen hemostatik jelatin siinger
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yerlestirilmesi ve bunun “8” seklinde dikislerle sabitlenmesi
onerilmektedir. Hastaya postoperatif siniis bakimiyla ilgili talimatlar
verilerek, 1 haftalik antibiyotik, antihistaminik ve nazal dekonjestan
tedavisi uygulanir. Maksiller siniizit riskini azaltmak i¢in ¢cogunlukla
amoksisilin/klavulanat, klindamisin veya sefalosporin tercih edilir
(Dym & Wolf, 2012).

* 6 mm’den bilyiik acikhiklarda: Biiyilk boyuttaki oroantral
acikliklarin tedavisinde primer kapatma sarttir ve bu amagcla flep
yontemleri tercih edilmektedir. ilerletme rotasyon flebi primer
kapanmay1 kolaylastirabilirken, bir diger se¢enek mukozal Ortii
altinda interpozisyonel pedikiillii flep seklinde bukkal yag yastiginin
kullanilmasidir (Abuabara et al., 2006; Alonso-Gonzélez et al.,
2015; Muzio et al., 2009).

Oroantral fistiillerin onariminda en sik bagvurulan yontemler
arasinda bukkal flep ilerletmesi, palatinal flep rotasyonu ve Bichat
yag dokusu kullanimi yer almaktadir. Uygulanacak cerrahi teknigin
secimi; defektin boyutuna, bélgede mevcut enfeksiyon durumuna,
kullanilacak flebin o6lglilerine ve greft materyaline ek olarak,
planlanan protetik ya da implant tedavilerine gore belirlenir. Fistiiliin
tekrarlamasin1 6nlemede; sinilis kaynakli patolojilerin giderilmesi,
fistiil yolunun eksize edilmesi, flebin gerilimsiz adaptasyonu,
bolgenin vaskiilarizasyonu, nekrotik dokularin temizlenmesi ve
postoperatif yara bakiminin saglanmasi temel faktorlerdir (Awang,
1988; Sadikhov, Kahraman, & Delilbasi, 2021; Visscher et al.,
2010).

OAA Yonetiminde Flep Teknikleri

Bukkal Kaydirma Flebi

Rehrmann tarafindan tanimlanmis olup OAA onariminda halen en
sik kullanilan ve klinik olarak en giivenilir yontemlerden biridir. Bu
teknikte, ¢cekim soketinden vestibiile dogru yapilan iki dikey
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insizyon yardimiyla trapezoid flep hazirlanir, defekt {izerine
kaydirilir ve defektin palatinal kenarina dikilir (Rehrmann, 1936).
Flepteki gerilimi azaltmak ve ilerletmeyi kolaylagtirmak i¢in periost
15 numarali bistiiri ile ¢izilir ve flebin defekt bolgesine pasif bir
sekilde oturmasi saglanir. Ancak bu yontemin dezavantaji olarak
bukkal vestibiil derinligi azalmaktadir (Borgonovo, Berardinelli,
Favale, & Maiorana, 2012).

Bukkal kaydirma flebi kii¢iik ve orta olgekli defektler igcin daha
uygundur. Biiylik defektlerde diger tekniklere gore daha fazla niiks
orani gostermektedir. Bundan dolay1 defekt biiytidiikge bukkal yag
flebi veya diger yontemlerle kombine uygulanmasi 6nerilmektedir
(D1 Stasio et al., 2018; Gheisari, Zadeh, & Tavanafar, 2019).

Palatal Tabanh Rotasyon Flebi

Bu teknikte fistiil yolu varsa eksize edilir, genis tabanli tam kalinlikta
bir flep hazirlanir. Yeterli kanlanma saglamak icin biiylik palatin
arter flebe dahil edilir. Flep agikligi kapatmak icin bolgeye
dondiiriiliir. Palatal bolgedeki agikta kalan kemik sekonder
iyilesmeye birakilir. Eger palatal flep alveolii kapatmak i¢in yetersiz
kalirsa kapanmay1 tamamlamak icin bukkal ilerletme flebi de
eklenebilir. Bu teknigin avantajlari; bukkal vestibiil derinliginde
azalmaya neden olmamasi, palatal mukozanin kalinli1 ve arterin
dahil edilmesinin vaskiiler bozulmay1 6nlemesi nedeniyle bukkal
flepten daha dayanikli olmasini saglar (Anavi, Gal, Silfen, &
Calderon, 2003; Salins & Kishore, 1996).

Bukkal Yag Flebi (bichat

Kiiciik ve orta biiytikliikteki defektlerin kapatilmasinda onerilen bir
diger cerrahi tekniktir. Ilk kez 1977°de Egyedi tarafindan OAA ve
oronazal iletisimlerin kapatilmasi i¢in tanimlanmistir (Egyedi,
1977). Maksiller tiiber bolgesinin distobukkal vestibiil derinliginde
yapilan insizyon sonrasinda bukkal flep ve periost kaldirilir. Periost,
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keskin makasla agilir; zigomatik ark iizerine basing uygulandiginda
yag yastig1 cerrahi sahaya kendiliginden ¢ikar. Metzenbaum makasi
ile yapilan kiint disseksiyon, defekt lizerine gerginlik olusturmadan
kapama saglayacak miktarda yag dokusunun mobilize edilmesine
olanak tanir. Doku, kemik yiizeyine agilan delikler, vidalarla veya
komsu mukoza alanina rezorbe olabilen siiturlarla tespit edilir.
Agikta kalan yag dokusu 4—6 hafta i¢inde epitelizasyon gosterir.
Iyilesme doneminde flebin korunmasi i¢in dislere sabitlenen cerrahi
splint uygulanabilir. Niiks eden vakalarda yiiksek basari oram
gostermektedir (Bereczki-Temistocle et al., 2022; Poeschl et al.,
2009).

Dil flepi

Dil flepleri yaklasik bir yilizy1l dnce Guerrero-Santos tarafindan
tanimlanmis ve Bakamjian ve Gosset tarafindan degistirilmistir
(Gosserez, Stricker, Flot, Gola, & Malka, 1973). Sert damagin kiiclik
fistiiller1 genellikle lokal doku kullanilarak onarilabilirken, daha
biiyiik damak fistiilleri onarim i¢in damak dis1 fleplerin transferini
gerektirir. Zengin kan damari agina sahip dil flebi, bu tiir doku i¢in
uygun ve elverisli bir kaynaktir (Coghlan, o'Regan, & Carter, 1989).
Dil flebi kullanilarak kapatilmasinin {i¢ ana dezavantaji vardir.
Bunlar: telaffuz bozuklugu, iki ameliyat gerektirmesi ve konugma-
beslenmenin gecici olarak simirlanmasidir. Bununla birlikte,
avantajlar1 sunlardir: yaygin hasarin azalmasi, kisa ameliyat siiresi
ve flep nekrozu riskinin diisiik olmasidir (Mano, Mori, Kato,
Nakano, & Ueyama, 2013). Bundan dolay: dil flepleri genellikle 1.5
cm’den biiyiik olan ve diger konservatif yontemlerle kapatilamayan
genis acikliklar i¢in tercih edilir.

Kemik Grefti ile Rekonstriiksiyon

Kemik greftleri, 6zellikle genis OAA onariminda, daha Once

yalnizca yumusak doku ile kapatma girisimlerinin basarisiz oldugu

olgularda ve ileride dental implant rehabilitasyonu planlanan
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hastalarda 6nemli bir tedavi segenegi olarak one c¢ikmaktadir. Bu
yaklasim, yalnizca fistiiliin kapatilmasini degil, ayn1 zamanda defekt
bolgesinde kemik desteginin yeniden olusturulmasimi da
hedeflemektedir (Haas et al., 2003).

Literatiirde en sik kullanilan greftler otojen kemik greftleridir.
Otojen greftler genellikle simfiz (¢ene ucu), tiiber ve ramus gibi
intraoral donor sahalardan elde edilir. Bu bolgelerin avantaji daha
diisiik donor saha morbiditesi olmakla birlikte, elde edilebilecek
kemik hacmi smirhidir. Daha genis defektlerde ise gerekli kemik
hacmini saglamak amaciyla iliyak kanat gibi ekstraoral dondr
sahalara bagvurulabilmektedir. Bunun yaninda, dondr saha
cerrahisini ortadan kaldirmak amaciyla alloplastik veya ksenogreft
materyaller de bariyer olusturmak ve kemik iyilesmesini
desteklemek icin kullanilabilmektedir (Haas et al., 2003; Watzak et
al., 2005).

Kemik grefti uygulamalarinda  farkli  cerrahi  teknikler
tamimlanmistir.  Bunlardan biri ‘bony press-fit’ teknigidir. Bu
yontemde diizensiz kemik defekti frez yardimiyla daha diizenli bir
forma getirilir ve ayn1 boyutta hazirlanan monokortikal blok greft
defekte siki sekilde yerlestirilir. Greft stabilitesinin yetersiz oldugu
durumlarda mini plak veya vidalarla fiksasyon yapilabilir. Ayrica
greft basarisini artirmak amaciyla PRF (Trombositten Zengin Fibrin)
membran ile kombine yaklagimlar 6nerilmektedir. Bu kombinasyon,
tam kapanmay1 desteklemenin yani sira alveolar kemigin
yiiksekligini ve genisligini koruyarak gelecekte implant
uygulamalart icin uygun bir altyapr olusturabilir (Kapustecki,
Niedzielska, Borgiel-Marek, & Rézanowski, 2016; Watzak et al.,
2005).

Cerrahi sirasinda dikkat edilmesi gereken dnemli bir nokta, greftin
sinlis bosluguna kagmasinin 6nlenmesidir. Bu amagla, blok greft
tizerine kii¢iik delikler agilarak, deliklerin i¢inden siitur gecirilmesi
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ve greftin kontrollii sekilde yerlestirilmesi Onerilen giivenlik
onlemleri arasinda yer almaktadir (Cortes et al., 2010).

Kemik greftlerinin en 6nemli avantajlarindan biri, yalnizca yumugak
doku kapanmasiyla karsilastirildiginda ileri  rehabilitasyon
seceneklerini korumasidir. Sadece yumusak doku ile kapatilan
olgularda kemik destegi yetersiz kalabildiginden, ileride planlanan
implant veya siniis tabami yiikseltme islemleri teknik olarak
zorlagabilmektedir. Buna karsilik kemik grefti, siniis tabani ile oral
kavite arasinda sert bir bariyer olusturarak bu islemlere daha uygun
bir cerrahi zemin saglayabilir (Haas et al., 2003; Ram et al., 2016).

Postoperatif donemde hastalarin, greft stabilitesini ve fistiil
olusumunu engellemek amaciyla en az 3 hafta siireyle burnunu
simkiirmemesi, hapsirirken agzin1 kapatmamasi ve siniis i¢i basinci
artirabilecek aktivitelerden kaginmasi onerilir (Watzak et al., 2005).

Otojen Kikirdak ile Rekonstriiksiyon

OAF kapatilmasinda nazal septum kikirdaginin kullanimi da
tanimlanmistir (Saleh & Issa, 2013). Hastanin kendi dokusundan
elde edilen otojen kikirdak grefti, 6zellikle nilks OAF onariminda ve
gelecekte implant uygulanmasi diisiiniilen vakalarda giiclii ve etkili
bir bariyer secenegi sunar. Kullanimda en sik aurikiiler (kulak)
kikirdak, daha nadiren ise septal kikirdak tercih edilmektedir.
Aurikiiler kikirdak, anatomik yapisi nedeniyle siniis tabanina kolay
adapte olur; temini nispeten kolaydir ve diisiik maliyetli bir
secenektir. Ayrica biyouyumlu, enfeksiyona direncli ve rezorpsiyona
kars1 gorece dayanikli yapisi sayesinde defekt alaninda giiclii bir
mekanik destek saglar (Ram et al., 2016; Sadikhov et al., 2021;
Verma & Verma, 2022).

Dondr saha agisindan degerlendirildiginde, kulak arkasindan yapilan
posterior yaklasim estetik yonden avantajlidir. Bu yaklagim
genellikle belirgin skar olusumuna veya kulakta fark edilir

deformiteye neden olmaz (Ram et al., 2016; Sadikhov et al., 2021).
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Kikirdak grefti ¢ogu zaman tek basina kullanilmaz; gesitli fleplerle
kombine edilerek ¢cok katmanli onarim saglanir. Ozellikle kikirdagin
iizerine bukkal yag yastigt veya bukkal ilerletme flebi
yerlestirilmesiyle uygulanan teknikler, sert bir bariyer ile iyi
vaskiilarize yumusak doku oOrtiisiinii bir araya getirerek iyilesme
basarisini artirir. Bu nedenle s6z konusu yaklagim “sandvi¢” onarim
prensibi kapsaminda degerlendirilebilir (Sadikhov et al., 2021).

Yapilan calismalarda, daha once geleneksel yontemlerle (6rnegin
sadece bukkal flep) onarilmis ancak niiks etmis vakalarda kulak
kikirdagr kullanimi ile basarili sonuglar alindigi ve bir yillik
takiplerde niiks gozlenmedigi bildirilmistir. Ozetle; otojen kikirdak
greftleri, Ozellikle standart yumusak doku fleplerinin basarisiz
oldugu veya mekanik destegin kritik oldugu karmasik OAF
vakalarinda giivenilir bir alternatif cerrahi tekniktir (Sadikhov et al.,
2021).

PREF ile Oroantral Fistiil Onarimi

Sinlis enfeksiyonu bulunmayan olgularda biiyiik OAA veya
OAF’nin tedavisinde kullanilan geleneksel teknikler c¢esitli
siirliliklar gdstermistir. Bu nedenle bir¢ok arastirmaci, alternatif
tedavi tekniklerini ortaya koymak amaciyla ¢alismalar yiiriitmiistiir.
PRF, OAF tedavisinde doku iyilesmesini desteklemek ve
rejenerasyonu hizlandirmak i¢in biyolojik bir adjuvan (yardimci)
materyaldir. Hastanin kendi kanindan hazirlandig: i¢in glivenlidir ve
icerdigi biiylime faktorleri sayesinde hem yumusak doku hem de
kemik iyilesmesini destekler (F. Inchingolo et al., 2014; Kapustecki
etal., 2016).

Uygulamada PRF genellikle tek basma kullanilmaz; baska
materyallerle birlikte tercih edilir. Ornegin otojen kemik grefti ile
kullanildiginda, greftin iizerine yerlestirilen PRF membran
iyilesmeyi destekler ve greftin entegrasyonunu kolaylastirir. Kronik
vakalarda 3 boyutlu (3B) mesh yapilarla kombinasyon hem fistiiliin
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mekanik olarak kapatilmasina hem de biyolojik iyilesmenin
giiclenmesine katki saglar. Baz1 durumlarda ise kolajen materyallerle
birlikte, genis flep kaldirmadan flepsiz onarim yaklasiminda da
kullanilabilir (Nama & Ghanim, 2022).

PRF destekli tedavilerde tam kapanma, kemik yiiksekliginde
artis ve enfeksiyon kontrolii agisindan olumlu sonuglar bildirilmistir.
Ayrica geleneksel flep yontemlerine gore daha az travmatik bir
secenek sunabilir. PRF’nin 6nemli avantajlar1 arasinda sunlar yer
alir: hastanin kendi kanindan elde edildigi i¢in yabanci cisim
reaksiyonu riski yoktur. Bliylime faktorleri sayesinde anjiyogenez ve
doku rejenerasyonunu destekler. Siniis ile agiz boslugu arasinda
bariyer gorevi gorerek niiks riskini azaltmaya yardimci olur.
Kisacas1 PRF, ozellikle zorlayicti ve karmasik OAA-OAF
olgularinda cerrahi basar1 oranlarini artirmaya ydnelik etkili bir
adjuvan yontem olarak degerlendirilmektedir (Adamska et al.,
2024).

Sonug¢

Oroantral acikliklar, maksiller siniis ile ag1z boslugu arasinda
istenmeyen bir iliski olusturur. Bu iligki kisa siirede siniizit ve kronik
fistlil olusumuna yol agabilir. Bundan dolay1 erken evrede uygun
miidahale basariy1 etkileyen ana faktordiir.

Tedavi yontemi se¢iminde, defektin ¢api, bolgede enfeksiyon
varlig1 ve olusum siiresi goz Oniine alinarak planlama yapilmalidir.
Kiiciik boyutlu defektlerde pihti formasyonu ve gerekli postoperatif
yontemler ile yeterli tedavi saglanabilirken, biiyiik defektlerde
primer kapatma zorunludur. Eger gelecekte dental implant tedavisi
ile rehabilitasyon planlaniyorsa veya niiks olusan durumlarda kemik
ya da kikirdak greftleriyle sert bir bariyer olusturmak uzun dénemde
stabilite ve fonksiyonun siirdiiriilmesine katki saglar.

--138--



Kaynak¢a

Abuabara, A., Cortez, A., Passeri, L., De Moraes, M., & Moreira,
R. (2006). Evaluation of different treatments for
oroantral/oronasal communications: experience of 112
cases. International journal of oral and maxillofacial
surgery, 35(2), 155-158.

Adamska, P., Pylinska-Dgbrowska, D., Stasiak, M., Kaczoruk-
Wieremczuk, M., Koztowska, E., Zedler, A., & Studniarek,
M. (2024). Treatment of Odontogenic Maxillary Sinusitis
with the Use of Growth Factors in Advanced Platelet-Rich
Fibrin for Immediate Closure of Oro-Antral
Communication: A Case Report. International journal of
molecular sciences, 25(8), 4339.

Alonso-Gonzalez, R., Pefiarrocha-Diago, M., Penarrocha-Oltra, D.,
Aloy-Prosper, A., Camacho-Alonso, F., & Pefiarrocha-
Diago, M. (2015). Closure of oroantral communications
with Bichat” s buccal fat pad. Level of patient satisfaction.
Journal of clinical and experimental dentistry, 7(1), €28.

Anavi, Y., Gal, G., Silfen, R., & Calderon, S. (2003). Palatal
rotation-advancement flap for delayed repair of oroantral
fistula: a retrospective evaluation of 63 cases. Oral Surgery,
Oral Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology, and
Endodontology, 96(5), 527-534.

Awang, M. N. (1988). Closure of oroantral fistula. International
journal of oral and maxillofacial surgery, 17(2), 110-115.

Bell, G., Howard, L., & Lamont, T. (2022). Clinical and
radiographic assessment and restoration of maxillary sinus
function in relation to oro-antral fistula closure: a
systematic review. Oral surgery, oral medicine, oral
pathology and oral radiology, 134(4), 432-441.

Ben-Zvi, Y., Rosenfeld, E., Masri, D., Avishai, G., Chaushu, G., &
Chaushu, L. (2021). Clinical and radiological characteristics
of oro-antral communications/fistulae due to implant
dentistry procedures: A cross-sectional retrospective study.
Clinical implant dentistry and related research, 23(1), 54-
60.

--139--



Bereczki-Temistocle, D. L., Gurzu, S., Jung, 1., Cosarca, A.,
Beresescu, G., Golu, V., . .. Ormenisan, A. (2022).
Selecting the best surgical treatment methods in oro-antral
communications. International journal of environmental
research and public health, 19(21), 14543.

Bhalla, N., Sun, F., & Dym, H. (2021). Management of oroantral
communications. Oral and Maxillofacial Surgery Clinics,
33(2), 249-262.

Borgonovo, A. E., Berardinelli, F. V., Favale, M., & Maiorana, C.
(2012). Surgical options in oroantral fistula treatment. The
open dentistry journal, 6, 94.

Chiapasco, M., & Tommasato, G. (2024). Management of Oral
Surgery-Related Complications. Otolaryngologic Clinics of
North America, 57(6), 1139-1155.

Coghlan, K., o'Regan, B., & Carter, J. (1989). Tongue flap repair of
oro-nasal fistulae in cleft palate patients. A review of 20
patients. Journal of Cranio-maxillo-facial Surgery: Official
Publication of the European Association for Cranio-
maxillo-facial Surgery, 17(6), 255-259.

Cortes, D., Martinez-Conde, R., Uribarri, A., del Valle, A. E.,
Lopez, J., & Aguirre, J. M. (2010). Simultaneous oral antral
fistula closure and sinus floor augmentation to facilitate
dental implant placement or orthodontics. Journal of oral
and maxillofacial surgery, 68(5), 1148-1151.

De Biasi, M., Maglione, M., & Angerame, D. (2014). The
effectiveness of surgical management of oroantral
communications: a systematic review of the literature.
European journal of oral implantology, 7(4).

Del Junco, R., Rappaport, 1., & Allison, G. R. (1988). Persistent
oral antral fistulas. Archives of Otolaryngology—Head &
Neck Surgery, 114(11), 1315-1316.

Di Stasio, D., Romano, A., Gentile, C., Maio, C., Lucchese, A.,
Serpico, R., . .. Laino, L. (2018). Systemic and topical
photodynamic therapy (PDT) on oral mucosa lesions: an
overview. Journal of Biological Regulators and
Homeostatic Agents, 32(2 Suppl. 1), 123-126.

Dym, H., & Wolf, J. C. (2012). Oroantral communication. Oral and
Maxillofacial Surgery Clzi;zz(’)cs, 24(2), 239-247.



Egyedi, P. (1977). Utilization of the buccal fat pad for closure of
oro-antral and/or oro-nasal communications. Journal of
maxillofacial surgery, 5, 241-244.

Galli, M., De Soccio, G., Cialente, F., Candelori, F., Federici, F. R.,
Ralli, M., . . . Minni, A. (2020). Chronic maxillary sinusitis
of dental origin and oroantral fistula: The results of
combined surgical approach in an Italian university
hospital. Bosnian journal of basic medical sciences, 20(4),
524.

Gheisari, R., Zadeh, H. H., & Tavanafar, S. (2019). Oro-antral
fistula repair with different surgical methods: a
retrospective analysis of 147 cases. Journal of Dentistry,
20(2), 107.

Gosserez, M., Stricker, M., Flot, F., Gola, R., & Malka, G. (1973).
Les indications du lambeau de langue dans la réparation des
pertes de substance buccale. JF ORL, 22, 921-923.

Haas, R., Watzak, G., Baron, M., Tepper, G., Mailath, G., &
Watzek, G. (2003). A preliminary study of monocortical
bone grafts for oroantral fistula closure. Oral Surgery, Oral
Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology, and
Endodontology, 96(3), 263-266.

Inchingolo, A. D., Inchingolo, A. M., Bordea, 1. R., Malcangi, G.,
Xhajanka, E., Scarano, A., . . . Isacco, C. G. (2021). SARS-
CoV-2 disease through viral genomic and receptor
implications: an overview of diagnostic and immunology
breakthroughs. Microorganisms, 9(4), 793.

Inchingolo, F., Pacifici, A., Gargari, M., Acitores Garcia, J.,
Amantea, M., Marrelli, M., . . . Inchingolo, A. (2014).
CHARGE syndrome: an overview on dental and
maxillofacial features. Eur Rev Med Pharmacol Sci, 18(15),
2089-2093.

Kapustecki, M., Niedzielska, 1., Borgiel-Marek, H., & Ro6zanowski,
B. (2016). Alternative method to treat oroantral
communication and fistula with autogenous bone graft and
platelet rich firbin. Medicina Oral, Patologia Oral y
Cirugia Bucal, 21(5), €608.

Krishanappa, S. K. K., Prashanti, E., Sumanth, K. N., Naresh, S.,
Moe, S., Aggarwal, H., &li\{lathew, R. J. (2016).



Interventions for treating oro-antral communications and
fistulae due to dental procedures. Cochrane Database of
Systematic Reviews(5).

Lin, P., Bukachevsky, R., & Blake, M. (1991). Management of
odontogenic sinusitis with persistent oro-antral fistula. Ear,
nose, & throat journal, 70(8), 488-490.

Luers, J. C., & Hiittenbrink, K. B. (2016). Surgical anatomy and
pathology of the middle ear. Journal of anatomy, 228(2),
338-353.

Mano, T., Mori, Y., Kato, Y., Nakano, H., & Ueyama, Y. (2013).
Closure of oro-antral fistula after partial maxillectomy
using laterally based tongue flap: A case report. Journal of
oral and maxillofacial surgery, medicine, and pathology,
25(3), 244-246.

Minervini, G., Franco, R., Marrapodi, M. M., Fiorillo, L., Cervino,
G., & Cicciu, M. (2023). Post-traumatic stress, prevalence
of temporomandibular disorders in war veterans: systematic
review with meta-analysis. Journal of Oral Rehabilitation,
50(10), 1101-1109.

Muzio, L. L., Russo, L. L., Falaschini, S., Ciavarella, D.,
Pentenero, M., Arduino, P., . . . Pieramici, T. (2009). B-and
y-catenin expression in oral dysplasia. Oral oncology, 45(6),
501-504.

Nah, K.-S. (2008). The ability of panoramic radiography in
assessing maxillary sinus inflammatory diseases. Korean
Journal of Oral and Maxillofacial Radiology, 209-213.

Nama, I. A. M., & Ghanim, M. (2022). Effect of Surgical Repair of
Chronic Oroantral Fistula Using PRF with Tailored 3D
Printed Mesh. Journal of Pharmaceutical Negative Results,
13.

Poeschl, P. W., Baumann, A., Russmueller, G., Poeschl, E., Klug,
C., & Ewers, R. (2009). Closure of oroantral
communications with Bichat's buccal fat pad. Journal of
oral and maxillofacial surgery, 67(7), 1460-1466.

Ram, H., Makadia, H., Mehta, G., Mohammad, S., Singh, R. K.,
Singh, N., & Singh, G. (2016). Use of auricular cartilage for
closure of oroantral fistula: a prospective clinical study.
Journal of maxillofacial clzzgl Oral Surgery, 15(3), 293-299.



Rehrmann, A. (1936). Eine methode zur schliessung von
kieferh6hlenperforationen. Dtsch Zahndrztl Wschr, 39,
1136-1138.

Sadikhov, M., Kahraman, S., & Delilbasi, E. A. (2021). Tekrarlayan
Oroantral Fistiiliin Kulak Kikirdag: ve Bukkal Yag Dokusu
Kullanilarak iki Katmanli Dokuyla Kapatilmasi: Cerrahi
Teknik. Turkiye Klinikleri. Dishekimligi Bilimleri Dergisi,
27(3), 478-481.

Saleh, E. A., & Issa, I. A. (2013). Closure of large oroantral fistulas
using septal cartilage. Otolaryngology—Head and Neck
Surgery, 148(6), 1048-1050.

Salins, P. C., & Kishore, S. K. (1996). Anteriorly based palatal flap
for closure of large oroantral fistula. Oral Surgery, Oral
Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology, & Endodontics,
82(3), 253-256.

Termine, N., Panzarella, V., Ciavarella, D., Lo Muzio, L.,
D'Angelo, M., Sardella, A., . . . Campisi, G. (2009).
Antibiotic prophylaxis in dentistry and oral surgery: use and
misuse. International Dental Journal, 59(5), 263-270.

Verma, R. R., & Verma, R. (2022). Oro-antral fistulas and their
management: our experience. Indian Journal of
Otolaryngology and Head & Neck Surgery, 74(Suppl 2),
1576-1583.

Visscher, S. H., van Minnen, B., & Bos, R. R. (2010). Closure of
oroantral communications: a review of the literature.
Journal of oral and maxillofacial surgery, 68(6), 1384-
1391.

VON WOWERN, N. (1970). Frequency of oro-antral fistulae after
perforation to the maxillary sinus. European Journal of
Oral Sciences, 78(1-4), 394-396.

Watzak, G., Tepper, G., Zechner, W., Monov, G., Busenlechner, D.,
& Watzek, G. (2005). Bony press-fit closure of oro-antral
fistulas: a technique for pre-sinus lift repair and secondary
closure. Journal of oral and maxillofacial surgery, 63(9),
1288-1294.

--143-



BOLUM 7

TEMPOROMANDIBULAR EKLEM
RAHATSIZLIKLARININ KONSERVATIF VE
CERRAHI TEDAVILERI

'THUSEYIN KISA]
2[IDOGAN ILGAZ KAYA]
3[ELIF ESRA OZMEN UNUVAR]

! Aragtirma Gorevlisi, Karamanoglu Mehmetbey Universitesi, Ahmet Kelesoglu
Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi, ORCID: 0009-0000-0047-
8946

2 Dog.Dr., Karamanoglu Mehmetbey Universitesi, Ahmet Kelesoglu Dis
Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi, ORCID: 0000-0002-5196-
8105

3 Dog.Dr, Karamanoglu Mehmetbey Universitesi, Ahmet Kelesoglu Dis
Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi, ORCID: 0000-0003-1920-
4655

--144--



Giris

Temporomandibular eklem (TME), kraniyal ve mandibuler
yapilar arasinda karmasik bir artikiilasyon sergileyen, viicudun en
0zellesmis eklemlerinden biridir. Bu eklemin ve iligkili ¢igneme
kaslarmin fonksiyonunu etkileyen bir grup kas-iskelet sistemi
bozuklugu, genel olarak temporomandibular rahatsizliklar (TMR)
olarak tanimlanmaktadir. TMR'nin etiyolojisi, parafonksiyonel
aliskanliklar, travma, okluzal diizensizlikler, psikososyal etkenler
ve sistemik hastaliklar gibi bir ¢ok etkilesimi igeren multifaktoriyel
bir yapiya sahiptir (Scrivani et al., 2008).

Toplumda goriilme siklig1 %5 ila %60 arasinda degisen bu
rahatsizliklar, bireylerin hayat kalitesini énemli 6lgiide diisiiren
agri, cene hareketlerinde kisithillik ve eklem sesleri gibi
semptomlarla kendini géstermektedir (Alowaimer et al., 2024).

TMR tedavisinin temel amaci, agriyr ortadan kaldirmak,
normal mandibular fonksiyonu restore etmek ve altta yatan
etiyolojik faktorleri yonetmektir. Tedavi yaklasimlari, konservatif
ve geri donilisimlii yontemlerden, minimal invaziv ve cerrahi
miidahalelere kadar genis bir yelpazede tedavi segeneklerini
kapsamaktadir. Giincel klinik kilavuzlar, tedaviye en az invaziv
seceneklerle baglanmasini ve hasta merkezli, kademeli bir yaklasim
benimsenmesini Onermektedir. Yaklasik %50 TMD hastasinin
miidahale olmaksizin bir yil i¢inde kendiliginden 1iyilestigi
bildirilmekle birlikte, semptomatik hastalarin %75-80'1 konservatif
tedavilerle basarili bir sekilde yonetilebilmektedir. Bu kitap
bolimiinde,  temporomandibular ~ eklem  rahatsizliklarinin
tedavisinde kullanilan giincel yontemler, etkinlik oranlar1 ve klinik
sonuglart 1s181nda detayl bir sekilde incelenecek ve multidisipliner
tedavi planlamasinin 6nemi vurgulanacaktir (Sa et al., 2024).

Temporomandibular Rahatsizliklarin Tedavi Yontemleri
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TMR tedavisinde basari, dogru taniya ve hastanin bireysel
ihtiyaclarina  goére  sekillendirilmis  bir  tedavi  planina
dayanmaktadir. Tedavi stratejileri genel olarak konservatif,
minimal invaziv ve cerrahi tedaviler olarak li¢ ana baslik altinda
incelenebilir. Tedavi se¢ciminde, semptomlarin siddeti, fonksiyonel
kisitliligin derecesi, patolojinin tipi ve hastanin dnceki tedavilere
verdigi yanit gibi faktorler dikkate alinmalidir (Sa et al., 2024).

Konservatif Tedaviler

Konservatif tedaviler, TMR y6netiminin temelini olusturur
ve hastalarin biiyiik bir cogunlugunda (%75-90) semptomlarin
kontrol altina alinmasinda olumlu sonuglar vermektedir. Bu
yontemler geri doniistimliidiir ve anatomik yapilar {izerinde kalici
bir degisiklik yaratmaz. Konservatif tedavilerin yetersiz kaldig1
durumlarda invaziv cerrahi girisimler diisiiniilmektedir (Gauer &
Semidey, 2015).

Hasta Egitimi ve Davramgsal Terapiler

Hasta egitimi, tedavinin baglangicini olusturmasiyla beraber
en Onemli adimlarindan biridir. Hastaya, durumunun dogas,
potansiyel etiyolojik faktdrler ve semptomlar:1 yonetme stratejileri
hakkinda  bilgi  verilir.  Bruksizm gibi  parafonksiyonel
aliskanliklarin fark edilmesi ve kontrol altina alinmasi, yumusak
diyet uygulanmasi, asir1 ¢ene hareketlerinden kaginilmasi gibi 6z-
yonetim teknikleri 6gretilir. Hastalara, agriya neden olabilecek asiri
sert gidalardan kaginmalari, yiyecekleri kiiclik parcalara ayirarak
cignemelert ve her i1ki TME'yi de kullanarak c¢igneme
fonksiyonlarini yerine getirmeleri tavsiye edilmelidir (Gauer &
Semidey, 2015).

Bilissel davranisci terapi (BDT) gibi psikolojik yaklagimlar,
ozellikle kronik agr1 ve psikososyal stres faktorlerinin belirgin
oldugu hastalarda agr1 algisim1 degistirmede, anksiyete ve
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depresyon semptomlarini azaltmada etkili bulunmustur. BDT'nin
TMD hastalarinda agriy1 ve psikolojik bozulmay1 azaltmada faydali
oldugu, cigneme c¢enesi kullanim kisitlamalarini, agri inanglarin
iyilestirdigi gosterilmistir. Sadece hasta egitimi ile saglanan
disfonksiyon diizeltmesinin, okluzal uygulamalarla elde edilen
tedavi sonuglarina benzer oldugu bildirilmistir. Gerekli durumlarda,
hastaya psikiyatrik ve psikolojik destek saglanmasi ig¢in
yonlendirme yapilabilir (Nagi et al., 2025).

Okluzal Splintler

Okluzal splintler (stabilizasyon splinti, anterior repozisyon
splinti vb.), TME iizerine binen yiikleri azaltmak, c¢igneme
kaslarmin aktivitesini yeniden diizenlemek ve okluzal stabilite
saglamak amaciyla kullanilan, takilip c¢ikarilabilen intraoral
apereylerdir. Ozellikle bruksizm ve myojenik agri sikayeti olan
hastalarda  semptomlarin  hafifletilmesinde ~ yaygin  olarak
kullanilirlar. TMR  tedavisinde kullanilan bu splintlerin temel
amac1, mandibular kondil tizerindeki yiikii azaltarak, artikiiler disk
ve TME'nin dejenerasyonunu onlemektir (Ebrahim et al., 2012).

Sistematik derlemeler, splint tedavisinin agriy1 azaltmada
orta kalitede kamit ile kayda deger bir etkiye sahip oldugunu
gostermektedir. Splint tedavisi, maksimum agiz agikligini (MMO)
artirmada ve Ozellikle MMO <45mm olan hastalarda agr
yogunlugunu azaltmada etkilidir (Orzeszek et al., 2023). Okluzal
splint tedavisinin tek basina basar1 orant %60 civarinda
bildirilmekle birlikte, diger konservatif yontemlerle kombine
edildiginde bu oranin arttig1 gézlemlenmistir (Tang et al., 2023).
Kullanilan splintler periyodik olarak kontrol edilmeli, asinma
durumlarinda yenilenmeli ve dis siirmesi veya dis ¢ekimi gibi
durumlarda modifikasyon yapilmalidir (Ebrahim et al., 2012).

Farmakolojik Tedavi
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Farmakolojik  ajanlar, TMR tedavisinde genellikle
semptomatik rahatlama saglamak amaciyla diger tedavi
yontemlerine ek olarak kullanilir. En sik regete edilen ilag gruplari
non-steroid anti-inflamatuar ilaglar (NSAII), analjezikler, kas
gevseticiler ve diisiik doz trisiklik antidepresanlardir. NSAIl'ler,
ozellikle inflamasyonun eslik ettigi artralji ve myalji durumlarinda
agr1 ve inflamasyonu azaltmada etkilidir ve  TMR tedavisinde
birinci basamak farmakolojik ajan olarak Onerilmektedir
(Dammling et al., 2022).

Ibuprofen  gibi  NSAIl'lerin  eklem  bélgesindeki
enflamasyonu diistirmede ve agr1 kontroliinde etkili oldugu
gosterilmistir. Kas gevseticiler, akut kas spazmlarini ¢6zmek i¢in
kisa stireli olarak kullanilabilir ve ozellikle myojenik TMR'de

NSAIli'lerle kombinasyon halinde faydalidir (Andre et al., 2022).

Kas gevseticileri, kas gerginligi ve spazmlar1 olan
hastalarda ¢ok yardimcidir ve Flexeril, Soma gibi markalar igerir.
Kronik agr1 ve bruksizmle iligkili durumlarda ise trisiklik
antidepresanlarin analjezik ve uyku diizenleyici etkilerinden
faydalanilmaktadir. Kortikosteroidler ve anksiyolitikler de TMR
tedavisinde kullanilan diger farmakolojik ajanlardir. Farmakolojik
tedavi, tek basina tam etkinlik gostermemekte ve genellikle diger
konservatif yontemlerle birlikte uygulanmaktadir. Bu ilaglar ¢esitli
kombinasyonlarla regete edilebilir ve temel ama¢ semptomlarin
azaltilmasidir (Gauer & Semidey, 2015).

Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon

Fizik tedavi, TMR'nin yonetiminde kas fonksiyonunu
iyilestirmeyi, eklem mobilitesini artirmayr ve agriy1r azaltmayi
hedefleyen cesitli teknikleri igerir. Bu alandaki uygulamalar,
manuel terapi, terapotik egzersizler ve cesitli fiziksel modaliteleri
kapsar. Fizik tedavi programlarimin TME disfonksiyonlar1 ve
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servikal omurga ile iligkisi  degerlendirilerek  etkinligi
arastirilmaktadir.  Manuel terapi, fizyoterapistler tarafindan
uygulanan pasif mobilizasyon ve yumusak doku tekniklerini igerir.
Bu teknikler, eklem kapsiiliindeki ve kaslardaki gerginligi azaltarak
agriy1 hafifletir ve hareket acikligini artirir (Herrera-Valencia et al.,
2020).

TME'ye yonelik manuel terapi uygulamalart ve eklem
mobilizasyon teknikleri, hem miyofasiyal hem de artikiiler kokenli
rahatsizliklarda agr1 esigini anlamhi diizeyde artirmakta ve
maksimum agiz acikliginda istatistiksel olarak onemli iyilesmeler
saglamaktadir (Martins et al., 2016).

Sistematik ~ derlemeler, = manuel  terapinin  TMR
semptomlarin1  azaltmada orta vadede etkili oldugunu
gostermektedir. Manuel terapi, TME rahatsizliklarinda orta ve uzun
vadede agr1 ve maksimum agiz agiklig1 iizerinde etkilidir, ancak
etki zamanla azalmaktadir (Herrera-Valencia et al., 2020).

Terapotik egzersizler ise hastanin aktif katilimini gerektirir
ve postlir diizeltme, germe, giliglendirme ve koordinasyon
egzersizlerini igerir. Egzersiz terapisinin, Ozellikle koordinasyon
egzersizlerinin, agrili TMR durumlarinin yonetiminde etkili oldugu
kanitlanmistir (La Touche et al., 2023).

[zometrik egzersizler, TMD icin agriy1 azaltmaya, cene
fonksiyonunu gelistirmeye ve gergin kaslar1 gevsetmeye yardimci
olabilir. Egzersiz terapisi, TMD'de agr1 hafifletme ve c¢ene
mobilitesi lizerinde etkilidir. Boyun ve temporomandibular eklem
manuel terapisinin, TME disfonksiyonu olan hastalarda
konvansiyonel tedaviye eklenmesinin  sonuglart  etkileyip
etkilemedigi arastirilmistir (Rezaie et al., 2022).

Fiziksel modaliteler, genellikle diger fizik tedavi

yontemleriyle birlikte semptomatik rahatlama saglamak amaciyla
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kullanilir. Yiizeysel 1s1 uygulamasi, kas kan akigini artirarak agriyi
ve sertligi azaltabilirken, soguk uygulama akut inflamasyon ve
agrinin  kontroliinde etkilidir. Transkutanoéz elektriksel sinir
stimiilasyonu (TENS) ve ultrason gibi diger modalitelerin etkinligi
konusunda literatiirde c¢eliskili sonuglar bulunmakla birlikte, bazi
hastalarda gecici rahatlama sagladigi bildirilmistir. Egzersiz
terapisi ile birlikte ultrason ve transkutandz elektriksel sinir
stimiilasyonu gibi tedaviler uygulanabilir (Alowaimer et al., 2024).

Kinezyo bantlama (Kinesio Taping, KT), TMR tedavisinde
kullanilan konservatif bir fizik tedavi yontemidir. KT, lateks
icermeyen, ince pamuklu bir banttir ve kas-iskelet sistemi
rahatsizliklarinda siklikla kullanilmaktadir. Randomize kontrollii
bir calismada, 6 hafta boyunca masseter kasina Y seklinde
uygulanan KT'nin, TME disfonksiyonu olan hastalarda agriy1
azalttig1 ve ¢ene hareket acikligini artirdigi gosterilmistir. Altinci
ay kontroliinde, lateral pterygoid ve masseter kaslarinin agri VAS
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma gézlenmistir. KT
uygulamasi, kas dokularini destekleyerek eklem stabilizasyonunu
artirr  ve eklem hareketlerini  kolaylagtirir.  Ayrica, agn
medyatorlerinin stimiilasyonunu azaltarak inhibisyon mekanizmasi
olusturur ve boylece agr1 azalir. KT'nin etki mekanizmasi, deriyi
derin dokulardan kaldirarak kan ve lenf akis1 i¢in gerekli hacimsel
alan1 saglamas1 ve gate-control mekanizmasi ile spinal diizeyde
agr1 iletimini Onlemesine dayanmaktadir. KT uygulamasi, TME,
agr1 ve hareket kisitlilig1 olan hastalarda, 6zellikle egzersiz terapisi
ile kombine edildiginde tercih edilen bir tedavi secenegi olabilir
(Ozmen et al., 2022).

Diisiik Seviye Lazer Terapisi (LLLT)

Diisiik seviye lazer terapisi (LLLT), TMR tedavisinde
kullanilan non-invaziv bir fiziksel modalitedir. LLLT'nin sadece
agr1 hafifletmede degil, aym1 zamanda TMD hastalarinda
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fonksiyonel sonuglar1 iyilestirmede de etkili oldugunu gosteren
meta-analizler mevcuttur. 10 J/cm? veya 15 J/cm? uygulamasinin,
plaseboya kiyasla agriy1r azaltmada oOnemli oOl¢iide daha etkili
oldugu, ancak iki doz arasinda anlamli fark olmadig1 gdsterilmistir.
Myojenik TMD'li hastalarda LLLT'nin etkinligi degerlendirilmis ve
agr1 azalmasi agisindan olumlu sonuglar elde edilmistir (Venancio
et al., 2005).

Yiiksek yogunluklu lazer terapisi de TMR tedavisinde
kullanilmaktadir. Bir randomize ¢ift-kor, plasebo kontrollii klinik
caligsmada, yiiksek yogunluklu lazer terapisinin maksimum agiz
acikligini artirdigr ve VAS skorlarini azalttigi gosterilmistir (Ekici
et al., 2022).

Kirmizi 151k yayan diyot terapileri ve lazer terapisi, plasebo
grubuna kiyasla hem agr1 seviyelerinde hem de tetik noktalarda
onemli bir azalma saglamistir. Ancak, LLLTnin TMD
tedavisindeki etkinligi konusunda kesin sonuglar ¢ikarmak icin
daha fazla metodolojik olarak saglam calismalara ihtiya¢ vardir
(Al-Quisi et al., 2019).

Botulinum Toksin Enjeksiyonlar:

Botulinum toksin A (BTX-A), 6zellikle myojenik TMR ve
bruksizm  tedavisinde  alternatif  bir  yaklasim  olarak
kullanilmaktadir. BTX-A, masseter ve temporalis kaslarina enjekte
edilerek asir1 kas gerginligini ve sikistirmay: azaltir, bdylece TME
iizerindeki yiikii hafifletir. Botulinum toksin enjeksiyonlari,
genellikle ¢ene agrisi i¢in son care tedavisi olarak kabul edilir ve
diger tedavilerle birlikte wuygulanmasi Onerilir. Sistematik
derlemeler, BTX-A'nin myojenik TMR tedavisinde giivenli bir
sekilde kullanilabilecegini ve agr1 azaltmada etkili oldugunu
gostermektedir (Calis et al., 2019).
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Botulinum toksinin TMD tedavisindeki etkinligini degerlendiren
randomize kontrollii ¢alismalarin sistematik derlemesi, BTX
tedavisinin TMD i¢in umut verici bir segenek oldugunu ortaya
koymustur (Chen et al., 2015).

BTX-A tedavisi, Ozellikle konservatif tedavilere direncli
myojenik TMR vakalarinda degerlendirilmelidir (Calis et al.,
2019).

Minimal Invaziv Tedaviler

Konservatif tedavilere yanit vermeyen veya daha belirgin
eklem i¢i patolojileri olan hastalarda minimal invaziv prosediirler
bir sonraki adimi olusturur. Bu yontemler, cerrahiye gore daha az
travmatiktir ve daha hizli bir iyilesme siireci sunar. Genellikle
konservatif ~ tedaviye yanit vermeyen olgularda cerrahi
miidahaleden 6nce uygulanir (Monje-Gil et al., 2012).

Intraartikiiler Enjeksiyonlar

Eklem igine gesitli farmakolojik ajanlarin enjekte edilmesi,
inflamasyonu baskilamak ve hissedilen agriy1 kontrol altina almak
icin kullanilir. Kortikosteroid enjeksiyonlari, gii¢lii anti-inflamatuar
etkileri nedeniyle ozellikle sinovit ve kapsiilit gibi durumlarda
tercih edilir. Hyaluronik asit enjeksiyonlari ise eklem kayganligini
artirarak ve kikirdak dokusunu besleyerek = semptomlari
hafifletmeyi amaclar. Hyaluronik asit, kortikosteroidlere etkili bir
alternatif ~ olarak ~ TME  rahatsizliklarimin ~ yOdnetiminde
kullanilmaktadir ve dogal eklem sivisini taklit eder (Andre et al.,
2022).

TME internal diizensizligi vakalarinda, kortikosteroid veya
hyaluronik asit enjeksiyonlar1 ile artrosentezin etkinligi
karsilagtirilmis ve her iki yontemin de basarili oldugu gosterilmistir
(Gurung et al., 2017). Hyaluronik asit ve kortikosteroid karigiminin
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intraartikiiler enjeksiyonu, TME tedavisinde etkili bulunmustur
(Giraddi et al., 2012).

Son yillarda, trombositten zengin plazma (PRP) ve
proloterapi (hipertonik dekstroz enjeksiyonu) gibi rejeneratif
yaklasimlar da popiilerlik kazanmistir. Proloterapinin, 12 haftalik
takipte plaseboya gore agriy1 azaltmada orta diizeyde etkili oldugu
gosterilmistir (Sit et al., 2021).

Artrosentez ve Artroskopi

Artrosentez, eklem boslugunun iki igne yardimiyla
yikanmasi (lavaj) islemidir. Bu prosediirle, eklem i¢indeki
inflamatuar mediatorler temizlenir, adezyonlar (yapisikliklar)
cozilir ve disk mobilitesi artiritlir. Eklem kapsiiliindeki
enflamasyonun azaltilmasi ve dejenerasyonun minimize edilmesi
hedeflenir. Ozellikle rediiksiyonsuz disk deplasmani (kapal kilit)
olan hastalarda oldukga etkilidir. Literatlirde artrosentez igin %80
ila %93 arasinda degisen yiiksek basar1 oranlari bildirilmistir.
Artrosentez, basit, non-invaziv, ekonomik ve oldukc¢a etkili bir
prosediir olarak degerlendirilmektedir (Monje-Gil et al., 2012;
Tang et al., 2023).

Bir meta-analizde, artrosentezin TME rahatsizliklarinin
konservatif yoOnetimine kiyasla istiin oldugu gosterilmistir.
Artrosentezin sundugu yiiksek basar1 oranlari, %50-75 orta,
%75'ten fazla ise yiiksek anlamina gelmektedir. Disk yer
degistirmesi (rediiksiyon ile) vakalarinda %83.3, disk yer
degistirmesi (rediiksyon olmaksizin) vakalarinda %82.1 basari
orant bildirilmistir. Artrosentez ile splint  terapisi
karsilastirildiginda, artrosentezin %93, splint terapisinin %60 basar1
oranina sahip oldugu gosterilmistir (Tang et al., 2023).

Artroskopi ise, kiicliik bir kamera (artroskop) yardimiyla

eklem icinin dogrudan goriintiilenmesine ve cerrahi miidahalelerin
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yapilmasina olanak taniyan daha gelismis bir tekniktir. Tanisal
amaclt kullanilabilecegi gibi, adezyonlarin ¢oziilmesi, disk
repozisyonu ve biyopsi gibi terapdtik islemler icin de kullanilir.
Artroskopinin basar1 oranlar1 %75-88 arasinda rapor edilmektedir
ve genellikle artrosentezin yetersiz kaldigi durumlarda tercih edilir.
Pediatrik hastalarda yapilan prospektif bir calismada, TME
artrosentezi ve artroskopisinin %84.62 genel basar1 orani ile faydal
oldugu gosterilmistir. Minimal invaziv cerrahilerin genel basari
orani %85.9 olarak bildirilmistir (ClinicalTrials.gov, 2024).

Cerrahi Tedaviler

Cerrahi miidahaleler, TMR hastalarinin yalnizca kii¢iik bir
kisminda (yaklasik %5) ve diger tiim tedavi yontemlerinin yeteri
kadar basarili olamadigi, ilerlemis eklem patolojilerinin (ankiloz,
ciddi dejeneratif degisiklikler, tiimorler vb.) varliginda diisiintiliir.
Cerrahi tedaviler, oOzellikle fraktiirler, neoplastik vakalar,
inflamatuar durumlar, rediiksiyonsuz disk deplasmani ve ankiloz
gibi durumlarda tercih edilir. Bruksizm ve depresyonu olan
bireylerde cerrahi yontemlerin daha olumsuz sonuglara yol
acabilecegi bildirilmistir (Aynali & Yasan, 2013).

Ac¢ik Eklem Cerrahisi (Artrotomi)

Artrotomi, ekleme dogrudan bir kesi ile ulagilarak yapilan
acik cerrahi prosediirleri ifade eder. Diskektomi (diskin
cikarilmasi), diskoplasti (diskin onarimi) veya kondilektomi
(kondilin yeniden sekillendirilmesi) gibi islemleri icerebilir. Bu
prosediirler, geri dondiiriilemez olmalar1 ve  potansiyel
komplikasyonlar1 nedeniyle dikkatli bir sekilde endike edilmelidir.
Uygun sec¢ilmis hastalarda, konservatif yonetimin basarisiz oldugu
durumlarda cerrahi tedavilerin basar1 oranlar1 %75-90 arasinda
degismektedir. Konservatif tedaviler (yumusak gidalar yeme,
dinlenme, sicak, buz, asir1 ¢cene hareketlerinden kaginma) ve anti-
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inflamatuar ilaglar, artrotomi 6ncesinde onerilmektedir (Valesan et
al., 2023).

Total Eklem Replasmani

Total eklem replasmani, TME'in fonksiyonunu ve
anatomisini ciddi sekilde bozan son evre dejeneratif eklem
hastaliklari, ankiloz veya travma sonrasi ciddi hasar durumlarinda
uygulanir. Bu prosediirde, hasarli eklem yapilar ¢ikarilarak yerine
0zel olarak tasarlanmis yapay bir protez yerlestirilir. Modern total
eklem protezleri ile agrida %75-87 oraninda azalma, maksimum
agiz acgikliginda ortalama 26-36 mm artis ve yiiksek protez
sagkalim oranlart (%97, 95% CI: 95%-99%) gibi basarilt uzun
donem sonuglar bildirilmektedir (Almeida et al., 2025; Lima et al.,
2024).

Total TME replasmani, kalite yasamda fiziksel, sosyal ve
psikolojik alanlarda olgiilebilir iyilesmeler saglamaktadir. TME
operasyonlarindan dnce yapilan TME total replasmani, daha kotii
agr1 ve fonksiyonel sonuglara yol a¢mistir. Modern TME
replasmani, ortopedik kalca veya diz eklemi replasmanina g¢ok
benzer sonuglara sahiptir. Prospektif calismalar, total TME
replasmaninin uzun vadede 1yi iyilesmeler sagladigini, hem agriy1
azalttigin1 hem de fonksiyonu iyilestirdigini ve onarilamaz hasarlh
TME i¢in etkili bir yonetim sekli oldugunu gdstermektedir
(Mercuri, 2012).

Multidisipliner Tedavi Yaklasimi

TMR  tedavisinde,  farkli  tedavi  yOntemlerinin
kombinasyonu optimum korelasyon ile saglandiginda, genellikle en
1yi sonuclar1 vermektedir. Yiizey elektromiyografisinin fizik tedavi
ile birlikte kullanilmasi veya manuel terapi, okluzal splint ve
danigmanlik kombinasyonunun uygulanmasi onerilmektedir. TMD

hastalarinda, bu spesifik kombinasyon terapileri %90'in {izerinde
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iyilesmelere yol agmistir ve bu da multimodal tedavi yaklagiminin
etkinligini vurgulamaktadir (Alowaimer et al., 2024).

Multimodal fizyoterapdtik yaklasimin temporomandibular
indeks tanis1 ve siddeti lizerindeki etkileri arastirilmis ve basarili
sonuglar goriilmiistiir. (Freire et al., 2014).

Boyun ve TME manuel terapisinin, konvansiyonel tedaviye
eklenmesinin TME disfonksiyonu olan hastalarda tedavi
sonuglarini etkileyip etkilemedigi degerlendirilmistir.
Multidisipliner ve multimodal yaklasimin, bu tip hastalarda klinik
sonucglart iyilestirmedeki Onemi vurgulanmaktadir. TMR'nin
yonetiminde multidisipliner bir ekip yaklasimi, c¢esitli uzman
pratisyenlerin igbirligini gerektirir ve kapsamli bir bakim saglar
(Rezaie et al., 2022).

Tedavi Yontemlerinin Karsilastirilmasi ve Tedavi Algoritmasi

TMR tedavisinde kullanilacak ydntemin se¢imi; taninin
dogruluguna, semptomlarin siddetine, altta yatan patolojiye ve
hastanin daha oOnceki tedavilere verdigi yanita baglidir. Tablo 1,
temel tedavi yontemlerini, endikasyonlarini ve literatiirde bildirilen
yaklagik basar1 oranlarin1 6zetlemektedir. Tedavi segenekleri,
konservatif yaklasimlardan cerrahi miidahalelere kadar genis bir
yelpazede degismektedir (S4 et al., 2024).

Tablo 1. Temporomandibular Rahatsizliklar Icin Tedavi
Yontemlerinin Karsilastirmasi

Tedavi Yontemi | Temel Endikasyonlar

Konservatif Myalji, artralji, bruksizm, baslangi¢ seviye disk deplasmanlar1

Tedaviler
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- Hasta Tiim TMR vakalari, psikososyal faktorler
Egitimi/BDT

- Okluzal Splintler | Bruksizm, myalji, eklem ytliklenmesi

- Fizik Kas spazmi, hipomobilite, postiir bozukluklari
Tedavi/Egzersiz

-LLLT Myojenik agri, inflamasyon

- Botulinum Myojenik TMR, bruksizm (direngli vakalar)
Toksin

Minimal Invaziv

Tedaviler

- Artrosentez Rediiksiyonsuz disk deplasmani, hipomobilite
- Artroskopi Adezyonlar, sinovit, disk deplasmani

- Intraartikiiler Akut inflamasyon, osteoartrit

Enjeksiyonlar

Cerrahi Tedaviler

- Acik Eklem Ciddi disk deplasmani, yapisal bozukluklar
Cerrahisi

- Total Eklem Son evre dejeneratif hastalik, ankiloz
Replasmani

Kaynak: Yazarlar tarafindan derlenmistir.

Sekil 1, TMR tedavisinde izlenmesi Onerilen kademeli
yaklagimi gostermektedir. Tedaviye her zaman en konservatif
yontemlerle baglanmali ve hastanin yanitina gore bir sonraki
basamaga gecilmelidir. Bu algoritma, hasta merkezli bir yaklagimi
temsil etmekte ve tedavi kararlarinin bireysellestirilmesini
vurgulamaktadir.

Sekil 1. TMR Tedavi Algoritmasi
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Kaynak: Yazarlar tarafindan olusturulmustur.
Sonu¢

Temporomandibular  eklem  rahatsizliklarinin ~ tedavi
yoOnetimi; multidisipliner bir yaklasim ve hastaya 0zgii tedavi
planlamas1 gerektiren karmagik bir siirectir. Giincel kanita dayali
veriler, tedavide kademeli bir yaklasimin benimsenmesini giiclii bir
sekilde desteklemektedir. Hastalarin biiylik bir ¢ogunlugu, hasta
egitimi, davranigsal terapiler, okluzal splintler ve fizik tedavi gibi
konservatif yontemlerle basarili bir sekilde yonetilebilmektedir. Bu
tedavilere yanit alinamayan daha direncli vakalarda ise artrosentez
ve artroskopi gibi minimal invaziv prosediirler, yiiksek basar
oranlari ile cerrahiye etkili bir alternatif sunmaktadir.

Cerrahi  miidahaleler, yalnizca diger tiim tedavi
seceneklerinin tlikendigi ve ciddi yapisal eklem patolojilerinin
bulundugu son evre vakalar i¢in disliniilmelidir. Modern total
eklem replasmani teknikleri, son evre dejeneratif hastaliklarda
milkemmel uzun doénem sonuglar sunmaktadir. Kombinasyon
terapilerinin, 6zellikle manuel terapi, okluzal splint ve danigmanlik
kombinasyonunun  %90'!n  {izerinde  iyilesme  sagladig
gosterilmistir. Dislik seviye lazer terapisi ve botulinum toksin
enjeksiyonlar1 gibi yeni tedavi modaliteleri, ozellikle direncli

vakalarda alternatif secenekler olarak degerlendirilmelidir.
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Tedavi se¢iminde, hastanin yasi, tanisi, semptom siddeti ve
onceki tedavi yamit1i gibi faktorler dikkate alinmalidir. Erken
miidahale, kronik agr1i ve engelliligi Onleyebilir. Multidisipliner
yaklagim, en etkili sonuglar1 vermektedir ve g¢esitli uzman
pratisyenlerin isbirligini gerektirir. Gelecekteki calismalar, farkl
TMR alt tipleri i¢in en etkili tedavi protokollerini belirlemeye ve
uzun déonem sonuclar1 degerlendirmeye odaklanmalidir. Bu sayede,
klinisyenler TMR hastalarina daha etkin ve kanita dayali bir bakim
sunabilecektir.

--159--



Kaynakc¢a/References

Alowaimer, H. A., Al Shutwi, S. S., Alsaegh, M. K., Alruwalili, O.

M., Alrashed, A. R., AlQahtani, S. H., & Batais, M. S.
(2024). Comparative Efficacy of Non-Invasive Therapies in
Temporomandibular Joint Dysfunction: A Systematic
Review. Cureus, 16(3), e56713.
https://doi.org/10.7759/cureus.56713

Almeida, L. E., Zammuto, S., & Mercuri, L. G. (2025). Quality of

Life Outcomes Following Total Temporomandibular Joint
Replacement: A Systematic Review of Long-Term
Efficacy, Functional Improvements, and Complication
Rates. Journal of Clinical Medicine, 14(14), 4859.
https://doi.org/10.3390/jcm14144859

Al-Quisi, A. F., Alam, M. K., Shaari, R., & Hassan, R. (2019). The

efficacy of low-level laser therapy and light-emitting diode
therapy in the management of temporomandibular
disorders: A  systematic review. Journal of Oral
Rehabilitation, 46(10), 962-975. DOI: 10.5005/jp-journals-
10019-1474

Andre, A., Kang, J., & Dym, H. (2022). Pharmacologic Treatment

for Temporomandibular and Temporomandibular Joint
Disorders. Oral and Maxillofacial Surgery Clinics of North
America, 34(1), 49-59. https://doi.org/10.1016/S1042-
3699(21)00060-1

Aynali, G., & Yasan, H. (2013). Temporomandibular eklem

bozukluklarinda tedavi secenekleri. Siileyman Demirel
Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Dergisi, 4(3), 1-10.
https://izlik.org/JA34ZY 85GK

--160--



Calis, A. S., Colakoglu, Z., & Gunbay, S. (2019). The Use of
Botulinum Toxin-A in the Treatment of Muscular
Temporomandibular ~ Joint  Disorders.  Journal  of
Stomatology, Oral and Maxillofacial Surgery, 120(4), 322-
325. DOI: 10.1016/j.jormas.2019.02.015

Chen, Y. W., Chiu, Y. W., Chen, C. Y., & Chuang, S. K. (2015).
Botulinum Toxin Therapy for Temporomandibular Joint
Disorders: A Systematic Review of Randomized Controlled
Trials. International Journal of Oral and Maxillofacial
Surgery, 44(8), 1018-1026.
https://doi.org/10.1016/j.1jom.2015.04.003

ClinicalTrials.gov. (2024). TMJ Arthroscopy Compared to
Arthrocentesis in Disc Displacement Without Reduction
(AC-TMJ). (NCTO06782178).
https://clinicaltrials.gov/study/NCT06782178

Dammling, C., & Abramowicz, S. (2022). The Use of
Pharmacologic  Agents in the Management of
Temporomandibular Joint Disorder. Frontiers of Oral and
Maxillofacial Medicine, 4, 52991.
https://doi.org/10.21037/fomm-21-94

Ebrahim, S., Montoya, L., Busse, J. W., Carrasco-Labra, A.,
Guyatt, G. H., & Medically Unexplained Syndromes
Research Group. (2012). The Effectiveness of Splint
Therapy in Patients with Temporomandibular Disorders: A
Systematic Review and Meta-Analysis. The Journal of the
American  Dental  Association, 143(8), 847-857.
https://doi.org/10.14219/jada.archive.2012.0288

Ekici, O., Duran, G. S., & Tiiziiner Onciil, A. M. (2022). The
Effects of High-Intensity Laser Therapy on Pain and

Functionality in Patients with Myogenic
--161--



Temporomandibular Disorders: A Randomized, Double-
Blind, Placebo-Controlled Study. Lasers in Medical
Science, 37(1), 461-469.
https://doi.org/10.1016/j.jormas.2021.06.009

Freire, A. B., Nardi, A. T., Boufleur, J., Chiodelli, L., Pasinato, F.,
& Corréa, E. C. (2014). Multimodal Physiotherapeutic
Approach: Effects on Temporomandibular Disorder

Diagnosis and Severity. Fisioterapia em Movimento, 27(2),
219-227. https://doi.org/10.1590/0103-5150.027.002.A007

Gauer, R. L., & Semidey, M. J. (2015). Diagnosis and Treatment of
Temporomandibular ~ Disorders. =~ American  Family
Physician, 91(6), 378-386.
https://www.aafp.org/pubs/afp/issues/2015/0315/p378.html/

Giraddi, G. B., Siddaraju, A., Kumar, B., & Singh, C. (2012).
Internal Derangement of Temporomandibular Joint: An
Evaluation of Effect of Corticosteroid Injection Compared
with Injection of Sodium Hyaluronate After Arthrocentesis.
Journal of Maxillofacial and Oral Surgery, 11(3), 258-263.
https://doi.org/10.1007/s12663-011-0324-8

Gurung, T., Singh, R. K., Mohammad, S., Pal, U. S., & Mahdi, A.
A. (2017). Efficacy of Arthrocentesis Versus Arthrocentesis
with Sodium Hyaluronic Acid in Temporomandibular Joint
Osteoarthritis: A Comparison. National Journal of
Maxillofacial Surgery, 8(1), 41-49.
DOI: 10.4103/njms.NJMS_84 16

Herrera-Valencia, A., Ruiz-Munoz, M., Martin-Martin, J., Cuesta-
Vargas, A., & Gonzalez-Sanchez, M. (2020). Efficacy of
Manual Therapy in Temporomandibular Joint Disorders and
Its Medium- and Long-Term Effects on Pain and Maximum

Mouth Opening: A Systematic Review and Meta-Analysis.
--162--



Journal of  Clinical  Medicine, 9(11),  3404.
https://doi.org/10.3390/;cm9113404

La Touche, R., Paris-Alemany, A., von Piekartz, H., Mannheimer,
J. S., Fernandez-Carnero, J., & Rocabado, M. (2020).
Effectiveness of Exercise Therapy on Pain Relief and Jaw
Mobility in Temporomandibular Disorders: A Systematic
Review and Meta-Analysis. Pain Medicine, 21(11), 2647-
2667. https://doi.org/10.1093/pm/pnaal71

Lima, F. G. G. P., Rios, L. G. C., Paranhos, L. R., & de-Assis, J. P.
(2024). Survival of Temporomandibular Total Joint
Replacement: A Systematic Review and Meta-Analysis.
Journal of Oral Rehabilitation, 51(2), 304-314.
https://doi.org/10.1111/joor.13635

Martins, W. R., Blasczyk, J. C., Aparecida Furlan de Oliveira, M.,
Gongalves, K. F. L., Bonini-Rocha, A. C., Dugailly, P. M.,
& de Oliveira, R. J. (2016). Efficacy of musculoskeletal
manual approach in the treatment of temporomandibular
joint disorder: A systematic review with meta-analysis.
Manual Therapy, 21, 10-17.
https://doi.org/10.1016/;.math.2015.06.009

Monje-Gil, F., Nitzan, D. W., & Gonzélez-Garcia, R. (2012).
Temporomandibular Joint Arthrocentesis. Review of the
Literature. Medicina Oral, Patologia Oral y Cirugia Bucal,
17(4), e575-e581. https://doi.org/10.4317/medoral. 17670

Nagi, R., Ravipati, V., Thakkar, R., Altuhafy, M., Hashmi, S. F., &
Khan, J. (2025). Effectiveness of Cognitive Behavioral
Therapy in Managing Painful Temporomandibular Joint
Disorders-A Systematic Review of Randomized Clinical
Studies.  Journal  of  the California  Dental

--163--



Association, 53(1), 2474834
https://doi.org/10.1080/19424396.2025.2474834

Orzeszek, S., Waliszewska-Prosol, M., Ettlin, D., & Straburzynski-

Lupa, M. (2023). Efficiency of Occlusal Splint Therapy on
Orofacial Muscle Pain Reduction: A Systematic Review.
BMC Oral Health, 23(1), 149.
https://doi.org/10.1186/s12903-023-02897-0

Ozmen, E. E., Durmus, E., Uniivar, B. S., & Kalay¢1, A. (2022).

Mid- and Long-Term Effect of Kinesio Taping on
Temporomandibular Joint Dysfunction: A Randomised-
Controlled Trial. Acibadem Universitesi Saglik Bilimleri
Dergisi, 13(4), 579-586.
https://doi.org/10.31067/acusaglik.1091524

Rezaie, K., Amiri, A., Takamjani, E. E., Jaberzadeh, S., &

Mosallanezhad, Z. (2022). Comparison of Neck and
Temporomandibular Joint (TMJ) Manual Therapy in
Comparison with a Multimodal Approach in the Patients
with TMJ Dysfunction: A Blinded Randomized Controlled
Trial. Medical Journal of the Islamic Republic of Iran, 36,
88. doi: 10.47176/mjiri.36.45

Sa, M., Martins, M., Gouveia, S., & Pipa, A. (2024). Conservative

versus Invasive Approaches in Temporomandibular
Disorders: A Systematic Review of Randomized Controlled
Clinical = Trials.  Dentistry = Journal, 12(8), 244.
https://doi.org/10.3390/dj12080244

Scrivani, S. J., Keith, D. A., & Kaban, L. B. (2008).

Temporomandibular Disorders. The New England Journal
of Medicine, 359(25), 2693-2705.
https://doi.org/10.1056/NEJMra0802472

--164--



Sit, R. W. S., Wu, R. W. K., Rabago, D., Reeves, K. D., Chan, D.
C. C, Yip, B. H. K., Chung, V. C. H., & Wong, S. Y. S.
(2021). Efficacy of Hypertonic Dextrose Injection
(Prolotherapy) in Temporomandibular Dysfunction: A
Systematic Review and Meta-Analysis. Scientific Reports,
11(1), 14361. https://doi.org/10.1038/s41598-021-94119-2

Tang, Y. H., Chen, M. J., & Long, X. (2023). Arthrocentesis versus
Non-Surgical Intervention as Initial Treatment for
Temporomandibular Joint Disorders: A Systematic Review
and Meta-Analysis of Randomized Controlled Trials.
Journal of Cranio-Maxillofacial Surgery, 51(3), 169-178.
https://doi.org/10.1016/j.1jom.2022.08.018

Venancio, R. A., Camparis, C. M., & Lizarelli, R. F. (2005).
Effectiveness of Low-Level Laser Therapy in
Temporomandibular Joint Disorders: A Placebo-Controlled
Study. Photomedicine and Laser Surgery, 23(4), 377-381.
https://doi.org/10.1089/pho.2007.2053

--165--



AGIZ, DiS VE CENE CERRAHISI KLiNiK PRATiIGINDE

KANAMA BOZUKLUKLARI VE DENTAL YONETIMi
BOLUM 8

Yunus Emre NECIP!
Kadriye Ay¢a DERE?

Kanama, viicutta damar biitiinliiglinlin bozulmas1 sonucu
kanin damar disina ¢ikmast durumu; hemostaz ise damar
biitiinliigiiniin korunmasini saglayan ve kanamanin durdurulmasinda
rol alan karmasik bir siirectir (Hoffman & Monroe, 2001). Bu siire¢
damar duvari, trombositler ve koagiilasyon faktorlerinin uyumlu
etkilesimi ile gerceklesir. Hemostatik sistemin bozulmasi sonucunda
ise kanama gibi ciddi klinik tablo ortaya ¢ikabilir.Hastalarda
kanamaya yol agan baslica sebepler trombosit fonksiyon
bozukluklari, koagiilasyon faktor eksiklikleri ve vaskiiler duvar
patolojileridir (George, 2013).

Hemostaz siirecinin 6nemli bir bileseni olan pihtilagsma
kaskadi, damar hasar1 sonras1 kanamanin durdurulmasini saglayan
koagiilasyon faktdrlerinin ardisik aktivasyonu ile gergceklesmektedir
(Mackman, 2008). Kaskad, intrinsik yol, ekstrinsik yol ve her
ikisinin birlestigi ortak yol olarak ii¢ ana bdliimde incelenir.
Ekstrinsik yol, doku faktorii araciligiyla hizli bir sekilde aktive
olurken, intrinsik yol damarda hasar olmadan da yavasca devreye
girebilir (Monroe & Hoffman, 2006). Her iki yolun sonunda ortak
yol aktive edilir ve trombin olusumu ile fibrin ag1 meydana gelir.Bu
fibrin ag1 trombositlerle birleserek saglam bir piht1 olusturur. Yeni
nesil antikoagiilan ilaclar, 6zellikle FXa inhibitorleri ve direkt
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trombin inhibitorleri, bu kaskadin belirli basamaklarini hedef alarak
trombiis olusumunu engeller (Biiller et al., 2012).

KANAMA BOZUKLUKLARININ SINIFLANDIRILMASI

Kanama bozukluklari, hem dogustan hem de sonradan
kazanilmig durumlar sebebiyle olusabilmektedir. Tablo 1’ de
kanama bozukluklar1 ve alt tipleri 6zetlenmektedir.

Tablo 1. Kanama Bozukluklar: Kategorileri ve Alt Tipleri

Kategori

Pihtilasma Faktorii
Eksiklikleri

Trombosit
Bozukluklar:

Alt Kategori / Durum

Dogustan

— Hemofili A ve B

— von Willebrand hastalig1

— Diger faktor eksiklikleri (nadir)

Sonradan kazanilan
— Karaciger hastaliklar1
— K-vitamin eksikligi, varfarin

kullanimi

(DIC)

— Yaygin intravaskiiler koagiilasyon

Kantitatif bozukluk (trombositopeni)
— Immiin aracih:

+ Idiopatik

» {lag kaynakli

* Kollajen damar hastalig1

* Sarkoidoz

— Immiin aracisiz:

* DIC

* Mikroanjiyopatik hemolitik anemi
* Losemi

* Miyelofibrozis

Kalitatif bozukluk

— Dogustan:

* Glanzmann trombastenisi
* von Willebrand hastalig1
— Sonradan kazamlmis:

» {la¢ kaynakli
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* Karaciger hastalig1

* Alkolizm
Vaskiiler — Skorbiit (C vitamini eksikligi)
Hastahklar — Purpura (dokiintiilii kanamalar) —

Kalitsal hemorajik telanjiektazi
— Cushing sendromu
— Ehlers-Danlos sendromu

Fibrinolitik — Streptokinaz tedavisi
Anomaliler —DIC

Kalitsal kanama bozukluklar1 hastaliklar1 arasinda baslica
hastaliklar von Willebrand ve Hemofili gibi genellikle genetik
gecisli, pithtilagma faktorlerinin eksikligi veya disfonksiyonuyla
iliskili hastaliklardir. En yaygin olan ise von Willebrand hastaligidir.
Bu hastalik trombosit yapismasinda rol oynayan veya faktor VIII'in
bozulmaktan korunmasinda etkili olan bir glikoprotein olan von
Willebrand faktoriin (VWF) eksikligi sonucu meydana gelir. En
onde gelen semptomlar1 arasinda mukokutandz ve post-operatif
kanamalar goriiliir. Tedavisinde VWF'yi serbest birakmak igin
desmopressin, VWF konsantreleri ve traneksamik asit gibi
antifibrinolitik ilaglar yer alir (Landart et al., 2022). Hemofili A ve
B sirasiyla, Faktor VIII ve Faktor IX eksikliginden kaynaklanan ve
X'e bagl kalitsal olarak goriilen pihtilagsma hastaligidir (Landart et
al., 2022). Klinik olarak eklem i¢i ve kas i¢i kanamalar, spontan
hematomlar ve cerrahi sonrasi asir1 kanama ile kendini gosterebilir.
Tedavi genellikle eksik olan pihtilagma faktoriiniin replasmani ile
saglanir ve profilaktik tedavi ile yasam kalitesi onemli Ol¢iide
artirilabilir (Srivastava et al., 2020; Peyvandi et al., 2018). Von
Willebrand ve Hemofili hastalarinin dental tedavisi, kanama riskleri
nedeniyle 6zel dikkat gerektirir. Dis hekimligi girisimlerinde invaziv
islemler oncesi eksik pihtilasma faktoriiniin replasmani planlanmal
ve tedavi sirasinda kanamanin kontrolii icin lokal hemostatik
onlemler kullanilmalidir. Ayrica, minimal travma ile ¢alismak, oral
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hijyeni desteklemek ve diizenli takip yapmak, hem spontan hem de
prosediirel kanamalar1 6nlemede kritik rol oynar. Multidisipliner
yaklagim, hematolog ve dis hekimi is birligi ile hastanin giivenli ve
etkili tedavi almasin1 saglar (Kumar et al., 2021; Srivastava et al.,
2020).

K vitamini, protrombin (faktor II) ile faktor VII, IX ve X un
sentezinde zorunlu bir kofaktdrdiir. Eksikliginde bu faktorlerin
diizeyi azalir ve hem cerrahi hem de spontan kanamalar goriilebilir.

Uzayan dis ¢cekimi kanamalar1 ve cerrahi alanin ge¢ iyilesmesi one
cikar (Hoffman et al., 2018).

Yaygin Intravaskiiler Koagiilasyon (DIC), sistemik
koagiilasyonun kontrolsiiz aktivasyonu sonucu mikrotromboz ve
tilketim koagiilopatisi ile seyreden hayati tehdit eden bir tablodur.
DIC’li hastalarda hem kanama hem de trombotik komplikasyonlar
birlikte goriilebilir. Dental cerrahi sirasinda yaygin ve durdurulmasi
giic kanama en Onemli risktir. Bu hastalarda acil olmayan dental
cerrahiden kaginilmasi dnerilir (Levi & Ten Cate, 1999).

Losemi, hematopoetik kok hiicrelerin malign proliferasyonu
ile seyreden bir hastaliktir ve hem kemik iligi supresyonu hem de
trombositopeni nedeniyle 6énemli kanama bozukluklarina yol agar.
Akut ve kronik l6semilerde trombosit sayisinin belirgin sekilde
azalmasi, dental cerrahi sonrasi uzamis kanama ve spontan diseti
kanamalarina neden olabilir. Ayrica 16semi tedavisinde kullanilan
kemoterapotik ilaglar mukozal biitliinliigli bozarak kanama riskini
artirir. Bu nedenle 16semili hastalarda dental islemler 6ncesinde
mutlaka tam kan sayimi yapilmali, trombosit sayist 50.000/uL nin
tizerinde degilse cerrahi ertelenmeli ya da trombosit transfiizyonu
planlanmalidir. Kanama riskini azaltmak i¢in atravmatik teknikler
ve lokal hemostatik ajanlarin kullanilmasi onerilir (Carrillo et al.,
2019; Epstein et al., 2003).
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Trombositler, vaskiiler hasar sonrasinda primer hemostazin
saglanmasinda temel rol oynar. Endotel biitiinliigii bozuldugunda
subendotelyal kollajene yapisarak trombosit tikaci olustururlar ve
ayni zamanda pihtilagma kaskadimi aktive eden mediatorler
salgilarlar. Trombosit sayisinin azalmasi (trombositopeni) veya
fonksiyon bozukluklar1 (trombositopatiler) cerrahi sonrasi
uzamis kanama ve spontan mukozal kanamalarla sonuglanir (Provan
et al., 2019; Israels & Israels, 2003). Dis cerrahisi oncesi kan
trombosit konsantrasyonu en az 50.000/L olmalidir; daha kapsamli
cerrahilerde> 100.000/L replasman tedavisi gerekebilir.

Trombosit transfiizyonu genellikle ameliyattan 30 dakika
once yapilir (Guin, 2023).Trombosit sayist 100.000/L altinda olan
hastalarda uzun siireli sizintilar goriilebilir, ancak ¢ogu zaman lokal
ilaclar kanamay1 durdurmak igin yeterlidir (Guin, 2023).Derin dis
tas1 temizligi, periodontal cerrahi ve dis ¢ekimi gibi invaziv dis
prosediirleri  gerceklestirilmeden Once hastanin  hematolojik
gereksinimlerinin  degerlendirilmesi ¢ok Onemlidir. Ameliyat
takiben, hastanin aspirin ve diger non-steroid anti-inflamatuar ilaclar
(NSAID'ler) (6rn. ibuprofen ve naproksen sodyum) gibi kanama
riskini artiran herhangi bir analjezik almaktan kaginmasi tavsiye
edilir. Boyle bir durumda parasetamol en giivenli ilagtir ancak
herhangi bir dis tedavisi yapmadan o©nce hematolog ile
goriigiilmelidir (Guin, 2023)

llaglar koagiilopatiye (pihtilasma bozukluguna) neden
olabilir. En yaygin kullanilan antikoagiilan ilaglar: warfarin, diisiik
molekiilli agirlikli heparin (LMWH) ve dikumaroldiir (Coumadin).
Dental tedavi hastanin ila¢ diizenine ve bunun pihtilasmay1 nasil
etkiledigine gore belirlenmelidir (Guin, 2023).
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Heparin, kimyasal yapis1 kompleks polisakkarit olan ve
yapisinda ¢ok sayida siilfiirik asit gruplar1 bulunduran bir maddedir.
Bu nedenle giiclii asit 6zellikleri vardir ve elektriksel olarak negatif
yiikli bir bilesiktir. Heparin kanama zamanini degistirmez ancak
pihtilagsma zamanini uzatir. Bu etkisini antitromboplastin aktivitesi
ile gosterir (Emre BENLIDAY], n.d.). Antitrombin III (heparin ko-
faktor) inaktif haldeyken, heparin etkisiyle aktiflesir ve hemen tiim
pithtilasma faktorlerini inhibe ederek (6zellikle faktor Xa)
protrombinin trombine doniistimiinii engeller. Daha yiiksek dozlarda
trombini inaktive ederek fibrinojenin fibrine c¢evrilmesini de
engeller. Fibrin stabilize edici faktor olarak da bilinen faktor XIIT°
iin aktivasyonunu inhibe eder. Heparin fibrinolitik etkili degildir.

Oral Antikoagiilanlar, ucuz olmalart ve agizdan
kullanilabilmeleri tercih nedenidir. Etki siiresi uygulandiktan 24 saat
sonra basladig1 i¢in acil durumlarda kullamlmazlar.ikiye ayrilirlar:
K vitamini antagonisti oral antikoagiilanlar ve yeni nesil oral
antikoagiilanlar diger bir ifadeyle K vitamini antagonisti olmayan
oral antikoagiilanlar (KOOA). K Vitamini Antagonisti Oral
Antikoagiilanlar arasinda en ¢ok kullanilan warfarindir. Vitamin K
bagimli pihtilagma faktorlerini (I, VIL, IX, X) ve vitamin K bagiml
koagulasyon inhibitorlerini (protein C ve S) bloke eder. Bircok ilagla
etkilesime girmesi nedeniyle warfarin alan kisiye bir ila¢ eklenmesi
ya da ¢ikarilmasi durumunda daha sik monitdrize edilmelidir.

Yeni Nesil Oral Antikoagiilanlar (YNOA), Bu ilaglar oral
uygulanabilen, tahmin edilebilir farmakokinetik etkileri bulunan,
uygun kullanildiginda giivenli bulunan ve monitdrize edilmeye
gerek goriilmeyen ilaglardir. Amerika'da son yillarda YNOA'larin
iki tipi gelistirilmistir. Bunlarin arasinda direkt trombin inhibitorii
(Dabigatran Etexilate) ve faktor Xa inhibitorleri (Rivaroksaban ve
Apiksaban) bulunmaktadir.
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Direkt trombin inhibitorleri, dabigatran etexilate ortopedik
tromboprofilaksi i¢in giivenli ve etkili bir ajandir. Reversibl ve
spesifik olarak baglanmis ve baglanmamis trombinlere baglanarak
inhibisyon yaparlar. Dabigatranin en biiyiik avantajlari arasinda oral
alinabilmesi ve tahmin edilebilir farmokinetik ve doz etkilesiminin
olmas1 sayilabilir. Diizenli doz uygulamasinda rutin antikoagiilan
etkisini gostermek amaciyla ¢cogu hastada rutin monitdrizasyona
ihtiya¢ duyulmamaktadir. Ancak kritik organlar1 iceren ciddi
kanamalarda (intraserebral kanama v.b.) potansiyel overdoz ihtimali
ve acil cerrahi i¢in hastaya yaklagimi belirleyebilmek adina hasta
monitdrizasyonuna ihtiya¢ duyulabilir.

PT ve INR normal olarak dabigatrandan etkilenmezken,
yiiksek dozlarda INR yiikselebilir.Faktor Xa inhibitorleri, spesifik
olarak faktor I (protrombin)'nin aktivitesini katalize ederek faktor
Xa'ya baglanirlar. Bundan dolay1 trombin olugsmaz. Oral uygulanan
bu ilacglar rivaroksaban, apiksaban, edoksaban, betriksaban,
dareksaban ve eribaksabani igerir. Rivaroksaban, oral uygulanir.
Selektif, reverzibl ve direkt etki gosterir. Haziran 2011'de
rivaroksaban diz ve kalca eklem cerrahisinde DVT gelismemesi igin
FDA tarafindan kullanimi oOnerilmistir. Giinde bir kez alinir.
Alindiktan 2,5-4 saat sonra plazmada maksimum konsantrasyona
ulagir. Yarilanma omrii 5,7-9,2 saat arasindadir. Rivaroksaban ¢ok
az oranda PT ve aPTT siirelerini uzatir. Rivaroksabanin
antikoagiilan etkisini en iyi gosterecek test ise monitorizasyon ile bir
anti-faktor Xa testi yapmaktir. Apiksaban, bir diger direkt etkili oral
faktor Xa inhibitoriidiir. Selektif ve reversibl etkilidir. Bos ve
baglanmisg faktér Xa inhibisyonu gerceklestirir. Diz ve eklem
cerrahilerinde tromboprofilaksi agisindan apiksaban gelistirilmeye
caligilmaktadir. Apiksaban renal ve non-renal yollarla elimine edilir.
Hizli etki ve yiiksek biyoyararlanima sahiptir (Emre BENLIDAYI,
n.d.).

Tablo 2.Yeni Nesil Antikoagiilanlarin Ozellikleri
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Ozellik Dabigatran Rivaroksaban @ Apiksaban
(Pradaxa) (Xarelto) (Eliquis)
Etki Mekanizmasi Direkt trombin Direkt faktor Direkt faktor
inhibitorii Xa inhibitérii | Xa inhibitorii
Biyoyararlamim %6-7 (ag1z %66 %50-60
yoluyla)
Yar1 Omiir 12-17 saat 5-9 saat 10-14 saat
Giinliik Doz 2x150 mg 1x15-20 mg 2x5 mg (bazi
hastalarda 2,5
mg)
Bobrek Atilimi %80 %36 %25
Metabolizma Bobrekler Karaciger Karaciger
(CYP3A4) (CYP3A4)
Antidot Idarucizumab Andeksanet Andeksanet
alfa alfa
Laboratuvar Gereksiz Gereksiz Gereksiz
Takibi
Ana Endikasyonlar | Non-valviiler AF, = Non-valviiler | Non-valviiler
DVT, PE AF,DVT,PE | AF,DVT, PE
Kontrendike Ciddi bobrek Ciddi bobrek Ciddi bobrek
yetmezligi yetmezligi yetmezligi

(Li et al., 2020)

KANAMA BOZUKLUGU OLAN
HASTALARIN DENTAL YONETIMi

Kanama bozuklugu olan bireylerde dis c¢ekimi yerine
miimkiinse endodontik tedavi tercih edilmelidir. Endodontik tedavi
genellikle daha az girisimseldir, giivenlidir ve kanama riskini 6nemli
Olciide artirmaz (Guin, 2023). Kanama bozuklugu hastalara bir
cerrahi girisim diisiiniilityor ise Tablo 3 ve 4'te gosterilen testlerin
yapilmasi onerilir (Guin, 2023).

Tablo 3.Cerrahi Oncesi Onerilen Testler ve Normal
Araliklar

Test Ad Ne Olger? Normal Arahk

173



Kanama Trombosit fonksiyonu 2-7 dakika
Siiresi
aPTT Intrinsik + ortak pihtilagma yollar1 ~25-35 saniye

Tablo 4.Cerrahi Oncesi Olgiilmesi Onerilen Degerler

Test Degeri Yorum

INR (~1,0) 0,8-1,1/1,2 Dissal pihtilasma yolunu
degerlendirir; yiiksekse kanama,
diisiikse pihtilasma artis1 isaret eder.

Trombosit 150 000— Kanamanin dnlenmesi ve saglikli

Sayisi 450 000/uL pihtt olusumu igin kritik degerlerdir.

Dental tedavilerin birinci basamagi lokal anestezi ve agri
kontroliidiir. Baska bir secenek olmadik¢ca ve profilaksi
verilmedikge, koagiilopatisi olan hastalarda sinir blogu anestezi
enjeksiyonlar1 kontrendikedir. Cok sayida kan damar1 bulunan bir
bolgeye anestezik soliisyon verilmesi hematom gelisme olasiligini
artirir. Tipik bloklar %20 ila %30 arasinda pihtilagma faktorii
seviyeleri gerektirir. Inferior alveolar bloktan veya pterygoid
pleksustan orofarenkse sizan kan ciddi sislik, rahatsizlik, disfazi,
solunum tikaniklig1 ve hatta bogulmaya neden olabilir. Birgok
durumda, sinir bloguna anestezi alternatifleri arasinda anestezik
infiltrasyon ve intraligamenter anestezi yer alir. Miimkiin olan her
yerde vazokonstriktor iceren bir anestezik kullanilmalidir. Anestezi
ihtiyacin1 azaltmak veya ortadan kaldirmak i¢in diazepam ile
sedasyon veya nitroz oksit-oksijen analjezisi gibi alternatif
yontemler kullanilabilir.

Ameliyathane sartlarinda, faktor takviyesine ihtiyag¢ duyan
yogun tedavi goren hastalara genel anestezi uygulanabilir (Guin,
2023).

Kanamanin kontrol altina alinmasi ve durdurulmasi amaciyla
Tablo 5 ve Tablo 6'da yer alan lokal hemostatik ilaglar ve cerrahi
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stentlerden  yararlanilabilmektedir ve tek baslarina veya
kombinasyon halinde kullanilabilinmektedir.

Tablo 5. Lokal Hemostatik Ajanlar ve Icerikleri

ADI ICERIK
Gelfoam Emilim 6zelligi olan jelatin siinger
materyali
Bleed-X Mikroporoz polisakkarit
yarimbkiireler
Surgicel Oksitlenmis seliiloz
Tisseel Fibrin sizdirmazlik maddesi
Thrombostat Topikal trombin
Cyklokapron Traneksamik asit
Amicar Epsilon-aminokaproik asit

Vazokonstriktorler ve topikal trombin, dental cerrahide lokal
hemostaz1 desteklemek amaciyla kullanilabilmektedir. Ancak
vazokonstriktorlerin etkisi gectikten sonra gelisebilecek geri
doniislii damar geniglemesi, ge¢ kanama riskini artirabileceginden
dikkatle uygulanmalidir. Bunun yani sira pihtt olusumu ve
stabilitesi, emilebilir hemostatik ajanlarin  kullanim1 ile
desteklenebilir (Guin, 2023).

Cogu zaman, lokal hemostatik ajanlar kanamayi kontrol
etmek i¢in yeterlidir ve ASA tedavisinin kesilmesi gerekmez. Ayni
sekilde, klopidogrel ve dipiridamol gibi antiplatelet ilaglarin da cogu
zaman kesilmesi gerekmez. Hastanin ila¢ rejimini degistirmeye
karar vermeden Once hastanin doktoruna danigilmali ve potansiyel
risk-yarar oran1 degerlendirilmelidir. Ameliyat dncesinde, varfarin
kullanan hastalarin uluslararasi normallestirilmis orani (INR)
degerlendirilmelidir. 2.0-3.0 tipik terapotik araliktir. Mevcut
standartlara gore INR 3.0-2.3’ten diisiikkse, oral cerrahi
operasyonlarin cogu varfarin dozaji degistirilmeden
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gerceklestirilebilir. INR 3.0°in iizerindeyse doktora danigilmasi
tavsiye edilir (Guin, 2023).

Tablo 6. Hemostatik Ajanlarin Avantajlart ve

Dezavantajlar
Ajan Tiirii Avantajlar Dezavantajlar

Kollajen Ajanlar Biyolojik uyumluluk, Yiiksek maliyetli olabilir,
kolay uygulama, bazi hastalarda alerjik
viicutta emilir. reaksiyon riski.

Fibrin Jeli Dogal piht1 olusturur, Uygulama sirasinda
kanama kontroliinii dikkat edilmesi gereken
saglar. stabilite sorunlari.

Guaikol (Tannik Ucuz, kolay bulunur, Etkisi sinirh olabilir, asiri

Asit) hizli etki gosterir. kullanimda toksik

olabilir.

Hemostatik Kolay kullanim, Uzun siireli etki

Siingerler kanamay1 hizla saglamaz, bazen
durdurur. cikarilmasi gerekebilir.

Tromboplastin Kanama bdlgesinde Alerjik reaksiyon riski

(Prothrombin) hizli etkili, biyolojik bulunabilir, dikkatli
uyumluluk saglar. kullaniimalidir.

2024 yilinda Grottke ve arkadaglar1 tarafindan
antikoagiilanlarin tersine cevrilmesine dair kapsamli bir kilavuz
yaymlanmig ve bu sayede klinik uygulamalarda izlenecek
yaklagimlar daha netlesmistir. Antikoagiilan etkinin antagonize
edilmesine yonelik klinik ihtiyag, prosediiriin/operasyonun beklenen
kanama riski, kanamanin lokalizasyonu ve cerrahi miidahalenin
aciliyeti gibi ¢esitli faktdrlere baghdir. Ayrica, antikoagiilanin son
aliminin zamanlamasi ve hastanin bobrek fonksiyonu, DOAC’larin
eliminasyonunu etkileyen baglica faktorlerdir (Grottke et al., 2024).
Prensip olarak, DOAC geri doniisii spesifik antidotlar (idarucizumab
veya andexanet alfa) veya protrombin kompleks konsantresi (PCC),
aktive PCC (aPCC) veya rekombinant faktor VIIa (rFVIIa) gibi
koagiilasyon sisteminin hemostatik islevini artirmak i¢in kullanilan
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spesifik olmayan hemostatik ajanlarla saglanabilir (Grottke et al.,
2024).

Idarucizumab, dabigatrana kars1 insanlastirilmais,
monoklonal bir antikor pargasidir. Idarucizumab, dabigatrana
yliksek afinite ile baglanarak (trombositin yaklasik 350 kati)
dabigatranin antikoagiilator etkilerini ndtralize eder (Grottke et al.,
2024).

Tablo 7'de de yer aldig1 iizere Andeksanet alfa, FXa inhibitor
molekiilleri geri doniigiimlii olarak baglayabilen, boylece aktivitesini
azaltan ve baglanmamis endojen FXa miktarin1 geri kazandiran

modifiye, rekombinant, inaktif bir insan FXa formudur (Grottke et
al., 2024).

Tablo 7.Antikoagiilanlar,Antidotlar: ve Uygulama

Yontemleri
Antikoagiilan Spesifik Antidot Doz / Uygulama
Dabigatran Idarucizumab 2 x 2.5 gi.v., 5-10 dakika
arayla
Apiksaban Andeksanet alfa Diisiik doz: 400 mg bolus (15
dk), sonra 480 mg inflizyon
(2 saat)

Yiiksek doz: 800 mg bolus (30
dk), sonra 960 mg inflizyon
(2 saat)
Edoksaban Andeksanet alfa Subat 2024 itibariyla
onaylanmamuigtir
Rivaroksaban Andeksanet alfa Diisiik doz: 400 mg bolus (15
dk), sonra 480 mg inflizyon
(2 saat)

Ayrica tedavi sirasinda ve sonrasinda dikkat edilmesi
gereken bazi noktalar ve hstaya verielecek bazi oneriler de kanama
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riskini ve post operatif kanama olugma ihtimalini azaltmada oldukga
etkilidir.

Cerrahi prosediir sirasinda;

e Lokal anestezik uygulamasindan Once hastanin 2
dakika boyunca klorheksidin gargara ile c¢alkalamasini
saglanmall.

e (ekim islemi miimkiin oldugunca atravmatik bir
sekilde gergeklestirilmeli.

e Diseti marjinleri iyi bir sekilde kars1 karsiya gelmezse
soket i¢cinde dikis atilmali.

e Endike oldugu takdirde lokal hemostatik dnlemler
kullanilmali.

e Gerekirse soketi korumak i¢in yumusak vakumlu bir
atel kullanilmalidur.

Tedaviden sonra;
e Agiz 24 saat boyunca ¢alkalanmamali.
e 24 saat boyunca sigara i¢cilmemeli.
e 24 saat boyunca yumusak diyet tiiketilmeli.
e Yirmi dort saat boyunca yorucu aktiviteler olmamali.

e Regete edilen ilaglar talimatlara uygun olarak
alinmali.

e Gerektiginde kullanilmak {izere analjezik ilag recete
edilmeli.
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e Tuzlu su gargaralari, ¢ekimden sonraki giinden
baslayarak 7 giin boyunca giinde dort kez kullanilmali.

e Sorun ¢ikmasi halinde hastaya acil durum iletisim
bilgileri verilmelidir (Guin, 2023).

SONUC

Sonu¢ olarak, kanama bozukluklar1 ve antikoagiilan
kullanimi, dis hekimliginde cerrahi islemleri karmasik hale
getirebilen onemli klinik durumlardir. Oral kavitenin zengin
vaskiiler yapist1 ve mukozal dokularin hassasiyeti, bu riskleri
artirmaktadir. Bununla birlikte, hastalarin ayrintili anamnez ve
laboratuvar  degerlendirmelerinin ~ yapilmasi,  antikoagiilan
tedavilerin cerrahi Oncesi ve sonrasi dikkatle yonetilmesi, lokal
hemostatik ajanlarmm uygun sekilde kullanilmasi ve gerektiginde
ilgili uzmanhk alanlariyla multidisipliner is birligi kurulmasi
sayesinde kanama komplikasyonlar1 kontrol altina alinabilir. Bu
nedenle, kanama dis hekimligi i¢in goz ardi1 edilmemesi gereken bir
sorun olsa da dogru degerlendirme ve uygun klinik yonetim ile
¢coziimsiiz degildir.
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BOLUM 9

Bas ve Boyun Bolgesi Yumusak Doku Kalsifikasyonlari: Kapsamh
Radyolojik, Klinik ve Epidemiyolojik Degerlendirme

Cemre Elif Soyler!, Seyda Say', Emre Haylaz'

Giris ve Temel Patofizyoloji

Fizyolojik mineralizasyon siireci, insan viicudunda yalnizca kemikler, disler ve biiylime
kikirdaklar gibi spesifik iskelet dokularinda gerceklesen organize bir yapim faaliyetidir (Tiirk
ve ark., 2022). Ancak kalsiyum tuzlarinin, 6zellikle de kalsiyum fosfatin, iskelet sistemi
disindaki yumusak dokularda yapisal bir diizen olmaksizin, kontrolsiiz bir bigimde birikmesi
durumu tip ve dis hekimligi literatiiriinde "heterotopik kalsifikasyon" olarak tanimlanir (Yalcin
& Ararat, 2020). Eger bu birikim organize bir kemik dokusu formunda gergeklesiyorsa, siire¢
"heterotopik ossifikasyon" adin1 alir (Celik Ozsoy ve ark., 2025; Yalcin & Ararat, 2020).

Heterotopik kalsifikasyonlar, olusum mekanizmalarina, altta yatan hiicresel etiyolojilere
ve anatomik lokalizasyonlaria gore distrofik, idiyopatik ve metastatik olmak tizere {i¢ temel
alt kategoriye ayrilir (Diniz ve ark., 2020). Distrofik kalsifikasyonlar, bireyin serum kalsiyum
ve fosfat seviyelerinin tamamen normal fizyolojik sinirlar igerisinde oldugu durumlarda, hasar
gormiis, dejenere olmus veya nekrotik dokularda meydana gelen hiicresel bir yanittir (Ebrahim,
2022). Bu gruptaki kalsifikasyonlarin temelinde genellikle doku travmasi veya kronik
inflamasyon yatar; tonsillolitler, kalsifiye lenf nodlar1 ve kardiyovaskiiler risk tasiyan karotis
arter kalsifikasyonlar1 bu grubun en tipik 6rnekleridir (Celik Ozsoy ve ark., 2025; Tiirk ve ark.,
2022).

Idiyopatik kalsifikasyonlar, dokunun saglikli olmasina ve mineral metabolizmasinda
bozukluk bulunmamasina ragmen kalsiyumun dokularda birikmesi olayidir (Alam ve ark.,
2024; Vengalath ve ark., 2014). Tiikiiriik bezi taglari (sialolitler), flebolitler ve laringeal kikirdak
kalsifikasyonlar1 idiyopatik grubun baslica temsilcileridir (Celik Ozsoy ve ark., 2025).
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Metastatik kalsifikasyonlar ise hiperparatiroidizm, maligniteye bagli hiperkalsemi veya kronik
bobrek yetmezligi gibi sistemik hastaliklarin bir sonucu olarak, kanda artan kalsiyum ve fosfat
tuzlarinin saglikli yumusak dokulara ¢okmesiyle karakterizedir ve cogunlukla bilateral dagilim
sergiler (Moura ve ark., 2007; Tiirk ve ark., 2022).

Dis hekimligi rutini igerisinde hastalarin genel oral durumlarinin degerlendirilmesi
amaciyla basvurulan radyografik incelemelerde, bu yumusak doku kalsifikasyonlari gogunlukla
asemptomatik rastlantisal bulgular olarak hekimin karsisina ¢ikar (Al-Amad ve ark., 2023).
Kimi durumlarda tamamen zararsiz olan bu yapilar, kimi zaman ise inme veya miyokard
enfarktlisii gibi yasami tehdit eden kardiyovaskiiler hastaliklarin erken radyolojik habercisi
konumundadir (Maia ve ark., 2022; Schiroli ve ark., 2025). Bu nedenle radyolojik
incelemelerde karsilasilan kalsifiye lezyonlarin anatomik konum, dagilim, say1, boyut ve sekil
gibi kriterler 1s18inda detayli bir sekilde analiz edilmesi klinik pratigin vazgecilmez bir
pargasidir (Schiroli ve ark., 2025; Yalcin & Ararat, 2020).

Radyolojik Goriintilleme Yontemlerinin Tani Siirecindeki Yeri

Yumusak doku kalsifikasyonlarinin tespit ve teshisinde radyolojik goriintiileme
yontemleri, hekimin en 6nemli aracidir. Farkli goriintiileme teknolojilerinin birbirlerine gore
tasidiklar dstiinliikler ve kisitlamalar, klinik tani siirecinin dogrulugunu ve giivenilirligini
dogrudan etkiler.

Panoramik Radyografinin Rolii ve Kisitlamalari

Panoramik radyografi, diisiikk radyasyon dozu, diisiik maliyeti ve maksillomandibuler
bolge ile boyun yapilarinin tek bir film tizerinde izlenebilmesine imkan tanimasi sebebiyle dis
hekimliginde standart bir ilk basvuru aracidir (Celik Ozsoy ve ark., 2025; Maia ve ark., 2022).
Yapilan popiilasyon taramalarinda panoramik rontgenler iizerinde kalsifikasyon tespit edilme
oranlariin %2,61 ile %35,8 arasinda genis bir yelpazede degistigi saptanmistir (Celik Ozsoy
ve ark., 2025; Garay ve ark., 2014).

Bununla birlikte, panoramik goriintiillemenin temel yapisi geregi sahip oldugu iki
boyutlu dogasi, ¢esitli kisitlamalar1 beraberinde getirir (Khojastepour ve ark., 2017). Anatomik
yapilarin birbiri tlizerine binmesi, geometrik distorsiyon, magnifikasyon ve ozellikle servikal
bolgede yogunlasan "hayalet goriintiiler" (ghost images), kalsifikasyonlarin kesin anatomik
konumunu ve dogasini belirlemeyi zorlastiran faktorlerdir (Celik Ozsoy ve ark., 2025; Yalcin
& Ararat, 2020). Ornegin, tek tarafli gelismis biiyiik bir tonsillolit, panoramik radyografinin
kars1 tarafinda bir hayalet goriintii olusturarak hastada yaniltic1 bir sekilde iki tarafli patoloji
oldugu izlenimini yaratma riski tasir (Yalcin & Ararat, 2020).

Konik Isinh Bilgisayarh Tomografi (KIBT) ve Goriintiilleme Alam1 (FOV) Etkisi

Iki boyutlu gériintiilemenin yaratti1 tanisal belirsizlikleri asmak adina Konik Isinl
Bilgisayarli Tomografi (KIBT), dokularin {i¢ boyutlu olarak, distorsiyon veya {ist iiste binme
olmaksizin incelenmesine olanak saglayarak kalsifikasyon teshisinde devrim niteligi tasir
(Missias ve ark., 2018; Yalcin & Ararat, 2020). KIBT taramalar1 i¢eren arastirmalarda,
hastalarin en az bir tiir yumusak doku kalsifikasyonuna sahip olma oran1 %62,6 seviyelerine
kadar ¢ikmaktadir (Missias ve ark., 2018).
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KIBT uygulamalarinda segilen goriintiilleme alaninin (Field of View - FOV) biiyiikliigii
ve odaklandig1 bolge, kalsifikasyon tespit oranlari {izerinde dramatik bir etki yaratir (Douabsari
ve ark., 2026; Missias ve ark., 2018). Genis kapsamli spesifik FOV ¢alismalarinda, alt ¢ceneyi
ve boyun bdlgesini kapsayan mandibular FOV'larda yumusak doku kalsifikasyonu saptama
olasiliginin, maksiller FOV'lara kiyasla istatistiksel olarak yaklagik 1.3 kat daha yiiksek oldugu
kanitlanmistir (Douabsari ve ark., 2026). Bunun temel nedeni, tonsiller bdlgenin,
submandibular bezlerin ve karotis arter bifurkasyonunun anatomik olarak mandibular
goriintiileme alanmin sinirlar igerisinde yer almasidir (Douabsari ve ark., 2026). Ote yandan
maksiller FOV'lar ise stilohyoid ligamentin iist kistmlarini daha 1yi kapsadigindan, bu bolgeye
ait kalsifikasyonlarin tespiti i¢in avantaj sunar (Douabsari ve ark., 2026).

Ultrasonografi (USG) ve Tibbi BT incelemelerinin Katkis

Radyasyon riski barindirmamasi, diisiik maliyeti ve dinamik gercek zamanli
goriintiileme imkan1 saglamasi ile ultrasonografi, bas ve boyun yumusak doku
kalsifikasyonlarinin dogrulayici tamisinda kritik bir isleve sahiptir (Ozkan ve ark., 2023).
Panoramik radyografilerde saptanan ve yapisi tam anlasilamayan radyoopak kitlelerin teyit
edilmesinde USG vazgecilmez bir aragtir (Ozkan ve ark., 2023). Kardiyovaskiiler risk tasiyan
karotis arter kalsifikasyonlar1 siiphesinde, Renkli Doppler USG devreye girer (Ozkan ve ark.,
2023; Schiroli ve ark., 2025). Karotis liimenindeki darlik oraninin hemodinamik olarak
oOl¢iilmesi ve aterosklerotik plagin stabilitesi Doppler USG ile kesin olarak belirlenir (Schiroli
ve ark., 2025). Tibbi BT ise yumusak doku kontrasti acgisindan {iistlindiir ancak yiiksek
radyasyon dozu nedeniyle asemptomatik vakalarda rutin kullanim tavsiye edilmez (Acikgoz &
Akkemik, 2023; Tiirk ve ark., 2022).

Sik Karsilasilan Kalsifikasyonlar: Anatomik ve Klinik Ozellikler

Tonsillolitler

Tonsillolitler, palatin tonsillerin kriptalarinda meydana gelen tekrarlayan inflamasyon
stirecleri sonucunda olusan distrofik kalsifikasyonlardir (Moura ve ark., 2007; Tiirk ve ark.,
2022). Kriptalarin igerisinde hapsolan bakteriler, dokiilen epitel hiicreleri ve gida artiklar
kalsiyum tuzlarinin ¢dkelmesi i¢in zemin olusturur (Moura ve ark., 2007). Klinik olarak
cogunlukla kiigiik boyutlu ve asemptomatiktirler; ancak boyutlar1 biiyiidiigiinde yutkunma
giicliigii (disfaji), bogazda yabanci cisim hissi ve inat¢1 agiz kokusu (halitozis) gibi sikayetlere
neden olurlar (Moura ve ark., 2007).

Radyolojik olarak panoramik filmlerde, mandibula ramusunun orta kismima veya
orofaringeal hava bosluguna siiperpoze olmus, tekli veya ¢oklu, liziim salkimina benzeyen
radyopasiteler olarak izlenir (Moura ve ark., 2007). KIBT kullanilarak yapilan aragtirmalarda,
tonsillolitlerin bag ve boyun bdlgesinde saptanan en yaygin kalsifikasyon tiirii oldugu (toplam
kalsifikasyonlarin %56'sina kadar ulasan oranlarda) kanitlanmistir (Yalcin & Ararat, 2020).
Bununla birlikte, panoramik rontgen odakli bazi ¢aligmalarda prevalansi %2,1 olarak saptanmis
ve bilhassa 40 yas iistii grupta yogunlastig1 belirtilmistir (Dogan & Akkitap, 2023).

Uzamus Stiloid Proses ve Stilohyoid Ligament Ossifikasyonu
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Stilohyoid kompleks; temporal kemigin stiloid prosesi, stilohyoid ligament ve hyoid
kemigin kii¢iikk boynuzundan olusur. Stiloid prosesin anatomik olarak 30 milimetreden daha
uzun olmasi veya stilohyoid ligamentin kalsifiye bir yap1 haline gelmesi "uzamus stiloid proses"
veya "ossifiye stilohyoid kompleks" olarak tanimlanir (Alam ve ark., 2024; Garay ve ark.,
2014).

Radyolojik incelemelerde mastoid ¢ikintidan baglayarak mandibula ramusunun arka-alt
simirii ¢aprazlayan ve hyoid kemige dogru uzanan, tabani kalin, uca dogru incelen kordon
benzeri radyoopak bir yap1 seklinde goriiliir (Mahdian ve ark., 2014; Vengalath ve ark., 2014).
Cogu hasta i¢cin tamamen asemptomatiktir. Ancak bu sertlesmis yapi, komsulugundaki kraniyal
sinirlere veya karotis arterlerine mekanik baski yaptiginda ortaya ¢ikan klinik tabloya "Eagle
Sendromu" adi verilir (Missias ve ark., 2018; Tiirk ve ark., 2022). Hastalar boyundan kulaga
yayilan agri, yutkunma zorlugu ve bag donmesi gibi sikayetlerle bagvururlar (Tiirk ve ark.,
2022). Prevalansi ¢alismalara gore %3,7 ile %72,87 arasinda genis bir yelpazede raporlanmistir
(Alam ve ark., 2024; Dogan & Akkitap, 2023; Yalcin & Ararat, 2020).

Karotis Arter Kalsifikasyonlar1 (Aterom Plaklari)

Bas ve boyun radyolojisinde tespit edilmesi klinik acidan en biiylik hayati riski
barindiran yap1 karotis arter kalsifikasyonudur (Maia ve ark., 2022; Schiroli ve ark., 2025). Bu
kalsifikasyonlar, karotis bifurkasyonunda damar duvarmin intima tabakasinda biriken
aterosklerotik plaklarin zamanla kalsifiye olmasiyla gelisir (Tiirk ve ark., 2022). Ateroskleroz
plaklari, serebral dolagima emboli atarak iskemik inmeye yol agma potansiyeline sahiptir (Maia
ve ark., 2022; Schiroli ve ark., 2025).

Panoramik radyografilerde tipik olarak C3 ve C4 servikal vertebralar hizasinda,
mandibula ac¢isinin posteroinferior kisminda yer alan, diizensiz sekilli, nodiiler veya dikey
uzanimli "tren yolu" goriiniimiinde radyoopasiteler olarak karsimiza ¢ikar (Maia ve ark., 2022;
Schiroli ve ark., 2025). Diger anatomik yapilarin (tritisedz kikirdak, hyoid kemik)
siiperpozisyonu, karotis arter kalsifikasyonu tanisini giiclestirir (Maia ve ark., 2022).

Laringeal Kikirdak Kalsifikasyonlar: (Tritiseoz ve Tiroid Kikirdak)

Laringeal kikirdak kalsifikasyonlari, yaslanma siireciyle birlikte gelisen fizyolojik bir
idiyopatik siiregtir (Maia ve ark., 2022). Tritisedz kikirdak, hyoid kemigin biiyiik boynuzu ile
tiroid kikirdagi baglayan tirohyoid ligament icerisinde yer alan, oval veya damla seklinde,
diizgiin sinirh bir kalsifikasyondur (Celik Ozsoy ve ark., 2025; Maia ve ark., 2022). Anatomik
olarak (C3-C4 wvertebra hizasinda konumlanmas: nedeniyle, klinikte karotis arter
kalsifikasyonlar ile en sik karistirilan yapidir (Maia ve ark., 2022). Tiroid kikirdak iist boynuzu
kalsifikasyonu ise, yine C4 vertebra hizasinda dikey bir kordon seklinde izlenir (Maia ve ark.,
2022). Istatistiksel olarak kadinlarda erkeklere oranla daha sik gériiliir (Celik Ozsoy ve ark.,
2025; Maia ve ark., 2022).

Sialolitler (Tiikiiriik Bezi Taslar)

Tikiirik bezi kanal sisteminde veya bezin parankim dokusu igerisinde kalsiyum
tuzlarinin birikmesiyle olusan taslara sialolit ad1 verilir (Acikgoz & Akkemik, 2023; Alam ve
ark., 2024). Insan viicudundaki sialolitlerin ¢ok biiyiik bir kism1 (%83-94) submandibular (¢ene
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alt1) bezde ve Wharton kanalinda meydana gelir (Moura ve ark., 2007). Bunun sebebi, bu bezin
salgisinin mukus agisindan yogun ve alkali olmasi ile kanalin yer ¢cekimine kars1 yukar1 dogru
kivrimli seyridir (Moura ve ark., 2007). Hastalarda 6zellikle yemek yeme sirasinda artan sislik
ve agr1 tablosu ¢izer (Missias ve ark., 2018). Panoramik radyografilerde mandibula alt kenarinin
hemen altinda diizgiin dis konturlara sahip radyoopasiteler olarak izlenir (Acikgoz & Akkemik,
2023; Alam ve ark., 2024).

Kalsifiye Lenf Nodlar ve Diger Nadir Kalsifikasyonlar

Bas ve boyun bdesindeki lenfatik agin bir pargasi olan submandibular ve servikal lenf
nodlari, gecirilen tiiberkiiloz, sarkoidoz veya kronik enflamatuar siireclerin bir sekeli olarak
distrofik kalsifikasyona ugrama egilimindedir (Missias ve ark., 2018; Tiirk ve ark., 2022).
Radyografik olarak karnabahar benzeri, diizensiz sekilli ve lobiillii goriinlime sahip
radyoopasiteler olarak ortaya cikarlar (Acikgoz & Akkemik, 2023; Alam ve ark., 2024).

Flebolitler, kan damarlarinin (6zellikle venlerin) igerisinde olusan trombiislerin
kalsifikasyona ugramasi sonucunda meydana gelir ve "hedef tahtas1" (bull's eye) goriiniimiinde
konsantrik halkalar barindirir (Alam ve ark., 2024; Ozkan ve ark., 2023). Antrolitler ve rinolitler
sirastyla maksiller siniis ve burun boslugu icerisindeki kire¢lenmelerdir (Acikgoz & Akkemik,
2023; Celik Ozsoy ve ark., 2025). Osteoma cutis ise cilt dokusunda gercek kemik dokusu
olusumu olup radyografilerde kar tanesi goriiniimii veren nadir bir yapidir (Acikgoz &
Akkemik, 2023; Tiirk ve ark., 2022).

Epidemiyolojik Veriler ve Demografik Dagilim

Yumusak doku kalsifikasyonlarinin toplum igerisindeki dagilimi, hastalarin yasina,
cinsiyetine ve genetik altyapisina gore belirgin farkliliklar igerir.

Bagimsiz radyolojik arastirmalarin  ortak bulgusu olarak, yumusak doku
kalsifikasyonlarinin goriilme siklig1 yasin ilerlemesiyle birlikte giiclii bir artis ivmesi kazanir
(Monsarrat ve ark., 2019). Damar ¢eperlerindeki elastikiyet kaybi, kikirdak dokularin dejenere
olmasi ve kronik bogaz enfeksiyonlarinin birikimli etkisi, 40 yas ve iizeri bireylerde tonsillolit,
karotis arter plagi ve lenf nodu kalsifikasyonlar1 sikligin1 tepe noktasina tasir (Dogan &
Akkitap, 2023; Tiirk ve ark., 2022). Geriatrik yas grubunu inceleyen 6zel ¢aligmalarda genel
prevalans oranlar1 %43 seviyelerine ulasmaktadir (Maia ve ark., 2022).

Cinsiyet baglaminda incelendiginde literatiir verileri degiskendir. Laringeal kikirdak
kalsifikasyonlarmin (tiroid ve tritise6z) ve osteoma cutis vakalarinin kadin hastalarda daha sik
goriildiigii saptanmistir (Celik Ozsoy ve ark., 2025; Maia ve ark., 2022). Ozellikle menopoz
sonrast donemdeki kadinlarda ostrojen hormonunun koruyucu kardiyovaskiiler etkisinin
ortadan kalkmasina bagli olarak karotis arter kalsifikasyonu insidansinda artis gdzlemlenmesi
klinik a¢idan anlamhdir (Tirk ve ark., 2022). Diger yandan, tonsillolitlerin baz
popiilasyonlarda erkeklerde, bazilarinda ise kadinlarda daha fazla goriildiigiinii bildiren farkli
raporlar mevcuttur(Alam ve ark., 2024; Douabsari ve ark., 2026).

Klinik Yonetim, Firsat¢i Tarama ve Yapay Zeka (YZ) Entegrasyonu
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Dis hekimligi pratiginde radyolojik bir yumusak doku kalsifikasyonu tespit edildiginde,
atilacak adimlarin hastanin medikal profiline gére optimize edilmesi hastanin genel saglig1 i¢in
kritik bir agamadir.

Bir dis hekiminin panoramik rontgende veya KIBT kesitinde tesadiifen saptadigi bir
karotis arter kalsifikasyonu, hastanin yakin gelecekte gegirebilecegi potansiyel bir felg veya
kalp krizinin ilk belirtisi olma ihtimalini barindirir (Maia ve ark., 2022; Schiroli ve ark., 2025).
Bu baglamda, dis hekimleri toplum sagligi zincirinde birer "firsat¢1 tarama (opportunistic
screening)" elemani olarak son derece degerli bir gorev iistlenirler (Schiroli ve ark., 2025).
Karotis bolgesinde siipheli bir radyoopasite gozlendiginde, bu bulgunun raporlanmasi ve
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin detayli degerlendirilmesi ile Doppler USG incelemesi
yapilmasi i¢in hastanin ilgili uzman hekime (kardiyoloji veya ndroloji) sevk edilmesi tibbi bir
zorunluluktur (Ozkan ve ark., 2023; Schiroli ve ark., 2025).

Buna karsin, asemptomatik tonsillolitler, fizyolojik laringeal kikirdak kalsifikasyonlar
ve kiiclik boyutlu idiyopatik osteoskleroz vakalar1 ¢ogunlukla zararsiz siireglerdir (Missias ve
ark., 2018). Yiiksek ¢oziiniirliiklii KIBT kullaniminin artmasi, bu zararsiz yapilarin da siklikla
raporlanmasina ve klinikte "asir1 tan1" (overdiagnosis) yaratma riskine yol agmaktadir (Missias
ve ark., 2018). Hekimlerin asil gérevi, hayati tehdit eden kalsifikasyonlar ile fizyolojik olanlar1
birbirinden kesin hatlarla ayirarak gereksiz medikal kaygilar1 engellemektir (Missias ve ark.,
2018).

Gilinlimiiz radyoloji bilimi, yapay zeka, derin 6grenme ve evrisimsel sinir aglari
modellerinin tan1 siireclerine entegrasyonuna sahne olmaktadir (Celik Ozsoy ve ark., 2025;
Schiroli ve ark., 2025). Binlerce panoramik radyografi i¢erisinden insan goziiyle saptanmasi
oldukg¢a gii¢ olan karotis arter kalsifikasyonlarinin otomatik, hizli ve yiiksek bir duyarlilikla
tespit edilmesi konusunda yapay zekad algoritmalart muazzam bir potansiyel sunmaktadir
(Schiroli ve ark., 2025). Gelecekte, radyolojik goriintiileme yazilimlarina entegre edilecek
yapay zeka asistanlarinin; siiperpoze olmus anatomik yapilar arasindan riskli kalsifikasyonlari
filtreleyerek hekimi uyarmasi ve insan kaynakli hatalart minimize etmesi biiyiik bir beklentidir
(Celik Ozsoy ve ark., 2025; Schiroli ve ark., 2025).

Sonug¢

Bas ve boyun bolgesindeki yumusak doku kalsifikasyonlari; etyolojileri, klinik
onemleri ve anatomik yerlesimleri acisindan biiyiik bir cesitlilik gosteren, dis hekimligi
radyolojisinde rutinde siklikla karsilasilan yapilardir (Acikgoz & Akkemik, 2023; Tiirk ve ark.,
2022; Yalcin & Ararat, 2020). Cogu fizyolojik dejenerasyonun veya kronik enfeksiyonlarin
masum birer yansimasi olarak kabul edilse de, 6zellikle aterom plaklar1 gibi damar yolu
kalsifikasyonlar1 hastanin sistemik saglig1 ve yasam siiresi agisindan alarm verici niteliktedir
(Maia ve ark., 2022; Schiroli ve ark., 2025). Dis hekimlerinin ve radyologlarin bu varyasyonlari
dogru tanimlamasi, gereksiz endigeleri 6nlemek ve hayati bulgulari raporlamak acisindan
bliylik 6nem tasir (Schneider ve ark., 2024).

KIBT, BT, ve USG gibi radyolojik yontemlerden elde edilen goriintiilerin yalnizca dis
ve ¢cene kemigi dokusuyla sinirl kalmayip, goriintiileme alanina giren tiim anatomik bdlgelerin
(havayolu, tonsiller, boyun damarlar1 ve laringeal kikirdaklar) sistematik bir sekilde
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degerlendirilmesi, modern ve biitiinciill saghik hizmetinin en degerli unsurlarindan
biridir(Douabsari ve ark., 2026; Missias ve ark., 2018).
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