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ANTİOKSİDANLARA DİŞ HEKİMLİĞİ 
PENCERESİNDEN BAKIŞ 

EMİN CELALETTİN ÜN1 

GİRİŞ 

Canlı organizmalarda hücresel metabolizma sürecinde ortaya 
çıkan reaktif moleküller, biyolojik denge açısından hem fizyolojik 
hem de patolojik roller üstlenmektedir. Bu moleküller arasında 
özellikle serbest radikaller ve reaktif oksijen türleri (ROS), hücresel 
fonksiyonların düzenlenmesinde kritik bir yere sahiptir. Ancak bu 
moleküllerin üretimi ile antioksidan savunma mekanizmaları 
arasındaki dengenin bozulması durumunda oksidatif stres 
gelişmekte ve bu durum doku hasarı, inflamasyon ve iyileşme 
süreçlerinde gecikmeye yol açmaktadır (1,2,3). 

Serbest Radikaller ve Reaktif Oksijen Türleri 

Serbest radikaller, dış orbitalinde eşleşmemiş elektron 
bulunduran ve bu nedenle yüksek reaktivite gösteren kimyasal türler 
olarak tanımlanmaktadır. Biyolojik sistemlerde en sık karşılaşılan 
serbest radikaller arasında süperoksit anyonu (O₂⁻), hidroksil 
radikali (•OH) ve hidrojen peroksit (H₂O₂) yer almaktadır. Bu 
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moleküller normal metabolik süreçlerin bir yan ürünü olarak 
mitokondriyal solunum zincirinde oluşmakta, ayrıca inflamatuar 
hücrelerin aktivasyonu ile de üretilebilmektedir (1,4). 

ROS oluşumu fizyolojik koşullarda hücresel sinyal iletimi, 
immün yanıt ve doku yenilenmesi gibi süreçlerde rol oynarken, aşırı 
üretim durumunda lipid peroksidasyonu, protein oksidasyonu ve 
DNA hasarı gibi patolojik etkiler ortaya çıkmaktadır. Bu durum 
özellikle kemik metabolizması ve yara iyileşmesi süreçlerinde 
önemli klinik sonuçlar doğurmaktadır (5,6). 

Oksidatif stres kavramı, serbest radikal üretimi ile 
antioksidan savunma mekanizmaları arasındaki dengenin serbest 
radikal lehine bozulması olarak tanımlanmaktadır. Bu süreçte 
hücresel membran bütünlüğü bozulmakta, mitokondriyal 
fonksiyonlar etkilenmekte ve sonuç olarak hücre ölümüne kadar 
ilerleyebilen bir dizi biyokimyasal olay tetiklenmektedir (7,8). 

Antioksidanların Biyokimyasal Tanımı ve Sınıflandırılması 

Antioksidanlar, serbest radikallerin zararlı etkilerini azaltan 
veya tamamen ortadan kaldıran biyolojik veya sentetik moleküller 
olarak tanımlanmaktadır. Bu moleküller, serbest radikalleri 
doğrudan nötralize edebildikleri gibi, radikal oluşumunu önleyerek 
veya antioksidan enzim sistemlerini aktive ederek de etki 
gösterebilmektedir (9,10). 

Antioksidanlar genel olarak iki ana grupta incelenmektedir: 

• Enzimatik antioksidanlar: Süperoksit dismutaz (SOD), 
katalaz ve glutatyon peroksidaz gibi enzimlerdir. 

• Non-enzimatik antioksidanlar: Vitaminler, fenolik 
bileşikler ve flavonoidler gibi moleküllerdir (9,11). 

Bu sistemler hücre içinde koordineli şekilde çalışarak 
oksidatif stresin kontrol altında tutulmasını sağlamaktadır. Özellikle 
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kemik metabolizmasında antioksidan savunma sistemlerinin 
etkinliği, osteoblast ve osteoklast aktivitesi arasındaki dengenin 
korunmasında kritik rol oynamaktadır (5). 

Oksidatif Stresin Doku İyileşmesi Üzerindeki Etkileri 

Yara iyileşmesi, inflamasyon, proliferasyon ve remodeling 
olmak üzere üç temel fazdan oluşan kompleks bir biyolojik süreçtir. 
Bu sürecin her aşamasında serbest radikallerin hem olumlu hem de 
olumsuz etkileri bulunmaktadır. 

İnflamasyon fazında ROS üretimi, patojenlerin eliminasyonu 
ve nekrotik dokuların temizlenmesi açısından gereklidir. Ancak aşırı 
ROS üretimi fibroblast proliferasyonunu inhibe edebilmekte ve 
kollajen sentezini azaltabilmektedir (12,13). 

Proliferasyon fazında anjiyogenez ve hücre proliferasyonu 
süreçleri oksidatif stres düzeyinden doğrudan etkilenmektedir. 
Antioksidanların bu aşamada ROS seviyelerini düzenleyerek hücre 
migrasyonu ve ekstraselüler matriks sentezini artırdığı gösterilmiştir 
(14,15). 

Remodeling fazında ise antioksidan sistemlerin etkinliği, 
yeni oluşan dokunun mekanik dayanıklılığının belirlenmesinde 
önemli rol oynamaktadır. Özellikle kemik dokusunda oksidatif 
stresin azaltılması, osteoblast aktivitesinin artmasına ve kemik 
mineral yoğunluğunun korunmasına katkı sağlamaktadır (5). 

Kemik Metabolizmasında Oksidatif Dengenin Rolü 

Kemik dokusu dinamik bir yapıya sahip olup sürekli olarak 
yapım ve yıkım süreçleri arasında denge halindedir. Bu süreçte 
oksidatif stresin artması osteoklast aktivitesini artırırken osteoblast 
fonksiyonlarını baskılayabilmektedir. Bu durum osteoporoz ve 
kemik iyileşme gecikmesi gibi klinik problemlere yol açmaktadır 
(5,16). 
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Deneysel çalışmalar, antioksidan tedavilerin kemik kırık 
iyileşmesini hızlandırdığını ve trabeküler kemik oluşumunu 
artırdığını göstermektedir (17,18). Ayrıca Nrf2 gibi antioksidan yanıt 
düzenleyici moleküllerin aktivasyonu, kemik iyileşmesinde önemli 
bir biyolojik mekanizma olarak kabul edilmektedir (19). 

Oral Dokularda Oksidatif Stres 

Oral kavite, sürekli olarak mikrobiyal yük ve mekanik 
travmaya maruz kalan bir anatomik bölge olması nedeniyle oksidatif 
stres açısından özel bir öneme sahiptir. Periodontal hastalıklar, aftöz 
lezyonlar ve implant başarısızlıkları gibi birçok patolojide oksidatif 
stresin belirleyici rol oynadığı gösterilmiştir (20-22). 

Periodontal inflamasyon sırasında nötrofil aktivasyonu ile 
ROS üretimi artmakta ve bu durum bağ dokusu yıkımına yol 
açmaktadır. Antioksidan savunma sistemlerinin güçlendirilmesi ise 
periodontal tedavi başarısını artırabilmektedir (20). 

Doğal Antioksidan Kaynakların Önemi 

Bitkisel ve doğal antioksidanların biyolojik etkileri son 
yıllarda yoğun şekilde araştırılmaktadır. Fenolik bileşikler, 
flavonoidler ve arı ürünleri gibi doğal ajanların hem antioksidan hem 
de antienflamatuar özellikler gösterdiği bildirilmektedir (11,23,24). 

Bu doğal ajanların doku rejenerasyonu ve kemik iyileşmesi 
üzerindeki olumlu etkileri, biyomateryal geliştirme çalışmalarında 
yeni yaklaşımların ortaya çıkmasına zemin hazırlamaktadır. 

Antioksidanların Doku İyileşmesine Etkisi 

Antioksidanlar yara iyileşmesinin tüm fazlarında düzenleyici 
rol oynayabilmektedir: 

• İnflamasyonun kontrolü 

• Hücresel proliferasyonun artırılması 
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• Kollajen sentezinin desteklenmesi 

• Anjiyogenez ve osteogenez süreçlerinin hızlandırılması 

Bu etkiler, antioksidanların hem sistemik hem de lokal tedavi 
ajanı olarak kullanılabileceğini göstermektedir (13,15). 

ANTİOKSİDAN AJANLAR VE MODERN TEDAVİ 
YAKLAŞIMLARI 

Antioksidan ajanlar, doku iyileşmesi ve rejeneratif süreçlerde 
oksidatif stresin düzenlenmesi yoluyla önemli terapötik etkiler 
göstermektedir. Modern biyomedikal yaklaşımlar hem klasik 
vitamin temelli antioksidanları hem de doğal ve sentetik 
biyomateryalleri doku iyileşmesini hızlandırmak amacıyla 
kullanmaktadır. Bu bağlamda özellikle C vitamini, E vitamini, 
propolis, fenolik bileşikler ve ozon tedavisi oral ve maksillofasiyal 
cerrahi alanında dikkat çeken ajanlar arasında yer almaktadır. 

C Vitamini ve Doku Onarımındaki Rolü 

C vitamini (askorbik asit), kolajen sentezinde kofaktör olarak 
görev yapan ve hücresel redoks dengesini düzenleyen güçlü bir 
antioksidandır. Özellikle fibroblast proliferasyonu ve ekstraselüler 
matriks oluşumunda kritik rol oynamaktadır. Kemik dokusunda 
askorbik asidin osteoblast farklılaşmasını artırdığı ve kemik 
matriksinin mineralizasyonunu desteklediği gösterilmiştir (25,26). 

Deneysel çalışmalarda, C vitamini uygulamasının kemik 
iyileşmesini hızlandırdığı ve inflamatuar yanıtı modüle ettiği 
bildirilmiştir. Bu etki, askorbik asidin ROS seviyelerini azaltması ve 
kollajen çapraz bağlanmasını artırması ile ilişkilendirilmektedir 
(25). 

Ayrıca periodontal dokularda C vitamini eksikliğinin bağ 
dokusu yıkımı ile ilişkili olduğu ve antioksidan takviyesinin 
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periodontal tedavi sonuçlarını iyileştirebileceği ifade edilmektedir 
(20). 

C vitamini ayrıca immün sistem fonksiyonlarını 
destekleyerek enfeksiyon kontrolüne katkı sağlamakta, bu yönüyle 
cerrahi sonrası komplikasyonların azaltılmasında dolaylı etki 
göstermektedir. 

E Vitamini ve Kemik Metabolizması 

E vitamini (tokoferoller ve tokotrienoller), lipit 
peroksidasyonunu inhibe ederek hücresel membran bütünlüğünü 
koruyan yağda çözünen bir antioksidandır. Kemik metabolizması 
üzerine etkileri incelendiğinde, E vitamininin osteoblast aktivitesini 
artırdığı ve trabeküler kemik oluşumunu desteklediği bildirilmiştir 
(17). 

Deneysel modellerde E vitamini uygulamasının kırık 
iyileşmesini hızlandırdığı ve kemik mineral yoğunluğunu artırdığı 
gözlemlenmiştir. Bu etkinin, oksidatif stresin azaltılması yoluyla 
osteoklast aktivitesinin baskılanması ile ilişkili olduğu 
düşünülmektedir (18,27). 

E vitamininin antienflamatuar etkileri, cerrahi travma sonrası 
oluşan inflamatuar yanıtın kontrolünde de önemli rol oynamaktadır. 
Özellikle implant cerrahisi ve kemik greftleme işlemlerinde E 
vitamini desteğinin doku iyileşmesini olumlu yönde etkileyebileceği 
ileri sürülmektedir. 

Propolis ve Arı Ürünleri 

Propolis, arılar tarafından bitkisel reçinelerden elde edilen 
doğal bir biyomateryal olup güçlü antioksidan ve antimikrobiyal 
özelliklere sahiptir. Fenolik bileşikler ve flavonoid içeriği sayesinde 
serbest radikalleri nötralize edebilmekte ve inflamasyonu 
azaltabilmektedir (23). 
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Deneysel çalışmalar, propolis uygulamasının kemik kırık 
iyileşmesini hızlandırdığını ve osteoblastik aktiviteyi artırdığını 
göstermektedir (28). Ayrıca propolisin yara iyileşmesini destekleyen 
anjiyogenetik etkiler gösterdiği ve fibroblast proliferasyonunu 
artırdığı bildirilmektedir. 

Oral cerrahide propolisin postoperatif enfeksiyonları azaltıcı 
ve doku rejenerasyonunu destekleyici etkileri nedeniyle lokal 
uygulamalarda kullanılabileceği düşünülmektedir. 

Fenolik Bileşikler ve Bitkisel Antioksidanlar 

Fenolik bileşikler ve flavonoidler, bitkisel kökenli 
antioksidanlar arasında en geniş araştırma alanına sahip 
moleküllerdir. Bu bileşiklerin antioksidan aktiviteleri, hidroksil 
grupları aracılığıyla serbest radikalleri nötralize etmelerine 
dayanmaktadır (11,24). 

Resveratrol, rosmarinik asit ve quercetin gibi fenolik 
bileşiklerin kemik rejenerasyonu üzerindeki etkileri deneysel 
modellerde gösterilmiştir. Bu ajanların osteoblast proliferasyonunu 
artırdığı, osteoklast diferansiyasyonunu baskıladığı ve inflamasyonu 
azalttığı bildirilmiştir (29-31). 

Ayrıca bitkisel antioksidanların periodontal dokularda 
inflamasyonu azaltıcı ve bağ dokusu iyileşmesini destekleyici 
etkileri de literatürde yer almaktadır (20,32). 

Ozon Tedavisi ve Pro-oksidan Paradoksu 

Ozon (O₃), güçlü oksidan özelliklere sahip olmasına rağmen 
biyolojik sistemlerde kontrollü kullanıldığında antioksidan savunma 
mekanizmalarını stimüle edebilen bir ajan olarak kabul edilmektedir. 
Bu durum “pro-oksidan paradoksu” olarak adlandırılmaktadır. 

Ozon tedavisi, hücresel düzeyde antioksidan enzim 
sistemlerinin aktivasyonunu artırarak oksidatif stresin 
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düzenlenmesine katkı sağlamaktadır. Ayrıca ozonun bakterisidal ve 
antiviral etkileri cerrahi sahalarda enfeksiyon kontrolüne yardımcı 
olmaktadır (33,34). 

Oral cerrahide ozon uygulamaları; alveolit tedavisi, implant 
yüzey dezenfeksiyonu ve yara iyileşmesinin hızlandırılması gibi 
alanlarda kullanılmaktadır. Ozonun, mikro sirkülasyonu artırıcı 
etkisi, dokuların oksijenlenmesini destekleyerek rejeneratif süreçleri 
hızlandırmaktadır. 

Antioksidan Biyomateryaller ve Rejeneratif Yaklaşımlar 

Son yıllarda antioksidan özelliklere sahip biyomateryallerin 
geliştirilmesi, kemik ve yumuşak doku rejenerasyonu alanında 
önemli ilerlemelere yol açmıştır. ROS temizleyici özellikteki 
biyomateryallerin osteogenez ve anjiyogenez süreçlerini 
desteklediği gösterilmiştir (35,36). 

Nano-yapılı iskele sistemleri ve hidrojel bazlı 
biyomateryaller, kontrollü antioksidan salınımı sağlayarak hücresel 
mikro çevrenin düzenlenmesine katkıda bulunmaktadır (37,38). 
Ayrıca 3D yazıcı teknolojisi ile üretilen antioksidan iskelelerin kritik 
boyutlu kemik defektlerinin onarımında umut verici sonuçlar verdiği 
bildirilmektedir (39). 

Antioksidan yüzey modifikasyonu yapılmış implant 
materyallerinin osseointegrasyonu artırdığı ve inflamatuar yanıtı 
azalttığı deneysel çalışmalarla gösterilmiştir (40,41). 

Kombine Antioksidan Tedaviler 

Modern tedavi yaklaşımları, tek bir antioksidan ajan yerine 
kombine tedavi stratejilerine yönelmektedir. Bu stratejiler, farklı 
antioksidanların sinerjistik etkilerinden yararlanarak doku 
iyileşmesini optimize etmeyi amaçlamaktadır. 
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Örneğin, vitamin C ve E kombinasyonunun kemik iyileşmesi 
üzerindeki etkilerinin tek başına kullanımına göre daha belirgin 
olduğu bildirilmiştir (25,27). Ayrıca bitkisel antioksidanların 
biyomateryaller ile kombine edilmesi, rejeneratif tedavilerde yeni bir 
paradigma oluşturmuştur. 

Antioksidan ajanların cerrahi uygulamalardaki klinik 
kullanımı giderek artmaktadır. Cerrahi travma sonrası oksidatif 
stresin azaltılması, postoperatif ağrı ve ödemin kontrolünde önemli 
bir rol oynamaktadır. 

Bununla birlikte antioksidan tedavilerin doz, uygulama yolu 
ve tedavi süresi açısından standardize edilmesi gerekmektedir. 
Gelecekte yapılacak randomize kontrollü klinik çalışmalar, 
antioksidanların cerrahi uygulamalardaki yerini daha net 
belirleyecektir. 

Tablo 1. Başlıca Antioksidan Ajanlar ve Biyolojik Etkileri 

Antioksidan Kaynak Etki Mekanizması Klinik Etki 
C vitamini Besin Kollajen sentezi Yara iyileşmesi 

E vitamini Lipofilik Lipid peroksidasyon 
inhibisyonu Kemik yoğunluğu 

Propolis Arı 
ürünü Fenolik antioksidan Kırık iyileşmesi 

Resveratrol Bitkisel Osteoblast aktivasyonu Kemik 
rejenerasyonu 

Ozon Gaz Antioksidan sistem aktivasyonu Enfeksiyon kontrolü 

DİŞ HEKİMLİĞİNDE ANTİOKSİDANLARIN YERİ 

Oksidatif stresin oral ve maksillofasiyal dokular üzerindeki 
etkileri, son yıllarda diş hekimliği araştırmalarının önemli odak 
noktalarından biri haline gelmiştir. Kemik rejenerasyonu, implant 
osseointegrasyonu ve periodontal iyileşme süreçlerinde serbest 
radikallerin rolünün anlaşılması, antioksidan temelli tedavi 
yaklaşımlarının gelişmesine zemin hazırlamıştır. Bu bölümde 
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antioksidanların kemik iyileşmesi, periodontal rejenerasyon ve 
implant başarısı üzerindeki etkileri multidisipliner bir perspektifle 
ele alınacaktır. 

Yara İyileşmesi ve Periodontal Doku Rejenerasyonu 

Oral mukozal dokular, yüksek hücresel yenilenme 
kapasitesine sahip olmalarına rağmen, inflamasyon ve mikrobiyal 
yük nedeniyle oksidatif stresin yoğun olarak görüldüğü yapılardır. 
Periodontal hastalıklar sırasında inflamatuar hücre infiltrasyonu ile 
artan ROS üretimi, bağ dokusu yıkımı ve alveoler kemik 
rezorpsiyonu ile sonuçlanmaktadır (20,22). 

Antioksidan ajanların periodontal tedaviye adjuvan olarak 
kullanılması, oksidatif hasarın azaltılması ve dokusal iyileşmenin 
hızlandırılması açısından önem taşımaktadır. Klinik çalışmalarda 
periodontal tedavi sonrası tükürükte total antioksidan kapasitenin 
arttığı ve lipid peroksidasyon belirteçlerinin azaldığı gösterilmiştir 
(42). 

Melatonin, flavonoidler ve vitamin türevleri gibi 
antioksidanların periodontal dokularda kollajen sentezini artırdığı ve 
fibroblast proliferasyonunu desteklediği bildirilmektedir (20). Bu 
etki, inflamatuar sitokinlerin baskılanması ve hücresel redoks 
dengesinin yeniden sağlanması ile ilişkilidir. 

Ayrıca aftöz stomatit gibi inflamatuar oral mukozal 
lezyonlarda antioksidan düzeylerinin değiştiği ve bu ajanların 
terapötik potansiyel taşıdığı ifade edilmektedir (21). 

Kemik İyileşmesi ve Osteojenik Süreçler 

Kemik dokusu, yüksek metabolik aktiviteye sahip olup 
sürekli remodeling sürecinden geçen dinamik bir yapıdır. Oksidatif 
stresin artması osteoblast diferansiyasyonunu inhibe ederken 
osteoklast aktivitesini artırarak kemik kaybına yol açabilmektedir 
(16). 

--10--



Deneysel modellerde antioksidan uygulamalarının kemik 
kırık iyileşmesini hızlandırdığı ve trabeküler kemik oluşumunu 
artırdığı gösterilmiştir (18,31). Bu süreçte antioksidanların etkileri 
şu mekanizmalar üzerinden gerçekleşmektedir: 

• Osteoblast proliferasyonunun artırılması 

• Osteoklast aktivitesinin baskılanması 

• Anjiyogenez ve vaskülarizasyonun desteklenmesi 

• İnflamatuar yanıtın modülasyonu 

Nrf2 sinyal yolunun aktivasyonu, antioksidan savunma 
mekanizmalarının düzenlenmesinde kritik rol oynamaktadır. Bu 
yolak aracılığıyla hücresel antioksidan enzimlerin ekspresyonu 
artmakta ve kemik iyileşmesi hızlanmaktadır (19). 

Ayrıca antioksidan etkili biyomateryallerin kemik defekt 
onarımında kullanımı giderek artmaktadır. ROS temizleyici 
özellikteki iskele sistemlerinin osteogenez ve vaskülarizasyon 
süreçlerini desteklediği gösterilmiştir (35,43). 

Tablo 2 Antioksidanların Kemik İyileşmesine Etki Mekanizmaları 

Mekanizma Hücresel Etki Sonuç 
ROS azalması Osteoblast aktivitesi ↑ Kemik oluşumu 
İnflamasyon baskılanması Sitokin ↓ Doku stabilitesi 
Anjiyogenez artışı Vaskülarizasyon ↑ Rejenerasyon 
Osteoklast inhibisyonu Rezorpsiyon ↓ Kemik kütlesi korunur 

Kritik Boyutlu Kemik Defektlerinde Antioksidan Yaklaşımlar 

Kritik boyutlu kemik defektleri, spontan iyileşme 
kapasitesinin yetersiz olduğu klinik durumlar olup genellikle 
greftleme veya biyomateryal uygulamaları gerektirmektedir. Bu 
defektlerde oksidatif stresin kontrol altına alınması, rejeneratif 
tedavilerin başarısı açısından belirleyici bir faktördür. 
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Deneysel çalışmalar, rosmarinik asit ve resveratrol gibi 
antioksidan bileşiklerin alloplastik greftlerle kombine kullanımının 
kemik rejenerasyonunu artırdığını göstermektedir (29,30). Bu 
ajanların osteojenik gen ekspresyonunu artırarak kemik matriks 
oluşumunu hızlandırdığı bildirilmektedir. 

Ayrıca serbest radikal temizleyici özelliklere sahip nano-
yapılı biyomateryallerin kritik boyutlu defektlerde vaskülarizasyonu 
artırdığı ve kemik iyileşmesini hızlandırdığı gösterilmiştir (36,39). 

Amorf silika gibi yeni nesil antioksidan biyomateryallerin 
kemik defekt onarımında umut verici sonuçlar verdiği bildirilmiştir 
(44). Bu materyaller, hücresel mikroçevrede oksidatif stres düzeyini 
azaltarak osteoblastik aktiviteyi desteklemektedir. 

Dental İmplant Osseointegrasyonu ve Oksidatif Denge 

Dental implantların uzun dönem başarısı, implant-kemik ara 
yüzeyinde gerçekleşen osseointegrasyon sürecine bağlıdır. Bu 
süreçte inflamasyon ve oksidatif stres düzeyi, implant stabilitesi ve 
kemik oluşumu üzerinde doğrudan etkili olmaktadır. 

Tükürükteki oksidan ve antioksidan düzeylerinin implant 
başarısı ile ilişkili olduğu gösterilmiş olup, yüksek oksidatif stres 
düzeylerinin implant başarısızlığı riskini artırabileceği ifade 
edilmektedir (45). 

Antioksidan yüzey modifikasyonu yapılmış titanyum 
implantların osteoblast adezyonunu artırdığı ve inflamatuar yanıtı 
azalttığı deneysel çalışmalarla gösterilmiştir (40). Proantosiyanidin, 
EGCG ve diğer fenolik bileşiklerle modifiye edilmiş implant 
yüzeylerinin osteogenez ve implant stabilitesini artırdığı 
bildirilmektedir (41). 

Hayvan modellerinde yapılan çalışmalar, antioksidan içerikli 
implant kaplamalarının vaskülerizasyonu artırarak erken dönem 
osseointegrasyonu desteklediğini göstermektedir (46,47). 
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Ayrıca likopen ve arbutin gibi doğal antioksidanların implant 
osseointegrasyonu üzerinde olumlu etkiler gösterdiği deneysel 
olarak ortaya konmuştur (48,49). 

Dental implant cerrahisinde biyolojik başarı, yalnızca 
mekanik stabiliteye değil, aynı zamanda cerrahi alanın moleküler 
mikroçevresine de bağlıdır. İmplant yerleştirilmesini takiben gelişen 
inflamatuar yanıt, osseointegrasyonun yönünü belirleyen temel 
faktörlerden biridir. Bu süreçte oksidatif stres düzeyinin kontrolü, 
erken dönem kemik iyileşmesinin başarısı açısından kritik rol 
oynamaktadır (40,46). 

Cerrahi travma sonrası oluşan hipoksik mikroçevre, 
mitokondriyal disfonksiyon ve inflamatuar hücre infiltrasyonu ile 
birlikte ROS üretiminde artışa yol açmaktadır. Bu durum osteoblast 
progenitör hücrelerinin proliferasyonunu baskılayabilir ve osteoklast 
aktivitesini artırarak implant çevresi kemik kaybını tetikleyebilir. 
Antioksidan sistemlerin etkinliği ise bu olumsuz biyolojik yanıtı 
modüle ederek osteojenik mikroçevrenin korunmasını sağlar (19). 

Bu bağlamda implant cerrahisinde antioksidan yaklaşım, yalnızca 
bir destek tedavisi değil, aynı zamanda osseointegrasyonun biyolojik 
optimizasyonu için temel bir strateji olarak değerlendirilmelidir. 

Tablo 3 İmplant Cerrahisinde Oksidatif Risk Stratifikasyonu 

Risk 
Faktörü 

Oksidatif 
Etki Cerrahi Risk Antioksidan Strateji 

Diyabet ROS ↑ Osseointegrasyon 
gecikmesi 

Sistemik + implant 
kaplama 

Sigara Vasküler stres Peri-implant kemik kaybı Fenolik destek 
Osteoporoz Osteoblast ↓ Primer stabilite zayıf Antioksidan scaffold 
Periodontitis İnflamasyon ↑ Enfeksiyon riski Preop antioksidan 

Radyoterapi Hipoksi + 
ROS ↑ Greft başarısızlığı Yoğun antioksidan 

protokol 
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İmplant tedavisinde primer stabilite mekanik faktörlere bağlı 
iken, sekonder stabilite biyolojik kemik oluşumuna bağlıdır. Bu iki 
stabilite arasındaki geçiş dönemi, osseointegrasyonun en kırılgan 
fazını oluşturmaktadır. 

Bu dönemde: 

• Cerrahi travma 

• Isı nekrozu 

• Mikrohareket 

• Lokal inflamasyon 

gibi faktörler ROS üretimini artırarak kemik rezorpsiyonunu 
tetikleyebilir. 

Antioksidan müdahale: 

• Osteoblast farklılaşmasını artırır 

• Kemik matriks protein ekspresyonunu destekler 

• Osteoklastik aktiviteyi baskılar 

Bu etkiler, implant stabilite kaybı riskini azaltarak erken 
yükleme protokollerinin güvenliğini artırabilir. 

Peri-implant kemik kaybı, implant başarısızlığının en önemli 
nedenlerinden biridir. Bu süreçte bakteriyel biyofilm ile birlikte 
oksidatif stresin artışı, inflamatuar kemik yıkımını 
hızlandırmaktadır. 

Antioksidan temelli yaklaşımlar: 

• Peri-implant inflamasyonu azaltır 

• Osteoimmünolojik dengeyi düzenler 

• Kemik remodelling sürecini stabilize eder 
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Fenolik bileşiklerle modifiye edilmiş implant yüzeylerinin 
inflamatuar sitokin üretimini azalttığı ve osteoblast adezyonunu 
artırdığı deneysel çalışmalarla gösterilmiştir (41). 

Tablo 4 İmplant Başarısızlığı Patofizyoloji – Antioksidan Müdahale 

Patolojik 
Süreç Moleküler Olay Klinik Bulgular Antioksidan 

Müdahale 

Hipoksi ROS üretimi Geç 
osseointegrasyon Ozon / sistemik 

İnflamasyon Sitokin ↑ Kemik kaybı Fenolik bileşik 

Mikrohareket Kemik 
rezorpsiyonu Stabilite kaybı Antioksidan yüzey 

Biyofilm Oksidatif hasar Periimplantitis Kombine tedavi 

Kemik Greftleme Cerrahisinde Antioksidan Biyoloji 

Kemik greftleme prosedürlerinde başarı, greft materyalinin 
yalnızca osteokonduktif özelliklerine değil, aynı zamanda cerrahi 
alanın biyokimyasal ortamına da bağlıdır. Greft yerleştirilmesini 
takiben gelişen inflamatuar süreçte ROS üretimi artmakta ve bu 
durum greft entegrasyonunu olumsuz etkileyebilmektedir. 

Antioksidan ajanların greft biyolojisine etkileri: 

• Greft vaskülarizasyonunu artırma 

• Osteojenik hücre migrasyonunu destekleme 

• Greft rezorpsiyonunu azaltma 

• Kemik matriks maturasyonunu hızlandırma 

ROS temizleyici biyomateryallerin kullanımı, özellikle kritik 
boyutlu defektlerde greft başarısını artıran önemli bir faktör olarak 
değerlendirilmektedir (36,39). 

Tablo 5 Kemik Greftleme Cerrahisinde Antioksidan Klinik Karar 
Rehberi 
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Klinik Durum Greft Tipi Antioksidan 
Yaklaşım 

Beklenen 
Sonuç 

Küçük defekt Allogreft Sistemik destek Hızlı iyileşme 

Kritik defekt Scaffold ROS scavenging 
materyal Osteogenez ↑ 

Sinüs lifting Ksenogreft Lokal antioksidan Greft stabilitesi 
Vertikal 
augmentasyon 

Otojen + 
biyomateryal Kombine antioksidan Rezorpsiyon ↓ 

 

Osteoimmünoloji ve Antioksidan Modülasyon 

Kemik iyileşmesi ve implant osseointegrasyonu süreçlerinde 
bağışıklık sistemi ile kemik hücreleri arasındaki etkileşim önemli rol 
oynamaktadır. Bu disiplinler arası alan “osteoimmünoloji” olarak 
adlandırılmaktadır. 

Antioksidanların makrofaj polarizasyonunu düzenleyerek 
inflamatuar mikroçevreyi modüle ettiği ve böylece osteogenez 
süreçlerini desteklediği gösterilmiştir (50). Bu etki, özellikle kronik 
inflamatuar durumlarda implant başarısını artırabilecek potansiyel 
bir mekanizma olarak değerlendirilmektedir. 

Ayrıca melatonin ve çinko gibi antioksidan özellikli ajanların 
antibakteriyel ve antiinflamatuar etkileri ile kemik defekt onarımını 
hızlandırdığı bildirilmiştir (51). 

Diyabet ve Sistemik Hastalıklarda Antioksidan Etkiler 

Sistemik hastalıklar, özellikle diyabet, oksidatif stres 
düzeyini artırarak kemik iyileşmesi ve implant başarısını olumsuz 
yönde etkileyebilmektedir. Antioksidan özelliklere sahip biyolojik 
implant materyallerinin diyabetik koşullarda osseointegrasyonu 
artırdığı deneysel çalışmalarla gösterilmiştir (52). 
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Bu bulgular, antioksidan tedavilerin sistemik risk 
faktörlerine sahip hastalarda implant tedavisinin başarısını 
artırabileceğini göstermektedir. 

Gelecek Perspektif: Antioksidan Temelli Rejeneratif Cerrahi 

Antioksidan biyomateryaller ve rejeneratif yaklaşımlar, 
maksillofasiyal cerrahi alanında yeni bir paradigma oluşturmaktadır. 
ROS temizleyici özellikteki nano-biyomateryallerin 
vaskülarizasyonu ve kemik oluşumunu artırdığı, ayrıca enfeksiyon 
riskini azalttığı bildirilmektedir (53). 

3D baskı teknolojisi ile üretilen antioksidan iskelelerin hasta 
spesifik kemik defektlerinin onarımında kullanılabileceği 
öngörülmektedir (39). 

Bu gelişmeler, gelecekte implantoloji ve kemik 
rejenerasyonu alanında antioksidan temelli tedavi protokollerinin 
standart klinik uygulamalar arasına girebileceğini göstermektedir. 

SONUÇ 

Oksidatif stres ve antioksidan savunma mekanizmaları 
arasındaki denge, doku iyileşmesi ve rejeneratif süreçlerin başarısını 
belirleyen temel biyolojik faktörlerden biridir. Maksillofasiyal 
cerrahi ve implantoloji alanında gerçekleştirilen klinik ve deneysel 
çalışmalar, antioksidan ajanların yara iyileşmesi, kemik 
rejenerasyonu ve osseointegrasyon süreçlerinde önemli rol 
oynadığını ortaya koymuştur. Bu bağlamda antioksidan temelli 
tedavi yaklaşımlarının klinik pratikte daha sistematik ve protokolize 
şekilde uygulanması gerekliliği giderek daha fazla önem 
kazanmaktadır. 
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ANTİDEPRESAN İLAÇ KULLANIMININ DİŞ 
HEKİMLİĞİNE YANSIMALARI 

EMİN CELALETTİN ÜN1 

GİRİŞ 

Antidepresan ilaçlar, majör depresif bozukluk başta olmak 
üzere çeşitli psikiyatrik ve nöropsikiyatrik hastalıkların tedavisinde 
kullanılan, merkezi sinir sisteminde monoaminerjik 
nörotransmisyonu düzenleyerek terapötik etki gösteren farmakolojik 
ajanlardır (1-3). Bu ilaçlar serotonin, noradrenalin ve dopamin gibi 
nörotransmitterlerin sinaptik düzeylerini modüle ederek duygu 
durum stabilizasyonunu sağlamayı hedefler. Antidepresanların 
klinik kullanım alanı yalnızca depresyon ile sınırlı olmayıp anksiyete 
bozuklukları, kronik ağrı sendromları, somatik semptom 
bozuklukları ve bazı nörolojik durumları da kapsamaktadır (4,5). 

Türkiye’de psikotrop ilaç tüketimine ilişkin veriler 
incelendiğinde, özellikle son yirmi yıl içerisinde antidepresan 
kullanımında belirgin ve sürekli bir artış olduğu görülmektedir. 
Türkiye’de gerçekleştirilen kapsamlı değerlendirmelerde, kişi 
başına düşen günlük tanımlanmış doz (DDD) değerleri açısından 
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Fakültesi, Ağız Diş ve Çene Cerrahisi A.D. Orcid: 0009-0002-6481-4110  
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antidepresan tüketiminin sağlık politikalarındaki dönüşüm sonrası 
dönemde birkaç kat arttığı ve bu artışın lineer bir eğilim izlediği 
bildirilmiştir (2,3,6). Bu artışın yalnızca reçeteleme 
alışkanlıklarındaki değişimlerle değil, aynı zamanda sağlık 
hizmetlerine erişimin genişlemesi, ruh sağlığı farkındalığının 
artması ve psikiyatrik tanı oranlarının yükselmesi ile ilişkili olduğu 
düşünülmektedir. Türkiye Sağlık Araştırması verilerine dayanan 
epidemiyolojik analizlerde ise depresif belirtilerin toplumdaki 
yaygınlığının yıllar içinde anlamlı düzeyde arttığı ve bu durumun 
farmakolojik tedavi kullanımına paralel şekilde yansıdığı ortaya 
konmuştur (2,7). 

Antidepresan kullanımındaki artışın klinik sonuçları yalnızca 
psikiyatrik alan ile sınırlı kalmayıp sistemik ve oral sağlık üzerinde 
önemli etkiler doğurmaktadır. Depresyon ve anksiyete 
bozukluklarının ağız sağlığı davranışlarını olumsuz yönde etkilediği, 
dental bakım hizmetlerinden yararlanma oranını azalttığı ve buna 
bağlı olarak diş kaybı ve periodontal hastalık prevalansını artırdığı 
gösterilmiştir (8,9). Bunun yanı sıra antidepresan ilaçların 
farmakolojik yan etkileri, tükürük bez fonksiyonları, periodontal 
dokular ve nöromüsküler sistem üzerinde doğrudan etkiler 
oluşturarak diş hekimliği pratiğinde yeni klinik risk alanları 
yaratmaktadır (5,10). 

Antidepresan kullanımının oral sağlık üzerindeki etkileri 
biyolojik, davranışsal ve farmakolojik mekanizmaların kompleks 
etkileşimi sonucunda ortaya çıkmaktadır. Psikiyatrik hastalıklara 
eşlik eden motivasyon kaybı ve öz bakım yetersizliği, ağız 
hijyeninde bozulmaya yol açarken; antidepresanların antikolinerjik 
ve serotonerjik etkileri oral homeostazın bozulmasına katkıda 
bulunabilmektedir (11,12). Bu bağlamda Türk popülasyonunda 
antidepresan kullanımındaki artışın diş hekimliği pratiğine 
yansımalarının multidisipliner bir perspektifle değerlendirilmesi 
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hem koruyucu hem de tedavi edici dental yaklaşımların optimize 
edilmesi açısından kritik önem taşımaktadır. 

Bu bölümde antidepresan ilaçların farmakolojik özellikleri, 
oral dokular üzerindeki etkileri ve diş hekimliği uygulamalarındaki 
klinik yansımaları translasyonel bir bakış açısıyla ele alınacaktır. 
Ayrıca Türkiye’ye özgü epidemiyolojik veriler ışığında klinik risk 
modelleme yaklaşımları ve kanıta dayalı dental yönetim stratejileri 
tartışılacaktır. 

ANTİDEPRESANLARIN FARMAKOLOJİSİ 

Antidepresan ilaçların terapötik etkileri, temel olarak 
merkezi sinir sisteminde monoaminerjik nörotransmisyonun 
düzenlenmesi ile ilişkilidir. Klasik monoamin hipotezine göre 
depresyon, serotonin, noradrenalin ve dopamin gibi 
nörotransmitterlerin sinaptik düzeylerinde azalma ile karakterizedir. 
Antidepresan ilaçlar bu nörotransmitterlerin geri alımını inhibe 
ederek veya metabolizmasını azaltarak sinaptik aralıkta 
konsantrasyonlarını artırır ve böylece duygu durum düzenlenmesini 
sağlar. Ancak güncel yaklaşımlar depresyonun patofizyolojisinin 
yalnızca monoaminerjik mekanizmalarla açıklanamayacağını, 
nöroplastisite, nöroinflamasyon ve stres yanıt sistemlerinin de 
önemli rol oynadığını ortaya koymaktadır (5). 

Antidepresanların terapötik etkilerinin genellikle birkaç 
haftalık gecikmeyle ortaya çıkması, farmakodinamik süreçlerin 
yalnızca akut nörotransmitter değişikliklerinden ibaret olmadığını 
göstermektedir. Uzun süreli antidepresan kullanımı ile beyin 
kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF) ekspresyonunun artması, 
hipokampal nörogenez ve sinaptik plastisite mekanizmalarının 
güçlenmesi gibi süreçler, antidepresanların klinik etkilerinin temel 
biyolojik belirleyicileri arasında yer almaktadır. Bu nörobiyolojik 
değişiklikler, ağrı modülasyonu ve stres yanıt sistemlerinin 
düzenlenmesi yoluyla orofasiyal ağrı sendromları ve 
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temporomandibular bozuklukların patofizyolojisi ile de ilişkili 
olabilir (4,13). 

Antidepresanların farmakokinetik özellikleri dental tedaviler 
açısından önemli klinik riskler doğurabilir (Tablo 1). Bu ilaçların 
büyük çoğunluğu karaciğerde sitokrom P450 enzim sistemi 
aracılığıyla metabolize edilmekte olup aktif metabolitler 
oluşturabilmektedir. Bu durum dental tedavilerde kullanılan 
analjezikler, sedatif ajanlar ve lokal anesteziklerle potansiyel ilaç 
etkileşimlerine zemin hazırlayabilir. Ayrıca uzun yarı ömürlü 
antidepresanların kronik kullanımında farmakodinamik etkileşim 
riskinin artabileceği bildirilmiştir (14). 

Tablo 1 Antidepresan Sınıfları ve Oral Risk Matrisi 

Antidepresan 
Sınıfı 

Ana Farmakolojik 
Etki Oral Yan Etki Dental Klinik 

Risk 

SSRI Serotonin geri alım 
inhibisyonu 

Kanama eğilimi 
artışı 

Cerrahi 
komplikasyon riski 

SNRI 
Serotonin + 
Noradrenalin 
modülasyonu 

Kserostomi Ağrı algısı değişimi 

TCA Antikolinerjik + 
reseptör blokajı 

Şiddetli ağız 
kuruluğu 

Rampant çürük, 
protez intoleransı 

MAOI 
Monoamin 
metabolizma 
inhibisyonu 

Vazokonstriktör 
etkileşimi 

Hipertansif kriz 
riski 

Atipik Reseptör 
modülasyonu Bruksizm TME 

disfonksiyonu 

 

Selektif Serotonin Gerialım İnhibitörleri (SSRI) 

Selektif serotonin gerialım inhibitörleri, presinaptik 
nöronlarda serotonin taşıyıcısını inhibe ederek sinaptik aralıkta 
serotonin düzeyini artıran ve böylece serotonerjik nörotransmisyonu 
güçlendiren antidepresanlardır. Klinik pratikte en sık reçete edilen 
antidepresan sınıfını oluşturmalarının temel nedeni, diğer 
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antidepresanlara kıyasla daha iyi tolere edilebilir yan etki profiline 
sahip olmalarıdır. Bununla birlikte SSRI’ların trombosit 
fonksiyonları üzerindeki etkileri, diş hekimliği pratiğinde cerrahi 
komplikasyon riskleri açısından önem taşımaktadır (5). 

Serotonin, trombosit agregasyonu ve hemostaz 
mekanizmalarında önemli rol oynayan bir biyolojik mediatördür. 
SSRI kullanımı ile trombositlerde serotonin geri alımının inhibe 
edilmesi, hemostatik yanıtın zayıflamasına ve kanama süresinin 
uzamasına yol açabilir. Bu durum periodontal cerrahi ve implant 
uygulamaları gibi invaziv dental işlemlerde klinik olarak anlamlı 
kanama riskini artırabilir (15). 

Serotonin-Noradrenalin Gerialım İnhibitörleri (SNRI) 

SNRI grubu antidepresanlar serotonin ve noradrenalin geri 
alımını eş zamanlı olarak inhibe ederek çift etkili bir nörotransmitter 
modülasyonu sağlar. Bu farmakolojik özellik, özellikle kronik ağrı 
sendromları ve somatik ağrı ile ilişkili depresyon tablolarında 
terapötik avantaj sunmaktadır. Noradrenerjik sistemin ağrı 
modülasyonu üzerindeki etkisi, SNRI’ların orofasiyal ağrı ve 
temporomandibular bozuklukların tedavisinde dolaylı fayda 
sağlayabileceğini düşündürmektedir (13). 

Bununla birlikte SNRI’ların otonom sinir sistemi üzerindeki 
etkileri, ağız kuruluğu ve kardiyovasküler yanıt değişiklikleri gibi 
yan etkilere yol açabilir. Dental tedavi sırasında özellikle 
hipertansiyon ve taşikardi riskinin göz önünde bulundurulması 
gereklidir (14). 

Trisiklik Antidepresanlar (TCA) 

Trisiklik antidepresanlar, serotonin ve noradrenalin geri 
alımını inhibe etmenin yanı sıra muskarinik, histaminerjik ve alfa-
adrenerjik reseptörler üzerinde antagonist etki gösteren non-selektif 
farmakolojik ajanlardır. Bu geniş reseptör etkileşim profili, terapötik 
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etkinlik ile birlikte belirgin yan etkilerin ortaya çıkmasına neden 
olmaktadır (5). 

TCA’ların antikolinerjik etkileri, diş hekimliği açısından en 
önemli klinik sonuçları doğuran farmakolojik özelliklerinden biridir. 
Tükürük bez fonksiyonunun baskılanması sonucu gelişen 
kserostomi çürük riskinde artış, periodontal hastalık progresyonu ve 
protez kullanımında zorluklar gibi klinik tablolar ile ilişkilidir. 
Ayrıca sedatif etkileri dental tedavi sırasında hasta kooperasyonunu 
etkileyebilir (12,16). 

Monoamin Oksidaz İnhibitörleri (MAOI) 

Monoamin oksidaz inhibitörleri, monoamin 
nörotransmitterlerin metabolizmasından sorumlu olan monoamin 
oksidaz enzimini inhibe ederek serotonin, noradrenalin ve dopamin 
düzeylerini artırır. Günümüzde kullanım sıklığı azalmış olsa da 
dirençli depresyon vakalarında ve bazı spesifik klinik durumlarda 
tercih edilmektedir (17). 

Dental tedavilerde MAOI kullanan hastalarda 
vazokonstriktör içeren lokal anesteziklerle potansiyel farmakolojik 
etkileşim riski bulunmaktadır. Sempatomimetik ajanlarla birlikte 
kullanım hipertansif kriz ve kardiyovasküler komplikasyon riskini 
artırabileceğinden, dental cerrahi planlamasında dikkatli 
değerlendirme yapılması gereklidir (14,18). 

Atipik Antidepresanlar 

Atipik antidepresanlar, klasik monoamin geri alım 
inhibisyonu dışında farklı reseptör modülasyon mekanizmaları ile 
etki gösteren heterojen bir ilaç grubudur. Bu ilaçlar dopaminerjik ve 
noradrenerjik sistemler üzerinde selektif etkiler oluşturabilir ve 
genellikle spesifik klinik durumlara yönelik olarak reçete 
edilmektedir (5). 
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Diş hekimliği açısından atipik antidepresanların etkileri ilaca 
özgü değişkenlik gösterebilir. Bazı ajanlar tükürük bez 
fonksiyonlarını etkileyerek ağız kuruluğuna yol açarken, bazıları 
nöromüsküler kontrol mekanizmalarını etkileyerek bruksizm riskini 
artırabilir. Bu nedenle bu ilaçları kullanan hastalarda dental tedavi 
planlamasının bireyselleştirilmiş bir yaklaşımla yapılması gereklidir 
(12). 

ANTİDEPRESAN KULLANIMININ DİŞ HEKİMLİĞİNDE 
KLİNİK BULGULARI VE YÖNETİM YAKLAŞIMLARI 

Antidepresanların oral dokular üzerindeki etkileri, doğrudan 
ilacın kimyasal etkisiyle veya dolaylı olarak hastanın davranış 
değişikliğiyle ortaya çıkar. Depresyon ve anksiyete bozukluklarının 
bireyin öz bakım davranışlarını olumsuz etkilemesi, diş hekimliği 
hizmetlerine başvuru sıklığının azalması ve ilaçların farmakolojik 
yan etkileri birlikte değerlendirildiğinde, antidepresan kullanımının 
oral sağlık üzerindeki etkilerinin çok boyutlu bir risk modeli 
çerçevesinde ele alınması gerekmektedir (8,11). 

Bu bağlamda antidepresan kullanan hastalarda oral hastalık 
gelişimi; psikiyatrik yük, farmakolojik maruziyet ve davranışsal 
ihmalin etkileşimi sonucunda ortaya çıkan bir süreç olarak 
değerlendirilebilir. Bu modelde depresyonun sistemik inflamasyon 
ve nöroendokrin yanıt üzerindeki etkileri ile ilaçların oral dokular 
üzerindeki doğrudan etkileri birleşerek periodontal hastalık 
progresyonu, kserostomi ve orofasiyal ağrı gibi klinik tabloların 
gelişimine katkıda bulunabilir (5,12). 

Kserostomi ile ilişkisi 

Kserostomi, tükürük sekresyonunda azalma veya subjektif 
ağız kuruluğu hissi ile karakterize bir durumdur ve antidepresan 
kullanımının en sık görülen oral yan etkilerinden biridir. Özellikle 
antikolinerjik etki profili belirgin olan antidepresanlar, parasempatik 
sinir sistemi üzerinden tükürük bezlerinin sekretuar fonksiyonunu 
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baskılayarak oral homeostazın bozulmasına yol açabilir. Bunun yanı 
sıra bazı antidepresanların oksidatif stres mekanizmalarını artırarak 
tükürük bezlerinde hücresel hasara neden olabileceği bildirilmiştir 
(19). 

Tükürük bezlerinde meydana gelen fonksiyonel ve yapısal 
değişiklikler, oral mikroflora kompozisyonunun bozulmasına ve 
çürük oluşum riskinin artmasına katkıda bulunabilir. Tükürüğün 
tamponlama kapasitesinin azalması, diş yüzeylerinde asidik ortamın 
daha uzun süre devam etmesine ve demineralizasyon süreçlerinin 
hızlanmasına neden olabilir. Bu durum özellikle kök çürükleri ve 
servikal lezyonların gelişimi açısından klinik önem taşımaktadır 
(12). Kserostominin klinik sonuçları arasında yaygın (rampant) 
çürük gelişimi, mukozal hassasiyet artışı ve protez stabilitesinde 
azalma yer almaktadır. Bu durum yaşlı hastalarda ve uzun süreli 
antidepresan kullanan bireylerde dental tedavi gereksinimini artıran 
önemli bir faktör olarak değerlendirilmektedir (16). 

Klinik yönetim açısından kserostomisi olan hastalarda 
koruyucu yaklaşımlar ön planda tutulmalıdır. Tükürük stimülasyonu, 
yapay tükürük preparatları ve yüksek florür içerikli ürünlerin 
kullanımı önerilmektedir. Ayrıca hastaların düzenli periodontal 
bakım programlarına dahil edilmesi ve çürük riskine yönelik 
bireyselleştirilmiş önleyici stratejilerin uygulanması gereklidir (12). 

Bruksizm ve Temporomandibular Eklem (TME) Bozuklukları 
ile ilişkisi 

Antidepresan kullanımının nöromüsküler sistem üzerindeki 
etkileri, bruksizm ve TME bozuklukları ile ilişkili klinik tabloların 
ortaya çıkmasına katkıda bulunabilir. Özellikle serotonerjik sistemin 
dopaminerjik aktivite üzerindeki modülatör etkisi, çiğneme 
kaslarında istemsiz aktivite artışına yol açarak diş sıkma ve 
gıcırdatma davranışlarını tetikleyebilir (20-24). 
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Antidepresan ilişkili bruksizmin patofizyolojisi, merkezi 
sinir sisteminde nörotransmitter dengesinin değişmesi ve uyku 
mimarisinin etkilenmesi ile açıklanmaktadır. Klinik olarak bu durum 
diş aşınmaları, myofasiyal ağrı ve TME disfonksiyonları ile kendini 
gösterebilir. Uzun süreli bruksizm, oklüzal travma ve çene 
kaslarında kronik ağrı sendromu gelişimine zemin hazırlayabilir 
(25,26). 

Tedavi yaklaşımında multidisipliner stratejiler 
benimsenmelidir. Oklüzal splint kullanımı, davranışsal tedavi 
yöntemleri ve gerekli durumlarda psikiyatrik tedavinin yeniden 
değerlendirilmesi, bruksizm yönetiminde önemli rol oynamaktadır 
(20-24). 

Lokal Anestezi ve Antidepresan Etkileşimleri 

Antidepresan kullanan hastalarda lokal anestezi 
uygulamaları, farmakodinamik etkileşimler açısından dikkatle 
değerlendirilmesi gereken klinik süreçler arasında yer almaktadır. 
Lokal anesteziklerin etkinliği ve güvenliği, yalnızca kullanılan 
anestezik ajanın özelliklerine değil, hastanın mevcut farmakolojik 
profiline ve sistemik durumuna da bağlıdır. Antidepresanların 
merkezi sinir sistemi ve otonom sinir sistemi üzerindeki etkileri, ağrı 
algısı ve hemodinamik yanıt gibi parametreleri modüle edebilir 
(14,27). Lokal anesteziklerin içerdiği vazokonstriktör ajanlar ile 
antidepresanlar arasında potansiyel farmakolojik etkileşimler söz 
konusu olabilir. Özellikle trisiklik antidepresanlar ve monoamin 
oksidaz inhibitörleri ile sempatomimetik ajanların birlikte kullanımı, 
hipertansif yanıt ve kardiyak aritmi riskini artırabilir. Bu nedenle 
dental cerrahi planlamasında vazokonstriktör dozunun dikkatle 
belirlenmesi gerekmektedir (14,18,27). 

Uyuşma Etkinliği ve “Uyuşamama” Sorunsalı: 

Antidepresanların merkezi ağrı modülasyon sistemleri 
üzerindeki etkileri, lokal anesteziklerin analjezik etkinliğini dolaylı 
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olarak etkileyebilir. Bazı klinik gözlemler, antidepresan kullanan 
hastalarda ağrı algısının değişebileceğini ve bu durumun dental 
tedaviler sırasında yetersiz anestezi hissine yol açabileceğini 
göstermektedir (13,28). Özellikle kronik ağrı sendromları ve 
depresyon birlikteliği bulunan hastalarda ağrı algısının değişmesi, 
anestezik etkinliğin subjektif olarak yetersiz hissedilmesine neden 
olabilir (13). Klinik yönetim açısından antidepresan kullanan 
hastalarda lokal anestezi planlanırken minimal etkili doz prensibinin 
uygulanması, vazokonstriktör konsantrasyonunun dikkatle 
belirlenmesi ve hastanın hemodinamik parametrelerinin izlenmesi 
önerilmektedir. Ayrıca anksiyete kontrolüne yönelik destekleyici 
yaklaşımlar, anestezi başarısını artıran önemli faktörler arasında yer 
almaktadır (29). 

Periodontal Hastalıklarla İlişki 

Depresyon yalnızca merkezi sinir sistemini etkileyen bir 
nöropsikiyatrik durum olmayıp, aynı zamanda sistemik inflamatuar 
yanıt mekanizmalarını da etkileyen kompleks bir biyolojik süreçtir. 
Depresyonun patofizyolojisinde proinflamatuar sitokinlerin artışı, 
oksidatif stres mekanizmalarının aktivasyonu ve nöroendokrin 
sistemde düzensizliklerin ortaya çıkması gibi süreçler önemli rol 
oynamaktadır. Bu sistemik değişiklikler periodontal dokular başta 
olmak üzere oral dokuların inflamatuar yanıtını modüle edebilir ve 
periodontal hastalık progresyonuna katkıda bulunabilir (8). 

Depresyon ile periodontal hastalık arasındaki ilişki, çift 
yönlü bir biyolojik etkileşim modeli çerçevesinde ele alınmaktadır. 
Depresif bireylerde inflamatuar belirteçlerin artması periodontal 
dokularda inflamasyon şiddetini artırabilirken, kronik periodontal 
inflamasyon da sistemik inflamatuar yükü artırarak depresif 
semptomların şiddetlenmesine katkıda bulunabilir. Bu durum oral ve 
psikiyatrik sağlık arasında biyolojik bir geri besleme mekanizması 
olduğunu düşündürmektedir (9). 

--32--



Ağız hijyen alışkanlıklarının bozulması ve dental bakım 
hizmetlerinden yararlanma oranının azalması, periodontal hastalık 
progresyonunu hızlandıran önemli faktörlerdir (8,9). Bunun yanı sıra 
antidepresanların inflamatuar yanıt ve kemik metabolizması 
üzerindeki dolaylı etkileri, periodontal dokularda patolojik 
değişikliklere katkıda bulunabilir. Bu durum alveoler kemik 
kaybının hızlanmasına ve periodontal tedavi sonuçlarının olumsuz 
etkilenmesine neden olabilir (30). 

Bu bağlamda antidepresan tedavisi gören bireylerde 
periodontal sağlık durumunun değerlendirilmesi, yalnızca dental 
komplikasyonların önlenmesi açısından değil, genel sağlık yönetimi 
açısından da önem taşımaktadır. Multidisipliner yaklaşım 
çerçevesinde periodontal tedavi ve psikiyatrik tedavinin eş zamanlı 
yürütülmesi, hastaların yaşam kalitesi üzerinde olumlu etkiler 
sağlayabilir (11). 

Çene Cerrahisi ve Dental İmplantlar ile ilişkisi 

Antidepresan kullanan hastalarda oral cerrahi işlemler 
sırasında kanama eğilimindeki değişiklikler klinik açıdan önem 
taşımaktadır. Selektif serotonin gerialım inhibitörlerinin trombosit 
fonksiyonlarını etkileyerek hemostaz mekanizmasını bozabileceği 
ve cerrahi sonrası kanama riskini artırabileceği bildirilmiştir (15). 

Cerrahi yara iyileşmesi süreci, konak bağışıklık yanıtı ve 
inflamatuar mediatörlerin dengesi ile yakından ilişkilidir. Depresyon 
ve antidepresan kullanımı, bu süreçleri modüle ederek yara iyileşme 
hızını etkileyebilir. Kronik inflamatuar yanıtın artması ve immün 
fonksiyon değişiklikleri, cerrahi sonrası komplikasyon riskini artıran 
faktörler arasında değerlendirilmektedir (5). 

Kemik metabolizması, dental implant başarısını belirleyen en 
önemli biyolojik faktörlerden biridir. Antidepresanların serotonerjik 
sistem üzerindeki etkileri, kemik hücreleri arasındaki dengeyi 
etkileyerek osteoblast ve osteoklast aktivitesinde değişikliklere yol 
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açabilir. Bu durum implant osseointegrasyon sürecinin gecikmesine 
veya başarısızlık riskinin artmasına neden olabilir (31). 

Klinik çalışmalar, antidepresan kullanan hastalarda implant 
başarısızlığı oranlarının daha yüksek olabileceğini göstermektedir. 
Bu ilişkinin kemik mineral yoğunluğu, inflamatuar yanıt ve konak 
bağışıklık mekanizmalarındaki değişikliklerle bağlantılı olabileceği 
düşünülmektedir. Ayrıca implant çevresinde marjinal kemik 
kaybının artabileceği ve periimplantitis riskinin yükselebileceği 
bildirilmiştir (32,33). 

Bu nedenle implant tedavisi planlanan antidepresan kullanan 
hastalarda risk değerlendirmesinin dikkatle yapılması ve tedavi 
planlamasının bireyselleştirilmiş bir yaklaşımla gerçekleştirilmesi 
önerilmektedir. Uzun dönem klinik takip ve düzenli periodontal 
bakım programları, implant başarısını artırmaya yönelik önemli 
stratejiler arasında yer almaktadır (Tablo 2). 

Tablo 2 İmplant Başarısızlık Risk Modeli 

Risk Faktörü Mekanizma Klinik Etki 
Serotonin 
modülasyonu 

Kemik metabolizması 
etkisi 

Osseointegrasyon 
gecikmesi 

Depresyon İmmün yanıt değişimi Periimplantitis riski 
Kserostomi Oral flora değişimi Enfeksiyon riski 
İlaç süresi Kümülatif etki Kemik kaybı 

 

Dental Anksiyete – Depresyon – Tedavi Uyumu Üçgeni 

Depresyon ve anksiyete bozukluklarının diş hekimliği pratiği 
üzerindeki etkileri yalnızca farmakolojik yan etkiler ile sınırlı 
değildir; bu psikiyatrik durumlar hastanın dental tedaviye yönelik 
algısını, motivasyonunu ve uyumunu da belirgin şekilde 
etkileyebilir. Dental anksiyete, diş hekimine başvuru sıklığının 
azalmasına ve tedavi süreçlerinin ertelenmesine yol açarak oral 
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hastalıkların ilerlemesine zemin hazırlayan önemli bir faktördür. 
Depresyon ile birlikte görülen anksiyete bozuklukları, bu olumsuz 
davranışsal döngünün daha da belirgin hale gelmesine neden olabilir 
(8). 

Depresif bireylerde öz bakım davranışlarının azalması, ağız 
hijyeni alışkanlıklarının bozulması ve diş hekimliği hizmetlerinden 
yararlanma oranının düşmesi, dental hastalık yükünün artmasına 
katkıda bulunmaktadır. Bu durum özellikle periodontal hastalık 
progresyonu ve diş kaybı ile ilişkilendirilmiştir. Dental anksiyete ve 
depresyonun birlikte değerlendirilmesi, tedavi planlamasında hasta 
merkezli yaklaşımların geliştirilmesine olanak tanır (9). 

Antidepresan tedavisi gören hastalarda dental tedavi 
uyumunun artırılması için psikososyal destek mekanizmalarının 
güçlendirilmesi önemlidir. Hastaya yönelik iletişim stratejilerinin 
geliştirilmesi, tedavi sürecinin aşamalı planlanması ve anksiyete 
kontrolüne yönelik farmakolojik veya davranışsal yaklaşımların 
uygulanması, dental tedavi başarısını artıran önemli faktörler 
arasında yer almaktadır (10). 

Klinik Risk Modelleme Yaklaşımı 

Antidepresan kullanan dental hastalarda risk değerlendirmesi 
yapılırken aşağıdaki temel bileşenlerin birlikte ele alınması 
önerilmektedir: 

• Psikiyatrik hastalık yükü: Depresyon şiddeti ve hastalık 
süresi 

• Farmakolojik maruziyet: Antidepresan sınıfı ve kullanım 
süresi 

• Davranışsal faktörler: Ağız hijyeni alışkanlıkları ve 
dental bakım sıklığı 
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• Sistemik durum: Kronik hastalıklar ve yaşam tarzı 
faktörleri 

Bu bileşenlerin birlikte değerlendirilmesi, dental tedavi 
planlamasında bireyselleştirilmiş risk yönetimi stratejilerinin 
geliştirilmesine olanak tanır. Özellikle implant tedavisi ve cerrahi 
işlemler öncesinde kapsamlı risk analizi yapılması, komplikasyon 
oranlarının azaltılmasına katkıda bulunabilir (31,32). 

SONUÇ VE KANITA DAYALI KLİNİK ÖNERİLER 

Antidepresan ilaçların kullanımındaki artış, modern sağlık 
sistemlerinde ruh sağlığı hizmetlerinin yaygınlaşmasının ve 
psikiyatrik hastalıklara yönelik farkındalığın artmasının bir sonucu 
olarak değerlendirilmektedir. Bununla birlikte bu ilaçların sistemik 
ve oral sağlık üzerindeki etkileri, diş hekimliği pratiğinde giderek 
daha fazla önem kazanan bir klinik gerçeklik haline gelmiştir. 
Antidepresanların farmakolojik özellikleri, yan etki profilleri ve 
uzun süreli kullanım sonuçları, dental tedavi planlamasında göz 
önünde bulundurulması gereken temel faktörler arasında yer 
almaktadır (5,12). 

Antidepresan kullanımının oral sağlık üzerindeki etkileri, 
doğrudan farmakolojik mekanizmalar ve dolaylı davranışsal 
değişikliklerin birleşimi ile ortaya çıkmaktadır. Kserostomi, 
bruksizm, periodontal hastalık progresyonu, implant başarısızlığı ve 
cerrahi komplikasyon risklerinde artış gibi klinik sonuçlar, 
antidepresan kullanan hastalarda dental yönetimin daha dikkatli ve 
bireyselleştirilmiş bir yaklaşımla planlanmasını gerektirmektedir 
(8,16,31). Bu durum, diş hekimlerinin yalnızca lokal oral bulgulara 
odaklanmak yerine hastanın genel sağlık durumunu ve kullandığı 
ilaçları bütüncül bir perspektifle değerlendirmesini zorunlu 
kılmaktadır. 

Diş hekimliği pratiğinde antidepresan kullanan hastaların 
yönetiminde multidisipliner yaklaşımın benimsenmesi büyük önem 
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taşımaktadır. Psikiyatristler, aile hekimleri ve diğer sağlık 
profesyonelleri ile kurulacak etkili iletişim hem farmakolojik 
etkileşim risklerinin azaltılmasına hem de tedavi süreçlerinin 
güvenli şekilde yürütülmesine katkı sağlayacaktır. Özellikle cerrahi 
işlemler ve implant tedavileri öncesinde kapsamlı ilaç anamnezi 
alınması ve risk değerlendirmesi yapılması, komplikasyon 
oranlarının azaltılmasında kritik rol oynamaktadır (14,15). 

Klinik uygulamada antidepresan kullanan hastalar için 
koruyucu diş hekimliği stratejilerinin güçlendirilmesi 
önerilmektedir. Tükürük akışını destekleyici yaklaşımlar, düzenli 
periodontal bakım programları ve oklüzal koruyucu tedaviler, 
antidepresanların oral yan etkilerinin kontrol altına alınmasında 
etkili olabilir. Ayrıca lokal anestezi uygulamalarında farmakolojik 
etkileşim riskinin dikkate alınması ve gerekli durumlarda alternatif 
anestezi protokollerinin tercih edilmesi önemlidir (29,34). 

Klinik Karar Destek Önerileri 

• Antidepresan kullanan hastalarda detaylı ilaç anamnezi 
alınmalıdır. 

• Kserostomi riski yüksek olan hastalarda yoğun florür 
protokolleri ve tükürük destek tedavileri uygulanmalıdır. 

• Bruksizm belirtileri bulunan hastalarda oklüzal splint ve 
multidisipliner değerlendirme planlanmalıdır. 

• Cerrahi işlemler öncesinde kanama riski ve implant 
başarısızlığı açısından bireysel risk analizi yapılmalıdır. 

• Lokal anestezi uygulamalarında vazokonstriktör dozları 
dikkatle belirlenmelidir. 

Sonuç olarak popülasyonda antidepresan kullanımındaki 
artışın diş hekimliği pratiğine yansımaları, klinik karar verme 
süreçlerinde giderek daha belirleyici bir rol oynamaktadır. 

--37--



Antidepresan kullanan hastaların dental yönetiminde 
bireyselleştirilmiş tedavi planlaması, multidisipliner iş birliği ve 
kanıta dayalı koruyucu yaklaşımlar temel ilkeler olarak 
benimsenmelidir. Bu yaklaşım hem oral sağlık sonuçlarının 
iyileştirilmesine hem de genel sağlık hizmetlerinin bütüncül bir 
perspektifle yürütülmesine katkı sağlayacaktır. 
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GİRİŞ

Gömülü diş cerrahisi, ağız, diş ve çene cerrahisi pratiğinde
sıkça uygulanan bir prosedür olmasına rağmen, potansiyel
komplikasyonları nedeniyle dikkatli bir planlama ve cerrahi teknik
gerektirir (Bui et al., 2003). Bu komplikasyonlar arasında en
önemlilerinden biri, cerrahi sırasında meydana gelebilecek sinir
hasarlarıdır. Gömülü dişler, mandibular üçüncü molar dişlerle
sınırlı olmayıp, üst gömülü kanin dişler, üst gömülü yirmi yaş
dişleri, mandibular kanin dişler ve mandibular premolar dişleri de
içerir. Özellikle mandibular üçüncü molar dişlerin çekimi sırasında,
inferior alveolar sinir (IAN) ve lingual sinir (LN) gibi önemli
anatomik yapılar risk altındadır (Renton, 2013). Benzer şekilde, üst
gömülü dişlerin cerrahisinde infraorbital sinir (ION) ve
nasopalatine sinir (NPN) gibi sinirler zarar görebilir (Sajnani &
King, 2014). Bu sinirlerde meydana gelebilecek hasarlar, hastanın
yaşam kalitesini önemli ölçüde etkileyen geçici veya kalıcı
nörosensoriyel bozukluklara (parestezi, dizestezi, anestezi) yol
açabilir. Bu durum, tat duyusunda kayıp, konuşma güçlüğü ve
çiğneme fonksiyonlarında bozulma gibi ciddi sorunlara neden
olabilir (La Monaca et al., 2017).

Bu kitap bölümünün amacı, gömülü diş cerrahisinde sinir
hasarı riskini en aza indirmek için alınması gereken önlemleri, risk
faktörlerini, tanı yöntemlerini ve sinir hasarı meydana geldiğinde
uygulanabilecek güncel klinik yaklaşımları ve tedavi yöntemlerini
detaylı bir şekilde ele almaktır. Bölüm, mandibular üçüncü molar
dişlerin yanı sıra maxillar gömülü dişlerin cerrahisinde sinir hasarı
riskini de kapsamlı bir şekilde inceleyecektir. Bu bölüm, ağız, diş
ve çene cerrahisi alanında çalışan akademisyenler, araştırma
görevlileri ve klinisyenler için kapsamlı bir rehber niteliği
taşımaktadır.
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Sinir Hasarı Riski ve Anatomik Değerlendirme

Gömülü diş cerrahisinde sinir hasarı riskini değerlendirmek
için, cerrahi öncesi detaylı bir anatomik değerlendirme yapılması
esastır. İnferior alveolar sinir, lingual sinir, infraorbital sinir ve
nasopalatine sinirin anatomik pozisyonları ve gömülü diş ile olan
ilişkileri, cerrahi planlamanın temelini oluşturur. Gömülü dişlerin
lokalizasyonuna bağlı olarak, farklı sinirler risk altında olabilir.
Sinir hasarı riskinin değerlendirilmesi hem klinik muayeneyi hem
de radyolojik görüntüleme yöntemlerini içerir.

Mandibular Sinirler

İnferior alveolar sinir, mandibula içinde yer alan
mandibular kanalda seyreder ve alt çene dişlerinin, dudak ve çene
bölgesinin duyusunu sağlar. Mandibular kanaldaki sinirin anatomik
konumu, gömülü diş ile olan ilişkisinin değerlendirilmesinde kritik
önem taşır. Gömülü üçüncü molar dişlerin kökleri, sıklıkla
mandibular kanal ile yakın komşuluk içindedir (Rood & Shehab,
1990). Bu yakın ilişki, cerrahi sırasında sinirin direkt travmaya
(kesilme, ezilme) veya indirekt travmaya (basınç, gerilme) maruz
kalma riskini artırır. Sarikov ve Juodzbalys (2014) tarafından
yapılan bir literatür derlemesinde, IAN hasarı insidansının %0.35
ile %8,4 arasında değiştiği bildirilmiştir.

Lingual sinir, dilin ön 2/3'lük kısmının genel duyusunu ve
tat duyusunu taşır. Lingual sinir hasarı, özellikle tat duyusunda
kalıcı kayıp ve dil hareketlerinde bozulma gibi ciddi
komplikasyonlara yol açabilir. Mandibular üçüncü molar dişlerin
lingual kortikal kemiğe yakın seyretmesi nedeniyle, bu bölgede
yapılan cerrahi müdahaleler sırasında lingual sinir de risk altındadır
(Pippi et al., 2017). Özellikle lingual flep kaldırılması, lingual
kortikal kemiğin frezlenmesi veya kırılması gibi durumlar, lingual
sinir hasarına yol açabilir. Lingual sinir hasarı, IAN hasarına göre
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daha nadir görülmekle birlikte, hastanın yaşam kalitesi üzerindeki
olumsuz etkileri daha ciddi olabilir (Van der Cruyssen et al., 2025).

Mental sinir, mandibular kanaldaki inferior alveolar sinirin
terminal dalıdır ve mandibular premolar ve kanin dişlerin
bölgesinden çıkarak alt dudak ve çene bölgesinin duyusunu sağlar.
Mental sinir hasarı, alt dudakta uyuşukluk ve parestezi ile kendini
gösterir. Mandibular kanin ve premolar dişlerin gömülü olması
durumunda, mental sinir hasarı riski artabilir (Ozkan et al., 2008).

Maxillar Sinirler

Infraorbital sinir, maxillar sinirin terminal dalıdır ve
infraorbital foramenin içinden çıkarak üst dudak, yanaklar, üst
dişler ve burun bölgesinin duyusunu sağlar. Infraorbital sinir hasarı,
üst dudak ve yanakta parestezi ile karakterize edilir.Üst gömülü
yirmi yaş dişleri ve üst gömülü kanin dişleri cerrahisinde, özellikle
yüksek impaksiyon derecesinde, infraorbital sinir hasarı riski
bulunmaktadır (Schultze-Mosgau et al., 1999).

Nasopalatine sinir, maxillar sinirin dalıdır ve incisive
foramen aracılığıyla palata girer. Nasopalatine sinir hasarı, anterior
palatal bölgede duyusal kaybı ve ağrı hissini etkileyebilir. Filippi
ve arkadaşları (1999) tarafından yapılan prospektif bir çalışmada,
palatinal yönde gömülü kanin dişlerinin cerrahi çıkarılması
sırasında nasopalatine sinir hasarının meydana gelebileceği
bildirilmiştir. Üst gömülü kanin dişleri, özellikle palatinal yönde
gömülü olması durumunda, nasopalatine sinir hasarı riski
oluşturabilir (Sajnani & King, 2014).

Greater palatine sinir, maxillar sinirin dalıdır ve greater
palatine foramen aracılığıyla palata girer. Greater palatine sinir
hasarı, posterior palatal bölgede duyusal kaybı ile kendini gösterir.
Üst posterior gömülü dişlerin cerrahisinde, özellikle palatal flep
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kaldırılması sırasında, greater palatine sinir hasarı riski
bulunmaktadır (Tomaszewska et al., 2015).

Risk Faktörleri

Sinir hasarı riskini artıran çeşitli faktörler bulunmaktadır.
Bu faktörler, hasta, cerrahi ve radyolojik faktörler olarak
sınıflandırılabilir (Kang et al., 2020). Ayrıca, gömülü diş türüne ve
lokalizasyonuna bağlı olarak, sinir hasarı riski değişiklik
gösterebilir.

Tablo 1: Gömülü Diş Cerrahisinde Sinir Hasarı Risk Faktörleri

Risk Faktörü Kategorisi Risk FaktörleriHasta Faktörleri İleri yaş (24 yaş üstü), Cinsiyet
(kadınlarda daha yüksek risk),
Kemik yoğunluğu, Genetik
faktörlerCerrahi Faktörler Cerrahın deneyimi, Cerrahi teknik
(flep tasarımı, ostektomi),
Operasyon süresi, Gömülü diş
türü ve lokalizasyonuRadyolojik Faktörler Köklerin mandibular kanala
yakınlığı, Köklerin şekli ve sayısı
(bifid kök), Kanalın pozisyonu,
Radyografik belirtiler (kök
kararması, kanalın daralması),
İmpaksiyon derecesi

Kaynak: Yazarlar tarafından derlenmiştir.

Gömülü Diş Türleri ve Sinir Hasarı Riski

Gömülü dişler, mandibular üçüncü molar dişlerle sınırlı
değildir. Çeşitli diş türleri gömülü kalabilir ve her bir diş türünün
cerrahisinde farklı sinirler risk altında olabilir.

Mandibular üçüncü molar dişleri, gömülü kalma ihtimali en
yüksek olan dişlerdir. Bu dişlerin cerrahisinde, inferior alveolar
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sinir ve lingual sinir en sık zarar görebilen sinirlerdir. Mandibular
üçüncü molar dişlerin impaksiyon tipi (vertikal, horizontal,
distoangular, mesioangular), sinir hasarı riskini önemli ölçüde
etkilemektedir. Horizontal impaksiyon, vertikal impaksiyona
kıyasla daha yüksek sinir hasarı riski taşır (Sarikov & Juodzbalys,
2014).

Üst gömülü kanin dişleri, gömülü kalma ihtimali yüksek
olan dişlerdir. Kokich (2004) tarafından yapılan bir çalışmada, üst
gömülü kanin dişlerinin yönetimi hakkında detaylı bilgiler
sunulmuştur. Üst gömülü kanin dişleri, bukkal veya palatinal yönde
gömülü olabilir. Bukkal yönde gömülü kanin dişleri cerrahisinde,
infraorbital sinir hasarı riski bulunmaktadır. Palatinal yönde
gömülü kanin dişleri cerrahisinde ise, nasopalatin sinir hasarı riski
artmaktadır (Sajnani & King, 2014). Filippi ve arkadaşları (1999)
tarafından yapılan prospektif bir çalışmada, 59 hastada palatinal
yönde gömülü kanin dişlerinin cerrahi çıkarılması sırasında
nasopalatine sinir hasarının meydana geldiği bildirilmiştir.
Çalışmada, hastaların %10'unda postoperatif dönemde anterior
palatal bölgede duyusal kaybı gözlenmiştir.

Üst gömülü yirmi yaş dişleri, üst gömülü kanin dişleri gibi
gömülü kalma ihtimali yüksek olan dişlerdir. Bu dişlerin
cerrahisinde, infraorbital sinir hasarı riski bulunmaktadır. Üst yirmi
yaş dişi, yüksek impaksiyon derecesinde olması durumunda,
infraorbital sinir hasarı riski daha da artmaktadır. Schultze-Mosgau
ve arkadaşları (1999) tarafından yapılan prospektif bir çalışmada,
maxillofacial cerrahisinde infraorbital sinir hasarının meydana
gelme insidansı incelenmiştir.

Mandibular kanin dişleri, üst kanin dişlere göre daha nadir
olarak gömülü kalabilir. Gömülü mandibular kanin dişlerinin
cerrahisinde, mental sinir hasarı riski bulunmaktadır. Ozkan ve
arkadaşları (2008) tarafından yapılan bir vaka raporunda,
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mandibular kanin dişinin apikal patolojisinden kaynaklanan mental
sinir parestezisi bildirilmiştir.

Mandibular ve maxillar premolar dişleri, nadir olarak
gömülü kalabilir. Mandibular premolar dişlerin cerrahisinde,
mental sinir hasarı riski bulunmaktadır. Maxillar premolar dişlerin
cerrahisinde ise, infraorbital sinir hasarı riski bulunmaktadır.

Gömülü Diş Cerrahisinde Sinir Hasarını Önleme Yöntemleri

Sinir hasarını önlemek, tedaviden daha önemli ve etkilidir.
Bu nedenle, cerrahi öncesi dikkatli bir planlama ve cerrahi
sırasında titiz bir çalışma esastır. Sinir hasarını önlemeye yönelik
stratejiler, cerrahi öncesi, sırası ve sonrası olmak üzere üç aşamada
ele alınabilir.

Cerrahi Öncesi Planlama

Cerrahi öncesi planlama aşaması, sinir hasarı riskini
azaltmada kritik bir rol oynar. Detaylı bir anamnez ve klinik
muayene yapılmalıdır. Hastanın tıbbi geçmişi, yaşı ve beklentileri
değerlendirilmelidir. Radyolojik değerlendirme, panoramik
radyografi ile başlanmalı, riskli durumlarda ise koni ışınlı
bilgisayarlı tomografi (CBCT) ile dişin ve sinirin üç boyutlu ilişkisi
incelenmelidir (Rood & Shehab, 1990). CBCT, mandibular kanal
ve diğer önemli anatomik yapılar ile gömülü diş arasındaki ilişkiyi
daha net bir şekilde gösterebilir ve cerrahi planlamaya yardımcı
olabilir. Yüksek riskli vakalarda, koronektomi (dişin sadece kuron
kısmının alınması) veya ortodontik olarak dişin sürdürülmesi gibi
alternatif yöntemler değerlendirilmelidir (Renton, 2013). Hirsch ve
arkadaşları (2003) tarafından yapılan bir çalışmada, ortodontik
tedavinin, mandibular sinir hasarı riskini azaltmada etkili olduğu
bildirilmiştir.

Cerrahi Sırasında Alınacak Önlemler
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Cerrahi sırasında alınacak önlemler, sinir hasarı riskini en
aza indirmek için son derece önemlidir. Uygun flep tasarımı,
lingual siniri korumak için kritik bir faktördür. Lingual siniri
korumak için, lingual flep kaldırılmasından kaçınılmalı veya çok
dikkatli bir şekilde yapılmalıdır (Pichler & Beirne, 2001). Dikkatli
elevatör kullanımı, elevatörlerin sinire baskı yapmayacak şekilde
ve kontrollü bir kuvvetle kullanılmasını gerektirir. Maxillar gömülü
dişlerin cerrahisinde, palatal flep kaldırılması sırasında, greater
palatine sinir ve nasopalatine sinir hasarı riskinden kaçınılmalıdır.
Konservatif ostektomi, sinire yakın bölgelerde kemik kaldırılırken,
sinire zarar vermemek için dikkatli olunmalı ve bol irrigasyon
yapılmalıdır (La Monaca et al., 2017). Dişin bölümlendirilmesi,
dişin çekimini kolaylaştırmak ve sinire olan basıyı azaltmak için,
dişin kontrollü bir şekilde bölünmesi (odontotomi) tercih
edilmelidir (La Monaca et al., 2017).

Cerrahi Sonrası Bakım

Cerrahi sonrası bakım, sinir hasarının erken teşhisi ve
tedavisi için önemlidir. Postoperatif değerlendirme, cerrahi sonrası
hastanın nörosensoriyel durumu dikkatle değerlendirilmeli ve kayıt
altına alınmalıdır. Hastaya, postoperatif dönemde nörosensoriyel
değişiklikler hakkında bilgi verilmeli ve takip randevuları
düzenlenmelidir. Erken tanı ve tedavi, herhangi bir sinir hasarı
şüphesinde, erken tanı ve tedaviye başlanmalıdır (Pogrel et al.,
2011).

Sinir Hasarı Sonrası Klinik Yaklaşım ve Tanı

Sinir hasarı meydana geldiğinde, doğru bir tanı konulması
ve uygun bir tedavi planı oluşturulması kritik öneme sahiptir. Tanı
süreci, hastanın şikayetlerinin detaylı bir şekilde dinlenmesi, klinik
muayene ve gerekirse ileri tetkikleri içerir (Bourke et al., 2024).

Klinik Değerlendirme
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Klinik değerlendirme, subjektif ve objektif muayeneyi
içerir. Subjektif değerlendirmede, hastanın hissettiği uyuşukluk,
karıncalanma, yanma veya ağrı gibi semptomlar detaylı olarak
sorgulanmalıdır. Objektif değerlendirmede, nörosensoriyel testler
(hafif dokunma, iki nokta ayrımı, sıcak-soğuk testi) ile hasarın
derecesi ve tipi belirlenmeye çalışılır. Hastanın semptomlarının
başlangıç zamanı, şiddeti ve süresi kaydedilmelidir. (Küçükkurt et
al., 2019).

Sinir Hasarı Sınıflandırması

Sinir hasarları, ciddiyetine göre Seddon tarafından üç ana
kategoriye ayrılmıştır. Nöropraksi (Neurapraxia), sinirin myelin
kılıfında geçici bir hasar vardır, ancak aksonal bütünlük
korunmuştur. Genellikle tam iyileşme görülür (Olmedo Verdezoto
et al., 2025). Aksonotmezis (Axonotmesis), aksonlarda hasar
meydana gelmiştir, ancak sinirin bağ dokusu kılıfı (endoneurium,
perineurium, epineurium) sağlamdır. İyileşme mümkündür, ancak
tam olmayabilir (Olmedo Verdezoto et al., 2025). Nörotmezis
(Neurotmesis), sinir bütünlüğü tamamen bozulmuştur. Spontan
iyileşme beklenmez ve cerrahi müdahale gereklidir (Olmedo
Verdezoto et al., 2025).

Elektrofizyolojik Testler

Sinir hasarının şiddetini ve prognozunu belirlemek için
elektrofizyolojik testler (elektromiyografi, sinir iletim çalışmaları)
yapılabilir. Bu testler, sinir hasarının tam olarak nerede olduğunu
ve ne kadar ciddi olduğunu belirlemede yardımcı olabilir. Ancak,
bu testler genellikle sinir hasarından 2 hafta sonra yapılmalıdır,
çünkü erken dönemde anormal bulguları gösteremeyebilir (Bourke
et al., 2024).
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Güncel Tedavi Yöntemleri

Sinir hasarı tedavisi, hasarın tipine, şiddetine ve hastanın
semptomlarına göre değişiklik gösterir. Tedavi seçenekleri,
konservatif yaklaşımlardan cerrahi müdahalelere kadar geniş bir
yelpazeyi kapsar. (Küçükkurt et al., 2019).

Konservatif Tedavi

Hafif ve orta dereceli sinir hasarlarında (nöropraksi ve
aksonotmezis), genellikle konservatif tedavi yöntemleri tercih
edilir. İlaç tedavisi, ağrı ve inflamasyonu kontrol altına almak için
non-steroid anti-inflamatuar ilaçlar (NSAID'ler) ve nöropatik ağrı
için antidepresanlar veya antikonvülzanlar kullanılabilir.
Kortikosteroidler, ödemi azaltarak sinir üzerindeki basıyı
hafifletebilir (Olmedo Verdezoto et al., 2025). Konservatif tedavi,
genellikle 3-6 ay boyunca uygulanmalı ve hastanın nörosensoriyel
durumu düzenli olarak takip edilmelidir. Fizik tedavi, sinir
iyileşmesini desteklemek ve kas atrofisini önlemek için çeşitli fizik
tedavi modaliteleri uygulanabilir. Düşük doz lazer tedavisi (LLLT),
sinir rejenerasyonunu hızlandırdığı ve ağrıyı azalttığına dair
çalışmalar bulunmaktadır (Kahraman et al., 2017).

Cerrahi Tedavi

Şiddetli sinir hasarlarında (nörotmezis) veya konservatif
tedaviye yanıt vermeyen durumlarda, cerrahi müdahale gerekebilir.
Cerrahi tedavinin amacı, hasarlı sinir dokusunu onararak
fonksiyonun geri kazanılmasını sağlamaktır. Mikrocerrahi sinir
onarımı, sinir uçlarının mikroskop altında ince sütürlerle
birleştirilmesi işlemidir. Erken dönemde (hasardan sonraki 3-6 ay
içinde) yapıldığında başarı oranı daha yüksektir (Bagheri et al.,
2012). Sinir greftlemesi, sinir uçları arasında büyük bir boşluk
varsa, vücudun başka bir bölgesinden (genellikle sural sinir veya
büyük auriküler sinir) alınan bir sinir grefti ile onarım yapılır
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(Olmedo Verdezoto et al., 2025). Sinir iletim kanalları, donör saha
morbiditesini azaltabilir ve daha az invazif bir seçenek sunabilir.
Sinir iletim kanalları, sinir greftine alternatif olarak, biyobozunur
materyallerden yapılmış kanallar kullanılarak sinir rejenerasyonu
yönlendirilebilir (Olmedo Verdezoto et al., 2025).

Destekleyici Tedaviler

Sinir hasarı tedavisinde, destekleyici tedaviler de önemli bir
rol oynar. Nöropatik ağrı yönetimi, hastanın yaşam kalitesini
önemli ölçüde etkileyebilir. Psikolojik destek ve danışmanlık, sinir
hasarı nedeniyle yaşam kalitesinde azalma yaşayan hastalar için
önemli olabilir. Gabapentin, pregabalin ve duloksetin gibi ilaçlar,
nöropatik ağrı tedavisinde etkili olabilir (Büyüknacar et al., 2024).

Tablo 2: Sinir Hasarı Tedavi Yöntemleri ve Başarı Oranları

Tedavi Yöntemi Başarı Oranı NotlarKonservatif Tedavi Değişken Genellikle nöropraksi
vakalarında tam
iyileşmeMikrocerrahi Onarım %70-90 Erken müdahale
başarıyı artırırSinir Greftlemesi %50-70 Donör saha morbiditesi
bir dezavantajdırSinir İletim Kanalları %40-60 Biyomühendislik
uygulaması, donör saha
morbiditesini azaltırDüşük Doz LazerTedavisi Değişken Destekleyici tedavi
olarak kullanılır

Kaynak: Yazarlar tarafından oluşturulmuştur.

Prognoz ve Uzun Dönem Sonuçlar

Sinir hasarının prognozunu etkileyen çeşitli faktörler
bulunmaktadır. Hastalar, sinir hasarı sonrası adaptasyon süreci
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yaşayabilir ve zamanla bazı semptomlar iyileşebilir. Hasarın türü,
şiddeti, hasardan tedaviye kadar geçen süre, hastanın yaşı ve genel
sağlık durumu, prognozunu belirleyen önemli faktörlerdir.
Nöropraksi vakalarında, genellikle tam iyileşme beklenir.
Aksonotmezis vakalarında, iyileşme mümkündür, ancak tam
olmayabilir. Nörotmezis vakalarında, cerrahi müdahale olmaksızın
spontan iyileşme beklenmez. Pogrel ve arkadaşları (2011)
tarafından yapılan bir çalışmada, trigeminal sinir hasarı sonrası
uzun dönem sonuçlar incelenmiştir. Çalışmada, erken tanı ve
tedavinin, daha iyi prognoza yol açtığı bildirilmiştir.

Sonuç

Gömülü diş cerrahisinde sinir hasarı hem hasta hem de
hekim için ciddi sonuçları olabilen bir komplikasyondur. Ancak,
doğru bir cerrahi öncesi planlama, titiz bir cerrahi teknik ve risk
faktörlerinin iyi bir şekilde değerlendirilmesi ile bu risk önemli
ölçüde azaltılabilir (Renton, 2013). Gömülü dişlerin çeşitli türleri
(mandibular üçüncü molar, üst gömülü kanin, üst gömülü yirmi
yaş, mandibular kanin) farklı sinirler için risk oluştururken, her bir
diş türünün cerrahisinde spesifik önlemler alınmalıdır. Sinir hasarı
meydana geldiğinde ise, erken tanı ve uygun tedavi yöntemleri ile
hastanın yaşam kalitesinin en üst düzeyde tutulması
hedeflenmelidir (Pogrel et al., 2011). Teknolojideki ve cerrahi
tekniklerdeki gelişmeler, gelecekte sinir hasarı yönetimi için daha
umut verici sonuçlar vaat etmektedir. Özellikle biyomühendislik
uygulamaları ve sinir iletim kanallarının geliştirilmesi, sinir hasarı
tedavisinde yeni olanaklar sunmaktadır.
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KEMİK REJENERASYONUNDA BÜYÜME 
FAKTÖRLERİNİN ETKİSİ ve AĞIZ DİŞ ve ÇENE 

CERRAHİSİNDE KULLANIM ALANLARI 

EMİN CELALETTİN ÜN1 

GİRİŞ 

Geleneksel cerrahide doku kaybı skar dokusu ile tamir 
(repair) edilirken, modern maksillofasiyal cerrahi dokunun orijinal 
mimarisini geri kazanmayı (rejenerasyon) hedefler. Günümüzde 
rejeneratif cerrahi yaklaşımları, özellikle kemik dokusunda meydana 
gelen kayıpların biyolojik olarak yeniden oluşturulmasına 
odaklanmakta ve yalnızca defektin kapatılması değil, aynı zamanda 
fonksiyonel ve yapısal bütünlüğün yeniden sağlanmasını 
amaçlamaktadır. Maksillofasiyal bölgede travma, tümör 
rezeksiyonları, periodontal hastalıklar, konjenital anomaliler ve 
implant tedavileri sonrasında ortaya çıkabilecek komplikasyonlara 
bağlı oluşan kemik defektleri bu rejeneratif yaklaşımların klinik 
uygulamalarının en önemli alanlarını oluşturmaktadır (1,2). 

Rejenerasyon Kavramı 

 
1 Doktor Öğretim Üyesi, Nevşehir Hacı Bektaş Veli Üniversitesi, Diş Hekimliği 
Fakültesi, Ağız Diş ve Çene Cerrahisi A.D. Orcid: 0009-0002-6481-4110  
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Rejenerasyon, hasar görmüş bir dokunun orijinal yapısı ve 
fonksiyonunu yeniden kazanması sürecini ifade eden biyolojik bir 
olaydır. Tamir (repair) sürecinde doku kaybı genellikle fibrotik skar 
dokusu ile doldurulurken, rejenerasyonda hücresel ve moleküler 
mekanizmalar aracılığıyla kaybedilen dokunun özgün mimarisi 
yeniden oluşturulur. Kemik dokusu, diğer birçok bağ dokusuna göre 
yüksek rejeneratif kapasiteye sahip olmakla birlikte, bu kapasite 
defektin büyüklüğü ve biyolojik çevre koşullarına bağlı olarak 
sınırlanabilir (2,3). Özellikle kritik boyuttaki kemik defektlerinde 
spontan iyileşme mümkün olmayabilir ve bu durum cerrahi 
müdahale gerektirir (4,5). 

Kemik rejenerasyonu; inflamasyon, hücre göçü, 
proliferasyon, diferansiyasyon ve matriks oluşumu gibi bir dizi 
koordineli biyolojik olayın sonucunda gerçekleşir. Bu süreçte 
osteoprogenitör hücrelerin aktivasyonu, büyüme faktörlerinin 
salınımı ve vasküler yapıların oluşumu önemli rol oynar. Kemik 
matriksinde bulunan biyolojik sinyal molekülleri, osteoblast 
diferansiyasyonunu ve kemik oluşumunu düzenleyerek rejeneratif 
sürecin temelini oluşturur (6,7). 

Kemik Rejenerasyonunun Biyolojik Süreci: 
Hasar 
 ↓ 
İnflamasyon 
 ↓ 
Mezenkimal hücre göçü 
 ↓ 
Anjiogenez 
 ↓ 
Osteoblast diferansiyasyonu 
 ↓ 
Kemik matriksi oluşumu 
 ↓ 
Mineralizasyon 
 ↓ 
Yeni kemik oluşumu 
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Doku Mühendisliği 

Doku mühendisliği; biyoloji, mühendislik ve tıp 
disiplinlerinin birleştiği multidisipliner bir alan olup, hasar görmüş 
dokuların biyolojik olarak yeniden oluşturulmasını amaçlayan 
teknolojileri kapsar. Bu kavram ilk olarak Langer ve Vacanti (Langer 
R. et al, 1995) tarafından tanımlanmış ve biyolojik dokuların 
yeniden yapılandırılması için hücreler, biyomateryaller ve biyolojik 
sinyallerin birlikte kullanılmasını içeren bir yaklaşım olarak ortaya 
konmuştur (8,9). Maksillofasiyal cerrahi alanında doku 
mühendisliği uygulamaları özellikle kemik rejenerasyonu, alveoler 
kemik augmentasyonu ve implant cerrahisinde büyük önem 
kazanmıştır. 

Doku mühendisliğinde amaç yalnızca defektin doldurulması 
değil, aynı zamanda doğal kemik dokusunun biyolojik ve mekanik 
özelliklerini taklit eden bir mikroçevrenin oluşturulmasıdır. Bu 
süreçte biyomateryaller aracılığıyla hücrelerin proliferasyonu ve 
diferansiyasyonu desteklenirken, büyüme faktörleri de hücresel 
sinyalleşmeyi düzenleyerek yeni doku oluşumunu yönlendirir (10). 

Doku Mühendisliği Triadı 

Hücreler 

Doku mühendisliğinin temel bileşenlerinden biri hücresel 
kaynaklardır. Özellikle mezenkimal kök hücreler (MSC), kemik 
rejenerasyonu açısından büyük potansiyele sahiptir. Bu hücreler 
osteoblastlara diferansiye olabilme kapasitesine sahip olup kemik 
oluşumunun temel hücresel kaynağını oluşturur (11). Kemik iliği, 
periost ve dental dokular gibi çeşitli kaynaklardan elde edilebilen bu 
hücreler, uygun biyolojik sinyallerin varlığında osteojenik 
farklılaşma gösterir. 

Mezenkimal kök hücrelerin osteoblastlara dönüşümünde 
Runx2 gibi transkripsiyon faktörleri önemli rol oynar. Runx2, 
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osteoblast diferansiyasyonunun ana düzenleyicilerinden biri olup 
kemik matriks proteinlerinin ekspresyonunu kontrol eder (12-14). 
Bu nedenle kemik rejenerasyonunda kullanılan biyolojik ajanların 
önemli bir kısmı bu hücresel yolakları aktive etmeye yöneliktir. 

İskelet (Scaffold) 

Doku mühendisliğinde scaffold olarak adlandırılan 
biyomateryaller, hücrelerin tutunması, proliferasyonu ve 
farklılaşması için üç boyutlu bir yapı sağlar. Scaffold sistemleri 
doğal ekstraselüler matriksin yapısını taklit ederek yeni dokunun 
oluşumu için uygun bir mikroçevre oluşturur (10). Bu 
biyomateryaller, biyouyumluluk, biyobozunurluk ve mekanik 
dayanıklılık gibi özelliklere sahip olmalıdır. 

Kemik doku mühendisliğinde kullanılan scaffoldlar 
genellikle seramik, polimer veya kompozit materyallerden üretilir. 
Bu yapılar osteokonduktif özellik göstererek kemik hücrelerinin 
göçünü ve yeni kemik matriksinin oluşumunu destekler (15). 

Büyüme Faktörleri 

Büyüme faktörleri, hücresel proliferasyon, diferansiyasyon 
ve matriks sentezini düzenleyen biyolojik sinyal molekülleridir. 
Kemik rejenerasyonunda bu faktörler osteoblast aktivitesini 
artırarak yeni kemik oluşumunu teşvik eder (2,16). Özellikle Bone 
Morphogenetic Protein (BMP), Platelet Derived Growth Factor 
(PDGF), Transforming Growth Factor-Beta (TGF-β), Fibroblast 
Growth Factor (FGF) ve Vascular Endothelial Growth Factor 
(VEGF) gibi büyüme faktörleri kemik iyileşmesinde kritik rol oynar. 

Bu moleküller hücre yüzeyindeki spesifik reseptörlere 
bağlanarak çeşitli sinyal yolaklarını aktive eder ve gen 
ekspresyonunu düzenler. Böylece osteojenik diferansiyasyon, 
anjiogenez ve ekstraselüler matriks oluşumu gibi süreçler kontrol 
edilir (17). 
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Anjiogenez ve Osteogenez 

Kemik rejenerasyonu sürecinde anjiogenez ve osteogenez 
birbirine sıkı şekilde bağlı iki biyolojik olaydır. Anjiogenez, yeni kan 
damarlarının oluşumunu ifade eder ve rejeneratif dokuların 
beslenmesi için hayati öneme sahiptir. Yeni oluşan vasküler ağlar, 
osteoprogenitör hücrelerin defekt bölgesine taşınmasını ve 
metabolik ihtiyaçların karşılanmasını sağlar (18). 

VEGF gibi anjiogenik büyüme faktörleri, endotel 
hücrelerinin proliferasyonunu ve migrasyonunu uyararak yeni 
damar oluşumunu başlatır. Bu süreç yalnızca vasküler yapıların 
gelişimini değil aynı zamanda osteoblast diferansiyasyonunu da 
etkileyerek kemik oluşumunu destekler (19-21). 

Osteogenez ise osteoblastların aktivasyonu ve yeni kemik 
matriksinin sentezi ile gerçekleşir. Bu süreçte osteoblastlar tip I 
kollajen ve diğer matriks proteinlerini üretir, ardından 
mineralizasyon aşaması gerçekleşir. Osteogenez sırasında BMP ve 
TGF-β gibi büyüme faktörleri osteoblast diferansiyasyonunu 
düzenleyerek kemik oluşumunu hızlandırır (17). 

Son yıllarda yapılan çalışmalar, anjiogenez ve osteogenez 
süreçlerinin birbirini karşılıklı olarak düzenlediğini göstermektedir. 
Özellikle VEGF ve BMP gibi büyüme faktörlerinin birlikte 
kullanılması, kemik rejenerasyonunun etkinliğini önemli ölçüde 
artırmaktadır (22,23). Bu nedenle modern doku mühendisliği 
yaklaşımları, vasküler ve osteojenik süreçleri eş zamanlı olarak 
destekleyen biyolojik stratejilere odaklanmaktadır. 

TEMEL BÜYÜME FAKTÖRLERİ 

Kemik rejenerasyonu sürecinde büyüme faktörleri, hücresel 
davranışları düzenleyen temel biyolojik sinyal molekülleri olarak 
görev yapar. Bu moleküller hücre proliferasyonu, diferansiyasyonu 
ve ekstraselüler matriks sentezini kontrol ederek kemik 
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iyileşmesinin her aşamasında önemli rol oynar (2,6). Maksillofasiyal 
cerrahi alanında en sık incelenen büyüme faktörleri arasında BMP, 
TGF-β, PDGF, FGF ve VEGF bulunmaktadır. 

Bone Morphogenetic Protein (BMP) 

Bone morphogenetic proteinler (BMP), kemik oluşumunu 
indükleme kapasitesine sahip olan ve transformasyon büyüme 
faktörü-β (TGF-β) süper ailesine ait proteinlerdir (24). Bu proteinler 
ilk olarak Urist (Urist, 1965) tarafından kemik matriksinde 
tanımlanmış ve kemik oluşumunu otoindüksiyon yoluyla 
başlatabildikleri gösterilmiştir (25). BMP’ler özellikle osteoblast 
diferansiyasyonunu düzenleyen güçlü osteoindüktif moleküller 
olarak kabul edilmektedir (26). 

BMP sinyal mekanizması, hücre yüzeyindeki serin-treonin 
kinaz reseptörlerine bağlanma ile başlar. Bu bağlanma sonrasında 
Smad proteinleri aktive olur ve çekirdeğe taşınarak osteojenik 
genlerin ekspresyonunu düzenler. Bu süreç osteoblast 
farklılaşmasını ve kemik matriks proteinlerinin sentezini artırır 
(17,26). 

BMP-2 ve BMP-7, klinik uygulamalarda en yaygın 
kullanılan BMP türleridir. Özellikle rekombinant insan BMP-2 
(rhBMP-2), maksiller sinüs augmentasyonu gibi cerrahi işlemlerde 
yeni kemik oluşumunu teşvik etmek amacıyla kullanılmaktadır 
(27,28). Klinik çalışmalar, rhBMP-2’nin otolog kemik greftlerine 
alternatif olarak kullanılabileceğini göstermiştir. 

BMP’lerin osteoindüktif özellikleri yalnızca osteoblast 
diferansiyasyonunu artırmakla sınırlı değildir. Aynı zamanda 
mezenkimal kök hücrelerin osteojenik fenotipe yönlendirilmesini 
sağlayarak yeni kemik oluşumunun başlamasında önemli rol 
oynarlar (16). Bununla birlikte BMP kullanımının doza bağlı yan 
etkileri olabileceği ve bu nedenle kontrollü salınım sistemleri ile 
uygulanmasının önemli olduğu vurgulanmaktadır (29,30). 
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BMP Sinyal Yolunun Şeması: 
BMP 
 ↓ 
BMP reseptörü 
 ↓ 
Smad aktivasyonu 
 ↓ 
Runx2 ekspresyonu 
 ↓ 
Osteoblast diferansiyasyonu 
 ↓ 
Kemik matriks sentezi 

Transforming Growth Factor-Beta (TGF-β) 

Transforming growth factor-beta (TGF-β), kemik 
matriksinde bol miktarda bulunan ve osteoblast fonksiyonlarını 
düzenleyen önemli bir büyüme faktörüdür. TGF-β ailesi, hücre 
proliferasyonu, diferansiyasyonu ve ekstraselüler matriks sentezini 
kontrol eden çok sayıda biyolojik süreci düzenler (17). 

TGF-β sinyal mekanizması, hücre yüzeyindeki TGF-β 
reseptörlerine bağlanma ile başlar ve Smad proteinleri aracılığıyla 
gen ekspresyonunun düzenlenmesi ile sonuçlanır. Bu süreç 
osteoblast proliferasyonunu artırırken aynı zamanda osteoklast 
aktivitesini de dolaylı olarak düzenler (7). 

Kemik iyileşmesi sırasında TGF-β, osteoblastların matriks 
proteinleri üretimini artırarak yeni kemik oluşumunu destekler. 
Bunun yanında fibroblast proliferasyonunu uyararak bağ dokusu 
oluşumunda da rol oynar (2). 

Platelet Derived Growth Factor (PDGF) 

Platelet derived growth factor (PDGF), trombositler 
tarafından salınan ve yara iyileşmesinin erken fazında önemli rol 
oynayan bir büyüme faktörüdür. PDGF, kemotaksik özellikleri 
sayesinde fibroblastlar, osteoblastlar ve mezenkimal kök hücrelerin 
defekt bölgesine göçünü teşvik eder (31). 
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PDGF sinyal mekanizması, tirozin kinaz reseptörleri 
aracılığıyla gerçekleşir. Bu reseptörlerin aktivasyonu hücresel 
proliferasyonu artıran çeşitli sinyal yolaklarını tetikler. Sonuç olarak 
osteoblast aktivitesi ve ekstraselüler matriks üretimi artar (2). 

Klinik çalışmalarda rekombinant PDGF’nin periodontal 
rejenerasyon ve kemik defektlerinin tedavisinde etkili olduğu 
gösterilmiştir (32,33). 

Fibroblast Growth Factor (FGF) 

Fibroblast growth factor ailesi, hücre proliferasyonu ve 
anjiogenez süreçlerinde önemli rol oynayan bir grup büyüme 
faktöründen oluşur. FGF’ler osteoblastların proliferasyonunu 
uyararak kemik oluşumunun erken fazlarında etkili olur (2). 

FGF sinyal mekanizması, tirozin kinaz aktivitesine sahip 
FGF reseptörleri aracılığıyla gerçekleşir. Bu sinyal yolakları hücre 
proliferasyonunu ve diferansiyasyonunu düzenleyen genlerin 
aktivasyonuna yol açar. 

Kemik rejenerasyonunda FGF’ler özellikle anjiogenez ve 
osteogenez arasındaki etkileşimi destekleyen faktörler olarak kabul 
edilmektedir (6). 

Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) 

Vascular endothelial growth factor (VEGF), anjiogenez 
sürecinin en önemli düzenleyicilerinden biridir. VEGF, endotel 
hücrelerinin proliferasyonu ve migrasyonunu uyararak yeni damar 
oluşumunu teşvik eder (19-21). 

VEGF sinyal mekanizması, VEGF reseptörlerine bağlanma 
ile başlar ve endotel hücrelerinde çeşitli hücresel sinyal yolaklarını 
aktive eder. Bu süreç yeni damar oluşumunu başlatarak rejeneratif 
dokuların beslenmesini sağlar. 
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Kemik rejenerasyonunda VEGF yalnızca vasküler oluşumu 
desteklemekle kalmaz, aynı zamanda osteoblast diferansiyasyonunu 
da düzenler. Bu nedenle VEGF ve BMP kombinasyonu kemik doku 
mühendisliğinde oldukça etkili bir strateji olarak kabul edilmektedir 
(22,23). 

BÜYÜME FAKTÖRÜ TAŞIYICI SİSTEMLERİ (SCAFFOLD) 
VE SALINIM KİNETİĞİ 

Scaffold Tanımı 

Doku mühendisliği uygulamalarında “scaffold” terimi, 
hücrelerin tutunmasını, proliferasyonunu ve farklılaşmasını 
destekleyen üç boyutlu biyomateryal yapılarını ifade eder. Bu 
yapılar, doğal ekstraselüler matriksin biyofiziksel ve biyokimyasal 
özelliklerini taklit ederek rejeneratif dokuların gelişmesi için uygun 
bir mikroçevre sağlar. Kemik rejenerasyonunda scaffold sistemleri 
yalnızca hücresel destek sağlamakla kalmaz, aynı zamanda büyüme 
faktörlerinin kontrollü şekilde salınmasına aracılık ederek biyolojik 
sinyalizasyonu düzenler (10). 

Scaffoldların ideal özellikleri arasında biyouyumluluk, 
biyobozunurluk, uygun mekanik dayanıklılık ve gözenekli yapı yer 
alır. Gözenekli mimari, hücre infiltrasyonu ve vasküler oluşum için 
kritik öneme sahiptir. Ayrıca scaffoldların biyodegradasyon hızının 
yeni oluşan kemik dokusunun oluşum hızı ile uyumlu olması gerekir. 
Bu özellikler, scaffold sistemlerinin kemik doku mühendisliğinde 
etkinliğini belirleyen temel parametrelerdir (15). 

Polimerik Taşıyıcılar ve Nanoteknoloji 

Polimerik scaffold sistemleri, kemik doku mühendisliğinde 
yaygın olarak kullanılan biyomateryaller arasında yer alır. Özellikle 
poli-laktik asit (PLA), poli-glikolik asit (PGA) ve poli-laktik-ko-
glikolik asit (PLGA) gibi biyobozunur polimerler, büyüme 
faktörlerinin kontrollü salınımı için uygun platformlar oluşturur. Bu 
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polimerler biyolojik ortamda hidroliz yoluyla parçalanarak toksik 
olmayan metabolitlere dönüşür (34). 

Nanoteknoloji alanındaki gelişmeler, polimerik scaffoldların 
mikro ve nano ölçekli yapılarla tasarlanmasına olanak sağlamıştır. 
Elektrospinning gibi teknikler kullanılarak üretilen nanofiber 
scaffoldlar, doğal kemik matriksine benzer fibriller yapı oluşturur. 
Bu sayede hücre adezyonu ve proliferasyonu önemli ölçüde artar. 
Nanofiber yapıların yüksek yüzey alanı, büyüme faktörlerinin 
bağlanması ve kontrollü salınımı açısından da avantaj sağlar (15,35). 

Ayrıca nanoteknoloji temelli taşıyıcı sistemler, birden fazla 
büyüme faktörünün aynı anda kontrollü şekilde salınmasına olanak 
tanır. Bu yaklaşım, osteogenez ve anjiogenez süreçlerinin eş zamanlı 
olarak desteklenmesini sağlayarak kemik rejenerasyonunun 
etkinliğini artırmaktadır (36). 

Hidrojeller 

Hidrojeller, yüksek su içeriğine sahip üç boyutlu polimer 
ağlarından oluşan biyomateryallerdir. Bu yapılar, biyolojik 
dokuların mekanik özelliklerini taklit edebilme kapasitesi nedeniyle 
doku mühendisliğinde önemli bir yere sahiptir. Hidrojellerin en 
önemli avantajlarından biri, büyüme faktörlerinin ve hücrelerin 
kontrollü şekilde taşınmasına olanak sağlamalarıdır (37). 

PEG (polyethylene glycol) bazlı hidrojeller, kemik 
rejenerasyonu çalışmalarında sıklıkla kullanılan sistemlerdir. Bu 
hidrojeller biyouyumludur ve protein adsorpsiyonunu modüle 
edebilme özelliklerine sahiptir. Bu sayede osteoblast adezyonu ve 
farklılaşması desteklenir (38,39). 

Son yıllarda geliştirilen akıllı hidrojel sistemleri, çevresel 
uyaranlara (pH, sıcaklık veya enzim aktivitesi) duyarlı şekilde 
büyüme faktörü salınımını kontrol edebilmektedir. Bu sistemler 
sayesinde büyüme faktörlerinin biyolojik aktivitesi korunurken aynı 
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zamanda uzun süreli salınım sağlanabilir (40,41). Hidrojeller ayrıca 
RNA, nanopartikül ve gen taşıyıcı sistemler için de uygun 
platformlar sunarak kemik iyileşmesini hızlandırabilecek yeni tedavi 
stratejilerine olanak sağlamaktadır (42). 

Seramik Esaslı Taşıyıcılar 

Seramik bazlı scaffold sistemleri, kemik dokusunun mineral 
bileşimine benzer yapıları nedeniyle kemik rejenerasyonunda yaygın 
olarak kullanılmaktadır. Hidroksiapatit (HA) ve β-trikalsiyum fosfat 
(β-TCP) gibi biyoseramikler osteokonduktif özellik gösterir ve 
osteoblastların yüzeye tutunmasını destekler (10). 

Hidroksiapatit, kemik mineralinin ana bileşenini oluşturan 
kalsiyum fosfat kristallerine benzer yapıya sahiptir. Bu nedenle 
kemik dokusu ile yüksek biyouyumluluk gösterir ve 
osteointegrasyonu destekler. Bununla birlikte hidroksiapatitin 
biyobozunma hızının düşük olması bazı durumlarda klinik 
sınırlamalar oluşturabilir. 

β-trikalsiyum fosfat ise hidroksiapatite göre daha hızlı 
biyodegradasyon gösterir ve yeni kemik oluşumu ile yer 
değiştirebilir. Bu nedenle HA ve β-TCP kombinasyonları, kemik 
rejenerasyonunda sıkça tercih edilen kompozit materyaller arasında 
yer almaktadır (15). 

Salınım Kinetiği 

Büyüme faktörlerinin biyolojik etkinliği, yalnızca kullanılan 
molekülün türüne değil aynı zamanda uygulama bölgesindeki 
salınım kinetiğine de bağlıdır. Bu nedenle modern scaffold 
sistemleri, büyüme faktörlerinin kontrollü salınımını sağlayacak 
şekilde tasarlanmaktadır (36). 

Burst Release (Ani Salınım) 
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Burst release, büyüme faktörlerinin kısa süre içerisinde 
yüksek konsantrasyonda salınmasını ifade eder. Bu mekanizma yara 
iyileşmesinin erken fazında hızlı biyolojik yanıt oluşturabilir. 
Özellikle inflamatuar fazda hücre göçünü ve proliferasyonu 
tetikleyerek iyileşme sürecini başlatabilir. 

Ancak büyüme faktörlerinin ani salınımı, biyolojik etkinliğin 
kısa sürede azalmasına neden olabilir. Ayrıca yüksek 
konsantrasyonlar bazı durumlarda inflamasyon veya istenmeyen 
dokusal reaksiyonlara yol açabilir. 

Sustained Release (Kademeli Salınım) 

Sustained release sistemleri, büyüme faktörlerinin uzun süre 
boyunca kontrollü şekilde salınmasını sağlar. Bu yaklaşım, biyolojik 
aktivitenin daha uzun süre korunmasına ve rejeneratif süreçlerin 
daha etkin şekilde sürdürülmesine olanak tanır. 

Kademeli salınım sistemleri özellikle kemik rejenerasyonu 
gibi uzun süreli biyolojik süreçlerde büyük avantaj sağlar. Bu 
sistemler sayesinde büyüme faktörlerinin terapötik konsantrasyonu 
defekt bölgesinde uzun süre korunabilir. 

Otolog Trombosit Konsantreleri (APC) 

Otolog trombosit konsantreleri (APC), trombositlerden elde 
edilen büyüme faktörlerini yoğunlaştırarak doku iyileşmesini 
hızlandırmayı amaçlayan biyolojik ürünlerdir. Maksillofasiyal 
cerrahi ve implantoloji alanında yaygın olarak kullanılan bu 
sistemler, kemik ve yumuşak doku rejenerasyonunu destekleyen 
önemli biyolojik araçlar olarak kabul edilmektedir (43,44). 

Birinci Nesil APC: Trombositten Zengin Plazma (PRP) 

Trombositten zengin plazma (PRP), hastadan alınan kanın 
santrifüj edilmesi ile elde edilen ve yüksek trombosit 
konsantrasyonu içeren bir plazma fraksiyonudur. PRP içerisinde 
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PDGF, TGF-β ve VEGF gibi çok sayıda büyüme faktörü bulunur 
(43). 

PRP’nin hazırlanması genellikle iki aşamalı santrifüj 
yöntemi ile gerçekleştirilir. İlk santrifüj işleminde eritrositler ayrılır, 
ikinci santrifüjde ise trombosit konsantrasyonu artırılır. Elde edilen 
trombosit konsantresi daha sonra trombin veya kalsiyum klorür ile 
aktive edilerek büyüme faktörlerinin salınımı sağlanır (44). 

PRP uygulamaları özellikle kemik greftleri ile birlikte 
kullanıldığında osteojenik aktiviteyi artırabilir. Çeşitli klinik 
çalışmalar PRP’nin kemik iyileşmesini hızlandırabileceğini ve greft 
entegrasyonunu destekleyebileceğini göstermiştir (43). 

İkinci Nesil APC: Trombositten Zengin Fibrin (PRF) 

PRF, ikinci nesil trombosit konsantresi olarak kabul edilen ve 
herhangi bir antikoagülan kullanılmadan elde edilen biyolojik bir 
üründür. Bu sistemde kan doğrudan santrifüj edilerek fibrin ağı 
içerisinde trombositlerin ve lökositlerin tutulduğu bir matriks elde 
edilir (45). 

PRF’nin en önemli avantajlarından biri, büyüme 
faktörlerinin uzun süreli ve kademeli şekilde salınmasını 
sağlamasıdır. Fibrin matriksi içerisinde hapsolan trombositler, 
günler boyunca büyüme faktörlerini salarak doku iyileşmesini 
destekler (46). 

PRF uygulamaları implant cerrahisi, sinüs lifting 
operasyonları ve periodontal rejenerasyon gibi birçok klinik 
durumda kullanılmaktadır. Bu sistemin biyouyumluluğu ve kolay 
hazırlanabilir olması, klinik uygulamalarda popülerliğini artırmıştır. 

Likit Formlar ve “Sticky Bone” Teknolojisi 

Son yıllarda geliştirilen likit trombosit konsantreleri, 
özellikle enjekte edilebilir formda uygulama avantajı sağlamaktadır. 
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Injectable platelet-rich fibrin (i-PRF), düşük santrifüj hızlarında elde 
edilen ve sıvı formda kullanılabilen bir trombosit konsantresidir 
(47). 

i-PRF, büyüme faktörleri açısından zengin bir biyolojik sıvı 
olup kemik greft materyalleri ile karıştırılarak kullanılabilir. Bu 
kombinasyon, “sticky bone” olarak adlandırılan biyolojik bir greft 
materyali oluşturur. 

Sticky bone teknolojisi, kemik partiküllerinin fibrin matriksi 
içerisinde stabil şekilde tutulmasını sağlar. Bu durum greft 
materyalinin cerrahi sahada dağılmasını engelleyerek kemik 
rejenerasyonunu destekler. Ayrıca bu yapı içerisinde bulunan 
büyüme faktörleri osteojenik süreci hızlandırabilir (48,49). 

Sticky Bone Mekanizması: 
Kan örneği 
 ↓ 
Santrifüj 
 ↓ 
PRF fibrin matriksi 
 ↓ 
Kemik grefti ile karıştırma 
 ↓ 
Sticky Bone 
 ↓ 
Kemik rejenerasyonu 

ÇENE CERRAHİSİNDE BÜYÜME FAKTÖRLERİNİN 
KLİNİK KULLANIM ALANLARI 

Kemik rejenerasyonu alanındaki biyoteknolojik gelişmeler, 
büyüme faktörlerinin klinik uygulamalarda giderek daha yaygın 
kullanılmasına olanak sağlamıştır. Maksillofasiyal cerrahide 
büyüme faktörleri, osteogenez ve anjiogenez süreçlerini 
destekleyerek kemik iyileşmesini hızlandırmak ve kemik hacmini 
artırmak amacıyla kullanılmaktadır. Bu biyolojik ajanlar özellikle 
implant cerrahisi, maksiller sinüs tabanı augmentasyonu, 

--74--



yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu (GBR) ve kritik boyuttaki 
kemik defektlerinin tedavisinde önemli rol oynamaktadır (2,6,16). 

Kemik rejenerasyonu sürecinde büyüme faktörlerinin klinik 
etkinliği, osteoprogenitör hücrelerin aktivasyonu, hücresel 
proliferasyonun artması ve vasküler ağın gelişmesi gibi 
mekanizmalarla açıklanmaktadır. Bu moleküller kemik matriks 
proteinlerinin sentezini uyararak yeni kemik oluşumunu destekler ve 
cerrahi tedavilerin başarı oranını artırabilir (3,16). 

İmplantolojide Büyüme Faktörleri 

Dental implant tedavilerinde yeterli kemik hacmi ve kalitesi, 
implantın primer stabilitesi ve uzun dönem başarısı açısından kritik 
öneme sahiptir. Alveoler kemik rezorpsiyonu, periodontal hastalıklar 
veya travma gibi nedenlerle kemik hacminin yetersiz olduğu 
durumlarda kemik rejenerasyonunu desteklemek amacıyla büyüme 
faktörlerinden yararlanılmaktadır. 

PDGF ve BMP gibi büyüme faktörleri, implant çevresinde 
osteoblast aktivitesini artırarak yeni kemik oluşumunu teşvik eder. 
Özellikle rekombinant insan BMP-2 (rhBMP-2) kullanımı, implant 
çevresinde osteoindüktif etki oluşturarak kemik oluşumunu 
hızlandırabilir (27,28). Bu molekül osteoprogenitör hücrelerin 
osteoblastlara farklılaşmasını uyararak implant yüzeyi ile kemik 
arasındaki osseointegrasyon sürecini destekler. 

Trombosit konsantreleri de implant cerrahisinde sıkça 
kullanılan biyolojik ajanlar arasında yer almaktadır. PRP ve PRF 
uygulamaları, implant yerleştirilmesi sırasında kemik greftleri ile 
birlikte kullanılarak büyüme faktörlerinin lokal konsantrasyonunu 
artırabilir. Bu durum osteoblast proliferasyonunu ve vasküler 
oluşumu destekleyerek implant çevresinde kemik oluşumunu 
hızlandırabilir (43,44,46). 
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PRF uygulamaları özellikle implant çevresi yumuşak doku 
iyileşmesini de olumlu yönde etkileyebilir. Fibrin matriksi içerisinde 
bulunan büyüme faktörleri, fibroblast proliferasyonunu ve kollajen 
sentezini artırarak mukozal iyileşmeyi destekler. Bu özellik implant 
cerrahisinde postoperatif iyileşmenin hızlandırılması açısından 
önemli avantajlar sunmaktadır (45,46). 

Maksiller Sinüs Tabanı Augmentasyonunda (Sinüs Lifting) 
Büyüme Faktörleri 

Maksiller posterior bölgede alveoler kemik yüksekliğinin 
yetersiz olduğu durumlarda dental implant yerleştirilmesini 
mümkün kılmak amacıyla sinüs tabanı augmentasyonu sıklıkla 
uygulanan bir cerrahi prosedürdür (50). Bu işlem sırasında kemik 
greftleri kullanılarak maksiller sinüs tabanı yükseltilir ve yeni kemik 
oluşumu sağlanır. 

Büyüme faktörleri, sinüs lifting prosedürlerinde kemik 
oluşumunu hızlandırmak amacıyla greft materyalleri ile birlikte 
kullanılabilir. Özellikle rhBMP-2’nin maksiller sinüs 
augmentasyonunda kemik oluşumunu indükleyebildiği çeşitli klinik 
çalışmalarda gösterilmiştir (27). Bu molekül osteoindüktif etkisi 
sayesinde mezenkimal kök hücrelerin osteoblastlara farklılaşmasını 
sağlayarak yeni kemik oluşumunu başlatabilir. 

Randomize klinik çalışmalar, rhBMP-2 ile kombine edilen 
kollajen sünger taşıyıcılarının sinüs augmentasyonunda başarılı 
sonuçlar verdiğini göstermiştir. Bu yaklaşım bazı durumlarda otolog 
kemik greftlerine alternatif olarak değerlendirilebilmektedir (28). 

Bunun yanı sıra PRF ve PRP gibi otolog trombosit 
konsantreleri de sinüs lifting prosedürlerinde yaygın olarak 
kullanılmaktadır. Bu biyolojik ajanlar PDGF, TGF-β ve VEGF gibi 
büyüme faktörlerini içermekte olup osteogenez ve anjiogenez 
süreçlerini destekleyerek kemik oluşumunu hızlandırabilir 
(43,44,48). 
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Yönlendirilmiş Kemik Rejenerasyonu (GBR)’de Büyüme 
Faktörleri 

Yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu (Guided Bone 
Regeneration – GBR), kemik defektlerinin tedavisinde kullanılan 
önemli bir cerrahi tekniktir. Bu yöntemde biyolojik membranlar 
kullanılarak epitel ve bağ dokusu hücrelerinin defekt bölgesine 
invazyonu engellenir ve osteoprogenitör hücrelerin kemik oluşumu 
gerçekleştirmesi için uygun bir ortam sağlanır. 

GBR uygulamalarında büyüme faktörleri, kemik 
rejenerasyonunu hızlandırmak amacıyla greft materyalleri veya 
scaffold sistemleri ile birlikte kullanılabilir. PDGF özellikle 
kemotaktik özellikleri sayesinde mezenkimal hücrelerin defekt 
bölgesine göçünü teşvik eder ve osteoblast proliferasyonunu artırır 
(31,32). 

Klinik çalışmalar PDGF içeren biyolojik preparatların 
periodontal kemik defektlerinde yeni kemik oluşumunu 
artırabileceğini göstermiştir (32,33). Bu büyüme faktörü osteoblast 
aktivitesini artırarak kemik matriks proteinlerinin sentezini 
destekler. 

VEGF ise GBR uygulamalarında anjiogenezi destekleyen 
önemli bir moleküldür. Yeni damar oluşumu, rejeneratif dokuların 
oksijen ve besin ihtiyacını karşılayarak kemik oluşumunu destekler. 
Bu nedenle VEGF ve BMP kombinasyonlarının kemik 
rejenerasyonunu önemli ölçüde artırabileceği bildirilmektedir (19-
22). 

Kritik Boyuttaki Kemik Defektlerinin Tedavisi 

Kritik boyuttaki kemik defektleri, spontan iyileşme 
kapasitesinin yetersiz olduğu ve cerrahi müdahale gerektiren kemik 
kayıplarını ifade eder. Bu tür defektler travma, tümör rezeksiyonları 
veya konjenital anomaliler sonucunda oluşabilir (4,5). 
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Büyüme faktörleri, bu tür büyük kemik defektlerinin 
tedavisinde osteoindüktif etkileri sayesinde önemli rol oynar. BMP 
ailesi, osteoblast diferansiyasyonunu güçlü şekilde uyararak yeni 
kemik oluşumunu başlatabilen en etkili büyüme faktörlerinden 
biridir (25,26). 

Ayrıca VEGF ve BMP’nin birlikte kullanılması, anjiogenez 
ve osteogenez süreçlerini eş zamanlı olarak destekleyerek kemik 
rejenerasyonunun etkinliğini artırabilir. Deneysel çalışmalar bu iki 
faktörün kombinasyonunun kemik oluşumunu sinerjik şekilde 
artırabildiğini göstermiştir (22,23). 

Diğer Klinik Uygulamalar 

Büyüme faktörleri maksillofasiyal cerrahinin farklı 
alanlarında da kullanılmaktadır. Bunlar arasında alveoler yarık 
onarımları, peri-implant kemik defektlerinin tedavisi ve mandibular 
rekonstrüksiyon gibi uygulamalar yer almaktadır. 

Ayrıca trombosit konsantreleri periodontal cerrahi, implant 
çevresi kemik augmentasyonu ve yumuşak doku iyileşmesinin 
hızlandırılması amacıyla kullanılmaktadır. Bu biyolojik ajanlar 
otolog kaynaklı olduklarından immünolojik reaksiyon riski düşük 
olup klinik uygulamalarda güvenli bir seçenek olarak 
değerlendirilmektedir (45,46). 

Kemik rejenerasyonunda kullanılan büyüme faktörleri, 
cerrahi defektin büyüklüğü, kemik kalitesi, vasküler durum ve 
uygulanacak cerrahi prosedür gibi birçok faktöre bağlı olarak farklı 
klinik endikasyonlara sahiptir. Maksillofasiyal cerrahide büyüme 
faktörlerinin uygun seçimi, tedavi başarısını önemli ölçüde 
etkileyebilir. Özellikle osteogenez ve anjiogenez süreçlerinin birlikte 
desteklenmesi, rejeneratif tedavilerin etkinliğini artırmaktadır 
(2,3,18). 

Klinik Karar Sürecinde Dikkat Edilmesi Gereken Noktalar 
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Defektin Büyüklüğü 

Küçük kemik defektlerinde genellikle trombosit 
konsantreleri yeterli olurken, kritik boyuttaki defektlerde 
osteoindüktif büyüme faktörlerinin kullanımı gerekebilir (3,4). 

Vaskülarizasyon 

Yetersiz vaskülarizasyon, kemik rejenerasyonunun en önemli 
sınırlayıcı faktörlerinden biridir. Bu nedenle anjiogenez destekleyen 
VEGF uygulamaları özellikle büyük defektlerde faydalı olabilir (19-
21). 

Greft Materyali Kullanımı 

Kemik greftleri ile birlikte kullanılan büyüme faktörleri, 
osteojenik aktiviteyi artırarak greft entegrasyonunu destekleyebilir 
(43,44). 

Son yıllarda yapılan çalışmalar, osteojenik ve anjiogenik 
faktörlerin birlikte kullanılmasının kemik rejenerasyonunu önemli 
ölçüde artırabileceğini göstermektedir (22,23). 

Klinik Öneriler 

• Küçük kemik defektlerinde PRF / PRP yeterli olabilir. 

• Orta büyüklükte kemik defektlerinde PDGF destekli 
rejenerasyon tercih edilebilir. 

• Sinüs augmentasyonunda rhBMP-2 etkili bir osteoindüktif 
ajan olarak kullanılabilir. 

• Büyük veya kritik boyuttaki kemik defektlerinde BMP veya 
BMP + VEGF kombinasyonu daha etkili olabilir. 

• Scaffold sistemleri ile birlikte kullanılan büyüme faktörleri, 
kontrollü salınım sayesinde daha başarılı sonuçlar verebilir. 
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Büyüme faktörlerinin klinik uygulamaları, maksillofasiyal 
cerrahide kemik rejenerasyonu alanında önemli ilerlemeler 
sağlamıştır. İmplant cerrahisi, sinüs augmentasyonu ve GBR gibi 
prosedürlerde bu biyolojik ajanların kullanımı kemik oluşumunu 
hızlandırabilir ve tedavi sonuçlarını iyileştirebilir. Bununla birlikte 
büyüme faktörlerinin optimal dozları, taşıyıcı sistemleri ve uzun 
dönem güvenliği konusunda daha fazla klinik araştırmaya ihtiyaç 
bulunmaktadır. 

Tablo 1 Çene Cerrahisinde Büyüme Faktörleri İçin Klinik Kullanım 
Algoritması 

Klinik Durum 
Önerilen 
Büyüme 
Faktörü 

Biyolojik Etki Klinik Amaç Literatür 

Dental implant 
yerleştirilmesi PRF / PRP 

Osteoblast 
proliferasyonu, 
yara iyileşmesi 

Osseointegrasyon
u hızlandırmak (1,2,55) 

İmplant çevresi 
kemik defekti PDGF 

Kemotaksis ve 
hücresel 
proliferasyon 

Kemik 
rejenerasyonunu 
artırmak 

(19,21,22
) 

Maksiller sinüs 
lifting rhBMP-2 Osteoindüksiyo

n 
Yeni kemik 
oluşumu (16,17) 

Sinüs 
augmentasyonu 
+ zayıf 
vaskülarizasyo
n 

VEGF + BMP 
kombinasyon
u 

Anjiogenez + 
osteogenez 

Greft 
entegrasyonunu 
artırmak 

(23–25, 
30,31) 

Guided Bone 
Regeneration 
(GBR) 

PDGF + 
scaffold 

Hücre göçü ve 
proliferasyon 

Kemik defektinin 
doldurulması (19,21) 

Kritik 
boyuttaki 
kemik 
defektleri 

BMP Güçlü 
osteoindüksiyon 

Yeni kemik 
oluşumunun 
başlatılması 

(10,11,15
) 

Kemik grefti 
uygulamaları PRP Büyüme faktörü 

salınımı 
Greft 
entegrasyonu (1,2) 
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Klinik Durum 
Önerilen 
Büyüme 
Faktörü 

Biyolojik Etki Klinik Amaç Literatür 

Peri-implant 
yumuşak doku 
iyileşmesi 

PRF Fibroblast 
proliferasyonu 

Yumuşak doku 
iyileşmesi (54,55) 

Büyük kemik 
defektleri + 
düşük 
vaskülarizasyo
n 

VEGF Yeni damar 
oluşumu Vasküler destek (23–25) 

Kombine 
rejeneratif 
cerrahi 

BMP + VEGF 
Sinerjik 
osteogenez ve 
anjiogenez 

Kemik 
rejenerasyonunun 
artırılması 

(30,31) 

Aşağıdaki şema, cerrahi karar sürecini basitleştirilmiş 
biçimde göstermektedir. 
Kemik defekti 
        │ 
        ├─ Küçük defekt 
        │       │ 
        │       └─ PRF / PRP 
        │ 
        ├─ Orta büyüklükte defekt 
        │       │ 
        │       └─ PDGF + scaffold 
        │ 
        ├─ Sinüs augmentasyonu 
        │       │ 
        │       └─ rhBMP-2 ± PRF 
        │ 
        └─ Kritik boyutta defekt 
                │ 
                ├─ BMP 
                │ 
                └─ BMP + VEGF kombinasyonu 

KEMİK REJENERASYONUNDA BÜYÜME 
FAKTÖRLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

Kemik rejenerasyonunda kullanılan büyüme faktörleri, 
biyolojik etkileri, hedef hücreleri ve klinik uygulama alanları 
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açısından farklı özelliklere sahiptir. Bu moleküller osteogenez, 
anjiogenez ve hücresel proliferasyon gibi temel biyolojik süreçleri 
düzenleyerek kemik iyileşmesini destekler. Klinik uygulamalarda 
doğru büyüme faktörünün seçimi, defektin büyüklüğü, 
vaskülarizasyon düzeyi ve cerrahi prosedürün tipine bağlı olarak 
değişiklik gösterebilir (2,3,16). 

Özellikle BMP, PDGF, TGF-β, VEGF ve FGF gibi büyüme 
faktörleri kemik rejenerasyonunda en yaygın incelenen biyolojik 
ajanlardır. Bu faktörlerin her biri farklı sinyal mekanizmaları 
aracılığıyla osteoblast aktivitesini ve vasküler gelişimi 
düzenlemektedir (6,17). 

Tablo 2 Kemik Rejenerasyonunda Kullanılan Başlıca Büyüme 
Faktörlerinin Karşılaştırılması 

Büyüme 
Faktörü 

Ana 
Biyolojik 
Etki 

Hedef 
Hücrel
er 

Temel 
Sinyal 
Yolu 

Klinik 
Kullanı
m Alanı 

Avantaj Dezavant
aj 

Litera
tür 

BMP 
(Bone 
Morphog
enetic 
Protein) 

Güçlü 
osteoindü
ksiyon 

Mezenk
imal 
kök 
hücrele
r, 
osteobl
astlar 

SMAD 
/ 
Runx2 

Sinüs 
lifting, 
büyük 
kemik 
defektle
ri 

Yeni 
kemik 
oluşumunu 
başlatabilir 

Doz 
bağımlı 
komplikas
yon riski 

(10,12
,15, 
16,17) 

PDGF 

Kemotaks
is ve 
hücre 
proliferas
yonu 

Fibrobl
ast, 
osteobl
ast, 
MSC 

Tirozi
n kinaz 
reseptö
rleri 

GBR, 
periodo
ntal 
rejenera
syon 

Hücresel 
migrasyon
u artırır 

Tek 
başına 
osteoindü
ksiyon 
sınırlı 

(19,21
,22) 

TGF-β 

Matriks 
sentezi ve 
hücre 
proliferas
yonu 

Osteobl
ast, 
fibrobla
st 

SMAD 
sinyal 
yolu 

Kemik 
iyileşme
sinin 
erken 
fazı 

Matriks 
oluşumunu 
destekler 

Aşırı 
fibrozis 
riski 

(8,12) 

VEGF Anjiogene
z 

Endotel 
hücrele
ri 

VEGF 
reseptö
r yolu 

Büyük 
kemik 
defektle
ri 

Vaskülariz
asyonu 
artırır 

Tek 
başına 
osteojenik 

(23–
25) 

--82--



Büyüme 
Faktörü 

Ana 
Biyolojik 
Etki 

Hedef 
Hücrel
er 

Temel 
Sinyal 
Yolu 

Klinik 
Kullanı
m Alanı 

Avantaj Dezavant
aj 

Litera
tür 

etkisi 
sınırlı 

FGF 
Hücresel 
proliferas
yon 

Osteobl
ast, 
fibrobla
st 

FGFR 
tirozin 
kinaz 

Yara 
iyileşme
si 

Hücre 
proliferasy
onunu 
artırır 

Kemik 
oluşumu 
üzerindeki 
etkisi 
dolaylı 

(6,7) 

PRP 

Çoklu 
büyüme 
faktörü 
salınımı 

Osteobl
ast, 
fibrobla
st 

Çoklu 
sinyal 
yolları 

Kemik 
greftleri 

Kolay 
hazırlanabi
lir 

Standardi
zasyon 
sorunu 

(1,2) 

PRF 

Uzun 
süreli 
büyüme 
faktörü 
salınımı 

Osteobl
ast, 
fibrobla
st 

Fibrin 
matrik
s 
aracılı 

İmplant
oloji, 
GBR 

Kademeli 
büyüme 
faktörü 
salınımı 

Etki 
süresi 
sınırlı 

(54,55
) 

Tablodan görüldüğü üzere büyüme faktörlerinin biyolojik 
etkileri birbirini tamamlayıcı niteliktedir. Osteojenik etkileri güçlü 
olan BMP ailesi genellikle büyük kemik defektlerinde tercih 
edilirken, PDGF ve PRF gibi ajanlar hücresel proliferasyon ve yara 
iyileşmesini desteklemek amacıyla kullanılmaktadır. VEGF ise 
vaskülarizasyonu artırarak kemik rejenerasyonunun önemli bir 
bileşeni olan anjiogenezi destekler (18-21). 

Bu nedenle modern rejeneratif cerrahi yaklaşımları 
genellikle tek bir büyüme faktörü yerine kombine biyolojik 
stratejileri tercih etmektedir. 

ÇENE CERRAHİSİNDE BÜYÜME FAKTÖRLERİNİN 
KOMPLİKASYON YÖNETİMİ 

Büyüme faktörlerinin klinik uygulamaları önemli rejeneratif 
avantajlar sağlamakla birlikte, bazı durumlarda komplikasyonlar 
ortaya çıkabilir. Bu komplikasyonlar genellikle kullanılan büyüme 
faktörünün dozu, taşıyıcı sistemi veya uygulama tekniği ile 
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ilişkilidir. Bu nedenle büyüme faktörlerinin güvenli kullanımı, 
uygun hasta seçimi ve doğru cerrahi teknik ile yakından ilişkilidir. 

Olası Komplikasyonlar 

• Ektopik Kemik Oluşumu 

BMP gibi güçlü osteoindüktif moleküller, kontrolsüz 
kullanıldıklarında cerrahi alan dışında kemik oluşumuna neden 
olabilir. Bu durum özellikle yüksek doz rhBMP-2 uygulamalarında 
bildirilmiştir (29,30). 

Ektopik kemik oluşumu, çevre anatomik yapıların basıya 
uğramasına veya fonksiyonel problemlere yol açabilir. Bu nedenle 
BMP uygulamalarında uygun taşıyıcı sistemler ve kontrollü salınım 
mekanizmaları kullanılmalıdır. 

• İnflamasyon ve Ödem 

Bazı büyüme faktörleri cerrahi bölgede inflamatuar yanıtı 
artırabilir. Özellikle rhBMP-2 kullanımının postoperatif ödem ve 
inflamasyon ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir (30,51). 

Bu komplikasyonların yönetiminde antiinflamatuar tedaviler 
ve uygun doz ayarlamaları önemlidir. 

• Aşırı Kemik Oluşumu 

Yüksek konsantrasyonlarda büyüme faktörü uygulanması, 
normalden fazla kemik oluşumuna neden olabilir. Bu durum implant 
çevresinde veya sinüs augmentasyon alanlarında anatomik 
değişikliklere yol açabilir. 

Bu nedenle büyüme faktörlerinin klinik kullanımı sırasında 
minimal efektif doz prensibi benimsenmelidir. 

• Onkojenik Potansiyel 

Rekombinant büyüme faktörlerinin klinik kullanımı ile ilgili 
en önemli tartışmalardan biri potansiyel onkojenik etkileridir. 
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Özellikle rekombinant insan BMP-2 (rhBMP-2) kullanımı ile ilgili 
çeşitli komplikasyonlar literatürde bildirilmiştir (29). 

Bazı çalışmalar, yüksek doz BMP uygulamalarının aşırı 
kemik oluşumu, inflamasyon ve ektopik kemik oluşumu gibi yan 
etkilere neden olabileceğini göstermiştir (30,26). Bu durum özellikle 
spinal cerrahi uygulamalarında dikkat çekmiş ve büyüme faktörü 
kullanımının güvenliği konusunda tartışmalar başlatmıştır. 

Bunun yanında rhBMP-2 kullanımının kanser riski ile ilişkili 
olup olmadığı da araştırılmıştır. Bazı çalışmalar bu molekülün 
hücresel proliferasyonu artırabileceğini ve teorik olarak tümör 
gelişimi riskini artırabileceğini ileri sürmüştür (52). 

Ancak diğer araştırmalar, klinik olarak kullanılan dozlarda 
BMP uygulamasının kanser riskini anlamlı şekilde artırmadığını 
göstermiştir (53,54). Bu nedenle günümüzde büyüme faktörlerinin 
güvenli kullanımı için uygun doz, taşıyıcı sistem ve kontrollü 
salınım stratejilerinin geliştirilmesi büyük önem taşımaktadır. 

Tablo 3 Komplikasyon Yönetimi İçin Klinik Öneriler 

Komplikasyon Olası Neden Yönetim Stratejisi 
Ektopik kemik 
oluşumu Yüksek BMP dozu Doz azaltılması, kontrollü 

salınım scaffoldları 
Postoperatif ödem İnflamatuar yanıt Antiinflamatuar tedavi 
Aşırı kemik 
oluşumu 

Büyüme faktörü 
konsantrasyonu Minimal efektif doz kullanımı 

Greft başarısızlığı Yetersiz vaskülarizasyon VEGF destekli rejenerasyon 

Büyüme faktörlerinin güvenli kullanımı için şu prensipler 
önerilmektedir: 

a. Doz optimizasyonu 

b. Uygun scaffold sistemlerinin kullanımı 

c. Hasta seçiminin dikkatli yapılması 

d. Uzun dönem klinik takip 
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Bu stratejiler, büyüme faktörlerinin klinik etkinliğini 
artırırken olası komplikasyonların azaltılmasına yardımcı olabilir. 

GELECEK PROJEKSİYONU: DİJİTAL REJENERASYON 
VE KİŞİSELLEŞTİRİLMİŞ TERAPİLER 

Rejeneratif tıp alanındaki hızlı teknolojik gelişmeler, kemik 
doku mühendisliğinde yeni tedavi stratejilerinin ortaya çıkmasına 
olanak sağlamıştır. Gelecekte kişiselleştirilmiş biyomühendislik 
yaklaşımları, maksillofasiyal cerrahide rejeneratif tedavilerin 
etkinliğini önemli ölçüde artırabilir. 

Kök Hücre Teknolojisi 

Kök hücre temelli tedaviler, kemik rejenerasyonu alanında 
büyük potansiyel taşımaktadır. Mezenkimal kök hücreler 
osteoblastlara diferansiye olabilme kapasitesine sahip olduklarından 
kemik doku mühendisliğinde önemli bir hücresel kaynak oluşturur 
(11). 

Son yıllarda yapılan çalışmalar, kök hücre kaynaklı 
eksozomların da rejeneratif süreçlerde önemli rol oynayabileceğini 
göstermiştir. Bu eksozomlar, hücresel sinyal molekülleri taşıyarak 
anjiogenez ve kollajen sentezini artırabilir (55). 

Gen Terapisi 

Gen terapisi, kemik rejenerasyonunu destekleyen büyüme 
faktörlerinin genetik olarak hedef hücrelerde ekspresyonunu 
artırmayı amaçlayan bir yaklaşımdır. Bu yöntem sayesinde büyüme 
faktörleri uzun süre boyunca lokal olarak üretilebilir. 

Özellikle osteojenik genlerin hedef hücrelere aktarılması, 
kemik oluşumunun biyolojik olarak güçlendirilmesine olanak 
sağlayabilir. Günümüzde gen terapisi uygulamaları halen araştırma 
aşamasında olmakla birlikte gelecek için umut verici bir tedavi 
yaklaşımı olarak değerlendirilmektedir (56,57). 
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3D ve 4D Bioprinting Teknolojisi 

Üç boyutlu biyobaskı teknolojisi, hasta spesifik kemik 
scaffoldlarının üretilmesine olanak sağlayan ileri bir üretim 
yöntemidir. Bu teknoloji sayesinde defektin anatomik yapısına 
uygun biyomateryaller üretilebilir. 

4D biyobaskı ise zaman içerisinde şekil değiştirebilen akıllı 
biyomateryallerin kullanılmasını ifade eder. Bu sistemler biyolojik 
uyaranlara yanıt vererek rejeneratif sürecin dinamik olarak 
düzenlenmesini sağlayabilir (58). 

Yapay Zeka Destekli Biyolojik Optimizasyon 

Yapay zeka ve makine öğrenmesi algoritmaları, biyomateryal 
tasarımı ve rejeneratif tedavi planlamasında önemli rol oynamaya 
başlamıştır. Bu sistemler büyük veri analizleri kullanarak en uygun 
scaffold yapısı, büyüme faktörü kombinasyonu ve hücresel 
stratejilerin belirlenmesine yardımcı olabilir. 

Dijital planlama ve yapay zeka destekli biyomühendislik 
yaklaşımları, gelecekte kişiye özgü rejeneratif tedavilerin 
geliştirilmesine olanak sağlayacaktır. 

SONUÇ 

Kemik rejenerasyonu, modern maksillofasiyal cerrahinin en 
önemli araştırma alanlarından biri haline gelmiştir. Büyüme 
faktörleri, hücresel sinyal mekanizmalarını düzenleyerek osteogenez 
ve anjiogenez süreçlerini destekleyen temel biyolojik ajanlar olarak 
öne çıkmaktadır. Scaffold teknolojileri, trombosit konsantreleri ve 
biyomühendislik yaklaşımları ile birlikte kullanıldıklarında kemik 
rejenerasyonunun etkinliği önemli ölçüde artırılabilmektedir. 
Bununla birlikte büyüme faktörlerinin güvenli kullanımı, doz 
kontrolü ve uzun dönem biyolojik etkileri konusunda daha fazla 
klinik çalışmaya ihtiyaç vardır. Gelecekte kök hücre teknolojisi, gen 
terapisi, biyobaskı sistemleri ve yapay zeka destekli biyolojik 
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optimizasyon stratejilerinin gelişmesi ile maksillofasiyal cerrahide 
kişiselleştirilmiş rejeneratif tedavilerin yaygınlaşması 
beklenmektedir. 
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TEMPOROMANDİBULAR EKLEM 

BOZUKLUKLARI ve ARTROSENTEZ 

TEKNİKLERİ 

Batuhan AYDIN 1 

 

 

 

Giriş 

Temporomandibular eklem (TME), temporal kemiğin 

glenoid fossası, mandibulanın kondiler başı, özelleşmiş yoğun fibröz 

bağ dokudan oluşan artiküler disk ile çeşitli ligamentler ve ilişkili 

kasları içeren kompleks bir anatomik yapıdır. TME, anatomik 

özellikleri ve fonksiyonu temelinde sınıflandırılabilen özelleşmiş bir 

eklem olarak kabul edilir (Miloro, Ghali, Larsen, & Waite, 2004). 

Temporomandibular eklem bozuklukları (TMB), çeşitli klinik 

olguları kapsayan genel bir terimdir. Bununla birlikte, gerek 

sistematik bir tedavi yaklaşımının oluşturulması gerekse araştırma 
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amaçları açısından, spesifik tanının konulması ve altta yatan 

patolojinin belirlenmesi önemlidir (Slade et al., 2013). 

Temporomandibular Eklemin Yapısı ve Fonksiyonel Anatomisi 

Temporomandibular eklem (TME), mandibular kondil ile 

temporal kemiğin glenoid fossasının artikülasyonundan oluşan, 

vücudun biyomekanik açıdan en karmaşık sinovyal eklemlerinden 

kabul edilen ve ginglimoartrodiyal bir eklem olarak tanımlanan bir 

yapıdır (Maini & Dua, 2023; Miloro et al., 2004). Bu tanım, eklemin 

hem rotasyon hem de translasyon hareketlerini eş zamanlı veya 

ardışık olarak gerçekleştirebilme yeteneğini ifade etmektedir (Bag et 

al., 2014). Eklem boşluğu, avasküler ve inervasyon içermeyen fibröz 

bir yapı olan artiküler disk tarafından iki ayrı sinoviyal kaviteye 

bölünmüştür (Al-Belasy & Dolwick, 2007). Ayrıca, mandibulanın 

her iki kondil başındaki artikülasyonu ve hareketin aynı anda 

gerçekleşmesi sebebiyle bikondiler bir eklem olarak da 

adlandırılmaktadır (Alomar et al., 2007). TME’nin rotasyonel 

hareketi (erken ağız açma fazı), kondil ile artiküler diskin inferior 

yüzeyi arasında (alt eklem boşluğu) gerçekleşirken; translasyon 

hareketi (ağız açmanın daha ileri fazları), diskin superior yüzeyi ile 

glenoid fossa arasında (üst eklem boşluğu) meydana gelir (Wadhwa 

& Kapila, 2008).  TME, sinovyal eklemlerde görülen temel yapısal 

bileşenlere sahiptir: artiküler disk, fibröz eklem kapsülü, sinovyal 

membran, sinovyal sıvı ve ligamentler (Whyte, Boeddinghaus, 

Bartley, & Vijeyaendra, 2021). TME’yi vücuttaki diğer sinovyal 

eklemlerden ayıran en temel özellik, eklem yüzeyinin hiyalin 

kıkırdak yerine fibrokartilaj yapıda olmasıdır (Alomar et al., 2007). 

Çiğneme fonksiyonu ve parafonksiyonel aktiviteler sırasında 

biyomekanik dengeyi sağlamak için TME, vücutta birim alana düşen 

en yüksek yüklerden bazılarına maruz kalmaktadır (Roberts & 

Goodacre, 2020; Roberts & Stocum, 2018). 

TME’nin Kemik Yapıları ve Artiküler Bileşenleri 
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TME'nin mandibular bileşeni; mediolateral yönde 13-25 mm, 

anteroposterior yönde ise 6-16 mm boyutlarında olan ve 

mandibulanın  ramusuna dar bir boyun aracılığıyla bağlanan elipsoid 

formlu bir kondil başından oluşmaktadır (Theaker, 2013). Eklem 

yüzeyi ince bir fibrokartilaj tabakası ile kaplıdır; bu tabakanın 

periferik sınırı, kondil başının anterior yüzünde mediolateral 

doğrultuda uzanan belirgin bir kret ile demarke olur (Wilkie & Al-

Ani, 2022).  

TME’nin kraniyal yüzeyi, mandibular kondili barındıran 

temporal kemiğin skuamöz parçasına ait glenoid fossadan oluşur. 

Fossanın posterior bölümü, lateralinde postglenoid çıkıntı ile 

komşuluk gösteren posterior artiküler kreti oluşturur. Postglenoid 

çıkıntı, ayrıca meatus akustikus eksternusun üst duvarının 

oluşumuna katkıda bulunur (Bordoni & Varacallo, 2023). Glenoid 

fossanın anterior sınırını artiküler eminens, posterior sınırını ise 

skuamotimpanik fissürün anterior marjini oluşturur (Al-Ani & Gray, 

2021). Artiküler eminens zigomatik prosesin posterior sınırının 

medialinde yer alan, transvers uzanımlı belirgin bir kemik yapısıdır 

(Bag et al., 2014). Preglenoid plan, artiküler eminense doğru uzanan 

hafif eğimli bir alandır ve kafatası tabanı boyunca fossanın hemen 

anteriorunda yer alır. Bu bölge, geniş ağız açılması sırasında disk ve 

kondilin hareketini kolaylaştırır (Bag et al., 2014). Glenoid fossayı 

orta kafa tabanından (fossa cranii media) ayıran tavanı, artiküler 

eminensin kalınlığına kıyasla oldukça incedir; bu durum, fossanın 

yük taşıma özelliği olmadığını, eklem fonksiyonu sırasında yükün 

artiküler disk ile eminens tarafından karşılandığını göstermektedir 

(Al-Ani & Gray, 2021). Glenoid fossa, mediolateral yönde 

anteroposterior yöne kıyasla daha geniştir (Bender, Lipin, & Goudy, 

2018). 

Artiküler Disk 
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Artiküler disk, bikonkav yapıda olup oval bir şekle sahiptir. 

Kondil ile glenoid fossa arasında yer alır. Artiküler disk, avasküler 

bir fibröz bağ dokusu yapısıdır ve üç segmentten oluşur: anterior 

bant (2 mm kalınlığında), ince intermediate zon (1 mm kalınlığında) 

ve posterior banttan (3 mm kalınlığında) oluşur (Aiken, Bouloux, & 

Hudgins, 2012). Anterior ve posterior bantlar üçgen şekillidir ve ince 

intermediate zon ile birbirine bağlanır. Anterior bant eklem 

kapsülüne, kondil başına ve lateral pterigoid kasın üst karnına 

tutunurken; posterior bant, zengin nörovasküler özellik gösteren 

bilaminar zon (retrodiskal doku) ile bağlantı yapar. Posterior 

ligament olarak da adlandırılan bilaminar zon, diskin posterior 

bandını mandibular kondile ve temporal kemiğe bağlayarak diske 

stabilite sağlar (Rao & Bacelar, 2002). Disk, medial ve lateral tarafta 

eklem kapsülü ile kaynaşmıştır; ayrıca kondilin medial ve lateral 

kutuplarına da tutunur (Rees, 1946).  

Artiküler Diskin Pozisyonu 

Artiküler disk çoğunlukla sigmoid konfigürasyonda olup 

eklem aralığının anterior yarısında konumlanmaktadır. Ağız kapalı 

pozisyonda, posterior bant–bilaminar zon birleşim hattı kondil 

başının superiorunda, manyetik rezonans görüntülemede (MRG) 

yaklaşık saat 12 pozisyonunda konumlanmaktadır. Disk ağız açık 

pozisyonda, kondil başı ile artiküler eminens arasına kayarak 

yerleşir ve papyon benzeri bir görünüm kazanır (Aiken et al., 2012). 

Posterior band ile bilaminar zon arasındaki birleşim noktasının, 

normal sınırlar içinde kabul edilebilmesi için vertikal referans 

pozisyonuna göre ±10° içinde yer alması gerekir. Deplasman 

açısının 10°’yi aşması ise patolojik bir durum lehine değerlendirilir 

(Harms & Wilk, 1987). MRG, günümüzde TME’nin 

görüntülenmesinde altın standart olarak kabul edilmektedir. MRG, 

hastayı radyasyona maruz bırakmadan, yumuşak doku 

çözünürlüğünde disk pozisyonu ve morfolojisi hakkında bilgi 

sağlayabilmektedir (Kaya et al., 2010). MRG bulgularını cerrahi ve 
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otopsi spesimenleriyle karşılaştıran çalışmalar, koronal ve sagittal 

görüntülerin birlikte değerlendirilmesi durumunda, disk pozisyonu 

bozukluklarının saptanmasında yaklaşık %90–95 doğruluk 

bildirildiğini göstermiştir (Tasaki & Westesson, 1993).  

Artiküler disk aynı zamanda eklem boşluğunu üst (superior) 

ve alt (inferior) olmak üzere iki ayrı kompartımana ayırarak eklemin 

kinematiğini modüle eder; üst kompartıman daha çok translasyonel, 

alt kompartıman ise daha çok rotasyonel hareketlerle ilişkilidir. 

Artiküler disk, aynı zamanda TME’ye gelen yükleri sönümleyen bir 

yapı gibi işlev görür. Bu nedenle çiğneme kaslarının kontraksiyon 

düzeyi arttığında diske etki eden intraartiküler basınç da artabilir. 

Artmış basınç, diskin yapısal bütünlüğünde bozulmaya neden 

olabileceği gibi, diskin bu yüke konum değişikliği ile yanıt vermesi 

de mümkündür; bu durum disk deplasmanı olarak adlandırılır. Disk 

deplasmanı geliştiğinde TME’nin fizyolojik kinematiği bozulur bu 

da temporomandibular bozukluklara (TMB) (temporomandibular 

disorders) yol açabilir (Sakul, Bilecenoglu, & Ocak, 2018; Standring 

et al., 2005).  

Diskin herhangi bir yöne (anterior, posterior, lateral veya 

medial) deplase olabilmesine rağmen, posteriora ve tamamen 

laterale veya mediale deplasmanı nadir görülürken, anteriora 

deplasman en yaygın olanıdır (de Leeuw, 2008; Tasaki, Westesson, 

Isberg, Ren, & Tallents, 1996). Artiküler disk deplasmanı, TMB 

hastalarında başlıca bulgulardan biridir ve TME seslerinin en yaygın 

nedenini oluşturur. Temporomandibular eklemde disk 

deplasmanının en sık görülen iki formu, redüksiyonlu disk 

deplasmanı ve redüksiyonsuz disk deplasmanıdır. Redüksiyonlu disk 

deplasmanının  sık görülen klinik belirtilerinden biri TME’de 

resiprokal klik (açma-kapama sırasında klik sesi) iken, 

redüksiyonsuz disk deplasmanında sıklıkla mandibular 

hareketliliğin kısıtlanması ile ilişkilidir (Lee & Yoon, 2009). 

Kondilin translasyonu sırasında disk redükte olduktan sonra, hareket 
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açıklığı genellikle kısıtlanmaz; ancak diskin kondil üzerindeki anlık 

değişikliklerine bağlı olarak mandibular hareketler, normal 

koşullardaki kadar düzgün olmayabilir (Sener & Akgunlu, 2004). 

Disk deplasmanına sıklıkla eklem klik sesi veya krepitasyon eşlik 

eder. Ayrıca dejenere diskler, eklem efüzyonu, kondil ve temporal 

kemikteki osseoz değişiklikler, TMB’nin ileri evre bulguları olarak 

değerlendirilir (Vogl et al., 2016).  

TME Fonksiyonu ile İlişkili Kaslar 

Mastikatör sisteminin kasları arasında m. masseter, m. 

temporalis, pterigoid kaslar (m. pterygoideus medialis ve m. 

pterygoideus lateralis), suprahyoid kaslar (m. digastricus, m. 

mylohyoideus) ve diğer bazı baş ve boyun kasları bulunur. Baş ve 

boyun kasları çiğneme fonksiyonuyla doğrudan ilişkili değildir. 

Mastikasyonda rol oynayan başlıca 'çiğneme kasları' arasında 

masseter, temporalis, medial pterygoid ve lateral pterygoid bulunur. 

Bu çiğneme kaslarının tamamı n. trigeminus’un üçüncü dalı olan n. 

mandibularis ve dalları tarafından innerve edilir (Sakul et al., 2018; 

Wilkie & Al-Ani, 2022).  

TME Ligamentleri 

TME ile ilişkili ligamentler kolajen liflerden oluşmaktadır. 

Temel olarak kondil ve artiküler diskin hareketlerini sınırlayıcı bir 

işlev üstlenirler. Kollateral, kapsüler ve temporomandibular 

ligamentler, eklemin başlıca anatomik bileşenleri arasında yer 

almaları nedeniyle fonksiyonel ligamentler olarak tanımlanmaktadır. 

Buna karşın, sfenomandibular ve stilomandibular ligamentler, eklem 

yapılarından belirli bir mesafede yer alan kemik oluşumlara 

tutunmalarına rağmen mandibular hareket üzerinde kısmen pasif 

sınırlayıcı etki göstermeleri nedeniyle aksesuar ligamentler olarak 

kabul edilmektedir (Miloro et al., 2004). 

TME’nin İnnervasyonu 
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Temporomandibular eklemin duyusal innervasyonu primer 

olarak n. trigeminus’un üçüncü dalının (n. mandibularis, V3) n. 

auriculotemporalis dalı aracılığıyla sağlanır; ek olarak V3’ün n. 

massetericus ve nn. temporales profundi posteriores da innervasyon 

sağlar (Katzberg et al., 1980).  

N. auriculotemporalis, TME’nin başlıca innervasyonunu 

sağlar; bu nedenle TME anestezisi gerektiğinde (örn. ağrı 

kaynağının artrojenik mi yoksa miyojenik mi olduğunun ayırıcı 

tanısında) bu sinirin blokajı çoğu durumda yeterlidir (Palla, 2016). 

TME, çeşitli ganglionlardan afferent girdiler alır; başlıca katkı 

trigeminal ganglion ve superior servikal ganglion tarafından 

sağlanır. Daha küçük katkılar ise sfenopalatin ganglion, otik 

ganglion, nodoz ganglion ile C2–C5 düzeylerindeki servikal dorsal 

kök ganglionlarından gelir (Uddman, Grunditz, Kato, & Sundler, 

1998; Yoshino, Kawagishi, & Amano, 1998). 

TME ile İlişkili Anatomik Yapılar 

Maksiller arterin seyri ve proksimal dalları, eklem 

kapsülünün hemen medialinde yer alır. Maksiller arterin bu segmenti 

pars mandibularis olarak adlandırılır ve bu düzeyde dört dal verir: a. 

auricularis profunda, a. tympanica anterior, a. meningea media ve a. 

alveolaris inferior. Bu bölgede klinik açıdan en önemli dal, eklemin 

medial komşuluğunda yer alan a. meningea mediadır (Sakul et al., 

2018; Standring et al., 2005). Yüzün üst bölümündeki mimik 

kaslarını innerve eden fasiyal sinirin frontal ve zigomatik dalları, 

aurikulotemporal sinir ve yüzeysel temporal damarlar, eklem 

kapsülünün lateralinde bulunur ve TME cerrahisi açısından önem 

taşır. Lateral pterigoid kasın her iki başını da içeren infratemporal 

fossanın superior bölümü, mandibular kondilin anteromedialinde 

konumlanır. Posterior tarafta ise kondil, parotis bezi ve meatus 

akustikus eksternus ile yakın komşuluk içindedir. Bu iki yapı 
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arasında iyi vaskülarize retrodiskal doku yer alır (Moore & Dalley, 

2018; Sakul et al., 2018; Şakul & Baş, 2009).  

Temporomandibular Eklem Bozuklukları  

TMB’ler, çiğneme kasları, TME ve çevresindeki kemik veya 

yumuşak doku bileşenlerinin herhangi bir kombinasyonunu içeren 

geniş bir klinik problemi ifade eder. TMB’lerin semptomları 

arasında mandibular hareket açıklığında kısıtlılık, çiğneme 

kaslarında ağrı, eklem ağrısı, fonksiyon sırasında ortaya çıkan eklem 

sesleri ve ağız açma hareketinde fonksiyonel kısıtlılık veya 

deviasyon yer alır (Wadhwa & Kapila, 2008). Bu durumlar eklemin 

kartilaj ve kemik yapılarında dejeneratif değişikliklere de neden 

olabilmektedir (Giraddi, Siddaraju, Kumar, & Singh, 2012). TMB, 

orofasiyal bölgede dental kaynaklı olmayan ağrının en sık etkeni 

olmakla birlikte popülasyon temelli çalışmalar, TMB’nin 

erişkinlerin yaklaşık %10–15’ini etkilediğini ancak bunların 

yalnızca yaklaşık %5-10’unun tedavi arayışında bulunduğunu 

göstermektedir (Gauer & Semidey, 2015; Lim, Smith, Bhalang, 

Slade, & Maixner, 2010). 2024 yılında yayımlanan küresel bir meta-

analizde “18 yaş ve altı” alt grubunda ortalama TMD prevalansı %27 

olarak raporlanmıştır (Zieliński, Pająk-Zielińska, & Ginszt, 2024). 

TMB prevalansı, kullanılan tanı ölçütleri ve değerlendirilen 

sonlanım ölçütüne bağlı olarak değişmekte olup, bazı sistematik 

derleme ve meta-analizlerde daha yüksek oranlar raporlanmıştır (Li 

& Leung, 2021; Matheson, Fermo, & Blackwelder, 2023). Bununla 

birlikte, TME ile ilişkili semptomların erişkinlerin %50’sine 

kadarında görülebildiği bildirilmiştir (Locker & Slade, 1988). 

TMB’lerin kadınlarda epidemiyolojik yaygınlığı dikkat çekicidir. 

Genel popülasyonda TMB’ler, kadınlarda erkeklere kıyasla yaklaşık 

iki kat daha sık görülürken; hasta popülasyonlarında bu hastalıklar 

için kadın/erkek oranı 10:1’e kadar çıkmaktadır (Dworkin, 

LeResche, DeRouen, & Von Korff, 1990; Wadhwa & Kapila, 2008).  
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Temporomandibular bozuklukların sınıflandırılması, bu 

karmaşık durumun uygun şekilde teşhis ve yönetimi için çok 

önemlidir. TMB’ler tarihsel olarak miyojen ve artrojen bileşenleri 

içeren farklı alt gruplar altında ele alınmış olup, klasik klinik 

sınıflamalarda miyofasiyal ağrı, internal düzensizlik (internal 

derangement) ve dejeneratif eklem hastalığı (osteoartrit ve 

osteoartroz) başlıkları sıklıkla kullanılmıştır (Leonardi, Perrotta, 

Almeida, Loreto, & Musumeci, 2016; Li & Leung, 2021). Artrojen 

kökenli TMB semptomlarının, TME internal düzensizlik ile ilişkili 

olabileceği ileri sürülmektedir. İnternal düzensizlik, eklemin 

intraartiküler yapılarındaki düzenin bozulması olarak tanımlanmakta 

olup, çoğunlukla artiküler diskin deplasmanı ile ilişkilidir. İnternal 

düzensizlik her olguda ağrıya neden olmamakla birlikte, genel kabul 

bu durumun dejeneratif eklem hastalıklarından, özellikle 

osteoartritten, önce gelişebileceği yönündedir (Wilkes, 1989). 

Osteoartrit, TME’de ağrı ve fonksiyonel bozulma ile ilişkili olup, 

artiküler diskteki patolojik değişikliklere sekonder gelişen kortikal 

erozyon ve osteofitik oluşumlar gibi subkondral kemik değişiklikleri 

ile karakterizedir (Mercuri, 2008). İnternal düzensizliğin şiddeti, 

Wilkes tarafından ağrı, ağız açıklığı, disk konumu ve anatomik 

özelliklerle ilişkili olacak şekilde beş evrede sınıflandırılmıştır 

(Wilkes, 1989). Bu sınıflama, Evre I’de ağrısız eklem kliki ile 

başlayan ve Evre V’de ileri dejeneratif kemik değişikliklerinin eşlik 

ettiği şiddetli eklem ağrısına kadar uzanan bir spektrumu 

tanımlamakta olup, artrojen TMB olgularında tedavi planlamasına 

yardımcı bir klinik çerçeve olarak kullanılmaktadır (Li & Leung, 

2021). TME, romatizmal hastalıklar gibi eklem tutulumu ile 

seyreden tüm hastalıklardan etkilenebilir. Örneğin, romatoid artritli 

hastaların yaklaşık yarısında TME ile ilişkili semptomlar 

görülmektedir. Bu nedenle, romatolojik hastalıkların tanısal 

değerlendirilmesi sırasında temporomandibular bozuklukların da 

göz önünde bulundurulması gerekir (Okeson, 2003).  
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Son yıllarda uluslararası düzeyde en yaygın kullanılan tanı 

araçları, Temporomandibular Bozukluklar için Araştırma Tanı 

Kriterleri (Research Diagnostic Criteria for TMD; RDC/TMD) (SF, 

1992) ile Amerikan Orofasiyal Ağrı Akademisi’ne göre TMD 

sınıflandırması (De Leeuw & Klasser, 2008) olmuştur; ancak 2014 

yılında, RDC/TMD’den geliştirilmiş yeni bir tanısal sınıflandırma 

sistemi olan Temporomandibular Bozukluklar için Tanı Kriterleri 

(Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders; DC/TMD) 

kullanıma sunulmuştur (Schiffman et al., 2014).  

2014 yılından bu yana, yeni DC/TMD Eksen I (Axis I) ve 

Eksen II (Axis II), biyopsikososyal modele de dayanan ve klinik ile 

araştırma ortamlarında doğrudan uygulanabilen kanıta dayalı bir 

değerlendirme protokolü sunmaktadır. Bu konsensusta, Eksen I 

fiziksel tanılara yöneliktir. Eksen II çekirdek değerlendirme araçları 

ise ağrıya bağlı disabilite, ağrı şiddeti, çene fonksiyonu, 

parafonksiyonel davranışlar, psikososyal distres ve yaygın ağrıyı 

değerlendirmektedir. Çekirdek hasta değerlendirme araç setine dâhil 

edilen tüm bu bileşenler ve yapılan düzenlemeler, hasta 

değerlendirmesi ve ileri araştırmalar için kapsamlı bir temel 

oluşturmaktadır (Monasterio et al., 2018; Schiffman & Ohrbach, 

2016; Skeie, Frid, Mustafa, Aßmus, & Rosén, 2018). 

Temporomandibular Bozukluklar için Tanı Kriterleri (DC/TMD) 

standardına göre, yaygın TMD’ler genel olarak ağrı ile ilişkili 

durumlar ve intraartiküler durumlar olmak üzere iki ana grupta 

sınıflandırılabilir (Schiffman et al., 2014). Artralji, miyalji ve 

TMB’ye atfedilen baş ağrısı, ağrı ile ilişkili TMB’lerin başlıca 

tiplerini oluştururken; TME disk deplasmanları, hipomobilite, 

hipermobilite ve dejeneratif eklem hastalığı ise intraartiküler 

TMB’lerin başlıca tipleri arasında yer alır (Peck et al., 2014). 

Bununla birlikte, mevcut kanıtlara göre redüksiyonlu disk 

deplasmanının, eklem seslerine eşlik eden ağrı veya sınırlı ağız 

açıklığı ya da çiğneme fonksiyonunu kısıtlama gibi fonksiyonel 
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kısıtlılıklar olmadığı sürece, büyük olasılıkla klinik açıdan anlamlı 

sonuçlara yol açmadığı düşünülmektedir. Bununla birlikte, 

DC/TMD, TME disk deplasmanının kesin tanısı için MRG ile 

görüntüleme yapılmasını önermektedir (Schiffman et al., 2014). 

TMD’li hastaların yalnızca %5–10’unda tedavi gereksinimi 

ortaya çıkarken, hastaların yaklaşık %40’ında semptomlar spontan 

olarak düzelebilmektedir (Garefis, Grigoriadou, Zarifi, & Koidis, 

1994). TMB'lerin yönetimi, ağrının veya eklem seslerinin 

azaltılmasına, normal eklem fonksiyonunun yeniden sağlanmasına 

ve genel yaşam kalitesinin iyileştirilmesine odaklanır. İlk basamak 

yaklaşım, yumuşak diyet, non-steroid antiinflamatuvar ilaçlar 

(NSAİİ’ler) gibi farmakoterapötik ajanlar, oklüzal splint tedavisi ve 

fizyoterapiyi içeren cerrahi dışı tedavi yöntemlerini kapsar 

(Dimitroulis, 2018). Cerrahi dışı konservatif tedavi, birkaç on yıldır 

birinci basamak tedavi yaklaşımı olarak kabul edilmektedir (Hu, Liu, 

& Fang, 2023). Özellikle kas kaynaklı TMB hastalarında, fizik 

tedavi, lazer tedavisi, oklüzal splintler ve akupunktur gibi 

konservatif yaklaşımların ağrının azaltılmasında etkili olduğu 

gösterilmiştir (Ferrillo et al., 2022). Ayrıca, botulinum toksininin 

(BTX) intramüsküler enjeksiyonlarının, TMB’lere bağlı kas 

ağrısının hafifletilmesinde yarar sağladığı bildirilmiştir (Andre, 

Kang, & Dym, 2022). 

 Leeuw ve ark. (De Leeuw, Boering, Stegenga, & De Bont, 

1995), konservatif tedavi uygulanan 99 TMD hastasının 30 yıllık 

takip sonuçlarını değerlendirdikleri çalışmalarında, cerrahi dışı 

yaklaşımın hastalar tarafından iyi kabul gördüğünü ve uzun dönemli 

semptomatik rahatlama sağladığını bildirmiştir. Bununla birlikte, 

kontrol grubuna kıyasla hastalarda ağrı sıklığının daha yüksek 

olduğu, maksimum ağız açıklığında güçlük ve eklem sesleri gibi bazı 

semptomların devam ettiği saptanmıştır. 

Konservatif girişimlerle yeterli sonuç elde edilemediğinde, 

tedavi cerrahi yönetime geçmekte ve genellikle en az invaziv 
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seçeneklerden başlayarak daha invaziv seçeneklere doğru 

ilerlemektedir. Artrosentez, hızlı postoperatif iyileşme sağlaması, 

düşük komplikasyon oranına sahip olması, düşük maliyetli olması, 

sedasyon eşliğinde ve lokal anestezi altında uygulanabilmesi 

nedeniyle minimal invaziv bir girişim olarak kabul edilmektedir 

(Ritto et al., 2022; M. F. Şentürk, Yazıcı, & Gülşen, 2018). 

Artrosentezin yüksek başarı oranları, düşük komplikasyon oranları 

eklem ağrısını azaltması, mandibular hareket açıklığını artırması, 

ilaçlar ve splintlere kıyasla daha iyi hasta uyumu sağlaması ve 

özellikle konservatif tedavi yaklaşımlarının başarısız olduğu 

olgularda hasta yaşam kalitesini iyileştirmesi nedeniyle, TMB’lerin 

yönetiminde birinci basamak tedavi seçeneği olarak 

değerlendirilmesine yönelik eğilimi artırmıştır (Al-Moraissi, 

Wolford, Ellis III, & Neff, 2020; D. W. Nitzan, Svidovsky, Zini, & 

Zadik, 2017). 

TME Artrosentezi 

Artrosentez, geleneksel olarak eklem boşluğundaki sıvının 

bir iğne aracılığıyla aspire edilmesini ve ardından terapötik bir 

maddenin enjeksiyonunu içeren bir prosedür olarak 

tanımlanmaktadır. İşlem, steril koşullar altında, genellikle sedasyon 

eşliğinde veya sedasyonsuz lokal anestezi altında uygulanır. 

Tekniğin görece basit olması, gereksinim duyulan olgularda işlemin 

tekrarlanabilmesine olanak tanımaktadır (D. W. Nitzan & Lehman 

Naaman, 2017).  Murakami ve ark. (Ki, 1987), TME artrosentezinin 

sistematik tanımını ilk kez ortaya koyan araştırmacılar olup, bu 

yöntemi “manipülasyon tekniğini takiben hidrolik basınç 

uygulaması” olarak adlandırmıştır (D. W. Nitzan & Lehman 

Naaman, 2017). 

TME artrosentezi ilk olarak 1991 yılında Nitzan, Dolwick ve 

Martinez tarafından rapor edilmiştir (D. W. Nitzan, Dolwick, & 

Martinez, 1991). Tarihsel olarak Nitzan ve arkadaşları tarafından 
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tanımlanan klasik artrosentez prosedürü, üst eklem boşluğuna 

yerleştirilen iki ayrı kanül aracılığıyla gerçekleştirilen bir lavaj 

işlemidir. Yazarlar, çalışmada yer alan 17 hastada artrosentez 

sonrasında ağız açıklığının normale döndüğünü ve 4-14 aylık takip 

süresi boyunca ağrı azalmasını bildirmişlerdir. Bu yöntemin 

özellikle ağız açıklığının ciddi şekilde kısıtlı olduğu durumlarda, 

eklem içi negatif basıncı kırarak ve sinovyal sıvıyı temizleyerek hızlı 

bir iyileşme sağladığını bildirmişlerdir (D. W. Nitzan et al., 1991).  

Artrosentez, acil klinik durumlarda hastalıklı eklemlerin 

makroskopik düzeyde tanısal değerlendirilmesi ve tedavisinde de 

kullanılabilen bir girişimdir (Israel, Saed-Nejad, & Ratcliffe, 1991). 

Örneğin, hemartroz şüphesinin bulunduğu olgularda eklem 

boşluğundan kan aspirasyonu tanının doğrulanmasına olanak 

sağlarken, eş zamanlı olarak hemorajiye bağlı eklem içi basınç 

artışının ve bunun sekellerinin (örn. fibro-adezyon oluşumu) neden 

olabileceği ciddi destrüktif hasarın önlenmesine katkıda bulunur (D. 

W. Nitzan & Lehman Naaman, 2017).  

Eklem patolojisinin inflamatuvar niteliği nedeniyle, 

artrosentezin amaçları arasında eklem boşluğunun lavaj ile 

temizlenmesi ve proinflamatuvar mediyatörlerin eklem içindeki 

düzeyinin azaltılması, adezyonların mekanik olarak lizisi, sinovyal 

membranın lubrikasyon işlevinin desteklenmesi, eklem ağrısının 

giderilmesi ve mandibular mobilitenin iyileştirilmesi yer almaktadır 

(Tozoglu, Al-Belasy, & Dolwick, 2011). Tekniğin uygulanmasında 

üst eklem boşluğu hedef alınmaktadır. Üst eklem boşluğunun Ringer 

laktat veya serum fizyolojik ile yıkanması, eklem içindeki 

interlökin-6 (IL-6) ve tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α) gibi ağrıya 

ve doku yıkımına sebep olan sitokinlerin konsantrasyonunu önemli 

ölçüde azaltmaktadır (Kaneyama et al., 2004).  

Üst eklem boşluğuna uygulanan lavaj ve lizisin, vakum 

etkisini ortadan kaldırarak sinovyal sıvının viskozitesini 

değiştirebileceği ve böylece disk ile kondilin translasyonunu 
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kolaylaştırabileceği öne sürülmüştür. Ayrıca, artrosentez sırasında 

eklem içine enjekte edilen sıvının oluşturduğu basıncın, 

intrakapsüler adezyonların çözülmesini sağlayarak eklem 

hareketlerini kolaylaştırabileceği düşünülmektedir (D. W. Nitzan & 

Dolwick, 1991; Yura, Totsuka, Yoshikawa, & Inoue, 2003).  

Temporomandibular Eklem Lubrikasyonu 

Kondil ve fossanın epifizyal yüzeyleri artiküler kartilaj ile 

kaplıdır; bu yapılar, eklem diski ve sinovyal sıvı ile birlikte 

mandibulanın koordineli hareketine olanak sağlamaktadır. 

Yaşlanmayla birlikte, günlük yaşamda maruz kalınan yoğun ve 

tekrarlayıcı mekanik yüklenmeler nedeniyle artiküler yüzeyler 

dejenerasyona yatkın hâle gelmekte ve bu süreç sıklıkla, TME dâhil 

tüm sinovyal eklemleri etkileyebilen yaygın ve belirgin morbiditeye 

yol açabilen bir hastalık olan osteoartrit ile sonuçlanmaktadır. 

Osteoartritte kondrositler biyomekanik ve biyolojik streslere yanıt 

vererek ekstraselüler matriksin degradasyonuna ve altta yer alan 

subkondral kemikte yapısal değişikliklere neden olmaktadır (Kumar 

et al., 2013). 

Sinovyal sıvının temel lubrikan bileşenlerinden biri, 

proteoglikan 4 (Prg4) geni tarafından kodlanan bir glikoprotein olan 

lubrisindir. Lubrisin, artiküler kartilaj yüzeyindeki kondrositler ile 

sinovyal membranın yüzey örtü hücreleri (synovial lining cells) 

tarafından sentezlenmektedir. Bu molekül, sinovyal eklemlerde sınır 

tipi lubrikasyonun sürdürülmesinde ve eklem hareketinin 

sürdürülmesinde kritik rol oynamaktadır (Koyama et al., 2014). 

TME’de lubrisin eksikliği, artiküler kıkırdak ile birlikte çoklu eklem 

dokularının bütünlüğünü etkileyen osteoartrit benzeri dejeneratif 

değişikliklere yol açmaktadır (Hill, Duran, & Purcell, 2014).  

Fosfolipidler, membranların lipid çift tabakasında ya da 

serbest formda bulunur. “Serbest” fosfolipidlerin ayırt edici özelliği, 

yüksek yüzey aktivitesine sahip olmalarıdır. Morfolojik kanıtlar, 
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yüzey aktif fosfolipidlerin artiküler yüzey üzerinde bir tabaka 

oluşturarak sürtünmeyi anlamlı ölçüde azalttığını belirtmektedir 

(Gaisinskaya et al., 2012; Kosinska et al., 2013).  

Hyaluronik asit (HA), tip B sinovyal hücreler tarafından 

salgılanan, yüksek molekül ağırlıklı bir mukopolisakkarittir; D-

glukuronik asit ve N-asetil-D-glukozamin birimlerinden oluşan bir 

polimerdir ve sinovyal sıvının yaklaşık %0,14–%0,36’sını oluşturur. 

Molekül ağırlığı ve konsantrasyonu arttıkça lubrikasyondaki 

iyileşme de artmakta; başka bir deyişle, sinovyal sıvıya HA ilavesi 

sürtünme katsayısını azaltmaktadır (Manfredini, Rancitelli, 

Ferronato, & GUARDA‐NARDINI, 2012).  

TME Artrosentez Teknikleri ve İntraartiküler Ajanlar 

Artrosentez, lokal anestezi veya sedasyon altında, 

temporomandibular eklemin üst eklem kompartımanına iğne 

yerleştirilerek eklemin lavaj ile yıkanmasını sağlayan bir yöntemdir. 

Bu yöntemde, tekrarlayan basınç uygulamaları ve hidrolik basınç 

etkisi kullanılarak intraartiküler adezyonların çözülmesi, 

inflamatuar mediyatörlerin eklem boşluğundan uzaklaştırılması ve 

eklem aralığının genişletilmesi hedeflenmektedir (Tsui et al., 2022; 

Yura & Totsuka, 2005) 

Hasta oturur pozisyonda 45° eğimli olacak şekilde 

konumlandırılır ve etkilenen ekleme erişimi sağlamak amacıyla başı 

sağlam (etkilenmemiş) tarafa çevrilir. Temporomandibular ekleme 

girişte en sık kullanılan anatomik referanslar, Holmlund-Hellsing 

hattı (HH hattı) ve bu hatla ilişkili belirli noktalardır. HH hattı ya da 

tragus–lateral kantus hattı, gözün lateral kantusundan kulağın 

midtragus noktasına uzanan hayali bir çizgi olarak tanımlanır. En sık 

kullanılan giriş noktaları 10-2 ve 20-10 noktalarıdır. 10-2 noktası, 

kulak tragusundan 10 mm uzaklıkta ve HH hattının 2 mm 

inferiorunda yer alır ve glenoid fossadaki posterior reses ile 

koreledir. 20-10 noktası ise tragustan 20 mm uzaklıkta ve HH 
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hattının 10 mm inferiorunda bulunur ve artiküler eminensinin 

lokalizasyonunu ile koreledir (Holmlund & Hellsing, 1985). 

Planlanan giriş noktalarına lokal anestezi enjekte edilir. Ringer laktat 

solüsyonu ile doldurulmuş 1 mL’lik bir enjektöre bağlı 19-gauge 

iğne, fossa palpasyonu eşliğinde ve hastanın ağzını açması veya 

kontralateral hareketler yapması sağlanarak, artiküler fossa 

düzeyinden (posterior nokta) superior kompartımana yerleştirilir (D. 

W. Nitzan & Lehman Naaman, 2017). Superior eklem boşluğu 

yaklaşık 5 mL’ye kadar sıvı alabilmekte olup, basınç altında 

doldurulması ile mevcut minör adezyonlar parçalanmakta ya da 

lizise uğratılmaktadır. Ardından, sıvının superior eklem boşluğu 

boyunca akışını sağlamak ve eklemin etkin lavajını gerçekleştirmek 

amacıyla aynı eklem kompartımanına ikinci bir 19-gauge iğne 

yerleştirilmektedir (Guarda-Nardini, Manfredini, & Ferronato, 

2008; D. W. Nitzan & Lehman Naaman, 2017). Bu süreç “lizis ve 

lavaj” olarak adlandırılmakta olup, yapışık disk fenomeni ya da 

redüksiyonsuz disk deplasmanına bağlı ağız açıklığı kısıtlılığı 

bulunan hastalara ilişkin olgu serilerinde bildirildiği üzere, olumlu 

terapötik sonuçlar sağlayabilmektedir (Murakami, Hosaka, Moriya, 

Segami, & Iizuka, 1995; D. Nitzan & Etsion, 2002). Lavaj miktarı, 

işlemin amacına bağlı olarak değişmektedir; örneğin anterior disk 

deplasmanında diskin serbestleştirilmesi ile osteoartritte dejeneratif 

ürünlerin eklem boşluğundan uzaklaştırılması farklı irrigasyon 

gereksinimleri doğurabilmektedir (D. W. Nitzan & Lehman Naaman, 

2017). Yayımlanmış çalışmalarda kullanılan lavaj sıvısı hacminin 50 

ile 500 mL arasında değiştiği bildirilmektedir (Monje-Gil, Nitzan, & 

González-Garcia, 2012). TME’de artrosentez ilk kez 

uygulandığında, yaklaşık 200 mL  Ringer laktat solüsyonu 

kullanılmıştır (D. W. Nitzan et al., 1991). İntrartiküler enjeksiyonda 

izotonik salin solüsyonu veya Ringer laktat kullanılan çalışmalarda, 

Ringer solüsyonunun artiküler diskin fibröz dokusu tarafından 

izotonik salin solüsyonuna kıyasla daha iyi tolere edildiği 

gösterilmiştir (Shinjo et al., 2002; M. F. Şentürk et al., 2018). Lavaj 
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sırasında, diskin serbest hareketini kolaylaştırmak için mandibula 

açma, lateral hareketler ve protrüzif hareketlerle yönlendirilir 

(Forster & Fisher, 1999).  

Prosedürün sonlandırılmasının ve iğnelerden birinin 

çıkarılmasının ardından, HA gibi ajanlar eklem boşluğuna 

uygulanabilmektedir (Alpaslan et al., 2000; Zhong & Zhou, 2004). 

HA’nın serbest radikaller aracılığıyla hızla yıkıma uğraması 

nedeniyle, intraartiküler enjeksiyon öncesinde inflamatuvar 

mediyatörlerin artrosentez yoluyla uzaklaştırılması önerilmektedir 

(D. W. Nitzan & Lehman Naaman, 2017). İntraartiküler 

enjeksiyonlar, klinik belirti ve semptomların hafifletilmesi amacıyla, 

hyaluronik asit, kortikosteroidler, plateletten zengin fibrin (PRF), 

plateletten zengin plazma (PRP) ve NSAİİ’ler dâhil olmak üzere 

farklı farmakolojik veya biyolojik ajanların perkütan yolla 

uygulanmasını içermektedir (De Nordenflycht, Ayala, Orellana, & 

Tesch, 2023). Bulgular, tek bir girişime kıyasla çoklu seans 

uygulamalarının daha yararlı olduğunu (Guarda‐Nardini et al., 2015; 

Manfredini et al., 2012) ve artrosenteze eklenen HA 

viskosuplementasyonunun 65 yaş üzeri hastalarda daha etkili 

olduğunu belirtmektedir (Guarda-Nardini et al., 2012). Ayrıca, 

PRP’nin kemik oluşumunu veya ankiloz geliştirme riskine ilişkin 

kaygıların doğrulanması ya da çürütülmesi için daha uzun süreli 

kontrollü çalışmalara ihtiyaç olduğu belirtilmektedir (D. W. Nitzan 

& Lehman Naaman, 2017). 

Ultrasonografi eşliğinde çift ponksiyon artrosentez, 

literatürde sınırlı sayıda çalışma ile tanımlanmış bir yaklaşım olup, 

ilk kez Dayısoylu ve ark. (Dayisoylu, Cifci, & Uckan, 2013) 

tarafından bildirildiği belirtilmektedir (M. F. Şentürk et al., 2018). 

Bu yöntemde artrosentez sırasında eklem aralığının gerçek zamanlı 

görüntülenebilmesi ve değerlendirilebilmesi olası bir avantaj olarak 

belirtilmiştir. Bu tekniğin güvenilir, artroskopiden daha uygun 
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maliyetli, kolay ve deneyimsiz cerrahlar tarafından bile 

tekrarlanabilir olduğu belirtilmiştir (Dayisoylu et al., 2013). 

Alkan ve Kılıç (Alkan & Kilic, 2009) tarafından tanımlanan 

çift iğneli artrosentez modifikasyonunda, ikinci iğneye bağlanan 

dental ve cerrahi motorun irrigasyon pompası aracılığıyla yüksek 

basınçlı otomatik irrigasyon uygulamışlardır. Üst eklem boşluğunun 

tüm olgularda 2 dakika boyunca 300 mL salin solüsyonu ile basınç 

altında irrigasyonu gerçekleştirilmiştir. Ancak, etkin manuel 

irrigasyonun sağlanamadığı olgularda bu tekniğin kullanılmadığı 

bildirilmiştir (Alkan & Kilic, 2009). 

İlk kez Guarda-Nardini tarafından tanımlanan, sıvı giriş ve 

çıkışının aynı kanül sistemi üzerinden gerçekleştirildiği tek iğneli 

kanül tekniği de kabul edilebilir bir yöntem olarak 

değerlendirilmektedir (Guarda-Nardini et al., 2008). Sıvı 

enjeksiyonu ve aspirasyonun her ikisi için tek iğne kullanımı, 

geleneksel çift iğne yaklaşımına kıyasla bazı avantajlar sağlayabilir; 

bunların başında işlem süresinin kısalması gelmektedir (Guarda-

Nardini et al., 2008). Ayrıca, HA enjeksiyonu öncesinde 

artrosentezin tek iğne tekniği ile uygulanması, ikinci giriş 

noktasından hyaluronik asidin dışarı akma riski bulunmadığından ek 

avantajlar sağlayabilir. Bu nedenle, tek iğne tekniği, enjekte edilen 

hyaluronik asidin eklem kompartımanı içinde tam retansiyonuna 

olanak tanıyabilir (Guarda-Nardini et al., 2008). Bu bağlamda, 

artrosenteze ait tek ponksiyon tekniği, sıvının giriş ve çıkışının tek 

bir iğne veya kanül sistemi aracılığıyla sağlandığı bir yöntem olarak 

tanımlanmıştır (Guarda-Nardini et al., 2008). Bu teknik, Şentürk ve 

ark. (M. Şentürk & Cambazoğlu, 2015) tarafından iki tipe 

ayrılmıştır. Tek ponksiyon tip 1 yönteminde, sıvının giriş ve çıkışı 

aynı iğne ya da kanül lümeni üzerinden gerçekleştirilir. Tek 

ponksiyon tip 2 tekniğinde ise sıvı girişi ve çıkışı farklı portlar ve 

lümenler üzerinden sağlanmakla birlikte, aynı kanül sistemi 

kullanılmaktadır (Nagori, Bansal, Jose, & Roychoudhury, 2021).  
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Artrosentez için kontrendikasyonlar şunları içermektedir (D. 

W. Nitzan & Lehman Naaman, 2017): 

• Enjeksiyon bölgesini örten alanda selülit gibi bölgesel 

veya sistemik enfeksiyöz hastalıklar (tanı septik artrit 

değilse) 

• Bölgesel neoplastik hastalık 

• Glenoid fossa bölgesinde kafa kaidesi bütünlüğünün 

bozulmuş olması 

• Daha önce uygulanmış açık eklem cerrahisi veya 

diskektomi 

• Fibröz ve/veya osseoz ankiloz 

 

Komplikasyonlar nadir olup çoğunlukla geçicidir (D. W. 

Nitzan & Lehman Naaman, 2017). TME artrosentez 

komplikasyonlar arasında aşağıdakiler yer almaktadır (M. F. Şentürk 

et al., 2018):  

• Fasiyal sinir yaralanması, preauriküler hematom ve 

yüzeysel temporal arter yaralanması 

• Arteriyovenöz fistül gelişimi 

• Eklem içine kanama 

• İntrakraniyal perforasyon 

• Ciddi bradikardi 

• İğnenin bir parçasının eklem içinde kırılması 

• İğnenin başarılı şekilde yerleştirilememesi 

• Lavaj sıvısının ilgili bölgede ekstraartiküler aralığa 

sızması 

--114--



• Eklem yüzeyinde hasar 

• Artrosentez sonunda uygulanan anestezik ajanlara veya 

ilaçlara karşı alerjik reaksiyon 

 

Sonuç 

Temporomandibular eklem bozuklukları, heterojen klinik 

durumları, biyomekanik ve psikososyal bileşenleri nedeniyle tanı ve 

tedavide bütüncül bir yaklaşım gerektiren kompleks bir hastalık 

grubudur. Bu nedenle, TME’nin fonksiyonel anatomisinin iyi 

anlaşılması, güncel sınıflandırma sistemleri ile doğru tanısal 

çerçevenin oluşturulması ve olguların konservatiften cerrahiye 

uzanan basamaklı bir yaklaşımla değerlendirilmesi klinik başarı 

açısından temel öneme sahiptir. Artrosentez, uygun endikasyonlarda, 

düşük komplikasyon oranı ve minimal invaziv niteliği ile özellikle 

konservatif tedaviye yanıt vermeyen seçilmiş TMB olgularında 

etkili bir tedavi seçeneği olarak öne çıkmaktadır.  

Bununla birlikte, teknik modifikasyonlar, lavaj hacmi, 

kullanılan irrigasyon solüsyonu ve intraartiküler ajan seçimi gibi 

uygulamaya ilişkin değişkenler açısından literatürde tam bir 

standardizasyonun henüz sağlanmadığı görülmekte; bu nedenle, 

klinik kararların hasta özellikleri ve mevcut kanıt düzeyi birlikte 

değerlendirilerek verilmesi önem taşımaktadır. Bu bağlamda, hasta 

seçiminin dikkatle yapılması, kontrendikasyonların gözetilmesi ve 

olası komplikasyonların bilinmesi; artrosentezin güvenli, rasyonel 

ve kanıta dayalı biçimde uygulanmasının temelini oluşturmaktadır. 
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OROANTRAL İLİŞKİ VE YÖNETİMİ 

Zehra GÜLEROL AYDIN1 

 

 

Giriş 

   Oroantral açıklık (OAA), maksiller sinüs ile ağız boşluğu arasında 

oluşan patolojik bir açıklıktır; tedavi edilmediğinde oroantral fistüle 

(OAF) veya kronik sinüzite ilerleyebilir. En yaygın etiyolojik faktör, 

birinci ve ikinci maksiller molarların çekimidir. Ancak travma, 

enfeksiyon, kist ve tümör enükleasyonları, Le Fort I osteotomileri, 

osteomiyelit ve farklı anatomik sorunlar sebebiyle de gözlenebilir. 

Özellikle kökleri genişçe ayrılmış veya periapikal patolojisi bulunan 

dişlerin cerrahi olarak kökleri ayrılmadan çekilmesi, maksiller sinüs 

tabanında perforasyon oluşmasına ve OAA oluşumuna zemin 

hazırlar (Abuabara, Cortez, Passeri, De Moraes, & Moreira, 2006; 

Bhalla, Sun, & Dym, 2021; Dym & Wolf, 2012; Krishanappa et al., 

2016). Oroantral açıklığın neden olabileceği komplikasyonları, 

özellikle sinüs enfeksiyonlarını önlemek amacıyla, açıklığın 
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mümkün olan en kısa sürede — tercihen ilk 48 saat içinde — cerrahi 

olarak kapatılması tavsiye edilir. Aksi takdirde, tedavi edilmeyen 

geniş OAA’ların %50’si 48 saat içinde, %90’ı ise iki hafta içinde 

sinüzitle komplike hale gelir (Del Junco, Rappaport, & Allison, 

1988; VON WOWERN, 1970). Bu durumların doğru ve zamanında 

teşhisi, başarılı tedavi planlaması için kritik öneme sahiptir.  

   OAA gelişimi, maksiller sinüs ve ağız boşluğu fonksiyonlarını 

olumsuz yönde etkileyerek enfeksiyonların yanı sıra solunumsal ve 

oral komplikasyonlara zemin hazırlayabilir. OAA'nın klinik 

semptomları değişkenlik göstermekle birlikte, en sık karşılaşılan 

belirti ağız ile burun arasında hava veya sıvı geçişidir; bu durum 

özellikle yutma sırasında belirgin hâle gelir. Hastalar sıklıkla 

etkilenen bölgede ağrı ve rahatsızlık, nazal tıkanıklık ve zaman 

zaman pürülan akıntıdan şikâyet eder. Ayrıca OAA, ağrı, ateş ve 

genel halsizlikle karakterize tekrarlayan veya kronik sinüzit 

gelişimine de neden olabilir (Chiapasco & Tommasato, 2024; De 

Biasi, Maglione, & Angerame, 2014; Galli et al., 2020; Termine et 

al., 2009).  

       Teşhiste klinik değerlendirme ve radyolojik görüntüleme 

yöntemleri ile kullanılır. Klinik değerlendirme olarak Valsalva 

manevrası, prob ile perforasyonun değerlendirilmesi vb. yöntemleri 

kullanılabilir. Prob ile değerlendirme sırasında membranın daha 

fazla yırtılmasına neden olabileceği için bu yöntem 

önerilmemektedir. Radyolojik olarak ise periapikal radyografiler, 

panoramik radyografiler, konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT) 

ve bilgisayarlı tomografi (BT) kullanılabilir (Nah, 2008). Her ne 

kadar periapikal radyografiler kemik perforasyonlarını gösterebilse 

de KIBT daha güvenilir sonuç verir. KIBT’ın sunduğu yüksek 

çözünürlüklü üç boyutlu (3B) görüntüler sayesinde açıklığın 

kapsamı ve maksiller sinüsün durumu en doğru şekilde 

değerlendirilebilir (Ben‐Zvi et al., 2021; Minervini et al., 2023). 
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      Oroantral açıklığın yönetimi, enfeksiyonların önlenmesi ve 

optimal iyileşmenin sağlanması açısından hem hastanın bireysel risk 

faktörlerinin hem de cerrahi yaklaşımın dikkatle değerlendirilmesini 

gerektirir. Yaş, sistemik hastalıklar (diyabetes mellitus, 

kardiyovasküler patolojiler, immünsupresif durumlar vb.) ve sigara 

kullanımı gibi etmenler, iyileşme kapasitesini azaltarak 

komplikasyon riskini artırmaktadır. Bu nedenle preoperatif dönemde 

ayrıntılı risk analizi yapılmalı, gerekli yaşam tarzı düzenlemeleri 

planlanmalı ve cerrahi tedavi, mümkün olduğunda daha az invaziv 

ve primer iyileşmeyi destekleyici gerçekleştirilmelidir (Bell, 

Howard, & Lamont, 2022; A. D. Inchingolo et al., 2021). 

   OAA’nın tedavisi boyutuna, süresine ve enfeksiyon varlığına 

bağlıdır. 

• 2 mm ve daha küçük açıklıklarda: Çapı 2 mm’den küçük olan 

oroantral açıklıklar çoğunlukla konservatif yaklaşımlarla tedavi 

edilebilmekte olup, spontan kapanma ihtimali oldukça yüksektir. 

Defektin absorbe olabilen hemostatik jelatin sünger ile doldurulması 

uygun bir yaklaşımdır. Bu yöntem, stabil bir kan pıhtısının 

oluşumuna katkı sağlar. Hastaya, 1 ay süreyle hapşırmaması, sigara 

kullanmaması, ağız çalkalamaması, tükürmemesi, pipetle içme ve 

burnunu sümkürme gibi basıncı artırıcı davranışlardan kaçınması 

gerektiği konusunda özel postoperatif sinüs önerileri verilir. 

Obstrüktif uyku apnesi bulunan ve CPAP cihazı kullanan hastalarda 

ise, basınç ayarlarının değiştirilmesi veya cihaz kullanımının geçici 

olarak kesilmesi için uyku uzmanıyla konsültasyon önerilir. 

Enfeksiyonun önlenmesi amacıyla antibiyotik tedavisi, ağrı kontrolü 

için analjezikler ve sinüs basıncını azaltmak üzere dekonjestanlar 

önerilmektedir (Lin, Bukachevsky, & Blake, 1991; Luers & 

Hüttenbrink, 2016; Visscher, van Minnen, & Bos, 2010).    

• 2-6 mm arası açıklıklarda: Orta büyüklükteki oroantral 

açıklıkların tedavisinde absorbe olabilen hemostatik jelatin sünger 
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yerleştirilmesi ve bunun “8” şeklinde dikişlerle sabitlenmesi 

önerilmektedir. Hastaya postoperatif sinüs bakımıyla ilgili talimatlar 

verilerek, 1 haftalık antibiyotik, antihistaminik ve nazal dekonjestan 

tedavisi uygulanır. Maksiller sinüzit riskini azaltmak için çoğunlukla 

amoksisilin/klavulanat, klindamisin veya sefalosporin tercih edilir 

(Dym & Wolf, 2012). 

• 6 mm’den büyük açıklıklarda: Büyük boyuttaki oroantral 

açıklıkların tedavisinde primer kapatma şarttır ve bu amaçla flep 

yöntemleri tercih edilmektedir. İlerletme rotasyon flebi primer 

kapanmayı kolaylaştırabilirken, bir diğer seçenek mukozal örtü 

altında interpozisyonel pediküllü flep şeklinde bukkal yağ yastığının 

kullanılmasıdır (Abuabara et al., 2006; Alonso-González et al., 

2015; Muzio et al., 2009). 

Oroantral fistüllerin onarımında en sık başvurulan yöntemler 

arasında bukkal flep ilerletmesi, palatinal flep rotasyonu ve Bichat 

yağ dokusu kullanımı yer almaktadır. Uygulanacak cerrahi tekniğin 

seçimi; defektin boyutuna, bölgede mevcut enfeksiyon durumuna, 

kullanılacak flebin ölçülerine ve greft materyaline ek olarak, 

planlanan protetik ya da implant tedavilerine göre belirlenir. Fistülün 

tekrarlamasını önlemede; sinüs kaynaklı patolojilerin giderilmesi, 

fistül yolunun eksize edilmesi, flebin gerilimsiz adaptasyonu, 

bölgenin vaskülarizasyonu, nekrotik dokuların temizlenmesi ve 

postoperatif yara bakımının sağlanması temel faktörlerdir (Awang, 

1988; Sadikhov, Kahraman, & Delılbaşi, 2021; Visscher et al., 

2010).  

OAA Yönetiminde Flep Teknikleri 

Bukkal Kaydırma Flebi  

Rehrmann tarafından tanımlanmış olup OAA onarımında halen en 

sık kullanılan ve klinik olarak en güvenilir yöntemlerden biridir. Bu 

teknikte, çekim soketinden vestibüle doğru yapılan iki dikey 
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insizyon yardımıyla trapezoid flep hazırlanır, defekt üzerine 

kaydırılır ve defektin palatinal kenarına dikilir (Rehrmann, 1936). 

Flepteki gerilimi azaltmak ve ilerletmeyi kolaylaştırmak için periost 

15 numaralı bistüri ile çizilir ve flebin defekt bölgesine pasif bir 

şekilde oturması sağlanır. Ancak bu yöntemin dezavantajı olarak 

bukkal vestibül derinliği azalmaktadır (Borgonovo, Berardinelli, 

Favale, & Maiorana, 2012).  

Bukkal kaydırma flebi küçük ve orta ölçekli defektler için daha 

uygundur. Büyük defektlerde diğer tekniklere göre daha fazla nüks 

oranı göstermektedir. Bundan dolayı defekt büyüdükçe bukkal yağ 

flebi veya diğer yöntemlerle kombine uygulanması önerilmektedir 

(Di Stasio et al., 2018; Gheisari, Zadeh, & Tavanafar, 2019).  

Palatal Tabanlı Rotasyon Flebi 

Bu teknikte fistül yolu varsa eksize edilir, geniş tabanlı tam kalınlıkta 

bir flep hazırlanır. Yeterli kanlanma sağlamak için büyük palatin 

arter flebe dahil edilir. Flep açıklığı kapatmak için bölgeye 

döndürülür. Palatal bölgedeki açıkta kalan kemik sekonder 

iyileşmeye bırakılır. Eğer palatal flep alveolü kapatmak için yetersiz 

kalırsa kapanmayı tamamlamak için bukkal ilerletme flebi de 

eklenebilir. Bu tekniğin avantajları; bukkal vestibül derinliğinde 

azalmaya neden olmaması, palatal mukozanın kalınlığı ve arterin 

dahil edilmesinin vasküler bozulmayı önlemesi nedeniyle bukkal 

flepten daha dayanıklı olmasını sağlar (Anavi, Gal, Silfen, & 

Calderon, 2003; Salins & Kishore, 1996). 

Bukkal Yağ Flebi (bichat  

Küçük ve orta büyüklükteki defektlerin kapatılmasında önerilen bir 

diğer cerrahi tekniktir. İlk kez 1977’de Egyedi tarafından OAA ve 

oronazal iletişimlerin kapatılması için tanımlanmıştır (Egyedi, 

1977). Maksiller tüber bölgesinin distobukkal vestibül derinliğinde 

yapılan insizyon sonrasında bukkal flep ve periost kaldırılır. Periost, 
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keskin makasla açılır; zigomatik ark üzerine basınç uygulandığında 

yağ yastığı cerrahi sahaya kendiliğinden çıkar. Metzenbaum makası 

ile yapılan künt disseksiyon, defekt üzerine gerginlik oluşturmadan 

kapama sağlayacak miktarda yağ dokusunun mobilize edilmesine 

olanak tanır. Doku, kemik yüzeyine açılan delikler, vidalarla veya 

komşu mukoza alanına rezorbe olabilen süturlarla tespit edilir. 

Açıkta kalan yağ dokusu 4–6 hafta içinde epitelizasyon gösterir. 

İyileşme döneminde flebin korunması için dişlere sabitlenen cerrahi 

splint uygulanabilir. Nüks eden vakalarda yüksek başarı oranı 

göstermektedir (Bereczki-Temistocle et al., 2022; Poeschl et al., 

2009).  

Dil flepi 

Dil flepleri yaklaşık bir yüzyıl önce Guerrero-Santos tarafından 

tanımlanmış ve Bakamjian ve Gosset tarafından değiştirilmiştir 

(Gosserez, Stricker, Flot, Gola, & Malka, 1973). Sert damağın küçük 

fistülleri genellikle lokal doku kullanılarak onarılabilirken, daha 

büyük damak fistülleri onarım için damak dışı fleplerin transferini 

gerektirir. Zengin kan damarı ağına sahip dil flebi, bu tür doku için 

uygun ve elverişli bir kaynaktır (Coghlan, o'Regan, & Carter, 1989). 

Dil flebi kullanılarak kapatılmasının üç ana dezavantajı vardır. 

Bunlar: telaffuz bozukluğu, iki ameliyat gerektirmesi ve konuşma-

beslenmenin geçici olarak sınırlanmasıdır. Bununla birlikte, 

avantajları şunlardır: yaygın hasarın azalması, kısa ameliyat süresi 

ve flep nekrozu riskinin düşük olmasıdır (Mano, Mori, Kato, 

Nakano, & Ueyama, 2013). Bundan dolayı dil flepleri genellikle 1.5 

cm’den büyük olan ve diğer konservatif yöntemlerle kapatılamayan 

geniş açıklıklar için tercih edilir. 

Kemik Grefti ile Rekonstrüksiyon 

Kemik greftleri, özellikle geniş OAA onarımında, daha önce 

yalnızca yumuşak doku ile kapatma girişimlerinin başarısız olduğu 

olgularda ve ileride dental implant rehabilitasyonu planlanan 
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hastalarda önemli bir tedavi seçeneği olarak öne çıkmaktadır. Bu 

yaklaşım, yalnızca fistülün kapatılmasını değil, aynı zamanda defekt 

bölgesinde kemik desteğinin yeniden oluşturulmasını da 

hedeflemektedir (Haas et al., 2003). 

Literatürde en sık kullanılan greftler otojen kemik greftleridir. 

Otojen greftler genellikle simfiz (çene ucu), tüber ve ramus gibi 

intraoral donör sahalardan elde edilir. Bu bölgelerin avantajı daha 

düşük donör saha morbiditesi olmakla birlikte, elde edilebilecek 

kemik hacmi sınırlıdır. Daha geniş defektlerde ise gerekli kemik 

hacmini sağlamak amacıyla iliyak kanat gibi ekstraoral donör 

sahalara başvurulabilmektedir. Bunun yanında, donör saha 

cerrahisini ortadan kaldırmak amacıyla alloplastik veya ksenogreft 

materyaller de bariyer oluşturmak ve kemik iyileşmesini 

desteklemek için kullanılabilmektedir (Haas et al., 2003; Watzak et 

al., 2005). 

Kemik grefti uygulamalarında farklı cerrahi teknikler 

tanımlanmıştır. Bunlardan biri ‘bony press-fit’ tekniğidir. Bu 

yöntemde düzensiz kemik defekti frez yardımıyla daha düzenli bir 

forma getirilir ve aynı boyutta hazırlanan monokortikal blok greft 

defekte sıkı şekilde yerleştirilir. Greft stabilitesinin yetersiz olduğu 

durumlarda mini plak veya vidalarla fiksasyon yapılabilir. Ayrıca 

greft başarısını artırmak amacıyla PRF (Trombositten Zengin Fibrin) 

membran ile kombine yaklaşımlar önerilmektedir. Bu kombinasyon, 

tam kapanmayı desteklemenin yanı sıra alveolar kemiğin 

yüksekliğini ve genişliğini koruyarak gelecekte implant 

uygulamaları için uygun bir altyapı oluşturabilir (Kapustecki, 

Niedzielska, Borgiel-Marek, & Różanowski, 2016; Watzak et al., 

2005). 

Cerrahi sırasında dikkat edilmesi gereken önemli bir nokta, greftin 

sinüs boşluğuna kaçmasının önlenmesidir. Bu amaçla, blok greft 

üzerine küçük delikler açılarak, deliklerin içinden sütur geçirilmesi 
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ve greftin kontrollü şekilde yerleştirilmesi önerilen güvenlik 

önlemleri arasında yer almaktadır (Cortes et al., 2010). 

Kemik greftlerinin en önemli avantajlarından biri, yalnızca yumuşak 

doku kapanmasıyla karşılaştırıldığında ileri rehabilitasyon 

seçeneklerini korumasıdır. Sadece yumuşak doku ile kapatılan 

olgularda kemik desteği yetersiz kalabildiğinden, ileride planlanan 

implant veya sinüs tabanı yükseltme işlemleri teknik olarak 

zorlaşabilmektedir. Buna karşılık kemik grefti, sinüs tabanı ile oral 

kavite arasında sert bir bariyer oluşturarak bu işlemlere daha uygun 

bir cerrahi zemin sağlayabilir (Haas et al., 2003; Ram et al., 2016). 

Postoperatif dönemde hastaların, greft stabilitesini ve fistül 

oluşumunu engellemek amacıyla en az 3 hafta süreyle burnunu 

sümkürmemesi, hapşırırken ağzını kapatmaması ve sinüs içi basıncı 

artırabilecek aktivitelerden kaçınması önerilir (Watzak et al., 2005). 

Otojen Kıkırdak ile Rekonstrüksiyon 

OAF kapatılmasında nazal septum kıkırdağının kullanımı da 

tanımlanmıştır (Saleh & Issa, 2013). Hastanın kendi dokusundan 

elde edilen otojen kıkırdak grefti, özellikle nüks OAF onarımında ve 

gelecekte implant uygulanması düşünülen vakalarda güçlü ve etkili 

bir bariyer seçeneği sunar. Kullanımda en sık auriküler (kulak) 

kıkırdak, daha nadiren ise septal kıkırdak tercih edilmektedir. 

Auriküler kıkırdak, anatomik yapısı nedeniyle sinüs tabanına kolay 

adapte olur; temini nispeten kolaydır ve düşük maliyetli bir 

seçenektir. Ayrıca biyouyumlu, enfeksiyona dirençli ve rezorpsiyona 

karşı görece dayanıklı yapısı sayesinde defekt alanında güçlü bir 

mekanik destek sağlar (Ram et al., 2016; Sadikhov et al., 2021; 

Verma & Verma, 2022). 

Donör saha açısından değerlendirildiğinde, kulak arkasından yapılan 

posterior yaklaşım estetik yönden avantajlıdır. Bu yaklaşım 

genellikle belirgin skar oluşumuna veya kulakta fark edilir 

deformiteye neden olmaz (Ram et al., 2016; Sadikhov et al., 2021). 
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Kıkırdak grefti çoğu zaman tek başına kullanılmaz; çeşitli fleplerle 

kombine edilerek çok katmanlı onarım sağlanır. Özellikle kıkırdağın 

üzerine bukkal yağ yastığı veya bukkal ilerletme flebi 

yerleştirilmesiyle uygulanan teknikler, sert bir bariyer ile iyi 

vaskülarize yumuşak doku örtüsünü bir araya getirerek iyileşme 

başarısını artırır. Bu nedenle söz konusu yaklaşım “sandviç” onarım 

prensibi kapsamında değerlendirilebilir (Sadikhov et al., 2021). 

 Yapılan çalışmalarda, daha önce geleneksel yöntemlerle (örneğin 

sadece bukkal flep) onarılmış ancak nüks etmiş vakalarda kulak 

kıkırdağı kullanımı ile başarılı sonuçlar alındığı ve bir yıllık 

takiplerde nüks gözlenmediği bildirilmiştir. Özetle; otojen kıkırdak 

greftleri, özellikle standart yumuşak doku fleplerinin başarısız 

olduğu veya mekanik desteğin kritik olduğu karmaşık OAF 

vakalarında güvenilir bir alternatif cerrahi tekniktir (Sadikhov et al., 

2021).  

PRF ile Oroantral Fistül Onarımı 

Sinüs enfeksiyonu bulunmayan olgularda büyük OAA veya 

OAF’nin tedavisinde kullanılan geleneksel teknikler çeşitli 

sınırlılıklar göstermiştir. Bu nedenle birçok araştırmacı, alternatif 

tedavi tekniklerini ortaya koymak amacıyla çalışmalar yürütmüştür. 

PRF, OAF tedavisinde doku iyileşmesini desteklemek ve 

rejenerasyonu hızlandırmak için biyolojik bir adjuvan (yardımcı) 

materyaldir. Hastanın kendi kanından hazırlandığı için güvenlidir ve 

içerdiği büyüme faktörleri sayesinde hem yumuşak doku hem de 

kemik iyileşmesini destekler (F. Inchingolo et al., 2014; Kapustecki 

et al., 2016). 

Uygulamada PRF genellikle tek başına kullanılmaz; başka 

materyallerle birlikte tercih edilir. Örneğin otojen kemik grefti ile 

kullanıldığında, greftin üzerine yerleştirilen PRF membran 

iyileşmeyi destekler ve greftin entegrasyonunu kolaylaştırır. Kronik 

vakalarda 3 boyutlu (3B) mesh yapılarla kombinasyon hem fistülün 
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mekanik olarak kapatılmasına hem de biyolojik iyileşmenin 

güçlenmesine katkı sağlar. Bazı durumlarda ise kolajen materyallerle 

birlikte, geniş flep kaldırmadan flepsiz onarım yaklaşımında da 

kullanılabilir (Nama & Ghanim, 2022). 

PRF destekli tedavilerde tam kapanma, kemik yüksekliğinde 

artış ve enfeksiyon kontrolü açısından olumlu sonuçlar bildirilmiştir. 

Ayrıca geleneksel flep yöntemlerine göre daha az travmatik bir 

seçenek sunabilir. PRF’nin önemli avantajları arasında şunlar yer 

alır: hastanın kendi kanından elde edildiği için yabancı cisim 

reaksiyonu riski yoktur. Büyüme faktörleri sayesinde anjiyogenez ve 

doku rejenerasyonunu destekler. Sinüs ile ağız boşluğu arasında 

bariyer görevi görerek nüks riskini azaltmaya yardımcı olur. 

Kısacası PRF, özellikle zorlayıcı ve karmaşık OAA-OAF 

olgularında cerrahi başarı oranlarını artırmaya yönelik etkili bir 

adjuvan yöntem olarak değerlendirilmektedir (Adamska et al., 

2024). 

Sonuç  

Oroantral açıklıklar, maksiller sinüs ile ağız boşluğu arasında 

istenmeyen bir ilişki oluşturur. Bu ilişki kısa sürede sinüzit ve kronik 

fistül oluşumuna yol açabilir. Bundan dolayı erken evrede uygun 

müdahale başarıyı etkileyen ana faktördür. 

Tedavi yöntemi seçiminde, defektin çapı, bölgede enfeksiyon 

varlığı ve oluşum süresi göz önüne alınarak planlama yapılmalıdır. 

Küçük boyutlu defektlerde pıhtı formasyonu ve gerekli postoperatif 

yöntemler ile yeterli tedavi sağlanabilirken, büyük defektlerde 

primer kapatma zorunludur. Eğer gelecekte dental implant tedavisi 

ile rehabilitasyon planlanıyorsa veya nüks oluşan durumlarda kemik 

ya da kıkırdak greftleriyle sert bir bariyer oluşturmak uzun dönemde 

stabilite ve fonksiyonun sürdürülmesine katkı sağlar.
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Giriş 

Temporomandibular eklem (TME), kraniyal ve mandibuler 

yapılar arasında karmaşık bir artikülasyon sergileyen, vücudun en 

özelleşmiş eklemlerinden biridir. Bu eklemin ve ilişkili çiğneme 

kaslarının fonksiyonunu etkileyen bir grup kas-iskelet sistemi 

bozukluğu, genel olarak temporomandibular rahatsızlıklar (TMR) 

olarak tanımlanmaktadır. TMR'nin etiyolojisi, parafonksiyonel 

alışkanlıklar, travma, okluzal düzensizlikler, psikososyal etkenler 

ve sistemik hastalıklar gibi bir çok etkileşimi içeren multifaktöriyel 

bir yapıya sahiptir (Scrivani et al., 2008).  

Toplumda görülme sıklığı %5 ila %60 arasında değişen bu 

rahatsızlıklar, bireylerin hayat kalitesini önemli ölçüde düşüren 

ağrı, çene hareketlerinde kısıtlılık ve eklem sesleri gibi 

semptomlarla kendini göstermektedir (Alowaimer et al., 2024). 

TMR tedavisinin temel amacı, ağrıyı ortadan kaldırmak, 

normal mandibular fonksiyonu restore etmek ve altta yatan 

etiyolojik faktörleri yönetmektir. Tedavi yaklaşımları, konservatif 

ve geri dönüşümlü yöntemlerden, minimal invaziv ve cerrahi 

müdahalelere kadar geniş bir yelpazede tedavi seçeneklerini 

kapsamaktadır. Güncel klinik kılavuzlar, tedaviye en az invaziv 

seçeneklerle başlanmasını ve hasta merkezli, kademeli bir yaklaşım 

benimsenmesini önermektedir. Yaklaşık %50 TMD hastasının 

müdahale olmaksızın bir yıl içinde kendiliğinden iyileştiği 

bildirilmekle birlikte, semptomatik hastaların %75-80'i konservatif 

tedavilerle başarılı bir şekilde yönetilebilmektedir. Bu kitap 

bölümünde, temporomandibular eklem rahatsızlıklarının 

tedavisinde kullanılan güncel yöntemler, etkinlik oranları ve klinik 

sonuçları ışığında detaylı bir şekilde incelenecek ve multidisipliner 

tedavi planlamasının önemi vurgulanacaktır (Sá et al., 2024). 

Temporomandibular Rahatsızlıkların Tedavi Yöntemleri 
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TMR tedavisinde başarı, doğru tanıya ve hastanın bireysel 

ihtiyaçlarına göre şekillendirilmiş bir tedavi planına 

dayanmaktadır. Tedavi stratejileri genel olarak konservatif, 

minimal invaziv ve cerrahi tedaviler olarak üç ana başlık altında 

incelenebilir. Tedavi seçiminde, semptomların şiddeti, fonksiyonel 

kısıtlılığın derecesi, patolojinin tipi ve hastanın önceki tedavilere 

verdiği yanıt gibi faktörler dikkate alınmalıdır (Sá et al., 2024). 

Konservatif Tedaviler 

Konservatif tedaviler, TMR yönetiminin temelini oluşturur 

ve hastaların büyük bir çoğunluğunda (%75-90) semptomların 

kontrol altına alınmasında olumlu sonuçlar vermektedir. Bu 

yöntemler geri dönüşümlüdür ve anatomik yapılar üzerinde kalıcı 

bir değişiklik yaratmaz. Konservatif tedavilerin yetersiz kaldığı 

durumlarda invaziv cerrahi girişimler düşünülmektedir (Gauer & 

Semidey, 2015). 

Hasta Eğitimi ve Davranışsal Terapiler 

Hasta eğitimi, tedavinin başlangıcını oluşturmasıyla beraber 

en önemli adımlarından biridir. Hastaya, durumunun doğası, 

potansiyel etiyolojik faktörler ve semptomları yönetme stratejileri 

hakkında bilgi verilir. Bruksizm gibi parafonksiyonel 

alışkanlıkların fark edilmesi ve kontrol altına alınması, yumuşak 

diyet uygulanması, aşırı çene hareketlerinden kaçınılması gibi öz-

yönetim teknikleri öğretilir. Hastalara, ağrıya neden olabilecek aşırı 

sert gıdalardan kaçınmaları, yiyecekleri küçük parçalara ayırarak 

çiğnemeleri ve her iki TME'yi de kullanarak çiğneme 

fonksiyonlarını yerine getirmeleri tavsiye edilmelidir (Gauer & 

Semidey, 2015). 

Bilişsel davranışçı terapi (BDT) gibi psikolojik yaklaşımlar, 

özellikle kronik ağrı ve psikososyal stres faktörlerinin belirgin 

olduğu hastalarda ağrı algısını değiştirmede, anksiyete ve 
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depresyon semptomlarını azaltmada etkili bulunmuştur. BDT'nin 

TMD hastalarında ağrıyı ve psikolojik bozulmayı azaltmada faydalı 

olduğu, çiğneme çenesi kullanım kısıtlamalarını, ağrı inançlarını 

iyileştirdiği gösterilmiştir. Sadece hasta eğitimi ile sağlanan 

disfonksiyon düzeltmesinin, okluzal uygulamalarla elde edilen 

tedavi sonuçlarına benzer olduğu bildirilmiştir. Gerekli durumlarda, 

hastaya psikiyatrik ve psikolojik destek sağlanması için 

yönlendirme yapılabilir (Nagi et al., 2025). 

Okluzal Splintler 

Okluzal splintler (stabilizasyon splinti, anterior repozisyon 

splinti vb.), TME üzerine binen yükleri azaltmak, çiğneme 

kaslarının aktivitesini yeniden düzenlemek ve okluzal stabilite 

sağlamak amacıyla kullanılan, takılıp çıkarılabilen intraoral 

apereylerdir. Özellikle bruksizm ve myojenik ağrı şikayeti olan 

hastalarda semptomların hafifletilmesinde yaygın olarak 

kullanılırlar. TMR tedavisinde kullanılan bu splintlerin temel 

amacı, mandibular kondil üzerindeki yükü azaltarak, artiküler disk 

ve TME'nin dejenerasyonunu önlemektir (Ebrahim et al., 2012). 

Sistematik derlemeler, splint tedavisinin ağrıyı azaltmada 

orta kalitede kanıt ile kayda değer bir etkiye sahip olduğunu 

göstermektedir. Splint tedavisi, maksimum ağız açıklığını (MMO) 

artırmada ve özellikle MMO <45mm olan hastalarda ağrı 

yoğunluğunu azaltmada etkilidir (Orzeszek et al., 2023). Okluzal 

splint tedavisinin tek başına başarı oranı %60 civarında 

bildirilmekle birlikte, diğer konservatif yöntemlerle kombine 

edildiğinde bu oranın arttığı gözlemlenmiştir (Tang et al., 2023). 

Kullanılan splintler periyodik olarak kontrol edilmeli, aşınma 

durumlarında yenilenmeli ve diş sürmesi veya diş çekimi gibi 

durumlarda modifikasyon yapılmalıdır (Ebrahim et al., 2012). 

Farmakolojik Tedavi 
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Farmakolojik ajanlar, TMR tedavisinde genellikle 

semptomatik rahatlama sağlamak amacıyla diğer tedavi 

yöntemlerine ek olarak kullanılır. En sık reçete edilen ilaç grupları 

non-steroid anti-inflamatuar ilaçlar (NSAİİ), analjezikler, kas 

gevşeticiler ve düşük doz trisiklik antidepresanlardır. NSAİİ'ler, 

özellikle inflamasyonun eşlik ettiği artralji ve myalji durumlarında 

ağrı ve inflamasyonu azaltmada etkilidir ve TMR tedavisinde 

birinci basamak farmakolojik ajan olarak önerilmektedir 

(Dammling et al., 2022).  

Ibuprofen gibi NSAİİ'lerin eklem bölgesindeki 

enflamasyonu düşürmede ve ağrı kontrolünde etkili olduğu 

gösterilmiştir. Kas gevşeticiler, akut kas spazmlarını çözmek için 

kısa süreli olarak kullanılabilir ve özellikle myojenik TMR'de 

NSAİİ'lerle kombinasyon halinde faydalıdır (Andre et al., 2022).  

Kas gevşeticileri, kas gerginliği ve spazmları olan 

hastalarda çok yardımcıdır ve Flexeril, Soma gibi markalar içerir. 

Kronik ağrı ve bruksizmle ilişkili durumlarda ise trisiklik 

antidepresanların analjezik ve uyku düzenleyici etkilerinden 

faydalanılmaktadır. Kortikosteroidler ve anksiyolitikler de TMR 

tedavisinde kullanılan diğer farmakolojik ajanlardır. Farmakolojik 

tedavi, tek başına tam etkinlik göstermemekte ve genellikle diğer 

konservatif yöntemlerle birlikte uygulanmaktadır. Bu ilaçlar çeşitli 

kombinasyonlarla reçete edilebilir ve temel amaç semptomların 

azaltılmasıdır (Gauer & Semidey, 2015). 

Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon 

Fizik tedavi, TMR'nin yönetiminde kas fonksiyonunu 

iyileştirmeyi, eklem mobilitesini artırmayı ve ağrıyı azaltmayı 

hedefleyen çeşitli teknikleri içerir. Bu alandaki uygulamalar, 

manuel terapi, terapötik egzersizler ve çeşitli fiziksel modaliteleri 

kapsar. Fizik tedavi programlarının TME disfonksiyonları ve 
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servikal omurga ile ilişkisi değerlendirilerek etkinliği 

araştırılmaktadır. Manuel terapi, fizyoterapistler tarafından 

uygulanan pasif mobilizasyon ve yumuşak doku tekniklerini içerir. 

Bu teknikler, eklem kapsülündeki ve kaslardaki gerginliği azaltarak 

ağrıyı hafifletir ve hareket açıklığını artırır (Herrera-Valencia et al., 

2020). 

 TME'ye yönelik manuel terapi uygulamaları ve eklem 

mobilizasyon teknikleri, hem miyofasiyal hem de artiküler kökenli 

rahatsızlıklarda ağrı eşiğini anlamlı düzeyde artırmakta ve 

maksimum ağız açıklığında istatistiksel olarak önemli iyileşmeler 

sağlamaktadır (Martins et al., 2016). 

Sistematik derlemeler, manuel terapinin TMR 

semptomlarını azaltmada orta vadede etkili olduğunu 

göstermektedir. Manuel terapi, TME rahatsızlıklarında orta ve uzun 

vadede ağrı ve maksimum ağız açıklığı üzerinde etkilidir, ancak 

etki zamanla azalmaktadır (Herrera-Valencia et al., 2020). 

Terapötik egzersizler ise hastanın aktif katılımını gerektirir 

ve postür düzeltme, germe, güçlendirme ve koordinasyon 

egzersizlerini içerir. Egzersiz terapisinin, özellikle koordinasyon 

egzersizlerinin, ağrılı TMR durumlarının yönetiminde etkili olduğu 

kanıtlanmıştır (La Touche et al., 2023).  

İzometrik egzersizler, TMD için ağrıyı azaltmaya, çene 

fonksiyonunu geliştirmeye ve gergin kasları gevşetmeye yardımcı 

olabilir. Egzersiz terapisi, TMD'de ağrı hafifletme ve çene 

mobilitesi üzerinde etkilidir. Boyun ve temporomandibular eklem 

manuel terapisinin, TME disfonksiyonu olan hastalarda 

konvansiyonel tedaviye eklenmesinin sonuçları etkileyip 

etkilemediği araştırılmıştır (Rezaie et al., 2022). 

Fiziksel modaliteler, genellikle diğer fizik tedavi 

yöntemleriyle birlikte semptomatik rahatlama sağlamak amacıyla 
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kullanılır. Yüzeysel ısı uygulaması, kas kan akışını artırarak ağrıyı 

ve sertliği azaltabilirken, soğuk uygulama akut inflamasyon ve 

ağrının kontrolünde etkilidir. Transkutanöz elektriksel sinir 

stimülasyonu (TENS) ve ultrason gibi diğer modalitelerin etkinliği 

konusunda literatürde çelişkili sonuçlar bulunmakla birlikte, bazı 

hastalarda geçici rahatlama sağladığı bildirilmiştir. Egzersiz 

terapisi ile birlikte ultrason ve transkutanöz elektriksel sinir 

stimülasyonu gibi tedaviler uygulanabilir (Alowaimer et al., 2024). 

Kinezyo bantlama (Kinesio Taping, KT), TMR tedavisinde 

kullanılan konservatif bir fizik tedavi yöntemidir. KT, lateks 

içermeyen, ince pamuklu bir banttır ve kas-iskelet sistemi 

rahatsızlıklarında sıklıkla kullanılmaktadır. Randomize kontrollü 

bir çalışmada, 6 hafta boyunca masseter kasına Y şeklinde 

uygulanan KT'nin, TME disfonksiyonu olan hastalarda ağrıyı 

azalttığı ve çene hareket açıklığını artırdığı gösterilmiştir. Altıncı 

ay kontrolünde, lateral pterygoid ve masseter kaslarının ağrı VAS 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenmiştir. KT 

uygulaması, kas dokularını destekleyerek eklem stabilizasyonunu 

artırır ve eklem hareketlerini kolaylaştırır. Ayrıca, ağrı 

medyatörlerinin stimülasyonunu azaltarak inhibisyon mekanizması 

oluşturur ve böylece ağrı azalır. KT'nin etki mekanizması, deriyi 

derin dokulardan kaldırarak kan ve lenf akışı için gerekli hacimsel 

alanı sağlaması ve gate-control mekanizması ile spinal düzeyde 

ağrı iletimini önlemesine dayanmaktadır. KT uygulaması, TME, 

ağrı ve hareket kısıtlılığı olan hastalarda, özellikle egzersiz terapisi 

ile kombine edildiğinde tercih edilen bir tedavi seçeneği olabilir 

(Özmen et al., 2022). 

Düşük Seviye Lazer Terapisi (LLLT) 

Düşük seviye lazer terapisi (LLLT), TMR tedavisinde 

kullanılan non-invaziv bir fiziksel modalitedir. LLLT'nin sadece 

ağrı hafifletmede değil, aynı zamanda TMD hastalarında 
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fonksiyonel sonuçları iyileştirmede de etkili olduğunu gösteren 

meta-analizler mevcuttur. 10 J/cm² veya 15 J/cm² uygulamasının, 

plaseboya kıyasla ağrıyı azaltmada önemli ölçüde daha etkili 

olduğu, ancak iki doz arasında anlamlı fark olmadığı gösterilmiştir. 

Myojenik TMD'li hastalarda LLLT'nin etkinliği değerlendirilmiş ve 

ağrı azalması açısından olumlu sonuçlar elde edilmiştir (Venancio 

et al., 2005). 

Yüksek yoğunluklu lazer terapisi de TMR tedavisinde 

kullanılmaktadır. Bir randomize çift-kör, plasebo kontrollü klinik 

çalışmada, yüksek yoğunluklu lazer terapisinin maksimum ağız 

açıklığını artırdığı ve VAS skorlarını azalttığı gösterilmiştir (Ekici 

et al., 2022). 

 Kırmızı ışık yayan diyot terapileri ve lazer terapisi, plasebo 

grubuna kıyasla hem ağrı seviyelerinde hem de tetik noktalarda 

önemli bir azalma sağlamıştır. Ancak, LLLT'nin TMD 

tedavisindeki etkinliği konusunda kesin sonuçlar çıkarmak için 

daha fazla metodolojik olarak sağlam çalışmalara ihtiyaç vardır 

(Al-Quisi et al., 2019). 

Botulinum Toksin Enjeksiyonları 

Botulinum toksin A (BTX-A), özellikle myojenik TMR ve 

bruksizm tedavisinde alternatif bir yaklaşım olarak 

kullanılmaktadır. BTX-A, masseter ve temporalis kaslarına enjekte 

edilerek aşırı kas gerginliğini ve sıkıştırmayı azaltır, böylece TME 

üzerindeki yükü hafifletir. Botulinum toksin enjeksiyonları, 

genellikle çene ağrısı için son çare tedavisi olarak kabul edilir ve 

diğer tedavilerle birlikte uygulanması önerilir. Sistematik 

derlemeler, BTX-A'nın myojenik TMR tedavisinde güvenli bir 

şekilde kullanılabileceğini ve ağrı azaltmada etkili olduğunu 

göstermektedir (Calis et al., 2019).  
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Botulinum toksinin TMD tedavisindeki etkinliğini değerlendiren 

randomize kontrollü çalışmaların sistematik derlemesi, BTX 

tedavisinin TMD için umut verici bir seçenek olduğunu ortaya 

koymuştur (Chen et al., 2015).  

BTX-A tedavisi, özellikle konservatif tedavilere dirençli 

myojenik TMR vakalarında değerlendirilmelidir (Calis et al., 

2019). 

Minimal İnvaziv Tedaviler 

Konservatif tedavilere yanıt vermeyen veya daha belirgin 

eklem içi patolojileri olan hastalarda minimal invaziv prosedürler 

bir sonraki adımı oluşturur. Bu yöntemler, cerrahiye göre daha az 

travmatiktir ve daha hızlı bir iyileşme süreci sunar. Genellikle 

konservatif tedaviye yanıt vermeyen olgularda cerrahi 

müdahaleden önce uygulanır (Monje-Gil et al., 2012). 

İntraartiküler Enjeksiyonlar 

Eklem içine çeşitli farmakolojik ajanların enjekte edilmesi, 

inflamasyonu baskılamak ve hissedilen ağrıyı kontrol altına almak 

için kullanılır. Kortikosteroid enjeksiyonları, güçlü anti-inflamatuar 

etkileri nedeniyle özellikle sinovit ve kapsülit gibi durumlarda 

tercih edilir. Hyaluronik asit enjeksiyonları ise eklem kayganlığını 

artırarak ve kıkırdak dokusunu besleyerek semptomları 

hafifletmeyi amaçlar. Hyaluronik asit, kortikosteroidlere etkili bir 

alternatif olarak TME rahatsızlıklarının yönetiminde 

kullanılmaktadır ve doğal eklem sıvısını taklit eder (Andre et al., 

2022). 

TME internal düzensizliği vakalarında, kortikosteroid veya 

hyaluronik asit enjeksiyonları ile artrosentezin etkinliği 

karşılaştırılmış ve her iki yöntemin de başarılı olduğu gösterilmiştir 

(Gurung et al., 2017). Hyaluronik asit ve kortikosteroid karışımının 
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intraartiküler enjeksiyonu, TME tedavisinde etkili bulunmuştur 

(Giraddi et al., 2012). 

 Son yıllarda, trombositten zengin plazma (PRP) ve 

proloterapi (hipertonik dekstroz enjeksiyonu) gibi rejeneratif 

yaklaşımlar da popülerlik kazanmıştır. Proloterapinin, 12 haftalık 

takipte plaseboya göre ağrıyı azaltmada orta düzeyde etkili olduğu 

gösterilmiştir (Sit et al., 2021). 

Artrosentez ve Artroskopi 

Artrosentez, eklem boşluğunun iki iğne yardımıyla 

yıkanması (lavaj) işlemidir. Bu prosedürle, eklem içindeki 

inflamatuar mediatörler temizlenir, adezyonlar (yapışıklıklar) 

çözülür ve disk mobilitesi artırılır. Eklem kapsülündeki 

enflamasyonun azaltılması ve dejenerasyonun minimize edilmesi 

hedeflenir. Özellikle redüksiyonsuz disk deplasmanı (kapalı kilit) 

olan hastalarda oldukça etkilidir. Literatürde artrosentez için %80 

ila %93 arasında değişen yüksek başarı oranları bildirilmiştir. 

Artrosentez, basit, non-invaziv, ekonomik ve oldukça etkili bir 

prosedür olarak değerlendirilmektedir (Monje-Gil et al., 2012; 

Tang et al., 2023). 

Bir meta-analizde, artrosentezin TME rahatsızlıklarının 

konservatif yönetimine kıyasla üstün olduğu gösterilmiştir. 

Artrosentezin sunduğu yüksek başarı oranları, %50-75 orta, 

%75'ten fazla ise yüksek anlamına gelmektedir. Disk yer 

değiştirmesi (redüksiyon ile) vakalarında %83.3, disk yer 

değiştirmesi (redüksyon olmaksızın) vakalarında %82.1 başarı 

oranı bildirilmiştir. Artrosentez ile splint terapisi 

karşılaştırıldığında, artrosentezin %93, splint terapisinin %60 başarı 

oranına sahip olduğu gösterilmiştir (Tang et al., 2023). 

Artroskopi ise, küçük bir kamera (artroskop) yardımıyla 

eklem içinin doğrudan görüntülenmesine ve cerrahi müdahalelerin 
--153--



yapılmasına olanak tanıyan daha gelişmiş bir tekniktir. Tanısal 

amaçlı kullanılabileceği gibi, adezyonların çözülmesi, disk 

repozisyonu ve biyopsi gibi terapötik işlemler için de kullanılır. 

Artroskopinin başarı oranları %75-88 arasında rapor edilmektedir 

ve genellikle artrosentezin yetersiz kaldığı durumlarda tercih edilir. 

Pediatrik hastalarda yapılan prospektif bir çalışmada, TME 

artrosentezi ve artroskopisinin %84.62 genel başarı oranı ile faydalı 

olduğu gösterilmiştir. Minimal invaziv cerrahilerin genel başarı 

oranı %85.9 olarak bildirilmiştir (ClinicalTrials.gov, 2024). 

Cerrahi Tedaviler 

Cerrahi müdahaleler, TMR hastalarının yalnızca küçük bir 

kısmında (yaklaşık %5) ve diğer tüm tedavi yöntemlerinin yeteri 

kadar başarılı olamadığı, ilerlemiş eklem patolojilerinin (ankiloz, 

ciddi dejeneratif değişiklikler, tümörler vb.) varlığında düşünülür. 

Cerrahi tedaviler, özellikle fraktürler, neoplastik vakalar, 

inflamatuar durumlar, redüksiyonsuz disk deplasmanı ve ankiloz 

gibi durumlarda tercih edilir. Bruksizm ve depresyonu olan 

bireylerde cerrahi yöntemlerin daha olumsuz sonuçlara yol 

açabileceği bildirilmiştir (Aynali & Yasan, 2013). 

Açık Eklem Cerrahisi (Artrotomi) 

Artrotomi, ekleme doğrudan bir kesi ile ulaşılarak yapılan 

açık cerrahi prosedürleri ifade eder. Diskektomi (diskin 

çıkarılması), diskoplasti (diskin onarımı) veya kondilektomi 

(kondilin yeniden şekillendirilmesi) gibi işlemleri içerebilir. Bu 

prosedürler, geri döndürülemez olmaları ve potansiyel 

komplikasyonları nedeniyle dikkatli bir şekilde endike edilmelidir. 

Uygun seçilmiş hastalarda, konservatif yönetimin başarısız olduğu 

durumlarda cerrahi tedavilerin başarı oranları %75-90 arasında 

değişmektedir. Konservatif tedaviler (yumuşak gıdalar yeme, 

dinlenme, sıcak, buz, aşırı çene hareketlerinden kaçınma) ve anti-
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inflamatuar ilaçlar, artrotomi öncesinde önerilmektedir (Valesan et 

al., 2023). 

Total Eklem Replasmanı 

Total eklem replasmanı, TME'nin fonksiyonunu ve 

anatomisini ciddi şekilde bozan son evre dejeneratif eklem 

hastalıkları, ankiloz veya travma sonrası ciddi hasar durumlarında 

uygulanır. Bu prosedürde, hasarlı eklem yapıları çıkarılarak yerine 

özel olarak tasarlanmış yapay bir protez yerleştirilir. Modern total 

eklem protezleri ile ağrıda %75-87 oranında azalma, maksimum 

ağız açıklığında ortalama 26-36 mm artış ve yüksek protez 

sağkalım oranları (%97, 95% CI: 95%-99%) gibi başarılı uzun 

dönem sonuçlar bildirilmektedir (Almeida et al., 2025; Lima et al., 

2024). 

Total TME replasmanı, kalite yaşamda fiziksel, sosyal ve 

psikolojik alanlarda ölçülebilir iyileşmeler sağlamaktadır. TME 

operasyonlarından önce yapılan TME total replasmanı, daha kötü 

ağrı ve fonksiyonel sonuçlara yol açmıştır. Modern TME 

replasmanı, ortopedik kalça veya diz eklemi replasmanına çok 

benzer sonuçlara sahiptir. Prospektif çalışmalar, total TME 

replasmanının uzun vadede iyi iyileşmeler sağladığını, hem ağrıyı 

azalttığını hem de fonksiyonu iyileştirdiğini ve onarılamaz hasarlı 

TME için etkili bir yönetim şekli olduğunu göstermektedir 
(Mercuri, 2012). 

Multidisipliner Tedavi Yaklaşımı 

TMR tedavisinde, farklı tedavi yöntemlerinin 

kombinasyonu optimum korelasyon ile sağlandığında, genellikle en 

iyi sonuçları vermektedir. Yüzey elektromiyografisinin fizik tedavi 

ile birlikte kullanılması veya manuel terapi, okluzal splint ve 

danışmanlık kombinasyonunun uygulanması önerilmektedir. TMD 

hastalarında, bu spesifik kombinasyon terapileri %90'ın üzerinde 
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iyileşmelere yol açmıştır ve bu da multimodal tedavi yaklaşımının 

etkinliğini vurgulamaktadır (Alowaimer et al., 2024). 

Multimodal fizyoterapötik yaklaşımın temporomandibular 

indeks tanısı ve şiddeti üzerindeki etkileri araştırılmış ve başarılı 

sonuçlar görülmüştür. (Freire et al., 2014).  

Boyun ve TME manuel terapisinin, konvansiyonel tedaviye 

eklenmesinin TME disfonksiyonu olan hastalarda tedavi 

sonuçlarını etkileyip etkilemediği değerlendirilmiştir. 

Multidisipliner ve multimodal yaklaşımın, bu tip hastalarda klinik 

sonuçları iyileştirmedeki önemi vurgulanmaktadır. TMR'nin 

yönetiminde multidisipliner bir ekip yaklaşımı, çeşitli uzman 

pratisyenlerin işbirliğini gerektirir ve kapsamlı bir bakım sağlar 

(Rezaie et al., 2022). 

Tedavi Yöntemlerinin Karşılaştırılması ve Tedavi Algoritması 

TMR tedavisinde kullanılacak yöntemin seçimi; tanının 

doğruluğuna, semptomların şiddetine, altta yatan patolojiye ve 

hastanın daha önceki tedavilere verdiği yanıta bağlıdır. Tablo 1, 

temel tedavi yöntemlerini, endikasyonlarını ve literatürde bildirilen 

yaklaşık başarı oranlarını özetlemektedir. Tedavi seçenekleri, 

konservatif yaklaşımlardan cerrahi müdahalelere kadar geniş bir 

yelpazede değişmektedir (Sá et al., 2024). 

Tablo 1. Temporomandibular Rahatsızlıklar İçin Tedavi 

Yöntemlerinin Karşılaştırması 

Tedavi Yöntemi Temel Endikasyonlar 

Konservatif 

Tedaviler 
Myalji, artralji, bruksizm, başlangıç seviye disk deplasmanları 
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- Hasta 

Eğitimi/BDT 
Tüm TMR vakaları, psikososyal faktörler 

- Okluzal Splintler Bruksizm, myalji, eklem yüklenmesi 

- Fizik 

Tedavi/Egzersiz 
Kas spazmı, hipomobilite, postür bozuklukları 

- LLLT Myojenik ağrı, inflamasyon 

- Botulinum 

Toksin 
Myojenik TMR, bruksizm (dirençli vakalar) 

Minimal İnvaziv 

Tedaviler 
 

- Artrosentez Redüksiyonsuz disk deplasmanı, hipomobilite 
- Artroskopi Adezyonlar, sinovit, disk deplasmanı 
- İntraartiküler 

Enjeksiyonlar 
Akut inflamasyon, osteoartrit 

Cerrahi Tedaviler  
- Açık Eklem 

Cerrahisi 
Ciddi disk deplasmanı, yapısal bozukluklar 

- Total Eklem 

Replasmanı 
Son evre dejeneratif hastalık, ankiloz 

Kaynak: Yazarlar tarafından derlenmiştir. 

Şekil 1, TMR tedavisinde izlenmesi önerilen kademeli 

yaklaşımı göstermektedir. Tedaviye her zaman en konservatif 

yöntemlerle başlanmalı ve hastanın yanıtına göre bir sonraki 

basamağa geçilmelidir. Bu algoritma, hasta merkezli bir yaklaşımı 

temsil etmekte ve tedavi kararlarının bireyselleştirilmesini 

vurgulamaktadır. 

Şekil 1. TMR Tedavi Algoritması 
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Kaynak: Yazarlar tarafından oluşturulmuştur. 

Sonuç 

Temporomandibular eklem rahatsızlıklarının tedavi 

yönetimi; multidisipliner bir yaklaşım ve hastaya özgü tedavi 

planlaması gerektiren karmaşık bir süreçtir. Güncel kanıta dayalı 

veriler, tedavide kademeli bir yaklaşımın benimsenmesini güçlü bir 

şekilde desteklemektedir. Hastaların büyük bir çoğunluğu, hasta 

eğitimi, davranışsal terapiler, okluzal splintler ve fizik tedavi gibi 

konservatif yöntemlerle başarılı bir şekilde yönetilebilmektedir. Bu 

tedavilere yanıt alınamayan daha dirençli vakalarda ise artrosentez 

ve artroskopi gibi minimal invaziv prosedürler, yüksek başarı 

oranları ile cerrahiye etkili bir alternatif sunmaktadır. 

Cerrahi müdahaleler, yalnızca diğer tüm tedavi 

seçeneklerinin tükendiği ve ciddi yapısal eklem patolojilerinin 

bulunduğu son evre vakalar için düşünülmelidir. Modern total 

eklem replasmanı teknikleri, son evre dejeneratif hastalıklarda 

mükemmel uzun dönem sonuçlar sunmaktadır. Kombinasyon 

terapilerinin, özellikle manuel terapi, okluzal splint ve danışmanlık 

kombinasyonunun %90'ın üzerinde iyileşme sağladığı 

gösterilmiştir. Düşük seviye lazer terapisi ve botulinum toksin 

enjeksiyonları gibi yeni tedavi modaliteleri, özellikle dirençli 

vakalarda alternatif seçenekler olarak değerlendirilmelidir. 
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Tedavi seçiminde, hastanın yaşı, tanısı, semptom şiddeti ve 

önceki tedavi yanıtı gibi faktörler dikkate alınmalıdır. Erken 

müdahale, kronik ağrı ve engelliliği önleyebilir. Multidisipliner 

yaklaşım, en etkili sonuçları vermektedir ve çeşitli uzman 

pratisyenlerin işbirliğini gerektirir. Gelecekteki çalışmalar, farklı 

TMR alt tipleri için en etkili tedavi protokollerini belirlemeye ve 

uzun dönem sonuçları değerlendirmeye odaklanmalıdır. Bu sayede, 

klinisyenler TMR hastalarına daha etkin ve kanıta dayalı bir bakım 

sunabilecektir. 
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AĞIZ, DİŞ VE ÇENE CERRAHİSİ KLİNİK PRATİĞİNDE 
KANAMA BOZUKLUKLARI VE DENTAL YÖNETİMİ 

              Yunus Emre NECİP1 

      Kadriye Ayça DERE2                                                 

Kanama, vücutta damar bütünlüğünün bozulması sonucu 
kanın damar dışına çıkması durumu; hemostaz ise damar 
bütünlüğünün korunmasını sağlayan ve kanamanın durdurulmasında 
rol alan karmaşık bir süreçtir (Hoffman & Monroe, 2001). Bu süreç 
damar duvarı, trombositler ve koagülasyon faktörlerinin uyumlu 
etkileşimi ile gerçekleşir. Hemostatik sistemin bozulması sonucunda 
ise kanama gibi ciddi klinik tablo ortaya çıkabilir.Hastalarda 
kanamaya yol açan başlıca sebepler trombosit fonksiyon 
bozuklukları, koagülasyon faktör eksiklikleri ve vasküler duvar 
patolojileridir (George, 2013). 

Hemostaz sürecinin önemli bir bileşeni olan pıhtılaşma 
kaskadı, damar hasarı sonrası kanamanın durdurulmasını sağlayan 
koagülasyon faktörlerinin ardışık aktivasyonu ile gerçekleşmektedir 
(Mackman, 2008). Kaskad, intrinsik yol, ekstrinsik yol ve her 
ikisinin birleştiği ortak yol olarak üç ana bölümde incelenir. 
Ekstrinsik yol, doku faktörü aracılığıyla hızlı bir şekilde aktive 
olurken, intrinsik yol damarda hasar olmadan da yavaşça devreye 
girebilir (Monroe & Hoffman, 2006). Her iki yolun sonunda ortak 
yol aktive edilir ve trombin oluşumu ile fibrin ağı meydana gelir.Bu 
fibrin ağı trombositlerle birleşerek sağlam bir pıhtı oluşturur. Yeni 
nesil antikoagülan ilaçlar, özellikle FXa inhibitörleri ve direkt 
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trombin inhibitörleri, bu kaskadın belirli basamaklarını hedef alarak 
trombüs oluşumunu engeller (Büller et al., 2012). 

 

KANAMA BOZUKLUKLARININ SINIFLANDIRILMASI 

Kanama bozuklukları, hem doğuştan hem de sonradan 
kazanılmış durumlar sebebiyle oluşabilmektedir. Tablo 1’ de 
kanama bozuklukları ve alt tipleri özetlenmektedir.  

Tablo 1. Kanama Bozuklukları Kategorileri ve Alt Tipleri 

Kategori Alt Kategori / Durum 
Pıhtılaşma Faktörü 
Eksiklikleri 

 
 
 

Doğuştan 
– Hemofili A ve B  
– von Willebrand hastalığı  
– Diğer faktör eksiklikleri (nadir)  
 
Sonradan kazanılan  
– Karaciğer hastalıkları  
– K-vitamin eksikliği, varfarin 

kullanımı  
– Yaygın intravasküler koagülasyon 

(DIC) 
Trombosit 
Bozuklukları 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Kantitatif bozukluk (trombositopeni)  
– İmmün aracılı:  
• İdiopatik  
• İlaç kaynaklı  
• Kollajen damar hastalığı  
• Sarkoidoz  
– İmmün aracısız:  
• DIC  
• Mikroanjiyopatik hemolitik anemi  
• Lösemi  
• Miyelofibrozis  
 
Kalitatif bozukluk 
 – Doğuştan:  
• Glanzmann trombastenisi  
• von Willebrand hastalığı  
– Sonradan kazanılmış:  
• İlaç kaynaklı  
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• Karaciğer hastalığı  
• Alkolizm 

Vasküler 
Hastalıklar 

– Skorbüt (C vitamini eksikliği) 
 – Purpura (döküntülü kanamalar) – 

Kalıtsal hemorajik telanjiektazi  
– Cushing sendromu 
 – Ehlers-Danlos sendromu 
 

Fibrinolitik 
Anomaliler 

– Streptokinaz tedavisi 
 – DIC 
 

 

Kalıtsal kanama bozuklukları hastalıkları arasında başlıca 
hastalıklar von Willebrand ve Hemofili gibi genellikle genetik 
geçişli, pıhtılaşma faktörlerinin eksikliği veya disfonksiyonuyla 
ilişkili hastalıklardır. En yaygın olan ise von Willebrand hastalığıdır. 
Bu hastalık trombosit yapışmasında rol oynayan veya faktör VIII'in 
bozulmaktan korunmasında etkili olan bir glikoprotein olan von 
Willebrand faktörün (VWF) eksikliği sonucu meydana gelir. En 
önde gelen semptomları arasında mukokutanöz ve post-operatif 
kanamalar görülür. Tedavisinde VWF'yi serbest bırakmak için 
desmopressin, VWF konsantreleri ve traneksamik asit gibi 
antifibrinolitik ilaçlar yer alır (Landart et al., 2022). Hemofili A ve 
B sırasıyla, Faktör VIII ve Faktör IX eksikliğinden kaynaklanan ve 
X'e bağlı kalıtsal olarak görülen pıhtılaşma hastalığıdır (Landart et 
al., 2022). Klinik olarak eklem içi ve kas içi kanamalar, spontan 
hematomlar ve cerrahi sonrası aşırı kanama ile kendini gösterebilir. 
Tedavi genellikle eksik olan pıhtılaşma faktörünün replasmanı ile 
sağlanır ve profilaktik tedavi ile yaşam kalitesi önemli ölçüde 
artırılabilir (Srivastava et al., 2020; Peyvandi et al., 2018). Von 
Willebrand ve Hemofili hastalarının dental tedavisi, kanama riskleri 
nedeniyle özel dikkat gerektirir. Diş hekimliği girişimlerinde invaziv 
işlemler öncesi eksik pıhtılaşma faktörünün replasmanı planlanmalı 
ve tedavi sırasında kanamanın kontrolü için lokal hemostatik 
önlemler kullanılmalıdır. Ayrıca, minimal travma ile çalışmak, oral 
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hijyeni desteklemek ve düzenli takip yapmak, hem spontan hem de 
prosedürel kanamaları önlemede kritik rol oynar. Multidisipliner 
yaklaşım, hematolog ve diş hekimi iş birliği ile hastanın güvenli ve 
etkili tedavi almasını sağlar (Kumar et al., 2021; Srivastava et al., 
2020). 

K vitamini, protrombin (faktör II) ile faktör VII, IX ve X’un 
sentezinde zorunlu bir kofaktördür. Eksikliğinde bu faktörlerin 
düzeyi azalır ve hem cerrahi hem de spontan kanamalar görülebilir. 
Uzayan diş çekimi kanamaları ve cerrahi alanın geç iyileşmesi öne 
çıkar (Hoffman et al., 2018). 

Yaygın İntravasküler Koagülasyon (DIC), sistemik 
koagülasyonun kontrolsüz aktivasyonu sonucu mikrotromboz ve 
tüketim koagülopatisi ile seyreden hayatı tehdit eden bir tablodur. 
DIC’li hastalarda hem kanama hem de trombotik komplikasyonlar 
birlikte görülebilir. Dental cerrahi sırasında yaygın ve durdurulması 
güç kanama en önemli risktir. Bu hastalarda acil olmayan dental 
cerrahiden kaçınılması önerilir (Levi & Ten Cate, 1999). 

Lösemi, hematopoetik kök hücrelerin malign proliferasyonu 
ile seyreden bir hastalıktır ve hem kemik iliği supresyonu hem de 
trombositopeni nedeniyle önemli kanama bozukluklarına yol açar. 
Akut ve kronik lösemilerde trombosit sayısının belirgin şekilde 
azalması, dental cerrahi sonrası uzamış kanama ve spontan dişeti 
kanamalarına neden olabilir. Ayrıca lösemi tedavisinde kullanılan 
kemoterapötik ilaçlar mukozal bütünlüğü bozarak kanama riskini 
artırır. Bu nedenle lösemili hastalarda dental işlemler öncesinde 
mutlaka tam kan sayımı yapılmalı, trombosit sayısı 50.000/µL’nin 
üzerinde değilse cerrahi ertelenmeli ya da trombosit transfüzyonu 
planlanmalıdır. Kanama riskini azaltmak için atravmatik teknikler 
ve lokal hemostatik ajanların kullanılması önerilir (Carrillo et al., 
2019; Epstein et al., 2003). 

--169--



Trombositler, vasküler hasar sonrasında primer hemostazın 
sağlanmasında temel rol oynar. Endotel bütünlüğü bozulduğunda 
subendotelyal kollajene yapışarak trombosit tıkacı oluştururlar ve 
aynı zamanda pıhtılaşma kaskadını aktive eden mediatörler 
salgılarlar. Trombosit sayısının azalması (trombositopeni) veya 
fonksiyon bozuklukları (trombositopatiler) cerrahi sonrası 
uzamış kanama ve spontan mukozal kanamalarla sonuçlanır (Provan 
et al., 2019; Israels & Israels, 2003). Diş cerrahisi öncesi kan 
trombosit konsantrasyonu en az 50.000/L olmalıdır; daha kapsamlı 
cerrahilerde> 100.000/L replasman tedavisi gerekebilir. 

 Trombosit transfüzyonu genellikle ameliyattan 30 dakika 
önce yapılır (Guin, 2023).Trombosit sayısı 100.000/L altında olan 
hastalarda uzun süreli sızıntılar görülebilir, ancak çoğu zaman lokal 
ilaçlar kanamayı durdurmak için yeterlidir (Guin, 2023).Derin diş 
taşı temizliği, periodontal cerrahi ve diş çekimi gibi invaziv diş 
prosedürleri gerçekleştirilmeden önce hastanın hematolojik 
gereksinimlerinin değerlendirilmesi çok önemlidir. Ameliyatı 
takiben, hastanın aspirin ve diğer non-steroid anti-inflamatuar ilaçlar 
(NSAID'ler) (örn. ibuprofen ve naproksen sodyum) gibi kanama 
riskini artıran herhangi bir analjezik almaktan kaçınması tavsiye 
edilir. Böyle bir durumda parasetamol en güvenli ilaçtır ancak 
herhangi bir diş tedavisi yapmadan önce hematolog ile 
görüşülmelidir (Guin, 2023) 

 

İlaçlar koagülopatiye (pıhtılaşma bozukluğuna) neden 
olabilir. En yaygın kullanılan antikoagülan ilaçlar: warfarin, düşük 
moleküllü ağırlıklı heparin (LMWH) ve dikumaroldür (Coumadin). 
Dental tedavi hastanın ilaç düzenine ve bunun pıhtılaşmayı nasıl 
etkilediğine göre belirlenmelidir (Guin, 2023). 
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Heparin, kimyasal yapısı kompleks polisakkarit olan ve 
yapısında çok sayıda sülfürik asit grupları bulunduran bir maddedir. 
Bu nedenle güçlü asit özellikleri vardır ve elektriksel olarak negatif 
yüklü bir bileşiktir. Heparin kanama zamanını değiştirmez ancak 
pıhtılaşma zamanını uzatır. Bu etkisini antitromboplastin aktivitesi 
ile gösterir (Emre BENLİDAYI, n.d.). Antitrombin III (heparin ko-
faktör) inaktif haldeyken, heparin etkisiyle aktifleşir ve hemen tüm 
pıhtılaşma faktörlerini inhibe ederek (özellikle faktör Xa) 
protrombinin trombine dönüşümünü engeller. Daha yüksek dozlarda 
trombini inaktive ederek fibrinojenin fibrine çevrilmesini de 
engeller. Fibrin stabilize edici faktör olarak da bilinen faktör XIII’ 
ün aktivasyonunu inhibe eder. Heparin fibrinolitik etkili değildir. 

Oral Antikoagülanlar, ucuz olmaları ve ağızdan 
kullanılabilmeleri tercih nedenidir. Etki süresi uygulandıktan 24 saat 
sonra başladığı için acil durumlarda kullanılmazlar.İkiye ayrılırlar: 
K vitamini antagonisti oral antikoagülanlar ve yeni nesil oral 
antikoagülanlar diğer bir ifadeyle K vitamini antagonisti olmayan 
oral antikoagülanlar (KOOA). K Vitamini Antagonisti Oral 
Antikoagülanlar  arasında en çok kullanılan warfarindir. Vitamin K 
bağımlı pıhtılaşma faktörlerini (II, VII, IX, X) ve vitamin K bağımlı 
koagulasyon inhibitörlerini (protein C ve S) bloke eder. Birçok ilaçla 
etkileşime girmesi nedeniyle warfarin alan kişiye bir ilaç eklenmesi 
ya da çıkarılması durumunda daha sık monitörize edilmelidir. 

 
Yeni Nesil Oral Antikoagülanlar (YNOA), Bu ilaçlar oral 

uygulanabilen, tahmin edilebilir farmakokinetik etkileri bulunan, 
uygun kullanıldığında güvenli bulunan ve monitörize edilmeye 
gerek görülmeyen ilaçlardır. Amerika'da son yıllarda YNOA'ların 
iki tipi geliştirilmiştir. Bunların arasında direkt trombin inhibitörü 
(Dabigatran Etexilate) ve faktör Xa inhibitörleri (Rivaroksaban ve 
Apiksaban) bulunmaktadır. 
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Direkt trombin inhibitörleri, dabigatran etexilate ortopedik 
tromboprofilaksi için güvenli ve etkili bir ajandır. Reversibl ve 
spesifik olarak bağlanmış ve bağlanmamış trombinlere bağlanarak 
inhibisyon yaparlar. Dabigatranın en büyük avantajları arasında oral 
alınabilmesi ve tahmin edilebilir farmokinetik ve doz etkileşiminin 
olması sayılabilir. Düzenli doz uygulamasında rutin antikoagülan 
etkisini göstermek amacıyla çoğu hastada rutin monitörizasyona 
ihtiyaç duyulmamaktadır. Ancak kritik organları içeren ciddi 
kanamalarda (intraserebral kanama v.b.) potansiyel overdoz ihtimali 
ve acil cerrahi için hastaya yaklaşımı belirleyebilmek adına hasta 
monitörizasyonuna ihtiyaç duyulabilir. 

PT ve INR normal olarak dabigatrandan etkilenmezken, 
yüksek dozlarda INR yükselebilir.Faktör Xa inhibitörleri, spesifik 
olarak faktör II (protrombin)'nin aktivitesini katalize ederek faktör 
Xa'ya bağlanırlar. Bundan dolayı trombin oluşmaz. Oral uygulanan 
bu ilaçlar rivaroksaban, apiksaban, edoksaban, betriksaban, 
dareksaban ve eribaksabanı içerir. Rivaroksaban, oral uygulanır. 
Selektif, reverzibl ve direkt etki gösterir. Haziran 2011'de 
rivaroksaban diz ve kalça eklem cerrahisinde DVT gelişmemesi için 
FDA tarafından kullanımı önerilmiştir. Günde bir kez alınır. 
Alındıktan 2,5-4 saat sonra plazmada maksimum konsantrasyona 
ulaşır. Yarılanma ömrü 5,7-9,2 saat arasındadır. Rivaroksaban çok 
az oranda PT ve aPTT sürelerini uzatır. Rivaroksabanın 
antikoagülan etkisini en iyi gösterecek test ise monitörizasyon ile bir 
anti-faktör Xa testi yapmaktır. Apiksaban, bir diğer direkt etkili oral 
faktör Xa inhibitörüdür. Selektif ve reversibl etkilidir. Boş ve 
bağlanmış faktör Xa inhibisyonu gerçekleştirir. Diz ve eklem 
cerrahilerinde tromboprofilaksi açısından apiksaban geliştirilmeye 
çalışılmaktadır. Apiksaban renal ve non-renal yollarla elimine edilir. 
Hızlı etki ve yüksek biyoyararlanıma sahiptir (Emre BENLİDAYI, 
n.d.). 

 
Tablo 2.Yeni Nesil Antikoagülanların Özellikleri 
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Özellik Dabigatran 

(Pradaxa) 
Rivaroksaban 

(Xarelto) 
Apiksaban 
(Eliquis) 

Etki Mekanizması Direkt trombin 
inhibitörü 

Direkt faktör 
Xa inhibitörü 

Direkt faktör 
Xa inhibitörü 

Biyoyararlanım %6–7 (ağız 
yoluyla) 

%66 %50–60 

Yarı Ömür 12–17 saat 5–9 saat 10–14 saat 
Günlük Doz 2×150 mg 1×15–20 mg 2×5 mg (bazı 

hastalarda 2,5 
mg) 

Böbrek Atılımı %80 %36 %25 
Metabolizma Böbrekler Karaciğer 

(CYP3A4) 
Karaciğer 
(CYP3A4) 

Antidot Idarucizumab Andeksanet 
alfa 

Andeksanet 
alfa 

Laboratuvar 
Takibi 

Gereksiz Gereksiz Gereksiz 

Ana Endikasyonlar Non-valvüler AF, 
DVT, PE 

Non-valvüler 
AF, DVT, PE 

Non-valvüler 
AF, DVT, PE 

Kontrendike Ciddi böbrek 
yetmezliği 

Ciddi böbrek 
yetmezliği 

Ciddi böbrek 
yetmezliği 

(Li et al., 2020) 

     KANAMA BOZUKLUĞU OLAN 
HASTALARIN DENTAL YÖNETİMİ 

Kanama bozukluğu olan bireylerde diş çekimi yerine 
mümkünse endodontik tedavi tercih edilmelidir. Endodontik tedavi 
genellikle daha az girişimseldir, güvenlidir ve kanama riskini önemli 
ölçüde artırmaz (Guin, 2023). Kanama bozukluğu hastalara bir 
cerrahi girişim düşünülüyor ise Tablo 3 ve 4'te gösterilen testlerin 
yapılması önerilir (Guin, 2023). 

Tablo 3.Cerrahi Öncesi Önerilen Testler ve Normal 
Aralıkları 

Test Adı Ne Ölçer? Normal Aralık 
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Kanama 
Süresi 

Trombosit fonksiyonu 2–7 dakika 

aPTT Intrinsik + ortak pıhtılaşma yolları ~25–35 saniye 

Tablo 4.Cerrahi Öncesi Ölçülmesi Önerilen Değerler 

Test Değeri Yorum 
INR (~1,0) 0,8–1,1 / 1,2 Dışsal pıhtılaşma yolunu 

değerlendirir; yüksekse kanama, 
düşükse pıhtılaşma artışı işaret eder. 

Trombosit 
Sayısı 

150 000–
450 000/µL 

Kanamanın önlenmesi ve sağlıklı 
pıhtı oluşumu için kritik değerlerdir. 

 
 
Dental tedavilerin birinci basamağı lokal anestezi ve ağrı 

kontrolüdür. Başka bir seçenek olmadıkça ve profilaksi 
verilmedikçe, koagülopatisi olan hastalarda sinir bloğu anestezi 
enjeksiyonları kontrendikedir. Çok sayıda kan damarı bulunan bir 
bölgeye anestezik solüsyon verilmesi hematom gelişme olasılığını 
artırır. Tipik bloklar %20 ila %30 arasında pıhtılaşma faktörü 
seviyeleri gerektirir. İnferior alveolar bloktan veya pterygoid 
pleksustan orofarenkse sızan kan ciddi şişlik, rahatsızlık, disfazi, 
solunum tıkanıklığı ve hatta boğulmaya neden olabilir.  Birçok 
durumda, sinir bloğuna anestezi alternatifleri arasında anestezik 
infiltrasyon ve intraligamenter anestezi yer alır. Mümkün olan her 
yerde vazokonstriktör içeren bir anestezik kullanılmalıdır. Anestezi 
ihtiyacını azaltmak veya ortadan kaldırmak için diazepam ile 
sedasyon veya nitröz oksit-oksijen analjezisi gibi alternatif 
yöntemler kullanılabilir.  

Ameliyathane şartlarında, faktör takviyesine ihtiyaç duyan 
yoğun tedavi gören hastalara genel anestezi uygulanabilir (Guin, 
2023). 

Kanamanın kontrol altına alınması ve durdurulması amacıyla 
Tablo 5 ve Tablo 6'da yer alan lokal hemostatik ilaçlar ve cerrahi 
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stentlerden yararlanılabilmektedir ve tek başlarına veya 
kombinasyon halinde kullanılabilinmektedir. 

 
Tablo 5. Lokal Hemostatik Ajanlar ve İçerikleri  

ADI İÇERİK 
Gelfoam  Emilim özelliği olan jelatin sünger 

materyali 
Bleed-X  Mikroporöz polisakkarit 

yarımküreler 
Surgicel  Oksitlenmiş selüloz 
Tisseel  Fibrin sızdırmazlık maddesi 

Thrombostat  Topikal trombin 
Cyklokapron  Traneksamik asit 

Amicar  Epsilon-aminokaproik asit 

 
Vazokonstriktörler ve topikal trombin, dental cerrahide lokal 

hemostazı desteklemek amacıyla kullanılabilmektedir. Ancak 
vazokonstriktörlerin etkisi geçtikten sonra gelişebilecek geri 
dönüşlü damar genişlemesi, geç kanama riskini artırabileceğinden 
dikkatle uygulanmalıdır. Bunun yanı sıra pıhtı oluşumu ve 
stabilitesi, emilebilir hemostatik ajanların kullanımı ile 
desteklenebilir (Guin, 2023). 

 
Çoğu zaman, lokal hemostatik ajanlar kanamayı kontrol 

etmek için yeterlidir ve ASA tedavisinin kesilmesi gerekmez. Aynı 
şekilde, klopidogrel ve dipiridamol gibi antiplatelet ilaçların da çoğu 
zaman kesilmesi gerekmez. Hastanın ilaç rejimini değiştirmeye 
karar vermeden önce hastanın doktoruna danışılmalı ve potansiyel 
risk-yarar oranı değerlendirilmelidir. Ameliyat öncesinde, varfarin 
kullanan hastaların uluslararası normalleştirilmiş oranı (INR) 
değerlendirilmelidir. 2.0-3.0 tipik terapötik aralıktır. Mevcut 
standartlara göre INR 3.0-2.3’ten düşükse, oral cerrahi 
operasyonların çoğu varfarin dozajı değiştirilmeden 
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gerçekleştirilebilir. INR 3.0’ın üzerindeyse doktora danışılması 
tavsiye edilir (Guin, 2023). 

 
Tablo 6. Hemostatik Ajanların Avantajları ve 

Dezavantajları 
Ajan Türü Avantajlar Dezavantajlar 

Kollajen Ajanlar Biyolojik uyumluluk, 
kolay uygulama, 
vücutta emilir. 

Yüksek maliyetli olabilir, 
bazı hastalarda alerjik 
reaksiyon riski. 

Fibrin Jeli Doğal pıhtı oluşturur, 
kanama kontrolünü 
sağlar. 

Uygulama sırasında 
dikkat edilmesi gereken 
stabilite sorunları. 

Guaikol (Tannik 
Asit) 

Ucuz, kolay bulunur, 
hızlı etki gösterir. 

Etkisi sınırlı olabilir, aşırı 
kullanımda toksik 
olabilir. 

Hemostatik 
Süngerler 

Kolay kullanım, 
kanamayı hızla 
durdurur. 

Uzun süreli etki 
sağlamaz, bazen 
çıkarılması gerekebilir. 

Tromboplastin 
(Prothrombin) 

Kanama bölgesinde 
hızlı etkili, biyolojik 
uyumluluk sağlar. 

Alerjik reaksiyon riski 
bulunabilir, dikkatli 
kullanılmalıdır. 

 

2024 yılında Grottke ve arkadaşları tarafından 
antikoagülanların tersine çevrilmesine dair kapsamlı bir kılavuz 
yayınlanmış ve bu sayede klinik uygulamalarda izlenecek 
yaklaşımlar daha netleşmiştir.  Antikoagülan etkinin antagonize 
edilmesine yönelik klinik ihtiyaç, prosedürün/operasyonun beklenen 
kanama riski, kanamanın lokalizasyonu ve cerrahi müdahalenin 
aciliyeti gibi çeşitli faktörlere bağlıdır. Ayrıca, antikoagülanın son 
alımının zamanlaması ve hastanın böbrek fonksiyonu, DOAC’ların 
eliminasyonunu etkileyen başlıca faktörlerdir (Grottke et al., 2024). 
Prensip olarak, DOAC geri dönüşü spesifik antidotlar (idarucizumab 
veya andexanet alfa) veya protrombin kompleks konsantresi (PCC), 
aktive PCC (aPCC) veya rekombinant faktör VIIa (rFVIIa) gibi 
koagülasyon sisteminin hemostatik işlevini artırmak için kullanılan 
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spesifik olmayan hemostatik ajanlarla sağlanabilir (Grottke et al., 
2024). 

Idarucizumab, dabigatrana karşı insanlaştırılmış, 
monoklonal bir antikor parçasıdır. Idarucizumab, dabigatrana 
yüksek afinite ile bağlanarak (trombositin yaklaşık 350 katı) 
dabigatranın antikoagülatör etkilerini nötralize eder (Grottke et al., 
2024). 

Tablo 7'de de yer aldığı üzere Andeksanet alfa, FXa inhibitör 
molekülleri geri dönüşümlü olarak bağlayabilen, böylece aktivitesini 
azaltan ve bağlanmamış endojen FXa miktarını geri kazandıran 
modifiye, rekombinant, inaktif bir insan FXa formudur (Grottke et 
al., 2024). 

 

Tablo 7.Antikoagülanlar,Antidotları ve Uygulama 
Yöntemleri 

Antikoagülan Spesifik Antidot Doz / Uygulama 
Dabigatran Idarucizumab 2 × 2,5 g i.v., 5–10 dakika 

arayla 
Apiksaban Andeksanet alfa Düşük doz: 400 mg bolus (15 

dk), sonra 480 mg infüzyon 
(2 saat)  
Yüksek doz: 800 mg bolus (30 
dk), sonra 960 mg infüzyon 
(2 saat) 

Edoksaban Andeksanet alfa Şubat 2024 itibarıyla 
onaylanmamıştır 

Rivaroksaban Andeksanet alfa Düşük doz: 400 mg bolus (15 
dk), sonra 480 mg infüzyon 
(2 saat)  

  Ayrıca tedavi sırasında ve sonrasında dikkat edilmesi 
gereken bazı noktalar ve hstaya verielecek bazı öneriler de kanama 
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riskini ve post operatif kanama oluşma ihtimalini azaltmada oldukça 
etkilidir. 

Cerrahi prosedür sırasında; 

• Lokal anestezik uygulamasından önce hastanın 2 
dakika boyunca klorheksidin gargara ile çalkalamasını 
sağlanmalı. 

• Çekim işlemi mümkün olduğunca atravmatik bir 
şekilde gerçekleştirilmeli. 

• Dişeti marjinleri iyi bir şekilde karşı karşıya gelmezse 
soket içinde dikiş atılmalı. 

• Endike olduğu takdirde lokal hemostatik önlemler 
kullanılmalı. 

• Gerekirse soketi korumak için yumuşak vakumlu bir 
atel kullanılmalıdır. 

 Tedaviden sonra; 

• Ağız 24 saat boyunca çalkalanmamalı. 

• 24 saat boyunca sigara içilmemeli. 

• 24 saat boyunca yumuşak diyet tüketilmeli. 

• Yirmi dört saat boyunca yorucu aktiviteler olmamalı. 

• Reçete edilen ilaçlar talimatlara uygun olarak 
alınmalı. 

• Gerektiğinde kullanılmak üzere analjezik ilaç reçete 
edilmeli. 
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• Tuzlu su gargaraları, çekimden sonraki günden 
başlayarak 7 gün boyunca günde dört kez kullanılmalı. 

• Sorun çıkması halinde hastaya acil durum iletişim 
bilgileri verilmelidir (Guin, 2023). 

 

SONUÇ 

Sonuç olarak, kanama bozuklukları ve antikoagülan 
kullanımı, diş hekimliğinde cerrahi işlemleri karmaşık hale 
getirebilen önemli klinik durumlardır. Oral kavitenin zengin 
vasküler yapısı ve mukozal dokuların hassasiyeti, bu riskleri 
artırmaktadır. Bununla birlikte, hastaların ayrıntılı anamnez ve 
laboratuvar değerlendirmelerinin yapılması, antikoagülan 
tedavilerin cerrahi öncesi ve sonrası dikkatle yönetilmesi, lokal 
hemostatik ajanların uygun şekilde kullanılması ve gerektiğinde 
ilgili uzmanlık alanlarıyla multidisipliner iş birliği kurulması 
sayesinde kanama komplikasyonları kontrol altına alınabilir. Bu 
nedenle, kanama diş hekimliği için göz ardı edilmemesi gereken bir 
sorun olsa da doğru değerlendirme ve uygun klinik yönetim ile 
çözümsüz değildir. 
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Baş ve Boyun Bölgesi Yumuşak Doku Kalsifikasyonları: Kapsamlı 

Radyolojik, Klinik ve Epidemiyolojik Değerlendirme  

 

Cemre Elif Söyler1, Şeyda Say1, Emre Haylaz1 

 

Giriş ve Temel Patofizyoloji  

Fizyolojik mineralizasyon süreci, insan vücudunda yalnızca kemikler, dişler ve büyüme 

kıkırdakları gibi spesifik iskelet dokularında gerçekleşen organize bir yapım faaliyetidir (Türk 

ve ark., 2022). Ancak kalsiyum tuzlarının, özellikle de kalsiyum fosfatın, iskelet sistemi 

dışındaki yumuşak dokularda yapısal bir düzen olmaksızın, kontrolsüz bir biçimde birikmesi 

durumu tıp ve diş hekimliği literatüründe "heterotopik kalsifikasyon" olarak tanımlanır (Yalcin 

& Ararat, 2020). Eğer bu birikim organize bir kemik dokusu formunda gerçekleşiyorsa, süreç 

"heterotopik ossifikasyon" adını alır (Celik Ozsoy ve ark., 2025; Yalcin & Ararat, 2020). 

Heterotopik kalsifikasyonlar, oluşum mekanizmalarına, altta yatan hücresel etiyolojilere 

ve anatomik lokalizasyonlarına göre distrofik, idiyopatik ve metastatik olmak üzere üç temel 

alt kategoriye ayrılır  (Diniz ve ark., 2020). Distrofik kalsifikasyonlar, bireyin serum kalsiyum 

ve fosfat seviyelerinin tamamen normal fizyolojik sınırlar içerisinde olduğu durumlarda, hasar 

görmüş, dejenere olmuş veya nekrotik dokularda meydana gelen hücresel bir yanıttır (Ebrahim, 

2022). Bu gruptaki kalsifikasyonların temelinde genellikle doku travması veya kronik 

inflamasyon yatar; tonsillolitler, kalsifiye lenf nodları ve kardiyovasküler risk taşıyan karotis 

arter kalsifikasyonları bu grubun en tipik örnekleridir (Celik Ozsoy ve ark., 2025; Türk ve ark., 

2022). 

İdiyopatik kalsifikasyonlar, dokunun sağlıklı olmasına ve mineral metabolizmasında 

bozukluk bulunmamasına rağmen kalsiyumun dokularda birikmesi olayıdır (Alam ve ark., 

2024; Vengalath ve ark., 2014). Tükürük bezi taşları (sialolitler), flebolitler ve laringeal kıkırdak 

kalsifikasyonları idiyopatik grubun başlıca temsilcileridir (Celik Ozsoy ve ark., 2025).   

                                                 
1  Araş. Gör., Sakarya Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Anabilim Dalı, Orcid: 

0009-0003-5847-0240 
1 Araş. Gör., Sakarya Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Anabilim Dalı, Orcid: 

0009-0007-8691-619X  
1 Dr. Öğr. Üyesi, Sakarya Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Anabilim Dalı, 

Orcid: 0000-0001-7330-9525 
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Metastatik kalsifikasyonlar ise hiperparatiroidizm, maligniteye bağlı hiperkalsemi veya kronik 

böbrek yetmezliği gibi sistemik hastalıkların bir sonucu olarak, kanda artan kalsiyum ve fosfat 

tuzlarının sağlıklı yumuşak dokulara çökmesiyle karakterizedir ve çoğunlukla bilateral dağılım 

sergiler (Moura ve ark., 2007; Türk ve ark., 2022). 

Diş hekimliği rutini içerisinde hastaların genel oral durumlarının değerlendirilmesi 

amacıyla başvurulan radyografik incelemelerde, bu yumuşak doku kalsifikasyonları çoğunlukla 

asemptomatik rastlantısal bulgular olarak hekimin karşısına çıkar (Al-Amad ve ark., 2023). 

Kimi durumlarda tamamen zararsız olan bu yapılar, kimi zaman ise inme veya miyokard 

enfarktüsü gibi yaşamı tehdit eden kardiyovasküler hastalıkların erken radyolojik habercisi 

konumundadır (Maia ve ark., 2022; Schiroli ve ark., 2025). Bu nedenle radyolojik 

incelemelerde karşılaşılan kalsifiye lezyonların anatomik konum, dağılım, sayı, boyut ve şekil 

gibi kriterler ışığında detaylı bir şekilde analiz edilmesi klinik pratiğin vazgeçilmez bir 

parçasıdır (Schiroli ve ark., 2025; Yalcin & Ararat, 2020). 

Radyolojik Görüntüleme Yöntemlerinin Tanı Sürecindeki Yeri 

 Yumuşak doku kalsifikasyonlarının tespit ve teşhisinde radyolojik görüntüleme 

yöntemleri, hekimin en önemli aracıdır. Farklı görüntüleme teknolojilerinin birbirlerine göre 

taşıdıkları üstünlükler ve kısıtlamalar, klinik tanı sürecinin doğruluğunu ve güvenilirliğini 

doğrudan etkiler. 

Panoramik Radyografinin Rolü ve Kısıtlamaları  

Panoramik radyografi, düşük radyasyon dozu, düşük maliyeti ve maksillomandibuler 

bölge ile boyun yapılarının tek bir film üzerinde izlenebilmesine imkân tanıması sebebiyle diş 

hekimliğinde standart bir ilk başvuru aracıdır (Celik Ozsoy ve ark., 2025; Maia ve ark., 2022). 

Yapılan popülasyon taramalarında panoramik röntgenler üzerinde kalsifikasyon tespit edilme 

oranlarının %2,61 ile %35,8 arasında geniş bir yelpazede değiştiği saptanmıştır (Celik Ozsoy 

ve ark., 2025; Garay ve ark., 2014). 

Bununla birlikte, panoramik görüntülemenin temel yapısı gereği sahip olduğu iki 

boyutlu doğası, çeşitli kısıtlamaları beraberinde getirir (Khojastepour ve ark., 2017). Anatomik 

yapıların birbiri üzerine binmesi, geometrik distorsiyon, magnifikasyon ve özellikle servikal 

bölgede yoğunlaşan "hayalet görüntüler" (ghost images), kalsifikasyonların kesin anatomik 

konumunu ve doğasını belirlemeyi zorlaştıran faktörlerdir (Celik Ozsoy ve ark., 2025; Yalcin 

& Ararat, 2020). Örneğin, tek taraflı gelişmiş büyük bir tonsillolit, panoramik radyografinin 

karşı tarafında bir hayalet görüntü oluşturarak hastada yanıltıcı bir şekilde iki taraflı patoloji 

olduğu izlenimini yaratma riski taşır (Yalcin & Ararat, 2020). 

Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi (KIBT) ve Görüntüleme Alanı (FOV) Etkisi 

 İki boyutlu görüntülemenin yarattığı tanısal belirsizlikleri aşmak adına Konik Işınlı 

Bilgisayarlı Tomografi (KIBT), dokuların üç boyutlu olarak, distorsiyon veya üst üste binme 

olmaksızın incelenmesine olanak sağlayarak kalsifikasyon teşhisinde devrim niteliği taşır 

(Missias ve ark., 2018; Yalcin & Ararat, 2020). KIBT taramaları içeren araştırmalarda, 

hastaların en az bir tür yumuşak doku kalsifikasyonuna sahip olma oranı %62,6 seviyelerine 

kadar çıkmaktadır (Missias ve ark., 2018). 
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KIBT uygulamalarında seçilen görüntüleme alanının (Field of View - FOV) büyüklüğü 

ve odaklandığı bölge, kalsifikasyon tespit oranları üzerinde dramatik bir etki yaratır (Douabsari 

ve ark., 2026; Missias ve ark., 2018). Geniş kapsamlı spesifik FOV çalışmalarında, alt çeneyi 

ve boyun bölgesini kapsayan mandibular FOV'larda yumuşak doku kalsifikasyonu saptama 

olasılığının, maksiller FOV'lara kıyasla istatistiksel olarak yaklaşık 1.3 kat daha yüksek olduğu 

kanıtlanmıştır (Douabsari ve ark., 2026). Bunun temel nedeni, tonsiller bölgenin, 

submandibular bezlerin ve karotis arter bifurkasyonunun anatomik olarak mandibular 

görüntüleme alanının sınırları içerisinde yer almasıdır (Douabsari ve ark., 2026). Öte yandan 

maksiller FOV'lar ise stilohyoid ligamentin üst kısımlarını daha iyi kapsadığından, bu bölgeye 

ait kalsifikasyonların tespiti için avantaj sunar (Douabsari ve ark., 2026). 

Ultrasonografi (USG) ve Tıbbi BT İncelemelerinin Katkısı  

Radyasyon riski barındırmaması, düşük maliyeti ve dinamik gerçek zamanlı 

görüntüleme imkanı sağlaması ile ultrasonografi, baş ve boyun yumuşak doku 

kalsifikasyonlarının doğrulayıcı tanısında kritik bir işleve sahiptir (Özkan ve ark., 2023). 

Panoramik radyografilerde saptanan ve yapısı tam anlaşılamayan radyoopak kitlelerin teyit 

edilmesinde USG vazgeçilmez bir araçtır (Özkan ve ark., 2023). Kardiyovasküler risk taşıyan 

karotis arter kalsifikasyonları şüphesinde, Renkli Doppler USG devreye girer (Özkan ve ark., 

2023; Schiroli ve ark., 2025). Karotis lümenindeki darlık oranının hemodinamik olarak 

ölçülmesi ve aterosklerotik plağın stabilitesi Doppler USG ile kesin olarak belirlenir (Schiroli 

ve ark., 2025). Tıbbi BT ise yumuşak doku kontrastı açısından üstündür ancak yüksek 

radyasyon dozu nedeniyle asemptomatik vakalarda rutin kullanımı tavsiye edilmez (Acikgoz & 

Akkemik, 2023; Türk ve ark., 2022). 

Sık Karşılaşılan Kalsifikasyonlar: Anatomik ve Klinik Özellikler 

Tonsillolitler  

Tonsillolitler, palatin tonsillerin kriptalarında meydana gelen tekrarlayan inflamasyon 

süreçleri sonucunda oluşan distrofik kalsifikasyonlardır (Moura ve ark., 2007; Türk ve ark., 

2022). Kriptaların içerisinde hapsolan bakteriler, dökülen epitel hücreleri ve gıda artıkları 

kalsiyum tuzlarının çökelmesi için zemin oluşturur (Moura ve ark., 2007). Klinik olarak 

çoğunlukla küçük boyutlu ve asemptomatiktirler; ancak boyutları büyüdüğünde yutkunma 

güçlüğü (disfaji), boğazda yabancı cisim hissi ve inatçı ağız kokusu (halitozis) gibi şikayetlere 

neden olurlar (Moura ve ark., 2007). 

Radyolojik olarak panoramik filmlerde, mandibula ramusunun orta kısmına veya 

orofaringeal hava boşluğuna süperpoze olmuş, tekli veya çoklu, üzüm salkımına benzeyen 

radyopasiteler olarak izlenir (Moura ve ark., 2007). KIBT kullanılarak yapılan araştırmalarda, 

tonsillolitlerin baş ve boyun bölgesinde saptanan en yaygın kalsifikasyon türü olduğu (toplam 

kalsifikasyonların %56'sına kadar ulaşan oranlarda) kanıtlanmıştır (Yalcin & Ararat, 2020). 

Bununla birlikte, panoramik röntgen odaklı bazı çalışmalarda prevalansı %2,1 olarak saptanmış 

ve bilhassa 40 yaş üstü grupta yoğunlaştığı belirtilmiştir (Doğan & Akkitap, 2023). 

Uzamış Stiloid Proses ve Stilohyoid Ligament Ossifikasyonu  
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Stilohyoid kompleks; temporal kemiğin stiloid prosesi, stilohyoid ligament ve hyoid 

kemiğin küçük boynuzundan oluşur. Stiloid prosesin anatomik olarak 30 milimetreden daha 

uzun olması veya stilohyoid ligamentin kalsifiye bir yapı haline gelmesi "uzamış stiloid proses" 

veya "ossifiye stilohyoid kompleks" olarak tanımlanır (Alam ve ark., 2024; Garay ve ark., 

2014). 

Radyolojik incelemelerde mastoid çıkıntıdan başlayarak mandibula ramusunun arka-alt 

sınırını çaprazlayan ve hyoid kemiğe doğru uzanan, tabanı kalın, uca doğru incelen kordon 

benzeri radyoopak bir yapı şeklinde görülür (Mahdian ve ark., 2014; Vengalath ve ark., 2014). 

Çoğu hasta için tamamen asemptomatiktir. Ancak bu sertleşmiş yapı, komşuluğundaki kraniyal 

sinirlere veya karotis arterlerine mekanik baskı yaptığında ortaya çıkan klinik tabloya "Eagle 

Sendromu" adı verilir (Missias ve ark., 2018; Türk ve ark., 2022). Hastalar boyundan kulağa 

yayılan ağrı, yutkunma zorluğu ve baş dönmesi gibi şikayetlerle başvururlar (Türk ve ark., 

2022). Prevalansı çalışmalara göre %3,7 ile %72,87 arasında geniş bir yelpazede raporlanmıştır 

(Alam ve ark., 2024; Doğan & Akkitap, 2023; Yalcin & Ararat, 2020). 

Karotis Arter Kalsifikasyonları (Aterom Plakları)  

Baş ve boyun radyolojisinde tespit edilmesi klinik açıdan en büyük hayati riski 

barındıran yapı karotis arter kalsifikasyonudur (Maia ve ark., 2022; Schiroli ve ark., 2025). Bu 

kalsifikasyonlar, karotis bifurkasyonunda damar duvarının intima tabakasında biriken 

aterosklerotik plakların zamanla kalsifiye olmasıyla gelişir (Türk ve ark., 2022). Ateroskleroz 

plakları, serebral dolaşıma emboli atarak iskemik inmeye yol açma potansiyeline sahiptir (Maia 

ve ark., 2022; Schiroli ve ark., 2025). 

Panoramik radyografilerde tipik olarak C3 ve C4 servikal vertebralar hizasında, 

mandibula açısının posteroinferior kısmında yer alan, düzensiz şekilli, nodüler veya dikey 

uzanımlı "tren yolu" görünümünde radyoopasiteler olarak karşımıza çıkar (Maia ve ark., 2022; 

Schiroli ve ark., 2025). Diğer anatomik yapıların (tritiseöz kıkırdak, hyoid kemik) 

süperpozisyonu, karotis arter kalsifikasyonu tanısını güçleştirir (Maia ve ark., 2022). 

Laringeal Kıkırdak Kalsifikasyonları (Tritiseöz ve Tiroid Kıkırdak)  

Laringeal kıkırdak kalsifikasyonları, yaşlanma süreciyle birlikte gelişen fizyolojik bir 

idiyopatik süreçtir (Maia ve ark., 2022). Tritiseöz kıkırdak, hyoid kemiğin büyük boynuzu ile 

tiroid kıkırdağı bağlayan tirohyoid ligament içerisinde yer alan, oval veya damla şeklinde, 

düzgün sınırlı bir kalsifikasyondur (Celik Ozsoy ve ark., 2025; Maia ve ark., 2022). Anatomik 

olarak C3-C4 vertebra hizasında konumlanması nedeniyle, klinikte karotis arter 

kalsifikasyonları ile en sık karıştırılan yapıdır (Maia ve ark., 2022). Tiroid kıkırdak üst boynuzu 

kalsifikasyonu ise, yine C4 vertebra hizasında dikey bir kordon şeklinde izlenir (Maia ve ark., 

2022). İstatistiksel olarak kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülür (Celik Ozsoy ve ark., 

2025; Maia ve ark., 2022). 

Sialolitler (Tükürük Bezi Taşları)  

Tükürük bezi kanal sisteminde veya bezin parankim dokusu içerisinde kalsiyum 

tuzlarının birikmesiyle oluşan taşlara sialolit adı verilir (Acikgoz & Akkemik, 2023; Alam ve 

ark., 2024). İnsan vücudundaki sialolitlerin çok büyük bir kısmı (%83-94) submandibular (çene 
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altı) bezde ve Wharton kanalında meydana gelir (Moura ve ark., 2007). Bunun sebebi, bu bezin 

salgısının mukus açısından yoğun ve alkali olması ile kanalın yer çekimine karşı yukarı doğru 

kıvrımlı seyridir (Moura ve ark., 2007). Hastalarda özellikle yemek yeme sırasında artan şişlik 

ve ağrı tablosu çizer (Missias ve ark., 2018). Panoramik radyografilerde mandibula alt kenarının 

hemen altında düzgün dış konturlara sahip radyoopasiteler olarak izlenir (Acikgoz & Akkemik, 

2023; Alam ve ark., 2024). 

Kalsifiye Lenf Nodları ve Diğer Nadir Kalsifikasyonlar  

Baş ve boyun böesindeki lenfatik ağın bir parçası olan submandibular ve servikal lenf 

nodları, geçirilen tüberküloz, sarkoidoz veya kronik enflamatuar süreçlerin bir sekeli olarak 

distrofik kalsifikasyona uğrama eğilimindedir (Missias ve ark., 2018; Türk ve ark., 2022). 

Radyografik olarak karnabahar benzeri, düzensiz şekilli ve lobüllü görünüme sahip 

radyoopasiteler olarak ortaya çıkarlar (Acikgoz & Akkemik, 2023; Alam ve ark., 2024). 

Flebolitler, kan damarlarının (özellikle venlerin) içerisinde oluşan trombüslerin 

kalsifikasyona uğraması sonucunda meydana gelir ve "hedef tahtası" (bull's eye) görünümünde 

konsantrik halkalar barındırır (Alam ve ark., 2024; Özkan ve ark., 2023). Antrolitler ve rinolitler 

sırasıyla maksiller sinüs ve burun boşluğu içerisindeki kireçlenmelerdir (Acikgoz & Akkemik, 

2023; Celik Ozsoy ve ark., 2025). Osteoma cutis ise cilt dokusunda gerçek kemik dokusu 

oluşumu olup radyografilerde kar tanesi görünümü veren nadir bir yapıdır (Acikgoz & 

Akkemik, 2023; Türk ve ark., 2022). 

Epidemiyolojik Veriler ve Demografik Dağılım 

Yumuşak doku kalsifikasyonlarının toplum içerisindeki dağılımı, hastaların yaşına, 

cinsiyetine ve genetik altyapısına göre belirgin farklılıklar içerir. 

Bağımsız radyolojik araştırmaların ortak bulgusu olarak, yumuşak doku 

kalsifikasyonlarının görülme sıklığı yaşın ilerlemesiyle birlikte güçlü bir artış ivmesi kazanır 

(Monsarrat ve ark., 2019). Damar çeperlerindeki elastikiyet kaybı, kıkırdak dokuların dejenere 

olması ve kronik boğaz enfeksiyonlarının birikimli etkisi, 40 yaş ve üzeri bireylerde tonsillolit, 

karotis arter plağı ve lenf nodu kalsifikasyonları sıklığını tepe noktasına taşır (Doğan & 

Akkitap, 2023; Türk ve ark., 2022). Geriatrik yaş grubunu inceleyen özel çalışmalarda genel 

prevalans oranları %43 seviyelerine ulaşmaktadır (Maia ve ark., 2022). 

Cinsiyet bağlamında incelendiğinde literatür verileri değişkendir. Laringeal kıkırdak 

kalsifikasyonlarının (tiroid ve tritiseöz) ve osteoma cutis vakalarının kadın hastalarda daha sık 

görüldüğü saptanmıştır (Celik Ozsoy ve ark., 2025; Maia ve ark., 2022). Özellikle menopoz 

sonrası dönemdeki kadınlarda östrojen hormonunun koruyucu kardiyovasküler etkisinin 

ortadan kalkmasına bağlı olarak karotis arter kalsifikasyonu insidansında artış gözlemlenmesi 

klinik açıdan anlamlıdır (Türk ve ark., 2022). Diğer yandan, tonsillolitlerin bazı 

popülasyonlarda erkeklerde, bazılarında ise kadınlarda daha fazla görüldüğünü bildiren farklı 

raporlar mevcuttur(Alam ve ark., 2024; Douabsari ve ark., 2026). 

Klinik Yönetim, Fırsatçı Tarama ve Yapay Zekâ (YZ) Entegrasyonu 

--187--



Diş hekimliği pratiğinde radyolojik bir yumuşak doku kalsifikasyonu tespit edildiğinde, 

atılacak adımların hastanın medikal profiline göre optimize edilmesi hastanın genel sağlığı için 

kritik bir aşamadır. 

Bir diş hekiminin panoramik röntgende veya KIBT kesitinde tesadüfen saptadığı bir 

karotis arter kalsifikasyonu, hastanın yakın gelecekte geçirebileceği potansiyel bir felç veya 

kalp krizinin ilk belirtisi olma ihtimalini barındırır (Maia ve ark., 2022; Schiroli ve ark., 2025). 

Bu bağlamda, diş hekimleri toplum sağlığı zincirinde birer "fırsatçı tarama (opportunistic 

screening)" elemanı olarak son derece değerli bir görev üstlenirler (Schiroli ve ark., 2025). 

Karotis bölgesinde şüpheli bir radyoopasite gözlendiğinde, bu bulgunun raporlanması ve 

kardiyovasküler risk faktörlerinin detaylı değerlendirilmesi ile Doppler USG incelemesi 

yapılması için hastanın ilgili uzman hekime (kardiyoloji veya nöroloji) sevk edilmesi tıbbi bir 

zorunluluktur (Özkan ve ark., 2023; Schiroli ve ark., 2025). 

Buna karşın, asemptomatik tonsillolitler, fizyolojik laringeal kıkırdak kalsifikasyonları 

ve küçük boyutlu idiyopatik osteoskleroz vakaları çoğunlukla zararsız süreçlerdir (Missias ve 

ark., 2018). Yüksek çözünürlüklü KIBT kullanımının artması, bu zararsız yapıların da sıklıkla 

raporlanmasına ve klinikte "aşırı tanı" (overdiagnosis) yaratma riskine yol açmaktadır (Missias 

ve ark., 2018). Hekimlerin asıl görevi, hayatı tehdit eden kalsifikasyonlar ile fizyolojik olanları 

birbirinden kesin hatlarla ayırarak gereksiz medikal kaygıları engellemektir (Missias ve ark., 

2018). 

Günümüz radyoloji bilimi, yapay zekâ, derin öğrenme ve evrişimsel sinir ağları 

modellerinin tanı süreçlerine entegrasyonuna sahne olmaktadır (Celik Ozsoy ve ark., 2025; 

Schiroli ve ark., 2025). Binlerce panoramik radyografi içerisinden insan gözüyle saptanması 

oldukça güç olan karotis arter kalsifikasyonlarının otomatik, hızlı ve yüksek bir duyarlılıkla 

tespit edilmesi konusunda yapay zekâ algoritmaları muazzam bir potansiyel sunmaktadır 

(Schiroli ve ark., 2025). Gelecekte, radyolojik görüntüleme yazılımlarına entegre edilecek 

yapay zekâ asistanlarının; süperpoze olmuş anatomik yapılar arasından riskli kalsifikasyonları 

filtreleyerek hekimi uyarması ve insan kaynaklı hataları minimize etmesi büyük bir beklentidir 

(Celik Ozsoy ve ark., 2025; Schiroli ve ark., 2025). 

 Sonuç 

 Baş ve boyun bölgesindeki yumuşak doku kalsifikasyonları; etyolojileri, klinik 

önemleri ve anatomik yerleşimleri açısından büyük bir çeşitlilik gösteren, diş hekimliği 

radyolojisinde rutinde sıklıkla karşılaşılan yapılardır (Acikgoz & Akkemik, 2023; Türk ve ark., 

2022; Yalcin & Ararat, 2020). Çoğu fizyolojik dejenerasyonun veya kronik enfeksiyonların 

masum birer yansıması olarak kabul edilse de, özellikle aterom plakları gibi damar yolu 

kalsifikasyonları hastanın sistemik sağlığı ve yaşam süresi açısından alarm verici niteliktedir 

(Maia ve ark., 2022; Schiroli ve ark., 2025). Diş hekimlerinin ve radyologların bu varyasyonları 

doğru tanımlaması, gereksiz endişeleri önlemek ve hayati bulguları raporlamak açısından 

büyük önem taşır (Schneider ve ark., 2024). 

KIBT, BT, ve USG gibi radyolojik yöntemlerden elde edilen görüntülerin yalnızca diş 

ve çene kemiği dokusuyla sınırlı kalmayıp, görüntüleme alanına giren tüm anatomik bölgelerin 

(havayolu, tonsiller, boyun damarları ve laringeal kıkırdaklar) sistematik bir şekilde 
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değerlendirilmesi, modern ve bütüncül sağlık hizmetinin en değerli unsurlarından 

biridir(Douabsari ve ark., 2026; Missias ve ark., 2018). 
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