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CENELERIN INFLAMATUVAR HASTALIKLARI

MENDUH SERCAN KAYA'

Giris
Cenelerde birgok farkl inflamatuvar lezyon
izlenebilmektedir. Bu enfeksiyonlar genellikle dental kaynakli olup
hafif apse sekillerinden bas boyun bolgesinin derin enfeksiyonlarina
genis bir pencerede bulunabilirler (Tun¢ & Kahraman, 2021). Bu
enfeksiyonlarin olas1 ciddi komplikasyonlari; nekrotizan fasiit,
kaverndz siniis trombozu, endokardit, sepsis, havayolu tikanikliklar
ve perikardittir. Bu sebeple bu enfeksiyonlar1 erkenden ayirt etmek
oldukca onemlidir. Bu enfeksiyonlar genellikle ti¢ farkli orijinden
kaynaklanir. Bunlar; hasarli dis pulpasi kaynakli enfeksiyonlar,
periodontal doku orijinli apseler ve genellikle siirmemis dislerle
ilgili perikoronitis tablosudur (Bahl, Sandhu, Singh, Sahai, & Gupta,
2014; Tun¢ & Kahraman, 2021). Bunlar disinda iltihabin belirgin
lokalizasyon olmadan sisligini ifade eden seliilit tablosu da
izlenebilmektedir (Andersson, Kahnberg, & Pogrel, 2012).
Cenelerde izlenen radyolusent lezyonlarin en sik nedeni
inflamatuvar dental hastaliklardan kaynaklanmaktadir. Genellikle
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ilgili dis hasarli pulpal doku tagimakta ve kok ucunda periapikal
radyolusent alan olusmaktadir. Radikiiler kist ve periapikal
graniilom, en sik izlenen hasarli pulpal doku ile iliskili lezyonlardir.
Bu lezyonlarin etyolojisi birbirlerine benzemekte olup etkilenen
dislerin kok kanallarindaki mikroorganizmalar kaynaklidir.
Periapikal graniilom bazen ilerleyerek radikiiler kistlere sebep
olabilmektedir (Zohrabian & Abrahams, 2015). Tim bu
enfeksiyonlarin yaninda bir de sinirli alanda enfekte olmus kemigi
ifade eden alveolit ve onun daha yaygin formu osteomiyelit
izlenebilmektedir (Andre, Khonsari, Ernenwein, Goudot, & Ruhin,
2017). Bu kitap bolimiinde enfeksiyonun agri, sislik, kizariklik, 1s1
artis1 ve fonksiyon kaybi gibi genel belirtilerinin izlenebildigi bu
hastalik gruplarma ait oOzelliklerin incelenmesi amaglanmigtir
(Mallya & Lam, 2018).

Periodontitis ve Periodontal Apse

Bazi olgularda dis etindeki enfeksiyonun disi destekleyici
yapilara kadar sirayet edebildigi izlenmektedir. Periodontitisin
etyolojisi gingivitisin etyolojisine benzemektedir. Primer etyolojik
faktorler kalkulus ve dental plagi icermesine ragmen etyolojisinde
hazirlayict faktorler de rol almaktadir. Bu hazirlayici faktorler;
konak savunmasi, ge¢mis periodontitis Oykiisii, oral hijyen
yetersizligi, uygun olmayan dental restorasyon marjinleri, genetik
faktorler ve yastir. Ayrica bazi mikroorganizma tiirleri, diyabet, stres,
sigara kullanim1 ve sistemik hastaliklarda bu lezyonun olusmasina
hazirlayic1 faktorler olarak katki saglayabilir (Grossi et al., 1994;
Kornman, 2005; Tun¢ & Kahraman, 2021). Bu enfeksiyonlar
radyografik olarak kokiin ¢evresindeki kemik kaybina bagl olarak
radyolusent alanlar olarak tespit edilmektedir. Periodontitis
vakasindaki bu alanlar disin furkasyon bolgesini hatta tiim kok
cevresini tutabilmektedir. Bazi durumlarda lezyon erken
farkedildiginde alveolar cikintinin tepesinde interdental bolgede
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kama seklinde radyolusent defektler izlenebilmektedir (Regezi,
Sciubba, & Jordan, 2015).

Perikoronitis

Stirmesini heniiz tamamlamamis kismen gémiilii disin kron
kismin1 saran yumusak dokularin enfeksiyonudur. Siklikla geng
bireylerde alt yirmi yas dislerinde izlenmektedir. Parsiyel olarak
stirmiis disin ¢evresi operkulum olarak adlandirilan bir yumusak
doku yapist ile sarilmistir. Ayrica travma ve oral hijyen yetersizligi
sebebiyle operkulumda besin artiklari ve mikroorganizmalar
birikebilir. Bunun sonucunda enfeksiy0z siire¢ baslar. Bu hasta
grubunun en sik klinige bagvurma sebebi trismus ve agridir
(Ohshima et al., 2004). Radyografik incelemede klasik bulgu olarak
parsiyel retansiyonlu yirmi yas disinin kronu etrafinda g¢evresi
belirgin radyolusent alan izlenmektedir. Bu bdlgedeki enfeksiyon
bas-boyun bdlgesindeki lojlara yayilma potansiyeline sahiptir
(Hayek & Ferneini, 2023; Ohshima et al., 2004).

Apikal Periodontitis

Eger apikal periodontitis ilk kez ortaya ¢ikmis ve akut
durumdaysa klinik olarak diste perkiisyona ve palpasyona kars1 asirt
hassasiyet ve spontan agri olusmaktadir. Radyografik incelemede
lamina dura ve periodontal ligament ya olagan durumundadir ya da
periodontal ligamentte kalinlasma ve ilgili dis kokii apikalinde
lamina durada hafif bir kay1p s6z konusudur. Dislerde ani baglangigh
agr1 izlenebilmektedir. Disin fonksiyonel kuvvetlerinde belirgin agr1
hissi ve disin kokiiniin apikali ¢evresinde baski hissi izlenmektedir
(Abbott, 2004). Eger daha once gecirilmis periapikal lezyonun akut
alevlenmesi s6z konusu olursa agr1 ve hassasiyet yoniinden primer
lezyona benzer semptomlar olmasma karsin farkli bulgular sz
konusu olacaktir. Radyografik incelemede lamina durada belirgin
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kaylp  izlenip  periapikal = dokularda  radyolusent alan
bulanabilmektedir (Abbott, 2004; Michaelson & Holland, 2002).

Kronik apikal periodontitis hastalarinda farkli  bir
histopatolojik siire¢ olustugu i¢in akut durumlardan farklh
izlenebilmektedir. Siklikla hastada agri, palpasyon ve perkiisyona
kars1 hassasiyet izlenmez veya minimum diizeyde hissedilip, rutin
dental muayene esnasinda tesadiifen periapikal lezyon tespit
edilmektedir. Bu lezyon dislerde hafif bir mobiliteye sebep
olabilmektedir. Kronik apikal periodontitisli hasta grubunda daha
once var olan pulpal patoloji veya kok kanal sistemine yonelik tedavi
prosediirii  bulunmaktadir. Disin canliligini tespit etmek i¢in
uygulanacak testlere negatif yanit olusup radyografik incelemede
periapikal radyolusent alan izlenmektedir (Abbott, 2004; Braz-Silva
etal., 2019).

Periapikal Graniilom

Periapikal graniilom tanisinda dis kokiiniin apikalinde
radyolusent bir alan izlenmektedir. Periodontal ligamentte
kalinlasmaya dayanarak bu lezyona tani konabilmektedir. Graniilom
olgularinda teshis sadece histopatolojik inceleme yapilarak
konabilir. Bu sebeple ¢ogu pratisyen bu duruma kronik periapikal
periodontitis tanis1 koymaktadir. Disler genellikle semptomsuz olup
dise uygulanan kuvvetler sonucunda farkli bir baski hissi olusur.
Radyografik inceleme esnasinda dis apeksinin cevresinde
radyolusent bir saha varlig1 ve lamina dura kayb1 bulunmaktadir. Dig
vitalitesini  degerlendirmek i¢in testler yapildiginda yanit
alinamamaktadir (Abbott, 2004; Lalonde & Luebke, 1968;
Mortensen, Winther, & Birn, 1970).

Kondanse osteitis

Kronik apikal periodontitis bazen kondanse osteitis
tablosuna sebep olabilir. Ayrica bazi durumlarda pulpal doku uzun
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zaman kronik enfeksiyona maruz kalarak devital hale gelip, herhangi
bir semptom vermemesi de s6z konusu olabilir. Bu durumda ilgili
disin apikalinde radyoopak alan izlenmektedir. Baz1 durumlarda dis
kokii ile radyoopak saha arasinda genislemis periodontal doku
izlenebilmektedir. Dislerin vitalite testlerine pozitif yanit vermesi
beklenmemektedir (Abbott, 2004; Altun, Dedeoglu, Umar, Yolcu, &
Acar, 2014).

Periapikal Apse

Piiyiin belli bir bolgede toplanmasi sonucunda olusan yapiya
apse denilmektedir. Apikal apselerin kronik ve akut formlar
izlenebilip bazen daha 6nceden var olan lezyonun akutlasmasi da
goriilebilir. Eger primer akut apikal periodontitiste olusan bir apse
formasyonu varsa bu duruma primer akut apikal apse denilmektedir.
Fakat sekonder olarak olusan apikal periodontitis sonucu bir apse
formasyonu izlenirse bu durumda sekonder akut apikal apse ismi
verilir. Bu durumlarin her ikisinde de akut apsede dise gelen
fonksiyonel kuvvetler, perkiisyon ve palpasyon sonucunda asir1 agri
olusabilmektedir. Bazi1 durumlarda dislerde mobilite de bu tabloya
eslik eder. Bu hastalarda halsizlik, ates ve lenf nodlarinda
lenfoadenopatiler izlenme ihtimali bulunmaktadir. Hastalarda
ekstraoral veya intraoral fluktan sislikler bulunup bu sisliklere basi
sonucunda agr1 olusabilir. Apse ile ilgili dis hasarli pulpal dokuya
sahiptir veya kok kanal tedavisi sonrast bu bolgede kontaminasyon
durumu izlenmektedir. Primer akut apikal apsenin radyografik
incelemesi sonucunda belirgin bir periapikal radyolusent saha
izlenmeyebilir. Bazi durumlarda periodontal ligamentte piiy birikimi
kaynakli hafif bir genisleme olabilir. Bu durumda disler ekstriize
olabilir (Abbott, 2004; Cope, Francis, Wood, Mann, & Chestnutt,
2014; Rogas & Siqueira Jr, 2018).

Kronik apikal apse varligi durumunda genellikle agri
izlenmemektedir. Ciinkii apse odagindan oral kaviteye veya cilde
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dogru bir fistiilizasyon bulunmaktadir. Ilgili disin apikaline bask1
yapildiginda bu fistiilden drenaj izlenebilmektedir. Radyografik
incelemede apikalde radyolusent alan izlenmektedir ve eger fistiil
agz1 aciksa fistiil agzindan gutta perka gibi bir nesne gonderilerek
apse olusumu teyit edilebilmektedir. Kronik apikal apse
akutlasabilir, apikal graniiloma ve kiste doniisebilir (Abbott, 2004;
Loureiro et al., 2023).

Radikiiler Kist ve Periodontal Kist

Kistler siv1 — gaz igerigine sahip olan patolojik bosluklardir.
Histolojik olarak kistler, kronik inflamatuvar lezyon olup
nonkeratinize skuaméz epitel ile doselidir (Kulkarni, Badal,
Suramwad, & Deshmukh, 2023). Agizdaki odontojenik kaynakli
kistlerden inflamatuvar kaynakli olanlar radikiiler kist ve periodontal
kistlerdir. En sik izlenen kist ise radikiiler kisttir. Kistler siklikla
Malassez epitel kalintilarindaki enfeksiydz kaynakli proliferasyon
sebebiyle olusurlar. Siklikla kok kanal sistemindeki enfeksiyondan
dolay1 ortaya c¢ikip dis kokiinlin apikalinde izlenmekle birlikte
aksesuar kok kanallar1 sebebiyle kokiin lateral taraflarinda da
izlenebilirler (Kulkarni et al., 2023; Pekiner et al., 2012; Shear &
Speight, 2008). Radikiiler kistler genellikle erkeklerde izlenip klinik
olarak yavas biiyliyen sislikle karakterizedir. Radyografik inceleme
yapildiginda periapikal bolgede armut seklinde ya da yuvarlak
unilokiiler radyolusent alan olarak tespit edilirler. Dislerde
rezorbsiyon ve yer degisiklikleri yapmakla birlikte komsu anatomik
olusumlari da itebilirler (Koju, Chaurasia, Marla, Niroula, & Poudel,
2019; Kulkarni et al., 2023). Cevredeki kemikte incelmeye sebep
olup bazen o kadar incelir ki palpasyonda krepitasyon hissi verebilir.
Genellikle sinirlart sklerotik, belirgin bir yapiya sebep olsa bile eger
sekonder olarak enfekte olmussa bu skleroz belirsizlesebilir
(Kulkarni et al., 2023).
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Periodontal kistin histolojik 6zellikleri radikiiler kistle farkli
degildir. Ayni sekilde nonkeratinize skuamdz yassi epitelle dosenmis
duvarlart bulunmaktadir. Lokalizasyon olarak dis kokiiniin lateral
kisimlarinda yer alan bu kist tiliriiniin klinik ve radyolojik 6zellikleri
de radikiiler kiste benzerdir (Vedtofte & Praetorius, 1989).

Fasial Seliilit

Enfeksiyonun fasial dokular arasinda yayilmasi ile olusur.
Var olan dental enfeksiyon sonucunda gerceklesebilmektedir.
Enfeksiyonun yayilimi genellikle bas boyun bdlgesinde fasyalari
takip ederek en az diren¢ gosterecek yoldan olmaktadir. Tedavi
edilmezse hayati tehdit edici sonuglar olusabilmektedir (Abbott,
Hume, & Pearman, 1990). Osteomiyelit, Ludwig anjini,
aktinomikoz, kavernoz siniis trombozu, mediastinit, beyin apsesi,
orbital seliilit, osteomiyelit, bakteriyemi, septisemi ve septik soka
sebep olabilir (Abbott, 2004; Bullock & Fleishman, 1985). Seliilit
genellikle agri, sislik, halsizlik, ates, lenfoadenopati ve palpasyonda
sert sislik olarak klinik belirti vermektedir. Klasik goriintiileme
sistemlerinde periapikal dokularda radyolusent saha her zaman
gbzlemlenemeyebilir. Manyetik rezonans goriintiileme yontemi ile
enfeksiyonun dagilimi anlasilabilir (Abbott, 2004).

Alveolit

Genellikle dis ¢ekimi sonrasi izlenen bir komplikasyondur
(Turner, 1982). Genellikle ii¢lincli molar dislerinin ¢ekimi sonrasi
izlenip maksiller ii¢iincii molarlarda daha nadir izlenmektedir.
Ciinkii maksillanin  vaskdilaritesi mandibuladan daha 1iyidir
(Krakowiak, 2011). Risk faktorleri arasinda mevcut enfeksiyon, kotii
agiz hijyeni, operatdr deneyim eksikligi, oral kontraseptif kullanima,
titlin kullanimi, sistemik hastaliklar ve vazokonstriksiyon olarak
tanimlanabilir (Kolokythas, Olech, & Miloro, 2010; Krakowiak,
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2011). Alveolit pithtinin erken fibrinolizisi kaynakli olup baglica
belirtisi ilgili dis ile alakali bolge boyunca yayilan agridir. Diger
semptomlar1 agiz kokusu, ates, aciga ¢ikmis kemik ve
lenfadenopatidir (Krakowiak, 2011).

Osteomiyelit

Cene kemiklerinde izlenen osteomiyelit siklikla deri, oral
kavite ve paranazal siniislerden kaynaklanmaktadir. Normal dis
cekimi vakalarinda oldukca nadir goriilen bir durum olup genellikle
sistemik hastalik, bifosfanat tiirevi ilag kullanimi ve radyasyon
tedavisi kaynakli olusmaktadir. Temel olarak akut, kronik ve piiy
akisinin  varhi@ina gore siniflandirilabilinir (Krakowiak, 2011;
Wright & Kellman, 2002).

Akut osteomiyelit vakalarinin ¢ogunda ilgili kemik
bolgesinde agri, sislik, pliriilan akinti, ates, trismus izlenmektedir.
Baz1 vakalarda lenfadenopati, aciga ¢ikmis kemik varligi ve fistiil
izlenip hastalarda halsizlik bulunabilir. Eger bu donemde
semptomlar  belirsizse ~ subakut osteomiyelit ismini  alir
(Baltensperger & Eyrich, 2009; Krakowiak, 2011).

Kronik siipiiratif osteomiyelit siklikla konak direnci diistik
vakalarda veya tedavi basarisizligi sebebiyle enfeksiyon durumunun
30 giinii agmas1 kaynakli olusmaktadir. Belirtiler hafif olmasina
ragmen agr1 ve siglik bulunmaktadir. Ekstraoral fistiil olusturma riski
bulunup patolojik kiriklar izlenme potansiyeli bulunmaktadir.
Radyografik olarak sekestr izlenmektedir (Bernier, Clermont,
Maranda, & Turcotte, 1995; Krakowiak, 2011).

Kronik nonsiipiiratif osteomiyelit genellikle Actinomyces ve
Eikenella Corrodens kaynakli olusup ¢ok hafif semptomlar gosterir.
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Genellikle radyografik muayenedeki belirtiler tek semptomdur
(Krakowiak, 2011; Wright & Kellman, 2002).

Akut osteomiyelitte bazen hicbir radyografik bulgu
bulunmamaktadir. Ancak durum kroniklestikce radyografik
incelemede ilk bulgu kemik trabekiillerinin siliklesmesi olarak
izlenebilmektedir. Bazen  sckestr  olusumu  bulunabilir.
Osteomiyelitin bazi durumlarda sogan kabugu seklinde periostal
yanit olusturabilecegi bilinmektedir. Osteomiyelitin
degerlendirilmesi amaciyla klasik goriintiileme yontemlerinin yani
sira tomografik incelemeler oldukc¢a faydali olabilir. Kronik
osteomiyelit ¢cene kemiklerinin dis konturlarinda bozukluklara sebep
olabilmektedir. Eger osteomiyelit akut durumdaysa sintigrafi ve
manyetik rezonans goriintiileme yontemi ile enfeksiyon varligi tespit
edilebilir ancak durum kroniklesirse enfeksiyon durumu izlenmeyip
sadece iyilesme durumu takip edilebilir (Krakowiak, 2011; Mallya
& Lam, 2018; Schuknecht, 2009; Weber et al., 1995).

Sonug¢

Cenelerin inflamatuvar hastaliklari, ¢ogunlukla dental
kaynaklt olup genis bir klinik ve radyolojik spektrumda
izlenmektedir. Bu lezyonlardan bazilar1 hayati tehdit edebilecek
komplikasyonlar olusturma potansiyeline sahiptir. Radyografik
muayene ve hastanin klinik belirtileri ilgili dokulardaki patolojilerin
tanisinin kesin yapilabilmesi ve ardindan ideal tedavi planinin
uygulanabilmesi i¢in son derecede Onemlidir. Bu sebeple dis
hekiminin bu alandaki enfeksiyonlarin hem klinik hem de
radyografik 6zelliklerini bilmesi gerekmektedir.
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DENTAL ANOMALILER

MENDUH SERCAN KAYA'

Giris
Anomali terimi normalin disinda anlaminda kullanilir. Dental
anomaliler ise beklenen dental ozelliklerden sapmalardir. Bu
sapmalar mezenkim ve epitel dokuda gercekleserek beklenen dis
olusumunu radikal bir sekilde degistirebilir. Bunun sonucu olarak
dislerin gelisimsel anomalileri ortaya ¢ikar. Bu degisikligin meydana
geldigi asamaya ve degisikliklerin dogasina uygun olarak dislerde
say1l, bicim, boyut, konum ve yapt anomalileri izlenebilir
(Mohapatra, Prabhakar, & Raju, 2010). Bu anomaliler genellikle
cocukluk caginda fark edilmektedir. Etyolojilerinde hem lokal hem
de genel sebepler sorumlu olabilir. Bu sebepler herhangi bir zamanda
ortaya cikabileceginden ozellikle dis gelisiminden Once ortaya
cikarsa tiim dentisyonu etkiler (Tahmassebi, Day, Toumba, &
Andreadis, 2003). Dislerin odontogenezi ile ilgili bircok gen tespit
edilmistir. Bu genlerdeki mutasyonlar bu anomalileri olusturabilir.
Bu sebeple dental anomalileri teshis etmek i¢in hastanin dental,
klinik ve ailevi ge¢misini detayli bir sekilde incelemek gerekir.

! Uzman Dis Hekimi, Dicle Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Agiz, Dis ve
Cene Radyolojisi A.B.D, Orcid: 0009-0005-6090-5623
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Ayrica yine ayni sebeple detayli radyografik ve klinik muayene
gereklidir (Jahanimoghadam, 2016).

Dental Anomali Tiirleri

Boyut anomalileri

Dislerdeki boyut anomalileri genellikle genetik 6zelliklerden
etkilenip cinsiyet ve 1rka gore farklilik gostermektedir. Dis
gelisiminin  mineralizasyon safhasinda otozomal dominant
karakterde genetik etki sonucunda boyut anomalileri meydana
gelmektedir (Kurisu & Tabata, 1998).

e Makrodonti

Makrodonti terimi normalden daha biiylik boyuttaki disler
icin kullanilmaktadir. Goriilme sekline gore 1iic varyanta
ayrilmaktadir. ilki generalize tipte makrodonti olup tiim dislerde
izlenir. Asirt derecede biliylime hormonu salinimi sebebi ile
olugmaktadir. Ayrica konjenital fasial hemihipertrofide de etkilenen
dislerin daha biiyiik olmasi ilk varyant i¢inde kabul edilir. Tkinci
varyantta kiiciik ¢cenede normal boyuttaki disler bulunmaktadir. Bu
durumda ger¢ek makrodontik disler yoktur ve goreceli bir durumdur.
Ucgiincii varyantta ise tek dis makrodontisi izlenmektedir. Genellikle
ist birinci  keser dislerde izlenmektedir (AMASYALI,
SABUNCUOGLU, AKGUN, & EROGLU, 2018; MacMillan,
Oliver, Reade, & Marshall, 1990; Mallya & Lam, 2018).

e Mikrodonti

Mikrodonti terimi normalden daha kii¢iik boyuttaki disler
icin kullanilmaktadir. Makrodontiye benzer sekilde varyantlart
bulunmaktadir. ilk varyant generalize tip olup genellikle hormonlar
sebebi ile meydana gelmektedir. Ikinci varyantta normal disler ve
kiiciik ¢ene var olup géreceli bir durumdur. Ugiincii varyantta ise tek
dis mikrodontisi izlenmektedir. Genellikle {ist birinci az1 ve iist ikinci
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keser dislerde izlenmektedir (AMASYALI et al., 2018; Mallya &
Lam, 2018).

Sekil Anomalileri

Dis gelisiminin farkli agsamalarinda meydana gelen dental
morfolojinin bir yada birkag dis i¢in normalden sapmasi sonucunda
olusur (Pinkham, Casamassimo, Fields, Mc Tigue, & Nowak, 2005).

e Geminasyon

Iki farkli disin aym folikiilden gelismesi sonucunda
olugmaktadir (Tannenbaum & Alling, 1963). Siklikla maksilla
anterior bolgede izlenmektedir. Geminasyonda kronal sekil olarak
iki form bulunmaktadir. Kronlar tamamen ayrilmis ya da yapisik
olabilmektedir. Kokler ise genellikle tek bir genis kok kanal sistemi
olusturacak bigimde biiyiiktiir. Tek pulpa odasindan olugsan anormal
dis eger bir dis olarak sayilirsa genisligi biiytik olarak ol¢iiliir ve ¢cene
arkindaki dis sayis1t normal ¢ikar. Etyolojisi tam olarak anlagilmamis
olup bu digler ciirige ve periodontal problemlere yatkindir. Ayrica
alttaki disin siirmesinde engel olusturabilir (Jahanimoghadam, 2016;
Santos, Lins, Almeida-Gomes, Travassos, & Santos, 2009; Shrestha,
Marla, Shrestha, & Maharjan, 2015).

e Flzyon

Bir disin gelisim asamasinda yanindaki diger dis germi ile
kaynagmasi ile meydana gelmektedir. Hem daimi hem siit dislerinde
goriilmesine ragmen siit dislerinde goriilme orani daha yiiksektir.
Siklikla mandibulanin 6n bélgesinde izlenip bu kaynasma tam veya
parsiyel olabilir. Eger kaynasma siiperniimere dis ile olursa dis sayis1
sabit kalir ancak daimi disle olursa arkta hipodonti izlenimi verebilir.
Klinik tedavi agisindan flizyon ile geminasyon arasinda fark
bulunmamaktadir (Kjaer & Daugaard-Jensen, 2000; Mallya & Lam,
2018; More & Tailor, 2012).
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o Konkresens

Dislerin sement diizeyinde kaynasmasi olup birbirlerinden
ayr1 kok kanal sistemleri bulunmaktadir. Disler siirdiikten sonra veya
once travma ya da yer darlig1 sebebiyle olusur. Ust ¢ene arka tarafta
daha sik izlenip en sik iist ikinci molar disin iist yirmi yas disi ile
birlesimi izlenir. Ger¢ek konkresens dislerin gelisimi esnasinda dis
germlerinin  koklerinin birbirlerine yakinligi sebebi ile olusur.
Kazanilmis konkresens ise disler siirdiikten sonra genellikle
enfeksiyon sonucunda olusur. Radyografik inceleme yapilirken
dikkatli olunmalidir. Ciinkii disler siiperpoze bir goriintii
olusturabilir. Konkresens sonucunda eger dikkatli inceleme
yapilmazsa c¢ekim esnasinda istenmeyen dis c¢ekimi yapilabilir
(Jahanimoghadam, 2016; Strecha, Jurkovic, & Siebert, 2012).

e Dilaserasyon

Dilaserasyon disin uzun ekseninin bir bdlgesinde
olusabilecek keskin egim veya agilanmadir. Bu agilanma disin
kronunda ya da kokiinde olusabilir. Daimi veya siit dislerinde
izlenebilmektedir. Bu acgilanmanin derecesi hakkinda tartigmalar
vardir (20° ile 90° arasi). Daha sik posterior dislerde izlenir.
Dilaserasyonun etyolojisinde tartismalar olsa da en sik travma,
enfeksiyon, patolojilerin veya anatomik olusumlarm ilgili disi
etkilemesi nedenleri iizerinde durulmaktadir. Kok dilaserasyonu
radyografik goriintiileme yontemleri ile tespit edilebilirken kronda
olusan dilaserasyonlar klinik gozlem ile anlagilabilir (Asheghi,
Sahebi, Booshehri, & Sheybanifard, 2022; Kurnaz & Kiraz, 2024).

e Dens Invaginatus

Dens invaginatus dis kronunun dis tarafinda kalsifikasyon
asamasindan once meydana gelen invaginasyon (¢okme durumu)
sonucunda olusur. Karmagsik bir varyasyon gostermektedir
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(Atkinson, 1943; Jahanimoghadam, 2016). Bu ¢6kme durumu kronla
smnirli  olmakla birlikte koke kadar uzanip hatta koki
gecebilmektedir. En agresif dens invaginatus olgulari odontomlara
benzeyip invagine odontom olarak adlandirilir. En sik {ist ¢ene
lateral keserlerde daha sonra orta keserlerde olacak sckilde tiim
dislerde izlenebilir. Radyografideki goriintiisii dis ylizeyinden
iceriye dogru dentin ve mine invaginasyonu seklindedir.
Gorilintilemede mineye ait radyoopak yapiin iceride izlenmesi
tanty1 koydurabilir (Guttal, Naikmasur, Bhargava, & Bathi, 2010;
Jahanimoghadam, 2016; Mallya & Lam, 2018).

Genellikle ii¢ tipe ayrilmaktadir. Mine sement sinirina kadar
uzanan tip 1, kok smirlarina kadar uzanan tip 2 ve kok smirini asip
periodontal ligament bosluguna uzanip sahte bir apikal foramen
yapan tip 3 olarak adlandirilir. Invaginasyon igerisinde mine, sement
ve dentin izlenebilir. Enfeksiyon ve travma sonucunda olusabilir.
flgili disleri ¢iiriige agik hale getirmektedir (Guttal et al., 2010;
Jahanimoghadam, 2016; Oehlers, 1958).

e Dens Evaginatus

Dislerin tizerindeki anormal ¢ikinti, ylikselme veya tiiberkiil
dens evaginatus olarak tanimlanir. Bu ¢ikintinin iginde pulpal
dokular izlenebilir. Lingual tiiberkiillerin koni benzeri genislemesi,
bukkal tiiberkiillerde ¢ikinti ve talon tiiberkiilii seklinde bir¢ok farkl
yapida ortaya c¢ikabilmektedir. Bu yapilar dis ciiriiklerine yatkindir
ve clriik tedavisi esnasinda pulpa ekspozuna sebep olabilir
(Jahanimoghadam, 2016; Levitan & Himel, 2006).

e Taurodontizm

Dislerde servikal daralim bulunmamaktadir. Dislerin pulpa
odas1 koronal yonde uzamis ve furkasyon bolgesi apikale yer
degistirmistir. Taurodontiye sahip disler dikdortgen seklinde apikal
yonde uzanirlar. Pulpa odalar1 vertikal boyutta daha genistir.
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Etyolojisinin Hertwig epitel kilifinin invaginasyonunun dogru
olamayan seviyede gerceklesmesi sonucu oldugu diisiiniiliir. Bu
sebeple vertikal yonde genislemis pulpa, kisa kokler ve uzamis
dental govde olugmustur. Taurodontizm pulpa odasinin apikale
genislemesi boyutuna gore varyantlara ayrilmaktadir (Kurnaz &
Kiraz, 2021; Li et al., 2023).

Yap1 Anomalileri

Bir veya bir¢ok diste birlikte izlenen dislerin histolojik
yapisin1 etkileyen anomalilerdir. Dislerin renginde ve seklinde
degisiklige sebep olabilirler. Etyolojileri travma, enfeksiyon, kalitim
ve beslenme bozuklugu ile ilgili olabilir (AMASYALI et al., 2018).

e Amelogenezis iImperfekta

Kalitsal bir durum olan amelogenezis imperfekta, hipoplazi
ve hipokalsifikasyon acisindan digleri etkilemektedir (Gadhia,
McDonald, Arkutu, & Malik, 2012). Klinik muayene agisindan mine
yiizeyindeki kiigiik deformitelerden tiim mineyi kaplayan genis
morfolojik bozukluklara kadar farkli sekillerde izlenebilmektedir.
Farkli sekilde siniflandirmalar1 vardir. Bazi sendromlarla birlikte
izlenebilmektedir (Gadhia et al., 2012; Sabandal & Schifer, 2016;
Sundell & Koch, 1985).

Hipoplastik varyantta, minenin kalinliginin azalmasina
ragmen yapist normaldir. Mine iizerinde ¢ukur seklinde deformiteler
izlenip ince yapisindan dolay1 polidiestemalar izlenebilir. Hipomatiir
varyantta, mine kalinlifi normal ama yapis1 yumusaktir. Bu
varyantta mine kendi kendine dokiilebilir, kole bolgesine dogru mine
dokusu oldukg¢a azalir. Hipokalsifiye varyantta, hipomatiir tipe
benzer sekilde mine ¢ok yumusak ama normal genisliktedir. Bu tipte
dis rengi ¢ok kolay degisip opak beyazdan kahverengiye kadar renk
degisiklikleri izlenir. Kole boliimiinde kalsifikasyon daha iyidir

--23--



(Aldred, Savarirayan, & Crawford, 2003; Mallya & Lam, 2018;
Sabandal & Schéfer, 2016; Sundell & Koch, 1985).

e Dentinogenezis Imperfekta

Dis yapisindaki dentin, mine ve semeti etkileyebilen genetik
bir hastaliktir. Ug ayr1 varyanti bulunmaktadir. Bu varyantlar;
osteogenezis imperfekta ile bulunan varyant, klinik ve histolojik
olarak dnceki varyant ile ayni olan fakat osteogenezis imperfekta ile
iliskisiz varyant ve kabuk benzeri goriiniime sahip olan ve birgok
pulpa ekspozu izlenen varyanttir. Klinikte dis renkleri maviden
kahverengiye kadar degiskendir. Dentin agiZa ¢ikip, radyografilerde
kronda belirgin servikal daralma, kisa kokler ve kok kanal sisteminin
obliterasyonu izlenmektedir (Cassia, Aoun, El-Outa, Pasquet, &
Cavézian, 2017; Crowell, 1998; Mallya & Lam, 2018).

e Dentin Displazisi

Otozomal dominant 6zellik gosterip her iki cinsiyette ayni
oranda izlenmektedir. iki varyant: bulunmaktadir. Ik form kokleri
ilgilendiren formudur. Dis slirmesinin gecikmesi, dislerde spontan
kayip, insizallerde opak c¢izgiler, kuvvet uygulandiktan sonra
hipermobilite, kiint, kisa ve ince kokler ile karaterizedir. Dentin
kontrasti azalmig olup kok kanal sisteminde obliterasyonlar
izlenmektedir. Ikinci form ise kronu etkilemektedir. Kronun
servikali ince olurken zay1f mineralizasyon izlenip bu sebeple kron-
kok kirigi izlenebilir. Kronlar opaktir. Kdoklerde tip 1 benzeri
ozellikler izlenip obliterasyonlar bulunmaktadir (Mallya & Lam,
2018; Putrino, Caputo, Galeotti, Marinelli, & Zaami, 2023; Topal &
Tiras, 2020).

e Rejyonel Odontodisplazi

Ayni kadranda bulunan dislerin birkagimi etkileyen mine-
dentin patolojisidir. Maksillada daha sik izlenip etyolojisi kesin
degildir. Tlgili disler renksiz ve piiriizlii bir krona sahiptir.
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Radyografik olarak hayalet disler olarak degerlendirilir. Pulpal
enfeksiyonlar s6z konusu olup bu enfeksiyonlar sonucunda kok
formasyonu tamamlanamayabilir (Jiang et al., 2026; Nijakowski,
Wos, & Surdacka, 2022).

Dislerdeki Durum Anomalileri

Dislerin olmasi gerektikleri pozisyonlardan farkli sekilde
konumlanmasidir (Demirel & Bodrumlu, 2019).

e Ektopi

En sik iist daimi molar dislerde izlenip ilgili disin anormal bir
konumda lokalize olmasi durumudur. Siirme esnasinda persiste sit
disleri, cesitli patolojiler ve yer darlig1 gibi sebeplerle olusabilir.
Bazen ektopik olarak yerlestigi bolgelerde semptomlara sebep
olabilir (Demirel & Bodrumlu, 2019).

e Transpozisyon

Komsu iki digin yer degistirme durumudur (Shapira &
Kuftinec, 2001).

e Enversiyon

Dislerin normal siirme yonlerinin tersi dogrultusunda hareket
etmesidir (Demirel & Bodrumlu, 2019).

e Transmigrasyon

Heniiz  siirmemis disin ¢enenin karst  tarafinda
konumlanmasidir (Joshi, 2001).

Dis say1 anomalileri

Diglerin olusum agamasinda proliferasyonun farkli etkenler
sonucu normalden sapmasi sayr anomalilerini meydana getirir
(Creton, Cune, Verhoeven, & Meijer, 2007).

e Anadonti

--25--



Dis germlerinin higbirinin olusmamasidir. Oldukc¢a ender bir
durumdur (AMASYALI et al., 2018).

e Hipodonti / Oligodonti

Birkag disin eksik olmasina hipodonti ¢cok sayida disin eksik
olmasina oligodonti denmektedir. Kesin nedeni bilinmemektedir. En
sik yirmi yas dislerinde, onlarin pesi sirada st lateral kesici dislerde
izlenir (AMASYALI et al., 2018; Sisman, Ertas, & Diindar, 2007).

e Siiperniimere disler

Fazla sayidaki dislere sliperniimere denmektedir. Erkeklerde
daha sik izlenir. En sik izlenen siiperniimere dis formu meziodenstir
(AMASYALI et al., 2018; Batra, Duggal, & Parkash, 2005).

Sonug¢

Dental anomaliler dislerin say1, bigim, yap1, konum ve boyut
gibi 6zelliklerinde izlenen gelisimsel farkliliklardir. Bu anomalilerin
teshis edilmesi ve birbirlerinden ayirt edilmesi olduk¢a 6nemlidir.
Bu sebeple klinisyenin dental anomalilerin 6zelliklerini muayene
esnasinda ya da radyografik inceleme sirasinda tespit etmesi ve bu
anomaliler i¢in uygun taniy1 belirlemesi gerekmektedir.
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DiS HEKIMLiIGINDE KRANIOFASIYAL
ANOMALILER

ESRA KAYA'

Giris
Kraniofasiyal anomaliler intrauterin hayatta bas boyun
bolgesinin olusum safthalarinda meydana gelen hatalar sonucunda
olusan fonksiyon ya da formasyon bozukluklaridir. Tiim bas boyun
bolgesi etkilendiginden dis hekiminin ilgi alani olan ¢eneler, disler
ve c¢evre yapilar da etkilenmektedir. Bu anomalilerde birkag
semptomun bir araya gelmesi sonucu sendromik bir yap1
olugmaktadir. (Buchanan, Xue, & Hollier Jr, 2014; Passas, 2024). Bu
sendromlar sadece bas ve boyun bolgesini etkileyebilmesinin yani
sira ayaklar, eller ve kalp gibi viicudun c¢esitli noktalarinda da
belirtiler ortaya cikarabilmektedir. Dis hekimleri bu tiir hastalarda

tedaviyi multidisipliner bir yaklagim ile yonetmelidir (Buchanan et
al., 2014; Passas, 2024).

Dudak Damak Yariklari

! Arastirma Gorevlisi, Harran Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Ortodonti
A.B.D, Orcid: 0009-0002-4497-7414
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Dudak damak yariklart en fazla izlenen konjenital
anomalilerden biridir. Dudak damak yarikli hastalar dogduklari
giinden itibaren eriskinlik donemlerine kadar birden fazla saglik
alanii ilgilendiren multidisipliner tedavi asamalarina maruz kalirlar.
Etyolojisi ile alakal1 birgok ¢alisma yapilmis olmasina ragmen major
etyolojik neden ortaya ¢ikarilamamustir. Etyolojisinde genetik ve
cevresel faktorlerin birlikte rol oynayabilecegi diisliniilmektedir
(Bayrak & Esenlik, 2015). Bu faktorlerden bazilari; akraba evliligi
(kalitim), kortizon kullanimi, avitaminozlar, radyasyon maruziyeti,
annenin gebelik siiresince gecirmis oldugu viral hastaliklar,
psikolojik stres ve kullandigr ilaglardir (Bani & Tiirkéz, 2012;
Wehby et al., 2012). Dudak damak yariklari tek tarafli ve ¢ift tarafh
ortaya cikabilece8i gibi parsiyel ya da total olarak da ortaya
cikabilmektedir. Ayrica dudak damak yariklar1 yaklasik olarak %20
vakada bir sendromla birlikte izlenirken genellikle bir sendrom ile
baglantisiz olarak izole bir durum seklinde de ortaya ¢ikmaktadir.
(Bani & Tiirkdz, 2012; McDonald, Avery, & Dean, 2004; Tungbilek,
Ozgiir, & Balc1, 2004).

Dudak damak yariklarmin smiflandirilmas: etkilenen
organlar veya yapilar temel alinarak yapilabilmekle birlikte dis
hekimligi acisindan dudak damak yarigmin o6nemli bulgulari
bulunmaktadir (Bani & Tiirk6éz, 2012). Bu bulgular siiperniimerer
disler, dislerde sekil anomalileri, dis eksiklikleri, iist ¢enede ark
darligi, mikrognati, tek tarafli dudak damak yariklarinda capraz
kapanig, ektopik dig siirmeleri, konkav yiiz profili ve ark
biitiinliiglinde defektler sayilabilmektedir (Akcam, Evirgen, Uslu, &
Memikoglu, 2010; Kurt, Bayram, Uysal, & Ozer, 2010; McDonald
et al., 2004; Walker, Rye Mattick, Hobson, & Nick Steen, 2009).
Ayrica burun kanadinda deformite izlenebilmektedir. Radyolojik
olarak iist alveolar proseste dik bir radyolusent hat dudak damak
yariginin belirtisi olabilmektedir (Mallya & Lam, 2018).
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Apert Sendromu

Ilk olarak 1906 yilinda tanimlanan bu sendrom kraniofasiyal
ve ekstremite deformitelerini icermektedir. Genetik mutasyonun
etkili oldugu diisiiniilmekte olup erken epifiz flizyonu ile
karakterizedir. Bu mutasyon otozomal dominant aktarilmaktadir.
Apert sendromu temel olarak kraniosinostoz, ekstremitelerdeki
parmaklarda sindaktili, orta yiiz hipoplazisi izlenmektedir. Anterior
fontonellalar oldukca hacimli ve one dogru deplasedir. Metopik
sutur kapanmamugtir. Zihinsel gelisim geriligi izlenebilir. Orta yiiz
hipoplazisine bagli olarak maksiller dis arki normalden kisadir. Bazi
vakalarda servikal vertebra fiizyonu izlenmektedir (Buchanan et al.,
2014; Fearon & Podner, 2013; Slaney et al., 1996). Apert
sendromuna sahip hastalarda dis hekimligi ag¢isindan Onemli
bulgular; hipoplastik mandibula, agi1z solunumu yaptiklarindan derin
damak kavsi, dislerde say1 eksikligi ve hipodontidir (Letra et al.,
2007; Oberoi, Hoffman, & Vargervik, 2012).

Crouzon Sendromu

Crouzon sendromu, Apert sendromuna oldukc¢a benzerlik
gostermektedir. Apert sendromundaki el ayak anomalileri Crouzon
sendromunda bulunmamaktadir. Bu hastalik da genetik karakterde
olup otozomal dominant kalitima sahiptir. Brakiosefalik yliz profili,
gozlerde propitozis ve orta yiiz hipoplazisi izlenmektedir.
Kraniosinostoz bu Crouzon sendromunda da izlenip hipertelorizm
bulunmaktadir. Dis hekimligi ile ilgili bulgular Apert sendromunda
oldugu gibidir (Buchanan et al., 2014; Galvin, Hart, Meyer, Webster,
& Donoghue, 1996; Schweitzer et al., 2001). Radyolojik olarak kafa
kemikleri suturlar1 izlenemez (White & Mallya, 2012).

Pfeiffer Sendromu

Ekstremitelerde sindaktili ve kraniosinostoz ile belirti veren
bir sendromdur. Pfeiffer sendromlu hastalarda brakisefalik bir yiiz
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profili izlenmektedir. Orta yiiz hipoplazisinin yaninda mandibulada
bigonial genisligin azalmasi izlenebilir (Bani & Tiirkoz, 2012).

Hemifasiyal Mikrozomi

Yiiziin bir yarisinda dogum 6ncesi donemde meydana gelen
dis kulak, orta kulak, temporal kemik, zigoma, mandibula ve
maksillada gelisim geriligi izlenen sendromdur. iki tarafli da
izlenebilmesine ragmen yiiziin bir kismindaki gerilik diger
tarafindakinden daha fazladir. Unilateral kulak kepcesi deformitesi
ve mandibular kondil, mandibular ramus agenezisi izlenebilir. Yiizde
olusan unilateral mikrozomi nedeniyle yiiziin tim kesitlerinde
asimetri goriilmektedir. Ayrica yiiziin bir yarisinda yumusak
dokularda etkilendigi i¢in pterygoid, masseter ve temporal kas gibi
cigneme kaslarinda agenezis izlenebilmektedir (Alkis & Aydin,
2022; Kaneyama, Segami, & Hatta, 2008; Meazzini et al., 2011).

Hemifasiyal Hipertrofi

Sadece yiizli etkileyebildigi gibi viicudun bir tarafim
tamamen de etkileyebilmektedir. Yiiz etkilendigi durumda g6z harig,
mandibula, maksilla, frontal kemik, kulak ve ¢evre yumusak doku
hipertrofik haldedir. Ozellikle ergenlikte belirginlesip asimetri
olusturur (Khanna & Andrade, 1989). Hemifasiyal hipertrofili olan
hastalarda mental gerilik izlenebilip ilgili tarafta dil ve alveolar kret
hipertrofiktir. Stirme 1ilgili tarafta hizlanmis olup erken siit disi
kayiplar1 gortilebilir. (Mallya & Lam, 2018).

Treacher Collins Sendromu

Mandibulofasiyal disostozis olarak da adlandirilir. Kalitim
ile aktarilabilmektedir. Mandibular yiiz proseslerinin flizyonundaki
bir problemin veya altinci, yedinci ve sekizinci yiiz yariklarindaki
bir deformitenin sebep oldugu diisiintilmektedir (Buchanan et al.,
2014; Farrar, 1967; Posnick & Ruiz, 2000; Van der Meculen,
Mazzola, Vermey-Keers, Strieker, & Raphael, 1983). Bilateral

--35--



olarak zigomatik ark hipoplazisi, mandibular hipoplazi, alt goz
kapagi ve dis kulak yolu deformiteleri izlenmektedir. Bu hastalarda
lateral orbital duvar aplazisi mevcut oldugundan lateral kantus
inferior yonde yer degistirmistir. Sasilik ve gérme kaybi
izlenebilmektedir. Kulaklarda deformite sebebiyle duyma giicliigii
bu hasta grubunda bulunabilmekte ve zeka  geriligi
izlenebilmektedir. Temporomandibular eklem ankilozu bazi
vakalarda tespit edilmistir. Dudak damak yariklart ile iliskili
bulunmustur (Buchanan et al., 2014; Hertle, Ziylan, & Katowitz,
1993; Hunt & Hobar, 2002). Ayrica Treacher Collins sendromlu
hastalarda servikal vertebra anomalileri izlenip major tiikiiriik
bezlerinde agenezi veya hipoplazi bulunabilmektedir (Mallya &
Lam, 2018).

Kleidokranial Displazi

Intramembrandz kemiklesme vasitasiyla meydana gelen
kemikler etkilenmektedir (Garg & Agrawal, 2008). Klavikula ya hig¢
olusmamuistir ya da aplazik 6zellik gostermektedir. Klavikulanin bu
durumu hastalarin omuzlarini birbirine normalde oldugundan daha
fazla yaklastirabilmelerine olanak saglamaktadir (Bani & Tiirkoz,
2012; McDonald et al., 2004; Toptanci, Colak, & Kdoseoglu, 2012).
Kafa kemikleri arasindaki siiturlar ya kapanmaz ya da gec¢ kapanir.
Stiturlar arasinda c¢ok sayida minik kemik parcaciklart bulunup
bunlar Wormian kemikleri olarak adlandirilmaktadir. Ust cene,
paranazal siniisler gibi yapilarda gelisim geriligi olmasi sebebi ile
ist yiizde gelisim geriligi olusmaktadir (Bani & Tiirkdz, 2012;
Cooper, Flaitz, Johnston, Lee, & Hecht, 2001; Toptanci et al., 2012).

Kleidokranial displazi oral bolge ve cevresindeki yapilara
belirgin sekilde etki etmektedir. Maksiller siniis tipki tiim maksilla
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gibi hipoplaziktir. Mandibular gelisim daha az etkilendiginden
dolay1 mandibula maksillaya gore hacimsel olarak daha biiyiik kalir
ve yalanct mandibula prognatisi izlenir. Sert damakta yarik
defektleri goriilmekle birlikte list damak dar ve derindir. Daimi ve
stit dislerinin stirmesi ve olusumu gecikmistir. Daimi dislerin stirme
gecikmesinden dolay1 siit dislerinin spontan eksfoliasyonu
gecikmektedir. Dental arklarda cok sayida folikiiler kist ve
siiperniimere disler izlenebilmektedir (Bani & Tirkdz, 2012;
Bufalino et al., 2012; Toptanci et al., 2012)

Goldenhar Sendromu

Birinci brakial ark ve ikinci brakial arkin gelisimsel defekti
sonucunda olugsmaktadir. Unilateral fasiyal mikrozomi, vertebra, g6z
ve kulak anomalileri meydana gelmektedir. Etyolojisi kesin olmay1p
bazi ilaglarin sebep olabilecegi diisiiniilmektedir. Yiiz belirtileri
hemifasiyal mikrozominin aynisidir. Hemifasiyal mikrozomi
bulgularima goéz ve vertebra defektleri eklenince Goldenhar
sendromu olarak adlandirilmaktadir. Dis hekimiligi ac¢isindan
bulgular hemifasiyal mikrozominin aynisidir (Alkis & Aydin, 2022;
Tuna et al., 2011; Verona, Damian, Pavarina, Ferreira, & Melo,
20006).

Orofasiodijital Sendrom

Parmaklar, yiiz ve agizdaki defektlerden olusan gelisimsel bir
sendromdur. Orofasiodijital Sendroma sahip hastalarda yarik dudak
damak, ekstremite deformasyonlari, mental retardasyon tespit
edilebilmektedir. Bu hasta grubunda hipertelorizm, sa¢ dokiilmesi,
frontal cikinti belirginligi, mikrognati, sasilik, fasiyal asimetri,
ramusta gelisim geriligi, ankiloglossi, yiiksek frenulum ve tist dudak
yetersizligi izlenebilmektedir. Dental ac¢idan mine hipoplazileri,
stiperniimere disler ve dis agenezisi izlenip dental ark boyutunda
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yetersizlik bulunabilmektedir (Al-Qattan, 1998; Alkis & Aydin,
2022; Romero, Franco, Del Pozo, & Romance, 2007).

Ektodermal Displazi

Digler, cilt, ter bezleri, tirnak ve sa¢ gibi ektodermal orijinli
yapilardaki anomaliler ile karakterize konjenital bir hastaliktir.
Bazen bu yapilar yaninda kulaklar, lens, adrenal medulla ve 6n
hipofiz de etkilenebilmektedir. Goriilme siklig1 10.000° de bir olup
cinsiyetler arasinda fark gostermemektedir. Bu hastaligin farkli
tipleri bulunabilmektedir. Etyolojisinde genetik yer almaktadir.
Ektodermal displazi hastalarinda kisa yiiz boyu, belirgin frontal
cikinti, ciltte hiperpigmentasyon, ince dudak, kulak deformiteleri,
cokiik yanaklar ve nazal yap1 izlenmektedir (Halai & Stevens, 2015;
Visinoni, Lisboa-Costa, Pagnan, & Chautard-Freire-Maia, 2009).

Dental agidan 6n disler arka dislerden daha konik sekilde
izlenir. Daimi ve siit diglerinde agenezis bulunup siklikla birinci azi,
medial keserler ve kanin dislerin eksikligi siktir. Mine defektleri
izlenip normalden yogun sekilde ciiriikler bulunabilmektedir.
Taurodontizm  ektodermal  displazili  hasta  gruplarinda
izlenebilmektedir. Bu hastalarda tiikiiriik akis hizi1 azalmis olup
tikiiriigiin icerigi degismis ve tamponlama kapasitesi azalmigtir
(Clarke, 1987; Halai & Stevens, 2015; Visinoni et al., 2009).

Moebius Sendromu

Kranial sinirlerin dogumsal tek tarafli ya da ¢ift tarafli felci
ile meydana gelen bir sendromdur. Goézlerde sasilik, motor
gecikmeler, fasiyal paraliz, mimiksiz yliz, yutma, c¢igneme ve
Oksiirme reflekslerinde bozulmalara yok agmaktadir. Yarik dudak ve
damak ile iligkili bir sendrom olup derin sert damak, dil
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hareketlerinde kisitlilik ve dental caprasiklik izlenir (Alkis & Aydin,
2022; Rizos, Negron, & Serman, 1998).

Segmental Odontomaksiller Displazi

Tek tarafli maksillanin displazisi olup siklikla ergenlik ve
cocukluk doneminde tespit edilebilir. Etyolojisi belirsizdir. Ciltte
pigmentasyon bozukluklar izlenilmektedir. Dis hekimligi agisindan
maksilla ve onunla iligkili gingival doku agrisiz biiylimektedir.
Dislerde agenezi, gecikmis dis eriipsiyonu, dislerde yer degistirme,
kok rezorbsiyonlarina sebep olabilir (Landim et al., 2024).

Nager Sendromu

Iskelet ve kas sistemini etkileyen genetik orjinli bir
sendromdur. Nager sendromunda mental gerilik, kardiyovaskiiler
sistem anomalileri izlenip konugsma, isitme ve beslenme
bozukluklar1 izlenebilmektedir. Bu hasta grubunda hava yolu
obstiiriksiyonu hayati tehdit edici risk olusturur. Kulak deformiteleri
izlenebilmektedir. Dis hekimligi agisindan az gelismis mandibula,
maksilla ve zigoma bulunup yarik dudak damak izlenebilmektedir.
Dissel olarak minyatiir digler, oligodonti, mine hipoplazileri
izlenebilmektedir (Alkis & Aydin, 2022; Fakhim, Shahidi, &
Mousaviagdas, 2012; Lin, 2012).

Sonug¢

Kraniofasiyal anomaliler gelisimsel bozukluklar sonucu
ortaya c¢ikip dentomaksiller bolgede karmagik klinik tablolar
olusturabilmektedir. Bu sendromlar sonucunda dis hekimligi
acisindan eksik disler, stirme bozukluklari, g¢enelerde gelisim
anomalileri, fasial asimetri ve ark darligi gibi birgok problem
olusabilmektedir. Olusan bu problemler kisilerin konusma ve
beslenme gibi fonksiyonlarini etkileyebilecegi gibi ayni zamanda
estetik kaygilara yol acgabilmektedir. Dis hekimlerinin bu
semptomlar1 taniyabilmesi uygun tedavi planinin belirlenebilmesi
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acisindan olduk¢a Onemlidir. Bu sebeple dis hekimleri bu
anomalilerin 6zelliklerini bilip uygun klinik muayene ve radyolojik
degerlendirme ile tan1 koyabilmelidir.
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