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DENTAL İMPLANT PLANLAMASINDA KONİK 

IŞINLI BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİ YAKLAŞIMI 

ELİF ALTUN
1
 

Giriş 

Dental implantlar; estetik görünümü iyileştirmeleri, 

çiğneme fonksiyonunu geri kazandırmaları, biyouyumlu 

materyallerden üretilmeleri ve komşu dişlere zarar vermeden tedavi 

imkânı sunmaları nedeniyle, özellikle tek diş eksikliklerinin 

giderilmesinde günümüzde en çok tercih edilen tedavi 

seçeneklerindendir (Şen & ark., 2024). İmplant uygulamasından 

önce çene kemiklerine ilişkin doğru ve yeterli bilgilerin elde 

edilmesi büyük önem taşımakta; implantların çene ya da çevre 

kemiklere yerleştirilmesinden sonra gerçekleşen osseointegrasyon 

süreci ile implantların konumuna yönelik bilgilerin de 

değerlendirilmesi gerekmektedir (Monsour & Dudhia, 2008: S11-

S25). Bu nedenle dental implant planlamasında tercih edilen 

radyografik görüntüleme yönteminin; dişsiz alveoler kret 

bölgesindeki vertikal kemik yüksekliğini ve kemik kalınlığını 

doğru şekilde belirleyebilmesi, kemik yoğunluğunu 
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değerlendirebilmesi ve kemik içindeki anatomik yapılardan ya da 

patolojilerden ayırt edilebilir bilgiler sunmasıyla birlikte; üst 

yapının planlanmasına katkı sağlayacak biçimde kret morfolojisini, 

komşu diş veya implant ilişkisini de ortaya koyması 

beklenmektedir. Ayrıca implant öncesi tanı; önerilen implant 

bölgesindeki gizli patolojilerin, yabancı cisimlerin veya defektlerin 

varlığını dışlamak, bölgenin üç boyutlu morfolojisi ve anatomik 

yapılara yakınlığı açısından uygunluğunu belirlemek amacıyla 

incelenmesini ifade etmektedir (Correa & ark., 2014: 690-695; 

Rios, Borgnakke & Benavides, 2017: 946-959; Şen & ark., 2024). 

İmplant planlaması üç boyutlu radyografik görüntülemenin en 

yaygın endikasyonlarından biri olduğundan, bu amaçla konik ışınlı 

bilgisayarlı tomografi (KIBT) kullanımına ilişkin kabul görmüş 

öneri ve rehberlerin oluşturulması büyük önem taşımaktadır 

(Bornstein, Horner & Jacobs, 2017: 51-72). 

Dental İmplantolojide KIBT Rehberliği 

İmplant planlaması ve cerrahi uygulama sürecinde, hekimin 

klinik deneyimi ile hastanın gereksinimlerini birlikte 

değerlendirerek en uygun görüntüleme yöntemini seçmesi, risk 

faktörlerinin belirlenmesi, komplikasyonların önlenmesi ve 

tedavinin başarılı sonuçlanması açısından belirleyici bir unsur 

olmaktadır. Ancak iki boyutlu görüntüleme yöntemleri, karmaşık 

üç boyutlu anatomik yapıların ve ilişkili patolojilerin ayrıntılı bir 

şekilde değerlendirilmesinde yetersiz kalmaktadır. 

Dentomaksillofasiyal tanı ve tedavi planlamasında üç boyutlu 

bilginin kullanımına yönelik artan eğilimle birlikte, KIBT 

kullanımı bu ihtiyacı önemli ölçüde karşılamaktadır. KIBT, bilimsel 

ve teknolojik gelişmelerin etkisiyle implant diş hekimliğinde hızla 

yaygınlaşan bir araç hâline gelmekte, implant tedavisi açısından 

somut ve önemli katkılar sunan bir görüntüleme modalitesi olarak 

değerlendirilmektedir. Ayrıca kesitsel görüntü sağlayabilmesiyle 

birlikte, doğruluğu yüksek lineer ölçümlere imkân tanıması ve 
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anteroposterior yönde detaylı görüntüler sunması sayesinde, oral ve 

maksillofasiyal bölgenin üç boyutlu değerlendirilmesi ve implant 

planlamasında günümüzde en çok tercih edilen ileri görüntüleme 

yöntemlerindendir (Chan, Misch & Wang, 2010: 288-298; 

Benavides & ark., 2012: 78-86; Rios, Borgnakke & Benavides, 

2017: 946-959; Jacobs & ark., 2018: 88; Şen & ark., 2024). 

Maksillofasiyal bölge için geliştirilmiş yeni nesil 

cihazlardan KIBT görüntüleme, hacimsel görüntü elde etmek için 

koni şeklinde bir x-ışını demeti ile düz panel dedektör kullanmakta 

ve maksillofasiyal bölge etrafında tek bir 360⁰ dönüş yapmaktadır. 

Hastanın başı etrafında yapılan tek bir rotasyon sırasında, belirli 

aralıklarla çok sayıda temel görüntü elde edilmektedir. Bu 

görüntüler daha sonra, cihaz üreticisi tarafından sağlanan bir kişisel 

bilgisayar tarafından yeniden yapılandırılmakta ve bu işlem, 

klinisyenin verileri aksiyel, koronal ve sagittal görünümlerde veya 

farklı kalınlıklarda kesitsel görüntüler şeklinde yeniden 

formatlamasına olanak tanımaktadır. Bu durum, klinisyenin implant 

bölgesini üç planda da kolaylıkla değerlendirmesine ve ölçüm 

araçlarıyla doğru ölçümler yapmasına imkân tanımaktadır. Ayrıca 

KIBT’nin, dental implant tedavi planlamasında iyi bir görüntüleme 

yöntemi olmasının nedenlerinden biri, implant yerleştirilmesi 

sırasında risk altında olabilecek nörovasküler oluşumlar gibi 

anatomik noktalar hakkında elde edilen yeni bilgilerle birlikte, bu 

yapıları ayrıntılı olarak görüntüleyebilme kapasitesidir. Diğer 

nedeni ise, yüksek kaliteli KIBT görüntülerine dayandırıldığı ve 

dijital planlamanın kullanıldığı implant yerleşiminin bilgisayar 

destekli planlanması ve cerrahiye aktarılmasıdır. Buna sıklıkla 

intraoral ile ekstraoral taramalarının üst üste getirilmesi yoluyla üç 

boyutlu sanal dental hasta oluşturulması da eşlik etmektedir. Bu 

sayede, üç boyutlu yazılımlarla implant tedavisi sanal olarak 

planlanabilmekte, en uygun implant seçimi için farklı çap ve 

uzunluklardaki implantların denenmesi gerçekleştirilebilmekte, 
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planlanan yerleşimin cerrahi alana statik ya da dinamik rehberler 

aracılığıyla aktarılması sağlanabilmektedir (Tablo 1.) (Monsour & 

Dudhia, 2008: S11-S25; Chan, Misch & Wang, 2010: 288-298; 

Benavides & ark., 2012: 78-86; Naudi & ark., 2013: 393-400; Joda 

& Gallucci, 2015: 725-726; Raico Gallardo & ark., 2017: 602-612; 

Jacobs & ark., 2018: 88). 

Literatürler, KIBT’nin implant değerlendirmesinde 

aşağıdaki açılardan yüksek doğruluk sunduğunu desteklemektedir 

(Benavides & ark., 2012: 78-86; Rios, Borgnakke & Benavides, 

2017: 946-959): 

 Mevcut kemik yüksekliği, genişliği ve göreceli kemik 

kalitesi gibi lineer ölçümler, 

 Alveoler kret topografisinin üç boyutlu 

değerlendirilmesi, 

 İmplant bölgesi ile ilişkili vital anatomik yapıların 

tanımlanması, 

 Rastlantısal patolojilerin ayırt edilmesi, 

 KIBT verilerine dayalı implant cerrahi rehberlerinin 

hazırlanması. 

Her implant öncesi görüntüleme sisteminin temel görevi, 

çenenin kemik morfolojisi ile implant yerleştirilirken kaçınılması 

gereken anatomik yapıların konumu hakkında yeterli bilgi 

sağlamasıdır. Yapılan çalışmalar, genel olarak KIBT’nin implant 

yerleştirilmesi açısından kritik anatomik yapıların belirlenmesinde 

etkili olduğunu ve implant planlaması için yeterli doğrulukta 

görüntüler sağlayabildiğini göstermektedir. Sinir parestezisi, 

kanama, enfeksiyon ya da perforasyon gibi komplikasyonların 

önlenebilmesi için, mevcut kemik hacminin mandibular kanal, 

mental foramen, submandibular fossa, nazal kavite ve maksiller 

sinüs gibi anatomik oluşumlara olan mesafe görüntüleme yoluyla 
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güvenilir şekilde belirlenebilmekte ve üç boyutlu görüntüleme 

yöntemlerinin en temel tercih nedeni olarak gösterilmektedir. 

Ayrıca implant öncesi görüntüleme kemik kalitesi hakkında da 

anlamlı bilgiler sunabilmektedir. Doğru implant planlaması için 

gerekli olan alveoler kret açısı ve kemik hacmi hakkında bilgi 

sahibi olmanın önemi ve posterior bölgede yapılan lineer 

ölçümlerin yanı sıra bu bölgedeki vital anatomik oluşumlar ve 

kemik topografisinin güvenilir biçimde değerlendirilmesinin KIBT 

kullanımıyla mümkün olabildiği gösterilmektedir. Genel olarak, 

KIBT teknolojisi mineralize dokuların değerlendirilmesinde diğer 

hacimsel görüntüleme yöntemlerine kıyasla daha yüksek doğruluk 

ve çözünürlük sunmaktadır. Ayrıca daha düşük radyasyon dozu 

gerektirmesi ve hasta açısından daha ekonomik bir radyografik 

yöntem olması, söz konusu teknolojinin rutin dental implant 

uygulamalarında benimsenmesine yönelik güçlü bir ilgi 

oluşturmaktadır. Tüm bu unsurlarla birlikte ALARA (makul ölçüde 

en düşük doz) ilkesine uygun olarak hastanın iyonize radyasyona 

maruziyetinin en aza indirildiği belirtilmektedir. Bununla birlikte 

dental implantların yerleştirilmesinin ardından KIBT kullanımının, 

yalnızca belirli postoperatif komplikasyonların değerlendirilmesine 

(örneğin; iyatrojenik nörovasküler yaralanmalar), implantların 

çıkarılmasının gerektiği durumlara ve karmaşık cerrahi işlemlerin 

takibine yönelik olarak sınırlandırılması önerilmektedir (Tablo 1.) 

(Lofthag-Hansen & ark., 2008: 72-79; Monsour & Dudhia, 2008: 

S11-S25; Chan, Misch & Wang, 2010: 288-298; Tyndall & ark., 

2012: 817-826; Pauwels, 2015: 156-161; Rios, Borgnakke & 

Benavides, 2017: 946-959; Jacobs & ark., 2018: 88; Şen & ark., 

2024). 

Tablo 1. KIBT’nin avantajları ve sınırlamaları 

KIBT’nin Avantajları KIBT’nin Sınırlamaları 

Multiplanar rekonstrüksiyon 

yapılabilmesi 

Yumuşak dokuların (örneğin; kaslar, 

tükürük bezleri) içyapısını doğru 

şekilde gösterememesi 
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İleri üç boyutlu görüntüleme 

yöntemlerine kıyasla belirgin şekilde 

daha düşük radyasyon dozu 

Kemik yoğunluğunun ölçümü için 

kullanılan Hounsfield birimleriyle 

sınırlı korelasyon göstermesi 

Hızlı, verimli ve klinik içinde 

uygulanabilir bir görüntüleme yöntemi 

Metal restorasyonlar  nedeniyle oluşan 

artefaktlar 

Bilgisayar destekli cerrahiye olanak 

sağlaması 

Yazılımlar ve üç boyutlu modellerin 

ek maliyet oluşturması 

(Benavides & ark., 2012: 78-86) 

KIBT’nin İmplant Planlamasında Rolü 

Anatomik Yapıların Değerlendirilmesi 

Farklı çalışmalarda, kesitsel görüntülemede tanımlanan 

nörovasküler anatomik yapıların implant yerleştirmesiyle ilişkili 

önemi bildirilmiştir. Bu yapılar arasında: inferior alveoler 

(mandibular) kanal, anterior loop ve mandibular insisiv kanal, 

mental foramen ile maksiller insisiv/nazopalatinal kanal yer 

almakta olup, bu yapıların görüntülemeyle belirlenmesindeki 

değişkenlikler de vurgulanmıştır. Dental implant yerleştirilmesinin, 

özellikle kalıcı nörosensoriyel bozuklukların söz konusu olduğu 

durumlarda, inferior alveoler sinir yaralanmalarının önemli bir 

nedeni olduğu bilinmektedir. Radyografilerde inferior alveoler 

kanalın, iki radyoopak çizgi ile sınırlanan dar bir radyolüsent bant 

şeklinde görüldüğü, ancak bazı olgularda bu radyoopak sınırın 

belirli bölgelerde kesintiye uğradığı, hatta bazı durumlarda 

tamamen kaybolduğu bildirilmiş, üst sınırın, alt sınıra kıyasla daha 

fazla bozulmaya eğilimli olduğu belirtilmiştir. Ayrıca mandibular 

ramus bölgesinde bifid mandibular kanal varlığının, KIBT 

görüntülerinde daha sık saptandığı bildirilmiş, KIBT ile inferior 

alveoler sinir lokasyonunun doğru şekilde belirlendiği klinik 

çalışmalarda da gösterilmiştir (Angelopoulos & ark., 2008: 2130-

2135; Monsour & Dudhia, 2008: S11-S25; Chan, Misch & Wang, 

2010: 288-298; Rios, Borgnakke & Benavides, 2017: 946-959; 

Bornstein, Horner & Jacobs, 2017: 51-72). Bunlara ek olarak 

nörovasküler içeriğe sahip mental sinirin anterior loop yapması 
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şeklindeki anatomik varyasyonları potansiyel cerrahi komplikasyon 

riskini arttırabilmektedir (Gupta & Ali, 2013: 2-6). 

Nörosensoriyel bozuklukların yanı sıra, implant cerrahisine 

bağlı nörovasküler komplikasyonlar ciddi postoperatif kanamalara 

yol açabilmektedir. Literatürde, ciddi düzeyde kanamanın en sık 

olarak anterior mandibular bölgeye implant yerleştirilmesi sırasında 

veya sonrasında ortaya çıkabildiği bildirilmiştir (Jacobs, Quirynen 

& Bornstein, 2014: 188-202). 

Mandibulanın anterior bölgesi, nörovasküler yapıların zarar 

görme olasılığının düşük olması nedeniyle çoğunlukla implant 

cerrahisi açısından güvenli kabul edilmektedir. Ancak literatürde 

mental foramenler arasına yerleştirilen implantlar sonrasında yoğun 

kanamaya bağlı komplikasyonlar olduğu belirtilmiştir. Bu durum 

ilk olarak mental bölgeler arasına implant yerleştirilmesini takiben 

insisiv kanalın hasar görmesine bağlanmış, büyük insisiv kanalla 

ilişkili bölgeye implant yerleştirilmesini takiben ağrı ortaya 

çıktığına dair olgular rapor edilmiştir. Ayrıca mental foramenler 

arasında yer alan ve implant planlaması açısından dikkat edilmesi 

gereken anatomik yapılardan biri de orta hat foraminalarıdır. Bu 

oluşumlar, ilişkili kanallarıyla birlikte üst ve alt genial foramina 

olarak adlandırılmakta, mandibular simfiz bölgesindeki hem üst 

hem alt genial foramina içeriğinde nörovasküler yapıların 

bulunduğunun kanıtlanmış olması, anterior mandibulada yapılacak 

implant cerrahisi için preoperatif planlamada bu yapıların da 

önemini ortaya koymaktadır (Monsour & Dudhia, 2008: S11-S25; 

Benavides & ark., 2012: 78-86; Romanos & ark., 2012). Mandibula 

interforaminal bölgesine benzer şekilde, maksilla anteriordaki 

nazopalatin/insisiv kanala implant yerleştirilmesini takiben ortaya 

çıkan nöropatik ağrı olguları bildirilmiştir. Kanal; nazopalatin 

(insisiv) siniri, desendan nazopalatin arterin terminal dalını, ayrıca 

fibröz bağ dokusu, yağ dokusu ve küçük tükrük bezlerini 

içermektedir. Bu nedenle, implantın nöral doku ile teması 

--7--



osseointegrasyonun başarısızlığına yol açabileceği gibi duyusal 

fonksiyon bozukluklarına da neden olabilmektedir. İnsisiv kanal ile 

insisiv foramenin boyutu ve morfolojisi oldukça geniş bir 

değişkenlik gösterdiğinden, bu tür komplikasyonlardan 

şüphelenildiğinde KIBT, implantın konumunu doğru şekilde 

belirlemeye yardımcı olmaktadır (Monsour & Dudhia, 2008: S11-

S25; Gupta & Ali, 2013: 2-6; Bornstein, Horner & Jacobs, 2017: 

51-72).  

Ayrıca posterior maksillaya implant destekli restorasyon 

yapılacak hastalarda, maksiller sinüsün ameliyat öncesi KIBT ile 

incelenmesi büyük önem taşımaktadır. Çünkü panoramik 

radyografiler, maksiller sinüste görülebilen anatomik 

varyasyonların ve patolojik durumların önemli bir bölümünü doğru 

şekilde ortaya koymakta yetersiz kalabilmektedir (Dikicier, 

Dikicier & Karacayli, 2014: 615-618; Nicolielo & ark., 2014: 915-

924; Shiki & ark. 2014: 20; Tadinada & ark., 2016: 109-115). Bu 

nedenle, posterior maksillada mevcut kemik hacminin 

değerlendirilmesi ve maksiller sinüsün sağlık ya da patoloji 

açısından incelenmesi amacıyla, literatür preoperatif dönemde 

panoramik görüntülere kıyasla belirgin şekilde daha güvenilir olan 

kesitsel görüntülemenin (özellikle KIBT) kullanılmasını 

önermektedir (Bornstein, Horner & Jacobs, 2017: 51-72; Rios, 

Borgnakke & Benavides, 2017: 946-959). Bunlara ek olarak 

implant planlamasında, KIBT’nin maksiller sinüsün lateral 

duvarındaki kan damarlarının lokalizasyonunda etkili olduğu 

gösterilmiş, bu yapıların sinüs augmentasyonu öncesinde dikkatle 

değerlendirilmesi gerektiği belirtilmiştir (Benavides & ark., 2012: 

78-86). 

Posterior mandibulada derin lingual undercut oldukça sık 

karşılaşılan bir anatomik durumdur ve özellikle lingual kortikal 

plak perforasyonu şüphesi olduğunda yönetimi güçleşebilmektedir. 

Bu nedenle osteotomi sırasında perforasyon ihtimalini 

--8--



değerlendirmek için freze veya implantın açılanma ve konumunun 

radyografik olarak ve klinik muayene ile dikkatle kontrol edilmesi 

gerekmektedir. Preoperatif değerlendirmede KIBT ile kesitsel 

görüntüleme tercih edilmekte olup, bu yöntemler cerrahi bölgenin 

anatomisini çok daha net ortaya koymaktadır. Lingual plaktaki 

olası bir perforasyonun başlıca riskleri arasında sublingual ve 

submental arterlerden ciddi kanama, hava yolu obstrüksiyonu ve 

mylohyoid çıkıntı üzerinde gerçekleşen perforasyonlarda lingual 

sinir yaralanması bulunmaktadır (Gupta & Ali, 2013: 2-6). 

KIBT’nin preoperatif kullanımı bu kritik anatomik yapıların 

doğru şekilde tanımlanmasını sağlayarak potansiyel ciddi 

komplikasyonların önlenmesine yardımcı olmaktadır (Tablo 2.) 

(Benavides & ark., 2012: 78-86; Rios, Borgnakke & Benavides, 

2017: 946-959). 

Alveoler Kemik Yapısının Değerlendirilmesi 

Diş implantı tedavi planlamasında KIBT’nin en sık 

kullanım alanlarından biri, alveoler kretin lineer ölçümlerinin 

yapılmasıdır. Hem klinik hem de deneysel çalışmalarda, KIBT 

görüntülerinin maksilla ve mandibulanın farklı bölgelerinde 

preoperatif implant planlaması için güvenilir kemik miktarı bilgisi 

sağladığı gösterilmiştir. İntraoral ve panoramik radyografiler iki 

boyutlu görüntüleme yöntemleri olmaları nedeniyle mevcut kemik 

genişliği hakkında sınırlı bilgi sunarken, KIBT fasiyal/bukkal ve 

lingual/palatal kortikal plakalar ile nazal kavite tabanı ve maksiller 

sinüsün medial ve lateral duvarları gibi kortikal kemik yapılarının 

kalınlığının değerlendirilmesinde yüksek doğruluk sağlamaktadır. 

Dişsiz arkta sık karşılaşılan morfolojik değişiklik, özellikle 

mandibula premolar/molar bölgede belirgin kret düzleşmesi ve 

lingual yüzeyde ince bir kortikal kemik tabakasının oluşumudur. 

Ayrıca mandibula molar bölgelerde, üç boyutlu görüntüleme ile çok 

daha iyi ortaya konabilen, kret tepesinde konkav alanın bulunması 

--9--



da yaygın bir durumdur (Monsour & Dudhia, 2008: S11-S25; 

Benavides & ark., 2012: 78-86). Ancak implant çevresi kemik 

değerlendirmesi açısından kısıtlılıklar da söz konusudur. Yapılan 

bir araştırmada, implantın labial yüzeyindeki minimum kemik 

kalınlığının KIBT ile ne kadar güvenilir şekilde saptanabileceği 

incelenmiş ve ancak 0,6 mm kalınlıktaki bukkal kemik tabakasının 

görsel olarak ayırt edilebildiği belirtilmiştir. Bukkal kemik kalınlığı 

0,6 mm’nin altında olduğunda ise kemik ya olduğundan ince 

görülmekte ya da hiç görüntülenememektedir. Ayrıca bu ölçümlerin 

doğruluğunun kullanılan KIBT cihazının teknik özelliklerine bağlı 

olarak değiştiği de vurgulanmıştır (Razavi & ark., 2010: 718-725; 

Naitoh & ark., 2012: 970-974). 

Kemik yoğunluğunun değerlendirilmesi, ilgi alanının 

giderek arttığı bir diğer konudur. Kemik yoğunluğunun, dental 

implantların başarısını etkileyen önemli bir parametre olduğu kabul 

edilmektedir. Yoğunluğu azalmış bölgelerde implant başarısızlık 

oranlarının daha yüksek olduğu ve primer stabilitenin daha düşük 

değerlere ulaştığı bildirilmiştir. Ancak KIBT’nin klinik olarak 

kemik yoğunluğunu değerlendirmede ve zaman içindeki 

değişimleri izleme amacıyla kullanımını zorlaştıran temel sorun, gri 

değer dağılımının standart olmayışıdır. KIBT’de hacimsel veri 

toplama ve rekonstrüksiyon süreçleri nedeniyle, medikal BT’den 

elde edilen doğrusal atenüasyon katsayıları ve gerçek Hounsfield 

ünitelerinin KIBT’den hesaplanması güçleşmektedir. Hounsfield 

birimleri tıbbi BT için geliştirilmiş olup, KIBT cihazları için 

doğrudan geçerli olmamaktadır. Bu nedenle KIBT’ye dayalı çene 

kemiği yoğunluğu ölçümlerinin zaman içinde güvenilir olmadığı ve 

göreceli (relatif) kemik kalitesi bilgisi elde edilebildiği; ayrıca 

kullanılan cihaz, görüntüleme parametreleri ve hastanın 

konumlandırılmasından önemli ölçüde etkilendiği gösterilmiştir. 

Ancak kantitatif KIBT yönteminin preoperatif kemik yoğunluğu 

değerlendirmesi için alternatif bir tanısal araç olarak umut vadettiği 
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belirtilmiştir (Merheb & ark., 2010: 612-617; Nackaerts & ark., 

2011: 873-879; Benavides & ark., 2012: 78-86; Bornstein, Horner 

& Jacobs, 2017: 51-72). Bazı çalışmalar, KIBT’nin trabeküler 

kemiğin yapısal analizinde potansiyel taşıdığını ve KIBT ile 

değerlendirilen kemik kalitesinin, dental implantların primer 

stabilitesi ile yüksek korelasyon gösterdiğini bildirmiştir (Tablo 2.) 

(Song, Jun & Kwon, 2009; Naitoh & ark., 2010: 1309-1313; Dos 

Santos Corpas & ark., 2011: 492-499; Isoda & ark.,2012: 832-836). 

Tablo 2. İmplant tedavisinin farklı aşamalarında görüntüleme 

yöntemlerinin kullanımı 

Tedavi Aşaması 
Klinik 

Bilgiler 
İR PR KIBT 

 

 

 

 

 

İmplant 

yerleştirilmesine 

yönelik 

preoperatif 

planlama 

Anatomik sınırların 

belirlenmesi 

 

− 

 

+/− 

 

++ 

Çene kemiği 

nörovasküler 

yapıların güvenilir 

şekilde 

görüntülenmesi 

− +/− ++ 

Kemik hacmi 

hakkında bilgi ve 

greftleme planlaması 

−/+ −/+ ++ 

Kemik morfolojisine 

ilişkin bilgi 
− − ++ 

Kemik kalitesi ve 

trabeküler yapı 

hakkında bilgi 

+ + ++ 

Cerrahiye 

aktarım 

Anatomik, 

fonksiyonel, 

biyomekanik ve 

estetik faktörlerin 

entegrasyonu 

− − ++ 

Bilgisayar destekli 

cerrahi aktarım 

kararının verilmesi 

− − ++ 

Peri-implant 

takip 

Postoperatif 

komplikasyonların 

tanısı 

+ − + 

Komplikasyonların 

takibi ve yönetimi 
+ − + 
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İR: İntraoral Radyografi; PR: Panoramik Radyografi; (++ ): Çok iyi; (+) : İyi; 

(+/−) : Zayıf; (−/+) : Çok zayıf; (−) : Uygun değil.  

(Jacobs, Quirynen & Bornstein, 2014: 188-202). 

Sonuç 

KIBT, implant diş hekimliğinde yaygın olarak kullanılan ve 

güncel bakım standartlarını önemli ölçüde iyileştirme potansiyeline 

sahip bir görüntüleme yöntemidir. Bu teknolojinin doğru ve 

sorumlu şekilde kullanımı, ancak üç boyutlu bilgilerin tedavi 

planını anlamlı ölçüde etkileyeceği olguların dikkatle seçilmesi ile 

mümkündür. Olgularda pre-implant görüntüleme yönteminin 

uygunluğuna karar verilirken, kullanılan radyasyon miktarı ve 

incelemenin maliyeti dikkate alınarak değerlendirme yapılmalıdır. 

Bir hastada KIBT kullanımının gerekçelendirilmesi, ancak elde 

edilecek yararın potansiyel risklerden daha yüksek olması 

durumunda mümkündür. KIBT, implant öncesi değerlendirmede 

önemli bir potansiyele sahip olup, implant diş hekimliğine çok 

sayıda belirgin klinik fayda sunmakta; tedavi başarısını artırmakta, 

komplikasyonları azaltmakta ve sonuçta hastaların memnuniyetini 

ve yaşam kalitesini yükseltmektedir (Monsour & Dudhia, 2008: 

S11-S25; Rios, Borgnakke & Benavides, 2017: 946-959; Jacobs & 

ark., 2018: 88). 
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TEMPOROMANDİBULAR EKLEM 

BOZUKLUKLARI: ETİYOLOJİK FAKTÖRLER, 

KLİNİK ÖZELLİKLER VE RADYOLOJİK 

DEĞERLENDİRME YÖNTEMLERİ 

 

                                                              EMRE HAYLAZ1 

Giriş 

    Temporomandibular eklem (TME), mandibula ve kafa tabanı 

arasında yer alan, çiğneme, konuşma, yutma ve yüz ifadeleri gibi 

fonksiyonların yerine getirilmesinde önemli rol oynayan sinovyal bir 

eklemdir. Morfolojik olarak hem menteşe hem de kayma 

hareketlerini gerçekleştirebilmesi, TME’yi insan vücudundaki en 

karmaşık eklemlerden biri haline getirir (De Leeuw & Klasser ve 

ark., 2008). TME’yi etkileyen bozukluklar yalnızca lokalize ağrıya 

yol açmakla kalmaz, aynı zamanda fonksiyonel bozukluklar, 

çiğneme zorluğu, çene hareket kısıtlılığı ve yaşam kalitesinde 

belirgin düşüşe neden olabilir (Okeson, 1989), (Hanci & Onaran ve 

ark., 2025). TME bozuklukları, eklemin kendisi ile ilişkili kas, 

ligament ve nöromüsküler yapılarda ortaya çıkan fonksiyonel 

anomalileri kapsayan ve çeşitli klinik tablolarla seyreden bir grup 

patolojiyi ifade eder (Yap ve ark., 2025).  Bu bozukluklar çoğunlukla 

genç erişkinlerde görülmekle birlikte, her yaşta ve her iki cinsiyette 

de ortaya çıkabilir. TME bozuklukları en sık 20-40 yaş arası kişilerde 

görülür ve kadınlarda görülme sıklığı erkeklere kıyasla daha fazladır 

(Ingawale & Goswami ve ark., 2009; List & Jensen ve ark., 2017). 
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Dünya genelinde yapılan epidemiyolojik çalışmalara göre  TME 

bozukluklarının toplumda görülme oranı %60 ila %70 arasında 

değişmekte, belirtileri olan kişilerin yalnız %25’i semptomatiktir 

(Sharma ve ark., 2011).   

    TME bozukluklarının etiyolojisi multifaktöriyeldir. Oklüzal 

düzensizlikler, travma, parafonksiyonel alışkanlıklar, sistemik 

hastalıklar, hormonal faktörler ve psikolojik stres gibi birçok 

unsurun etkileşimi sonucunda ortaya çıktığı kabul edilmektedir 

(Gauer & Semidey ve ark., 2015; Okeson, 1989; Sharma ve ark., 

2011). Güncel yaklaşımlar, TME bozukluklarının yalnızca mekanik 

faktörlerle açıklanamayacağını, biyopsikososyal bir model içinde 

değerlendirilmesi gerektiğini ortaya koymaktadır (Okeson, 2003). 

Bu nedenle TME hastalıkları; diş hekimliği, fizik tedavi, nöroloji, 

psikiyatri, romatoloji ve kulak burun boğaz gibi disiplinlerin ortak 

çalışma alanında yer alır (Schiffman ve ark., 2014). 

    Tanısal olarak, Research Diagnostic Criteria for 

Temporomandibular Disorders (RDC/TMD) sistemi, 1992 yılında 

Dworkin ve LeResche tarafından geliştirilmiş olup, daha sonra 2014 

yılında Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders 

(DC/TMD) adıyla revize edilmiştir (Schiffmanve ark., 2014). Bu 

sınıflama sistemi, kas kaynaklı, disk deplasmanına bağlı ve 

dejeneratif eklem bozuklukları olmak üzere üç ana kategoriye ayrılır. 

Bu sayede hem klinik hem de araştırma temelli çalışmalarda tanısal 

standardizasyon sağlanmıştır (Peck ve ark., 2014).  

    Radyolojik değerlendirme, TME bozukluklarının tanısında ve 

tedavi takibinde temel rol oynar. Başlangıçta kullanılan panoramik 

radyografi, transkraniyal ve transfarengiyal görüntüleme yöntemleri 

eklemin iki boyutlu anatomik görüntüsünü sunmakla birlikte, kemik 

yapılar ve eklem ilişkileri hakkında sınırlı bilgi sağlar (Yıldırım & 

Alkış ve ark., 2016). Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT) ve 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) teknolojilerinin 

gelişmesiyle hem kemik hem de yumuşak doku bileşenleri üç 
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boyutlu olarak değerlendirilebilir hale gelmiştir (Ahmad ve ark., 

2009). 

    KIBT, düşük radyasyon dozu ve yüksek uzaysal çözünürlük 

avantajı sayesinde, kondil morfolojisi, kortikal kontur, eklem aralığı 

ve kemik içi değişikliklerin detaylı olarak incelenmesine olanak tanır 

(Honey ve ark., 2007). Buna karşın MRG, eklem diskinin pozisyonu, 

morfolojisi, eklem içi effüzyon ve yumuşak doku patolojilerinin 

değerlendirilmesinde altın standart yöntem olarak kabul 

edilmektedir (Bag ve ark., 2014). Bu iki görüntüleme yönteminin 

birlikte kullanımı, TME bozukluklarının yapısal ve fonksiyonel 

özelliklerinin bütüncül şekilde incelenmesini sağlar. 

    Bu kitap bölümünün amacı, TME bozukluklarının etiyolojisini, 

klinik özelliklerini ve radyolojik değerlendirme yöntemlerini güncel 

literatür ışığında açıklamak; ayrıca diş hekimliğinde tanı ve tedavi 

planlamasında görüntüleme bulgularının rolünü vurgulamaktır. 

Böylelikle klinisyenlerin TME bozukluklarını daha sistematik bir 

yaklaşımla değerlendirebilmeleri ve uygun görüntüleme 

yöntemlerini seçebilmeleri hedeflenmektedir. 

Etiyoloji 

     TME bozukluklarının etiyolojisi karmaşık ve multifaktöriyel 

olup, tek bir nedenden ziyade birden fazla biyolojik, mekanik, 

nöromüsküler ve psikososyal faktörün etkileşimi sonucunda ortaya 

çıkar (Okeson, 1989; Sharma ve ark., 2011). Günümüzde TME 

disfonksiyonlarının yalnızca oklüzal faktörlerle açıklanamayacağı, 

stres, travma, kas aktivite dengesizlikleri, sistemik hastalıklar ve 

genetik yatkınlık gibi çok sayıda etkenin birlikte değerlendirilmesi 

gerektiği kabul edilmektedir (Ingawale & Goswami ve ark., 2009; 

List & Jensen ve ark., 2017).  

1. Oklüzal Faktörler 

     TME bozukluklarının en sık tartışılan nedenlerinden biri oklüzal 

ilişkiler olmuştur. Erken temaslar, derin ve çapraz kapanış ve 

anterior rehberlikteki bozuklukların TME yükünü artırabileceği ve 

kas aktivitesinde dengesizlik oluşturabileceği öne sürülmüştür 
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(Mohl ve ark., 1993). Ancak son yıllarda yapılan yüksek kaliteli 

epidemiyolojik çalışmalar, oklüzal faktörlerin tek başına TME 

bozukluklarının doğrudan nedeni olmadığını, ancak predispozan 

veya tetikleyici bir unsur olabileceğini göstermiştir (List & Axelsson 

ve ark., 2010). Özellikle stabil oklüzyonun kaybı, uzun süreli tek 

taraflı çiğneme veya protez uyumsuzlukları eklem yüklenmesini 

artırarak kondiler adaptasyonu etkileyebilir (Manfredini & Poggio 

ve ark., 2017). Bununla birlikte, tam oklüzal dengeye sahip 

bireylerde de TME bozukluklarının görülebilmesi, multifaktöriyel 

yapının en güçlü kanıtıdır (Greene ve ark., 2001). 

2. Travmatik Faktörler 

     Travma hem akut hem de kronik formda TME bozukluklarının 

gelişiminde önemli rol oynar. Akut travmalar; trafik kazası, darp 

veya düşme sonrası meydana gelen kondil fraktürleri ya da eklem 

kapsül zedelenmeleri şeklinde olabilir (Ahmad ve ark., 2009). Bu tür 

olaylar diskin yer değiştirmesi, eklem içi hemoraji ve inflamatuvar 

değişikliklere neden olarak uzun dönemde dejeneratif değişikliklerin 

temelini oluşturabilir (Ahmad ve ark., 2009). Kronik mikrotravmalar 

ise genellikle diş sıkma, tırnak yeme veya tek taraflı çiğneme 

alışkanlığı gibi parafonksiyonel davranışlardan kaynaklanır (De 

Leeuw & Klasser ve ark., 2008). Çalışmalar, travma öyküsü bulunan 

bireylerde TME bozukluğu prevalansının anlamlı şekilde yüksek 

olduğunu göstermektedir (Wright & Klasser ve ark., 2019). 

3. Kas ve Fonksiyonel Faktörler 

     Çiğneme kaslarındaki fonksiyonel dengesizlikler, özellikle 

masseter, temporal ve pterygoid kaslarında artan stres, eklem 

üzerindeki mekanik baskının artmasına yol açar (Manfredini et al., 

2017). Kas hiperaktivitesi genellikle bruksizmle ilişkili olup, 

elektromyografik (EMG) çalışmalar, bruksizmin TME ağrısı ve kas 

hassasiyetiyle güçlü korelasyon gösterdiğini doğrulamıştır 

(Manfredini ve ark., 2011). Ayrıca kas yorgunluğu ve oksijenlenme 

bozuklukları, özellikle stres altındaki bireylerde miyofasiyal ağrı 

sendromunun gelişimine katkıda bulunabilir (Fernández-de-Las-

Peñas & Svensson ve ark., 2016). Kas kökenli bozuklukların 

tedavisinde splint uygulamaları, fizik tedavi ve kas gevşetici gibi 
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konservatif tedavilerin etkisi klinik olarak gösterilmiştir (List & 

Axelsson ve ark., 2010).  

4. Psikososyal Faktörler 

     Stres, anksiyete ve depresyon, TME bozukluklarının hem 

başlangıcında hem de semptomların şiddetinde önemli psikojenik 

faktörler olarak kabul edilir (Manfredini ve ark., 2010; Slade ve ark., 

2016). Psikolojik stresin, çene kaslarında istemsiz kasılmaları 

artırdığı ve parafonksiyonel alışkanlıkları tetiklediği bildirilmiştir 

(Manfredini ve ark., 2010). Ayrıca yüksek düzeyde stres yaşayan 

bireylerde ağrı eşiği düşmekte, bu da mevcut eklem 

disfonksiyonunun subjektif olarak daha şiddetli algılanmasına neden 

olmaktadır (Boening ve ark., 2015). Bu nedenle TME bozuklukları 

yalnızca bir mekanik bozukluk değil aynı zamanda psikososyal bir 

ağrı sendromu olarak ele alınmaktadır (Slade ve ark., 2016).  

5. Sistemik ve Hormonal Faktörler 

     Romatoid artrit, psöriyatik artrit ve sistemik lupus eritematozus 

gibi inflamatuvar eklem hastalıkları, TME’yi etkileyerek kondil 

başında erozyon, eklem aralığında daralma ve ağrıya neden olabilir 

(Aliko ve ark., 2011; Almășan ve ark., 2023; Sodhi ve ark., 2015). 

Kadınlarda TME daha sık görülmesi ve bu semptomların 

doğurganlık çağında daha yaygın olması nedeniyle, bazı 

araştırmacılar kadın cinsiyet hormonlarının TME bozukluklarının 

patogenezinde rol oynayabileceğini öne sürmektedir. Östrojen 

düzeyinin düşmesiyle birlikte eklem kıkırdağında proteoglikan 

sentezinin azalması, kondil dejenerasyonuna yatkınlığı artırabilir 

(Ingawale & Goswami ve ark., 2009; Richmond ve ark., 2000). 

Ayrıca genetik polimorfizmler, özellikle COL2A1 (kollajen tip II) ve 

ESR1 (östrojen reseptörü) genlerindeki varyasyonların TME 

disfonksiyonlarıyla ilişkili olabileceği bildirilmiştir (do Nascimento 

Rechia ve ark., 2020; Kang ve ark., 2007).  

6. Genetik Yatkınlık 

     TME bozukluklarının genetik bileşenleri son yıllarda daha fazla 

araştırılmaktadır. Çalışmalar, monozigot ikizlerde TME bozukluğu 

semptomlarının benzerlik gösterdiğini bildirmiştir (Michalowicz et 

al., 2000). Özellikle catechol-O-methyltransferase (COMT) 
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genindeki polimorfizmlerin ağrı duyarlılığı ve kronik TME ağrısı ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir (Michelotti ve ark., 2014). Bu genetik 

varyasyonlar, bireyler arası ağrı eşiği farklılıklarını ve tedavi 

yanıtındaki değişkenliği açıklamada önemli bir rol oynayabilir. 

Genetik faktörlerin çevresel stresörlerle etkileşimi, TME 

bozukluğunun kronikleşme riskini artıran başlıca mekanizmalardan 

biridir (Gui & Rizzatti-Barbosa ve ark., 2015). 

7. Postüral ve Parafonksiyonel Etkenler 

     Boyun ve omuz kaslarında postüral bozukluklar, mandibulanın 

pozisyonunu ve kondil hareket yönünü etkileyerek TME 

biyomekaniğini değiştirebilir. Özellikle başın öne eğilmesi ve uzun 

süreli masa başı çalışma, kas gerilimini artırarak TME yükünü 

yükseltir. Parafonksiyonel alışkanlıklar da eklem diskine ve kondile 

uygulanan basıncı artırarak mikroskobik düzeyde travmalara neden 

olur. Bu tür faktörler uzun dönemde diskin anterior deplasmanı veya 

kondiler remodelling ile sonuçlanabilir (Yap ve ark., 2002). 

Sonuç Olarak; 

     TME bozukluklarının etiyolojisi, mekanik, biyolojik, psikolojik 

ve genetik faktörlerin etkileşimiyle şekillenen kompleks bir süreçtir. 

Tek bir nedene indirgenememesi nedeniyle tanı ve tedavi yaklaşımı 

mutlaka multidisipliner olmalıdır. Radyolojik, klinik ve psikolojik 

değerlendirmelerin bir arada yapılması, patofizyolojinin daha doğru 

anlaşılmasını sağlar. 

Klinik Özellikler 

     Çene hareketlerinde ağrı, eklem sesleri (klik ve krepitasyon), ağız 

açmada kısıtlılık, asimetri ve çiğneme zorluğudur TME 

bozukluklarında karşılaşılan en sık bulgulardır (Okeson, 2003)  

(Hanci & Onaran ve ark., 2025). TME semptomları genellikle tek 

taraflıdır, ancak kronikleşmiş olgularda bilateral ağrı ve 

disfonksiyon görülebilir (Bell ve ark., 1990). Bu semptomlar hem 

klinik hem radyolojik olarak diğer orofasiyal ağrı sendromlarıyla 

benzerlik gösterdiğinden, doğru tanı multidisipliner yaklaşım 

gerektirir. 
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1. Ağrı ve Kas Semptomları 

     Ağrı, TME bozukluklarının en yaygın ve hastayı diş hekimine 

yönlendiren birincil semptomudur. Çoğunlukla preauriküler bölgede 

lokalizedir ve temporal, masseter veya pterygoid kaslara yayılabilir 

(Manfredini ve ark., 2017). Ağrı karakteri genellikle künt ve basınç 

tarzındadır; çiğneme veya konuşma gibi fonksiyonel aktivitelerle 

şiddetlenir. Kas kökenli ağrı, özellikle miyofasiyal ağrı sendromu 

olgularında, trigger noktalarının palpasyonu ile yeniden üretilebilir 

(Fernández-de-Las-Peñas ve ark., 2010). Miyofasiyal ağrıya bağlı 

vakalarda elektromyografik (EMG) çalışmalar, masseter ve temporal 

kaslarda artmış aktivite ve asimetrik kas kontraksiyonu göstermiştir 

(Landulpho ve ark., 2004). 

     Kas kaynaklı olgularda ağrı genellikle sabahları daha belirgindir 

ve bruksizm, stres ya da parafonksiyonel alışkanlıklarla ilişkili 

olarak gün içinde dalgalanma gösterir. Bu tip ağrıların 

kronikleşmesi, merkezi duyarlılık mekanizmalarının aktivasyonu ile 

açıklanmaktadır. Nörofizyolojik olarak, temporalis ve masseter 

kaslarından gelen nosiseptif girdiler, trigeminal çekirdek 

kompleksinde sensitize edici etkiler oluşturarak ağrı eşiğini düşürür 

(Suvinen ve ark., 2005).  

2. Eklem Sesleri ve Disk Deplasmanları 

     Eklem sesleri (klik, popping veya krepitasyon), TME 

disfonksiyonunun karakteristik bulgularındandır. En sık görülen ses 

tipi olan klik, genellikle artiküler diskin kondil üzerindeki anormal 

hareketi sonucu ortaya çıkar. Erken fazda, disk yerinden hafifçe 

anteriora deplase olur ve açma hareketi sırasında yeniden pozisyona 

gelir; bu durum “disk deplasmanı redüksiyonlu” olarak adlandırılır. 

İlerlemiş olgularda ise disk pozisyonuna dönemez ve kondil diskin 

posterior bandına temas eder; bu tablo “redüksiyonsuz disk 

deplasmanı” olarak tanımlanır. Redüksiyonsuz disk deplasmanında 

klik sesi kaybolur ancak ağız açma miktarı genellikle 25–30 mm’ye 

kadar sınırlanır (Wilkes ve ark., 1989). 

     Wilkes sınıflaması, TME içi disk deplasmanlarının patofizyolojik 

ilerleyişini tanımlamak için en yaygın kullanılan sistemdir. Bu 

sınıflama, klinik belirtilerle birlikte radyolojik değişiklikleri de 

dikkate alarak beş evrede değerlendirme yapar (Wilkes ve ark., 
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1989). Buna karşılık DC/TMD sınıflaması, aynı patolojiyi tanısal bir 

perspektifle ele alır. Bu sistemde disk yer değişimleri, “eklem içi 

bozukluklar” başlığı altında gruplandırılmış; tanının doğruluğunu 

artırmak amacıyla klinik bulguların MRG sonuçlarıyla birlikte 

değerlendirilmesi önerilmiştir (Schiffman ve ark., 2014).  

3. Ağız Açıklığında Kısıtlılık ve Hareket Anomalileri 

     TMEB olgularında ağız açıklığı, ağrıya veya mekanik blokaja 

bağlı olarak kısıtlanabilir. Kas spazmı nedeniyle oluşan kısıtlılık 

genellikle kısa sürelidir ve “akut kapalı kilit” tablosuna neden 

olabilir (Okeson, 2003). Buna karşın eklem içi fibrozis veya disk 

perforasyonu gibi durumlarda hareket kısıtlılığı kalıcı hale gelebilir. 

Bazı hastalarda ise açma hareketi sırasında mandibulada deviasyon 

veya defleksiyon gözlenir. Bu durum, kondil-disk kompleksinin 

asimetrik translasyonu veya unilateral kas hiperaktivitesiyle 

ilişkilidir (Manfredini ve ark., 2017). 

4. Dejeneratif Eklem Değişiklikleri 

     TME’nin dejeneratif eklem hastalığı, kondil ve artiküler eminens 

yüzeylerinde görülen erozyon, osteofit formasyonu, skleroz ve 

subkondral kistlerle karakterizedir Klinik olarak krepitasyon, sabah 

sertliği ve fonksiyonel ağrı ile seyreder. KIBT ve MRG 

çalışmalarında, osteoartritik hastalarda kondil yüzeyinde 

düzensizlikler ve kortikal incelme sıkça rapor edilmiştir. Bu 

hastalarda disk morfolojisinde deformasyon ve eklem boşluğunda 

daralma gözlenebilir (Wang ve ark., 2015). Artrojenik ağrı, 

çoğunlukla fonksiyonel yüklenme sırasında hissedilir ve 

antiinflamatuvar tedaviye kısmen yanıt verir (Manfredini ve ark., 

2016). Osteoartritik değişikliklerin progresyonu, mekanik stres, 

hormonal dengesizlik ve lokal inflamatuvar yanıtın etkileşimiyle 

açıklanmaktadır (Wang ve ark., 2015). 

5. Klinik Muayene ve Tanısal Değerlendirme 

     TME muayenesi palpasyon, oskültasyon, hareket açıklığı ölçümü 

ve eklem fonksiyonunun değerlendirilmesini kapsar. DC/TMD 

kriterlerine göre ağrının değerlendirilmesinde palpasyonla elde 

edilen hassasiyet, mandibular hareket açıklığı ve eklem sesi varlığı 

temel parametrelerdir (Schiffman ve ark., 2014). Palpasyonla 
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masseter ve temporal kaslarda ağrının yeniden üretilebilmesi, 

miyofasiyal ağrı sendromunu destekler (Fernández-de-Las-Peñas & 

Svensson ve ark., 2016). Eklem sesleri, stetoskopla veya palpe 

edilerek değerlendirilebilir. Klinik olarak tek taraflı klik sesi varsa, 

genellikle redüksiyonlu disk deplasmanı düşünülür. Krepitasyonun 

varlığı ise çoğunlukla dejeneratif değişikliklerin göstergesidir 

(Gauer & Semidey ve ark., 2015). Radyolojik olarak KIBT kemik 

yapı değişikliklerini, MRG ise yumuşak doku komponentlerini 

değerlendirir. Bu iki yöntemden elde edilen bulguların klinik 

semptomlarla korelasyonu, doğru tanının konulması açısından 

kritiktir (Ahmad ve ark., 2009). 

Radyolojik Değerlendirme 

     TME karmaşık anatomik yapısı nedeniyle radyolojik inceleme 

hem tanı hem de tedavi planlamasında vazgeçilmez bir unsurdur. 

TME, kemik, kıkırdak ve yumuşak dokuların dinamik etkileşimiyle 

fonksiyon gösterdiğinden uygun görüntüleme tekniğinin seçilmesi, 

tanısal doğruluk açısından büyük önem taşır (Bag ve ark., 2014). 

Tarihsel olarak TME’nin değerlendirilmesinde panoramik 

radyografi, transkraniyal, transfarengiyal ve submentovertikal 

projeksiyonlar kullanılmıştır. Bu teknikler, eklem morfolojisi 

hakkında genel bilgi verse de süperpozisyon ve distorsiyon 

nedeniyle erken dönem kemik değişikliklerini göstermek konusunda 

yetersiz kalmaktadır (Crow ve ark., 2005; Honey ve ark., 2007). 

Günümüzde konvansiyonel radyografilerin yerini KIBT ve MRG 

gibi gelişmiş üç boyutlu teknikler almıştır (Honey ve ark., 2007). 

1. Panoramik Radyografi  

     Panoramik radyografi, diş hekimliğinde TME’nin ilk basamak 

görüntüleme yöntemlerinden biri olup, eklemin fonksiyonel 

durumunu ortaya koymaz ve BT ile karşılaştırıldığında nispeten 

düşük özgüllük ve duyarlılığa sahiptir (Ahmad ve ark., 2009; 

Poveda-Roda ve ark., 2015). Bunun yanı sıra kolay uygulanabilirliği, 

düşük radyasyon dozu ve geniş anatomik alanı tek görüntüde 

sunması nedeniyle klinik pratikte sıklıkla tercih edilmektedir. Bu 

teknik, kondil morfolojisi, eklem başı asimetrisi, belirgin kontur 

düzensizlikleri ve ileri kemik destrüksiyonları hakkında genel bir ön 

değerlendirme sağlar. Ancak süperpozisyon, distorsiyon ve büyütme 
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hataları gibi teknik sınırlılıklar nedeniyle özellikle erken evre 

osteoartritik değişikliklerin, küçük erozyon alanlarının ve eklem 

aralığındaki minimal değişikliklerin tespitinde yetersiz kalmaktadır. 

Ayrıca disk pozisyonu ve yumuşak doku komponentleri panoramik 

görüntülerde değerlendirilemez (Honey ve ark., 2007). Bu nedenle 

panoramik radyografi, TME patolojilerinin tarama amaçlı 

değerlendirilmesinde yararlı olmakla birlikte, kesin tanı ve detaylı 

morfolojik analiz için KIBT veya MRG gibi ileri görüntüleme 

yöntemleriyle desteklenmelidir. 

2. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

    Bilgisayarlı tomografi (BT), TME’nin kemik yapılarının 

değerlendirilmesinde altın standart olarak kullanılmaktadır. 

TME’nin kemik komponentlerinin farklı düzlemlerde üç boyutlu 

değerlendirilmesine olanak tanır (Poveda-Roda ve ark., 2015). BT’ 

de kemik erozyonları, osteoskleroz, osteofit, remodelasyon, kırık, 

ankiloz ve dejeneratif değişiklikler tespit edilebilir (Barghan ve ark., 

2012). Diş hekimliğinde, BT’nin TME değerlendirmesinde yaygın 

olarak kullanımı; uzun ışınlama süresi, sınırlı alan, yüksek 

radyasyon dozu ve maliyet gibi nedenlerle yerini KIBT’ye 

bırakmıştır. Ayrıca, KIBT cihazlarının uzaysal çözünürlüğü BT’den 

daha yüksek kabul edilmekte ve iki komşu anatomik yapıyı ayırt 

etmede yeterli olmaktadır (Barghan ve ark., 2012; Honda ve ark., 

2006). 

3. Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi (KIBT) 

     KIBT, temporomandibular eklemin kemik yapılarının 

değerlendirilmesinde en çok tercih edilen yöntemdir. Konvansiyonel 

bilgisayarlı tomografiye göre düşük radyasyon dozu, yüksek 

çözünürlük ve üç boyutlu hacimsel veri elde etme avantajına sahiptir 

(Honey ve ark., 2007). KIBT, özellikle kondil morfolojisi, glenoid 

fossa derinliği, eklem aralığı genişliği ve kortikal bütünlük gibi 

parametrelerin değerlendirilmesinde yüksek doğruluk oranı sağlar. 

KIBT görüntülerinde kondil yüzeyinde osteofit oluşumu, subkondral 

skleroz, erozyon, kondil düzleşmesi ve kistik değişiklikler gibi 

osteoartritik bulgular değerlendirilebilir. Bu bulgular genellikle 

Wilkes sınıflamasının ileri evreleriyle korelasyon gösterir (Wilkes 
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ve ark., 1989). Ayrıca KIBT, eklem aralığının anterior, posterior ve 

süperior mesafelerini ölçerek kondil-fossa ilişkisini belirlemede de 

önemli bir araçtır. Radyolojik değerlendirme sırasında kondil 

yüksekliği, eklem boşluğu, kondil-fossa eğimi ve kondil hacmi gibi 

morfometrik ölçümler yapılabilir. Bu parametreler, sağ ve sol 

eklemler arasındaki asimetriyi objektif olarak değerlendirmeyi 

sağlar. Bununla birlikte KIBT, yumuşak doku bileşenlerini (disk, 

kapsül, ligament) doğrudan görüntüleyemediğinden, bu yapıların 

değerlendirilmesinde sınırlıdır (Honey ve ark., 2007). 

4. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

     MRG, temporomandibular eklem diskinin pozisyonu, şekli, 

sinovyal sıvı miktarı ve eklem içi inflamasyonun 

değerlendirilmesinde altın standart yöntem olarak kabul 

edilmektedir. MRG’nin en büyük avantajı, yumuşak doku kontrast 

çözünürlüğünün yüksek olmasıdır. Bu sayede disk displase olmuş, 

deformasyona uğramış veya perforasyon göstermişse doğrudan 

görüntülenebilir. Ayrıca eklem içi sıvı artışı (effüzyon) ve sinovyal 

inflamasyon da T2 ağırlıklı sekanslarda hiperintens sinyal olarak 

izlenir. MRG’nin sınırlamaları arasında yüksek maliyet, uzun çekim 

süresi ve hareket artefaktlarına duyarlılık yer alır. Buna rağmen, 

cerrahi öncesi disk pozisyonu ve yapısal bozuklukların 

değerlendirilmesinde vazgeçilmez bir yöntemdir (Larheim ve ark., 

2005). 

5. Ultrasonografi (USG) 

     Son yıllarda ultrasonografi (USG), temporomandibular eklemin 

dinamik değerlendirilmesinde tamamlayıcı bir yöntem olarak öne 

çıkmıştır. Noninvaziv, hızlı ve maliyeti düşük olması nedeniyle 

özellikle redüksiyonlu disk kaymalarında, diskin pozisyon 

değişikliğini dinamik olarak izleme olanağı sağlar. USG ile kondil 

hareketi sırasında diskin öne veya arkaya kayışı gözlemlenebilir; 

ayrıca eklem kapsülü içindeki sıvı birikimi (effüzyon) tespit 

edilebilir. Ancak yöntemin yumuşak doku çözünürlüğü MRG’ye 

kıyasla daha düşüktür ve kemik yapıların arkasındaki derin bölgelere 

erişim sınırlıdır (Manfredini & Guarda-Nardini ve ark., 2009).  

Radyolojik Bulguların Klinik Korelasyonu 
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     Radyolojik bulguların klinik semptomlarla korelasyonu, tanısal 

doğruluk açısından kritik öneme sahiptir.  Araştırmalar, KIBT’de 

gözlenen osteofitik değişikliklerin ve eklem aralığı daralmasının, 

klinik olarak krepitasyon ve ağız açmada kısıtlılıkla ilişkili olduğunu 

göstermektedir (Okeson, 2003). Ayrıca, eklem içi sıvı artışı olan 

hastalarda ağrı skorlarının anlamlı derecede yüksek olduğu 

bildirilmiştir (Larheim ve ark., 2005). Bu nedenle günümüzde tanı 

yaklaşımı, “klinik + radyolojik entegrasyon” prensibine 

dayanmaktadır: klinik muayene ile belirlenen semptomlar, 

görüntüleme bulgularıyla desteklenerek doğrulanmalıdır. TME’nin 

radyolojik değerlendirmesi, kemik ve yumuşak doku bileşenlerinin 

birlikte analiz edilmesini gerektirir. KIBT, kemik yapıların üç 

boyutlu morfometrik analizinde yüksek doğruluk sağlarken, MRG 

yumuşak dokuların incelenmesinde altın standarttır. USG ise 

dinamik ve noninvaziv bir alternatif olarak klinik değerlendirmeyi 

destekler (Yıldırım & Alkış ve ark., 2016). Bu yöntemlerin birlikte 

kullanımı hem tanısal kesinliği artırmakta hem de uygun tedavi 

planının belirlenmesine olanak sağlamaktadır. 
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BAŞ-BOYUN BÖLGESİ YUMUŞAK DOKU 

KALSİFİKASYON VE OSSİFİKASYONLARI: 

GÖRÜNTÜLEME TEMELLİ YAKLAŞIM VE 

KLİNİK ÖNEMİ 

AYŞENUR BAKAL1 

SEZEN İLAYDA İLKUL 2 

Giriş 

Baş-boyun bölgesi, çok bileşenli anatomik yapısı ve zengin 

yumuşak doku içeriği nedeniyle, fizyolojik ya da patolojik 

kalsifikasyon ve ossifikasyonların sık görüldüğü alanlardan biridir. 

Kalsifikasyon sürecinin temel bileşenini oluşturan kalsiyum fosfat 

tuzları normal koşullarda başlıca kemik dokuda mineralize olur; 

ancak çeşitli lokal ya da sistemik faktörlerin etkisiyle, bu 

mineralizasyon süreçleri zaman zaman baş-boyun bölgesindeki 

yumuşak dokularda da ortaya çıkabilir.  Mineral birikimlerinin 

yumuşak dokularda organize olmamış biçimde gelişmesi 

                                                
1 Dr. Öğr. Üyesi Ayşenur BAKAL, Karadeniz Teknik Üniversitesi, Diş Hekimliği 

Fakültesi, Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Bölümü, Trabzon/ Türkiye,  Orcid: 0009-

0006-3257-7607   
2 Arş. Gör. Sezen İlayda İLKUL, Karadeniz Teknik Üniversitesi, Diş Hekimliği 

Fakültesi, Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Bölümü, Trabzon/ Türkiye, Orcid: 0009-

0005-8791-655X  

BÖLÜM 3
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heterotropik kalsifikasyon; organize bir biçimde gelişmesi 

heterotropik ossifikasyon olarak adlandırılır (White & Pharoah, 

2018: 524-541). Heterotopik ossifikasyonlar; stilohiyoid ligament 

ossifikasyonu, osteoma kutis ve miyozitis ossifikans olmak üzere üç 

ana grupta incelenirken, heterotopik kalsifikasyonlar distrofik, 

idiyopatik ve metastatik kalsifikasyonlar olmak üzere üç alt başlık 

altında sınıflandırılır (Yıldırım & Bilgir, 2015). Baş-boyun bölgesine 

ait yumuşak doku kalsifikasyonları ve ossifikasyonları, çoğunlukla 

hastanın klinik olarak herhangi bir semptom bildirmediği 

durumlarda, rutin dental değerlendirmeler kapsamında elde edilen 

panoramik radyografik incelemelerde tesadüfi biçimde tespit 

edilmektedir (Gujjar et al., 2023).  

Şekil 1: Panoramik grafide yumuşak doku kalsifikasyon ve 

ossifikasyonlarının tipik konumu 

 

(White & Pharoah, 2018: 524-541) 

HETEROTROPİK OSSİFİKASYONLAR 

Stilohiyoid Ligament Ossifikasyonu 

Embriyolojik olarak Reichert’s kıkırdağından köken alan 

stiloid çıkıntı; stilohiyoid ligament ve hiyoid kemiğin küçük 

boynuzu ile stilohiyoid kompleksi meydana getirir (Rodríguez-

Vázquez et al., 2006). Stiloid çıkıntı, temporal kemiğin petroz 

parçasından köken alan bir kemik uzantısıdır ve genellikle 25–30 
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mm (Scaf, Freitas & Loffredo, 2003) uzunluğunda izlenir ancak 

morfometrik özellikleri bakımından dikkat çekici anatomik 

varyasyonlar sergiler (de Ruiter et al., 2024). Stiloid çıkıntının 

morfolojik uzunluğunun 30 mm’yi aşması; stiloid çıkıntının uzaması 

ya da stilohiyoid ligament boyunca ortaya çıkan segmental veya 

devamlı ossifikasyon sürecinin bir sonucu olarak yorumlanmakta ve 

stilohiyoid kompleksin ossifiye formu içerisinde 

sınıflandırılmaktadır (Natsis et al., 2015). Bu ossifikasyon 

çoğunlukla asemptomatik seyretmekle birlikte yalnızca sınırlı 

sayıdaki olguda klinik yakınmalara sebebiyet verir. Semptomatik 

olgular Eagle sendromu olarak adlandırılmaktadır ve bu klinik tablo 

tarihsel olarak ilk kez Eagle tarafından tanımlanmıştır (Eagle, 1937). 

Semptomatik bulgular temel alınarak Eagle sendromu iki ayrı klinik 

tipe ayrılmaktadır. Klasik tipte; çiğneme, yutkunma veya esneme 

gibi mandibular hareketlerle belirgin şekilde artan boyun bölgesinde 

ağrı ve çoğu hastada farengeal bölgede sürekli bir yabancı cisim hissi 

mevcuttur. Karotis tipi Eagle sendromunda ise kalsifiye prosesin 

internal veya external karotid arter ile ilişkili nörovasküler yapıların 

üzerine bası uygulayarak baş ağrısı, baş dönmesi, senkop ve ilgili 

diğer nörolojik ya da vasküler semptomlar izlenmektedir (Heim et 

al., 2023) Stilohiyoid ligament ossifikasyonu, panoramik 

radyografide mastoid proses düzeyinden başlayıp anterior yönde 

uzanan, mandibular ramusun posteroinferior sınırını aştıktan sonra 

hyoid kemik doğrultusunda devam eden ve yer yer 

psödoartikülasyon görüntüsü verebilen lineer radyoopasite şeklinde 

izlenir (White & Pharoah, 2018: 524-541). 

Resim 1: Bilateral stilohiyoid ligament ossifikasyonu 
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Osteoma Kutis 

Dermis veya subkutan dokuda ossifikasyon ile karakterize 

bir deri patolojisi olan osteoma kutis, primer ve sekonder olmak 

üzere iki formda görülür. Oldukça nadir izlenen primer form, olası 

genetik veya metabolik etiyolojilerin dışlanabilmesi için kapsamlı 

bir klinik değerlendirme gerektirir. Sekonder form ise inflamasyon, 

neoplazi ya da travma gibi etkenlere bağlı olarak ortaya çıkar ve 

estetik açıdan belirgin sorunlara yol açma potansiyeli taşır (Iyengar 

& Su, 2025). Klinik açıdan, olguların büyük bölümünde lezyonlar 

yüz bölgesinde lokalizedir; özellikle yanak, alın ve çene gibi 

alanlarda 0,1–0,5 cm boyutlarında, çoğu zaman asemptomatik olan 

çok sayıda papül olarak ortaya çıkar. Papüller palpasyonda sert 

olarak hissedilir; yüzeylerinde ise beyaz veya sarı tonlarda belirgin 

renk değişimleri izlenir. İntraoral olarak en yaygın lokalizasyon ise 

dildir (Goyal et al., 2025). Radyografik değerlendirmede, yanak ve 

dudak bölgesinde, düzgün sınırlarla çevrili ve merkezlerinde 

radyolüsent alanlar bulunan çok sayıda iyi tanımlanmış radyoopak 

odak şeklinde görünüm sergilerler (White & Pharoah, 2018: 524-

541) Çoğu olguda herhangi bir tedavi gereksinimi bulunmasa da 
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estetik açıdan rahatsızlık veren olgularda hastanın beklentilerine 

yönelik düzeltici işlemler uygulanabilir. 

Miyozitis Ossifikans 

Kas doku aralıklarında ve ilgili kasın tendon ve 

ligamentlerinde gelişen ektopik ossifikasyonla karakterize myositis 

ossificans, genellikle kendini sınırlayan bir patoloji olup travmatik 

(lokalize) ve progresif olmak üzere iki alt gruba ayrılmaktadır 

(Kransdorf, Meis & Jelinek, 1991). Lokalize miyozitis ossifikans, 

çoğunlukla tekrarlayan travma öyküsü bulunan hastalarda; özellikle 

aynı bölgeye devamlı mikro travmaya maruziyeti olan sporcularda 

görülür (Walczak, Johnson & Howe, 2015). Baş-boyun bölgesine ait 

myositis ossificans vakalarında en belirgin tutulum, masseter kası ile 

sternokleidomastoid kasında gözlenmektedir. Lokalize miyozitis 

ossifikansta radyografik olarak belirgin bir tipik görünüm 

olmamakla birlikte, lezyonun başlangıçta radyolüsent, daha sonra 

mikst ve ilerleyen dönemde radyoopak bir karakter kazanması ile 

ossifikasyonun kas liflerine paralel bir doğrultuda seyretmesi ayırt 

edici özellikler arasında yer alır (White & Pharoah, 2018: 524-541). 

Progresif miyozitis ossifikans (fibrodisplazi ossifikans preogressiva) 

otozomal dominant kalıtım gösteren nadir bir kalıtımsal hastalıktır. 

Hastalığın seyri boyunca, özellikle kasların bağ dokusunda olmak 

üzere ilerleyici ektopik ossifikasyon ve çeşitli iskeletsel 

malformasyonlar gelişir. Olguların büyük kısmında mortalite üçüncü 

dekatta görülmektedir (Talbi et al., 2016). Radyografik görüntüleme 

özellikleri lokalize tip ile benzerlik gösterir. 

HETEROTROPİK KALSİFİKASYONLAR 

Distrofik Kalsifikasyon  

Distrofik kalsifikasyon, sistemik kalsiyum ve fosfat 

düzeyleri normal olmasına rağmen, hücresel hasar, inflamasyon 

veya nekrotik değişiklişklerin izlendiği dokularda kalsiyum 
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tuzlarının birikmesiyle karakterize lokal bir mineralizasyon sürecidir 

(Çağlayan et al., 2014). Bu kategori; kalsifiye lenf nodları, 

tonsillolitler, sistiserkoz kaynaklı kalsifikasyonlar ve arteriyel 

kalsifikasyonlar gibi baş-boyun bölgesinde sık karşılaşılan çeşitli 

kalsifikasyonları içermektedir. 

Kalsifiye Lenf Nodları 

Lenf nodu kalsifikasyonları çoğunlukla geçirilmiş 

granülomatöz enfeksiyonlara bağlı olarak gelişir; tüberküloz ve 

histoplazmoz bu olguların başlıca nedenleri arasındadır. Daha seyrek 

olarak sarkoidoz, silikoz, amiloidoz ya da lenfoma tedavisi sonrası 

(radyoterapi veya kemoterapiye bağlı) gelişen kalsifikasyonlar da 

lenf nodu kalsifikasyonuna neden olabilir (Marchiori, Hochhegger 

& Zanetti, 2018). Lenf nodu kalsifikasyonları çoğunlukla 

asemptomatik seyreder ve genellikle panoramik radyografilerde 

tesadüfi bir bulgu olarak saptanır. En sık tutulan lenf nodları ise 

submandibular nodlar ile yüzeyel ve derin servikal lenf nodlarıdır. 

Kalsifikasyon süreci bazen yalnızca tek bir lenf nodunu tutabilirken, 

bazı olgularda birden fazla lenf nodu aynı anda etkilenebilir 

(Paquette, Terezhalmy & Moore, 2003). Radyografik olarak en sık 

submandibular alanda, özellikle angulus bölgesinde mandibula 

inferior seviyesinde görülür. Lezyonlar çoğunlukla iyi sınırlı 

olmakla birlikte düzensiz veya lobüle konturlara sahip olabilir; bu 

morfolojik düzensizlik diğer yumuşak doku kalsifikasyonlarından 

ayrımda önemli bir ipucudur. İçyapıda tipik bir desen bulunmaz ve 

radyoopasite derecesi değişkenlik gösterebilir (White & Pharoah, 

2018: 524-541). 

Resim 2: Sol angulusa süperpoze lenf nodu kalsifikasyonu 
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Tonsillolit 

Tonsillolitler, çoğunlukla palatin tonsillerin kriptalarında 

oluşan ve kronik enfeksiyon süreçleriyle ilişkili kalsifiye yapılardır. 

Morfolojik organizasyonları ve biyolojik davranışları, dental 

biyofilmlerle büyük ölçüde benzerlik gösterir. Aerobik ve anaerobik 

bakterilerden oluşan ve başlangıçta yumuşak jel kıvamında bulunan 

mikrobiyal tabaka zamanla mineralizasyon sürecine uğrayarak sert, 

taş benzeri kitlelere dönüşür (Stoodley et al., 2009). Küçük boyutlu 

tonsillolitler hastalarda çoğu zaman belirti oluşturmazken, daha 

büyük boyutlara ulaştıklarında disfaji, halitozis ve yabancı cisim 

hissi gibi yakınmalara neden olabilirler. Panoramik radyografide 

tonsillolitler, orofaringeal hava boşluğunun mandibular çıkan 

ramusla kesiştiği alanda, tek ya da çok sayıda radyoopak odak 

şeklinde izlenir ve genellikle mandibular kanalın hemen 

inferiorunda projekte olurlar (White & Pharoah, 2018: 524-541).  

Resim 3: Sol mandibular angulusa süperpoze tonsillolit 
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Sistiserkoz Kaynaklı Kalsifikasyonlar 

Sistiserkozis, Taenia solium yumurtalarının oral yolla 

alınması sonucu, larval form olan sistiserklerin insan dokularında 

(özellikle beyin, kas, deri ve göz) yerleşerek oluşturduğu paraziter 

enfeksiyondur. İnsan, tenyaya ara konak haline geldiğinde, larvalar 

kan dolaşımıyla yayılarak çeşitli organlarda kalsifiye nodüller veya 

kistler oluşturur (Garcia, Nash & Del Brutto, 2014) Ağız bölgesinde 

geniş bir intermüsküler doku ağı bulunmasına rağmen, oral 

dokuların yüksek düzeyde kas aktivitesi ve hızla yenilenen 

metabolik yapısı, sistiserkozun bu bölgede yerleşip olgunlaşmasını 

büyük ölçüde engeller. Bu nedenle oral sistiserkoz oldukça nadir 

görülür. Ancak tutulum gerçekleştiğinde, en sık etkilenen alanlar dil, 

dudak ve yanak mukozası ile ağız tabanıdır (Lee et al., 2009). 

Panoramik radyografide ilgili gölgelerde pirinç tanesini andıran çok 

sayıda ve belirgin sınırlı radyoopasite olarak izlenir. 

Arteriyel Kalsifikasyonlar 

Arteriyel kalsifikasyon temelde iki ana formda ortaya çıkar. 

Bunlardan ilki, damar duvarının medial tabakasında kalsiyum 

birikimi ile karakterize olan Mönckeberg arteriyosklerozudur; diğeri 

ise, damar duvarının intima tabakasında aterosklerotik plak oluşumu 
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sırasında gelişen ve ilerleyen süreçte kalsifikasyona uğrayarak 

kalsifiye aterosklerotik plakları oluşturan formudur (Tahmasbi-

Arashlow et al., 2016). Mönckeberg arteriyosklerozu damar 

lümeninde daralmaya neden olmaz ve çoğu zaman herhangi bir 

belirti vermez. Fasial ya da karotid arteri tuttuğunda genellikle rutin 

klinik incelemeler sırasında panoramik radyografilerde tesadüfen 

saptanır. Radyografik olarak, kalsifiye damarın duvarı tipik olarak 

paralel, çizgisel opasiteler şeklinde izlenir ve bu görünüm literatürde 

“pipo sapı, tramvay yolu” olarak adlandırılan karakteristik görünüm 

oluşturur (Kröger et al., 2006). Kalsifiye aterosklerotik plak ise 

arteryel bifürkasyon gibi hemodinamik stresin yüksek olduğu damar 

dallanma yerlerinde meydana gelen endotel hasarına sekonder 

olarak gelişir (Karlsson et al., 2025). Baş-boyun bölgesinde karotit 

arterde yer alan kalsifiye plaklar, panaromik radyografilerde hyoid 

kemiğin büyük boynuzuna yakın, servikal vertebra C3–C4 

düzeyindeki intervertebral boşlukta, düzensiz şekilli, dikey doğrusal 

yönelimde heterojen opasite olarak izlenir (Altındağ & Altındağ, 

2025). 

Resim 4: Kalsifiye aterosklerotik plak 

 

İdiopatik Kalsifikasyon 

--45--



İdiopatik kalsifikasyon, serum mineral düzeyleri normal 

olmasına rağmen, bilinen herhangi bir lokal patoloji veya sistemik 

bozukluk olmaksızın yumuşak dokularda kalsiyum tuzu birikimiyle 

karakterize kalsifikasyon tipidir (Harorlı, 2014: 416-420). Bu 

kategori; sialolit, flebolit, laringeal kıkırdak kalsifikasyonları, rinolit 

ve antrolit ve dakriyolit gibi baş-boyun bölgesinde sık karşılaşılan 

çeşitli kalsifikasyonları içermektedir. 

Sialolit 

Sialolitler, tükürük bezleri veya kanallarında oluşan 

mineralize kitlelerdir. Tükürük bezi tıkanıklıklarının birincil etkeni 

olmalarının yanı sıra tükürük bezi hastalıklarının da yaklaşık üçte 

birinden sorumludurlar (Williams, 1999: 819–834). Organik matriks 

üzerinde kalsiyum fosfat ve kalsiyum karbonat tuzlarının 

çökelmesiyle gelişir. En sık submandibular bez/Wharton kanalı 

(%83-94) tutulur; bunu parotis bezi (%4-10) izler. Sublingual (%1-

7) ve minör bezlerde sialolit çok nadirdir (White & Pharoah, 2018: 

524-541). Sialolit oluşumunun submandibular bezde daha yüksek 

oranda görülmesi, bu bezin salgısının yoğun ve mukoid yapıda 

olması ile birlikte Wharton kanalının uzunluğu, darlığı ve yukarı 

doğru yönelen kıvrımlı anatomik yapısının tükürük akışını 

yavaşlatmasına bağlanmaktadır (Marchal & Dulguerov, 2003). 

Özellikle orta ve ileri yaş erişkinlerde ortaya çıkma eğiliminde olan 

ve erkeklerde belirgin biçimde daha yüksek bir görülme oranı 

sergileyen sialolitlerin bilateral olarak görülmesi oldukça enderdir. 

Ancak literatürde bilateral olgular da tanımlanmıştır (Kumar et al., 

2022). Hastaların çoğunda klinik tablo, özellikle yemek esnasında 

tükürük salgısının artmasıyla belirginleşen submandibular ya da 

parotis bölgesinde rahatsızlık hissi, dolgunluk veya şişlik şeklinde 

kendini gösterir. Submandibular bez taşlarında şişlik en baskın bulgu 

olup, ağrı ikincil sıklıkta görülür; ancak taş hiçbir klinik belirti 

oluşturmadan da bulunabilir. Parotis bezindeki taşlarda ise tablo 

çoğunlukla şişlik şeklinde kendini gösterir. Bu olgularda hastaların 
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yaklaşık yarısında şişliğe ağrı da eşlik eder (Zenk et al., 2012). 

Radyografik değerlendirmelerde mandibular korpusa, hyoid 

kemiğin superioruna ya da dişlerin kökleri üzerine süperpoze olan 

submandibular siyalolitler ile ramusun superioruna süperpoze olan 

parotis siyalolitlerinin (Noffke, Raubenheimer & Chabikuli, 2015) 

morfolojik özellikleri, geliştikleri anatomik bölgeye bağlı olarak 

belirgin farklılıklar gösterir. Kanal sistemi içinde oluşan taşlar 

çoğunlukla daha uzun, silindirik veya elipsoidal bir biçimde 

görülürken, bez parankimi ya da hilus bölgesinden kaynaklanan 

sialolitler genellikle yuvarlak ya da oval konturludur. Görünümleri 

açısından bazı sialolitler tamamen homojen radyoopasite sergilerken 

submandibular bezdeki taşların %20’sinden azı, mineral içeriğin 

daha düşük olması nedeniyle; parotis bezi sialolitlerinin ise yaklaşık 

%40’ı radyolusent özellik gösterir (White & Pharoah, 2018: 524-

541). 

Resim 5: Sol korpusta premolar dişlerin kökleri üzerine süperpoze 

submandibular tükürük bezine ait sialolit 

 

Flebolit 

Flebolitler, baş-boyun bölgesinde özellikle venöz 

malformasyonlar ve hemanjiyomlarla ilişkili olarak ortaya çıkan, 
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damar lümeni içinde gelişen trombüsün zamanla organize olup, 

kalsiyum karbonat ve hidroksiapatit birikimiyle mineralize hale 

gelmesi sonucunda oluşan kalsifiye yapılardır (Eivazi et al., 2013). 

Venöz staz ve tekrarlayan trombotik aktivite, bu lezyonların 

gelişiminde temel mekanizmayı oluşturur. Klinik olarak çoğu 

asemptomatik olup genellikle panoramik radyografi, bilgisayarlı 

tomografi veya manyetik rezonans görüntülemeleri sırasında 

tesadüfen fark edilirler. Radyografik olarak çoğunlukla düzgün 

sınırlı, konsantrik lameller yapı sergileyen ve ortasında daha 

radyolüsent bir merkez barındıran “hedef tahtası” benzeri 

radyoopasiteler şeklinde izlenirler (White & Pharoah, 2018: 524-

541). Tek bir flebolit görülebileceği gibi, venöz malformasyon alanı 

boyunca boncuk dizisi şeklinde çok sayıda flebolit bir arada 

bulunabilir (Chava et al., 2013). 

Resim 6: Sol koronoid prosese süperpoze flebolit 

 

Laringeal Kıkırdak Kalsifikasyonları 

Epiglot ve aritenoid kıkırdaklar hariç hiyalin kıkırdaktan 

oluşan laringeal kıkırdaklar, embriyolojik doğalarının gereği 

yaşlanma sürecinin bir parçası olarak kalsifiye olmaya eğilimlidir. 

Literatürde bu fizyolojik kalsifikasyon sürecinin yaşamın üçüncü 
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dekatında başladığı belirtilmektedir (Strauss, 2000).Panoramik 

radyografilerde görülebilen başlıca laringeal kıkırdak 

kalsifikasyonları tritiseöz ve tiroid kartilaj kalsifikasyonlarıdır. 

Tritiseöz kıkırdak, tirohiyoid ligament içerisinde yer aldığından, 

kalsifiye olduğunda C4 servikal vertebranın üst kenarına komşu 

yumuşak doku düzeyinde, hiyoid kemiğin büyük boynuzunun 

hemen inferiorunda, belirgin sınırlı ve pirinç tanesine benzer küçük 

bir radyoopasite şeklinde izlenir. Tiroid kıkırdak kalsifikasyonu ise 

C4 düzeyinin medialinde, prevertebral yumuşak doku üzerine 

süperpoze olacak biçimde konumlanır ve düzgün sınırlı, homojen bir 

opasite görünümü sunar (Carter, 2000). 

Resim 7: Tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonu 

 

Rinolit 

Rinolitler, burun boşluğu içerisinde uzun süre kalan organik 

veya inorganik bir odak etrafında mineral birikimi sonucu oluşan 

kalsifiye kitlelerdir. Odağı oluşturan materyal; kurumuş sekresyon, 

mukus, kan pıhtısı, yabancı cisim, nazal polip artığı veya doku 

döküntüsü olabilir. Bu odak çevresinde zamanla kalsiyum, 

magnezyum fosfat ve karbonat tuzlarının çökelmesiyle konsantrik 

tabakalar hâlinde kalsifikasyon gelişir (Shaw, 2007). Yavaş büyüme 

paterni gösteren rinolitler başlangıç dönemlerinde çoğu hastada 

--49--



asemptomatiktir ancak büyüdükçe tek taraflı burun tıkanıklığı, kötü 

kokulu akıntı, epistaksis, yüzde basınç hissi veya kronik rinit benzeri 

semptomlar ortaya çıkabilir. Radyografik olarak rinolitler, nazal 

kavite içinde iyi sınırlı, düzensiz veya nodüler konturlu radyoopak 

yapılar şeklinde görülür (Günay et al., 2024). 

Resim 8: Nazal kavite içerisinde rinolit (A) ve aynı hastaya ait 

konik ışınlı bilgisayarlı tomografi görüntüsü (koronal kesit)(B) 

 

Antrolit 

Antrolitler, maksiller sinüs içerisinde bir yabancı cisim, 

mantar odakları, nekrotik doku artıkları veya mukus birikimi gibi bir 

odak etrafında zamanla mineral tuzlarının çökelmesiyle oluşan 

kalsifiye kitlelerdir. Nadiren frontal ve etmoid sinüste de 

izlenebilirler. Antrolitler büyüklüklerine bağlı olarak asemptomatik 

kalabileceği gibi kronik sinüzit, burun tıkanıklığı, yüz ağrısı, pürülan 

akıntı veya kötü koku gibi semptomlara da neden olabilirler. 

Radyografik incelemelerde antrolitler, maksiller sinüs içinde 

lokalize, yoğun, iyi sınırlı radyoopak odaklar şeklinde görünür 

(Manning et al., 2018). 

Resim 9: Sol maksiller sinüs içinde lokalize antrolit 
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Dakriyolit  

Dakrolitler, lakrimal bez veya nazolakrimal kanalda oluşan 

kalsifiye tıkaçlardır. Çoğunlukla organik bir epitel döküntüsü, 

mukus, bakteri kümeleri veya yabancı materyal gibi bir odak 

etrafında kalsiyum tuzlarının birikmesiyle gelişir (Yazici, Hammad 

& Meyer, 2001). Radyografik olarak orbitanın medial duvarının iç 

yüzeyinde küçük, yuvarlak bir radyoopasite olarak görüntü verirler. 

Metastatik Kalsifikasyon 

Metastatik kalsifikasyon, serum kalsiyum ve/veya fosfat 

düzeylerinin artmasına bağlı olarak, normal ve sağlıklı dokularda 

kalsiyum tuzlarının patolojik birikimiyle karakterize bir 

mineralizasyon sürecidir. Bu tip kalsifikasyonun temel özelliği, 

kalsifikasyonun meydana geldiği dokunun önceden bir hasar, 

inflamasyon veya nekroza sahip olmamasıdır; yani kalsifikasyonun 

nedeni dokusal patoloji değil, sistemik mineral dengesizliğidir. 

Genellikle hiperkalsemi veya hiperfosfatemiye neden olan sistemik 

durumlarla ilişkili olarak izlenirler (Çağlayan et al., 2014). 
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DİŞ HEKİMLİĞİNDE SİSTEMİK OTOİMMÜN 
HASTALIKLAR: ORAL BULGULAR, TANI VE 

TEDAVİ YAKLAŞIMLARI 

SEZEN İLAYDA İLKUL1 
AYŞENUR BAKAL2 

G"r"ş 

Bağışıklık s*stem*; m*kroorgan*zmalar, toks*nler, alerjenler 
ve neoplast*k hücreler g*b* zararlı unsurlara karşı vücudu korumak 
üzere çok sayıda organı, dokuyu, hücrey* ve b*yoloj*k molekülü 
*ç*nde barındıran karmaşık b*r savunma ağıdır (Ahmad et al., 2022; 
Marshall et al., 2018). Bu s*stem*n opt*mal *şley*ş*, *mmün tolerans 
olarak adlandırılan ve bağışıklık yanıtın kend* ant*jenler*ne 
yönelmes*n* engelleyerek homeostat*k dengey* sürdüren temel 
mekan*zmaya bağlıdır (P*setsky, 2023). İmmün toleransın yeters*z 
olması hal*nde oto*mmün*te gel*ş*r ve organ*zma, kend* dokularını 
hedef alan anormal b*r *mmün yanıt oluşturmaya başlar (Vojdan*, 

 
1 Arş. Gör. Sezen İlayda İLKUL, Karaden5z Tekn5k Ün5vers5tes5, D5ş Hek5ml5ğ5 
Fakültes5, Ağız, D5ş ve Çene Radyoloj5s5 Bölümü, Trabzon/ Türk5ye, Orc5d: 0009-
0005-8791-655X  
2 Dr. Öğr. Üyes5 Ayşenur BAKAL, Karaden5z Tekn5k Ün5vers5tes5, D5ş Hek5ml5ğ5 
Fakültes5, Ağız, D5ş ve Çene Radyoloj5s5 Bölümü, Trabzon/ Türk5ye, Orc5d: 0009-
0006-3257-7607  

BÖLÜM 4
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Pollard & Campbell, 2014). İmmün s*stem*n self-ant*jenlere karşı 
oluşturduğu otoant*korlar *se b*rçok oto*mmün hastalıkta tanısal 
bel*rteç olarak kullanılır (R*chard-Eagl*n & Smallheer, 2018). Sonuç 
olarak oto*mmün hastalıklar, bağışıklık s*stem*n*n aşırı ve uygunsuz 
şek*lde akt*ve olması sonucunda bel*rl* organlarda ya da çoklu doku 
s*stemler*nde hasar ve *şlev kaybının ortaya çıktığı kl*n*k 
bozukluklardır. Bu hastalıkların büyük bölümü kadınlarda erkeklere 
kıyasla daha sık görülmekted*r (Marshall et al., 2024). 

Oto*mmün hastalıkların benzer patogenet*k süreçler* 
paylaşması, aynı k*ş*de b*rden fazla oto*mmün hastalığın b*rl*kte 
gel*şmes*ne zem*n hazırlayab*l*r (Rojas-V*llarraga et al., 2012). 
Oto*mmün hastalıkların öneml* b*r bölümünde erken dönem 
bulgular, orofas*yal bölge ve oral mukozada ortaya çıkab*lmekted*r 
(Heath, Rogers, & Fazel 2015). Oto*mmün süreçler*n oral mukoza, 
tükürük bezler*, per*odontal dokular ve temporomand*bular eklem 
üzer*ndek* etk*ler*, d*ş hek*mler*n* bu hastalıkların tanısında ve 
yönet*m*nde k*l*t b*r konuma get*rmekted*r (Saccucc* et al., 2018). 

Oto*mmün hastalıklar, organ-spes*f*k ve s*stem*k olmak 
üzere *k* temel gruba ayrılır. Organ spes*f*k oto*mmün hastalıklar, 
bell* b*r organ ya da bezde yer alan ant*jenlere karşı *mmün yanıtın 
gel*şmes*yle ortaya çıkan; bu yanıta bağlı olarak *lg*l* dokuda hasar 
ve fonks*yon kaybının görüldüğü hastalık gruplarıdır. Bu gruba; 
oto*mmün hepat*t, t*p 1 d*yabet, çölyak hastalığı, mult*pl skleroz, 
pemf*gus vulgar*s g*b* b*rçok hastalık örnek ver*leb*l*r. S*stem*k 
oto*mmün hastalıklar, tek b*r organla sınırlı olmayan; vücudun farklı 
doku ve organlarında yer alan ant*jenlere karşı gel*şen 
otoant*korların oluşturduğu harab*yet* tanımlar. Romato*d artr*t, 
skleroderma, s*stem*k lupus er*tematozus, m*ks bağ dokusu hastalığı 
ve Sjögren sendromu bu grup hastalıklara örnek ver*leb*l*r (Bonroy 
et al., 2023; Fr*dk*s-Harel*, 2008; Shur*n & Wheeler, 2024). 

Bu bölümde s*stem*k oto*mmün hastalıkların ağız *ç* 
bulguları, tanısal yaklaşımlar, d*ş hek*ml*ğ* uygulamalarına etk*ler* 
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ve tedav* planlamasında d*kkat ed*lmes* gereken noktalar ayrıntılı 
olarak ele alınacaktır. 

OTOİMMÜN HASTALIKLARININ TANI TESTLERİ 

Ant*nükleer ant*korlar (ANA), hücre çek*rdeğ*ne karşı 
gel*şen otoant*korları kapsayan ve ANA-*l*şk*l* romat*zmal 
hastalıkların tanısında *lk basamakta başvurulan temel laboratuvar 
parametreler*ndend*r (Bossuyt et al., 2020). S*stem*k oto*mmün 
hastalıkların tanısında *lk adım olarak terc*h ed*len ANA test*n*n 
duyarlılığı yüksek olmakla b*rl*kte, özgüllüğü düşük olduğu *ç*n tek 
başına tanı koydurucu değ*ld*r; poz*t*fl*ğ* kl*n*k bulgular ve ek 
otoant*kor testler*yle değerlend*r*lmel* ve desteklenmel*d*r (Rose & 
Mackay, 2019). Ayrıca düşük t*trede ANA poz*t*fl*ğ* sağlıklı 
b*reylerde de görüleb*leceğ*nden t*tren*n dereces* ve boyanma 
patern* test*n kl*n*k olarak yorumlanmasında büyük önem arz eder 
(Tan et al., 1997). 

ANA poz*t*fl*ğ* toplumda genell*kle %13–15 düzeyler*nde 
b*ld*r*lmekted*r; ancak bazı uluslararası çalışmalar bu oranın %40–
45’e kadar çıkab*ld*ğ*n* göstermekted*r. Özell*kle kadınlarda yaşın 
*lerlemes*yle b*rl*kte ANA poz*t*fl*ğ*nde, anlamlı b*r artış olduğu 
rapor ed*lm*şt*r (Satoh et al., 2012). 

Tablo 1: Poz+t+f ANA sonucunun tanı koydurucu etk+s+ ve görülme 
sıklığı  

ANA tanıda çok yararlı 
 
S5stem5k lupus er5tematozus 90–95 
S5stem5k skleroz 85–95 
ANA tanıda bell5 ölçüde yararlı 
 
Pol5m5yoz5t / Dermatom5yoz5t 30–70 
Sjögren sendromu 50–70 
ANA kr5t5k tanı kr5terler5 arasında 
 
İlaç bağlı lupus 70–90 
M5ks bağ dokusu hastalığı 90–100 
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ANA hastalık 5zlem5 ve prognozda çok yararlı 
 
Juven5l kron5k artr5t 50–60 
Raynaud fenomen5 20–40 
ANA’nın hastalık tanısı, 5zlem5 veya prognozda rolü yok veya henüz 
kanıtlanmamış 
 
Romato5d artr5t 15–30 
Mult5pl skleroz 20–30 
Oto5mmün t5ro5d hastalıkları 10–20 
Enfeks5yon hastalıkları 10–30 
İdyopat5k trombos5topen5k purpura 10–30 
F5brom5yalj5 10–20 
Kanser ve paraneoplast5k sendromlar 20–50 
Sağlıklı b5reyler 
 
1/40 20–30 
1/80 10 
1/160 5 
1/320 2 

(‘KLİMUD Rehberler0 - Anasayfa | Kl0n0k M0krob0yoloj0 Uzmanlık 
Derneğ0’, n.d.) 

S*stem*k oto*mmün hastalıkların kl*n*k olarak b*rb*r*nden 
ayrılmasında yalnızca organ veya s*stem tutulumu değ*l, aynı 
zamanda hastalıklara özgü otoant*kor prof*ller* de büyük önem taşır. 
Her b*r oto*mmün hastalık; hedef aldığı nükleer, s*toplazm*k veya 
hücre yüzey* ant*jenler*ne yönel*k özgün otoant*korlarla 
karakter*zed*r. Bu otoant*korlar hem tanıda hem de ayırıcı tanıda 
değerl* b*yobel*rteçler olup, hastalıkların *mmünopatogenez*ne ışık 
tutan spes*f*k ant*jenlerle *l*şk*lend*r*l*r. Aşağıdak* tabloda, s*stem*k 
oto*mmün hastalıkların her b*r* *le *l*şk*l* otoant*korların hang* 
ant*jenler* hedefled*ğ* ayrıntılı b*ç*mde göster*lm*şt*r; böylece kl*n*k 
değerlend*rme sürec*nde laboratuvar bulgularının yorumlanması 
daha bütüncül b*r bakışla ele alınab*l*r (D*d*er et al., 2018; Mackay 
& Rose, 2013; Suurmond & D*amond, 2015a, 2015b). 

Tablo 2: Yaygın görülen s+stem+k oto+mmün hastalıklar ve +l+şk+l+ 
ant+jenler  
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Oto5mmün Hastalıklar İl5şk5l5 Otoant5korlar İç5n Hedef 
Ant5jenler 

Romato5d artr5t IgG molekülü Fc kısmı, 
s5trül5nleşm5ş s5kl5k pept5tler, U1-
nRNP, h5ston, ssDNA 

S5stem5k lupus er5tematozus dsDNA, h5ston, nükleozom, Sm, 
SSA, SSB, r5bozomal P prote5n5, 
ant5-U1-snRNP 

S5stem5k skleroz Topo5zomeraz I (Scl-70), PM-Scl, 
f5br5llar5n, RNA pol5meraz I-II-III, 
sentromer (CENP-A, CENP-B, 
CENP-C) 

Sjögren sendromu SSA, SSB, ssDNA 
Pol5m5yoz5t / Dermatom5yoz5t PM-Scl, Jo-1 (h5st5dyl tRNA sentaz), 

M5-1, M5-2 (DNA hel5kaz), SRP 
(s5nyal tanıma part5külü) 

M5ks bağ dokusu hastalığı U1-nRNP, ssDNA 

(‘KLİMUD Rehberler0 - Anasayfa | Kl0n0k M0krob0yoloj0 Uzmanlık Derneğ0’, n.d.) 
 

SİSTEMİK OTOİMMÜN HASTALIKLAR 

S"stem"k Lupus Er"tematozus (SLE) 

Patojen*k otoant*korlar ve *mmün kompleks aracılı doku 
hasarının ön planda olduğu SLE, kron*k *nflamasyon ve çoklu organ 
tutulumu *le seyreden s*stem*k b*r oto*mmün hastalıktır (Pan et al., 
2020). Hastalığın kes*n et*yoloj*s* net olmamakla b*rl*kte; genet*k 
yatkınlık, hormonal faktörler, *mmün yanıt bozuklukları ve çeş*tl* 
çevresel tet*kley*c*ler*n bağışıklık s*stem*n* akt*ve ederek oto*mmün 
sürec* başlattığı düşünülmekted*r (Belot & C*maz, 2012). Kadınları 
erkeklere kıyasla yaklaşık sek*z kat daha fazla etk*leyen SLE’n*n 
dünyadak* görülme sıklığı coğraf* bölge ve etn*k farklılıklara bağlı 
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olarak 100.000 k*ş*de 12 *le 50 arasında değ*ş*kl*k göstermekted*r 
(Alb*l*a et al., 2007). 

Süregelen *nflamasyon; böbrekler, s*n*r s*stem* ve 
kard*yovasküler yapı başta olmak üzere b*rçok organ s*stem*nde 
kalıcı hasara neden olab*l*r (Ho* et al., 2024). Hastalarda, haf*f 
düzeyde eklem ve der* bel*rt*ler*nden, yaşamı tehd*t eden renal, 
hematoloj*k ya da merkez* s*n*r s*stem* tutulumlarına kadar uzanan 
gen*ş b*r kl*n*k yelpaze görüleb*l*r (Ameer et al., 2022). 

SLE’de en sık etk*lenen s*stem hematoloj*k s*stemd*r; bunu 
artr*t ve der* bulguları *zler. Hastaların sağlık kuruluşuna başvurma 
nedenler* arasında *se artr*t genell*kle *lk sırada yer almaktadır. 
Küçük eklemler*n b*lateral ve s*metr*k tutulduğu kl*n*k tabloda 
eklem deform*tes* m*n*mal düzeyded*r (Adh*kar* et al., 2025). 
SLE’de böbrek tutulumu sonucu gel*şen glomerülonefr*t, hastalığın 
mortal*te r*sk*n* anlamlı b*ç*mde artıran en kr*t*k organ 
tutulumlarından b*r*d*r. Özell*kle böbrek yetmezl*ğ* gel*ş*m*, 
SLE’de kötü prognozu öngören en güçlü bel*rteçlerden b*r* olarak 
kabul ed*lmekted*r (Qadr* et al., 2025). Kalp tutulumunda *se en sık 
per*kard*t görülse de karekter*st*k olarak nonbakter*yel verrüköz 
endokard*t (L*bman-Sacks) *zlen*r (Kebar et al., 2019). 

Gen*ş yelpazedek* *ntraoral ve ekstraoral bulgularıyla d*ş 
hek*ml*ğ* açısından öneml* b*r kl*n*k tablo oluşturan SLE, özell*kle 
erken dönemde etk*n hasta yönet*m* *ç*n mult*d*s*pl*ner ek*p 
yaklaşımını zorunlu kılmaktadır (Benl* et al., 2021). 

Maks*llofas*al bölgede ekstraoral bulgular arasında en 
b*l*nen*; burun üzer*nde b*rleşen, kelebeğe benzer, fotosens*t*f malar 
er*temd*r (F*jałkowska, Kądz*ela & Żebrowska, 2024). SLE 
hastalarında sık karşılaşılan alopes*, *nflamasyona bağlı 
skarlaşmayan saç dökülmes*yle karakter*zed*r ve hastalık 
alevlenmeler* sırasında bel*rg*nleş*r (Concha & Werth, 2018). 
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SLE’de kl*n*k tanı kr*terler* kapsamında değerlend*r*len oral 
bulgular, hastalığın erken dönemde saptanmasına katkı sağladıkları 
*ç*n d*ş hek*ml*ğ*nde öneml* b*r role sah*pt*r. SLE *le en sık 
*l*şk*lend*r*len ağız *ç* bulgular; oral ülserler, h*posal*vasyon, 
p*gmentasyonlar, glossod*nya, f*ssürlü d*l, şeyl*t*s ve sekonder 
Sjögren sendromudur (García-Ríos, Pecc*-Lloret & Oñate-Sánchez, 
2022). Bu lezyonlar çoğunlukla dudak mukozası veya bukkal 
bölgede gözlen*r ve çoğu zaman eşl*k eden der* lezyonlarıyla ortaya 
çıkar. Hastalığa özgü ağız *ç* bel*rt*ler arasında, merkez* er*tem*n 
eşl*k ett*ğ* beyaz plaklar *le ç*zg*lenmeler bulunması d*kkat çek*c*d*r 
(Gr*maldo-Carjevsch*, López-Labady & V*llarroel-Dorrego, 2011; 
Lourenço et al., 2007; Petr* et al., 2012). Ayrıca deskuamat*f 
g*ng*v*t*s de SLE hastalarında b*ld*r*len d*ğer bulgulardan b*r*d*r 
(Brennan et al., 2005). Son dönem çalışmalarda, bu hastaların 
suprag*ng*val plaklarında Streptococcus sobr*nus ve Streptococcus 
mutans g*b* çürük yapıcı bakter*ler*n arttığı, buna paralel olarak d*ş 
çürüğü sıklığının anlamlı düzeyde yükseld*ğ* göster*lm*şt*r 
(Rodr*guez et al., 2016). Per*odontal hastalık *le SLE arasındak* ç*ft 
yönlü *l*şk*y* *nceleyen ep*dem*yoloj*k çalışmaların sonuçları 
heterojend*r; genet*k, m*krob*yal yapı, *mmün yanıt ve ortak 
çevresel r*sk faktörler* g*b* alanlarda *k* hastalık arasında ortak 
f*zyopatoloj*k yollar bulunduğunu öne süren b*yoloj*k temell* 
h*potezler mevcuttur (Sojod et al., 2021). Per*odont*t*sle *l*şk*l* *k* 
öneml* per*odontal patojen olan Porphyromonas g*ng*val*s ve 
Aggregat*bacter act*nomycetemcom*tans’a karşı gel*şen ant*kor 
düzeyler*n*n SLE hastalarında anlamlı derecede yüksek olduğu 
göster*lm*şt*r. Bu artmış ant*kor yanıtı, per*odont*t*s*n SLE’n*n 
*mmünopatogenez*nde rol oynayab*leceğ*n* düşündürmekted*r. 
Ayrıca P. g*ng*val*s maruz*yet* *le s*gara *çme arasında SLE gel*şme 
r*sk*n* artıran ek b*r etk*leş*m bulunmuş; A. act*nomycetemcom*tans 
maruz*yet* *se ant*-dsDNA poz*t*fl*ğ*yle *l*şk*lend*r*lm*şt*r. Bu 
bulgular, per*odontal enfeks*yonların SLE’de hem hastalık akt*v*tes* 
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hem de otoant*kor oluşumu *le bağlantılı olab*leceğ*n* 
desteklemekted*r (Massarent* et al., 2025). 

SLE’ye bağlı oral lezyonlar oldukça gen*ş b*r kl*n*k 
spektrum serg*led*ğ* *ç*n ayırıcı tanı, lezyonların morfoloj*s*, 
lokal*zasyonu ve eşl*k eden s*stem*k bulguların bütüncül 
değerlend*r*lmes*n* gerekt*r*r. SLE’de görülen oral ülserler 
genell*kle ağrısız, er*tematöz tabanlı ve çevres* keratot*k halkalı 
yapıda olup; l*keno*d reaks*yonlar, keratot*k plaklar, peteş*–purpura 
ve desküamat*f g*ng*v*t*s *le görüleb*l*rler. Bu özell*kler, SLE 
lezyonlarının ağrılı ve sarı tabanlı olan rekürren aftöz stomat*tten; 
W*ckham ç*zg*ler*n*n bel*rg*n olduğu oral l*ken planustan; 
pemf*gus/pemf*go*d g*b* vez*külobüllöz hastalıklardan ayrılmasını 
sağlar (García-Ríos et al., 2022). Ayrıca SLE’ye eşl*k eden 
fotosens*t*v*te, kutanöz lezyonlar, hematoloj*k bozukluklar g*b* 
s*stem*k, ant*-dsDNA ve ant*-Sm poz*t*fl*ğ* g*b* laboratuvar 
bulgular ayırıcı tanıda öneml* *puçları sunar 26 Gerekt*ğ*nde oral 
mukozadan alınan b*yops*yle h*stopatoloj*k bulgular elde ed*lerek 
tanı destekleneb*l*r. Bu nedenle SLE’n*n oral tutulumunda ayırıcı 
tanı hem kl*n*k hem seroloj*k hem de h*stopatoloj*k ver*ler*n b*rl*kte 
değerlend*r*lmes*n* gerekt*r*r (Benl* et al., 2021). 

D*sko*d lupus er*tematozus (DLE), kron*k kutanöz lupus 
er*tematozusun b*r alt formu olup der* ve oral mukozada sınırlı 
tutulumla karakter*zed*r. Ağız *ç*ndek* d*sko*d lezyonlar genell*kle 
*y* sınırlı, yuvarlak ya da düzens*z konturlu, çevres* keratot*k b*r 
halo *le bel*rg*nleşen ülsere veya atrof*k alanlar şekl*nde görülür. Bu 
lezyonlar en sık damakta ve bukkal mukozada ortaya çıkar. Oral 
bukkal mukozada görülen DLE lezyonlarının s*metr*k yerleş*m 
göstermemes*; dudak bölges*ndek* tutulumlarında *se lezyonun 
verm*ll*on sınırını aşarak dudak yüzey*ne doğru yayılım göstermes*, 
l*ken planustan ayırt ed*lmes*nde yardımcı olur. DLE’de nad*r de 
olsa skuamöz hücrel* kars*nom gel*şme r*sk* bulunmaktadır. 
Özell*kle alt dudakta yer alan ve tedav*ye rağmen *y*leşme 
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göstermeyen kron*k ülserat*f alanlar, mal*gn transformasyon 
açısından d*kkatle değerlend*r*lmel*d*r (Rang*nwala et al., 2012). 

Hem hastalığın kend*s* hem de uygulanan tedav*ler 
(kort*kostero*d ve *mmünosüpres*f *laç kullanımı) bağışıklık 
s*stem*n* zayıflattığı *ç*n, SLE’l* b*reyler, bakter*yel, v*ral ve fungal 
s*stem*k enfeks*yonlara karşı daha duyarlıdır. Bu nedenle kanamalı 
*şlemlerden önce konsültasyon yapılmalı ve ant*b*yot*k prof*laks*s* 
uygulanmalıdır (Harr*z* et al., 2025; C. T. Hughes, Downey & 
W*nkley, 1998).  

Geçm*şte L*bman–Sacks endokard*t* bulunan SLE 
hastalarında dental g*r*ş*mler önces* enfekt*f endokard*t prof*laks*s* 
sıklıkla öner*lm*ş olsa da güncel kılavuzlar L*bman–Sacks 
endokard*t*n*n non-enfekt*f (ster*l) b*r valvülopat* olması neden*yle 
rut*n ant*b*yot*k prof*laks*s*n* desteklememekte; yalnızca eşl*k eden 
yüksek r*skl* kard*yak durumların varlığında, kard*yoloj* 
konsültasyonu *le prof*laks* değerlend*r*lmes*n* önermekted*r 
(M*ller et al.,, 1999; Santarp*no et al., 2024). Ek olarak, bu hastalarda 
ant*fosfol*p*d sendroma bağlı tromboz r*sk*n*n artmış olması 
neden*yle ant*agregan, ant*koagülan veya ant*platalet *laç kullanımı 
mutlaka göz önünde bulundurulmalı; cerrah* önces* koagülasyon 
değerler* değerlend*r*lmel*d*r. 

Böbrek tutulumu olan hastalarda kron*k böbrek yetmezl*ğ* ve 
buna sekonder olarak d*yal*z öyküsü mutlaka sorgulanmalıdır. 
D*yal*z uygulanan hastalarda dental g*r*ş*mler d*yal*zden sonrak* 
gün planlanmalı; *nvaz*v *şlemler önces*nde ant*b*yot*k prof*laks*s* 
gerekl*l*ğ* ve *laç toks*s*tes* açısından romatoloj* uzmanı hek*mle 
değerlend*rme yapılmalıdır. Böbrekte metabol*ze ed*len *laçlardan 
kaçınılmalı ve eşl*k edeb*lecek h*pertans*yon göz önünde 
bulundurulmalıdır. 

Hematoloj*k s*stem tutulumu net*ces*nde görüleb*len anem*, 
lökopen*, trombos*topen* hem hastalığın patof*zyoloj*s*ne hem de 

--65--



uygulanan tedav*lere bağlı olarak gel*şeb*l*r. Anem* yara 
*y*leşmes*n* olumsuz etk*ler; lökopen* enfeks*yon r*sk*n* artırır, 
trombos*topen* *se kanama eğ*l*m*n* yükselt*r. Bu nedenle dental 
g*r*ş*mlerden önce tam kan sayımı yapılmalı; trombos*t sayısı 
50.000/mm³'ün altındaysa cerrah* ertelenmel* veya transfüzyon 
gerekl*l*ğ* açısından değerlend*rme yapılmalıdır. Cerrah* sonrası 
pr*mer kapatma ve lokal hemostat*k ajan kullanımı öner*lmekted*r. 
(Hughes et al., 1998) 

Ağız kuruluğu, sekonder Sjögren sendromu gel*şen 
hastalarda ya da tedav*ye bağlı olarak görüleb*l*r. Bu durumda 
hastalara, artan çürük ve per*odontal hastalık r*skler* konusunda 
b*lg* ver*lmel*; yapay tükürük ürünler*, şekers*z sakızlar, ks*l*tollü 
preparatlar ve düzenl* florür uygulamaları öner*lmel*d*r. Ayrıca oral 
h*jyen mot*vasyonu sağlanarak düzenl* dental kontrol yapılmalıdır. 

Romato"d Artr"t 

Romato*d artr*t (RA), s*nov*yal eklemlerde gel*şen 
*nflamatuar artr*t *le ekstraart*küler bulguların eşl*k ett*ğ* s*stem*k 
oto*mmün hastalıklardan b*r*d*r (Klareskog et al., 2020). RA 
çoğunlukla per*fer*k küçük eklemlerde başlar. Genell*kle b*lateral ve 
s*metr*k tutulum göster*r. Tedav* ed*lmed*ğ* takd*rde proks*mal 
eklemlere *lerleyeb*l*r (Smolen, Aletaha & McInnes, 2016). 
Süregelen s*nov*yal *nflamasyon zamanla kıkırdak hasarı ve kem*k 
erozyonlarına neden olarak eklem bütünlüğünü bozmakta; tedav* 
ed*lmed*ğ* takd*rde *se *lerley*c* b*r sey*r *zley*p yaşam kal*tes*n* 
bel*rg*n şek*lde azaltmakta ve mortal*te r*sk*n* artırmaktadır (P*ncus, 
O’Dell & Kremer, 1999).  

Romato*d artr*t*n gel*ş*m*nde genet*k, çevresel, hormonal ve 
enfeks*yöz faktörler*n b*rl*kte rol oynadığı kabul ed*lmekted*r 
(F*reste*n & McInnes, 2017). Hastalığın yaklaşık %50’s*n*n genet*k 
kökenl* olduğu b*ld*r*lm*ş olup; RA’lı b*reyler*n b*r*nc* derece 
akrabalarında hastalık sıklığının bel*rg*n şek*lde arttığı, özell*kle 
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kardeşlerde r*sk*n toplum genel*nden 2–4 kat fazla olduğu 
göster*lm*şt*r (MacGregor & S*lman, 2003; Molokh*a & McKe*gue, 
2000; Scott, Wolfe & Hu*z*nga, 2010). Genet*k yatkınlık büyük 
ölçüde HLA sınıf II ant*jenler*yle *l*şk*l*d*r ve özell*kle HLA-
DRB1’*n kodladığı “ortak ep*top” RA *ç*n en güçlü genet*k 
bel*rley*c* olarak kabul ed*lmekted*r (MacGregor & S*lman, 2003). 
T hücre s*nyalleşmes*nde görev alan PTPN22 gen*ndek* varyant 
alleller*n de hastalık r*sk*n* artırdığı çeş*tl* çalışmalarda ortaya 
konmuştur (Newton et al., 2004). Çevresel faktörler arasında s*gara, 
d*yet, kahve tüket*m* ve enfeks*yonlar yer almakta olup bunlar 
arasında s*gara, özell*kle ortak ep*top taşıyıcılarında, RA gel*ş*m* 
*ç*n en güçlü r*sk etmen* olarak değerlend*r*lmekted*r (L*ao, 
Alfredsson & Karlson, 2009; S*lman & Pearson, 2002). Uzun sürel* 
s*gara kullanan hastalarda; özell*kle kadınlarda RA r*sk*n* yaklaşık 
1,4 kat artırdığı b*ld*r*lm*şt*r (Karlson et al., 1999). C*ns*yet ve 
hormonal etk*ler de patogenezde öneml*d*r; östrojen*n bağışıklık 
s*stem*n* akt*ve eden etk*ler* neden*yle kadınlarda RA görülme 
sıklığı erkeklere göre 2–3 kat daha yüksekt*r (Ansar et al., 1985). 
Enfeks*yöz etkenler açısından *se Parvov*rüs B19, Chlamyd*a 
trachomat*s, Mycobacter*um tuberculos*s, E. col*, Epste*n–Barr 
v*rüsü, S*tomegalov*rüs ve Rubella g*b* m*kroorgan*zmalar olası 
tet*kley*c* faktörler arasında sayılmaktadır (Solak et al., 2009). RA 
*ns*dansı *se % 0.5–1.0 olarak b*ld*r*lm*şt*r ancak bölgesel ve 
demograf*k farklılıklar mevcuttur  (Aletaha & Smolen, 2018; Zhang 
et al., 2025). 

Romato*d artr*t, çoğunlukla başlangıcından *t*baren haftalar 
*ç*nde yavaş *lerleyen s*ns* b*r sey*r göster*rken hem erken er*şk*n 
dönemde hem de *ler* yaşta başlayab*ld*ğ* *ç*n kl*n*k heterojen*teye 
sah*pt*r (Durmaz et al., 2021). Romato*d artr*t çoğunlukla *ns*d*öz 
sey*rl*, pol*art*küler b*r başlangıç gösterse de bazı hastalarda akut, 
gez*c* veya tek eklemle sınırlı tutulumla ortaya çıkab*l*r. En bel*rg*n 
yakınmalar; ağrı, sabah katılığı ve çoklu eklem ş*şl*ğ*d*r. El ve ayak 
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küçük eklemler* başta olmak üzere, üst ve alt ekstrem*tedek* b*rçok 
s*nov*yal eklem etk*leneb*l*r. İler* olgularda görülen ulnar 
dev*asyon, kuğu boynu ve Boutonn*ère deform*tes* g*b* t*p*k el 
deform*teler* ağız h*jyen*n*n sürdürülmes*n* zorlaştırab*l*r bu da 
dental çürük *ndeks*n*n genel popülasyona kıyasla daha yüksek 
olmasına yol açab*l*r (Lee & We*nblatt, 2001; Mehd*pour et al., 
2022). 

TME tutulumu genell*kle s*metr*kt*r ve hastalığın 
*lerlemes*yle ortaya çıkar. TME’de en sık görülen bulgu ve 
semptomlar arasında artralj*, ş*şl*k, sabah katılığı, ısırma kuvvet*nde 
azalma, eklem sesler*, ön açık kapanış ve eklem fonks*yonunda 
kısıtlılık yer alır. KIBT *ncelemeler*nde TME’de eklem aralığında 
daralma, erozyonlar, mand*bular kond*lde skleroz, osteof*t oluşumu 
ve subkort*kal k*stler g*b* dejenerat*f değ*ş*kl*kler 
saptanab*lmekted*r (Corde*ro et al., 2016). TME tutulumunun MRG 
*le değerlend*r*lmes* *se pannus, eklem efüzyonu, kem*k *l*ğ* ödem* 
ve d*sk efüzyonu g*b* bulguları ortaya koymaktadır (Kretap*rom et 
al., 2013). 

Romato*d artr*tte ekstraart*küler olarak oftalm*k, 
kard*yovasküler, vasküler, renal (mezang*oprol*ferat*f 
glomerülonefr*t), hematoloj*k, nöroloj*k (karpal tünel sendromu), 
dermatoloj*k (romato*d nodüller) ve pulmoner (*nterst*syel akc*ğer 
hastalığı) s*stemler de etk*leneb*l*r. RA başta olmak üzere d*ğer bağ 
dokusu hastalıkları *le ortaya çıkan sekonder Sjögren sendromunda 
çürük ve per*odontal hastalık r*sk* artar (Harrold et al., 2020). Bu 
durumda hastaya yapay tükürük ürünler*, şekers*z sakızlar, ks*l*tollü 
ürünler ve düzenl* florür uygulamaları öner*lmel*d*r. Oral h*jyen 
mot*vasyonu sağlanarak düzenl* dental kontrol yapılmalıdır. Uzun 
süre akt*f seyreden romato*d artr*t, kron*k *nflamatuar süreç 
neden*yle am*lo*doza neden olur. Bu s*stem*k am*lo*doz özell*kle 
böbrek, karac*ğer ve gastro*ntest*nal s*stemde görüleb*lmekle 
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b*rl*kte, nad*ren d*l dokusunda b*r*kerek makrogloss* gel*ş*m*ne yol 
açab*l*r (Okuda et al., 2011).  

Akt*f RA'lı olgularda tedav* protokolü, hastalık akt*v*tes*ne 
göre ant*-*nflamatuar tedav* (NSAİİ/glukokort*ko*d) ve ek olarak 
mod*f*ye ed*c* ajanlardan metotreksat *le tedav* olmak üzere *k* 
yönlüdür (Smolen et al., 2014). Hem ant*neoplast*k hem de hastalık 
mod*f*ye ed*c* b*r ant*romat*zmal *laç olan metotreksat; oral 
mukoz*te ve aftöz ülserlere neden olab*l*r (Four*e, Laubscher & 
S*melane, 2025). Yan etk*ler* genell*kle yüksek dozda hatalı 
kullanımı net*ces*nde oluşmakta olup; kem*k *l*ğ* süpresyonuna, 
karac*ğer ve böbrek fonks*yon bozukluğuna yol açab*lmekted*r 
(D*nçses et al., 2024). Kem*k *l*ğ* supresyonu pans*topen*ye neden 
olab*leceğ* *ç*n hastaların yakın döneme a*t tam kan sayımı 
*ncelenmel*d*r. Ayrıca hastanın karac*ğer ve böbrek fonks*yonları 
değerlend*r*lerek, farmakoterap* planlanmalıdır. Kort*kostero*d 
kullanan hastalarda adrenal supresyon *le adrenal yetmezl*k *ç*n 
önlem alınmalı; randevular kısa tutulmalı, stres azaltılmalıdır. 
Enfeks*yona yatkınlık neden*yle bakter*yem* r*sk*n*n bulunduğu 
vakalarda ant*b*yot*k proflaks*s* uygulanmalıdır.  

NSAİİ'ler ve s*klospor*n de dah*l olmak üzere RA'da 
kullanılan *laçların b*r kısmı böbrekler* etk*lemekted*r. NSAİİ 
kullanan hastalarda artmış kanama eğ*l*m*; s*klospor*n kullanan 
hastalarda *se g*ng*val h*pertrof* r*sk* ayrıca değerlend*r*lmel*d*r 
(Gales*ć et al., 2009) . 

RA *le per*odontal hastalık arasındak* olası *l*şk*, *k* 
hastalığın patogenez*nde yer alan ortak patoloj*k ve *mmünoloj*k 
mekan*zmalarla açıklanab*l*r. İnflamatuar hastalıkların 
patogenez*nde m*krob*yom denges*n*n bel*rley*c* b*r rol oynadığını 
ve bu dengen*n bozulmasının hastalık gel*ş*m*n* başlatab*leceğ*n* 
göstermekted*r. Per*odontal hastalık ve romato*d artr*t *le yakından 
*l*şk*l* *k* öneml* m*kroorgan*zma olan P. g*ng*val*s ve A. 
act*nomycetemcom*tans, artmış s*trül*nasyon *le bağlantılıdır. 
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Artmış s*trül*nasyonun hem per*odontal dokulardak* yıkıma hem de 
RA patogenez*ne katkıda bulunduğu düşünülmekted*r. Bu nedenle 
RA ve per*odontal hastalık arasında ç*ft yönlü b*r *l*şk* olab*leceğ* 
öne sürülmekted*r (de Molon et al., 2019).  

Skleroderma 

Skleroderma ya da d*ğer *sm*yle s*stem*k skleroz; 
m*krovasküler hasar, *mmün s*stem h*perakt*vasyonu ve f*broz*s 
süreçler*n*n b*rl*kte rol oynadığı, der*de progres*f kalınlaşmayla 
karakter*ze, s*stem*k oto*mmün bağ dokusu hastalığıdır (L*akoul* et 
al., 2011). 

Skleroderma nad*r görülen b*r hastalık olup yıllık *ns*dansı 
m*lyon k*ş* başına 8–56, prevalansı *se 38–341 vaka arasındadır. 
Vakaların büyük çoğunluğunu kadın hastalar oluşturur (Ingegnol*, 
Ugh* & M*ha*, 2018). Hastalık her yaşta ortaya çıkmakla b*rl*kte en 
sık başlangıç 30–50 yaş arasındadır (Peoples et al., 2016). 

Pol*genet*k hastalık grubunda yer alan skleroderma, çoklu 
genet*k varyantların kümülat*f etk*ler* *le çevresel faktörler*n 
etk*leş*m* sonucunda gel*şen mult*faktör*yel b*r hastalıktır 
(Agarwal, Tan & Arnett, 2008). B*r*nc* derece yakınlarında 
skleroderma bulunan b*reylerde, skleroderma gel*şme olasılığı 
artmakta olup; genet*k geç*ş %1,6 olarak saptanmıştır (Kuo et al., 
2016). Hastalıkla *l*şk*l* genet*k bel*rteçler*n HLA lokuslarına bağlı 
olduğu, bunların özell*kle otoant*kor oluşumu ve hastalığın kl*n*k 
t*pler* *le *l*şk*l* bulunduğu göster*lm*şt*r (Agarwal et al., 2008). 
TGF-β, MCP-1, IL-1α, TNF-α g*b* *nflamatuar aracılar *le 
ekstraselüler matr*ks prote*nler*n* kodlayan genlerdek* 
pol*morf*zmler de hastalığa duyarlılığı artırmaktadır (Allanore et al., 
2007). V*rüsler (ör. retrov*rüsler, Parvov*rus B19, CMV), özell*kle 
genet*k yatkınlığı olan b*reylerde moleküler takl*t mekan*zmasıyla 
hastalık sürec*n* başlatab*lmekted*r. CMV g*b* latent 
enfeks*yonların f*broblast akt*vasyonunu ve vasküler hasarı 
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tet*kled*ğ* deneysel olarak göster*lm*şt*r (B*lg*n, Kocabaş & Keşl*, 
2015). Hastalığın gel*ş*m*yle *l*şk*l* çevresel tet*kley*c*ler arasında 
s*l*ka tozu, v*nyl klor*d, organ*k solventler, L-tr*ptofan ve s*l*kon 
*mplantlar yer almaktadır (N*etert & S*lver, 2000). S*gara hastalığın 
ortaya çıkmasında d*rekt b*r r*sk faktörü olmasa da mevcut 
skleroderma olgularında vasküler hasarı ve akc*ğer etk*len*m*n* 
hızlandırdığı, ayrıca Raynaud fenomen* g*b* semptomları 
kötüleşt*rd*ğ* b*l*nmekted*r (Hudson et al., 2011). 

Skleroderma, kl*n*k ve laboratuvar özell*kler*ne göre d*ffüz 
kutanöz ve sınırlı kutanöz olmak üzere *k* ana formda 
sınıflandırılırsa da bazı olgularda bu alt t*pler*n klas*k 
sınıflandırmaya tam uymadığı ya da overlap sendromların 
görüleb*ld*ğ* b*ld*r*lm*şt*r (Van Den Hoogen et al., 2013). D*ffüz 
kutanöz skleroderma, parmaklardan başlayarak proks*male ve 
gövdeye doğru hızla *lerleyen yaygın c*lt sertleşmes* *le 
karakter*zed*r. Bu formda *ç organ tutulumu daha sık ve daha erken 
dönemde görülür. Sınırlı kutanöz formu *se daha yavaş sey*rl* olup 
c*lt bulguları genell*kle parmaklar, d*stal ekstrem*teler ve yüz *le 
sınırlıdır; proks*mal ekstrem*teler çoğunlukla etk*lenmez. İç organ 
etk*len*m* daha geç ve haf*f olup hastalık genel olarak daha *y* 
prognozludur. Bu hastalar çoğu zaman metakarpofalangeal 
eklemler*n d*stal*nde ödemle hek*me başvurur (Van Den Hoogen et 
al., 2013). 

Sınırlı formun bazı hastalarında kals*noz*s kut*s, Raynaud 
fenomen*, özofagus d*smot*l*tes*, sklerodakt*l* ve telenj*ektaz*ler b*r 
arada bulunab*l*r; bu tablo CREST sendromu olarak adlandırılır. C*lt 
bulgusu olmadan sadece Raynaud fenomen*n*n görüldüğü, ancak 
s*stem*k tutulumun eşl*k ett*ğ* durum *se s*ne skleroderma olarak 
tanımlanır (D*ab et al., 2014). 

Skleroderma hastalığının erken dönem*nde görülen ve 
oldukça karakter*st*k sey*r gösteren c*lt tutulumu *le tanınır. 
Hastalığın başlangıcında el ve ayaklarda proks*male doğru *lerleyen 
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tarzda ödem görülür, hastalık *lerled*kçe f*brot*k evreye geç*l*r. 
F*broz*s*n artmasıyla b*rl*kte ödem azalır ve c*lt kalınlaşması 
bel*rg*nleş*r. Bu bulgu, sklerodermayı d*ğer bağ dokusu 
hastalıklarından ayıran başat faktörlerden b*r*d*r (Herr*ck et al., 
2022; Pearson, Werth & Pappas-Taffer, 2018). 

Metakarpofalangeal eklemler çevres*ndek* c*lt sertleşmes* 
sklerodakt*l* olarak adlandırılır ve sıklıkla bunu fleks*yon 
kontraktürler* seyreder. Parmak ekstans*yonu zorluğu, *nce motor 
hareket becer*ler*n*n ger*lemes* ağız h*jyen*n* yeterl* 
sağlanamamasına neden olur. Protez çıkarma ve takma *şlemler*nde 
zorlanma görüleb*l*r (Bun* et al., 2019). 

 Yüz bölges*nde c*lt ger*lmes*ne sekonder olarak m*m*k 
kaybı gel*ş*r; bunun sonucunda maske yüz görünümü olarak tab*r 
ed*len t*p*k kl*n*k görünüm oluşur. Ağız açma kısıtlılığı, d*ş hek*m* 
açısından dental muayene, radyograf*k değerlend*rme ve tedav* 
*şlemler*n* zorlaştırırken; hasta açısından *se yeterl* oral h*jyen*n 
sağlanamamasına ve ç*ğneme *le yutma güçlüğüne yol açmaktadır. 
Geç dönem atrof*k evrede, özell*kle gen*şlem*ş kap*llerlere bağlı 
olarak oluşan; boyun, yüz, dudak ve d*lde lokal*ze olab*len 
telenj*ektaz*ler ve ülserasyonlar ortaya çıkab*l*r. Kron*k ülserler 
enfeks*yon r*sk* taşır ve *lerlerse osteomyel*te neden olup c*dd* doku 
kayıplarına yol açab*l*r (Bun* et al., 2019). Mortal*ten*n en öneml* 
nedenler*nden b*r* akc*ğer tutulumudur. İnterst*syel akc*ğer hastalığı 
ve pulmoner arter*yel h*pertans*yon, dental *şlemler sırasında 
solunum fonks*yonlarının kısıtlanmasına, poz*syon *ntoleransına ve 
anestez* uygulamalarında artmış r*sklere yol açarak d*ş hek*ml*ğ* 
tedav* planlamasını zorlaştırmaktadır (Goh et al., 2008; Steen & 
Medsger, 2003).  

S*stem*k sklerozlu hastalarda, sekonder kard*yak 
patoloj*ler*n yanı sıra pr*mer kard*yak tutulum da gel*şeb*ld*ğ* *ç*n 
bu durum d*ş hek*ml*ğ* uygulamaları açısından kl*n*k önem 
taşımaktadır. Pulmoner h*pertans*yona bağlı gel*şen sağ kalp 
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yetmezl*ğ*, dental *şlemler sırasında poz*syon *ntoleransı ve 
h*poksem* r*sk*n* artırırken; m*yokard*yal f*broz*se bağlı *let*m 
defektler*, dental tedav*ler sırasında vazokonstr*ktör *çeren lokal 
anestez*kler*n kullanımı ve sedasyon uygulamalarıyla *l*şk*l* ar*tm* 
r*sk*n* artırab*lmekted*r. Bu nedenle hastalarda kapsamlı dental 
tedav* planlaması yapılırken kard*yak tutulum varlığı mutlaka 
sorgulanmalı, gerekl* durumlarda kard*yoloj* konsültasyonu 
sağlanmalıdır. S*stem*k sklerozda renal tutulum varlığında, d*ş 
hek*ml*ğ* tedav* planlaması kan basıncı kontrolü, böbrek 
fonks*yonları ve kullanılan *laçlar göz önünde bulundurularak 
yapılmalı; nefrotoks*k *laçlardan kaçınılmalı ve *nvaz*v g*r*ş*mler 
önces*nde gerekl* tıbb* konsültasyon sağlanmalıdır. S*stem*k 
sklerozda gastroözofageal reflü görüleb*ld*ğ* *ç*n dental erozyonlara 
ve oral as*d*k hasara neden olab*l*r (Savar*no et al., 2009). 

S*stem*k sklerozun farmakoloj*k yönet*m*, mult*ple organ 
tutulumuna yönel*k tedav* stratej*ler*n* *çermekted*r. 
Gastro*ntest*nal s*stem tutulumu bulunan hastalarda as*t 
sekresyonunu baskılayan ve özofagogastr*k mot*l*tey* düzenleyen 
*laçlar kullanılırken, renal tutulumda anj*yotens*n dönüştürücü 
enz*m *nh*b*törler* yaşam kurtarıcı tedav* olarak kabul ed*lmekted*r. 
Raynaud fenomen* ve d*j*tal ülserler*n kontrolünde vazod*latör 
özell*kl* d*h*drop*r*d*n grubu kals*yum kanal blokerler* *le 
prostano*d tedav*ler* kullanılmakta; d*ffüz c*lt tutulumu olan 
olgularda *se metotreksat g*b* *mmünsupres*f ajanlar terc*h 
ed*lmekted*r. Proton pompa *nh*b*törler*n*n ve prok*net*k ajanların 
uzun sürel* kullanımlarında kserostom*, oral mukozal hassas*yet ve 
oral m*krob*yal florada değ*ş*kl*kler görüleb*lmekted*r. Tükürük 
akışındak* azalma, d*ş çürüğü ve oral kand*d*yaz*s r*sk*n* 
artırab*ld*ğ* *ç*n koruyucu yaklaşımlara ağırlık ver*lmel*d*r. 
Skleroderma renal kr*z*nde yaşam kurtarıcı tedav* olarak kullanılan 
ACE *nh*b*törler*, oral kav*tede tat alma bozuklukları, yanma h*ss* 
ve nad*ren anj*yoödem g*b* yan etk*lere yol açab*lmekted*r. 
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Özell*kle dudak ve d*lde gel*şeb*len anj*yoödem, d*ş hek*ml*ğ* 
açısından ac*l müdahale gerekt*ren ve dental apse *le karışab*len 
c*dd* b*r kompl*kasyon olarak değerlend*r*lmel*d*r. D*h*drop*r*d*n 
grubu kals*yum kanal blokerler*, d*ş et* h*perplaz*s* *le 
*l*şk*lend*r*lmekted*r. Bu durum plak kontrolünü zorlaştırarak 
g*ng*val *nflamasyonu artırab*l*r ve per*odontal hastalıkların 
progresyonuna zem*n hazırlayab*l*r. Bu hastalarda düzenl* 
per*odontal tak*p ve ayrıntılı oral h*jyen eğ*t*m* gerekl*d*r (M. 
Hughes & Herr*ck, 2012; D. R. M*ller et al., 2008; M*randa et al., 
2001; Teare et al., 1995). 

S*stem*k sklerozlu hastalarda mal*gn*te gel*şme r*sk*n*n, 
genel popülasyona kıyasla daha yüksek olduğu b*l*nmekte olup; 
mal*gn*te gel*ş*m* çoğunlukla skleroderma tanısını *zleyen *lk b*rkaç 
yıl *ç*nde ortaya çıkmakta ve mortal*te üzer*nde anlamlı etk*ye sah*p 
olmaktadır (Fragoul*s et al., 2020; Weed*ng, Casc*ola-Rosen & 
Shah, 2020). 

Radyograf*k değerlend*rmede, sklerodermalı hastalarda 
erozyonların karakter*st*k olarak kas ve tendonların kem*ğe 
tutunduğu entez*s bölgeler*nde *zlenmes*, hastalığın temel 
patof*zyoloj*k mekan*zmaları *le *l*şk*l*d*r. Çene 
görüntülemeler*nde tanıda öne çıkan başlıca radyograf*k bulgu, 
per*odontal l*gament (PDL) aralığının bel*rg*n şek*lde 
gen*şlemes*d*r ve bu gen*şleme çoğu olguda normal*n yaklaşık *k* 
katına ulaşab*lmekted*r. PDL aralığında gen*şleme hem anter*or hem 
de poster*or d*şlerde *zleneb*lmekle b*rl*kte, poster*or bölgede daha 
bel*rg*nd*r. Lam*na dura genell*kle normald*r. Buna rağmen d*şlerde 
genell*kle mob*l*te saptanmaz. Ayrıca sklerodermalı hastalarda 
osteoma kut*s ve kals*f*ye lenf nodları g*b* ek radyograf*k bulgular 
da görüleb*lmekted*r (Wh*te & Pharoah, 2013: 452-471; 525-541). 
L*teratürde, s*stem*k sklerozlu hastalarda temporomand*bular eklem 
tutulumunun; azalmış ağız açma ve fonks*yon kaybı har*c*nde eklem 
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ağrısı ve kond*ler morfoloj*k değ*ş*kl*kler *le karakter*ze olduğu 
b*ld*r*lmekted*r (Chebb*, Khal*fa & Dh*dah, 2016). 

Sjögren Sendromu 

Sjögren sendromu (SS), *lk olarak 1892’de M*kul*cz 
tarafından M*kul*cz sendromu olarak tanımlanmış; ancak özgül 
olmaması neden*yle bu kavram terk ed*lm*şt*r. 1932’de *se Henr*k 
Sjögren, sendromu keratokonjunkt*v*t*s s*kka, kserostom* ve 
romato*d artr*t b*rl*ktel*ğ* *le tanımlayarak ayırt ed*c* kl*n*k 
özell*kler*n* ortaya koymuştur (Bloch et al., 1965; T E Dan*els & 
Fox, 1992). 

Sjögren sendromu, esas olarak ekzokr*n bezler* etk*leyen 
kron*k oto*mmün b*r hastalıktır ve hastaların çoğunda pers*stan ağız 
ve göz kuruluğu *le seyreder. Olguların yaklaşık üçte b*r*nde 
ekstraglandüler tutulum gel*ş*r. Subjekt*f s*kka yakınmalarının 
değerlend*r*lmes*nde tükürük ve gözyaşı üret*m*n* ölçen objekt*f 
testler kullanılmalıdır. H*stopatoloj*k *ncelemede *se bezlerde 
mononükleer hücre *nf*ltrasyonu, as*ner atrof* ve *lerley*c* f*broz*s 
*zlenmekted*r. Hastalık; kas-*skelet s*stem*, gastro*ntest*nal s*stem, 
hematoloj*k s*stem, santral s*n*r s*stem*, akc*ğer, karac*ğer, der*, 
böbrek ve g*b* çok sayıda organ ve s*stem* tutab*lmekted*r. SS, tek 
başına görüldüğünde pr*mer, d*ğer oto*mmün hastalıklarla b*rl*kte 
olduğunda sekonder SS olarak adlandırılır. Genel mortal*te 
populasyona benzer olmakla b*rl*kte, artmış non-Hodgk*n lenfoma 
r*sk* SS’de öneml* b*r mortal*te neden*d*r (Champey et al., 2006; 
Delaleu, Jonsson & Koller, 2005; Theander, Manthorpe & 
Jacobsson, 2004). 

Sjögren sendromu, en sık görülen oto*mmün hastalıklardan 
b*r* olup, pr*mer formu genel populasyonda yaklaşık %0,5–1,0 
sıklıkta *zlen*r ve östrojen*n etk*s* neden*yle kadınlarda bel*rg*n 
olarak daha sık görülür. Hastalık genell*kle 20–30’lu yaşlar ve 50’l* 
yaşlar olmak üzere *k* yaş p*k*ne sah*pt*r; ger*atr*k yaş grubunda 
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prevalans %3’e kadar çıkab*lmekted*r. Türk*ye’de yapılan 
çalışmalarda pr*mer SS prevalansı %0,21–0,7 arasında b*ld*r*lm*şt*r 
(B*rl*k et al., 2009; Bowman et al., 2004; Robert I. Fox, 2005; 
Kabasakal et al., 2006). 

İnfeks*yöz ajanların SS patogenez*nde rol oynadığı 
düşünülmekted*r. Özell*kle Epste*n–Barr v*rüsü (EBV), tükürük 
bezler*n* enfekte ederek bu dokularda latent kalab*lmes* ve güçlü b*r 
T-hücre yanıtı uyarması neden*yle en çok suçlanan m*krob*al 
ajanlardan b*r*d*r. Ayrıca SS’de hedeflenen otoant*jenlerden La 
ant*jen*n*n, v*ral RNA süreçler*yle *l*şk*l* olması bu görüşü 
desteklemekted*r. Hepat*t C v*rüsü (HCV), SS’ye benzer kl*n*k 
tabloya yol açab*len b*r d*ğer öneml* *nfeks*yöz ajandır; HCV 
enfeks*yonunda tükürük bezler*nde lenfos*t*k *nf*ltrasyon ve haf*f 
s*aladen*t sık görülür. Bu hastalarda genell*kle ant*-Ro ve ant*-La 
negat*fl*ğ* bulunması neden*yle, s*kka bel*rt*ler* olan ant*-Ro/La 
negat*f olgularda HCV ayırıcı tanıda mutlaka düşünülmel*d*r. 
Koksak*v*rüsler SS’n*n gel*ş*m*nde olası b*r etken olarak öne 
sürülmüş olsa da bu bulgular tüm hasta gruplarında 
doğrulanamamıştır. HIV ve HTLV-1 g*b* retrov*rüsler *se *mmün 
s*stem* etk*leyerek otoant*kor üret*m*ne, SS benzer* kl*n*k tablolara 
ve hatta lenfoma gel*ş*m*ne zem*n hazırlayab*l*rler (Benven*sty et 
al., 1992; Cart*er, Araya & Cast*llo, 1992; Ferr* et al., 1998; R. I. 
Fox, 1994; Haddad et al., 1992; Mar*ette et al., 1993; Ramos-Casals, 
Muñoz & Zerón, 2008; Se*k*, 1989; Suzuk* et al., 1993; 
Tr*antafyllopoulou, Tap*nos & Moutsopoulos, 2004; Vernant et al., 
1988). 

Sjögren sendromunda genet*k yatkınlık bel*rg*nd*r; b*r*nc* 
derece akrabalarda hastalık r*sk* yaklaşık 4 kat artmıştır. SS en güçlü 
olarak HLA genler* *le *l*şk*l*d*r. Ayrıca IL-10, CTLA-4 ve IRF5 g*b* 
HLA dışı gen pol*morf*zmler* de hastalığın gel*ş*m*nde rol 
oynamaktadır (Arnett et al., 1989; Foster et al., 1992; W*lson et al., 
1984). 
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Sjögren sendromunun kl*n*k spektrumu, glandüler 
tutulumlar ve ekstraglandüler bulguları *çermekted*r. Glandüler 
tutulum, oküler ve orofar*ngeal bulgularla kend*n* göster*r. Oküler 
tutulumda başlıca bulgular göz kuruluğu ve lakr*mal bezlerde 
büyüme *ken; orofar*ngeal tutulumda ağız kuruluğu *le parot*s veya 
m*nör tükürük bezler*n*n büyümes* *zlenmekted*r. Pr*mer Sjögren 
sendromunda eklemler, der*, karac*ğer, böbrekler, gastro*ntest*nal 
s*stem, nöromüsküler s*stem ve vasküler yapılar etk*leneb*lmekted*r. 
Ekstraglandüler tutulumlarda sıklıkla yorgunluk, subfebr*l ateş, 
m*yalj* ve artralj* g*b* s*stem*k semptomlar *zlen*r. Bu tutulumlar 
per*ep*telyal ve ekstraep*telyal olmak üzere *k* gruba ayrılmaktadır. 
Per*ep*telyal tutulumlar arasında *nterst*syel nefr*t, karac*ğer 
tutulumu ve obstrükt*f bronş*ol*t yer almakta olup genell*kle 
hastalığın erken dönemler*nde ortaya çıkar ve daha ben*gn b*r sey*r 
göster*r. Buna karşılık, palpabl purpura, glomerülonefr*t ve per*fer*k 
nöropat* *le karakter*ze ekstraep*telyal tutulumlar, B-hücre 
akt*vasyonu ve *mmün kompleks b*r*k*m* *le *l*şk*l* olup artmış 
morb*d*te ve lenfoma gel*şme r*sk* *le b*rl*ktel*k göstermekted*r 
(Ienopol* & Carsons, 2014; Lemp et al., 2007).  

Sjögren sendromunda hastaların doktora başvuru 
yakınmaları çoğunlukla maks*llofas*al bölge *le *l*şk*l*d*r. Tanı 
anında hastaların büyük kısmında ağız kuruluğu görülürken, 
yaklaşık yarısında parot*s bez* büyümes* saptanmaktadır. Parot*s en 
sık tutulan tükürük bez* olup, tutulum genell*kle b*lateral, ağrısız ve 
last*k kıvamında büyüme *le seyretmekle b*rl*kte; tek taraflı, 
progres*f ve sert/nodüler büyüme varlığında lenfoma başta olmak 
üzere mal*gn dönüşüm r*sk* akılda tutulmalıdır. Burun tutulumuna 
bağlı olarak nazal kuruluk, kabuklanma ve ep*staks*s görüleb*l*r; 
bazı hastalarda nazal mukoza atrof*s*, septal perforasyon ve 
sekresyon artışına bağlı kron*k s*nüz*t gel*şeb*l*r. Ayrıca SS’de 
özell*kle yüksek frekanslarda nörosensöryel *ş*tme kaybı 
*zleneb*lmekted*r.  
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Tanıda m*nör tükürük bez* b*yops*s* öneml* b*r yer tutar ve 
en sık alt dudaktan alınır. B*yops* tanıya yardımcı olmakla b*rl*kte 
kl*n*k bulgular eşl*ğ*nde *ncelenmel*d*r. H*stopatoloj*k olarak 
lenfos*t*k fokal *nf*ltrasyon varlığı tanısal değer taşır (Campbell, 
Montanaro & Bardana, 1983; T E Dan*els, 2000; Troy E. Dan*els & 
Wh*tcher, 1994; Mahoney & Sp*egel, 2003; Tz*oufas, Kapsogeorgou 
& Moutsopoulos, 2012a, 2012b). SS d*ş hek*ml*ğ* prat*ğ*nde en sık 
kserostom*ye bağlı oral kompl*kasyonlar *le karşımıza çıkmaktadır. 
Bu kompl*kasyonlar, azalmış tükürük akışına sekonder gel*şen d*ş 
çürüğü *ns*dansında artış, per*odontal hastalık, oral kand*d*yaz*s, 
mukozal hassas*yet, yanma h*ss* ve protez kullanımında zorluk g*b* 
öneml* kl*n*k sorunlardır. Özell*kle serv*kal ve kök yüzey 
çürükler*n*n artışı *le erken d*ş kaybı, SS’l* hastalarda oral sağlığın 
bel*rg*n şek*lde bozulmasına neden olmaktadır. Ayrıca tükürüğün 
tamponlama ve ant*m*krob*yal etk*ler*n*n azalması, oral 
enfeks*yonların sıklık ve ş*ddet*n* artırmaktadır. D*ş hek*mler*, 
Sjögren sendromunun erken tanınmasında kr*t*k b*r role sah*pt*r; 
çünkü ağız kuruluğu çoğu hastada *lk ve en bel*rg*n semptomlardan 
b*r*d*r. Pers*stan parot*s bez* büyümes*, tekrarlayan oral 
kand*d*yaz*s, açıklanamayan d*ş çürükler* ve *y*leşmeyen oral 
lezyonlar SS açısından uyarıcı bulgulardandır. Ayrıca SS’l* 
hastalarda artmış non-Hodgk*n lenfoma r*sk* neden*yle, tek taraflı, 
progres*f ve sert tükürük bez* büyümeler* mal*gn*te açısından 
d*kkatle değerlend*r*lmel*d*r. Bu hastalarda dental tedav* 
planlaması; koruyucu yaklaşımlar, sık kontrol aralıkları, tükürük 
destekley*c* uygulamalar ve mult*d*s*pl*ner *zlem esas alınarak 
yapılmalıdır. (André & Böckle, 2022; Mathews, Kur*en& Scof*eld, 
2008) 

Sjögren sendromunda der* tutulumu en sık kseroz*s *le ortaya 
çıkar ve buna sıklıkla kaşıntı eşl*k eder (Roguedas et al., 2004; Soy 
& P*sk*n, 2007). Der* vaskül*t*, SS hastalarının yaklaşık %10’unda 
görülür ve öneml* b*r kötü prognost*k gösterged*r; artmış 
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ekstraglandüler tutulum, lenfoma r*sk* ve mortal*te *le *l*şk*l*d*r 
(Ramos-Casals et al., 2004; Voulgarel*s e al., 1999). Raynaud 
fenomen* SS hastalarında %13–30 oranında b*ld*r*lm*ş olup 
pulmoner f*broz*s, artr*t, vaskül*t ve ANA poz*t*fl*ğ* *le *l*şk*l* 
olab*l*r(García-Carrasco et al., 2002; Kraus et al., 1992). Pr*mer 
Sjögren sendromunda eklem tutulumunda artralj* ve artr*t 
görüleb*lmekted*r. Eklem tutulumunun genell*kle s*metr*k, 
*nterm*ttan ve haf*f sey*rl* olduğu, çoğu olguda kalıcı deform*te 
gel*şmed*ğ* göster*lm*şt*r (Haga & Peen, 2007). Pr*mer SS’de 
f*brom*yalj* ve özell*kle yorgunluk da görüleb*lmekted*r. Ayrıca 
SS’de haf*f *nflamatuvar m*yopat*ye bağlı proks*mal kas güçsüzlüğü 
gel*şeb*lmekted*r. Bel*rg*n kas güçsüzlüğü ve yüksek kas enz*mler* 
varlığında *se overlap bağ dokusu hastalıkları öncel*kle 
değerlend*r*lmel*d*r (Barendregt et al., 1998; G*les & Isenberg, 
2000). Solunum s*stem* tutulumu, pr*mer SS’de sekonder SS’ye 
kıyasla daha nad*r olmakla b*rl*kte, *nterst*syel akc*ğer hastalığı 
pr*mer SS’de en sık görülen pulmoner bulgudur (Launay et al., 2007; 
Str*mlan, Rosenow& D*vert*e, 1976; V*tal*, Tavon* & V*eg*, 1985). 

Sjögren sendromunda *nce bağırsak tutulumu nad*r olmakla 
b*rl*kte, bu durum malabsorbs*yon ve nutr*syonel bozukluklar, 
özell*kle eşl*k eden çölyak hastalığı varlığında kl*n*k açıdan önem 
kazanmaktadır. SS’l* hastalarda çölyak hastalığının genel 
popülasyona göre daha sık görülmes*, bu hasta grubunda v*tam*n ve 
m*neral eks*kl*kler*n*n gel*şmes*ne zem*n hazırlamaktadır. 
Malabsorbs*yona bağlı olarak ortaya çıkan dem*r, folat, B12, 
kals*yum ve D v*tam*n* eks*kl*kler*, d*ş hek*ml*ğ* açısından oral 
mukoza değ*ş*kl*kler*, gloss*t, angular şeyl*t*s, rekürren aftöz 
ülserler, m*ne defektler* ve per*odontal dokuların etk*lenmes* *le 
*l*şk*l*d*r (Szodoray etal., 2004). 

Pr*mer Sjögren sendromunda görüleb*len hematoloj*k 
bozukluklar, özell*kle anem*, lökopen* ve trombos*topen*n*n b*rl*kte 
*zlend*ğ* pans*topen* tablosu, d*ş hek*ml*ğ* uygulamaları açısından 

--79--



öneml* kl*n*k r*skler oluşturmaktadır (Ramakr*shna et al.,1992). 
Sjögren sendromunda renal tutulumun en yaygın formu *nterst*syel 
nefr*t olup, bu tabloya sıklıkla tübüler fonks*yon bozuklukları eşl*k 
etmekted*r (Pertovaara, Korpela & Pasternack, 2001). 

Sjögren sendromu tedav*s*nde ağız kuruluğunun kontrolü 
temel hedeflerden b*r*d*r. Tükürük akışını artırmaya yönel*k şekers*z 
sakızlar ve lokal uyarıcı ajanlar, kserostom*ye bağlı gel*şen çürük, 
mukozal hassas*yet ve protez uyumsuzluğunu azaltmada öneml*d*r. 
H*droks*klorok*n, tükürük akışını artırarak oral enfeks*yon sıklığını 
azaltab*lmekted*r. SS’l* hastalarda sık görülen oral kand*d*yaz*s 
top*kal ant*fungal ajanlarla (n*stat*n, klotr*mazol, m*konazol) tedav* 
ed*lmekte; klorheks*d*nl* gargaralar destekley*c* olarak 
kullanılab*lmekted*r. 

S*stem*k stero*d ve *mmünsupres*f tedav*ler alan hastalarda 
enfeks*yon r*sk* ve gec*km*ş yara *y*leşmes* göz önünde 
bulundurulmalı; *nvaz*v dental *şlemler önces*nde med*kal öykü 
d*kkatle değerlend*r*lmel*d*r. Bu nedenle SS’l* hastalarda dental 
tedav*, koruyucu yaklaşımlar, sık kontroller ve mult*d*s*pl*ner *ş 
b*rl*ğ* çerçeves*nde planlanmalıdır (Al-Hash*m*, 2001; Soto-Rojas 
et al., 1998). 

Dermatom"yoz"t ve Pol"m"yoz"t 

İnflamatuar m*yopat*ler arasında yer alan dermatom*yoz*t 
(DM) ve pol*m*yoz*t (PM), kas *nflamasyonu ve buna bağlı 
güçsüzlük *le karakter*ze oto*mmün hastalıklardır. Bu hastalıklar kas 
güçsüzlüğü ve kas b*yops*s*nde *nflamatuvar hücre *nf*ltrasyonu 
g*b* bazı ortak özell*kler taşırlar (Mammen, 2010). Pol*m*yoz*t ve 
dermatom*yoz*t, s*metr*k proks*mal kas güçsüzlüğü, otoant*kor 
varlığı ve *mmünsüpres*f tedav*ye yanıt *le karakter*ze oto*mmün 
hastalıklar *ken; *nklüzyon c*s*mc*kl* m*yoz*t (ICM), proks*mal ve 
d*stal kasları tutan, *mmünsüpres*f tedav*lere d*rençl* olması 
neden*yle esas olarak m*yodejenerat*f b*r hastalık olarak 
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değerlend*r*lmekte ve *nflamatuvar yanıtın ICM üzer*ndek* 
patoloj*k rolü halen tartışılmaktadır (Karpat* & O’Ferrall, 2009). PM 
ve DM hastalarında serum kreat*n k*naz düzeyler*nde artış söz 
konusudur (Mammen, 2010). Dermatom*yoz*t özell*kle proks*mal 
kas gruplarını b*lateral ve s*metr*k olarak etk*ler. Hem çocuklarda 
hem de er*şk*nlerde görüleb*lmekted*r. Pol*m*yoz*t *se der* 
tutulumunun olmamasıyla dermatom*yoz*tten ayrılır. Kas tutulumu 
*se benzerl*k göster*r. Çocuklarda görülmes* ve mal*gn*telere eşl*k 
etmes* beklenmez (Yang, Chang & L*an, 2019). 

Pol*m*yoz*t ve dermatom*yoz*t özgül patoloj*k farklılıklar 
göstermekle b*rl*kte, *k* hastalık arasında bel*rg*n b*r patoloj*k 
örtüşme bulunmaktadır. Her *k* hastalıkta da kap*ller kayıp ve VEGF 
aracılı neovaskülar*zasyon *zlenmekte, ayrıca endotel hücreler* IL-
1, IL-6 ve TGF-β g*b* pro*nflamatuvar s*tok*nler* yüksek düzeyde 
eksprese etmekted*r. S*totoks*k hasarla *l*şk*lend*r*len MHC sınıf I 
ekspresyonu, PM’de yaygın olmakla b*rl*kte DM’de özell*kle 
per*fas*küler l*flerde artmıştır. DM’de per*vasküler, PM’de *se 
endom*syel *nflamatuvar *nf*ltratlar *ç*nde dendr*t*k hücreler*n 
öneml* rol oynadığı göster*lm*şt*r. Ayrıca her *k* hastalığın kas 
dokusunda IL-17 ve IFN-γ dâh*l benzer s*tok*n ve kemok*n prof*ller* 
saptanmış olup, bu durum akt*ve CD4⁺ T hücreler*n*n patogenezde 
ortak rol oynayab*leceğ*n* düşündürmekted*r. IFN-α/β *le *l*şk*l* gen 
ekspresyonu DM kas dokusunda daha bel*rg*n olmakla b*rl*kte, 
per*ferde hem DM hem de PM’de artmış olup hastalık akt*v*tes*yle 
korelasyon göstermekted*r (Greenberg et al., 2005; Grundtman et al., 
2008; Karpat*, Poul*ot & Carpenter, 1988; Lep*d* et al., 1998; 
Lundberg et al., 1997; Nagaraju et al., 2000; Page, Chevrel & 
M*ossec, 2004; Tews & Goebel, 1996; Walsh et al., 2007). 

Kutanöz tutulum, dermatom*yoz*t* (DM) pol*m*yoz*tten 
(PM) ayıran temel kl*n*k özell*kt*r (Callen, 2000; Dugan et al., 
2009b, 2009a). Göz çevres*nde, özell*kle üst göz kapağında görülen 
morumsu renk değ*ş*kl*ğ* hel*otrop döküntü olarak adlandırılır ve 
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DM *ç*n patognomon*kt*r. Bazı DM hastalarında bu döküntüye 
per*orb*tal ödem eşl*k edeb*l*r. Gottron bel*rt*s*, 
metakarpofalangeal, proks*mal *nterfalangeal ve d*stal 
*nterfalangeal eklemler*n ekstansör yüzler*nde görülen er*tematöz 
döküntüyü *fade eder. Bu döküntü zamanla Gottron papüller* olarak 
b*l*nen skuamlı lezyonlara dönüşeb*l*r. Gottron bel*rt*s* veya 
papüller*, d*rsek ve d*zler*n ekstansör yüzler*nde de ortaya çıkab*l*r 
ve bu durum bazen psor*as*s *le karıştırılab*l*r. Hel*otrop döküntüye 
benzer şek*lde, Gottron papüller* de DM’ye özgüdür. Ancak bu 
döküntüler*n reng* hastanın c*lt tonuna bağlı olarak değ*şkenl*k 
göstereb*l*r; örneğ*n Afr*kalı-Amer*kalı hastalarda morumsu ya da 
er*tematöz görünüm yer*ne h*perp*gmente olarak *zleneb*l*r 
(Br*dges, 1991; Mammen, 2010). 

DM hastalarında ayrıca atrof*, d*sp*gmentasyon ve 
telenj*ektaz*ler*n b*rl*kte görüldüğü po*k*loderma tablosu gel*şeb*l*r. 
Po*k*lodermatöz döküntü sıklıkla üst göğüs bölges*nde V-şekl*nde 
ya da üst sırt bölges*nde “şal bel*rt*s* (shawl s*gn)” olarak *zlen*r. 
Yüz er*tem* ve saçlı der* tutulumu da DM *le *l*şk*l* olab*l*r. Tırnak 
yatağı anormall*kler* DM’de sık görülür Daha az fark ed*lmekle 
b*rl*kte, oral mukoza da DM’de tutulab*l*r; bu bulgular arasında 
g*ng*v*t*s, er*tem, kanama, vez*küller, ülserler, lökokeratoz ve 
g*ng*val telenj*ektaz*ler yer alır (Ghal* et al., 1999; Ke*l, 2008). 
Hel*otrop döküntü ve Gottron papüller*n*n aks*ne, bu kutanöz 
bulgular DM’ye özgül değ*ld*r; örneğ*n yüz er*tem* rozaseada, 
per*ungual telenj*ektaz*ler *se sklerodermada da görüleb*l*r. Tüm 
DM hastaları döküntüler*n*n fotosens*t*f olduğunu b*ld*rmese de 
b*rçok çalışma UV ışığına maruz*yet*n döküntüler* alevlend*rd*ğ*n* 
göstermekted*r (Cheong et al.,1994; Dourm*shev, Meffert & 
P*azena, 2004). 

T*p*k b*r DM olgusunda, der* bulguları kas tutulumundan 
önce, eş zamanlı olarak ya da kas tutulumundan sonra ortaya 
çıkab*l*r. Ancak bazı olgularda, karakter*st*k DM der* lezyonları 
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bel*rg*n kas hastalığı bulguları olmaksızın görüleb*l*r. Am*yopat*k 
DM (dermatom*yoz*t s*ne m*yoz*t) olarak adlandırılan bu hastalarda 
kas güçsüzlüğü ve kreat*n yüksekl*ğ* bulunmamakla b*rl*kte, 
manyet*k rezonans görüntüleme, elektrom*yograf* veya kas 
b*yops*s*nde haf*f anormall*kler saptanab*l*r. N*tek*m başlangıçta 
am*yopat*k DM tanısı alan ve uzun süre *zlenen hastaların yaklaşık 
%20’s*nde 5 yıl *ç*nde bel*rg*n kas tutulumu gel*şt*ğ* b*ld*r*lm*şt*r 
(Cao, Par*kh & Zheng, 2009; G*ust*na et al., 1992; Stonec*pher et 
al., 1993). Bununla b*rl*kte, rut*n patoloj*k *ncelemeler DM’ye a*t 
der* döküntüler*n* lupus er*tematozus döküntüler*nden ayırt edemez. 
Bu nedenle DM *ç*n kes*n patoloj*k tanı, yalnızca kas b*yops*s* *le 
konulab*lmekted*r (Crowson, Magro & M*hm, 2008). Çeş*tl* 
çalışmalar, bazı b*reyler*n DM dâh*l *nflamatuvar m*yopat* 
gel*ş*m*ne genet*k olarak yatkın olab*leceğ*n* göstermekted*r. Çoğu 
oto*mmün hastalık g*b* erkekler daha az etk*len*r (Mammen, 2010).  

Dermatom*yoz*t ve pol*m*yoz*t, ç*ğneme ve yutma kaslarını 
etk*leyerek ağız açma kısıtlılığı, ç*ğneme güçlüğü, d*sfaj* ve 
asp*rasyon r*sk*ne yol açab*lmekte; buna ek olarak *mmünsüpres*f 
tedav*lere bağlı artmış enfeks*yon r*sk* ve gec*km*ş yara 
*y*leşmes*ne neden olab*lmekted*r. Dermatom*yoz*tte artmış 
mal*gn*te r*sk* neden*yle, adenokars*nomların en sık görülen tümör 
olması da göz önünde bulundurularak, ağız *ç* lezyonların olası 
paraneoplast*k bulgular açısından d*kkatle değerlend*r*lmes* 
gerekmekted*r (Healy et al., 2006; Labe*t et al., 2020). Pol*m*yoz*t 
ve dermatom*yoz*t tedav*s*nde kullanılan s*stem*k kort*kostero*dler 
ve *mmünsüpres*f ajanlar, d*ş hek*ml*ğ* uygulamaları açısından özel 
d*kkat gerekt*rmekted*r. Uzun sürel* kort*kostero*d kullanımı 
adrenal supresyon, gec*km*ş yara *y*leşmes* ve enfeks*yon r*sk*nde 
artışa yol açarken; metotreksat, azat*opr*n, m*kofenolat mofet*l ve 
b*yoloj*k ajanlar g*b* *mmünsüpres*f tedav*ler oral kand*d*yaz*s, 
mukoz*t ve per*odontal enfeks*yonlara yatkınlığı artırab*lmekted*r 
(Moghadam-K*a, Aggarwal & Odd*s, 2015). 
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M"kst Konnekt"f Bağ Doku Hastalığı   

M*kst konnekt*f doku hastalığı (MCTD), *lk olarak Sharp 
tarafından 1972 yılında, s*stem*k lupus er*tematozus, s*stem*k 
skleroz ve *nflamatuvar kas hastalığı bulgularını b*r arada taşıyan ve 
ant*-U1-RNP ant*kor poz*t*fl*ğ* gösteren 25 hastalık b*r ser* *le 
tanımlanmıştır (Sharp et al., 1972). Ancak günümüzde MCTD, ayrı 
b*r hastalık ant*tes* olarak değ*l, farklılaşmamış bağ dokusu 
hastalığının b*r alt formu olarak değerlend*r*lmekted*r. Zaman 
*çer*s*nde hastalığın kl*n*k özell*kler* daha netleşm*şt*r. Günümüzde 
b*rçok araştırmacı MCTD’y* bağımsız b*r kl*n*k tablo olarak kabul 
ederken, bazıları hastalığın s*stem*k lupus er*tematozus, s*stem*k 
skleroz veya overlap sendromlarının erken evres* olab*leceğ*n* *ler* 
sürmekted*r (Alves & Isenberg, 2020). MCTD’ye özgü tek*l b*r 
kl*n*k bulgu bulunmamakta olup, hastalık gen*ş kl*n*k varyasyon 
göstermekte ve b*reyler arasında bel*rg*n farklılıklar *zlenmekted*r. 
M*kst bağ doku hastalığı, s*stem*k lupus er*tematozus, s*stem*k 
skleroz ve pol*m*yoz*t g*b* farklı bağ doku hastalıklarının örtüşen 
kl*n*k özell*kler*n* taşıyan nad*r b*r s*stem*k oto*mmün hastalıktır ve 
tanısında yüksek t*trede ant*-U1-RNP ant*korlarının varlığı 
bel*rley*c*d*r (Bennett & O’Connell, 1980; Sharp et al., 1972).  

MCTD, kas-*skelet s*stem*, pulmoner s*stem, der* ve 
vasküler tutulum dah*l olmak üzere çok sayıda organ s*stem*n* 
etk*leyeb*l*r. MCTD en sık görülen der* bulgusu Raynaud fenomen* 
olup, aynı zamanda hastalığın en yaygın başlangıç bel*rt*s*d*r. 
Parmaklarda d*ffüz yumuşak doku ş*şl*ğ* *le karakter*ze olan ş*ş 
(puffy) parmaklar da t*p*k b*r bulgu olmakla b*rl*kte her hastada 
görülmeyeb*l*r (Alves & Isenberg, 2020). D*ğer der* bulguları 
arasında elde ödem, akroskleroz, kals*noz*s kut*s, telanj*ektaz*, 
er*tema nodozum, saç dökülmes* ve vaskül*t yer alır. Ayrıca d*sko*d 
plaklar ve s*stem*k lupus er*tematozus benzer* malar döküntü 
görüleb*l*r. Puffy parmaklar, akroskleroz ve kals*noz*s g*b* der* 
değ*ş*kl*kler*, hastalığın skleroderma benzer* yönünü yansıtmakta 
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olup, ağız çevres* yumuşak dokularda sertl*k ve elast*k*yet kaybı 
gel*şeb*leceğ*n* düşündürür. Bu durum, ağız açıklığında azalma, 
dental *şlemler*n zorlaşması ve ağız h*jyen*n*n sağlanmasında 
güçlük *le sonuçlanab*l*r. Vaskül*t *se yara *y*leşmes*nde gec*kmeye 
neden olab*l*r (Alves & Isenberg, 2020). 

Kas-*skelet s*stem* tutulumu kapsamında gel*şen 
*nflamatuvar artr*t, özell*kle el ve el b*leğ* eklemler*n* etk*leyerek 
hastaların d*ş fırçalama ve d*ş *p* kullanımı g*b* oral h*jyen 
uygulamalarını kısıtlayab*l*r. Buna ek olarak, *nflamatuvar 
m*yopat*ye bağlı proks*mal kas güçsüzlüğü, uzun süren dental 
*şlemler*n hasta tarafından tolere ed*lmes*n* zorlaştırab*l*r ve dental 
tedav*ler*n kısa seanslar hâl*nde planlanmasını gerekt*reb*l*r (Alves 
& Isenberg, 2020). 

Kard*yopulmoner tutulum, MCTD’l* hastalarda d*ş 
hek*ml*ğ* uygulamalarını doğrudan etk*leyen en kr*t*k kl*n*k 
durumlardan b*r*d*r. İnterst*syel akc*ğer hastalığı ve pulmoner 
arter*yel h*pertans*yon, dental tedav*ler sırasında poz*syon 
*ntoleransı, h*poksem* ve sedasyon r*sk*n* artırab*l*r. Ayrıca 
per*kard*t, *let*m bozuklukları ve hızlanmış ateroskleroz varlığı, 
vazokonstr*ktör *çeren lokal anestez*kler*n kullanımı ve stres 
yönet*m* açısından d*kkatl* olunmasını gerekt*r*r (Alves & Isenberg, 
2020; Prakash, 1992; Sull*van et al., 1984; Ungprasert et al., 2014).  

Gastro*ntest*nal s*stem tutulumu özell*kle özofageal 
d*smot*l*te ve gastroözofageal reflü *le *l*şk*l*d*r. Bu durum, dental 
*şlemler sırasında asp*rasyon r*sk*n* artırab*leceğ*nden, hastaların 
mümkün olduğunca yarı oturur poz*syonda tedav* ed*lmes* ve 
tükürük kontrolünün d*kkatle sağlanması öneml*d*r (Alves & 
Isenberg, 2020; Furuya et al., 1992). 

Santral s*n*r s*stem* tutulumuna bağlı olarak gel*şeb*len 
tr*gem*nal nevralj* ve per*fer*k nöropat*, orofas*yal bölgede 
nöropat*k ağrı *le karışab*len semptomlara yol açab*l*r ve bu durum 
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dental kaynaklı ağrılarla ayırıcı tanıyı güçleşt*reb*l*r (Agrawal, 
Kohat, Sahu, Kansal, & Fat*ma, 2024; Bennett, Bong, & Spargo, 
1978). Ayrıca hematoloj*k bozukluklar (anem*, lökopen*, 
trombos*topen*), MCTD’l* hastalarda kanama eğ*l*m*, enfeks*yon 
r*sk* ve gec*km*ş *y*leşme açısından d*ş hek*ml*ğ* uygulamalarında 
özel d*kkat gerekt*r*r (Alves & Isenberg, 2020). 

MCTD hastalarında, tr*gem*nal nevralj*-benzer* ağrı, 
nöropat*k semptomlar ve Sjögren sendromunu andıran tükürük bez* 
tutulumuna bağlı ağız kuruluğu g*b* tablolar gözlenm*şt*r, ayrıca 
*y*leşmeyen oral ülserler ve per*ap*kal apseler MCTD'n*n dental 
kl*n*k sunumları arasında yer almaktadır. Oto*mmün bağ dokusu 
hastalıklarının özell*kler*n* b*r arada taşıdığı *ç*n Sjögren, lupus 
veya skleroderma g*b* ağız kuruluğu, mukozal değ*ş*kl*k, 
per*odontal hastalık ve nöropat*k ağrı bulgularını göstereb*l*r.  Bu 
nedenle kserostom*, oral ülserler, apseler veya nöropat*k yüz ağrısı 
*le gelen hastalar değerlend*r*l*rken MCTD g*b* s*stem*k b*r bağ 
dokusu hastalığı akılda tutulmalıdır(Faden et al., 2018; Gonzales & 
Coleman, 1999; Varga, F*eld & Tyldesley, 1990) . 

M*kst konnekt*f doku hastalığında tedav* çoğunlukla yüksek 
doz glukokort*ko*dler ve *mmünsupres*f ajanlarla yapılmaktadır ve 
hastaların büyük b*r kısmında uzun sürel* *mmünsupres*f tedav*ler*n 
uygulanması gerekmekted*r. Bu durum, d*ş hek*ml*ğ* 
uygulamalarında artmış enfeks*yon r*sk*, gec*km*ş yara *y*leşmes* 
ve oral fırsatçı enfeks*yonlar açısından d*kkatl* olunmasını zorunlu 
kılar. Özell*kle stero*d ve s*totoks*k *laç kullanan hastalarda oral 
kand*d*yaz*s, mukozal hassas*yet ve per*odontal hastalık r*sk* 
artmaktadır. MCTD’de prognozun büyük ölçüde pulmoner tutulum 
ve pulmoner arter*yel h*pertans*yon varlığı *le *l*şk*l* olması, dental 
*şlemler sırasında poz*syon toleransı, solunum kapas*tes* ve 
sedasyon r*skler*n*n değerlend*r*lmes*n* gerekt*r*r. Bu nedenle 
MCTD’l* hastalarda dental tedav* planlaması, koruyucu 
yaklaşımların ön planda tutulduğu, *nvaz*v *şlemler önces*nde 
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med*kal öykü ve kullanılan *laçların d*kkatle değerlend*r*ld*ğ*, 
gerekt*ğ*nde mult*d*s*pl*ner konsültasyonun sağlandığı b*r 
çerçevede yapılmalıdır (Alves & Isenberg, 2020). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

--87--



Kaynakça 

Adh*kar*, K., Kark*, H., Shrestha, P., S*gdel, K. R., Sharma, L., & Paudel, 
B. P. (2025). Hematolog*cal man*festat*ons *n system*c lupus 
erythematosus: a retrospect*ve cross-sect*onal study from a tert*ary 
care center *n Nepal. Annals of Med+c+ne & Surgery, 87(10), 6335–
6339. do*:10.1097/MS9.0000000000003765 

Agarwal, S. K., Tan, F. K., & Arnett, F. C. (2008). Genet*cs and Genom*c 
Stud*es *n Scleroderma (System*c Scleros*s). Rheumat+c D+sease 
Cl+n+cs of North Amer+ca, 34(1), 17–40. 
do*:10.1016/j.rdc.2007.10.001 

Agrawal, A., Kohat, A. K., Sahu, C., Kansal, C., & Fat*ma, A. (2024). 
Headache and cerebral venous s*nus thrombos*s as a f*rst 
presentat*on of m*xed connect*ve t*ssue d*sease: a rare case and 
l*terature rev*ew. Acta Neurolog+ca Belg+ca, 124(5), 1741–1743. 
do*:10.1007/S13760-024-02548-3 

Ahmad, H. I., Jabbar, A., Mushtaq, N., Javed, Z., Hayyat, M. U., Bash*r, 
J., … Chen, J. (2022). Immune Tolerance vs. Immune Res*stance: 
The Interact*on Between Host and Pathogens *n Infect*ous D*seases. 
Front+ers +n Veter+nary Sc+ence, 9, 827407. 
do*:10.3389/FVETS.2022.827407/FULL 

Alb*l*a, J. B., Lam, D. K., Clok*e, C. M. L., & Sándor, G. K. B. (2007). 
System*c lupus erythematosus: a rev*ew for dent*sts. Journal 
(Canad+an Dental Assoc+at+on), 73(9), 823–828. Retr*eved from 
https://pubmed.ncb*.nlm.n*h.gov/18028758/ 

Aletaha, D., & Smolen, J. S. (2018). D*agnos*s and Management of 
Rheumato*d Arthr*t*s: A Rev*ew. JAMA, 320(13), 1360–1372. 
do*:10.1001/JAMA.2018.13103 

--88--



Al-Hash*m*, I. (2001). The management of Sjögren’s syndrome *n dental 
pract*ce. Journal of the Amer+can Dental Assoc+at+on, 132(10), 
1409–1417. do*:10.14219/jada.arch*ve.2001.0056 

Allanore, Y., W*pff, J., Kahan, A., & Bo*leau, C. (2007). Genet*c bas*s for 
system*c scleros*s. Jo+nt Bone Sp+ne, 74(6), 577–583. 
do*:10.1016/J.JBSPIN.2007.04.005 

Alves, M. R., & Isenberg, D. A. (2020). “M*xed connect*ve t*ssue 
d*sease”: a cond*t*on *n search of an *dent*ty. Cl+n+cal and 
Exper+mental Med+c+ne, 20(2), 159. do*:10.1007/S10238-020-
00606-7 

Ameer, M. A., Chaudhry, H., Mushtaq, J., Khan, O. S., Babar, M., 
Hash*m, T., … Hash*m, S. (2022). An Overv*ew of System*c Lupus 
Erythematosus (SLE) Pathogenes*s, Class*f*cat*on, and 
Management. Cureus, 14(10), e30330. 
do*:10.7759/CUREUS.30330 

André, F., & Böckle, B. C. (2022). Sjögren’s syndrome. Journal Der 
Deutschen Dermatolog+schen Gesellschaft = Journal of the German 
Soc+ety of Dermatology : JDDG, 20(7), 980–1002. 
do*:10.1111/DDG.14823 

Ansar Ahmed, S., Dauph*nee, M. J., & Talal, N. (1985). Effects of short-
term adm*n*strat*on of sex hormones on normal and auto*mmune 
m*ce. Journal of Immunology (Balt+more, Md. : 1950), 134(1), 204–
210. 

Arnett, F. C., Ham*lton, R. G., Reve*lle, J. D., B*as, W. B., Harley, J. B., 
& Re*chl*n, M. (1989). Genet*c stud*es of Ro (SS-A) and La (SS-B) 
autoant*bod*es *n fam*l*es w*th system*c lupus erythematosus and 
pr*mary Sjögren’s syndrome. Arthr+t+s and Rheumat+sm, 32(4), 413–
419. do*:10.1002/ANR.1780320410 

--89--



Barendregt, P. J., V*sser, M. R. M., Smets, E. M. A., Tulen, J. H. M., Van 
Den Me*racker, A. H., Boomsma, F., & Markusse, H. M. (1998). 
Fat*gue *n pr*mary Sjogren’s syndrome. Annals of the Rheumat+c 
D+seases, 57(5), 291–295. do*:10.1136/ard.57.5.291 

Belot, A., & C*maz, R. (2012). Monogen*c forms of system*c lupus 
erythematosus: new *ns*ghts *nto SLE pathogenes*s. Ped+atr+c 
Rheumatology Onl+ne Journal, 10(1). do*:10.1186/1546-0096-10-21 

Benl*, M., Batool, F., Stutz, C., Pet*t, C., Jung, S., & Huck, O. (2021). 
Orofac*al man*festat*ons and dental management of system*c lupus 
erythematosus: A rev*ew. Oral D+seases, 27(2), 151–167. 
do*:10.1111/ODI.13271 

Bennett, R. M., Bong, D. M., & Spargo, B. H. (1978). Neuropsych*atr*c 
problems *n m*xed connect*ve t*ssue d*sease. The Amer+can Journal 
of Med+c+ne, 65(6), 955–962. do*:10.1016/0002-9343(78)90747-7 

Bennett, R. M., & O’Connell, D. J. (1980). M*xed connect*ve t*ssue 
d*sease: A cl*n*copatholog*c study of 20 cases. Sem+nars +n Arthr+t+s 
and Rheumat+sm, 10(1), 25–51. do*:10.1016/0049-0172(80)90013-
X 

Benven*sty, N., Orn*tz, D. M., Bennett, G. L., Sahagan, B. G., Kuo, A., 
Card*ff, R. D., & Leder, P. (1992). Bra*n tumours and lymphomas *n 
transgen*c m*ce that carry HTLV-I LTR/c-myc and Ig/tax genes. 
Oncogene, 7(12), 2399–2405. 

B*lg*n, H., Kocabaş, H., & Keşl*, R. (2015). The prevalence of *nfect*ous 
agents *n pat*ents w*th system*c scleros*s. Turk+sh Journal of 
Med+cal Sc+ences, 45(6), 1192–1197. 

B*rl*k, M., Akar, S., Gurler, O., Sar*, I., B*rl*k, B., Sar*oglu, S., … Onen, 
F. (2009). Prevalence of pr*mary Sjogren’s syndrome *n Turkey: a 
populat*on-based ep*dem*olog*cal study. Internat+onal Journal of 

--90--



Cl+n+cal Pract+ce, 63(6), 954–961. do*:10.1111/J.1742-
1241.2008.01749.X 

BLOCH, K. J., BUCHANAN, W. W., WOHL, M. J., & BUNIM, J. J. 
(1965). SJOEGREN’S SYNDROME. A CLINICAL, 
PATHOLOGICAL, AND SEROLOGICAL STUDY OF SIXTY-
TWO CASES. Med+c+ne, 44, 187–231. 

Bonroy, C., Vercammen, M., F*erz, W., Andrade, L. E. C., Van Hoovels, 
L., Infant*no, M., … Bossuyt, X. (2023). Detect*on of ant*nuclear 
ant*bod*es: recommendat*ons from EFLM, EASI and ICAP. Cl+n+cal 
Chem+stry and Laboratory Med+c+ne, 61(7), 1167–1198. 
do*:10.1515/CCLM-2023-0209 

Bossuyt, X., De Langhe, E., Borgh*, M. O., & Meron*, P. L. (2020). 
Understand*ng and *nterpret*ng ant*nuclear ant*body tests *n 
system*c rheumat*c d*seases. Nature Rev+ews Rheumatology 2020 
16:12, 16(12), 715–726. do*:10.1038/s41584-020-00522-w 

Bowman, S. J., Ibrah*m, G. H., Holmes, G., Hamburger, J., & A*nsworth, 
J. R. (2004). Est*mat*ng the prevalence among Caucas*an women of 
pr*mary Sjögren’s syndrome *n two general pract*ces *n 
B*rm*ngham, UK. Scand+nav+an Journal of Rheumatology, 33(1), 
39–43. do*:10.1080/03009740310004676 

Brennan, M. T., Valer*n, M. A., Napeñas, J. J., & Lockhart, P. B. (2005). 
Oral man*festat*ons of pat*ents w*th lupus erythematosus. Dental 
Cl+n+cs of North Amer+ca, 49(1), 127–141. 
do*:10.1016/J.CDEN.2004.07.006 

Br*dges, B. F. (1991). The rashes of dermatomyos*t*s *n a black pat*ent. 
The Amer+can Journal of Med+c+ne, 91(6), 661–662. 
do*:10.1016/0002-9343(91)90222-J 

Bun*, M., Joseph, J., Pedroza, C., Theodore, S., Na*r, D., McNearney, T. 
A., … Mayes, M. D. (2019). Pred*ctors of Hand Contracture *n Early 

--91--



System*c Scleros*s and the Effect on Funct*on: A Prospect*ve Study 
of the GENISOS Cohort. The Journal of Rheumatology, 46(12), 
1597–1604. do*:10.3899/JRHEUM.180093 

Callen, J. P. (2000). Dermatomyos*t*s. Lancet, 355(9197), 53–57. 
do*:10.1016/S0140-6736(99)05157-0 

Campbell, S. M., Montanaro, A., & Bardana, E. J. (1983). Head and neck 
man*festat*ons of auto*mmune d*sease. Amer+can Journal of 
Otolaryngology--Head and Neck Med+c+ne and Surgery, 4(3), 187–
216. do*:10.1016/S0196-0709(83)80042-8 

Cao, H., Par*kh, T. N., & Zheng, J. (2009). Amyopath*c dermatomyos*t*s 
or dermatomyos*t*s-l*ke sk*n d*sease: retrospect*ve rev*ew of 16 
cases w*th amyopath*c dermatomyos*t*s. Cl+n+cal Rheumatology, 
28(8), 979–984. do*:10.1007/S10067-009-1152-9 

Cart*er, L., Araya, F., & Cast*llo, J. L. (1992). HTLV-I cl*n*cal 
patholog*cal spectrum. Rev+sta Méd+ca de Ch+le, 120(8), 927–933. 

Champey, J., Corruble, E., Gottenberg, J. E., Buhl, C., Meyer, T., 
Caudmont, C., … Mar*ette, X. (2006). Qual*ty of l*fe and 
psycholog*cal status *n pat*ents w*th pr*mary Sjögren’s syndrome 
and s*cca symptoms w*thout auto*mmune features. Arthr+t+s and 
Rheumat+sm, 55(3), 451–457. do*:10.1002/ART.21990 

Chebb*, R., Khal*fa, H. Ben, & Dh*dah, M. (2016). Temporomand*bular 
jo*nt d*sorder *n system*c scleros*s: a case report. The Pan Afr+can 
Med+cal Journal, 25, 164. do*:10.11604/PAMJ.2016.25.164.10432 

CHEONG, W. ‐K, VHUGHES, G. R., NORRIS, P. G., & MHAWK, J. L. 
(1994). Cutaneous photosens*t*v*ty *n dermatomyos*t*s. The Br+t+sh 
Journal of Dermatology, 131(2), 205–208. do*:10.1111/J.1365-
2133.1994.TB08492.X 

--92--



Concha, J. S. S., & Werth, V. P. (2018). Alopec*as *n lupus erythematosus. 
Lupus Sc+ence & Med+c+ne, 5(1), e000291. do*:10.1136/LUPUS-
2018-000291 

Corde*ro, P. C., Gu*maraes, J. P., de Souza, V. A., D*as, I. M., S*lva, J. N., 
Dev*to, K. L., & Bonato, L. L. (2016). Temporomand*bular jo*nt 
*nvolvement *n rheumato*d arthr*t*s pat*ents: assoc*at*on between 
cl*n*cal and tomograph*c data. Acta Odontolog+ca 
Lat+noamer+cana : AOL, 29(3), 123–129. 

Crowson, A. N., Magro, C. M., & M*hm, M. C. (2008). Interface 
dermat*t*s. Arch+ves of Pathology & Laboratory Med+c+ne, 132(4), 
652–666. do*:10.5858/2008-132-652-ID 

Dan*els, T E. (2000). Evaluat*on, d*fferent*al d*agnos*s, and treatment of 
xerostom*a. The Journal of Rheumatology. Supplement, 61, 6–10. 

Dan*els, T E, & Fox, P. C. (1992). Sal*vary and oral components of 
Sjögren’s syndrome. Rheumat+c D+seases Cl+n+cs of North Amer+ca, 
18(3), 571–589. 

Dan*els, Troy E., & Wh*tcher, J. P. (1994). Assoc*at*on of patterns of 
lab*al sal*vary gland *nflammat*on w*th keratoconjunct*v*t*s s*cca. 
Analys*s of 618 pat*ents w*th suspected Sjögren’s syndrome. 
Arthr+t+s and Rheumat+sm, 37(6), 869–877. 
do*:10.1002/ART.1780370615 

de Molon, R. S., Rossa, C., Thurl*ngs, R. M., C*rell*, J. A., & Koenders, 
M. I. (2019). L*nkage of Per*odont*t*s and Rheumato*d Arthr*t*s: 
Current Ev*dence and Potent*al B*olog*cal Interact*ons. 
Internat+onal Journal of Molecular Sc+ences 2019, Vol. 20, Page 
4541, 20(18), 4541. do*:10.3390/IJMS20184541 

Delaleu, N., Jonsson, R., & Koller, M. M. (2005). Sjögren’s syndrome. 
European Journal of Oral Sc+ences, 113(2), 101–113. 
do*:10.1111/J.1600-0722.2004.00183.X 

--93--



D*ab, S., Dostrovsky, N., Hudson, M., Tat*bouet, S., Fr*tzler, M. J., Baron, 
M., & Khal*d*, N. (2014). System*c Scleros*s S*ne Scleroderma: A 
Mult*center Study of 1417 Subjects. The Journal of Rheumatology, 
41(11), 2179–2185. do*:10.3899/JRHEUM.140236 

D*d*er, K., Bolko, L., G*ust*, D., Toquet, S., Robb*ns, A., Anton*cell*, F., 
& Servettaz, A. (2018). Autoant*bod*es assoc*ated w*th connect*ve 
t*ssue d*seases: What mean*ng for cl*n*c*ans? Front+ers +n 
Immunology, 9(MAR), 351512. 
do*:10.3389/FIMMU.2018.00541/FULL 

D*nçses Nas, E., Batıbay İstanbul Meden*yet Ün*vers*tes*, S., Süleyman 
Yalçın Şeh*r Hastanes*, G., Hastalıkları Kl*n*ğ*, İ., Bölümü, R., & 
Meden*yet Ün*vers*tes*, İ. (2024). Düşük doz metotreksat 
kullanımına bağlı nötropen*k hastaların retrospekt*f anal*z* 
Retrospect*ve analys*s of cases w*th low dose methotrexate-*nduced 
neutropen*a. Ulus Romatol Derg, 16(3), 128–133. 
do*:10.4274/raed.galenos.2024.39358 

Dourm*shev, L. A., Meffert, H., & P*azena, H. (2004). Dermatomyos*t*s: 
comparat*ve stud*es of cutaneous photosens*t*v*ty *n lupus 
erythematosus and normal subjects. Photodermatology, 
Photo+mmunology & Photomed+c+ne, 20(5), 230–234. 
do*:10.1111/J.1600-0781.2004.00115.X 

Dugan, E. M., Huber, A. M., M*ller, F. W., R*der, L. G., & Internat*onal 
Myos*t*s Assessment and Cl*n*cal Stud*es Group. (2009). Rev*ew of 
the class*f*cat*on and assessment of the cutaneous man*festat*ons of 
the *d*opath*c *nflammatory myopath*es. Dermatology Onl+ne 
Journal, 15(2), 2. 

Durmaz, Y., Cet*nkaya, B. U., Kıvanc Ceng*z, A., Yazar, S., 
Correspond*ng, /, & Tar*h*, G. (n.d.). Yaşlı Başlangıçlı Romato*d 
Artr*t, Genç Başlangıçlı Romato*d Artr*tten Farklı mı? Is Elderly-

--94--



Onset Rheumato*d Arthr*t*s D*fferent From Younger-Onset 
Rheumato*d Arthr*t*s? do*:10.34087/cbusbed 

Exocr*nopathy resembl*ng Sjögren’s syndrome *n HTLV-1 tax transgen*c 
m*ce - PubMed. (n.d.). Retr*eved 17 December 2025, from 
https://pubmed.ncb*.nlm.n*h.gov/2788824/ 

Faden, A., Aljam*l*, A., Aljam*l*, A., Alahmar*, S., & As*r*, A. (2018). 
M*xed connect*ve t*ssue d*sease *n young Saud* pat*ent w*th 
recurrent dental abscess: A case report. Internat+onal Journal of 
Health Sc+ences, 12(6), 65. Retr*eved from 
https://pmc.ncb*.nlm.n*h.gov/art*cles/PMC6257872/ 

Ferr*, C., La C*v*ta, L., Longombardo, G., Z*gnego, A. L., & Pasero, G. 
(1998). M*xed cryoglobul*naem*a: a cross-road between 
auto*mmune and lymphoprol*ferat*ve d*sorders. Lupus, 7(4), 275–
279. do*:10.1191/096120398678920091 

F*jałkowska, A., Kądz*ela, M., & Żebrowska, A. (2024). The Spectrum of 
Cutaneous Man*festat*ons *n Lupus Erythematosus: A 
Comprehens*ve Rev*ew. Journal of Cl+n+cal Med+c+ne 2024, Vol. 13, 
Page 2419, 13(8), 2419. do*:10.3390/JCM13082419 

F*reste*n, G. S., & McInnes, I. B. (2017). Immunopathogenes*s of 
Rheumato*d Arthr*t*s. Immun+ty, 46(2), 183–196. 
do*:10.1016/j.*mmun*.2017.02.006 

Foster, H., Walker, D., Charles, P., Kelly, C., Chavanagh, G., & Gr*ff*ths, 
I. (1992). Assoc*at*on of DR3 w*th suscept*b*l*ty to and sever*ty of 
pr*mary Sjögren’s syndrome *n a fam*ly study. Br+t+sh Journal of 
Rheumatology, 31(5), 309–314. 
do*:10.1093/RHEUMATOLOGY/31.5.309 

Four*e, J., Laubscher, D., & S*melane, T. (2025). Methotrexate-*nduced 
oral mucos*t*s *n pat*ents w*th rheumato*d arthr*t*s: A case ser*es and 

--95--



l*terature rev*ew. South Afr+can Dental Journal , 80(1), 33–41. 
do*:10.17159/SADJ.V80I01.20071 

Fox, R. I. (1994). Ep*dem*ology, pathogenes*s, an*mal models, and 
treatment of Sjögren’s syndrome. Current Op+n+on +n Rheumatology, 
6(5), 501–508. do*:10.1097/00002281-199409000-00008 

Fox, Robert I. (2005). Sjögren’s syndrome. Lancet (London, England), 
366(9482), 321–331. do*:10.1016/S0140-6736(05)66990-5 

Fragoul*s, G. E., Daouss*s, D., Pagkopoulou, E., Garyfallos, A., K*tas, G. 
D., & D*m*troulas, T. (2020). Cancer r*sk *n system*c scleros*s: 
*dent*fy*ng r*sk and manag*ng h*gh-r*sk pat*ents. Expert Rev+ew of 
Cl+n+cal Immunology, 16(12), 1105–1113. 
do*:10.1080/1744666X.2021.1847641 

Fr*dk*s-Harel*, M. (2008). Immunogenet*c mechan*sms for the 
coex*stence of organ-spec*f*c and system*c auto*mmune d*seases. 
Journal of Auto+mmune D+seases, 5, 1. do*:10.1186/1740-2557-5-1 

Furuya, T., Suzuk*, T., Onoda, N., Tamura, K., Sato, K., Demura, H., & 
Kash*wazak*, S. (1992). M*xed connect*ve t*ssue d*sease assoc*ated 
w*th prote*n los*ng enteropathy: successful treatment w*th 
*ntravenous cyclophospham*de therapy. Internal Med+c+ne (Tokyo, 
Japan), 31(12), 1359–1362. 
do*:10.2169/INTERNALMEDICINE.31.1359 

Gales*ć, K., Prkac*n, I., T*sljar, M., & Vergles, J. M. (2009). [Renal 
*nvolvement *n pat*ents w*th rheumato*d arthr*t*s]. Reumat+zam, 
56(1), 30–35. 

García-Carrasco, M., S*só, A., Ramos-Casals, M., Rosas, J., de la Red, 
G., G*l, V., … Ingelmo, M. (2002). Raynaud’s phenomenon *n 
pr*mary Sjögren’s syndrome. Prevalence and cl*n*cal character*st*cs 
*n a ser*es of 320 pat*ents. The Journal of Rheumatology, 29(4), 726–
730. 

--96--



García-Ríos, P., Pecc*-Lloret, M. P., & Oñate-Sánchez, R. E. (2022). Oral 
Man*festat*ons of System*c Lupus Erythematosus: A Systemat*c 
Rev*ew. Internat+onal Journal of Env+ronmental Research and 
Publ+c Health, 19(19), 11910. do*:10.3390/IJERPH191911910 

Ghal*, F. E., Ste*n, L. D., F*ne, J.-D., Burkes, E. J., & McCaul*ffe, D. P. 
(1999). G*ng*val telang*ectases: an underapprec*ated phys*cal s*gn 
of juven*le dermatomyos*t*s. Arch+ves of Dermatology, 135(11). 
do*:10.1001/ARCHDERM.135.11.1370 

G*les, I., & Isenberg, D. (2000). Fat*gue *n pr*mary Sjögren’s syndrome: 
*s there a l*nk w*th the f*bromyalg*a syndrome? Annals of the 
Rheumat+c D+seases, 59(11), 875–878. do*:10.1136/ARD.59.11.875 

G*ust*na, T., Woo, T. Y., Callen, J. P., & G*ust*na, T. (1989). Cutaneous 
changes of dermatomyos*t*s precede muscle weakness. Journal of 
the Amer+can Academy of Dermatology, 20(4), 629–632. 
do*:10.1016/S0190-9622(89)70074-8 

Goh, N. S. L., Desa*, S. R., Veeraraghavan, S., Hansell, D. M., Copley, S. 
J., Maher, T. M., … Wells, A. U. (2008). Interst*t*al lung d*sease *n 
system*c scleros*s: a s*mple stag*ng system. Amer+can Journal of 
Resp+ratory and Cr+t+cal Care Med+c+ne, 177(11), 57–59. 
do*:10.1164/RCCM.200706-877OC 

Gonzales, T. S., & Coleman, G. C. (1999). Per*odontal man*festat*ons of 
collagen vascular d*sorders. Per+odontology 2000, 21(1), 94–105. 
do*:10.1111/J.1600-0757.1999.TB00170.X 

Grau, J. M., Hausmann, G., Casademont, J., & Herrero, C. (1992). 
Amyopath*c dermatomyos*t*s. Journal of the Amer+can Academy of 
Dermatology, 26(3), 505. do*:10.1016/S0190-9622(08)80589-0 

Greenberg, S. A., Bradshaw, E. M., P*nkus, J. L., P*nkus, G. S., Burleson, 
T., Due, B., … Amato, A. A. (2005). Plasma cells *n muscle *n 

--97--



*nclus*on body myos*t*s and polymyos*t*s. Neurology, 65(11), 1782–
1787. do*:10.1212/01.WNL.0000187124.92826.20 

Gr*maldo-Carjevsch*, M., López-Labady, J., & V*llarroel-Dorrego, M. 
(2011). Squamous cell carc*noma on the palate *n a pat*ent w*th 
system*c lupus erythematosus: case report and rev*ew of l*terature. 
Lupus, 20(5), 519–522. do*:10.1177/0961203310383068 

Grundtman, C., Tham, E., Ulfgren, A. K., & Lundberg, I. E. (2008). 
Vascular endothel*al growth factor *s h*ghly expressed *n muscle 
t*ssue of pat*ents w*th polymyos*t*s and pat*ents w*th 
dermatomyos*t*s. Arthr+t+s and Rheumat+sm, 58(10), 3224–3238. 
do*:10.1002/ART.23884 

Haddad, J., Tr*nchet, J. C., Pateron, D., Mal, F., Beaugrand, M., Munz-
Gothe*l, C., … Ambros*n*, J. C. (1992). Lymphocyt*c s*aladen*t*s of 
Sjögren’s syndrome assoc*ated w*th chron*c hepat*t*s C v*rus l*ver 
d*sease. The Lancet, 339(8789), 321–323. do*:10.1016/0140-
6736(92)91645-O 

Haga, H.-J., & Peen, E. (2007). A study of the arthr*t*s pattern *n pr*mary 
Sjögren’s syndrome. Cl+n+cal and Exper+mental Rheumatology, 
25(1), 88–91. 

Harr*z*, A., Bensouda, S., Arab*, S. El, Harr*z*, A., Bensouda, S., & Arab*, 
S. El. (2025). Dental Management of System*c Lupus 
Erythematosus (A Case Report). Open Access L+brary Journal, 
12(4), 1–8. do*:10.4236/OALIB.1113240 

Harrold, L. R., Shan, Y., Rebello, S., Kramer, N., Connolly, S. E., Alemao, 
E., … Rosenste*n, E. D. (2020). Prevalence of Sjögren’s syndrome 
assoc*ated w*th rheumato*d arthr*t*s *n the USA: an observat*onal 
study from the Corrona reg*stry. Cl+n+cal Rheumatology, 39(6), 
1899. do*:10.1007/S10067-020-05004-8 

--98--



Healy, C. M., Tob*n, A. M., K*rby, B., & Fl*nt, S. R. (2006). Oral les*ons 
as an *n*t*al man*festat*on of dermatomyos*t*s w*th occult 
mal*gnancy. Oral Surgery, Oral Med+c+ne, Oral Pathology, Oral 
Rad+ology and Endodontology, 101(2), 184–187. 
do*:10.1016/j.tr*pleo.2005.08.030 

Heath, K. R., Rogers, R. S., & Fazel, N. (2015). Oral man*festat*ons of 
connect*ve t*ssue d*sease and novel therapeut*c approaches. 
Dermatology Onl+ne Journal, 21(10). 

Herr*ck, A. L., Assass*, S., & Denton, C. P. (2022). Sk*n *nvolvement *n 
early d*ffuse cutaneous system*c scleros*s: an unmet cl*n*cal need. 
Nature Rev+ews. Rheumatology, 18(5), 276. do*:10.1038/S41584-
022-00765-9 

Ho*, A., Igel, T., Mok, C. C., & Arnaud, L. (2024). System*c lupus 
erythematosus. The Lancet, 403(10441), 2326–2338. 
do*:10.1016/S0140-6736(24)00398-2 

Hudson, M., Lo, E., Lu, Y., Hercz, D., Baron, M., & Steele, R. (2011). 
C*garette smok*ng *n pat*ents w*th system*c scleros*s. Arthr+t+s and 
Rheumat+sm, 63(1), 230–238. do*:10.1002/ART.30071 

Hughes, C. T., Downey, M. C., & W*nkley, G. P. (1998). System*c lupus 
erythematosus: a rev*ew for dental profess*onals. Journal of Dental 
Hyg+ene : JDH, 72(2), 35–40. 

Hughes, M., & Herr*ck, A. (2012). System*c scleros*s. Br+t+sh Journal of 
Hosp+tal Med+c+ne (London, England : 2005), 73(9), 509–516. 
do*:10.12968/HMED.2012.73.9.509 

Ienopol*, S., & Carsons, S. E. (2014). Extraglandular man*festat*ons of 
pr*mary Sjögren’s syndrome. Oral and Max+llofac+al Surgery 
Cl+n+cs of North Amer+ca, 26(1), 91–99. 
do*:10.1016/j.coms.2013.09.008 

--99--



Ingegnol*, F., Ugh*, N., & M*ha*, C. (2018). Update on the ep*dem*ology, 
r*sk factors, and d*sease outcomes of system*c scleros*s. Best 
Pract+ce and Research: Cl+n+cal Rheumatology, 32(2), 223–240. 
do*:10.1016/j.berh.2018.08.005 

Kabasakal, Y., K*tapc*oglu, G., Turk, T., Öder, G., Durusoy, R., Mete, N., 
… Akal*n, T. (2006). The prevalence of Sjögren’s syndrome *n adult 
women. Scand+nav+an Journal of Rheumatology, 35(5), 379–383. 
do*:10.1080/03009740600759704 

Karlson, E. W., Lee, I. M., Cook, N. R., Manson, J. E., Bur*ng, J. E., & 
Hennekens, C. H. (1999). A retrospect*ve cohort study of c*garette 
smok*ng and r*sk of rheumato*d arthr*t*s *n female health 
profess*onals. Arthr+t+s and Rheumat+sm, 42(5), 910–917. 
do*:10.1002/1529-0131(199905)42:5<910::AID-ANR9>3.0.CO;2-
D 

Karpat*, G., & O’Ferrall, E. K. (2009). Sporad*c *nclus*on body myos*t*s: 
pathogen*c cons*derat*ons. Annals of Neurology, 65(1), 7–11. 
do*:10.1002/ANA.21622 

Karpat*, G., Poul*ot, Y., & Carpenter, S. (1988). Express*on of 
*mmunoreact*ve major h*stocompat*b*l*ty complex products *n 
human skeletal muscles. Annals of Neurology, 23(1), 64–72. 
do*:10.1002/ANA.410230111 

Kebar, Y. M., Avesta, L., Hab*bzadeh, A., & Hemmat*, M. (2019). 
L*bman-Sacks endocard*t*s *n pat*ents w*th system*c lupus 
erythematosus w*th secondary ant*phosphol*p*d syndrome. Casp+an 
Journal of Internal Med+c+ne, 10(3), 339. 
do*:10.22088/CJIM.10.3.339 

KEIL, H. (2008). THE MANIFESTATIONS IN THE SKIN AND 
MUCOUS MEMBRANES IN DERMATOMYOSITIS, WITH 
SPECIAL REFERENCE TO THE DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 
FROM SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS*. 

--100--



Https://Do+.Org/10.7326/0003-4819-16-5-828, 16(5), 828–871. 
do*:10.7326/0003-4819-16-5-828 

Klareskog, L., Rönnel*d, J., Saevarsdott*r, S., Padyukov, L., & 
Alfredsson, L. (2020). The *mportance of d*fferences; On 
env*ronment and *ts *nteract*ons w*th genes and *mmun*ty *n the 
causat*on of rheumato*d arthr*t*s. Journal of Internal Med+c+ne, 
287(5), 514–533. do*:10.1111/JOIM.13058 

KLİMUD Rehberler* - Anasayfa | Kl*n*k M*krob*yoloj* Uzmanlık 
Derneğ*. (n.d.). Retr*eved 4 December 2025, from 
https://www.kl*mud.org/*cer*k/rehberler-38/kl*mud-rehberler*-8265 

Kraus, A., Caballero-Ur*be, C., Jakez, J., V*lla, A. R., & Alarcón-Segov*a, 
D. (1992). Raynaud’s phenomenon *n pr*mary Sjögren’s syndrome. 
Assoc*at*on w*th other extraglandular man*festat*ons. The Journal 
of Rheumatology, 19(10), 1572–1574. 

Kretap*rom, K., Okoch*, K., Nakamura, S., Tetsumura, A., Ohbayash*, N., 
Yosh*no, N., & Kurabayash*, T. (2013). MRI character*st*cs of 
rheumato*d arthr*t*s *n the temporomand*bular jo*nt. 
Dentomax+llofac+al Rad+ology, 42(4), 31627230. 
do*:10.1259/DMFR/31627230 

Kuo, C. F., Luo, S. F., Yu, K. H., See, L. C., Zhang, W., & Doherty, M. 
(2016). Fam*l*al r*sk of system*c scleros*s and co-aggregat*on of 
auto*mmune d*seases *n affected fam*l*es. Arthr+t+s Research and 
Therapy, 18(1). do*:10.1186/s13075-016-1127-6 

Labe*t, B., Pawl*tzk*, M., Ruck, T., Muhle, P., Claus, I., Suntrup-Krueger, 
S., … Dz*ewas, R. (2020). The Impact of Dysphag*a *n Myos*t*s: A 
Systemat*c Rev*ew and Meta-Analys*s. Journal of Cl+n+cal Med+c+ne 
2020, Vol. 9, Page 2150, 9(7), 2150. do*:10.3390/JCM9072150 

Launay, D., Hachulla, E., Hatron, P. Y., Ja*s, X., S*monneau, G., & 
Humbert, M. (2007). Pulmonary arter*al hypertens*on: a rare 

--101--



compl*cat*on of pr*mary Sjögren syndrome: report of 9 new cases 
and rev*ew of the l*terature. Med+c+ne, 86(5), 299–315. 
do*:10.1097/MD.0B013E3181579781 

Lee, D. M., & We*nblatt, M. E. (2001). Rheumato*d arthr*t*s. Lancet, 
358(9285), 903–911. do*:10.1016/S0140-6736(01)06075-5 

Lemp, M. A., Baudou*n, C., Baum, J., Dogru, M., Foulks, G. N., 
K*nosh*ta, S., … Toda, I. (2007). The def*n*t*on and class*f*cat*on of 
dry eye d*sease: Report of the def*n*t*on and class*f*cat*on 
subcomm*ttee of the *nternat*onal Dry Eye WorkShop (2007). 
Ocular Surface, 5(2), 75–92. do*:10.1016/s1542-0124(12)70081-2 

Lep*d*, H., Frances, V., F*garella-Branger, D., Bartol*, C., Machado-
Baeta, A., & Pell*ss*er, J. F. (1998). Local express*on of cytok*nes *n 
*d*opath*c *nflammatory myopath*es. Neuropathology and Appl+ed 
Neurob+ology, 24(1), 73–79. do*:10.1046/J.1365-
2990.1998.00092.X 

L*akoul*, V., C*pr*an*, P., Marrell*, A., Alvaro, S., Rusc*tt*, P., & 
G*acomell*, R. (2011). Ang*ogen*c cytok*nes and growth factors *n 
system*c scleros*s. Auto+mmun+ty Rev+ews, 10(10), 590–594. 
do*:10.1016/j.autrev.2011.04.019 

L*ao, K. P., Alfredsson, L., & Karlson, E. W. (2009). Env*ronmental 
*nfluences on r*sk for rheumato*d arthr*t*s. Current Op+n+on +n 
Rheumatology, 21(3), 279–283. 
do*:10.1097/BOR.0B013E32832A2E16 

Lourenço, S. V., De Carvalho, F. R. G., Bogg*o, P., Sotto, M. N., V*lela, 
M. A. C., R*v*tt*, E. A., & N*co, M. M. S. (2007). Lupus 
erythematosus: cl*n*cal and h*stopatholog*cal study of oral 
man*festat*ons and *mmunoh*stochem*cal prof*le of the 
*nflammatory *nf*ltrate. Journal of Cutaneous Pathology, 34(7), 
558–564. do*:10.1111/J.1600-0560.2006.00652.X 

--102--



Loyola Rodr*guez, J. P., Galvan Torres, L. J., Mart*nez Mart*nez, R. E., 
Abud Mendoza, C., Med*na Sol*s, C. E., Ramos Coronel, S., … 
Domínguez Pérez, R. A. (2016). Frequency of dental car*es *n act*ve 
and *nact*ve system*c lupus erythematous pat*ents: sal*vary and 
bacter*al factors. Lupus, 25(12), 1349–1356. 
do*:10.1177/0961203316640909 

Lundberg, I., Ulfgren, A. K., Nyberg, P., Andersson, U., & Klareskog, L. 
(1997). Cytok*ne product*on *n muscle t*ssue of pat*ents w*th 
*d*opath*c *nflammatory myopath*es. Arthr+t+s and Rheumat+sm, 
40(5), 865–874. do*:10.1002/ART.1780400514 

MacGregor, A., & S*lman, A. (2003). Ep*dem*ology and class*f*cat*on (of 
rheumato*d arthr*t*s). Mosby. Retr*eved from https://research-
portal.uea.ac.uk/en/publ*cat*ons/ep*dem*ology-and-class*f*cat*on-
of-rheumato*d-arthr*t*s/ 

Mackay, I. R., & Rose, N. R. (2013). The Auto*mmune D*seases: F*fth 
Ed*t*on. The Auto+mmune D+seases: F+fth Ed+t+on, 1–1267. 
do*:10.1016/C2009-0-64586-4 

Mahoney, E. J., & Sp*egel, J. H. (2003). Sjögren’s d*sease. 
Otolaryngolog+c Cl+n+cs of North Amer+ca, 36(4), 733–745. 
do*:10.1016/S0030-6665(03)00024-0 

Mammen, A. L. (2010). Dermatomyos*t*s and polymyos*t*s: Cl*n*cal 
presentat*on, autoant*bod*es, and pathogenes*s. Annals of the New 
York Academy of Sc+ences, 1184(1), 134–153. do*:10.1111/J.1749-
6632.2009.05119.X;PAGEGROUP:STRING:PUBLICATION 

Mar*ette, X., Zerb*b, M., Jaccard, A., Schenmetzler, C., Danon, F., & 
Clauvel, J. ‐P. (1993). Hepat*t*s C v*rus and Sjögren’s syndrome. 
Arthr+t+s and Rheumat+sm, 36(2), 280–281. 
do*:10.1002/ART.1780360225 

--103--



Marshall, J. S., Upton, J. E. M., Vl*agoft*s, H., H*ldebrand, K. J., Byrne, 
A., & Watson, W. (2024). Introduct*on to *mmunology and *mmune 
d*sorders. Allergy, Asthma & Cl+n+cal Immunology 2024 20:3, 20(3), 
69-. do*:10.1186/S13223-024-00932-5 

Marshall, J. S., Warr*ngton, R., Watson, W., & K*m, H. L. (2018). An 
*ntroduct*on to *mmunology and *mmunopathology. Allergy, Asthma 
& Cl+n+cal Immunology 2018 14:2, 14(2), 49-. do*:10.1186/S13223-
018-0278-1 

Massarent*, L., Leffers, H. C. B., Brodersen, T., Hansen, P. R., Damgaard, 
C., Pedersen, O. B., … N*elsen, C. H. (2025). Ant*bod*es to 
Per*odontal Bacter*a Are Assoc*ated w*th System*c Lupus 
Erythematosus and Autoant*body Pos*t*v*ty. Internat+onal Journal of 
Molecular Sc+ences 2025, Vol. 26, Page 10719, 26(21), 10719. 
do*:10.3390/IJMS262110719 

Mathews, S. A., Kur*en, B. T., & Scof*eld, R. H. (2008). Oral 
man*festat*ons of Sjögren’s syndrome. Journal of Dental Research, 
87(4), 308–318. do*:10.1177/154405910808700411 

Mehd*pour, A., Masoum*, M., Shajar*, P., Aghaal*, M., Mousav*, H., 
Saleh, A., & Ansar*an, M. (2022). Oral health-related qual*ty of l*fe 
and dental car*es *n rheumato*d arthr*t*s pat*ents: a cross-sect*onal 
observat*onal study. Journal of Med+c+ne and L+fe, 15(6), 854. 
do*:10.25122/JML-2022-0081 

M*ller, C. S., Egan, R. M., Falace, D. A., Rayens, M. K., & Moore, C. R. 
(1999). Prevalence of *nfect*ve endocard*t*s *n pat*ents w*th 
system*c lupus erythematosus. Journal of the Amer+can Dental 
Assoc+at+on, 130(3), 387–392. do*:10.14219/jada.arch*ve.1999.0209 

M*ller, D. R., Ol*ver*a, S. A., Berlow*tz, D. R., F*ncke, B. G., Stang, P., 
& L*ll*enfeld, D. E. (2008). Ang*oedema *nc*dence *n US veterans 
*n*t*at*ng ang*otens*n-convert*ng enzyme *nh*b*tors. Hypertens+on, 
51(6), 1624–1630. 

--104--



do*:10.1161/HYPERTENSIONAHA.108.110270;REQUESTEDJO
URNAL:JOURNAL:HYP;PAGE:STRING:ARTICLE/CHAPTER 

M*randa, J., Brunet, L., Roset, P., Ber*n*, L., Farré, M., & Mend*eta, C. 
(2001). Prevalence and r*sk of g*ng*val enlargement *n pat*ents 
treated w*th n*fed*p*ne. Journal of Per+odontology, 72(5), 605–611. 
do*:10.1902/JOP.2001.72.5.605 

Moghadam-K*a, S., Aggarwal, R., & Odd*s, C. V. (2015). Treatment of 
*nflammatory myopathy: emerg*ng therap*es and therapeut*c targets. 
Expert Rev+ew of Cl+n+cal Immunology, 11(11), 1265. 
do*:10.1586/1744666X.2015.1082908 

Molokh*a, M., & McKe*gue, P. (2000). R*sk for rheumat*c d*sease *n 
relat*on to ethn*c*ty and adm*xture. Arthr+t+s Research, 2(2), 115–
125. do*:10.1186/AR76 

Nagaraju, K., Casc*ola-Rosen, L., Rosen, A., Thompson, C., Loeffler, L., 
Parker, T., … Plotz, P. (2000). The *nh*b*t*on of apoptos*s *n myos*t*s 
and *n normal muscle cells. Journal of Immunology (Balt+more, 
Md. : 1950), 164(10), 5459–5465. 
do*:10.4049/JIMMUNOL.164.10.5459 

Newton, J. L., Harney, S. M. J., Wordsworth, B. P., & Brown, M. A. 
(2004). A rev*ew of the MHC genet*cs of rheumato*d arthr*t*s. Genes 
and Immun+ty, 5(3), 151–157. do*:10.1038/SJ.GENE.6364045 

N*etert, P. J., & S*lver, R. M. (2000). System*c scleros*s: env*ronmental 
and occupat*onal r*sk factors. Current Op+n+on +n Rheumatology, 
12(6), 520–526. do*:10.1097/00002281-200011000-00008 

Okuda, Y., Yamada, T., Matsuura, M., Takasug*, K., & Goto, M. (2011). 
Age*ng: a r*sk factor for amylo*d A amylo*dos*s *n rheumato*d 
arthr*t*s. Amylo+d : The Internat+onal Journal of Exper+mental and 
Cl+n+cal Invest+gat+on : The Off+c+al Journal of the Internat+onal 

--105--



Soc+ety of Amylo+dos+s, 18(3), 108–111. 
do*:10.3109/13506129.2011.582198 

Page, G., Chevrel, G., & M*ossec, P. (2004). Anatom*c local*zat*on of 
*mmature and mature dendr*t*c cell subsets *n dermatomyos*t*s and 
polymyos*t*s: Interact*on w*th chemok*nes and Th1 cytok*ne-
produc*ng cells. Arthr+t+s and Rheumat+sm, 50(1), 199–208. 
do*:10.1002/ART.11428 

Pan, L., Lu, M. P., Wang, J. H., Xu, M., & Yang, S. R. (2020). 
Immunolog*cal pathogenes*s and treatment of system*c lupus 
erythematosus. World Journal of Ped+atr+cs, 16(1), 19–30. 
do*:10.1007/S12519-019-00229-3/FIGURES/4 

Pearson, D. R., Werth, V. P., & Pappas-Taffer, L. (2018). System*c 
scleros*s: Current concepts of sk*n and system*c man*festat*ons. 
Cl+n+cs +n Dermatology, 36(4), 459–474. 
do*:10.1016/j.cl*ndermatol.2018.04.004 

Peoples, C., Medsger, T. A., Lucas, M., Rosar*o, B. L., & Feghal*-
Bostw*ck, C. A. (2016). Gender d*fferences *n system*c scleros*s: 
relat*onsh*p to cl*n*cal features, serolog*c status and outcomes. 
Journal of Scleroderma and Related D+sorders, 1(2), 204–212. 
do*:10.5301/JSRD.5000209 

Pertovaara, M., Korpela, M., & Pasternack, A. (2001). Factors pred*ct*ve 
of renal *nvolvement *n pat*ents w*th pr*mary Sjögren’s syndrome. 
Cl+n+cal Nephrology, 56(1), 10–18. 

Petr*, M., Orba*, A. M., Alarcõn, G. S., Gordon, C., Merr*ll, J. T., Fort*n, 
P. R., … Magder, L. S. (2012). Der*vat*on and val*dat*on of the 
System*c Lupus Internat*onal Collaborat*ng Cl*n*cs class*f*cat*on 
cr*ter*a for system*c lupus erythematosus. Arthr+t+s and Rheumat+sm, 
64(8), 2677–2686. do*:10.1002/ART.34473 

--106--



P*ncus, T., O’Dell, J. R., & Kremer, J. M. (1999). Comb*nat*on therapy 
w*th mult*ple d*sease-mod*fy*ng ant*rheumat*c drugs *n rheumato*d 
arthr*t*s: a prevent*ve strategy. Annals of Internal Med+c+ne, 131(10), 
768–774. do*:10.7326/0003-4819-131-10-199911160-00009 

P*setsky, D. S. (2023). Pathogenes*s of auto*mmune d*sease. Nature 
Rev+ews. Nephrology, 19(8), 509–524. do*:10.1038/S41581-023-
00720-1 

Prakash, U. B. S. (1992). Lungs *n m*xed connect*ve t*ssue d*sease. 
Journal of Thorac+c Imag+ng, 7(2), 55–61. do*:10.1097/00005382-
199203000-00007 

Qadr*, M., Rahman, S. U., Java*d, H., Bhandar*, K., Syed, R., Khan, A. 
A., … F*lal, M. (2025). Trends *n chron*c k*dney d*sease mortal*ty 
among pat*ents w*th system*c lupus erythematosus: a U.S. 
populat*on-based study (1999–2020). BMC Nephrology, 26(1), 462. 
do*:10.1186/S12882-025-04394-8 

Ramakr*shna, R., Chaudhur*, K., Sturgess, A., & Manoharan, A. (1992). 
Haematolog*cal man*festat*ons of pr*mary Sjögren’s syndrome: a 
cl*n*copatholog*cal study. The Quarterly Journal of Med+c+ne, 
83(303), 547–554. 

Ramos-Casals, M., Anaya, J. M., García-Carrasco, M., Rosas, J., Bové, 
A., Claver, G., … Font, J. (2004). Cutaneous vascul*t*s *n pr*mary 
Sjögren syndrome: class*f*cat*on and cl*n*cal s*gn*f*cance of 52 
pat*ents. Med+c+ne, 83(2), 96–106. 
do*:10.1097/01.MD.0000119465.24818.98 

Ramos-Casals, M., Muñoz, S., & Zerón, P. B. (2008). Hepat*t*s C V*rus 
and Sjögren’s Syndrome: Tr*gger or M*m*c? Rheumat+c D+sease 
Cl+n+cs of North Amer+ca, 34(4), 869–884. 
do*:10.1016/j.rdc.2008.08.007 

--107--



Rang*nwala, A. M., Chal*shazar, M. M., Panja, P., Buddhdev, K. P., & 
Kale, H. M. (2012). Oral d*sco*d lupus erythematosus: A study of 
twenty-one cases. Journal of Oral and Max+llofac+al Pathology : 
JOMFP, 16(3), 368. do*:10.4103/0973-029X.102487 

R*chard-Eagl*n, A., & Smallheer, B. A. (2018). 
Immunosuppress*ve/Auto*mmune D*sorders. Nurs+ng Cl+n+cs of 
North Amer+ca, 53(3), 319–334. do*:10.1016/j.cnur.2018.04.002 

Roguedas, A. M., M*sery, L., Sassolas, B., Le Masson, G., Pennec, Y. L., 
& You*nou, P. (2004). Cutaneous man*festat*ons of pr*mary 
Sjögren’s syndrome are underest*mated. Cl+n+cal and Exper+mental 
Rheumatology, 22(5), 632–636. 

Rojas-V*llarraga, A., Amaya-Amaya, J., Rodr*guez-Rodr*guez, A., 
Mant*lla, R. D., & Anaya, J. M. (2012). Introduc*ng 
Polyauto*mmun*ty: Secondary Auto*mmune D*seases No Longer 
Ex*st. Auto+mmune D+seases, 2012(1), 254319. 
do*:10.1155/2012/254319 

Rose, N. R., & Mackay, I. R. (2019). The auto*mmune d*seases. The 
Auto+mmune D+seases, 1–1508. do*:10.1016/C2016-0-00383-2 

Saccucc*, M., D* Carlo, G., Bossù, M., G*ovarrusc*o, F., Salucc*, A., & 
Pol*men*, A. (2018). Auto*mmune D*seases and The*r 
Man*festat*ons on Oral Cav*ty: D*agnos*s and Cl*n*cal Management. 
Journal of Immunology Research, 2018, 6061825. 
do*:10.1155/2018/6061825 

Santarp*no, G., Lofrumento, F., Z*to, C., Tr*o, O., Restell*, D., Cusmà 
P*cc*one, M., … de Gregor*o, C. (2024). Explor*ng the Complex*t*es 
of Non-Bacter*al Thrombot*c Endocard*t*s: H*ghl*ghts from 
L*terature and Case Stud*es. Journal of Cl+n+cal Med+c+ne 2024, Vol. 
13, Page 4904, 13(16), 4904. do*:10.3390/JCM13164904 

--108--



Satoh, M., Chan, E. K. L., Ho, L. A., Rose, K. M., Parks, C. G., Cohn, R. 
D., … M*ller, F. W. (2012). Prevalence and Soc*odemograph*c 
Correlates of Ant*nuclear Ant*bod*es In the Un*ted States. Arthr+t+s 
and Rheumat+sm, 64(7), 2319. do*:10.1002/ART.34380 

Savar*no, E., Bazz*ca, M., Zent*l*n, P., Pohl, D., Parod*, A., C*ttad*n*, G., 
… Gh*o, M. (2009). Gastroesophageal reflux and pulmonary f*bros*s 
*n scleroderma: a study us*ng pH-*mpedance mon*tor*ng. Amer+can 
Journal of Resp+ratory and Cr+t+cal Care Med+c+ne, 179(5), 408–
413. do*:10.1164/RCCM.200808-1359OC 

Scott, D. L., Wolfe, F., & Hu*z*nga, T. W. J. (2010). Rheumato*d arthr*t*s. 
The Lancet, 376(9746), 1094–1108. do*:10.1016/S0140-
6736(10)60826-4 

Se*k*, M. (1989). Regulat*on of HTLV-1 gene express*on and *ts relevance 
to prol*ferat*on of the *nfected cells. Gan to Kagaku Ryoho. Cancer 
& Chemotherapy, 16(3 Pt 2), 516–521. 

Sharp, G. C., Irv*n, W. S., Tan, E. M., Gould, R. G., & Holman, H. R. 
(1972). M*xed connect*ve t*ssue d*sease--an apparently d*st*nct 
rheumat*c d*sease syndrome assoc*ated w*th a spec*f*c ant*body to 
an extractable nuclear ant*gen (ENA). The Amer+can Journal of 
Med+c+ne, 52(2), 148–159. do*:10.1016/0002-9343(72)90064-2 

Shur*n, M. R., & Wheeler, S. E. (2024). Cl*n*cal S*gn*f*cance of 
Uncommon, Non-Cl*n*cal, and Novel Autoant*bod*es. 
ImmunoTargets and Therapy, 13, 215–234. 
do*:10.2147/ITT.S450184 

S*lman, A. J., & Pearson, J. E. (2002). Ep*dem*ology and genet*cs of 
rheumato*d arthr*t*s. Arthr+t+s Research, 4 Suppl 3(Suppl 3), S265–
S272. do*:10.1186/AR578 

--109--



Smolen, J. S., Aletaha, D., & McInnes, I. B. (2016). Rheumato*d arthr*t*s. 
The Lancet, 388(10055), 2023–2038. do*:10.1016/S0140-
6736(16)30173-8 

Smolen, J. S., Landewé, R., Breedveld, F. C., Buch, M., Burmester, G., 
Dougados, M., … Van Der He*jde, D. (2014). EULAR 
recommendat*ons for the management of rheumato*d arthr*t*s w*th 
synthet*c and b*olog*cal d*sease-mod*fy*ng ant*rheumat*c drugs: 
2013 update. Annals of the Rheumat+c D+seases, 73(3), 492–509. 
do*:10.1136/annrheumd*s-2013-204573 

Sojod, B., Nagano, C. P., Lopez, G. M. G., Zalcberg, A., Dr*d*, S. M., & 
Anagnostou, F. (2021). System*c Lupus Erythematosus and 
Per*odontal D*sease: A Complex Cl*n*cal and B*olog*cal Interplay. 
Journal of Cl+n+cal Med+c+ne 2021, Vol. 10, Page 1957, 10(9), 1957. 
do*:10.3390/JCM10091957 

Solak, O., Alt*nd*s, M., Toktas, H., Dundar, U., Koken, R., Turel, A., … 
Kavuncu, V. (2009). Serolog*c and Molecular D*agnos*s of Human 
Parvov*rus B19 *n Rheumato*d Arthr*t*s Pat*ents. TURKISH 
JOURNAL OF RHEUMATOLOGY, 24(1). Retr*eved from 
https://aves*s.ksbu.edu.tr/yay*n/6475ed3f-f129-4a1c-8d07-
01247f273d28/serolog*c-and-molecular-d*agnos*s-of-human-
parvov*rus-b19-*n-rheumato*d-arthr*t*s-pat*ents 

Soto-Rojas, A. E., V*lla, A. R., S*fuentes-Osorn*o, J., Alarcón-Segov*a, 
D., & Kraus, A. (1998). Oral cand*d*as*s and Sjögren’s syndrome. 
The Journal of Rheumatology, 25(5), 911–915. 

Soy, M., & P*sk*n, S. (2007). Cutaneous f*nd*ngs *n pat*ents w*th pr*mary 
Sjogren’s syndrome. Cl+n+cal Rheumatology, 26(8), 1350–1352. 
do*:10.1007/s10067-006-0374-3 

Steen, V., & Medsger, T. A. (2003). Pred*ctors of *solated pulmonary 
hypertens*on *n pat*ents w*th system*c scleros*s and l*m*ted 

--110--



cutaneous *nvolvement. Arthr+t+s and Rheumat+sm, 48(2), 516–522. 
do*:10.1002/ART.10775 

Stonec*pher, M. R., Jor*zzo, J. L., Wh*te, W. L., Walker, F. O., & Pr*chard, 
E. (1993). Cutaneous changes of dermatomyos*t*s *n pat*ents w*th 
normal muscle enzymes: Dermatomyos*t*s s*ne myos*t*s? Journal of 
the Amer+can Academy of Dermatology, 28(6), 951–956. 
do*:10.1016/0190-9622(93)70136-H 

Str*mlan, C. V., Rosenow, E. C., & D*vert*e, M. B. E. G. (1976). 
Pulmonary man*festat*ons of Sjogren’s syndrome. Chest, 70(3), 
354–361. do*:10.1378/chest.70.3.354 

Sull*van, W. D., Hurst, D. J., Harmon, C. E., Esther, J. H., Ag*a, G. A., 
Maltby, J. D., … Sharp, G. C. (1984). A prospect*ve evaluat*on 
emphas*z*ng pulmonary *nvolvement *n pat*ents w*th m*xed 
connect*ve t*ssue d*sease. Med+c+ne, 63(2), 92–107. 
do*:10.1097/00005792-198403000-00003 

Suurmond, J., & D*amond, B. (2015a). Autoant*bod*es *n system*c 
auto*mmune d*seases: spec*f*c*ty and pathogen*c*ty. The Journal of 
Cl+n+cal Invest+gat+on, 125(6), 2194. do*:10.1172/JCI78084 

Suurmond, J., & D*amond, B. (2015b). Autoant*bod*es *n system*c 
auto*mmune d*seases: spec*f*c*ty and pathogen*c*ty. The Journal of 
Cl+n+cal Invest+gat+on, 125(6), 2194. do*:10.1172/JCI78084 

Suzuk*, K., Mak*no, M., Okada, Y., K*nosh*ta, J., Yu*, R., Kanazawa, H., 
… Komuro, K. (1993). Exocr*nopathy resembl*ng Sjogren’s 
syndrome *nduced by a mur*ne retrov*rus. Laboratory Invest+gat+on, 
69(4), 430–435. 

Szodoray, P., Barta, Z., Lakos, G., Szakáll, S., & Zeher, M. (2004). 
Coel*ac d*sease *n Sjögren’s syndrome--a study of 111 Hungar*an 
pat*ents. Rheumatology Internat+onal, 24(5), 278–282. 
do*:10.1007/S00296-003-0360-X 

--111--



Tan, E. M., Feltkamp, T. E. W., Smolen, J. S., Butcher, B., Dawk*ns, R., 
Fr*tzler, M. J., … Koz*ol, J. A. (1997). Range of ant*nuclear 
ant*bod*es *n ‘healthy’ *nd*v*duals. Arthr*t*s and Rheumat*sm, 40(9), 
1601–1611. do*:10.1002/ART.1780400909 

Teare, J. P., Spedd*ng, C., Wh*tehead, M. W., Greenf*eld, S. M., 
Challacombe, S. J., & Thompson, R. P. H. (1995). Omeprazole and 
dry mouth. Scand+nav+an Journal of Gastroenterology, 30(3), 216–
218. do*:10.3109/00365529509093266 

Tews, D. S., & Goebel, H. H. (1996). Cytok*ne express*on prof*le *n 
*d*opath*c *nflammatory myopath*es. Journal of Neuropathology 
and Exper+mental Neurology, 55(3), 342–347. 
do*:10.1097/00005072-199603000-00009 

Theander, E., Manthorpe, R., & Jacobsson, L. T. H. (2004). Mortal*ty and 
causes of death *n pr*mary Sjögren’s syndrome: a prospect*ve cohort 
study. Arthr+t+s and Rheumat+sm, 50(4), 1262–1269. 
do*:10.1002/ART.20176 

Tr*antafyllopoulou, A., Tap*nos, N., & Moutsopoulos, H. M. (2004). 
Ev*dence for coxsack*ev*rus *nfect*on *n pr*mary Sjögren’s 
syndrome. Arthr+t+s and Rheumat+sm, 50(9), 2897–2902. 
do*:10.1002/ART.20463 

Tz*oufas, A. G., Kapsogeorgou, E. K., & Moutsopoulos, H. M. (2012a). 
Pathogenes*s of Sjögren’s syndrome: What we know and what we 
should learn. Journal of Auto+mmun+ty, 39(1–2), 4–8. 
do*:10.1016/j.jaut.2012.01.002 

Tz*oufas, A. G., Kapsogeorgou, E. K., & Moutsopoulos, H. M. (2012b). 
Pathogenes*s of Sjögren’s syndrome: What we know and what we 
should learn. Journal of Auto+mmun+ty, 39(1–2), 4–8. 
do*:10.1016/j.jaut.2012.01.002 

--112--



Ungprasert, P., Wannarong, T., Pan*chs*llapak*t, T., Cheungpas*tporn, W., 
Thongprayoon, C., Ahmed, S., & Raddatz, D. A. (2014). Card*ac 
*nvolvement *n m*xed connect*ve t*ssue d*sease: A systemat*c 
rev*ew. Internat+onal Journal of Card+ology, 171(3), 326–330. 
do*:10.1016/j.*jcard.2013.12.079 

Van Den Hoogen, F., Khanna, D., Fransen, J., Johnson, S. R., Baron, M., 
Tyndall, A., … Pope, J. E. (2013). Class*f*cat*on Cr*ter*a for 
System*c Scleros*s: An ACR-EULAR Collaborat*ve In*t*at*ve. 
Arthr+t+s and Rheumat+sm, 65(11), 2737. do*:10.1002/ART.38098 

Varga, E., F*eld, E. A., & Tyldesley, W. R. (1990). Orofac*al 
man*festat*ons of m*xed connect*ve t*ssue d*sease. Br+t+sh Dental 
Journal, 168(8), 330–331. do*:10.1038/SJ.BDJ.4807193 

Vernant, J. C., Bu*sson, G., Magdele*ne, J., De Thore, J., Jouannelle, A., 
Ne*sson-Vernant, C., & Monpla*s*r, N. (1988). T-LYMPHOCYTE 
ALVEOLITIS, TROPICAL SPASTIC PARESIS, AND SJÖGREN 
SYNDROME. The Lancet, 331(8578), 177. do*:10.1016/S0140-
6736(88)92744-4 

V*tal*, C., Tavon*, A., & V*eg*, G. (1985). Lung *nvolvement *n Sjogren’s 
syndrome: A compar*son between pat*ents w*th pr*mary and w*th 
secondary syndrome. Annals of the Rheumat+c D+seases, 44(7), 455–
461. do*:10.1136/ard.44.7.455 

Vojdan*, A., Pollard, K. M., & Campbell, A. W. (2014). Env*ronmental 
Tr*ggers and Auto*mmun*ty. Auto+mmune D+seases, 2014, 798029. 
do*:10.1155/2014/798029 

Voulgarel*s, M., Dafn*, U. G., Isenberg, D. A., & Moutsopoulos, H. M. 
(1999). Mal*gnant lymphoma *n pr*mary Sjögren’s syndrome: a 
mult*center, retrospect*ve, cl*n*cal study by the European Concerted 
Act*on on Sjögren’s Syndrome. Arthr+t+s and Rheumat+sm, 42(8), 
1765–1772. do*:10.1002/1529-0131(199908)42:8<1765::AID-
ANR28>3.0.CO;2-V 

--113--



Walsh, R. J., Sek, W. K., Yao, Y., Jallal, B., K*ener, P. A., P*nkus, J. L., … 
Greenberg, S. A. (2007). Type I *nterferon-*nduc*ble gene express*on 
*n blood *s present and reflects d*sease act*v*ty *n dermatomyos*t*s 
and polymyos*t*s. Arthr+t+s and Rheumat+sm, 56(11), 3784–3792. 
do*:10.1002/ART.22928 

Weed*ng, E., Casc*ola-Rosen, L., & Shah, A. A. (2020). Cancer and 
Scleroderma. Rheumat+c D+seases Cl+n+cs of North Amer+ca, 46(3), 
551–564. do*:10.1016/J.RDC.2020.03.002 

Wh*te, S. C., & Pharoah, M. J. (2013). Oral Rad+ology: Pr+nc+ples and 
Interpretat+on, Seventh Ed+t+on. Oral Rad+ology: Pr+nc+ples and 
Interpretat+on, Seventh Ed+t+on. Elsev*er. Retr*eved from 
http://www.sc*enced*rect.com:5070/book/9780323096331/oral-
rad*ology 

W*lson, R. W., Provost, T. T., B*as, W. B., Alexander, E. L., Edlow, D. W., 
Hochberg, M. C., … Arnett, F. C. (1984). Sjögren’s syndrome. 
Influence of mult*ple HLA-D reg*on alloant*gens on cl*n*cal and 
serolog*c express*on. Arthr+t+s and Rheumat+sm, 27(11), 1245–1253. 
do*:10.1002/ART.1780271106 

Yang, S. H., Chang, C., & L*an, Z. X. (2019). Polymyos*t*s and 
dermatomyos*t*s – challenges *n d*agnos*s and management. Journal 
of Translat+onal Auto+mmun+ty, 2, 100018. 
do*:10.1016/J.JTAUTO.2019.100018 

Zhang, Z., Gao, X., L*u, S., Wang, Q., Wang, Y., Hou, S., … Zhang, Y. 
(2025). Global, reg*onal, and nat*onal ep*dem*ology of rheumato*d 
arthr*t*s among people aged 20–54 years from 1990 to 2021. 
Sc+ent+f+c Reports, 15(1), 10736. do*:10.1038/S41598-025-92150-1 

 

      

 
--114--



ORAL PREMALİGN LEZYONLAR: TANI, 

SINIFLAMA VE YÖNETİM YAKLAŞIMLARI 

EMRE HAYLAZ1, FURKAN OSMAN AKARÇAY1, 

MUHAMMET CAN EREN1 

Giriş 

     Oral premalign lezyonlar (OPL), ağız mukozasında ortaya çıkan 

ve malignite gelişimi açısından risk taşıyan anormal doku 

alanlarıdır. Bu lezyonlar hastalarda hem klinik hem de psikolojik 

açıdan belirgin bir kaygıya neden olabilir. Bu lezyonlar ağız 

boşluğunun herhangi bir bölümünde görülebilir. Ağız boşluğunun 

anatomik sınırları; dudaklar, yanak mukozası, ağız tabanı, dilin ön 

üçte ikilik bölümü, üst ve alt diş etleri ile sert damak olarak 

tanımlanır  (Warnakulasuriya ve ark., 2009). Premalign lezyonların 

kesin etiyolojisi değişken olmakla birlikte, betel çiğneme, sigara 

içme ve alkol tüketimi gibi alışkanlıklarla ilişkilendirilebilir. OPL 

sıklıkla oral skuamöz hücreli karsinom (OSHK) ile ilişkili olup, çoğu 

zaman kanserden önce ortaya çıkar (Cohen ve ark., 2000). Dünya 

Sağlık Örgütü’ne (DSÖ) göre malign dönüşüm gösterebilen ağız 
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mukozası lezyonları “potansiyel malign bozukluklar” olarak 

adlandırılmaktadır. Ağız boşluğunda potansiyel malign bozukluklar 

olarak tanımlanan başlıca beş lezyon; lökoplaki, eritroplaki, liken 

planus, oral submuköz fibrozis (OSMF) ve aktinik keilittir (Tablo 1). 

(Woo ve ark, 2019; Kumari ve ark., 2022). OPL erken tanısı ve 

zamanında tedavisi, OSHK gelişiminin önlenmesi açısından büyük 

önem taşımaktadır. Ancak klinisyenler bu lezyonları yalnızca klinik 

bulgulara dayanarak tanımakta güçlük yaşayabilirler; çünkü 

lezyonlar displastik ve nondisplastik hücrelerin düzensiz karışımını 

içerebilir. Bu nedenle klinisyenler, ağız boşluğunda masum 

görünümlü lezyonlarda dahi malignite potansiyelini göz ardı 

etmemeli ve dikkatli olmalıdır  (Villa ve ark., 2017).  

Tablo 1. Oral bölgede en sık karşılaşılan premalign lezyonlar. 

Lökoplaki 

Eritroplaki 

Liken Planus 

Oral Submuköz Fibrozis (OSMF) 

Aktinik Keilit 

 

Etiyoloji 

     Malign tümörlerin ortaya çıkışı, hücrelerin büyüme ve 

farklılaşmasını düzenleyen çeşitli mekanizmaların bozulmasıyla 

gelişen karmaşık ve aşamalı bir biyolojik süreçtir. Ağız kanseri 

oluşumunda displazi, genellikle bu kötü huylu dönüşümün başlangıç 

evresini oluşturur. Mikroskobik incelemede tanımlanan displazi, 

dokuda normal yapısından sapmış ve çekirdek yapısında 

kanserleşmeyi işaret eden değişiklikler taşıyan hücrelerin 

birikimiyle karakterizedir. Bu hücresel ve yapısal değişiklikler, 

malign dönüşümün erken habercileri olarak kabul edilir ve çoğu 
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durumda ilerleyen aşamalarda kontrolsüz hücre çoğalması 

(hiperplazi) ile devam edebilir (Mustafa ve ark., 2021). 

     OPL’lerin kesin nedenleri tam olarak açıklığa 

kavuşturulamamıştır. Ancak bazı çevresel ve yaşam tarzına bağlı 

etkenlerin bu lezyonların gelişiminde önemli rol oynadığı 

bilinmektedir. Özellikle tütün çiğneme, sigara kullanımı ve alkol 

tüketimi, ağızda potansiyel olarak malign dönüşüm gösterebilen 

hastalıkların başlıca risk faktörleri arasında yer alır. Tütünün 

çiğnenerek kullanılması, lökoplaki, OSMF ve eritroplaki 

oluşumunda belirgin bir etkiye sahiptir. Sigara içimi de özellikle 

lökoplaki gelişme riskini artırmaktadır. Bununla birlikte, alkol 

kullanımı, ağız mukozasındaki prekanseröz değişimlerin şiddetini 

artırarak; lökoplaki riskini yaklaşık 1,5 kat, OSMF riskini 2 kat ve 

eritroplaki riskini ise 3 kata kadar yükseltebilmektedir (Yardimci ve 

ark., 2014; Thomas ve ark., 2003). En sık görülen potansiyel malign 

hastalıklar lökoplaki ve OSMF’dir. Lökoplaki, genel popülasyonda 

yaklaşık %2,9 oranında görülürken, OSMF özellikle betel nut 

kullanımının yaygın olduğu yüksek riskli topluluklarda yaklaşık 

%11 oranında ortaya çıkmaktadır. OSMF görülme riski, 

lökoplakinin evrensel olarak geçerli olan riskinden farklı olarak, 

belirli popülasyonlara özgüdür (Bánóczy ve ark., 2001; Wollina ve 

ark., 2015). 

     Oksidatif stres, OPL gelişiminde patogenezinde önemli bir rol 

oynar (Vlková ve ark., 2012). TBARS ve ileri glikasyon son 

ürünlerinin OPL görülen hasta grubunda, kontrol grubuna kıyasla 

anlamlı derecede yüksek olduğunu bildirmiştir. Buna karşın, toplam 

antioksidan kapasite ve süperoksit dismutaz ekspresyonunun hasta 

grubunda düşük olduğu saptanmıştır. Toplam antioksidan kapasite 

ve süperoksit dismutaz ekspresyonu ise hastalarda düşüktür. 

Hücresel değişiklikler de kritiktir rol alır (Nanda ve ark, 2012). 

Lökoplaki, OSMF ve OSHK; CK8 ve CK18 ekspresyonunun kontrol 

grubuna göre yüksek olduğunu rapor etmiştir (Feng ve ark., 2012). 

Podoplanin ve ABCG2 ekspresyonunun oral kanser gelişimi ile 

ilişkili olduğunu (Qin ve ark., 1999),  ise premalign oral 

eritroplakide p53 mutasyonlarının yüksek prevalansını göstermiştir. 
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Viral etkiler de önemlidir; HPV, OPL etiyopatogenezinde rol 

oynayabilir (Sciubba ve ark., 1995). Bazı inflamatuvar belirteçler ise 

PMD ile anlamlı ilişki göstermemektedir (Punyani ve ark., 2013). 

Tükürük IL-8 düzeylerinde prekanser ve kontrol grubu arasında fark 

olmadığını bildirmiştir. Bu bulgular, potansiye malign lezyonların 

gelişiminin oksidatif stres, hücresel ve genetik değişiklikler ile viral 

etkilerin bir araya gelmesiyle ortaya çıktığını göstermektedir. 

     OPL ve ağız kanserinin erken tanısı büyük önem taşır. Bu amaçla 

çeşitli tanı yöntemleri uygulanmaktadır. Bunlar arasında supravital 

boyama, oral sitoloji, optik ve floresan bazlı teknikler yer alır. 

Özellikle floresan spektroskopisi, elastik saçılma, spektroskopisi, 

Raman spektroskopisi, floresan görüntüleme, optik koherens 

tomografi, dar bant görüntüleme ve multimodal optik görüntüleme 

gibi ileri görüntüleme yöntemleri, premalign değişikliklerin ve erken 

kanserin saptanmasında etkili araçlar olarak kullanılmaktadır (Steele 

ve ark., 2011; Geduk ve ark., 2022). 

Lökoplaki 

     Lökoplaki, kanser gelişimi açısından artmış risk taşımayan diğer 

bilinen hastalık veya bozuklukların (örneğin friksiyonel keratoz) 

dışlanmasıyla, potansiyel malignite riski taşıyan beyaz plak şeklinde 

tanımlanan lezyondur (Villa ve ark., 2017).  Lökoplaki, öncelikle 

klinik bir tanımlamadır; ancak kesin tanı çoğunlukla histopatolojik 

inceleme sonrasında yeniden değerlendirilerek doğrulanır. 

İdiyopatik lökoplaki, en sık görülen prekanseröz hastalıktır (Van der 

Waal ve ark., 1997).  

     Lökoplakiler klinik olarak homojen ve homojen olmayan tipler 

olmak üzere iki ana gruba ayrılır ve her biri kendi içinde alt sınıflara 

bölünebilir (Reibel ve ark., 2003). Lökoplakinin klinik tipi, prognoz 

açısından belirleyici bir faktördür; çünkü eritematöz, nodüler ve 

verrüköz bileşenler içeren homojen olmayan lökoplakiler, homojen 

formlara kıyasla daha yüksek malign potansiyele sahiptir (Saldivia-

Siracusa ve ark., 2021). Çok agresif bir lezyon türü olan proliferatif 

--118--



verrüköz lökoplaki (PVL) hemen hemen her zaman maligniteye 

dönüşür (Parashar ve ark., 2014). 

     Lökoplaki lezyonlarının malign transformasyon göstermesinde 

çeşitli önemli risk faktörleri ve belirteçler rol oynamaktadır. 

Lezyonun süresi, malign dönüşüm riskini etkileyen önemli bir 

faktördür; uzun süredir var olan lökoplakilerde kansere dönüşme 

olasılığı daha yüksektir. Lezyonun boyutu da belirleyicidir; 200 

mm²’den büyük lezyonlarda malign transformasyon olasılığı artar. 

Yerleşim yeri açısından bakıldığında, dil ve ağız tabanı gibi 

bölgelerde bulunan lökoplakiler daha yüksek risk altındadır. Ayrıca, 

sigara içmeyen bireylerde görülen lökoplaki lezyonları daha şüpheli 

kabul edilir, çünkü bu durum irritasyondan ziyade mukozanın 

kendisinden kaynaklı bir yatkınlığa işaret edebilir. Son olarak, 

lezyon içinde epitelyal displazi varlığı, malign transformasyon 

açısından en önemli histopatolojik belirteçtir (Mustafa ve ark., 

2021). 

     Lezyonların yüksek ve düşük risk gruplarına ayrılması, cerrahi 

müdahale gerektiren bölgelerin belirlenmesinde ve güvenli bir 

şekilde izlenebilecek alanların tespitinde önemli bir rol oynar. 

Toluidin mavisi boyasının kullanımı, malignite potansiyeli yüksek 

mukozal bölgelerin görsel olarak saptanmasını kolaylaştırır ve tam 

eksizyon için gerekli cerrahi sınırların belirlenmesine katkı sağlar 

(Chainani‐Wu ve ark., 2015). Lazer cerrahisi, düşük dereceli 

lökoplaki olgularında etkili bir tedavi seçeneği olarak öne çıkarken; 

yüksek dereceli lezyonlar ve eritrolökoplaki vakalarında başarısızlık 

oranlarının %9’a kadar ulaştığı rapor edilmiştir (Thomson ve ark., 

2017). Son dönem literatürde, özellikle geniş alanlara yayılan ve çok 

odaklı lökoplaki lezyonlarının yönetiminde fotodinamik tedavinin 

potansiyel faydaları vurgulanmıştır (Gondivkar ve ark., 2018). 

OPL’nin medikal tedavisinde ise sistemik A vitamini, beta karoten 

ve topikal bleomisin gibi ajanlar kullanılmaktadır. Bu tedavilerin 

lezyon kontrolünde etkili olduğu gösterilmekle birlikte, malign 

dönüşüm riskini anlamlı düzeyde azaltmadığı bildirilmektedir 

(Mustafa ve ark., 2021). 
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Proliferatif Verrukoz Lökoplaki (PVL) 

     Proliferatif verrüköz lökoplaki (PVL), bilinen en yüksek malign 

dönüşüm oranlarından birine sahip, belirgin klinik özellikler 

gösteren agresif bir lökoplaki alt tipidir (Zhang ve ark., 2024). 

Başlangıçta beyaz plaklar şeklinde ortaya çıkan bu lezyonlar, 

zamanla cerrahi girişimler de dahil olmak üzere çeşitli tedavi 

yaklaşımlarına direnç gösteren, yüksek nüks oranına sahip ve ağız 

kanserine dönüşme potansiyeli bulunan, multifokal ve yavaş 

ilerleyen farklı bir oral lökoplaki formuna evrimleşebilmektedir 

(Capella ve ark., 2017). Genellikle tütün kullanım öyküsü 

bulunmayan ileri yaş kadınlarda görülür. Bu nedenle etiyolojisi 

büyük ölçüde bilinmemektedir  (Palaia ve ark., 2021; Capella ve 

ark., 2017). Bununla birlikte, literatürde yer alan çalışmalar PVL’nin 

çoğunlukla kadınlarda görüldüğünü ve kadın/erkek oranının 

yaklaşık 2,7:1 olduğunu ortaya koymaktadır. Ortalama tanı yaşı 66,8 

olarak bildirilmiştir. En sık etkilenen bölgeler arasında diş eti, yanak 

mukozası ve alveolar kret yer almaktadır (Bagan ve ark., 2007; 

Silverman Jr ve ark., 1997; Gandolfo ve ark., 2009). Buna karşın, dil 

bölgesinin daha seyrek olarak etkilendiği bildirilmektedir (Gouvêa 

ve ark., 2013). Lezyonlar genellikle başlangıçta izole, düz ve 

hiperkeratotik plaklar şeklinde ortaya çıkar; zamanla progresyon 

göstererek karakteristik verrüköz yüzey yapısına sahip, yaygın ve 

multifokal lezyonlara dönüşür (Hall ve ark., 1991; Torrejon‐Moya 

ve ark., 2020). Beyazımsı ve çoğunlukla bening görünüm sergileyen, 

ancak tekrarlayan ataklarla seyreden hastaların altı ayda bir düzenli 

aralıklarla izlenmesi önerilmektedir (Bishen ve ark., 2009). Mevcut 

tedavi yaklaşımlarına rağmen PVL, zaman içerisinde verrüköz 

karsinom veya oral skuamöz hücreli karsinom (OSHK)’a 

dönüşebilir. Bu gözlem, PVL’nin bazen “saha kanserleşmesi” olarak 

tanımlanan, ağız mukozasında yaygın ve mikroskobik düzeyde 

değişiklikler ile ilişkili olabileceğini düşündürmektedir (Bagán ve 

ark., 2004). Bu nedenle, PVL’nin malign transformasyon riski 

oldukça yüksektir (Liu ve ark., 2010). PVL için günümüzde 

güvenilir ve etkin bir tedavi protokolü tanımlanamamıştır. 

Uygulanan tedavilere rağmen lezyonların büyük çoğunluğunda nüks 

gözlenmektedir. Bununla birlikte, karbondioksit lazer, radyoterapi, 
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topikal bleomisin solüsyonu, oral retinoidler, beta-karoten ve 

sistemik kemoterapi gibi çeşitli tedavi yaklaşımlarıyla geçici klinik 

iyileşmelerin bildirildiği çalışmalar mevcuttur (Munde ve ark, 

2016). 

Eritroplaki 

     Eritroplaki, diğer tanımlanmış lezyonlar dışlandıktan sonra ağız 

mukozasında kırmızı, kadifemsi görünümlü ve silinemeyen 

lezyonlar olarak tanımlanan, potansiyel olarak malign bir oral 

mukozal bozukluktur (Kumari ve ark., 2022) (Tablo 2). Eritroplaki 

nadir görülen bir lezyondur ve genel prevalansı yaklaşık %0,17 

olarak bildirilmiştir (Mello ve ark., 2018). Genellikle 40–70 yaş 

aralığındaki bireyleri etkiler ve en sık dil (%59,1) ile yanak 

mukozasında (%22,7) görülür (Shi ve ark., 2019). Bazı çalışmalar 

tütün çiğneme, sigara kullanımı ve betel çiğneme alışkanlıklarını-tek 

başına veya alkol kullanımı ile birlikte oral eritroplakinin önemli 

etiyolojik faktörleri olarak tanımlamıştır (Holmstrup ve ark., 2018). 

Ayrıca, insan papilloma virüsü (HPV) enfeksiyonu da eritroplakinin 

etiyolojisine katkıda bulunan bir faktör olarak belirtilmiştir (Reed ve 

ark, 2015; Chen ve ark, 2017). Eritroplaki için tercih edilen tedavi 

yöntemi cerrahi eksizyondur. Lazer eksizyon ile ilgili kanıtlar ise şu 

anda sınırlıdır. Tekrarlama oranları yüksek görünse de güvenilir 

veriler yetersizdir (Reichart ve ark., 2005). 

Tablo 2. Eritroplaki türlerinin görünüm ve malignite özellikleri. 

Eritroplaki Türü Görünüm Özellikler Malign 

Potansiyel 

 

Homojen 

Eritroplaki 

Tamamen 

kırmızı, düz 

veya kadifemsi 

yüzey 

Tekdüze 

(uniform) 

görünüm, 

genellikle 

pürüzsüz 

Orta 
 

Granüler 

Eritroplaki 

Kırmızı, 

pütürlü veya 

granüler yüzey 

Yüzey 

düzensizdir, 

bazen sarı/beyaz 

noktacıklar içerir 

Yüksek 
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Oral Submukozal Fibrozis 

     Oral submukozal fibrozis (OSMF), epitelyal immün hücrelerin 

infiltrasyonunu takiben lamina propria ve submukozada fibroelastik 

değişikliklerin ortaya çıktığı kronik bir fibrotik durumdur. Bu süreç, 

oral mukozanın giderek sertleşmesine ve fonksiyon kaybına yol 

açarak hastaların yaşam kalitesini olumsuz etkiler. OSMF’nin 

patogenezi karmaşık olup, erken tanı ve uygun yönetim, ilerleyici 

fibrozisi önlemede kritik öneme sahiptir (Abidullah ve ark., 2018;  

More ve ark., 2019). OSMF’nin genel prevalansı yaklaşık 

%4,96’dır. OSMF, coğrafi bir dağılım göstermekte olup büyük 

ölçüde Güney ve Güneydoğu Asya ile sınırlıdır. OSMF esas olarak 

betel nut ve areka çiğneme alışkanlıklarıyla ilişkilidir. Hastalığın 

gelişiminde olası katkı faktörleri arasında areka ürünleri, acı biber 

tüketimi, genetik ve bağışıklık yanıtları ile beslenme eksiklikleri yer 

almakta olup, bu etkenlerin kombinasyonu hastalığın patogenezinde 

önemli bir rol oynamaktadır (Kujan ve ark., 2021). Hindistan’da 

yapılan çalışmalarda erkeklerde %0,2–2,3 kadınlarda ise %1,2–4,6 

arasında   (Wang ve ark., 2024). Çin’de vaka-raporlar prevalansın 

%0,9–4,7 aralığında Tayvan’da ise bazı çalışmalarda %0,086 ile 

%17,6 arasında geniş bir prevalans aralığı rapor edilmiştir (Singh ve 

ark., 2021). 

     OSMF’nin klinik tanısı, hastalığın karakteristik bulgularının 

sistematik olarak değerlendirilmesini içerir. Bu değerlendirme; dil 

hareketlerinde kısıtlılık ve papilla kaybı, ağız mukozasında 

beyazlaşma ve köseleleşme, mukozal pigmentasyon kaybı ve ağız 

açıklığında kademeli azalma gibi klinik belirtileri kapsar. Bu 

bulgular, hastalığın ilerleme derecesi ve fonksiyonel etkilerinin 

belirlenmesinde kritik öneme sahiptir (More ve ark., 2012; 

Priyadharshni ve ark., 2014). 

Benekli (Speckled) 

Eritroplaki / 

Eritrolökoplaki 

Kırmızı zemin 

üzerinde beyaz 

veya sarı 

lekeler 

Eritroplaki ve 

lökoplaki 

özelliklerini bir 

arada taşır 

En yüksek 
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     OSMF için mevcut tedaviler tam olarak etkili değildir, ancak bazı 

cerrahi ve konservatif müdahaleler iyileşme sağlayabilir. Ağız 

mukozasında yanma ve ilerleyici trismus, normal ağız fonksiyonunu 

engeller ve tedavi sürecinde dikkate alınması gereken 

komplikasyonlardır. Tedavi, semptomları hafifletmeyi ve fibrozisin 

ilerlemesini durdurmayı amaçlar (Mehta ve ark., 2025). 

Aktinik Keilitis 

     Klinik olarak aktinik keilitis, dudaklarda kuruluk, pullanma ve 

renk değişiklikleriyle karakterizedir. Lezyonlara sıklıkla atrofi, 

ödem, eritem, ülserasyon ve vermilyon sınırının belirginliğinde 

azalma eşlik eder. Ayrıca dudaklardaki dikey çizgiler 

belirginleşebilir ve gri-beyaz tonlarında renk değişiklikleri 

gözlenebilir (Dancyger ve ark., 2018). Aktinik keilitis, güneş 

radyasyonuna bağlı olarak gelişir; açık tenli bireylerde, açık havada 

çalışan kişilerde ve özellikle alt dudak vermilyonunda daha sık 

görülür (Cavalcante ve ark., 2008). 

    Aktinik keilitisin tedavisinde çeşitli cerrahi ve konservatif 

yöntemler kullanılmaktadır. Cerrahi yaklaşımlar arasında 

elektrodesikasyon (Laws ve ark., 2000).  Karbondioksit (CO₂) lazer 

ablasyonu ve vermilionektomi yer alır. Bu yöntemler, lezyonun 

tamamen uzaklaştırılmasını ve malign transformasyon riskinin 

azaltılmasını amaçlar (Dufresne Jr ve ark., 1997). Konservatif tedavi 

seçenekleri arasında ise trikloroasetik asit (TCA) ile kimyasal 

peeling ve fotodinamik terapi bulunmaktadır (Robinson ve ark., 

1989). Bu yöntemler, özellikle erken evre lezyonlarda minimal 

invaziv bir alternatif sunar ve kozmetik sonuçlar açısından avantaj 

sağlayabilir. 

 

 

Oral Liken Planus 
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     Liken planus, deriyi ve mukozal yüzeyleri etkileyebilen kronik, 

inflamatuar ve mukokutanöz bir hastalıktır (Carrozzo ve ark., 2009). 

Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, hastalık tekrarlayıcı bir 

seyir izler ve remisyon ile alevlenme dönemleriyle karakterizedir. 

Liken planus yalnızca deri ve ağız mukozasında değil; dudaklar, 

tırnaklar, saçlı deri, vulva, vajina, glans penis, özofagus ve yutak gibi 

diğer mukozal bölgeleri de etkileyebilir. Oral liken planus (OLP)  

farklı morfolojik görünümler sergileyebilir ve klinik seyri 

öngörülemezdir. Oral bulgular, liken planusun en yaygın 

dermatolojik tutulum şeklidir. Yalnızca oral lezyonlarla seyreden 

form, olguların yaklaşık üçte birini oluşturur. En sık etkilenen 

bölgeler bukkal mukoza, dil ve diş etleridir (Krupaa ve ark., 2015; 

Ramos ve ark., 2016; Cassol-Spanemberg ve ark., 2018). OLP 

formu, en sık karşılaşılan klinik varyantlardan biridir ve toplumda 

görülme sıklığı %1 ile %4 arasında değişmektedir. OLP genellikle 

orta yaşlı bireylerde ortaya çıkar ve kadınlarda daha yüksek oranda 

görülür; çocuklarda ise oldukça nadirdir (McCartan ve ark., 2008; 

Pandhi ve ark., 2014) 

     Liken planusun etiyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Bununla birlikte, hastalığın büyük olasılıkla T hücresi aracılı bir 

otoimmün mekanizma sonucunda geliştiği düşünülmektedir. Hepatit 

C virüsü enfeksiyonu ile liken planus arasında olası bir ilişki çeşitli 

çalışmalarda öne sürülmüştür (Carbone ve ark., 2009)(Payeras ve 

ark., 2013).  Ayrıca, otoimmün hastalıklar, kronik karaciğer 

hastalıkları, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, hipertansiyon, 

psikolojik stres, bazı ilaçlar, dental materyallerle temas, maligniteler 

ve genetik yatkınlık gibi faktörlerin hastalığın patogenezinde rol 

oynayabileceği bildirilmiştir (Bascones-Martinez ve ark., 2013;  

Hirota ve ark., 2011; Srinivas ve ark., 2011).  

     OLP benzeri lezyonlar, genellikle likenoid lezyonlar veya 

likenoid reaksiyonlar olarak adlandırılır ve bazen sistemik ilaç 

kullanımı sonucunda ortaya çıkabilir. Ayrıca, amalgam restorasyon 

gibi dental materyallerle uzun süreli ve doğrudan anatomik temas, 

ağız mukozasında likenoid reaksiyonlara yol açabilir. Bunun yanı 

sıra, antihipertansifler, diüretikler ve non-steroid antiinflamatuvar 

--124--



ilaçlar gibi sistemik ilaçların kullanımı da bu tür reaksiyonların 

oluşumunda rol oynayabilir (Hirota ve ark., 2011; Khudhur ve ark., 

2014).  

     Yapılan araştırmalar, lezyonların dağılımının belirli bölgelerde 

yoğunlaştığını göstermektedir. Bukkal mukoza, en sık tutulan bölge 

olarak saptanmış olup, bunu dil izlemektedir; lezyonların sırasıyla 

%67,15’i ve %10,47’si bu bölgelerde gözlenmiştir. Buna karşılık, 

retromolar trigon ve ağız tabanı en düşük tutulum oranına sahip 

bölgeler olarak belirlenmiştir (%0,25 ve %0,13). Olguların yaklaşık 

%46’sında yalnızca retiküler tip OLP mevcutken, %44’ünde eroziv 

veya atrofik lezyonlar gözlemlenmiştir (González‐Moles ve ark., 

2021). Bu durum klinik açıdan önemlidir; çünkü atrofik ve eroziv 

lezyonlar malign dönüşüm açısından daha yüksek risk taşırken, 

yalnızca retiküler OLP’ye sahip hastalarda yapılan çalışmalar artmış 

malignite riskine işaret etmemektedir (González-Moles ve ark., 

2019). 

     Hafif semptom gösteren hastalarda, topikal kortikosteroidler 

genel diş hekimleri tarafından uygulanabilir. Bununla birlikte, 

kortikosteroidlerin koruyucu amaçla kullanılması önerilmemektedir. 

Tedavi sırasında veya sonrasında kandidiyazis gelişmesi 

durumunda, diş hekiminin uygun antimikotik tedavi için ilgili 

uzmandan rehberlik alması önemlidir. Diş eti tutulumunun 

bulunduğu olgularda, ağız hijyeninin iyileştirilmesi özellikle 

vurgulanmalıdır. Şiddetli semptomların görüldüğü hastalarda ise 

sistemik kortikosteroid kullanımı gerekebilir ve bu durumda 

hastanın bir uzmana yönlendirilmesi uygundur. Bu süreçte diş 

hekiminin, hastanın tedavi sürecinde koordinatörlük rolünü 

sürdürmesi tavsiye edilmektedir. Ayrıca, gerektiğinde stres yönetimi 

açısından hastanın aile hekimi ile iletişim kurması desteklenmelidir 

(Price ve ark., 2015). 

 

Kronik Hiperplastik Kandidiyazis  
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     Kronik hiperplastik kandidiyazis (KHK), sıklıkla Candida 

albicans ve diğer Candida türlerinin uzun süreli kolonisasyonu ile 

karakterize olan, ağız mukozasını tutan kronik bir mantar 

enfeksiyonudur (Lorenzo-Pouso ve ark., 2022). Bu candida türleri, 

sağlıklı bireylerin ağız mikrobiyotasında doğal flora elemanları 

olarak sıkça bulunur ve yapılan çalışmalarda, örneklenen 

popülasyona bağlı olarak %35 ile %80 arasında değişen bir 

prevalans oranı bildirilmiştir (Scully ve ark., 1994). Klinik olarak en 

sık yanak içi, dil kenarları ve dudak mukozasında kalınlaşmış, 

silinmeyen beyaz plaklar şeklinde görülür (Zhang ve ark., 2021). 

Lezyonlar genellikle ağrısız olmakla birlikte bazı olgularda yanma 

veya rahatsızlık hissi bildirilir (Moztarzadeh ve ark., 2023). 

Hastalığın gelişiminde sigara kullanımı, yetersiz ağız hijyeni, 

uygunsuz protez kullanımı, immün yetmezlik durumları ve uzun 

süreli antibiyotik veya kortikosteroid maruziyeti gibi çeşitli 

predispozan faktörlerin rol oynadığı bildirilmiştir (Abuhajar ve ark., 

2023). Ayrıca, KHK’nin en sık görüldüğü hasta grubu, orta yaşlı ve 

sigara kullanan erkeklerdir (Williams ve ark., 2011). KHK’nin 

tanısı, klinik değerlendirme, mikrobiyolojik testler ve histopatolojik 

inceleme ile konur (Pina ve ark., 2021). 

     Klinik olarak, plakların kalın, beyaz veya gri renkte ve kazınamaz 

olması, CHC’yi diğer oral kandidiyazis türlerinden ayıran belirgin 

bir özelliktir (Anitha ve ark., 2012). Tanının kesinleştirilmesinde 

biyopsi örnekleri sıklıkla Periodic Acid-Schiff (PAS) boyası ile 

incelenir; bu teknik, Candida hücre duvarındaki polisakkaritleri 

belirgin şekilde boyayarak, epitel yüzeyindeki mantar filamentleri ve 

blastosporların varlığını görsel olarak ortaya koyar (Shah ve ark., 

2017). Kronik hiperplastik kandidiyazis, özellikle uzun süreli ve 

tedaviye dirençli vakalarda prekanseröz lezyon olarak kabul edilir. 

KHK’nin bazı olgularının epitelyal displazi veya oral skuamöz 

hücreli karsinom gelişimiyle ilişkili olduğu bildirilmiştir (Zhang ve 

ark., 2021). Malign transformasyonun mekanizması tam olarak 

bilinmemekle birlikte, kronik inflamasyon, Candida’nın ürettiği 

nitrozaminler ve hücresel stres gibi faktörlerin rol oynadığı; (Yu ve 

ark., 2022) diğer taraftan karsinojenik metabolit üretimi, bağışıklık 

yanıtındaki değişiklikler, hücresel yapının dönüşümü, mikrobiyom 
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dengesinin bozulması, biyofilm oluşumu, onkojenik sinyal yol 

aktivasyonu ve kronik inflamasyon gibi süreçlerin, birbirleriyle 

etkileşimli veya bağımsız olarak kanser gelişimini 

destekleyebileceği öne sürülmektedir (Wang ve ark., 2025). 

 

 

     

    

 

 

Kaynaklar 

Abidullah, M., Kumar, G. K., Mawardi, H., Alyami, Y., Arif, S. M., 

& Qureshi, Y. (2018). Clinical and histopathological 

correlation of oral submucous fibrosis-An institutional study. 

J Evol Med Dent, 7, 2227-2230.  

Abuhajar, E., Ali, K., Zulfiqar, G., Al Ansari, K., Raja, H. Z., Bishti, 

S., & Anweigi, L. (2023). Management of chronic atrophic 

candidiasis (denture stomatitis)—a narrative review. 

International journal of environmental research and public 

health, 20(4), 3029.  

Anitha, K. P. (2012). Fungal infections of the oral mucosa. Indian 

journal of dental research, 23(5), 650-659.  

Bagan, J. V., Jimenez, Y., Murillo, J., Gavaldá, C., Poveda, R., 

Scully, C., Alberola, T. M., Torres-Puente, M., & Pérez-

Alonso, M. (2007). Lack of association between proliferative 

verrucous leukoplakia and human papillomavirus infection. 

Journal of oral and maxillofacial surgery, 65(1), 46-49.  

--127--



Bagán, J. V., Murillo, J., Poveda, R., Gavaldá, C., Jiménez, Y., & 

Scully, C. (2004). Proliferative verrucous leukoplakia: 

unusual locations of oral squamous cell carcinomas, and field 

cancerization as shown by the appearance of multiple 

OSCCs. Oral oncology, 40(4), 440-443.  

Bánóczy, J., Gintner, Z., & Dombi, C. (2001). Tobacco use and oral 

leukoplakia. Journal of dental education, 65(4), 322-327.  

Bascones-Martinez, A., Mattila, R., Gomez-Font, R., & Meurman, J. 

H. (2013). Immunomodulatory drugs: oral and systemic 

adverse effects. Medicina oral, patologia oral y cirugia 

bucal, 19(1), e24.  

Bishen, K. A., & Sethi, A. (2009). Proliferative verrucous 

leukoplakia: Diagnostic pitfalls and suggestions.  

Capella, D. L., Gonçalves, J. M., Abrantes, A. A. A., Grando, L. J., 

& Daniel, F. I. (2017). Proliferative verrucous leukoplakia: 

diagnosis, management and current advances. Brazilian 

journal of otorhinolaryngology, 83(5), 585-593.  

Carbone, M., Arduino, P. G., Carrozzo, M., Gandolfo, S., Argiolas, 

M., Bertolusso, G., Conrotto, D., Pentenero, M., & 

Broccoletti, R. (2009). Course of oral lichen planus: a 

retrospective study of 808 northern Italian patients. Oral 

diseases, 15(3), 235-243.  

Carrozzo, M., & Thorpe, R. (2009). Oral lichen planus: a review. 

Minerva stomatologica, 58(10), 519-537.  

Cassol-Spanemberg, J., Rodríguez-de Rivera-Campillo, M.-E., 

Otero-Rey, E.-M., Estrugo-Devesa, A., Jané-Salas, E., & 

López-López, J. (2018). Oral lichen planus and its 

relationship with systemic diseases. A review of evidence. 

Journal of clinical and experimental dentistry, 10(9), e938.  

Cavalcante, A. S. R., Anbinder, A. L., & Carvalho, Y. R. (2008). 

Actinic cheilitis: clinical and histological features. Journal of 

oral and maxillofacial surgery, 66(3), 498-503.  

--128--



Chainani‐Wu, N., Madden, E., Cox, D., Sroussi, H., Epstein, J., & 

Silverman Jr, S. (2015). Toluidine blue aids in detection of 

dysplasia and carcinoma in suspicious oral lesions. Oral 

diseases, 21(7), 879-885.  

Chen, X., & Zhao, Y. (2017). Human papillomavirus infection in oral 

potentially malignant disorders and cancer. Archives of oral 

biology, 83, 334-339.  

Cohen, S. M., Shirai, T., & Steineck, G. (2000). Epidemiology and 

etiology of premalignant and malignant urothelial changes. 

Scandinavian Journal of Urology and Nephrology, 34(203), 

105-115.  

Dancyger, A., Heard, V., Huang, B., Suley, C., Tang, D., & 

Ariyawardana, A. (2018). Malignant transformation of 

actinic cheilitis: A systematic review of observational 

studies. Journal of investigative and clinical dentistry, 9(4), 

e12343.  

Dufresne Jr, R. G., & Curlin, M. U. (1997). Actinic cheilitis: a 

treatment review. Dermatologic surgery, 23(1), 15-21.  

Feng, J.-Q., Mi, J.-G., Wu, L., Ma, L.-W., Shi, L.-J., Yang, X., Liu, 

W., Zhang, C.-P., & Zhou, Z.-T. (2012). Expression of 

podoplanin and ABCG2 in oral erythroplakia correlate with 

oral cancer development. Oral oncology, 48(9), 848-852.  

Gandolfo, S., Castellani, R., & Pentenero, M. (2009). Proliferative 

verrucous leukoplakia: a potentially malignant disorder 

involving periodontal sites. Journal of periodontology, 

80(2), 274-281.  

Geduk, G., Şeker, Ç., Biltekin, H., & İçen, M. (2022). Ağız İçi 

Şüpheli Lezyonların Tanısında Floresan Teknolojisi ve Vital 

Boyama Yöntemlerinin Kullanımı: Deneysel Çalışma. 

Turkiye Klinikleri Journal of Dental Sciences, 28(4), 793-

799.  

Gondivkar, S. M., Gadbail, A. R., Choudhary, M. G., Vedpathak, P. 

R., & Likhitkar, M. S. (2018). Photodynamic treatment 

--129--



outcomes of potentially‐malignant lesions and malignancies 

of the head and neck region: A systematic review. Journal of 

investigative and clinical dentistry, 9(1), e12270.  

González-Moles, M. Á., Ruiz-Avila, I., Gonzalez-Ruiz, L., Ayen, A., 

Gil-Montoya, J. A., & Ramos-Garcia, P. (2019). Malignant 

transformation risk of oral lichen planus: A systematic 

review and comprehensive meta-analysis. Oral oncology, 96, 

121-130.  

González‐Moles, M. Á., Warnakulasuriya, S., González‐Ruiz, I., 

González‐Ruiz, L., Ayén, Á., Lenouvel, D., Ruiz‐Ávila, I., & 

Ramos‐García, P. (2021). Worldwide prevalence of oral 

lichen planus: A systematic review and meta‐analysis. Oral 

diseases, 27(4), 813-828.  

Gouvêa, A. F., Santos Silva, A. R., Speight, P. M., Hunter, K., Carlos, 

R., Vargas, P. A., de Almeida, O. P., & Lopes, M. A. (2013). 

High incidence of DNA ploidy abnormalities and increased 

M cm2 expression may predict malignant change in oral 

proliferative verrucous leukoplakia. Histopathology, 62(4), 

551-562.  

Hall, J. M., Cohen, M. A., & Moreland, A. A. (1991). Multiple and 

confluent lesions of oral leukoplakia: proliferative verrucous 

leukoplakia. Archives of dermatology, 127(6), 887-888.  

Hirota, S.-K., Moreno, R.-A., SANTOS, C.-H. R. d., Seo, J., & 

Migliari, D.-A. (2011). Analysis of a possible association 

between oral lichen planus and drug intake. A controlled 

study. Medicina Oral Patología Oral y Cirugía Bucal.  

Holmstrup, P. (2018). Oral erythroplakia—What is it? Oral diseases, 

24(1-2), 138-143.  

Khudhur, A. S., Di Zenzo, G., & Carrozzo, M. (2014). Oral lichenoid 

tissue reactions: diagnosis and classification. Expert Review 

of Molecular Diagnostics, 14(2), 169-184.  

--130--



Krupaa, R. J., Sankari, S. L., Masthan, K., & Rajesh, E. (2015). Oral 

lichen planus: An overview. Journal of Pharmacy and 

Bioallied Sciences, 7(Suppl 1), S158-S161.  

Kujan, O., Mello, F. W., & Warnakulasuriya, S. (2021). Malignant 

transformation of oral submucous fibrosis: A systematic 

review and meta‐analysis. Oral diseases, 27(8), 1936-1946.  

Kumari, P., Debta, P., & Dixit, A. (2022). Oral potentially malignant 

disorders: etiology, pathogenesis, and transformation into 

oral cancer. Frontiers in pharmacology, 13, 825266.  

Laws, R. A., Wilde, J. L., & Grabski, W. J. (2000). Comparison of 

electrodessication with CO2 laser for the treatment of actinic 

cheilitis. Dermatologic surgery, 26(4), 349-353.  

Liu, W., Wang, Y.-F., Zhou, H.-W., Shi, P., Zhou, Z.-T., & Tang, G.-

Y. (2010). Malignant transformation of oral leukoplakia: a 

retrospective cohort study of 218 Chinese patients. BMC 

cancer, 10(1), 685.  

Lorenzo-Pouso, A. I., Perez-Jardon, A., Caponio, V. C. A., Spirito, 

F., Chamorro-Petronacci, C. M., Alvarez-Calderon-Iglesias, 

O., Gandara-Vila, P., Lo Muzio, L., & Perez-Sayans, M. 

(2022). Oral chronic hyperplastic candidiasis and its 

potential risk of malignant transformation: a systematic 

review and prevalence meta-analysis. Journal of Fungi, 

8(10), 1093.  

McCartan, B., & Healy, C. (2008). The reported prevalence of oral 

lichen planus: a review and critique. Journal of Oral 

Pathology & Medicine, 37(8), 447-453.  

Mehta, C. H., Velagacherla, V., Manandhar, S., Nayak, Y., Pai, K. S. 

R., Acharya, S., & Nayak, U. Y. (2025). Nanocubospray of 

Epigallocatechin Gallate for Prevention of Oral Submucous 

Fibrosis. AAPS PharmSciTech, 26(6), 184.  

Mello, F. W., Miguel, A. F. P., Dutra, K. L., Porporatti, A. L., 

Warnakulasuriya, S., Guerra, E. N. S., & Rivero, E. R. C. 

(2018). Prevalence of oral potentially malignant disorders: a 

--131--



systematic review and meta‐analysis. Journal of Oral 

Pathology & Medicine, 47(7), 633-640.  

More, C. B., Das, S., Patel, H., Adalja, C., Kamatchi, V., & 

Venkatesh, R. (2012). Proposed clinical classification for oral 

submucous fibrosis. Oral oncology, 48(3), 200-202.  

More, C. B., & Rao, N. R. (2019). Proposed clinical definition for 

oral submucous fibrosis. Journal of oral biology and 

craniofacial research, 9(4), 311-314.  

Moztarzadeh, O., Liska, J., Liskova, V., Skalova, A., Topolcan, O., 

Jamshidi, A., & Hauer, L. (2023). Predicting Chronic 

Hyperplastic Candidiasis Retro-Angular Mucosa Using 

Machine Learning. Clinics and Practice, 13(6), 1335-1351.  

Munde, A., & Karle, R. (2016). Proliferative verrucous leukoplakia: 

An update. Journal of cancer research and therapeutics, 

12(2), 469-473.  

Mustafa, E., Parmar, S., & Praveen, P. (2021). Premalignant lesions 

and conditions of the oral cavity. In Oral and maxillofacial 

surgery for the clinician (pp. 1845-1852). Springer.  

Nanda, K. D. S., Ranganathan, K., Devi, U., & Joshua, E. (2012). 

Increased expression of CK8 and CK18 in leukoplakia, oral 

submucous fibrosis, and oral squamous cell carcinoma: an 

immunohistochemistry study. Oral surgery, oral medicine, 

oral pathology and oral radiology, 113(2), 245-253.  

Palaia, G., Bellisario, A., Pampena, R., Pippi, R., & Romeo, U. 

(2021). Oral proliferative verrucous leukoplakia: progression 

to malignancy and clinical implications. Systematic review 

and meta-analysis. Cancers, 13(16), 4085.  

Pandhi, D., Singal, A., & Bhattacharya, S. N. (2014). Lichen planus 

in childhood: a series of 316 patients. Pediatric dermatology, 

31(1), 59-67.  

--132--



Parashar, P. (2014). Proliferative verrucous leukoplakia: an elusive 

disorder. Journal of Evidence Based Dental Practice, 14, 

147-153. e141.  

Payeras, M. R., Cherubini, K., Figueiredo, M. A., & Salum, F. G. 

(2013). Oral lichen planus: focus on etiopathogenesis. 

Archives of oral biology, 58(9), 1057-1069.  

Pina, P. S. S., Custódio, M., Sugaya, N. N., & de Sousa, S. C. O. M. 

(2021). Histopathologic aspects of the so‐called chronic 

hyperplastic candidiasis: An analysis of 36 cases. Journal of 

Cutaneous Pathology, 48(1), 66-71.  

Price, S. M., & Murrah, V. A. (2015). Why the general dentist needs 

to know how to manage oral lichen planus. General 

Dentistry, 63(1), 16-22.  

Priyadharshni, B. (2014). Classification system for oral submucous 

grading-a review. Int J Sci Res, 3(3), 740-744.  

Punyani, S. R., & Sathawane, R. S. (2013). Salivary level of 

interleukin-8 in oral precancer and oral squamous cell 

carcinoma. Clinical oral investigations, 17(2), 517-524.  

Qin, G. Z., Park, J. Y., Chen, S. Y., & Lazarus, P. (1999). A high 

prevalence of p53 mutations in pre‐malignant oral 

erythroplakia. International journal of cancer, 80(3), 345-

348.  

Ramos, A. L., De Carli, J. P., Linden, M. S. S., da Silva, S. O., 

Trentin, M. S., & de Souza Matos, F. (2016). Hepatitis C and 

oral lichen planus: evaluation of their correlation and risk 

factors in a longitudinal clinical study. The Journal of 

Contemporary Dental Practice, 17(1), 27-31.  

Reed, S. G., & Wahlquist, A. E. (2015). Adults with oral high-risk 

human papillomavirus (HPV) and/or smoking history have a 

higher risk for clinically diagnosed oral premalignant lesions. 

Journal of Evidence Based Dental Practice, 15(3), 134-136.  

--133--



Reibel, J. (2003). Prognosis of oral pre-malignant lesions: 

significance of clinical, histopathological, and molecular 

biological characteristics. Critical Reviews in Oral Biology 

& Medicine, 14(1), 47-62.  

Reichart, P. A., & Philipsen, H. P. (2005). Oral erythroplakia—a 

review. Oral oncology, 41(6), 551-561.  

Robinson, J. K. (1989). Actinic cheilitis: a prospective study 

comparing four treatment methods. Archives of 

Otolaryngology–Head & Neck Surgery, 115(7), 848-852.  

Saldivia-Siracusa, C., & González-Arriagada, W. A. (2021). 

Difficulties in the prognostic study of oral leukoplakia: 

standardisation proposal of follow-up parameters. Frontiers 

in Oral Health, 2, 614045.  

Scully, C., Ei-Kabir, M., & Samaranayake, L. P. (1994). Candida and 

oral candidosis: a review. Critical Reviews in Oral Biology 

& Medicine, 5(2), 125-157.  

Shah, N., Ray, J. G., Kundu, S., & Sardana, D. (2017). Surgical 

management of chronic hyperplastic candidiasis refractory to 

systemic antifungal treatment. Journal of Laboratory 

Physicians, 9(02), 136-139.  

Shi, L., Jiang, W., & Liu, W. (2019). Retrospective analysis of oral 

erythroplakia focused on multiple and multifocal malignant 

behavior. Oral diseases, 25(7), 1829-1830.  

Silverman Jr, S., & Gorsky, M. (1997). Proliferative verrucous 

leukoplakia: a follow-up study of 54 cases. Oral Surgery, 

Oral Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology, and 

Endodontology, 84(2), 154-157.  

Singh, A. G., Roy, S., Oza, S., Singhavi, H., Chatterjee, K., & 

Chaturvedi, P. (2021). A contemporary narrative review to 

guide molecular epidemiology of oral submucous fibrosis. 

International Journal of Molecular Epidemiology and 

Genetics, 12(4), 61.  

--134--



Srinivas, K., Aravinda, K., Ratnakar, P., Nigam, N., & Gupta, S. 

(2011). Oral lichen planus-Review on etiopathogenesis. 

National journal of maxillofacial surgery, 2(1), 15-16.  

Steele, T. O., & Meyers, A. (2011). Early detection of premalignant 

lesions and oral cancer. Otolaryngologic Clinics of North 

America, 44(1), 221-229.  

Thomas, G., Hashibe, M., Jacob, B. J., Ramadas, K., Mathew, B., 

Sankaranarayanan, R., & Zhang, Z. F. (2003). Risk factors 

for multiple oral premalignant lesions. International journal 

of cancer, 107(2), 285-291.  

Thomson, P., Goodson, M., Cocks, K., & Turner, J. (2017). 

Interventional laser surgery for oral potentially malignant 

disorders: a longitudinal patient cohort study. International 

journal of oral and maxillofacial surgery, 46(3), 337-342.  

Torrejon‐Moya, A., Jané‐Salas, E., & López‐López, J. (2020). 

Clinical manifestations of oral proliferative verrucous 

leukoplakia: a systematic review. Journal of Oral Pathology 

& Medicine, 49(5), 404-408.  

Van der Waal, I., Schepman, K., Van der Meij, E., & Smeele, L. 

(1997). Oral leukoplakia: a clinicopathological review. Oral 

oncology, 33(5), 291-301.  

Villa, A., & Woo, S. B. (2017). Leukoplakia—a diagnostic and 

management algorithm. Journal of oral and maxillofacial 

surgery, 75(4), 723-734.  

Vlková, B., Stanko, P., Minárik, G., Tóthová, Ľ., Szemes, T., 

Baňasová, L., Novotňáková, D., Hodosy, J., & Celec, P. 

(2012). Salivary markers of oxidative stress in patients with 

oral premalignant lesions. Archives of oral biology, 57(12), 

1651-1656.  

Wang, D., Zhang, H.-L., Zhang, H.-L., Song, Z.-J., Doblin, S., & Lu, 

P. (2025). Microbiota and cancer: Elucidating the role of 

Candida albicans in cancer progression. World Journal of 

Clinical Oncology, 16(6), 106847.  

--135--



Wang, M., Duan, C., Wei, Y., & Xu, X. (2024). Prevalence of oral 

submucous fibrosis across diverse populations: a systematic 

review and meta-analysis. PeerJ, 12, e18385.  

Warnakulasuriya, S. (2009). Global epidemiology of oral and 

oropharyngeal cancer. Oral oncology, 45(4-5), 309-316.  

Williams, D., & Lewis, M. (2011). Pathogenesis and treatment of 

oral candidosis. Journal of oral microbiology, 3(1), 5771.  

Wollina, U., Verma, S. B., Ali, F. M., & Patil, K. (2015). Oral 

submucous fibrosis: an update. Clinical, cosmetic and 

investigational dermatology, 193-204.  

Woo, S.-B. (2019). Oral epithelial dysplasia and premalignancy. 

Head and neck pathology, 13(3), 423-439.  

Yardimci, G., Kutlubay, Z., Engin, B., & Tuzun, Y. (2014). 

Precancerous lesions of oral mucosa. World Journal of 

Clinical Cases: WJCC, 2(12), 866.  

Yu, D., & Liu, Z. (2022). The research progress in the interaction 

between Candida albicans and cancers. Frontiers in 

Microbiology, 13, 988734.  

Zhang, C., Lan, Q., Wei, P., Gao, Y., Zhang, J., & Hua, H. (2024). 

Clinical, histopathological characteristics and malignant 

transformation of proliferative verrucous leukoplakia with 

36 patients: a retrospective longitudinal study. BMC Oral 

Health, 24(1), 639.  

Zhang, W., Wu, S., Wang, X., Gao, Y., & Yan, Z. (2021). Malignant 

transformation and treatment recommendations of chronic 

hyperplastic candidiasis—A six‐year retrospective cohort 

study. Mycoses, 64(11), 1422-1428.  

 

--136--



REKÜRRENT AFTÖZ STOMATİTİS: ETİYOLOJİ, 

KLİNİK ÖZELLİKLER VE DİŞ HEKİMLİĞİNDE 

YÖNETİMİ 

EMRE HAYLAZ1, MUHAMMET CAN EREN1 

Giriş 

    Rekürrent aftöz stomatitis (RAS), ağız mukozasında tekrarlayan, 

ağrılı, yüzeyel ülserlerle karakterize, toplumda oldukça sık görülen 

bir mukozal hastalıktır (Luke ve ark., 2019). İyi sınırlanmış, 

eritematöz kenarlara ve sarımsı-gri psödomembranöz bir merkeze 

sahip, ağrılı ülserlerle karakterize bir patolojik durumdur. Ülserler 

tek ya da çok sayıda lezyon şeklinde görülebilir ve ağız mukozasının 

farklı bölgelerini etkileyebilir. Histolojik açıdan spesifik bir özellik 

göstermemekle birlikte, oral hareketli mukozayı tutan inflamatuar 

bir bozukluk olarak tanımlanmaktadır (Tarakji ve ark., 2015). Genel 

popülasyonda prevalansının %5 ile %66 arasında değiştiği, ortalama 

olarak ise yaklaşık %20 oranında görüldüğü bildirilmektedir 

(Peacock ve ark., 2017). Yapılan çalışmalar, hastalığın kadınlarda, 

sigara kullanmayan bireylerde, açık tenli kişilerde ve düşük 

sosyoekonomik düzeye sahip gruplarda daha yüksek oranda 
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görüldüğünü ortaya koymuştur (Tarakji ve ark., 2015; Ujević ve 

ark., 2013; Ziaei ve ark., 2022). 

    Çocuklarda RAS prevalansının %39’a kadar ulaşabildiği, ayrıca 

bu vakaların yaklaşık %90’ında en az bir ebeveynin RAS öyküsünün 

bulunduğu bildirilmiştir (Rivera, 2019). RAS’ye sahip ebeveynlerin 

çocuklarında hastalığın görülme olasılığı oldukça yüksektir. RAS 

pozitif ebeveynlerin çocuklarında görülme oranı %90’a kadar 

çıkarken, RAS negatif ebeveynlerin çocuklarında bu oran yaklaşık 

%20 düzeyindedir (Edgar ve ark., 2017). Ayrıca, RAS başlangıcı 

genellikle 10 ila 19 yaş aralığında en yüksek insidansa ulaşmakta, 

yaşın ilerlemesiyle birlikte görülme sıklığında belirgin bir azalma 

gözlenmektedir (Ship ve ark., 2000). 

Etiyoloji 

    Her ne kadar altta yatan etiyoloji tam olarak aydınlatılamamış olsa 

da RAS gelişimine yatkınlık oluşturan çeşitli faktörlerin rol 

oynayabileceği bildirilmektedir. Bu faktörler arasında genetik 

yatkınlık, gıda kaynaklı alerjenler, lokal travma, hormonal 

değişiklikler (özellikle menstruasyon dönemleriyle ilişkili) 

psikolojik stres ve anksiyete, sigarayı bırakma, belirli kimyasal 

maddelere maruziyet ile mikrobiyal etkenler yer almaktadır (Liang 

ve ark., 2012; Ship ve ark., 2000; Volkov ve ark., 2009).  RAS ile 

ilişkili olduğu düşünülen önerilen etiyolojik faktörler (Akintoye ve 

ark., 2014) aşağıda belirtilmiştir (Tablo 1): 

Tablo 1. Rekürren aftöz stomatit (RAS) gelişiminde rol oynayan 

etiyolojik faktörler. 

Kategori Faktörler 

Lokal Travma, sigara kullanımı, sigarayı bırakma ve 

tükürük bileşimindeki düzensizlikler 

Mikrobiyal Bakteriyel: Streptokok türleri 

Viral: Varisella zoster virüsü, Sitomegalovirüs 

Sistemik Behçet hastalığı, ağız ve genital ülserlerle 

birlikte görülen kıkırdak inflamasyonu 
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sendromu (MAGIC sendromu), Crohn hastalığı, 

ülseratif kolit, HIV enfeksiyonu, periyodik ateş, 

aftöz lezyon, farenjit ve adenit (PFAPA) 

sendromu veya Marshall sendromu, siklik 

nötropeni, stres, psikolojik dengesizlik ve 

menstrual döngü 

Beslenme ile 

İlişkili 

Gluten duyarlılığına bağlı enteropati; demir, 

folik asit, çinko ile vitamin B1, B2, B6 ve B12 

eksiklikleri 

Genetik Etnik köken, HLA haplotipleri 

Alerjik / 

İmmünolojik 

Lokal T lenfosit aracılı sitotoksisite, anormal 

CD4/CD8 oranı, sitokin düzeylerinde 

düzensizlik, mikrobiyal aşırı duyarlılık, sodyum 

lauril sülfata duyarlılık ve gıdalara karşı aşırı 

duyarlılık 

Diğer Antioksidanlar, nonsteroidal antiinflamatuar 

ilaçlar (NSAİİ) ve beta blokerler 

 

Lokal Faktörler  

     Lokal travma, duyarlı bireylerde rekürren aftöz stomatitin (RAS) 

gelişiminde rol oynayan önemli bir etiyolojik faktör olarak kabul 

edilmektedir. Mukozal keratinizasyonun bulunduğu alanlarda ya da 

tütün kullanan bireylerde RAS görülme sıklığının daha düşük olduğu 

bildirilmektedir (Jurge ve ark., 2006). RAS hastalarında, özellikle 

diş fırçalama, lokal anestezik enjeksiyonu veya diş tedavisi gibi 

mekanik travmaların meydana geldiği bölgelerde aftöz ülserlerin 

daha sık geliştiği gözlenmiştir (Cui ve ark., 2016; Tarakji ve ark., 

2015). Bununla birlikte, her ağız içi travma RAS oluşumuna yol 

açmamaktadır. Örneğin, protez kullanan bireylerde oral mukozal 

ülserasyon riski üç kat daha yüksek olmasına rağmen, bu grupta en 

sık görülen ülser tipi RAS değildir (Espinoza ve ark., 2003). 
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Mikrobiyal Faktörler 

    RAS, halk arasında ve bazı klinisyenler tarafından sıklıkla herpes 

simpleks virüsü ile karıştırılsa da, yapılan çalışmalar her iki 

hastalığın etkenlerinin farklı olduğunu açıkça göstermektedir (Nolan 

ve ark., 1991). Streptococcus sanguis 2A başta olmak üzere 

streptokok türlerinin RAS etiyolojisindeki rolü üzerine çeşitli 

araştırmalar yapılmıştır. Bulgular, streptokok ısı şok proteini (65-

kDa hsp) ile insan mitokondriyal hsp (60-kDa) arasında moleküler 

düzeyde çapraz reaksiyonlar olabileceğini göstermekte, bu durum da 

RAS’nin T hücre aracılı immün yanıt sonucu geliştiği görüşünü 

desteklemektedir (Porter ve ark., 1998). Ancak, bu mekanizma 

henüz kesin olarak doğrulanmamıştır. Ayrıca, Epstein–Barr virüsü 

(EBV) ve laktobasiller de RAS ile ilişkili olası mikroorganizmalar 

olarak incelenmiştir. Laktobasillerle anlamlı bir ilişki saptanmamış, 

ancak EBV’nin ülser öncesi RAS lezyonlarının epitel hücrelerinde 

varlık gösterebileceği bildirilmiştir (Sun ve ark., 1998). 

Sistemik Hastalıklar 

   RAS’a benzer klinik özellikler gösteren sistemik hastalıklar 

arasında; beslenme yetersizliklerine bağlı anemi, Behçet sendromu, 

siklik nötropeni, HIV enfeksiyonu, PFAPA sendromu, reaktif artrit, 

Sweet sendromu ve MAGIC sendromu yer almaktadır. 

     Behçet hastalığı, ağız ve genital bölgede ülserler, deri lezyonları, 

göz tutulumu, eklem iltihabı, vasküler tutulum, merkezi sinir sistemi 

ve gastrointestinal sistem tutulumu ile seyreden multisistemik 

inflamatuvar bir hastalıktır. Türkiye’de hastalığın prevalansının 

1:250 ile 1:1000 arasında değiştiği bildirilirken, buna karşın ABD ve 

Kuzey Avrupa’da prevalansın 0,1–0,6:100.000 oranında olduğu ve 

daha az görüldüğü belirtilmiştir (Akintoye ve ark., 2005; Natah ve 

ark., 2004; Shakeri ve ark., 2009). 

    PFAPA sendromu, tekrarlayan ateş atakları, aft benzeri ağız 

ülserleri, farenjit ve servikal lenfadenit ile karakterize bir tablodur. 

Nadir görülen bu sendrom genellikle çocukluk çağında ortaya çıkar 
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ve kendiliğinden sınırlanan, tekrarlama eğilimi düşük bir klinik seyir 

gösterir (Ali ve ark., 2016; Jurge ve ark., 2006).  

    Sweet sendromu ya da akut nötrofilik dermatoz, RAS’a benzer 

yüzeysel ülserasyonların yanı sıra ani başlangıçlı ateş, lökositoz ve 

sınırları belirgin, erguvani renkli papül veya plak tarzında cilt 

lezyonlarıyla seyreden bir hastalıktır. Bu sendrom en sık orta yaşlı 

kadınlarda görülür ve olguların yaklaşık yarısında hematolojik 

maligniteler, özellikle akut miyeloid lösemi, eşlik eden hastalık 

olarak rapor edilmiştir (Jurge ve ark., 2006). 

    RAS, HIV enfeksiyonu olan bireylerde yaşam kalitesini önemli 

ölçüde düşürebilen bir durumdur. Yapılan araştırmalara göre, HIV 

pozitif hastaların yaklaşık %5–15’inde aftöz stomatit gelişmektedir. 

Bağışıklık sistemi sağlam bireylerde de ağrılı aftöz ülserler 

görülebilmekle birlikte, bu lezyonlar genellikle HIV enfeksiyonu 

olan ve ileri derecede immün yetmezliği bulunan hastalara kıyasla 

daha hafif ve kısa süreli bir seyir göstermektedir. HIV enfeksiyonu 

taşıyan bireylerde ise ülserler daha geniş, daha ağrılı, iyileşmesi daha 

yavaş ve tekrarlama eğilimi daha yüksek olmaktadır (Akintoye ve 

ark., 2005; Natah ve ark., 2004). 

    Siklik nötropeni ise, dolaşımdaki nötrofil sayısının periyodik 

olarak azalması veya geçici olarak tamamen kaybolmasıyla 

karakterize nadir bir hematolojik bozukluktur. Genellikle bebeklik 

döneminde ortaya çıkar ve tekrarlayan ateş atakları, otit, fronkül, 

mastoidit gibi enfeksiyonlarla birlikte aftöz ülserlerin gelişimi de sık 

görülür (Natah ve ark., 2004). 

    Crohn hastalığında, ağız içi bulgular sıklıkla görülür ve bunlar 

arasında aftöz ülserler, ödemli mukoza, granülomatöz lezyonlar ve 

“çakıl taşı” görünümünde mukozal değişiklikler yer alır. Crohn 

hastalarındaki aftlar genellikle bağırsak tutulumundan önce ortaya 

çıkabilir ve sistemik hastalığın aktivitesiyle paralel olarak alevlenme 

eğilimi gösterebilir (Pecci-Lloret ve ark., 2023). Ülseratif kolit 

hastalarında da oral aftöz lezyonlar görülebilir; ancak bu lezyonlar 

genellikle bağırsak tutulumuna eşlik eden sistemik inflamasyonun 
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bir yansımasıdır. Ülseratif kolit ile ilişkili aftlar, Crohn 

hastalığındaki kadar derin veya granülomatöz özellikte değildir, 

fakat ağrılı ve tekrarlayıcı olabilir  (Akintoye ve ark., 2005; Plauth 

ve ark., 1991; Scully ve ark., 2008). 

Beslenme ile İlişkili Faktörler 

     Gluten duyarlılığına bağlı enteropati, özellikle çölyak hastalığı 

olarak bilinir ve ince bağırsakta villus atrofisine yol açarak besin 

emilimini bozar (Lucchese ve ark., 2023). Bu durum, demir, folik 

asit ve B12 vitamini gibi temel besinlerin yetersiz alınmasına neden 

olur. Çölyak hastalarında sık görülen oral aftöz ülserasyonlar, 

genellikle bağırsak tutulumu ve beslenme eksiklikleri ile ilişkilidir. 

Glutensiz diyetin uygulanması, bu lezyonların gerilemesine 

yardımcı olur (Jurge ve ark., 2006; Shakeri ve ark., 2009; 

Zoumpoulakis ve ark., 2019). 

    Demir, folik asit, çinko ve B grubu vitaminleri, oral mukozanın 

bütünlüğü ve bağışıklık sisteminin sağlıklı işleyişi için kritik öneme 

sahiptir. Demir eksikliği, epitel yenilenmesini ve hücresel 

immüniteyi azaltarak RAS gelişimine zemin hazırlar; folik asit 

yetersizliği ise DNA sentezi ve hücre yenilenmesini bozarak 

mukozal iyileşmeyi geciktirir. Çinko, bağışıklık fonksiyonları ve 

yara iyileşmesi için gereklidir; eksikliğinde mukozal bariyer zayıflar 

ve inflamasyon artar. Ayrıca B1, B2, B6 ve B12 vitaminleri, sinir 

fonksiyonları, protein metabolizması ve epitel bütünlüğünde önemli 

rol oynar; eksiklikleri mukozal hassasiyet, fissürler ve ülseratif 

lezyonlara neden olabilir. Bu besin ögelerinin yeterli alımı, oral 

mukozanın korunması ve rekürren aftöz stomatitin önlenmesi 

açısından büyük önem taşımaktadır (Cui ve ark., 2016; Nolan ve 

ark., 1991; Ogura ve ark., 2001; Porter ve ark., 1988; Wray ve ark., 

1978; Wu ve ark., 2014). 

Genetik Faktörler 

    RAS patofizyolojisinin, bağışıklık yanıtının düzenlenmesindeki 

bozukluklarla yakından ilişkili olduğu düşünülmektedir. Aftöz 
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lezyonlarda lenfositlerin baskın hücre tipi olduğu gösterilmiş ve 

hastalığın prodromal, ülseratif ve iyileşme evrelerinde CD4+/CD8+ 

T lenfosit oranında değişiklikler saptanmıştır. Bu durum, RAS 

gelişiminde immün sistemin dengesizliğinin temel bir rol 

oynayabileceğini göstermektedir (Shashy ve ark., 2000). 

    Ayrıca, insan lökosit antijeni (HLA) ile RAS arasındaki genetik 

bağlantıyı inceleyen çok sayıda araştırma bulunmaktadır. Özellikle 

HLA-B12 alleli ile RAS arasındaki olası ilişki ilk kez tanımlanmış, 

ancak bu bulgu sonraki bazı çalışmalarla doğrulanmamıştır (Tarakji 

ve ark., 2015). Öte yandan, farklı etnik kökenlerde yapılan 

araştırmalar, HLA-DR2 allelinin RAS ile anlamlı bir ilişki 

gösterebileceğini ortaya koymuştur (Shashy ve ark. 2000). 

Klinik Özellikler 

     RAS, ağız mukozasında birkaç ayda bir ya da sadece birkaç gün 

aralıklarla ortaya çıkan bir veya birkaç küçük, yuvarlak ve ağrılı 

ülserin görülmesiyle karakterizedir. RAS’in tüm klinik alt tipleri, 

yeme, konuşma ve ağız hijyeninin sürdürülmesini önemli ölçüde 

zorlaştırabilen, ağrılı ve tekrarlayan ülserasyonun tipik özelliğini 

paylaşır. Bazı hastalar, görünür mukozal yıkım gerçekleşmeden 

önce, gelecekteki ülser bölgesinde yanma, karıncalanma veya 

rahatsızlık gibi hafif bir prodromal his yaşayabilirler (Akintoye ve 

ark., 2014; Cui ve ark., 2016). 

     Bu hastalık genellikle ergenlik döneminde veya erken 

yetişkinlikte başlar. Ataklar sıklıkla küçük lokal travmalar, 

hormonal dalgalanmalar, üst solunum yolu enfeksiyonları veya 

belirli gıdalara karşı gelişen aşırı duyarlılık reaksiyonları tarafından 

tetiklenir. Lezyonlar yalnızca ağız mukozasıyla sınırlıdır ve 

genellikle lokalize eritemli bir alan şeklinde başlar. Bu alan, 24 ila 

48 saat içinde küçük bir papüle dönüşür ve ardından ülserleşir. Ülser, 

iki ila üç gün içinde yavaş yavaş genişleyerek etrafı eritemli bir 
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haleyle çevrili sarımsı-gri bir psödömembren oluşturur. Lezyonlar 

genellikle 1 ila 2 hafta içinde iyileşir ve remisyon dönemlerini 

takiben yılda 3 ila 6 kez tekrarlayabilir (Akintoye ve ark., 2014; Cui 

ve ark., 2016). 

     Ülserler genellikle yuvarlak veya oval şekilli, yüzeyel ve belirgin 

sınırlıdır. Düzensiz kenarların veya epitel artıklarının bulunmaması, 

RAS’yi eritema multiforme, pemfigus vulgaris veya muköz 

membran pemfigoidi gibi diğer ülseratif hastalıklardan ayırt etmeye 

yardımcı olur. Lezyonlar şekil bakımından viral ülserlere benzese 

de, oluşumlarından önce veziküler bir evre bulunmaz ve yalnızca 

keratinize olmayan mukozal yüzeylerle sınırlıdır (Natah ve ark., 

2004). 

RAS, Tablo 2’de özetlendiği üzere üç klinik formda görülür (Rogers 

ve ark., 1977). 

• Minör (MiRAS),  

• Major (MaRAS) ve  

• Herpetiform (HÜ) ülserler. 
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Tablo 2. Rekürrent Aftöz Stomatit (RAS)’in klinik formları. 

 

Minor RAS (MiRAS) 

     Minör rekürren aftöz stomatit (MiRAS), tüm vakaların yaklaşık 

%80’ini oluşturan RAS’nin en yaygın klinik alt tipidir. Lezyonlar 

küçük (genellikle 10 mm’den daha küçük çapta), yuvarlak veya oval 

şekilli ve yüzeyeldir; ortasında sarımsı-gri psödömembren bulunur 

ve bu yapı iyi sınırlı eritemli bir hale ile çevrilidir. Genellikle bukkal 

ve labial mukoza, dilin ventral yüzeyi, ağız tabanı ve yumuşak 

damak gibi keratinize olmayan mukozal yüzeylerde görülür. MiRAS 

ülserleri ağrılıdır ve konuşma, yeme ve yutma işlevlerini sıklıkla 

zorlaştırır. Genellikle aynı anda bir ila beş ülser şeklinde ortaya çıkar 

ve 10–14 gün içinde kendiliğinden, iz bırakmadan iyileşir. 

Tekrarlama aralıkları kişiden kişiye değişmekle birlikte, birkaç 

Tip Prevalans Ülser 

boyutu 

(çap) 

Ülser 

sayısı 

İyileşme 

süresi 

Skarlaşma Yerleşim 

Minör RAS 

(MiRAS) 

Vakaların 

yaklaşık 

%80’i 

<10 mm 1–5 10–14 

gün 

Hayır Keratinize 

olmayan 

mukoza 

Majör RAS 

(MaRAS) 

Vakaların 

yaklaşık 

%10’u 

>10 mm Tek 

veya 

az 

sayıd

a 

6 haftaya 

kadar 

veya 

daha 

uzun 

Evet (sık) Keratinize 

olmayan 

mukoza 

Herpetiform 

RAS (HU) 

%5–10 1–3 mm 

(birleşebi

lir) 

10–

100 

10–14 

gün 

Nadir Ağız 

içindeki 

herhangi 

bir bölge 
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haftadan birkaç aya kadar sürebilir (Cui ve ark., 2016; Natah ve ark., 

2004). 

Major RAS (MaRAS) 

     Majör rekürren aftöz stomatit (MaRAS), tüm RAS vakalarının 

yaklaşık %10’unu oluşturur (Rennie ve ark., 1985). Klinik olarak, 

lezyonlar görünüm açısından MiRAS’a benzer, ancak 10 mm’den 

daha büyük çapta, genellikle tek veya az sayıda olup belirgin şekilde 

ağrılıdır. Her ne kadar herhangi bir ağız bölgesinde ortaya çıkabilse 

de dudaklar, yumuşak damak, tonsiller bölgeler ve orofaringeal 

mukoza üzerinde gelişme eğilimindedir. MaRAS lezyonları daha 

derin ve kalıcıdır; genellikle altı haftaya kadar veya daha uzun süre 

devam eder ve sıklıkla skar dokusu bırakarak iyileşir. Çevre 

dokularda inflamasyon ve ödem sık görülür; ülseratif fazın uzun 

sürmesi nedeniyle sekonder enfeksiyonlar da zaman zaman 

gelişebilir. Bu durum genellikle ergenlik sonrası dönemde ortaya 

çıkar ve kronik, tekrarlayıcı bir seyir izleyerek ağız fonksiyonları ve 

yaşam kalitesi üzerinde önemli olumsuz etkiler yaratabilir (Cui ve 

ark., 2016; Scully ve ark., 1989).  

Herpetiform Ülserasyon (HÜ) 

Herpetiform ülserler (HÜ), RAS’nin en nadir görülen varyantını 

oluşturur ve tüm vakaların yaklaşık %5–10’unu kapsar. İsminin 

aksine, bu ülserler herpes simpleks virüsü enfeksiyonu ile ilişkili 

değildir. “Herpetiform” terimi yalnızca lezyonların herpetik 

ülserlere olan benzerliğini tanımlamak için kullanılmaktadır (Lehner 

ve ark., 1977). HÜ lezyonları, her biri 1–3 mm çapında olan çok 

sayıda (10–100 arası) küçük ülserle karakterizedir. Bu ülserler 

sıklıkla birbirleriyle birleşerek daha geniş ve düzensiz ülseratif 

alanlar oluştururlar. Ülserler son derece ağrılıdır ve genellikle 

keratinize olmayan mukozalarda özellikle dilin ventral yüzeyi, ağız 

tabanı, labial mukoza ve bukkal mukoza üzerinde görülür (Chavan 

ve ark., 2012) (Natah ve ark., 2004). HÜ, ergenlere kıyasla 

erişkinlerde daha sık ortaya çıkar ve genellikle stres, hastalık veya 

mukozal travma dönemlerini takiben gelişebilir. Hastalığın kronik 
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ve ağrılı doğası, yeme ve konuşma işlevlerini belirgin şekilde 

etkileyebilir; bu nedenle, semptomların hafifletilmesi amacıyla 

zaman zaman topikal veya sistemik tedavi gerekebilir (Natah ve ark., 

2004). Klinik görünümleri ve şiddetlerine göre rekürren aftöz 

stomatit’in üç ana formu (Tablo 2)’de özetlenmiştir. 

Diş Hekimliğinde Yaklaşım 

     RAS, diş hekimlerinin günlük klinik pratiğinde en sık karşılaştığı 

oral mukozal hastalıklardan biridir (Akintoye ve ark., 2014; Natah 

ve ark., 2004). Hastalar genellikle ağrı, konuşma ve yeme sırasında 

rahatsızlık, ağız hijyeninin sürdürülmesinde zorluk gibi 

yakınmalarla başvururlar (Scully ve ark., 1989). Bu durum, rutin 

dental işlemlerin örneğin diş taşı temizliği, dolgu veya protez 

uygulamalarının ertelenmesine ya da zorlaşmasına neden olabilir 

(Chavan ve ark., 2012). Ayrıca, RAS’in oluşumu sıklıkla küçük 

travmalarla tetiklendiğinden; keskin kenarlı restorasyonlar, protez 

kenar irritasyonları veya ortodontik apareylerin varlığı gibi dental 

faktörler hastalığın alevlenmesinde önemli rol oynar (Natah et ve 

ark., 2004; Scully ve ark., 1989). Bu nedenle diş hekimleri yalnızca 

semptomatik tedavi uygulamakla kalmamalı, aynı zamanda 

lezyonların olası tetikleyicilerini ortadan kaldırarak koruyucu 

yaklaşımlar geliştirmelidir. Ayrıca RAS, sistemik hastalıkların 

(örneğin Behçet hastalığı, çölyak hastalığı, Crohn hastalığı, vitamin 

veya hematolojik eksiklikler) ilk belirtisi olabileceğinden, ağız içi 

muayenede fark edilen ülserlerin doğru şekilde değerlendirilmesi 

multidisipliner yaklaşım gerektirir (Akintoye ve ark., 2014; Cui ve 

ark., 2016).  

    Diş hekimleri, RAS’nin minör, majör ve herpetiform alt tiplerini 

doğru biçimde ayırt edebilmekte ve her bir alt tipe özgü uygun tedavi 

protokollerini uygulayabilmektedir. Bu durum, hastalarda 

semptomatik iyileşmenin sağlanmasına, yaşam kalitesinin 

artırılmasına ve hastalığın tekrarlama sıklığının azaltılmasına önemli 

ölçüde katkı sağlamaktadır. Ayrıca, doğru tanısal yaklaşımın 

benimsenmesi, benzer klinik görünüme sahip diğer oral mukozal 

lezyonlarla karışma olasılığını azaltarak yanlış tanı ve gereksiz 
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tedavi uygulamalarının önüne geçilmesine olanak tanımaktadır 

(Rogers ve ark., 1977; Scully ve ark., 1989; Tarakji ve ark., 2015). 

Tedavi  

     RAS tanısı esas olarak klinik öykü ve muayene bulgularına 

dayanır. Özellikle daha önce öyküsü olmayan erişkinlerde RAS’in 

ani olarak ortaya çıkması durumunda, vitamin B₁₂, folat veya demir 

eksiklikleri gibi sistemik veya hematolojik nedenlerin de göz önünde 

bulundurulması önemlidir. Bu nedenle, olası sistemik ilişkileri 

dışlamak amacıyla tam kan sayımı, serum ferritin, folat ve vitamin 

B₁₂ düzeylerini içeren rutin laboratuvar incelemeleri önerilmektedir 

(Cui ve ark., 2016; Porter ve ark., 1998). RAS’nin yönetimi, 

lezyonların sıklığı, sayısı, boyutu ve şiddetine bağlıdır. Tedavinin 

temel amacı, ağrıyı azaltmak, iyileşmeyi hızlandırmak ve 

tekrarlamaları önlemek, aynı zamanda yan etkileri en aza 

indirmektir. Tedavi seçimi, hastalığın şiddeti, hastanın tıbbi öyküsü 

ve önceki tedavilere verdiği yanıt dikkate alınarak 

bireyselleştirilmelidir. 

Tip A – Hafif ve Seyrek Görülen RAS 

     Tip A RAS, yılda birkaç kez ortaya çıkan, kısa süreli ataklar ve 

hafif ya da tolere edilebilir ağrı ile karakterizedir. İlk adım, travma, 

stres, diyet veya ağız hijyeni alışkanlıkları gibi tetikleyici faktörlerin 

belirlenmesidir. Yumuşak diş fırçası kullanmak ve mukozal 

irritasyondan kaçınmak gibi basit koruyucu önlemler genellikle 

yeterlidir. Semptomatik tedavi gerekliyse, Zilactin, Orabase gibi 

koruyucu topikal ajanlar veya benzokain içeren topikal anestezikler, 

yeterli rahatlama sağlayabilir (Scully ve ark., 2003).  

Tip B – Orta Şiddette RAS 

    Aylık olarak meydana gelen, 3–10 gün süren ataklar ve orta 

şiddette ağrı ile seyreden olgular Tip B olarak sınıflandırılır. Topikal 

kortikosteroidler (örneğin fluosinonid %0.05, klobetazol %0.05 

Orabase içinde veya deksametazon 0.05 mg/5 mL ağız gargarası) 
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birinci basamak tedavi olarak uygulanır ve mümkün olan en erken 

dönemde, ideal olarak prodromal evrede başlanmalıdır. Alkolsüz 

klorheksidin gargaralar, sekonder enfeksiyonları önlemek amacıyla 

kullanılabilir. Sık nüks eden hastalarda, idame tedavi rejimi 

gerekebilir. Topikal tedavinin yetersiz kaldığı durumlarda, kısa 

süreli sistemik kortikosteroid kürü (örneğin prednizon ≤50 mg/gün, 

5 gün süreyle) hekim gözetiminde uygulanabilir (Scully ve ark., 

2003). 

Tip C – Şiddetli veya Kronik RAS 

     Tip C RAS, ağrılı, kalıcı veya birbirleriyle örtüşen ülserlerle 

karakterizedir; bu olgularda yeni lezyonlar önceki lezyonlar 

iyileşmeden ortaya çıkar. Bu tür vakalar, mutlaka bir oral tıp (oral 

medicine) uzmanı tarafından yönetilmelidir. Tedavi seçenekleri 

arasında, yüksek potent topikal kortikosteroidler (betametazon, 

beklometazon, klobetazol, fluosinonid) yer alır. Dirençli olgularda, 

sistemik immünomodülatör ajanlar (azatiyoprin, dapson, 

pentoksifilin veya talidomid) kullanılabilir. Ayrıca, intralezyonel 

kortikosteroid enjeksiyonları (betametazon, deksametazon veya 

triamsinolon) lokal iyileşmeyi hızlandırmak ve sistemik ilaç 

maruziyetini azaltmak açısından yararlı olabilir. Ülserler iyileştikten 

sonra, ağız hijyeni zayıf olan hastalar, destekleyici bakım amacıyla 

diş hijyenistine yönlendirilmelidir (Altenburg ve ark., 2014) 

(Manfredini ve ark., 2021). 

    Literatürde topikal, sistemik ve destekleyici (adjuvan) yaklaşımlar 

dâhil olmak üzere çeşitli tedavi yöntemleri tanımlanmıştır. Her ne 

kadar bunların tümü günümüzde rutin olarak kullanılmasa da genel 

olarak aşağıdaki şekilde özetlenebilir (Tablo 3). 
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Tablo 3. Rekürrent Aftöz Stomatit (RAS) tedavisinde kullanılan 

yaklaşımlar. 

Tedavi Kategorisi Örnekler / Ajanlar Amaç 

Topikal koruyucu ajanlar Orabase, Zilactin, benzokain Semptomatik rahatlama 

Antiseptik gargaralar Klorheksidin ağız gargarası 

(alkolsüz) 

Enfeksiyonu önleme 

Topikal kortikosteroidler Fluosinonid, Klobetazol, 

Deksametazon gargarası 

Antienflamatuvar etki 

Sistemik kortikosteroidler Prednizon (≤50 mg/gün, ≤5 

gün) 

Şiddetli alevlenmeler 

İmmünomodülatörler Azatiyoprin, Dapson, 

Talidomid 

Kronik / tedaviye 

dirençli olgular 

İntralezyonel tedavi Triamsinolon, Deksametazon Lokal kontrol 

Destekleyici ajanlar 

(adjuvan) 

Amleksanon pomad, 

Diklofenak 

Ağrı kontrolü, daha kısa 

iyileşme süresi 
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İntraoral Radyografide Kullanılan Basit Tutucular ve Aparatlar 
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Giriş  

Intraoral radyografi, diş hekimliğinin hem günlük klinik rutininde hem de akademik 

çalışmalarında en sık başvurulan görüntüleme yöntemlerinden biridir. Periapikal, bitewing ve 

oklüzal radyografiler; yüksek çözünürlük, düşük maliyet ve hedefe yönelik görüntü alabilme 

gibi avantajlara sahiptir. Ancak intraoral radyografilerin kaliteli ve tekrarlanabilir olması 

yalnızca radyasyon ayarlarına değil, görüntüleme sırasında kullanılan basit tutuculara ve 

aparatlar da bağlıdır. 

Tutucular; sensörün ağız içinde uygun pozisyonda sabitlenmesini sağlayarak hem görüntü 

kalitesini artırır hem de tekrar çekim gereksinimini azaltır. Bu durum, hem hasta hem de 

operatör için daha düşük radyasyon dozu anlamına gelir. Bu nedenle doğru tutucunun seçilmesi, 

uygun yerleştirilmesi ve standartize edilmiş tekniklere uyulması intraoral radyografide kritik 

bir unsurdur (Iannucci & Howerton, 2017). 

Bu bölümde, intraoral radyografide kullanılan basit tutucular ve yardımcı aparatlar sistematik 

şekilde ele alınacak; kullanım amaçları, avantajları, teknik özellikleri ve klinik uygulama 

ipuçları üzerinde durulacaktır. 

İntraoral Radyografi Türleri ve Tutucu Kullanımı 

İntraoral radyografi, dental tanıda yüksek çözünürlüklü görüntüler ile değerlendirme sağlar. 

Intraoral görüntüleme periapikal, bitewing ve oklüzal radyografilerden oluşur ve her bir görüntü 

tipi, tanısal amaca göre farklı tutucu sistemleri gerektirir (Iannucci & Howerton, 2017; Whaites 

& Drage, 2013). Doğru tutucu kullanımı, sensör veya filmin konumlandırılmasını standardize 

eder, pozisyonlama hatalarını azaltır ve tekrar çekim ihtiyacını düşürerek hastanın aldığı 

radyasyon dozunu azaltır (Scarfe & Farman, 2008). 

 

BÖLÜM 7
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Periapikal Radyografiler 

Periapikal radyografiler, bir veya birden fazla dişin kron, kök ve çevre kemik dokularının 

ayrıntılı değerlendirilmesinde kullanılır. Bu görüntüleme yöntemi; kök kırıkları, periapikal 

inflamasyon, endodontik patolojiler, periodontal kayıp ve gömülü dişlerin lokalizasyonu gibi 

klinik senaryolarda önemli tanısal bilgiler sağlar (White & Pharoah, 2019; Patel & Dawood, 

2007). 

Periapikal radyografilerde tutucu kullanımı, özellikle paralel teknik uygulandığında doğruluk 

ve tekrarlanabilirlik açısından kritik öneme sahiptir. Rinn XCP sistemleri veya benzeri paralel 

teknik tutucuları, sensörün doğru konumlandırılmasını sağlar ve açı hatalarını en aza indirir 

(Iannucci & Howerton, 2017). 

Periapikal tutucu kullanımı: 

 Sensörün dikey doğrultuda stabil konumlandırılmasını sağlar. 

Paralel teknikle elde edilen görüntülerde distorsiyon daha azdır (Miles & Van Dis, 

2012). 

 Projeksiyon açısının sabitlenmesine yardımcı olur. 

Bu sayede kök ve periapikal yapıların anatomik doğruluğu artar (Haring & Lind, 2011). 

 Hasta hareketini ve sensör kaymasını engeller, tekrar çekim ihtiyacı azalır (Berkhout, 

Sanderink & Van der Stelt, 2004). 

 

Bitewing Radyografiler 

Bitewing görüntüleme, özellikle mine-dentin çürüklerinin tespiti, marjinal kemik seviyesi 

değerlendirmesi ve restorasyon kenarlarının incelenmesi için kullanılan görüntüleme 

yöntemidir (Wenzel & Grøn, 2013). 

Bu radyografilerde tutucu kullanımı önemlidir çünkü horizontal superpozisyon bitewing 

görüntülemede . Rinn bitewing tutucuları veya tek kullanımlık bite-tab aparatlar, sensörün hem 

dikey hem yatay açısını stabilize ederek interproksimal alanların net görüntülenmesini sağlar 

(Haiter-Neto, Wenzel & Gotfredsen, 2008). 

--157--



1Uzm. Dt.,Süleyman Demirel Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Ağız, Diş ve Çene 

Radyolojisi, Isparta, Türkiye; ORCID ID: 0009-0005-2697-4123 

 

Bitewing tutucu kullanmanın avantajları: 

 Oklüzal düzlemin doğru hizalanmasını sağlar. Böylece açısal distorsiyon azalır 

(Whaites & Drage, 2013). 

 Interproksimal bölgelerin horizontal süperpozisyon olmadan görüntülenmesini sağlar. 

Çürük saptama doğruluğu artar (Wenzel, 2006). 

 Sensör eğilmesini engeller, görüntü kesilmelerini azaltır. 

 Tekrarlı poz ihtiyacı azalır, radyasyon maruziyeti düşer (Friedlander & Geneson, 2012). 

 

Oklüzal Radyografiler 

Oklüzal radyografiler, geniş alan görüntüler sağladığı için gömülü dişler, kist veya tümör 

olasılığı, fraktürler, sialolitler ve maksillofasiyal anatomik geniş yapıların değerlendirilmesi 

gibi durumlarda kullanılır (White & Pharoah, 2019). 

Genellikle tutucu kullanılmadan alınsa da bazı merkezlerde sensör sabitleyici aparatların 

kullanılması hasta kooperasyonu ve görüntü standardizasyonu açısından avantaj sağlayabilir 

(Miles & Van Dis, 2012). 

Oklüzal radyografide tutucu kullanımını gerekli kılabilecek durumlar: 

 Küçük çocuklarda sensör stabilitesi zayıfsa, 

 Ağız açıklığı kısıtlı ise, 

 Operatörün standart açı elde etmesi güçse, 

 Dijital sensör kullanıldığında sensörün kayma riski varsa. 

Oklüzal görüntülerde açının sabitlenmesi, özellikle fraktür şüphesi durumlarında tanısal 

güvenilirliği artırır (McDonald & Avery, 2011). 
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İntraoral Radyografide Kullanılan Tutucu ve Aparatların Genel İlkeleri 

Doğru tutucu kullanımı; sensörün stabilitesini sağlamak, radyografik açı hatalarını ortadan 

kaldırmak ve görüntü standardizasyonunu oluşturma açısından önemlidir. (Iannucci & 

Howerton, 2017; Whaites & Drage, 2013). 

Tutucuların temel amacı üç ana parametreyi kontrol etmektir: 

 

Sensörün Stabilitesi 

Sensörün ağız içinde stabil kalması, görüntü kalitesinin en belirleyici unsurlarından biridir. 

Stabil olmayan sensör: 

 Görüntüde bulanıklığa, 

 Açı ve konum hatalarına, 

 Apikal veya koronal bölgelerin kesilmesine, 

 Superpoziyona bağlı hatalara 

neden olur. 

Bu tür hatalar sadece tanısal doğruluğu azaltmakla kalmaz, aynı zamanda görüntünün 

tekrarlanması gerektiğinden hastanın aldığı toplam radyasyon dozunu artırır (Scarfe & Farman, 

2008). 

Rinn XCP tipi tutucuların geliştirilme amacı, sensörün hem yatay hem dikey düzlemde 

hareketsiz ve sabit kalmasını sağlamaktır. Stabil sensör ile operatörün kontrol edemeyeceği 

hasta hareketlerinden kaynaklanan varyasyonlar en aza indirilir (Miles & Van Dis, 2012). 

 

Radyografik Açıların Doğruluğu 

Açı hataları intraoral radyografinin en sık karşılaşılan teknik problemlerindendir. 

Yetersiz açı kontrolü → 

 Elongasyon, 
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 Foreshortening, 

 Interproksimal superpozisyon, 

 Değerlendirilemeyen kök veya restorasyon sınırları 

gibi ciddi tanısal kayıplara yol açar (Haring & Howerton, 2017). 

Tutucular, tüp başlığı ile sensör arasındaki açı ilişkisini sabitleyerek paralel tekniğin doğru 

uygulanmasını sağlar. Özellikle XCP sistemlerde yer alan “halka” (aiming ring) mekanizması, 

radyografik ışının sensöre tam dik doğrultuda yönlendirilmesini sağlar (Iannucci & Howerton, 

2017). Bu nedenle Rinn tipi tutucu kullanımı hem akademik eğitimde hem klinik 

uygulamalarda standarttır. 

 

Standardizasyon 

Standardizasyon, farklı zamanlarda alınan intraoral radyografilerin birbirleriyle 

karşılaştırılabilmesi için gerekli en önemli unsurdur. 

Özellikle: 

 Endodontik tedavi takibi, 

 Periodontal kemik kaybı izlemeleri, 

 Lezyon progresyonu değerlendirmeleri, 

 Travma sonrası iyileşme izlemeleri 

gibi klinik durumlarda aynı açı, aynı sensör pozisyonu ve aynı konumlandırma ile görüntü 

alınması gerekir (Wenzel, 2006). 

Tutucular, operatör bağımsızlığı sağlayarak her görüntünün belirli bir açı ve pozisyon düzenine 

sahip olmasına yardımcı olur. Bu durum, özellikle dijital radyografide görüntülerin yazılım 

üzerinde karşılaştırmalı analizinde büyük avantaj sağlar (Berkhout et al., 2004). 

 

Tutucuların Radyasyon Dozunu Azaltmadaki Rolü 
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Tutucu kullanımı, tekrarlı çekim oranını belirgin şekilde düşürdüğü için hem hastanın hem 

operatörün maruziyetini azaltır (Farman & Scarfe, 2020). 

Tekrar çekimlerin neden olduğu radyasyon artışı, özellikle çocuk hastalarda önemli bir güvenlik 

sorununa dönüşebilir. American Academy of Oral and Maxillofacial Radiology (AAOMR) de 

tekrarlı çekimlerin önlenmesi için tutucu kullanımını “standart uygulama” olarak tanımlar 

(AAOMR Guidelines, 2012). 

Bu nedenle tutucu kullanımı sadece teknik bir tercih değil, aynı zamanda radyasyon güvenliği 

protokolünün zorunlu bir parçasıdır. 

 

Sensör Kırılmalarını ve Yumuşak Doku Travmasını Önleme 

Tutucular aynı zamanda dijital sensörlerin korunmasında da etkilidir. Sensörlerin maliyetinin 

yüksek olması nedeniyle yanlış konumlandırma sırasında oluşabilecek ısırma, düşme veya aşırı 

baskıya bağlı kırılmalar klinikler için ciddi bir sorundur (Miles & Van Dis, 2012). 

Hatalı yerleştirilmiş sensörler ayrıca: 

 Damak, 

 Dil, 

 Vestibül, 

 Retromolar bölge 

gibi hassas bölgelerde travmaya neden olabilir (Whaites & Drage, 2013). 

Özellikle çocuk hastalarda yanlış yerleştirme bulantı refleksini tetikleyebilir. Tutucular bu riski 

azaltarak hem hasta konforunu hem de görüntü kalitesini artırır. 

 

Tutucu Seçiminde Dikkat Edilecek Parametreler 

Tutucu seçimi, görüntünün kalitesini doğrudan etkiler ve aşağıdaki değişkenler dikkate alınarak 

yapılmalıdır: 

1. Sensör Boyutu (Yetişkin / Çocuk) 
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Çocuklar için Size 0 veya 1, yetişkinler için Size 2 sensörler kullanılır. 

Uygun boyut seçilmezse pozisyonlama zorlaşır ve görüntü kesilmesi gerçekleşir (McDonald & 

Avery, 2011). 

2. Ağız İçinin Anatomik Genişliği 

Darlığı olan ağızlarda esnek silikon tutucular tercih edilebilir. 

3. İlgili Bölge (Anterior / Posterior) 

Rinn sistemindeki renk kodları bu nedenle geliştirilmiştir: 

 Ön bölge → Mavi 

 Arka bölge → Sarı 

 Bitewing → Kırmızı 

4. Kök veya Kron Odaklı Görüntü İhtiyacı 

Endodontik tedavilerde kök uzunluğu ve apeks kritik olduğu için tutucu daha dik 

konumlandırılır (Patel & Dawood, 2007). 

5. Endodontik Çalışma Durumu 

Rubber dam kancası gibi engelleri tolere eden özel endodontik tutucular kullanılmalıdır (Nair 

& Nair, 2013). 

İntraoral Radyografide Kullanılan Tutucuların Sınıflandırılması 

Tutucular temel olarak üç büyük başlık altında toplanır: 

1. Rinn (XCP) tutucular 

2. Bitewing tutucuları 

3. Endodontik tutucular 

Rinn XCP Tutucuları 

Rinn XCP (Extension Cone Paralleling) sistemi, intraoral radyografide paralel tekniğin 

standartlaştırılması amacıyla geliştirilmiş en yaygın kullanılan tutucu setidir. XCP sistemi ilk 

olarak 1950’lerde piyasaya sürülmüş olup günümüzde dijital sensörler ve fosfor plak sistemleri 
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ile uyumlu modern varyasyonları kullanılmaktadır (Iannucci & Howerton, 2017). Paralel 

tekniğin avantajlarını maksimum düzeyde uygulayabilmesi, açısal hataları minimize etmesi ve 

görüntülerin tekrarlanabilirliğini artırması nedeniyle hem eğitim hem klinik uygulamalarda 

altın standart tutucu sistemi olarak kabul edilmektedir (Whaites & Drage, 2013; Scarfe & 

Farman, 2008). 

 Rinn Sisteminin Bileşenleri 

Rinn XCP sistemi üç temel bileşenden oluşur ve bu bileşenlerin her biri paralel tekniğin doğru 

uygulanmasından sorumludur: 

Halka (Aiming Ring) 

Rinn XCP sisteminin en kritik bileşenlerinden biri olan aiming ring, intraoral radyografide 

geometrik doğruluğun sağlanmasında merkezi bir rol oynar. Halka, hem tüp başlığının hem de 

sensörün üç boyutlu uzaydaki konumunun doğru hizalanmasını sağlayarak paralel tekniğin 

hatasız uygulanmasına olanak tanır (Iannucci & Howerton, 2017). Radyografik görüntüde 

ortaya çıkan en yaygın hatalar — elongasyon, foreshortening, overlap, distorsiyon — büyük 

ölçüde açı yanlışlığından kaynaklanır. 

Halka, tüp başlığının sensöre tam dik (perpendicular) açı ile yönlendirilmesini sağlayarak bu 

hataların oluşmasını önler. 

Halkanın iç çerçevesi, tüp başlığının pozisyonlandırılacağı alan için bir mekanik referans 

noktası işlevi görür. Bu sayede operatör: 

 ışının yönünü, 

 sensörün konumuna göre ışın merkezini, 

 yatay ve dikey açıyı 

tek adımda doğru şekilde hizalayabilir (Haring & Howerton, 2017). 

Bu hizalama mekanizması, manuel serbest el tekniğinde (free-hand technique) mümkün 

olmadığı için halka, operatör bağımlı değişkenliği önemli ölçüde azaltır. Aiming ring, özellikle 

iki temel geometrik hatanın önlenmesinde etkili rol oynar: 

Elongasyon (uzama) 
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X-ışını demeti sensöre çok dik geldiğinde kökler gereğinden uzun görünür. 

Halka, demetin sensöre tam dik gelmesini sağlayarak bu hatayı ortadan kaldırır. 

Foreshortening (kısalma) 

Demet çok açılı geldiğinde kökler normalden kısa görünür. 

Halka, ışının açısal sapmasını engelleyerek foreshortening’i kontrol eder. 

Bu doğrulama mekanizması, özellikle posterior bölgelerde anatomik varyasyonlar nedeniyle 

açının doğru ayarlanmasının zor olduğu durumlarda klinik başarıyı belirgin şekilde artırır 

(White & Pharoah, 2019). 

Aiming ring aynı zamanda PID (position indicating device) konisinin konumunu da belirler. 

PID’in halka içine tam oturması, görüntünün merkezinin sensörün merkezine hizalanmasını 

sağlar. 

Bu şu avantajları sağlar: 

 Radyografik ışının merkez sapmasını önler 

 Kare veya dikdörtgen kolimatörde kesilmiş görüntü (cone-cut) riskini azaltır 

 Sensörün kenarlarında eksik görüntü oluşumunu engeller 

 Sensörün tüm aktif yüzeyi tanısal bilgiyle doldurulur 

Özellikle dikdörtgen kolimasyon kullanılan kliniklerde aiming ring, cone-cut oranını %50’den 

fazla azaltmaktadır (Haring & Howerton, 2017). 

 

Kolimasyonun Optimize Edilmesi ve Radyasyon Dozunun Azaltılması 

White & Pharoah (2019), aiming ring’in sadece açı standardizasyonu için değil, aynı zamanda 

kolimasyonun doğru uygulanması için de kritik olduğunu vurgulamıştır. 

Kolimasyonun optimizasyonu iki ana faktörle sağlanır: 

1. Işının Sensöre Tam Dik Gelmesi 

Dik doğrultuda gelen ışın: 

 Saçılmayı azaltır 
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 Radyasyona bağlı görüntü bulanıklığını düşürür 

 Daha yüksek kontrastlı görüntü elde edilmesini sağlar 

Kolimasyonun doğru yapılması, ALADA (As Low As Diagnostically Acceptable) prensibine 

uyumu güçlendirir. PID’in halka içine oturması, ışının yalnızca sensör boyutuna uygun bir alanı 

aydınlatmasını sağlar. 

Böylece: 

 Hastanın gereksiz doku radyasyonuna maruz kalması önlenir 

 Çevresel saçılma azalır 

 Radyasyon güvenliği artar 

White & Pharoah (2019), aiming ring kullanılan periapikal görüntülerde hastanın aldığı efektif 

dozun, serbest el tekniğine göre %25–40 oranında daha düşük olduğunu bildirmektedir. 

Bu nedenle aiming ring, hem tanısal kaliteyi artıran hem de radyasyon dozunu azaltan bir yapı 

olarak kabul edilir. 

Aiming ring’in otomatik hizalama sistemi: 

 Yeni başlayan hekimlerde, 

 Öğrencilerde, 

 Çocuk hastalarda, 

 Çeşitli anatomik varyasyonları olan bireylerde 

teknik hata oranını anlamlı derecede azaltır (Tyndall & Price, 2013). 

Bu, intraoral radyografiyi daha öğretilebilir ve standardize edilebilir hale getiren en önemli 

faktörlerden biridir. 

Renk Kodları 

Rinn XCP sistemi, operatörün hızlı ve hatasız seçim yapabilmesi için renk kodlaması kullanır. 

Bu kodlama tüm dünyada standarttır: 

 Kırmızı → Bitewing (BW) 
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 Mavi → Anterior periapikal 

 Sarı → Posterior periapikal 

Renk kodlama sistemi, operatörün hangi bölge için hangi aparatı seçeceğini hızlıca 

belirlemesini sağlar ve özellikle yoğun klinik akışta hata oranını anlamlı derecede azaltır 

(Iannucci & Howerton, 2017). 

Ayrıca eğitim ortamlarında (öğrenci kliniklerinde), farklı tekniklerin uygulanmasını öğretmede 

büyük kolaylık sağlar (Tyndall & Price, 2013). 

Rinn XCP Sisteminin Avantajları 

Rinn XCP sistemi, intraoral radyografide paralel tekniğin doğru şekilde uygulanmasını 

sağlayan en güvenilir tutucu sistemi olarak kabul edilir. Bu sistemin yaygın olarak tercih 

edilmesinin nedeni, hem tanısal doğruluğu artırması hem de klinik uygulamalarda ergonomik 

kolaylıklar sunmasıdır. Paralel tekniğin gerektirdiği açı ve sensör konumlandırmasını mekanik 

olarak sabitlemesi, operatör bağımlı değişkenliği azaltarak intraoral görüntülerin kalitesini 

artırır. Ayrıca sensör stabilitesini sağlayarak tekrar çekim ihtiyacını düşüren Rinn sistemi, hem 

hasta güvenliği hem de radyasyon dozunun azaltılması açısından önemli avantajlar sunar 

(Iannucci & Howerton, 2017; White & Pharoah, 2019). 

Rinn XCP tutucularının en belirgin avantajlarından biri, açısal doğruluğu ve geometrik 

distorsiyon kontrolünü sağlamasıdır. Serbest el tekniğinde operatörün tüp başlığını her 

seferinde doğru açıda hizalaması güç olduğundan elongasyon (uzama) ve foreshortening 

(kısalma) gibi hatalar sık görülür. Rinn sisteminde aiming ring ve indicator arm mekanizması 

sayesinde X-ışını demeti sensöre tam dik açıda yönlendirilir ve bu tür distorsiyonlar büyük 

ölçüde azaltılır (White & Pharoah, 2019). Açısal doğruluğun sağlanması, özellikle kök 

morfolojisinin değerlendirilmesi, periodontal kemik kaybının ölçülmesi, apeks bölgesinin 

görüntülenmesi ve endodontik çalışma boyu tayini gibi yüksek hassasiyet gerektiren klinik 

uygulamalarda kritik bir role sahiptir. 

Rinn XCP sisteminin bir diğer temel avantajı, standardizasyon sağlamasıdır. Farklı zamanlarda 

çekilen intraoral radyografilerin karşılaştırılabilir olması için aynı açı, aynı sensör konumu ve 

aynı mesafe ilişkilerinin korunması gerekir. Rinn sistemi bu unsurları mekanik olarak 

sabitleyerek intraoral görüntüler arasında yüksek düzeyde tekrarlanabilirlik sağlar. Bu durum 

özellikle periodontal hastalık izlemelerinde, rezorpsiyon takibinde, endodontik tedavi kontrol 
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radyografilerinde ve araştırma çalışmalarında büyük önem taşır. Nitekim dijital radyografi 

üzerine yapılan çalışmalar, tutucu sistemleriyle çekilen paralel teknik periapikal 

radyografilerin, serbest teknikle alınan görüntülere kıyasla çok daha yüksek karşılaştırılabilirlik 

sunduğunu göstermektedir (Berkhout, Sanderink & Van der Stelt, 2004). 

Rinn tutucularının sağladığı bir diğer önemli avantaj da tekrar çekim ihtiyacını azaltmasıdır. 

Sensörün ağız içinde doğru konumda sabitlenmesi, açı hatalarının ortadan kaldırılması ve cone-

cut gibi kesilme hatalarının engellenmesi, görüntü tekrar oranlarını önemli ölçüde düşürür 

(Scarfe & Farman, 2008). Tekrar çekimlerin azalması hem klinik zaman yönetimini iyileştirir 

hem de hastanın aldığı toplam radyasyon dozunu düşürerek ALADA prensiplerine uyumu 

artırır. 

Ayrıca Rinn sistemindeki tutucu blok, sensörün ağız içinde kaymasını engelleyerek hem 

görüntü kalitesini hem de hastanın konforunu artırır. Özellikle posterior bölgede sensörün 

yerleştirilmesinin zor olduğu durumlarda, bulantı refleksi olan hastalarda veya çocuk hastalarda 

sensör stabilitesinin sağlanması tanısal başarı için kritik öneme sahiptir. Bu nedenle tutucu blok, 

pedodontik uygulamalarda ve öğrenim kliniklerinde standart hale gelmiştir (McDonald & 

Avery, 2011). 

Rinn sisteminin bir diğer avantajı da operatör-hasta etkileşimini kolaylaştırması ve ergonomik 

çalışma imkânı sunmasıdır. Tutucu sistemi sensörün elde tutulma ihtiyacını ortadan kaldırdığı 

için hem operatör için daha güvenli ve rahat bir pozisyon sağlar hem de enfeksiyon kontrolü 

açısından önemli bir bariyer oluşturur. Sensörün doğru yerleştirildiğini hisseden hasta daha az 

hareket eder, bu da klinik akışın daha sorunsuz ilerlemesini ve çekim sürelerinin kısalmasını 

sağlar (Iannucci & Howerton, 2017). 

Bitewing Tutucuları 

Bitewing tutucuları, intraoral radyografide özellikle interproksimal bölgelerin doğru şekilde 

görüntülenmesi amacıyla geliştirilmiş pozisyonlama aparatlarıdır. Sensörün hem yatay hem de 

dikey düzlemde sabitlenmesi, çürük tespitinin doğruluğu ve periodontal kemik seviyesi 

analizlerinin güvenilirliği için kritik öneme sahiptir. Bitewing tekniklerinde elde edilen görüntü 

kalitesi büyük ölçüde kullanılan tutucuların stabilizasyon kapasitesine bağlıdır (Wenzel, 2006; 

Whaites & Drage, 2013). Bu nedenle modern kliniklerde bitewing tutucularının 
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standartlaştırılmış kullanımı, tanısal doğruluk ve radyasyon güvenliği açısından gerekli kabul 

edilmektedir. 

Bitewing Tutucuların Kullanım Amaçları 

Mine–Dentin Çürüklerinin Tespiti 

Bitewing radyografiler, özellikle posterior bölgede mine-dentin sınırında gelişen interproksimal 

çürüklerin görüntülenmesinde kullanılan bir yöntemdir.Klinik muayene ile görünmeyen, 

kontak noktalarının altında yer alan erken dentin çürüklerinin saptanmasında sensitivitesi 

yüksektir (Wenzel & Grøn, 2013). 

Sensörün interproksimal alanlara paralel konumlandırılması gerektiğinden tutucuların sağladığı 

açısal stabilite, çürük tespitinin doğruluğunu artırır (Haiter-Neto et al., 2008). 

Restorasyon Kenarlarının Değerlendirilmesi 

Eski veya yeni restorasyonlarda: 

 Kenar uyumu 

 Sızıntı 

 Taşkın restorasyon) 

 Recurrent caries 

 Kontak noktası değerlendirmesi 

için bitewing görüntüler gereklidir. 

Tutucu kullanımı olmaksızın yapılan çekimlerde restorasyon kenarlarının üst üste binmesi 

(overlap) tanısal değeri ciddi biçimde azaltır (White & Pharoah, 2019). 

Marjinal Kemik Seviyesinin Ölçülmesi 

Bitewing radyografiler periodontal hastalıkların erken tanı ve takibinde önemli bir rol oynar. 

Posterior bölgelerde alveoler krista yüksekliği en doğru şekilde dik açılı bitewing çekimlerinde 

belirlenebilir (Scarfe & Farman, 2008).Tutucu olmaksızın yapılan çekimlerde yatay açı hataları 

kemik seviyesi ölçümlerinde önemli sapmalara yol açar. Bu nedenle periodontal takiplerde 

standardize bitewing kullanılması önerilmektedir (Berkhout et al., 2004). 
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Bitewing Tutucu Tipleri 

Bitewing görüntü kalitesinin standardizasyonu, kullanılan tutucu tipine bağlı olarak değişiklik 

gösterebilir. Temel olarak üç tip bitewing tutucu kullanılmaktadır: 

Klasik Kırmızı Rinn XCP Tutucusu 

Rinn XCP sisteminin bitewing versiyonu kırmızı renk ile kodlanmıştır. 

Bu tutucu: 

 Yatay açıyı sabitler 

 Sensörün dik konumlandırılmasını sağlar 

 PID konisinin aiming ring ile hizalanmasını mümkün kılar 

 Overlap hatalarını belirgin şekilde azaltır 

Çalışmalar, Rinn bitewing tutucusu ile alınan görüntülerde interproksimal örtüşmenin serbest 

el tekniğine kıyasla %60’tan fazla azaldığını göstermiştir (Haiter-Neto et al., 2008) 

Yumuşak Silikon Bite-Tablar 

Daha basit, ekonomik ve esnek tutuculardır. 

Avantajları: 

 Hastanın konforu yüksektir 

 Esnek yapısı küçük ağızlarda kullanım kolaylığı sağlar 

 Tek kullanımlık modeller enfeksiyon kontrolünde avantaj sağlar 

Dezavantajları: 

 Açı stabilizasyonu XCP kadar etkili değildir 

 Operatör deneyimine bağlı hata riski artar 

 PID hizalaması sınırlıdır 

Bu tip aparatlar rutin kliniklerde kullanılmakla birlikte, tam standardizasyon gerektiren 

araştırmalarda önerilmez (Wenzel, 2006). 
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Tek Kullanımlık Bitewing Tutucuları 

Genellikle plastik veya köpük tabanlıdır ve sensörün ısırılarak sabitlenmesini sağlar. 

Avantajları: 

 Hijyen açısından idealdir 

 Hızlı kullanım sağlar 

 Dijital sensörlere uyumlu geniş yüzey alanı vardır 

Dezavantajları: 

 Interproksimal açı ayarı sınırlı olduğu için hata oranı XCP’ye göre daha yüksektir 

 Cone-cut riskini azaltmada yetersiz kalabilir 

Klinik pratikte hızlı çekimler için tercih edilebilir ancak diagnostik doğruluk açısından XCP 

sistemleri daha üstündür (Whaites & Drage, 2013). 

Bitewing Tutucularının Avantajları  

Bitewing tutucuları, intraoral radyografide hem tanısal doğruluğu hem de görüntü 

standardizasyonunu artıran çok yönlü avantajlar sunar. Bu tutucuların en önemli üstünlüğü, 

horizontal açının sabitlenmesini sağlayarak interproksimal superpozisyonu belirgin ölçüde 

azaltmalarıdır; böylece mine–dentin çürüklerinin, restorasyon kenar uyumsuzluklarının ve 

ikincil çürüklerin daha güvenilir şekilde teşhis edilmesi mümkün olur (Wenzel, 2006; White & 

Pharoah, 2019). Aiming ring ve sensör-stabilizasyon mekanizması sayesinde ışın konisinin 

sensöre tam paralel olarak yönlendirilmesi, özellikle posterior bölgelerde görülen açı 

sapmalarını minimize eder ve klinik uygulamalarda tutarlı görüntü elde edilmesini sağlar. Bu 

standartlaştırılmış geometri, farklı zamanlarda alınan bitewing radyografilerin 

karşılaştırılabilirliğini artırarak periodontal kemik seviyesinin doğru şekilde izlenmesine olanak 

tanır; bu nedenle longitudinal araştırmalarda XCP tipindeki tutucular altın standart kabul edilir 

(Berkhout et al., 2004). Ayrıca sensörün ağız içerisinde sabit kalmasını sağlayan tutucu blok 

mekanizması, sensör kayması ve hareket artefaktlarını önleyerek tekrar çekim ihtiyacını azaltır. 

Bu durum hem tanısal kaliteyi yükseltir hem de hastanın aldığı radyasyon dozunu düşürerek 

ALADA prensiplerine uyumu güçlendirir (Scarfe & Farman, 2008). Sensör stabilitesinin 

artması özellikle çocuk hastalarda, bulantı refleksi yüksek bireylerde ve anatomik olarak 
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posterior yerleşimin zor olduğu durumlarda büyük avantaj sağlar (McDonald & Avery, 2011). 

Ek olarak, bitewing tutucuları operatör-hasta etkileşimini kolaylaştırır; sensörün elde tutulma 

gereksinimini ortadan kaldırdığı için hem enfeksiyon kontrolünü iyileştirir hem de operatörün 

ergonomik çalışma düzenini destekler (Iannucci & Howerton, 2017). Sonuç olarak bitewing 

tutucuları, interproksimal görüntü kalitesini belirleyici ölçüde artıran, tanı doğruluğunu 

yükselten ve klinik uygulamalarda standardizasyonu sağlayan önemli radyolojik yardımcı 

aparatlardır. 

Endodontik Tutucular 

Endodontik işlemlerde intraoral radyografi, hem tanısal değerlendirme hem de tedavi sırasında 

kritik kararların doğrulanması amacıyla kullanılan temel görüntüleme yöntemidir. Çalışma 

boyu belirlenmesi, kanal morfolojisinin değerlendirilmesi, alet kırığı veya perforasyon 

şüphesinin incelenmesi gibi çok hassas işlemler sırasında radyografik görüntülerin açı, 

pozisyon ve sensör stabilitesi açısından yüksek doğrulukla elde edilmesi gereklidir. Ancak 

rubber dam yerleştirilmesi, endodontik enstrümanların ağız içinde bulunması ve posterior 

bölgelerde sensör yerleştirmenin zorluğu, standart tutucularla çalışmayı güçleştirir. Bu nedenle 

endodontik işlemlere özgü olarak tasarlanmış tutucular geliştirilmiştir (Nair & Nair, 2013; Patel 

& Dawood, 2007). 

Endodontik Tutucuların Kullanım Amaçları  

Endodontik tedavilerde radyografi, hem başlangıç tanısı hem de tedavinin her aşamasında karar 

doğrulama amacıyla kritik önem taşır; bu nedenle endodontik görüntülemede kullanılan 

tutucular, tanısal doğruluğun artırılması ve sensörün stabilizasyonunun sağlanması açısından 

önemlidir. Çalışma boyunun doğru belirlenmesi endodontik tedavinin başarısında temel 

unsurlardan biri olup, dijital sensörün açı değişikliği göstermesi veya apeksin görüntü alanı 

dışında kalması bu ölçümlerde klinik olarak anlamlı hatalara yol açabilir. Endodontik tutucular, 

sensörün ağız içinde sabitlenmesini sağlayarak çalışma boyu ölçümlerini daha güvenilir hale 

getirir ve sapma payını azaltır (Paurazas et al., 2001). Bununla birlikte, kök kanal sisteminin 

morfolojik özellikleri—kanal eğriliği, kök sayısı, kanal birleşimleri veya varyasyonlar—ancak 

doğru radyografik açıyla değerlendirilebilir; endodonti tutucuları, rubber dam kullanımına 

uyumlu özel tasarımları sayesinde paralel tekniğin bozulmasını engeller ve görüntünün 

anatomik doğruluğunu artırır (Patel & Dawood, 2007). Endodontik tutucular, endodontik 

aletlerin sensörle temasını engelleyerek hem görüntü kalitesini yükseltir hem de dijital 

sensörlerin fiziksel olarak korunmasını sağlar (Nair & Nair, 2013). Tedavi sürecinde alınan 

takip radyografileri—özellikle çalışma boyu doğrulama, kanal şekillendirme ilerlemesinin 

değerlendirilmesi ve kanal dolgusunun kalitesinin kontrolü—aynı açı ve sensör konumunda 

elde edilmelidir; aksi hâlde radyografik değişikliklerin yorumlanmasında hata olabilir. Bu 

nedenle endodontik tutucular, longitudinal görüntülerin standardizasyonunu sağlayarak 

karşılaştırılabilirlik, ölçülebilirlik ve tanısal doğruluk yaratır; böylece hem klinik karar süreçleri 

hem de tedavi sonrası takibin doğruluğunu arttırır. (Scarfe & Farman, 2008). Endodontik 

işlemlerde tutucu kullanımı, yalnızca operatör bağımlı hata payını azaltmakla kalmayıp aynı 
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zamanda tedavi güvenliği, sensör korunumu ve radyolojik kalite açısından da modern 

endodonti pratiğininde önemli bir hale gelmektedir.  

Endodontik Tutucu Tipleri 

Endodontik radyografilerde kullanılan tutucu sistemleri, rubber dam uygulaması, endodontik 

enstrümanların ağız içinde oluşturduğu fiziksel engeller ve apeks görüntülenmesindeki 

hassasiyet gereksinimi nedeniyle klasik periapikal tutuculardan farklı olarak geliştirilmiştir. Bu 

tutucuların tasarımları; sensör stabilitesini artırmayı, paralel tekniği korumayı ve endodontik 

işlemler sırasında görüntü kalitesini yükseltmeyi amaçlar. 

Endo-Ray II Tutucusu 

Endo-Ray II, endodontik prosedürlerde yaygın olarak kullanılan ve klasik Rinn XCP sisteminin 

endodontik işlemlere uyarlanmış özel bir versiyonudur. Bu tutucu, rubber dam kancasının 

sensörü itmesini engellemek üzere özel yan açıklıklara (cut-out design) sahiptir; böylece rubber 

dam zorunlu olduğu endodontik tedavilerde paralel tekniğin korunmasını sağlar. Tutucu blok, 

aletlerin ve dosyaların sensöre temasını önlemek için uzatılmış tünel tasarımına sahiptir; bu 

yapı dosyaların dik konumda ilerletilmesine olanak tanırken sensöre baskı uygulanmasını 

engeller (Miles & Van Dis, 2012). 

Endo-Ray II’nin aiming ring’i, tüp başlığı hizalamasının bozulmasını önler ve ışın demetinin 

sensöre dik gelmesini sağlayarak apeks bölgesinin geometrik distorsiyonsuz görüntülenmesini 

mümkün kılar. Çalışmalar, Endo-Ray II’nin posterior bölgelerde klasik Rinn tutucularına 

kıyasla daha yüksek görüntü stabilitesi ve daha düşük tekrarlı çekim oranı sunduğunu 

göstermiştir (Nair & Nair, 2013). 

 

Dijital Sensör Uyumlu Endodontik Tutucular 

Modern dijital sensörlerin fiziksel özellikleri—geleneksel filmlere göre daha kalın, daha rijit ve 

mekanik travmaya daha duyarlı olmaları—endodontik uygulamalara özel tutucuların 

geliştirilmesini gerektirmiştir. Dijital uyumlu endodontik tutucular, sensörün ağız içinde 

kırılmasını veya baskı ile hasar görmesini engelleyen yumuşatılmış kenar destekleri, 

genişletilmiş sensör yuvaları, ve farklı sensör boyutlarına göre ayarlanabilir blok yapıları içerir. 

Bu tutucuların en önemli özelliği, endodontik aletlerin sensör yüzeyi ile temasını önleyen 

yüksek profilli blok tasarımıdır. Bu yapı, hem görüntü alanına istenmeyen gölgelenmelerin 

düşmesini engeller hem de sensörün mekanik deformasyon riskini azaltır (Wenzel, 2006). 

Ayrıca bu sistemlerde aiming ring’in modifiye edilmesi sayesinde rubber dam çerçevesi veya 

kancası görüntüleme geometrisini bozmaz. 
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Dijital uyumlu endodontik tutucuların, çalışma boyu doğruluğu ve apex görüntülenebilirliği 

açısından klasik tutuculara kıyasla daha üstün sonuçlar verdiği bildirilmiştir (Patel & Dawood, 

2007). 

 

Tek Kullanımlık Endodontik Tutucular 

Tek kullanımlık endodontik tutucular, hijyen ve enfeksiyon kontrolünün ön planda olduğu 

klinik ortamlar için tasarlanmış plastik veya köpük tabanlı ürünlerdir. Bu tutucular, sensörün 

ısırılarak sabitlenmesini sağlar ve kullanım sonrası atılarak çapraz enfeksiyon riskini ortadan 

kaldırır. Özellikle yüksek hasta sirkülasyonuna sahip polikliniklerde hız ve pratiklik açısından 

avantaj sunar. 

Bununla birlikte bu tip tutucular, aiming ring veya paralel teknik stabilizasyon sistemi 

içermediğinden açı standardizasyonu Endo-Ray II ve XCP sistemleri kadar yüksek değildir. 

Sensör stabilitesinin hastanın ısırma kuvvetine bağlı olması, özellikle endodontik dosyaların 

ağızda bulunduğu hassas çekimlerde görüntü tekrarı gerektirme riski doğurabilir (Whaites & 

Drage, 2013). 

Bu nedenle tek kullanımlık endodontik tutucular, tanısal doğruluğun yüksek hassasiyet 

gerektirdiği çalışma boyu ölçümü ve dolum kontrolü gibi kritik çekimlerde önerilmez; ancak 

hızlı çekim gerektiren durumlarda uygun alternatif olabilir. 

Çocuk Hastalar İçin Endodontik Tutucular 

Pedodontik hastalarda endodontik işlemler sırasında radyografi almak erişkinlere göre daha 

zordur. Bunun başlıca nedenleri: 

 Daha küçük ağız açıklığı 

 Bulantı refleksinin daha belirgin olması 

 Posterior yerleşim güçlükleri 

 İşlem sırasında hareket etme eğilimi 

Çocuklar için özel olarak tasarlanmış endodontik tutucular, daha küçük sensör yuvalarına, 

inceltilmiş blok yapısına ve kısa kol uzunluklarına sahiptir. Bu modifikasyonlar sensör 

yerleşimini kolaylaştırırken apeks görüntülenebilirliğini artırır (McDonald & Avery, 2011). 
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Pedodontik görüntülemede bu tür özel tutucuların kullanımı, hem tanısal kaliteyi hem de çekim 

hızını anlamlı biçimde artırmaktadır. 

Rubber Dam Entegrasyonlu Tutucular 

Modern endodontik uygulamalarda rubber dam kullanımı zorunlu olduğundan, tutucuların bu 

bariyerle uyumlu olması gerekir. Rubber dam kancası sensörü ittiğinde açı bozulur ve apeks 

görüntü dışında kalabilir. Bu nedenle bazı sistemlerde: 

 Kancanın geçtiği özel çentikler 

 Rubber dam çerçevesi ile uyumlu kol tasarımları 

 Kanca temasını engelleyen yükseltilmiş sensör platformları 

geliştirilmiştir (Patel & Dawood, 2007). 

Bu tutucular rubber dam uygulamasının kaçınılmaz olduğu endodontik tedavilerde paralel 

tekniğin bozulmasını engelleyerek tanısal güvenilirliği artırır. 

Endodontik Tutucuların Avantajları  

Endodontik tutucular, kök kanal tedavilerinde radyografik görüntülerin doğruluğunu, 

tekrarlanabilirliğini ve standardizasyonunu önemli ölçüde artıran kritik araçlardır; bu nedenle 

hem tanısal hem de tedavi süreçlerinde vazgeçilmezdir. Endodontik işlemler sırasında çalışma 

boyu belirlemesi milimetrik hassasiyet gerektirdiğinden, sensörün ağız içinde en küçük açı 

değişikliğine karşı stabil olması gerekir; tutucu kullanımı, dijital sensörün horizontal veya 

vertikal yönde kaymasını engelleyerek çalışma boyu ölçümlerinde oluşabilecek 1–2 mm'lik 

sapmaları ortadan kaldırır ve alet uzunluğu tayininde güvenilirlik sağlar (Paurazas et al., 2001). 

Paralel tekniğin korunması, kök kanal morfolojisinindistorsiyonsuz görüntülenmesine olanak 

tanır; endodontik tutucular rubber dam ile uyumlu özel tasarımları sayesinde bu geometrik 

doğruluğu korur ve apeks bölgesinin görüntülenebilirliğini belirgin biçimde artırır (Patel & 

Dawood, 2007). Ayrıca endodontik dosyaların sensöre temas etmesi sonucu oluşan gölgelenme, 

distorsiyon veya sensör hasarı gibi sorunlar, yüksek profilli tutucu blok tasarımları sayesinde 

önlenir; böylece hem görüntü netliği artar hem de dijital sensörlerin mekanik hasar riski azalır 

(Nair & Nair, 2013). Tedavi sürecinde belirli aşamalarda çekilen takip radyografilerinin—

çalışma boyu doğrulama, kanal şekillendirme ilerlemesi, dolum sonrası kalite kontrolü—aynı 

açı ve sensör konumunda elde edilmesi klinik yorum yapabilmek için gereklidir; endodontik 
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tutucular, longitudinal görüntülerin standardizasyonunu sağlayarak karşılaştırılabilirlik ve 

tanısal tutarlılık oluşturur (Scarfe & Farman, 2008). Bu cihazlar ayrıca posterior bölgede 

sensörün yerleşimini kolaylaştırarak bulantı refleksi olan veya anatomik olarak dar ağız 

yapısına sahip bireylerde sensör stabilitesini artırır, böylece tekrar çekim ihtiyacını azaltır ve 

hastanın aldığı radyasyon dozunu düşürür. Enfeksiyon kontrolüne katkı sağlaması, operatörün 

tutucu sayesinde sensörü elle tutma zorunluluğunun ortadan kalkması ve ergonomik çalışma 

koşullarının iyileşmesi de endodontik tutucuların önemli avantajları arasındadır. Tüm bu 

özellikler bir arada değerlendirildiğinde, endodontik tutucuların modern endodonti pratiğinde 

tanısal doğruluğu artıran, radyolojik hataları azaltan ve tedavi kalitesini doğrudan etkileyen 

yüksek değerli ekipmanlar olduğu açıkça görülmektedir. 

Sonuç 

İntraoral radyografide kullanılan tutucu ve pozisyonlandırma aparatları, modern dental 

görüntüleme pratiğinin ayrılmaz bir parçası hâline gelmiş olup hem tanısal doğruluğu hem de 

radyolojik standardizasyonu doğrudan etkileyen kritik araçlardır. Periapikal, bitewing ve 

endodontik radyografilerde doğru sensör konumlandırılması, açısal stabilitenin sağlanması ve 

ışın geometrisinin kontrolü, yuygun tutucu seçimine bağlıdır. Rinn XCP sistemleri, aiming 

ring–indicator arm–bite block kombinasyonu sayesinde paralel tekniğin hatasız uygulanmasını 

mümkün kılarken, interproksimal açı doğruluğunun kritik olduğu bitewing görüntülerde de 

yüksek standardizasyon sağlar. Endodontik tutucular ise rubber dam uygulamasına uyum, alet-

sensör temasının engellenmesi, apeks görünürlüğünün korunması ve çalışma boyu 

doğruluğunun artırılması gibi ileri düzey ihtiyaçlara yönelik özel tasarımlarıyla klinik başarıya 

önemli katkıda bulunur. Tüm bu tutucuların ortak özelliği, sensör stabilitesini sağlayarak tekrar 

çekim gereksinimini azaltması, operatör bağımlı teknik hataları minimuma indirmesi ve 

ALADA prensiplerine uygun olarak hastanın aldığı radyasyon dozunu düşürmesidir. Ayrıca 

longitudinal takip gerektiren klinik ve araştırma uygulamalarında görüntülerin 

karşılaştırılabilirliğini artırarak güvenilir veri elde edilmesini mümkün kılar. Sonuç olarak 

intraoral radyografi tutucuları, yalnızca mekanik ekipmanlar değil, dental tanısal doğruluğun, 

tedavi kalitesinin ve radyasyon güvenliğinin temel belirleyicileridir. Bu sistemlerin doğru 

seçimi ve etkin kullanımı, hem günlük klinik uygulamaların başarısını hem de uzun dönem 

hasta yönetimini doğrudan iyileştirmektedir. 
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Giriş 

     Maksiller sinüs, paranazal sinüsler arasında en büyük hacme sahip olup maksilla korpusu 

içerisinde yer alan, respiratuvar epitel ile döşeli pnömatik bir boşluktur. Embriyolojik gelişimi 

doğum öncesi dönemde başlamakla birlikte, sinüs hacmi özellikle ergenlik döneminde hızla 

artar ve erişkin dönemde alveolar proses ile yakın anatomik ilişki kazanır (Whyte & 

Boeddinghaus, 2019). Bu anatomik yakınlık, maksiller sinüsü diş hekimliği pratiğinde klinik 

açıdan son derece önemli bir yapı haline getirmektedir. Maksiller sinüs, üst posterior dişlerin 

kökleri, alveolar kemik, osteomeatal kompleks ve nazal kavite ile olan ilişkisi nedeniyle 

odontojenik ve non-odontojenik pek çok patolojik sürecin etkisi altında kalabilmektedir. Sinüs 

mukozasında gelişen inflamatuvar değişiklikler, kistik lezyonlar, benign ve malign neoplaziler 

ile anatomik varyasyonlar hem semptomatik hem de asemptomatik klinik tablolarla karşımıza 

çıkabilir (Kilic ve ark., 2010; Phothikhun ve ark., 2012; Testori ve ark., 2012). Günümüzde 

dental implant cerrahisi, sinüs lift uygulamaları ve üçüncü molar cerrahisinin yaygınlaşması, 

maksiller sinüsün detaylı değerlendirilmesini zorunlu kılmıştır. 

     Maksiller sinüs hastalıklarının tanısında klinik bulgular çoğu zaman nonspesifik olup; yüz 

ağrısı, basınç hissi, nazal tıkanıklık, postnazal akıntı ve dental kökenli ağrılar ile 

karışabilmektedir (Bell ve ark., 2011; Mehra & Murad, 2004). Bu nedenle doğru tanı, klinik 

değerlendirme ile radyolojik görüntüleme yöntemlerinin entegrasyonunu gerektirir. Özellikle 

Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi (KIBT), maksiller sinüsün dentoalveolar ilişkilerini üç 

boyutlu olarak değerlendirme olanağı sunarak, güncel tanısal yaklaşımlarda merkezi bir rol 

üstlenmiştir (Yeung ve ark., 2022). 
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     Bu bölümün amacı, maksiller sinüs hastalıklarının etiyolojisini, klinik yaklaşımlarını ve 

radyolojik görüntüleme yöntemlerini güncel literatür ışığında ele almak; diş hekimliği 

pratiğinde karşılaşılan sinüs patolojilerinin sistematik ve bütüncül bir bakış açısıyla 

değerlendirilmesine katkı sağlamaktır. 

Etiyoloji 

Maksiller sinüs hastalıklarının etiyolojisi oldukça heterojen olup, inflamatuvar, odontojenik, 

anatomik, travmatik ve neoplastik faktörlerin etkileşimi sonucu ortaya çıkmaktadır (Van Den 

Bergh ve ark., 2000). 

İnflamatuar Hastalıklar 

     Maksiller sinüste en sık karşılaşılan patoloji mukozal kalınlaşmadır. Normalde çok ince 

olan sinüs mukozası, enfeksiyon, alerji, travma veya irritatif faktörler sonucunda belirgin 

şekilde kalınlaşır ve görüntüleme yöntemleriyle saptanabilir hale gelir. Ostiumları tıkamadığı 

sürece çoğu olgu klinik olarak asemptomatiktir ve sıklıkla tesadüfen saptanır (Aksoy & Orhan, 

2019). Mukus retansiyon kistleri, serömüsinöz bezlerin drenajının engellenmesi sonucu 

gelişen, içi mukoid içerikle dolu benign lezyonlardır. Genellikle sinüs tabanında kubbe şeklinde 

izlenirler ve büyük boyutlara ulaşmadıkça sinüs havalanmasını bozmazlar. Çoğunlukla tedavi 

gerektirmeden izlem yeterlidir (Hadar ve ark., 2000). Sinonazal polipler, kronik inflamatuar 

süreçler sonucunda mukozanın lamina propriasında sıvı birikimi ile ortaya çıkar. Özellikle 

kronik rinosinüzit, alerjik durumlar ve astım ile ilişkili olarak görülürler. Antrokoanal polipler 

ise maksiller sinüsten köken alarak nazofarenkse doğru uzanabilen özel bir alt grubu oluşturur 

ve genellikle cerrahi tedavi gerektirir (Slavin, 1997).  Mukoseller, sinüs drenajının uzun süreli 

obstrüksiyonu sonucu gelişen, ekspansif özellik gösteren kistik yapılardır. Benign olmalarına 

rağmen komşu kemik dokuda rezorpsiyon ve deformasyona yol açabilirler. Tanıda bilgisayarlı 

tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme birlikte değerlendirilir (Gardner & Gullane, 

1986). Periostitis, genellikle odontojen kaynaklı enfeksiyonlara bağlı olarak maksiller sinüs 

tabanında gelişen periostal reaksiyon ile karakterizedir. Görüntülemede sinüs tabanına komşu, 

homojen ve radyoopak kemik değişiklikleri şeklinde izlenir (Nunes ve ark., 2016). 

Rinosinüzitler 

     Rinosinüzit, paranazal sinüs mukozasının enfeksiyonu olup nazal kavitenin de tutulduğu 

durumlarda bu terim kullanılmaktadır. Klinik pratikte sık karşılaşılan bir hastalık grubudur. 

Akut rinosinüzit, çoğunlukla viral üst solunum yolu enfeksiyonlarını takiben gelişir ve dört 

haftadan kısa süren inflamatuar bir süreçtir. Mukozal ödem, ostium tıkanıklığı ve mukosiliyer 

klirensin bozulması patogenezde temel rol oynar. Radyolojik olarak mukozal kalınlaşma, sinüs 

opasifikasyonu ve hava–sıvı seviyesi izlenebilir (Hansen ve ark., 1995). Kronik rinosinüzit, 

en az 12 hafta süren semptomlarla karakterizedir. Anatomik varyasyonlar, osteomeatal 

kompleks tıkanıklıkları, alerjik hastalıklar, siliyer fonksiyon bozuklukları ve immün 

yetmezlikler etiyolojide rol oynar. Uzun süreli inflamasyon sonucu sinüs duvarlarında sklerotik 

kemik değişiklikleri gelişebilir (Rudmik & Soler, 2015). Odontojen kaynaklı maksiller 

sinüzit, maksiller sinüzit olgularının önemli bir bölümünü oluşturur ve çoğunlukla tek taraflıdır. 

Maksiller posterior dişlerin kök uçlarının sinüs tabanına yakınlığı nedeniyle periapikal 

enfeksiyonlar ve periodontal hastalıklar; diş çekimleri, endodontik işlemler ve implant 
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uygulamaları ile sinüse yayılabilir. Dental etkenler tedavi planlamasında dikkate alınmadığında 

hastalık kronikleşebilir (Longhini & Ferguson, 2011). 

Fungal Enfeksiyonlar 

     Maksiller sinüs fungal enfeksiyonları invaziv ve non-invaziv formlar halinde sınıflandırılır. 

Fungus topu (miksetoma) en sık görülen non-invaziv formdur ve genellikle bağışıklık sistemi 

normal bireylerde izlenir (Grosjean & Weber, 2007). İnvaziv fungal sinüzitler ise çoğunlukla 

immünsüprese hastalarda görülür ve hızlı ilerleyen, ciddi klinik tablolarla seyreder (Deutsch ve 

ark., 2019). 

Kistik ve Neoplastik Lezyonlar 

     Maksiller sinüste odontojenik kistler, dental kökenli patolojilerin sinüs içerisine uzanması 

sonucu ortaya çıkabilir ve radyolojik olarak iyi sınırlı kistik lezyonlar şeklinde izlenir (Mehra 

& Jeong, 2009). Benign sinonazal neoplazmlar (osteom, papillom, fibröz displazi, ossifiye 

fibrom, schwannom gibi) genellikle yavaş büyüme eğilimindedir (Melroy & Senior, 2006). 

Buna karşılık malign neoplazmlar (skuamöz hücreli karsinom, adenokarsinom, adenoid kistik 

karsinom, malign melanom, lenfoma ve rabdomiyosarkom) agresif seyir gösterir ve erken 

dönemde kemik destrüksiyonu ile komşu anatomik yapılara yayılım eğilimindedir (Kawaguchi 

ve ark., 2017). 

Radyolojik Görüntüleme 

     Paranazal sinüslerin benign veya malign nitelikli hastalıklarının tanı ve tedavisinde 

endoskopik girişimlerin giderek daha yaygın kullanılmaya başlanması, bu bölgenin anatomik 

varyasyonlarının ve kritik komşu yapılarla olan ilişkilerinin ayrıntılı biçimde 

değerlendirilmesini zorunlu kılmıştır. Önceki dönemlerde paranazal sinüslerin 

görüntülenmesinde ağırlıklı olarak direkt radyografiler ve konvansiyonel tomografi yöntemleri 

kullanılırken, günümüzde bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntülemedeki 

teknolojik gelişmeler sayesinde bu yöntemler tanısal süreçte ön plana çıkmıştır (Whyte & 

Boeddinghaus, 2019).  

Submento–Verteks Grafisi 

     Submento–verteks grafisi, özellikle maksillofasiyal travma olgularında zigomatik 

kompleksin çökme kırıklarının değerlendirilmesinde kullanılan bir projeksiyondur. Mandibular 

kondillerin morfolojisi, kondil eksenleri ve olası asimetriler bu grafide değerlendirilebilir. 

Ayrıca sfenoid sinüs başta olmak üzere maksiller ve etmoidal sinüslerin kemik sınırları ve sinüs 

boşluklarının içeriği hakkında sınırlı da olsa bilgi sağlar. Günümüzde kullanım alanı daralmış 

olmakla birlikte, travma olgularında yardımcı bir yöntem olarak önemini korumaktadır (Harorlı 

ve ark., 2006). 

Postero-Anterior Frontal Sinüs Projeksiyonu (Caldwell Grafisi) 

     Caldwell grafisi, frontal sinüslerin, etmoidal hava hücrelerinin ve maksiller sinüslerin ön 

bölümlerinin değerlendirilmesinde kullanılan postero-anterior bir projeksiyondur. Bu grafide 

frontal sinüsler, etmoid hücreler, orbital sınırlar, sella tursika tabanı ve süperior orbital fissür 

net biçimde izlenebilir (Yanagisawa & Smith, 1968). 
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Waters Grafisi (Postero-Anterior Maksiller Sinüs Projeksiyonu) 

     Waters grafisi, klasik radyografik yöntemler arasında maksiller sinüslerin en iyi 

değerlendirilebildiği projeksiyonlardan biridir. En sık maksiller sinüslerin değerlendirilmesi ve 

sinüzit tanısında kullanılırken (Williams Jr ve ark., 1992), orta yüz travmalarında zigomatik 

kemik kırıklarının değerlendirilmesinde de yararlanılır (Strong & Sykes, 1998). Bu 

projeksiyonda sinüs mukozasında kalınlaşma, sekresyon birikimine bağlı hava içeriğinde 

azalma, maksiller sinüsün inferior, medial ve lateral duvarları boyunca izlenen yumuşak doku 

opasiteleri ve zigomatiko-maksiller yapıların bütünlüğü değerlendirilir (Konen ve ark., 2000). 

Panoramik Radyografi 

     Panoramik radyografi, maksiller sinüslerin ve posterior dişlerle olan ilişkilerinin 

değerlendirilmesinde sık kullanılan iki boyutlu bir yöntemdir. Odontojenik kökenli kistik 

lezyonlar, yabancı cisimler, kalsifikasyonlar, konka hipertrofisi ve nazal septum deviasyonu 

panoramik radyografilerde saptanabilir (Malina-Altzinger ve ark., 2015). Ancak anatomik 

yapıların süperpozisyonu ve yumuşak doku kontrastının sınırlı olması nedeniyle panoramik 

radyografi ayrıntılı sinüs değerlendirmesinde tek başına yeterli değildir ve genellikle ön tarama 

yöntemi olarak kullanılır (Constantine ve ark., 2019). 

Ultrasonografi 

     Ultrasonografi, iyonizan radyasyon içermemesi, kolay uygulanabilirliği ve düşük maliyeti 

nedeniyle özellikle çocuklar ve gebelerde avantajlı bir yöntemdir (Fufezan ve ark., 2010). 

Maksiller sinüslerin ultrasonografik değerlendirmesi genellikle komplike olmayan akut sinüzit 

olguları ile sınırlıdır. Sinüs boşluğundaki hava nedeniyle yöntemin duyarlılığı düşüktür; ancak 

sıvı birikimi veya belirgin mukozal kalınlaşma varlığında tanısal katkı sağlayabilir. Kemik 

yapılar ve derin yerleşimli patolojilerin değerlendirilmesinde yetersizdir (Laine ve ark., 1998; 

Puhakka ve ark., 2000; Van Duijn ve ark., 1992). 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

     Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), yüksek yumuşak doku kontrast çözünürlüğü ve 

iyonizan radyasyon içermemesi nedeniyle paranazal sinüs patolojilerinde önemli bir 

tamamlayıcı yöntemdir. Özellikle sinonazal kitleler, kafa tabanı tutulumu, orbital ve 

intrakraniyal komplikasyon şüphesi bulunan olgularda tercih edilir (Famuyide ve ark., 2021; 

Raghavan & Phillips, 2007). Perinöral tümör yayılımının ve yumuşak doku invazyonunun 

değerlendirilmesinde BT’ye üstünlük sağlar (Mortuaire ve ark., 2017). Buna karşın kemik 

yapıların değerlendirilmesindeki sınırlılıkları, uzun çekim süresi, metal artefaktlara duyarlılığı 

ve yüksek maliyeti yöntemin dezavantajlarıdır (Zinreich, 1990). 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

     Bilgisayarlı tomografi, paranazal sinüslerin kemik anatomisinin, morfolojik 

varyasyonlarının ve patolojik değişikliklerinin değerlendirilmesinde altın standart olarak kabul 

edilen bir görüntüleme yöntemidir (Stutzki ve ark., 2015). Yüksek uzaysal çözünürlüğü 

sayesinde sinüs duvarları, osteomeatal kompleks, nazal kavite ve kafatası tabanı ayrıntılı 

biçimde değerlendirilebilir (Burghardt ve ark., 2011; Pruna, 2003). İnce kesitli görüntüleme ve 
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çok düzlemli rekonstrüksiyon (aksiyal, koronal, sagital ve oblik) olanakları, anatomik yapıların 

üç boyutlu ilişkilerinin doğru şekilde ortaya konmasını sağlar (Sievers ve ark., 2000). BT, 

özellikle endoskopik sinüs cerrahisi (ESS) planlamasında vazgeçilmezdir (Melhem ve ark., 

1996). Konka bülloza, Haller hücreleri, septal deviasyonlar ve osteomeatal kompleks 

tıkanıklıkları cerrahi öncesi ayrıntılı olarak değerlendirilebilir (Göçmen ve ark., 2015). Ayrıca 

inflamatuar mukozal kalınlaşmalar, sinüs opasifikasyonu, hava–sıvı seviyeleri ve kemik 

destrüksiyonu BT ile güvenilir biçimde saptanır (Maestre-Ferrín ve ark., 2011). Kontrast madde 

kullanımı rutin sinüzit değerlendirmesinde gerekli değildir; ancak tümör şüphesi, kemik 

invazyonu, orbital veya intrakraniyal komplikasyon varlığında kontrastlı BT tercih edilir. 

Benign lezyonlar genellikle homojen kontrast tutulumu gösterirken, malign lezyonlarda 

heterojen kontrastlanma ve düzensiz sınırlar izlenebilir. BT’nin önemli bir dezavantajı, 

iyonizan radyasyon içermesi ve yumuşak doku kontrastının MRG’ye kıyasla sınırlı olmasıdır 

(Branstetter & Weissman, 2005; Sievers ve ark., 2000). 

Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi (KIBT) 

     Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi, konvansiyonel BT’ye alternatif olarak geliştirilen ve 

özellikle maksillofasiyal bölgenin görüntülenmesine yönelik kullanılan hacimsel bir 

görüntüleme yöntemidir. Fan şeklindeki ışın demeti yerine konik ışın demeti kullanılması ve 

tek rotasyonda veri toplanması sayesinde daha kısa tarama süresi ve daha düşük radyasyon dozu 

sağlar (Scarfe ve ark., 2006). KIBT, yüksek geometrik doğruluğu ve izotropik voksel yapısı 

sayesinde kemik dokuların ayrıntılı değerlendirilmesinde üstünlük gösterir. Maksiller sinüs 

tabanı, alveolar kemik, diş kökleri ile sinüs ilişkisi, sinüs septaları ve implant planlaması 

açısından son derece değerlidir. Dental kaynaklı patolojilerin sinüsle ilişkisini ortaya koymada 

ve sinüs tabanı yükseltme gibi cerrahi işlemler öncesi değerlendirmede yaygın olarak 

kullanılmaktadır (Scarfe & Farman, 2008). 

     KIBT’nin önemli avantajlarına rağmen yumuşak doku kontrastı sınırlıdır. Mukozal 

inflamasyonun derecesi, yumuşak doku kitleleri ve malign lezyonların yayılımı BT ve özellikle 

MRG kadar güvenilir biçimde değerlendirilemez. Ayrıca Hounsfield ünitesi 

standardizasyonunun olmaması, yumuşak doku dansite ölçümlerini kısıtlamaktadır. Bu nedenle 

KIBT, paranazal sinüslerin kemik ve dental ağırlıklı değerlendirilmesinde tercih edilirken, 

yumuşak doku ağırlıklı patolojilerde tamamlayıcı veya ikincil yöntem olarak kullanılmalıdır 

(Weiss ve ark., 2010; Yeung ve ark., 2019). Maksiller sinüs hastalıklarının değerlendirilmesinde 

kullanılan başlıca görüntüleme yöntemlerinin avantajları ve sınırlılıkları Tablo 1’de 

özetlenmiştir. 

Tablo 1. Maksiller Sinüs Hastalıklarının Değerlendirmesinde Kullanılan Başlıca Görüntüleme 

Yöntemleri 

Görüntüleme Yöntemi Avantajları Sınırlılıkları / Dezavantajları 

Waters Grafisi Maksiller sinüslerin klasik radyografik 

değerlendirilmesini sağlar 

Süperpozisyon, düşük duyarlılık ve 

özgüllük 

Panoramik Radyografi Düşük doz, yaygın kullanım, 

odontojenik yapılar ile sinüs ilişkisinin 

değerledirilmesi 

Yumuşak doku kontrastı sınırlıdır, 

detaylı sinüs değerlendirmesi için 

yetersizdir 
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Ultrasonografi İyonizan radyasyon içermez, düşük 

maliyetlidir 

Sinüs içi hava nedeniyle duyarlılığı 

düşüktür 

Manyetik Rezonans 

Görüntüleme (MRG) 

Yüksek yumuşak doku kontrastı, 

invazyon değerlendirmesinde etkilidir 

Kemik yapıların değerlendirilmesi 

sınırlıdır 

Bilgisayarlı Tomografi 

(BT) 

Yüksek kontrast çözünürlüğüne sahiptir, 

kemik anatomisini ayrıntılı gösterir 

İyonizan radyasyon içerir 

Konik Işınlı 

Bilgisayarlı Tomografi 

(KIBT) 

Düşük radyasyon dozu, yüksek 

geometrik doğruluk 

Yumuşak doku kontrastı sınırlıdır 

 

Klinik Yaklaşımlar 

     Maksiller sinüs, posterior maksilla ile olan yakın anatomik ilişkisi nedeniyle diş hekimliği 

pratiğinde tanı ve tedavi planlamasını doğrudan etkileyen kritik bir anatomik yapıdır. Özellikle 

üst posterior dişlerin kökleri, alveolar kemik, periodontal dokuların maksiller sinüsler ile yakın 

komşulukta olması ve sinüs ile ilişkili olan dental implant uygulamaları; sinüs patolojilerinin 

sıklıkla odontojenik kökenli olmasına yol açmaktadır. Bu nedenle maksiller sinüs 

hastalıklarının değerlendirilmesinde diş hekimi, klinik bulgular ile radyolojik görüntüleme 

bulgularını birlikte ele almalıdır (Kilic ve ark., 2010). 

Klinik Değerlendirme ve Odontojenik Kaynakların Sorgulanması 

     Maksiller sinüs patolojilerinde klinik semptomlar çoğu zaman nonspesifiktir ve dental ağrı 

ile sinonazal kökenli ağrılar birbiriyle karışabilir. Tek taraflı yüz ağrısı, posterior maksillada 

basınç hissi, çiğneme sırasında artan ağrı, postnazal akıntı ve tekrarlayan sinüzit atakları, 

odontojenik kökenli maksiller sinüzit açısından şüphe uyandırmalıdır. Özellikle tek taraflı 

maksiller sinüzit olgularında dental kaynaklar mutlaka araştırılmalıdır (Bell ve ark., 2011). 

Klinik muayenede periapikal patolojiler, derin periodontal cepler, fistül varlığı, diş çekimi 

sonrası iyileşme problemleri ve oroantral ilişki bulguları dikkatle değerlendirilmelidir. 

Endodontik tedavi öyküsü, implant uygulamaları ve sinüs lift gibi cerrahi girişimler ayrıntılı 

olarak sorgulanmalıdır (Kasikcioglu & Gulsahi, 2016). 

Radyolojik Bulguların Klinik Karar Sürecine Entegrasyonu 

     Radyolojik görüntüleme, maksiller sinüs hastalıklarının ayırıcı tanısında ve tedavi 

planlamasında temel rol oynamaktadır. Panoramik radyografi genellikle ilk değerlendirme aracı 

olarak kullanılırken, anatomik süperpozisyonlar ve sınırlı yumuşak doku değerlendirmesi 

nedeniyle detaylı inceleme için yeterli değildir (Constantine ve ark., 2019). Konik ışınlı 

bilgisayarlı tomografi, diş kökleri ile sinüs tabanı arasındaki mesafenin değerlendirilmesi, 

mukozal kalınlaşmanın yaygınlığı, sinüs septaları, odontojenik enfeksiyonların sinüs ile ilişkisi 

ve implant planlaması açısından yüksek tanısal değer sunar. Mukozal kalınlaşmanın 2–3 

mm’nin altında olduğu ve klinik semptom bulunmayan olgularda genellikle tedavi 

gerekmeksizin izlem yeterli kabul edilirken, 5 mm’den fazla kalınlaşma, sinüs opasifikasyonu 

veya hava–sıvı seviyesi varlığında aktif enfeksiyon düşünülmeli ve cerrahi işlemler 

ertelenmelidir (Scarfe & Farman, 2008). Yumuşak doku kitlesi, kemik destrüksiyonu veya 

invazyon şüphesi bulunan olgularda bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme 
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ile ileri değerlendirme yapılmalı; malignite olasılığı dışlanmadan dental cerrahi girişimlerden 

kaçınılmalıdır. 

Dental Tedavi Planlaması ve Cerrahi Girişimler 

     Maksiller sinüs patolojilerinin varlığında dental tedavi planlaması dikkatle yapılmalıdır. 

Aktif sinüzit varlığında implant cerrahisi, sinüs lift uygulamaları ve geniş cerrahi girişimler 

ertelenmelidir. Odontojenik sinüzit saptanan olgularda öncelikli hedef, enfeksiyon kaynağı olan 

dental patolojinin ortadan kaldırılmasıdır. Bu kapsamda endodontik tedavi, diş çekimi veya 

periodontal tedavi sonrası sinüs bulgularının gerileyip gerilemediği takip edilmelidir. Sinüs 

tabanı perforasyonu riski bulunan çekimler ve cerrahi işlemler öncesinde KIBT ile detaylı 

değerlendirme yapılması, komplikasyonların önlenmesi açısından önemlidir. Oroantral ilişki 

gelişen olgularda erken tanı ve uygun cerrahi kapatma yöntemleri ile kronik sinüzit gelişimi 

engellenebilir (Dipalma ve ark., 2025; Psillas ve ark., 2021). 

Multidisipliner Yaklaşım ve Konsültasyon 

     Maksiller sinüs hastalıklarının tedavisinde diş hekimi ile kulak burun boğaz (KBB) uzmanı 

arasındaki iş birliği büyük önem taşır. Dental kaynaklı patolojilerin ortadan kaldırılmasına 

rağmen sinüs bulgularının devam ettiği olgularda KBB konsültasyonu gereklidir. Benzer 

şekilde, endoskopik sinüs cerrahisi planlanan hastalarda dental odakların önceden elimine 

edilmesi, tedavi başarısını artırmaktadır. 

     Diş hekimi, maksiller sinüs patolojilerini yalnızca radyolojik bir bulgu olarak değil, tedavi 

planını doğrudan etkileyen klinik bir durum olarak ele almalı ve gerektiğinde multidisipliner 

yaklaşımdan kaçınmamalıdır. 
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Giriş 

     Oral mukozada ortaya çıkan lezyonlar, yalnızca lokal patolojilerin değil; enfeksiyöz, 

otoimmün, premalign ve malign süreçlerin yanı sıra çeşitli sistemik hastalıkların oral 

yansımalarının da erken bir göstergesi olabilir (Chi ve ark., 2010). Bu nedenle oral mukozal 

lezyonlar, diş hekimliği pratiğinde dikkatle değerlendirilmesi gereken önemli klinik bulgular 

arasında yer almaktadır. Oral mukozanın klinik görünümünde meydana gelen değişiklikler, 

çoğu zaman altta yatan patolojik sürece ilişkin değerli ipuçları sunar.  

     Oral mukozada görülen beyaz lezyonlar, epitel ve bağ dokusundaki yapısal değişiklikler 

sonucunda ışığın doku yüzeyinde farklı şekilde yansımasıyla ortaya çıkmaktadır. Bu 

değişiklikler; keratin tabakasında kalınlaşma, epitelyal hiperplazi, hücre içi veya hücreler arası 

ödem ve bağ dokusundaki vaskülaritenin azalması gibi histopatolojik mekanizmalarla ilişkilidir 

(Bhattacharyya & Chehal, 2011). Klinik olarak beyaz görünümün oluşmasında temel iki 

patofizyolojik süreç öne çıkmaktadır: nekroz ve hiperkeratoz. Hiperkeratoz mukozada opak ve 

belirgin bir beyazlaşmaya yol açarken, epitelyal ödem daha çok grimsi veya yarı saydam beyaz 

bir görünüm ile karakterizedir. Bu değişikliklerin gelişiminde kronik mekanik irritasyon, tütün 

kullanımı, genetik yatkınlık, mukokütanöz hastalıklar ve inflamatuvar reaksiyonlar önemli 

etiyolojik faktörler arasında yer almaktadır (Mortazavi ve ark., 2019). 

     Oral mukozanın beyaz lezyonları klinik olarak farklı morfolojik özellikler gösterebilir. Bu 

lezyonlar tek bir odak halinde olabileceği gibi çoklu veya yaygın dağılım sergileyebilir; çevre 

sağlıklı mukoza ile aynı seviyede izlenebileceği gibi yüzeyden hafif kabarık, tüylü veya dantel 

benzeri bir görünüm de alabilir. Bazı olgularda başlangıçta asemptomatik olan beyaz lezyonlar, 

                                                 
1 Doç. Dr, Sakarya Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Anabilim Dalı, Orcid: 
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zaman içerisinde fissürleşme, erozyon, ülserasyon veya inflamasyon gibi ikincil değişiklikler 

gösterebilir (Jones & Jordan, 2015; Mortazavi ve ark., 2019; Warnakulasuriya, 2019). 

     Ayrıntılı anamnez ve dikkatli klinik muayene ile oral beyaz lezyonların büyük bir kısmında 

ön tanıya ulaşmak mümkün olmakta ve uygun tedavi yaklaşımları planlanabilmektedir. 

Bununla birlikte, özellikle malign dönüşüm potansiyeli taşıyan lezyonların erken dönemde 

tanınması, hastalığın prognozu açısından kritik öneme sahiptir. Bu nedenle diş hekimlerinin, 

oral lezyonların klinik özelliklerini, olası sistemik ilişkilerini ve malignite risklerini göz önünde 

bulundurarak hastalara bütüncül bir yaklaşımla yaklaşmaları gerekmektedir. Bu bölümün 

amacı; oral mukozada görülen beyaz lezyonları etiyoloji, klinik özellikler ve diş hekimliği 

yaklaşımı açısından ayrıntılı biçimde ele alarak diş hekimlerinin klinik farkındalığını artırmak 

ve doğru tanı koymalarına yardımcı olmaktır. 

Etiyoloji 

     Oral mukozal beyaz lezyonların etiyolojisi; lokal irritanlardan enfeksiyöz ajanlara, 

immünolojik bozukluklardan genetik yatkınlıklara kadar uzanan geniş bir yelpazeyi 

kapsamaktadır. Bu bölümde, beyaz lezyonların oluşumunda rol oynayan başlıca etiyolojik 

faktörler sistematik bir yaklaşımla ele alınmıştır. 

Lokal ve Travmatik Faktörler 

     Lokal irritasyon ve kronik travma, oral mukozada beyaz lezyon gelişiminin en sık nedenleri 

arasında yer almaktadır. Keskin diş kenarları, uyumsuz veya eskimiş protezler, ortodontik 

apareyler, hatalı restorasyonlar ve yanak ve dudak ısırma gibi birçok mekanik faktörler, epitelde 

kalınlaşmaya ve hiperkeratoza yol açarak beyaz lezyon oluşumuna neden olabilir (Anura, 2014; 

Koray & Tosun, 2019). Bu tür lezyonlar genellikle travma kaynağı ile uyumlu lokalizasyonda 

izlenir ve irritan faktör ortadan kaldırıldığında gerileme eğilimi gösterir. Ayrıca termal ve 

kimyasal irritanlar da mukozal yüzeyde benzer değişikliklere yol açabilir. Özellikle çok sıcak 

yiyecek ve içeceklerin tüketimi ya da kimyasal maddelere maruziyet, epitel bütünlüğünü 

bozarak beyaz lezyonların ortaya çıkmasına katkıda bulunabilir (Mortazavi ve ark., 2019). 

Tütün ve Alkol Kullanımı 

     Tütün kullanımı, oral mukozada beyaz lezyon gelişimi açısından en önemli risk 

faktörlerinden biridir. Sigara, pipo, puro ve dumansız tütün ürünleri, mukozada kronik 

irritasyona ve keratinizasyon artışına neden olur. Özellikle uzun süreli ve yoğun tütün 

kullanımı, oral lökoplaki ve nikotin stomatiti gibi lezyonların gelişimiyle yakından ilişkilidir 

(Bánóczy ve ark., 2001; Taybos, 2003; Winn, 2001). 

     Alkol, tek başına beyaz lezyon gelişiminde doğrudan bir etken olmaktan ziyade, tütün ile 

kullanıldığında mukozal geçirgenliği artırarak potansiyel karsinojenlerin etkisini 

güçlendirmektedir. Bu durum, özellikle premalign lezyonların ortaya çıkışında sinerjik bir etki 

oluşturmaktadır (Harris ve ark., 2004). 

Enfeksiyöz Etkenler 

     Oral mukozada beyaz lezyonlara yol açan enfeksiyöz etkenlerin başında fungal 

enfeksiyonlar gelmektedir. Candida albicans ve diğer Candida türleri, özellikle 
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immünsüpresyon, diyabet, uzun süreli antibiyotik veya kortikosteroid kullanımı gibi 

durumlarda oral kandidiyazise neden olabilir. Psödomembranöz kandidiyazis kazınabilen beyaz 

plaklar şeklinde izlenirken, hiperplastik kandidiyazis kazınamayan beyaz lezyon görünümüyle 

ayırıcı tanıda güçlük oluşturabilir (Anitha, 2012). 

     Viral enfeksiyonlar genellikle papiller veya verrüköz lezyonlara yol açmakla birlikte, bazı 

olgularda beyaz renklenme paterni de gösterebilir (Mortazavi ve ark., 2019; Slots, 2009). 

Bakteriyel enfeksiyonlar ise daha nadir olarak beyaz mukozal lezyonlarla ilişkilidir (Dahlén, 

2009). 

İmmünolojik ve İnflamatuvar Hastalıklar  

     İmmün aracılı hastalıklar, oral mukozada beyaz lezyonların önemli bir etiyolojik grubunu 

oluşturmaktadır. Oral liken planus, T lenfosit aracılı kronik inflamatuvar bir hastalık olup, en 

sık görülen mukokütanöz hastalıklardan biridir. Özellikle retiküler formda izlenen beyaz 

çizgilenmeler, oral mukozada karakteristik bir görünüm sergiler (Mollaoglu, 2000). Benzer 

şekilde lupus eritematozus ve diğer otoimmün bağ dokusu hastalıkları da oral mukozada beyaz 

veya beyaz-kırmızı lezyonlara yol açabilir. Bu lezyonlar genellikle kronik seyirli olup, 

dönemsel alevlenmeler gösterebilir (Nico ve ark., 2008). 

Sistemik Hastalıklar ve Metabolik Bozukluklar 

     Bazı sistemik hastalıklar, oral mukozada beyaz lezyonlar şeklinde klinik bulgu verebilir. 

Hematolojik gastrointestinal sistem bozuklukları ve endokrin hastalıklar oral mukozayı 

etkileyerek epitel bütünlüğünde değişikliklere neden olabilir. Özellikle demir, folik asit ve B12 

vitamini eksiklikleri, mukozal atrofi ve renk değişiklikleri ile beyaz lezyon oluşumuna zemin 

hazırlayabilir (Chi ve ark., 2010; Islam ve ark., 2011; Mortazavi ve ark., 2019). Ayrıca immün 

yetmezlik durumlarında oral enfeksiyonların sıklığının artması, beyaz lezyonların görülme 

oranını da artırmaktadır (Patton, 2013; Phelan ve ark., 1987). 

Genetik ve Gelişimsel Faktörler 

     Genetik yatkınlık, bazı oral beyaz lezyonların gelişiminde önemli rol oynamaktadır. White 

sponge nevus gibi herediter hastalıklar, genellikle çocukluk veya ergenlik döneminde ortaya 

çıkar ve bilateral, simetrik, yaygın beyaz lezyonlar şeklinde izlenir. Bu lezyonlar çoğunlukla 

asemptomatik olup benign karakterdedir (Jones & Jordan, 2015). Gelişimsel anomaliler ve 

epitel maturasyon bozuklukları da oral mukozada beyaz görünümle seyreden lezyonlara neden 

olabilir (Flaitz, 2019; Pinna ve ark., 2019). 

İdiopatik Faktörler 

     Oral mukozada görülen bazı beyaz lezyonlarda, ayrıntılı klinik değerlendirme, anamnez, 

laboratuvar incelemeleri ve histopatolojik analizlere rağmen altta yatan spesifik bir etiyolojik 

faktör saptanamayabilir. Bu tür olgular, etiyolojisi net olarak ortaya konulamayan ve tanı 

sürecinde dışlama esasına dayanan lezyonlar olarak idiopatik başlığı altında 

değerlendirilmektedir. 

Klinik Bulgular 
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     Oral mukozada görülen beyaz lezyonlar, etiyolojik çeşitliliğe paralel olarak geniş bir klinik 

görünüm spektrumu sergilemektedir. Bu lezyonlar; lokalizasyon, morfoloji, yüzey özellikleri, 

semptom varlığı ve lezyonun seyri açısından farklılık gösterebilir. Klinik bulguların sistematik 

olarak değerlendirilmesi, doğru ön tanının konulması ve uygun tedavi yöntemlerinin 

belirlenmesi açısından büyük önem taşımaktadır. 

Lokalizasyon 

     Beyaz lezyonlar oral mukozanın farklı bölgelerinde izlenebilir ve yerleşim yeri, ayırıcı tanı 

açısından önemli ipuçları sunar. Yanak mukozası, dilin lateral ve ventral yüzeyleri, ağız tabanı, 

sert ve yumuşak damak, gingiva ve alveolar mukoza en sık etkilenen alanlardır. Örneğin, 

bilateral yanak mukozasında simetrik yerleşim gösteren beyaz ağsı lezyonlar oral liken planus 

lehine değerlendirilirken, sert damakta diffüz beyazlaşma ve eşlik eden eritemli noktalar nikotin 

stomatitini düşündürmektedir. Dilin ventrolateral yüzeyi ve ağız tabanı gibi yüksek riskli 

bölgelerde görülen beyaz lezyonlar ise premalign potansiyel açısından dikkatle 

değerlendirilmelidir (Maymone ve ark., 2019; Mollaoglu, 2000; Regezi ve ark., 2008; Taybos, 

2003). 

Yüzey Değişikliği 

     Oral beyaz lezyonlar klinikte farklı morfolojik özellikler gösterebilir. Lezyonlar düzgün 

yüzeyli, homojen beyaz plaklar şeklinde izlenebileceği gibi; düzensiz sınırlı, verrüköz, nodüler, 

tüylü veya dantel benzeri bir görünüme de sahip olabilir. Retiküler görünüm, özellikle oral liken 

planus için karakteristik olup, ince beyaz çizgilenmeler şeklinde gözlenir. Tüylü yüzey yapısı, 

dilin lateral kenarında görülen oral kıllı lökoplaki gibi lezyonlarda belirgin olabilir (Edwards & 

Kelsch, 2002; Greenspan & Greenspan, 1989). 

Renk ve Opasite Değişiklikleri 

     Beyaz lezyonların rengi saf beyazdan krem rengine, gri-beyazdan sarımsı beyaza kadar 

değişkenlik gösterebilir. Opak, parlak beyaz görünüm genellikle hiperkeratoz ile ilişkilidir. 

Buna karşılık, yarı saydam veya grimsi beyaz görünüm, epitel içi veya hücreler arası ödem 

varlığına işaret edebilir. Bazı olgularda beyaz lezyonlar, kırmızı alanlarla birlikte izlenebilir 

(eritrolökoplaki) ve bu durum artmış malign transformasyon riski açısından klinik açıdan önem 

taşır (Reichart & Philipsen, 2005). 

Silinmeyle Uzaklaştırılabilme Özelliği 

     Klinik muayenede beyaz lezyonların silinerek uzaklaştırılabilmesi önemli bir ayırıcı tanı 

kriteridir. Yüzeyel birikimlerden oluşan lezyonlar (örneğin psödomembranöz kandidiyazis) 

nazikçe kazındığında uzaklaştırılabilir ve altta eritemli bir mukoza ortaya çıkar. Buna karşılık, 

epitel kalınlaşmasına bağlı lezyonlar genellikle kazınamaz ve yüzey bütünlüğünü korur. 

Kazınamayan beyaz lezyonlar, özellikle premalign ve malign süreçler açısından dikkatle 

değerlendirilmelidir (Hellstein & Marek, 2019; Lu, 2021). 

Semptomlar 

     Oral beyaz lezyonlar asemptomatik seyredebildiği gibi, hastalar tarafından yanma, 

hassasiyet, ağrı, tat değişikliği veya ağızda pürüzlü bir his şeklinde tanımlanan yakınmalarla da 
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ortaya çıkabilmektedir. Eroziv ya da ülseratif komponent içeren lezyonlar genellikle ağrılıdır 

ve hastanın yaşam kalitesini belirgin biçimde olumsuz etkileyebilir. Bunun yanı sıra, bazı 

olgularda halitozis, disfaji veya konuşma sırasında rahatsızlık hissi gibi ek semptomlar eşlik 

edebilmektedir. Klinik olarak kıllı dil ve paslı dil olgularında halitozis ön planda iken, oral 

submuköz fibroziste disfaji daha belirgin bir bulgu olarak karşımıza çıkmaktadır. Kimyasal 

yanıklar ve kontakt stomatit gibi mukozal irritasyonlarla seyreden durumlarda ise ağrı ve yanma 

hissi sıklıkla gözlenmektedir (Neville ve ark., 2015; Regezi ve ark., 2016). 

Lezyonun Süresi ve Seyri 

     Lezyonun ortaya çıkış süresi ve zaman içerisindeki değişimi, klinik değerlendirmede önemli 

bir parametredir. Akut başlangıçlı ve kısa sürede gerileyen beyaz lezyonlar genellikle 

enfeksiyöz veya travmatik kökenlidir. Buna karşılık, iki haftadan uzun süredir devam eden, 

progresyon gösteren veya tekrarlayan beyaz lezyonlar ileri inceleme gerektirir. Zamanla 

yüzeyinde fissürleşme, erozyon veya ülserasyon gelişen lezyonlar malign dönüşüm açısından 

uyarıcı kabul edilmelidir (Lingen ve ark., 2017; Neville ve ark., 2015). 

Klinik Değerlendirmede Yardımcı Bulgular 

     Klinik muayene sırasında, lezyona eşlik eden servikal lenfadenopati, mukozal sertlik, 

indurasyon veya spontan kanama gibi bulguların varlığı dikkatle değerlendirilmelidir. Bu tür 

bulgular, özellikle malign süreçlerin erken belirtisi olabileceğinden, ileri tetkik ve biyopsi 

endikasyonu açısından önem taşımaktadır (Neville ve ark., 2015). 

Oral Mukozada Sık Görülen Başlıca Beyaz Lezyonlar 

Lökoplaki  

     Oral lökoplaki, ağız mukozasında kazınamayan beyaz plaklarla karakterize, potansiyel 

olarak malign dönüşüm riski taşıyan bir lezyondur (van der Waal, 2019). En sık yanak 

mukozası, dil ve ağız tabanında görülür. Etiyolojisinde özellikle tütün kullanımı, alkol, kronik 

mekanik irritasyon ve bazı viral faktörler (HPV) rol oynar (de la Cour ve ark., 2021; Freitas ve 

ark., 2006). Oral lökoplaki çoğu olguda asemptomatik seyreden bir lezyondur ve genellikle 

rutin ağız muayeneleri sırasında tesadüfen saptanır. Bununla birlikte bazı hastalarda hafif 

yanma hissi, hassasiyet veya pürtüklü yüzey algısı gibi nonspesifik semptomlar görülebilir. 

(Rubert ve ark., 2020; Warnakulasuriya, 2018).  Tanı klinik değerlendirme ile konur, ancak 

displazi veya malign dönüşümün saptanması için biyopsi esastır (Mutalik ve ark., 2014). 

Tedavide risk faktörlerinin ortadan kaldırılması, gerekli olgularda cerrahi veya lazer eksizyonu 

ve uzun dönem düzenli takip temel yaklaşımlardır (Schoelch ve ark., 1999). 

Friksiyonel Keratoz 

     Friksiyonel keratoz, oral mukozanın kronik mekanik irritasyona (sürtünme, basınç, travma) 

verdiği reaktif, benign ve geri dönüşümlü bir hiperkeratoz tablosudur. Oral mukozada 

friksiyonel keratozun etiyopatogenezi, mukozanın sürekli mekanik travmaya maruz kalması 

sonucu gelişen adaptif epitelyal yanıt ile ilişkilidir (Müller, 2019). Kronik sürtünme ve basınç 

etkisi altında epitel dokuda keratinosit proliferasyonu artar ve buna bağlı olarak stratum 

korneumda belirgin kalınlaşma meydana gelir. Bu süreç, mukozanın kendini korumaya yönelik 

--192--



fizyolojik bir adaptasyonu olarak değerlendirilir. Söz konusu kronik travmaya en sık neden olan 

etiyolojik faktörler arasında keskin diş kenarları, maloklüzyon, hatalı protezler, ortodontik 

apareyler, parafonksiyonel alışkanlıklar (yanak veya dil ısırma, bruksizm) ve uzun süreli dental 

restorasyon teması yer almaktadır (Woo & Lin, 2009). Friksiyonel keratozun tedavisinde temel 

yaklaşım, travmatik etiyolojik faktörün ortadan kaldırılmasıdır. Bu kapsamda keskin diş 

kenarlarının düzeltilmesi, hatalı protezlerin yeniden düzenlenmesi ve parafonksiyonel 

alışkanlıkların (yanak veya dil ısırma, bruksizm) eliminasyonu esastır (Mignogna ve ark., 

2011). Çoğu olguda farmakolojik tedaviye gerek duyulmaz; lezyonun klinik seyri düzenli klinik 

takip ile izlenir. Prognoz son derece iyidir. Travmatik etken ortadan kaldırıldığında lezyon 

tamamen geriler ve malign transformasyon beklenmez (Flaitz, 2006). 

Nikotin Stomatiti  

     Nikotin stomatiti, özellikle sert damak mukozasında görülen, oral mukozanın kronik termal 

maruziyete yanıt olarak gelişen reaktif bir hiperkeratoz olup, aynı zamanda minör tükürük 

bezlerinin duktal inflamasyonu ile karakterizedir (Schwartz, 1965). Nikotin stomatiti uzun 

süreli sigara, pipo veya puro kullanımına bağlı olarak gelişir. Özellikle yüksek ısıda ve derin 

inhalasyon yapılan durumlarda belirginleşir. Kronik termal irritasyon sonucunda palatal 

epitelde hiperkeratoz meydana gelirken, minör tükürük bezlerinin sekretuar kanal ağızlarında 

inflamasyon ve dilatasyon gözlemlenir. Bu süreçte sekretuar kanal ağızlarında keratin tıkaçları 

oluşur (Mirbod & Ahing, 2000; Rossie & Guggenheimer, 1990). Nikotin stomatitin tedavisinde 

temel ve en etkili yaklaşım, sigaranın veya diğer tütün ürünlerinin bırakılmasıdır. Çoğu olguda 

ek bir tedaviye gerek duyuldan sigaranın bırakılmasıyla lezyonlar genellikle haftalar ila aylar 

içinde tamamen geriler. Bununla birlikte, lezyonun atipik bir görünüm sergilemesi veya 

regresyon göstermemesi durumunda, maligniteyi dışlamak amacıyla biyopsi endikasyonu 

değerlendirilmelidir. Bu yaklaşım, hem tedavi etkinliğini artırmakta hem de olası premalign 

veya malign değişikliklerin erken tanısını sağlamaktadır (Prabowo & Widodo, 2018). 

Psödomembranöz kandidiyazis  

     Psödomembranöz kandidiyazis, genellikle Candida albicans başta olmak üzere Candida 

türlerinin neden olduğu, ağız mukozasında beyaz-gri psödomembranlar oluşturan bir mantar 

enfeksiyonudur. Bu psödomembranlar, ölü epitel hücreleri, mantar filamentleri ve inflamatuar 

hücrelerden oluşur. Klinik olarak “oral thrush” olarak da adlandırılır (Acharya ve ark., 2017). 

Psödomembranöz kandidiyazis, özellikle bağışıklık sistemi baskılanmış bireylerde daha sık 

görülmektedir; bu grup arasında HIV/AIDS hastaları, kemoterapi görenler ve immünsüpresif 

tedavi alan hastalar yer almaktadır. Bunun yanı sıra, yenidoğanlar ve ileri yaştaki bireyler de 

enfeksiyon açısından yüksek risk grubunu oluşturmaktadır. Ayrıca, uzun süreli veya geniş 

spektrumlu antibiyotik kullanımı sonrasında normal oral mikrobiyota bozulduğunda, 

kandidiyazisin ortaya çıkma olasılığı artmaktadır (Mahajan ve ark., 2015; Millsop & Fazel, 

2016). Psödomembranöz kandidiyazis, ağız mukozasında karakteristik beyaz, süt kesiğine 

benzer plaklar ile kendini gösterir. Bu plaklar silindiğinde altında kırmızı, bazen kanamalı ve 

inflamatuar mukozal yüzey açığa çıkar. Etkilenen bireylerde genellikle tat alma bozuklukları, 

ağız yanması ve hafif ağrı gibi semptomlar görülebilir. İleri vakalarda, özellikle plakların 

yaygın veya yoğun olduğu durumlarda, yutma güçlüğü (disfaji) gelişebilir. Lezyonlar genellikle 

yanak mukozası, dil ve damak üzerinde lokalize olur, ancak tüm oral mukozayı da tutabilir 
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(Baumgardner, 2019). Psödomembranöz kandidiyazisin tedavisi, enfeksiyonun ciddiyeti ve 

hastanın klinik profilini göz önünde bulundurarak planlanmalıdır. Hafif olgular genellikle 

topikal antifungal ajanlarla tedavi edilir; bu bağlamda Nistatin süspansiyon veya Mikonazol jel 

sıklıkla kullanılmaktadır. Daha şiddetli veya sistemik yayılım gösteren durumlarda ise oral 

yolla uygulanan sistemik antifungaller, özellikle Flukonazol tercih edilmektedir. Ayrıca, tedavi 

etkinliğinin artırılması ve nükslerin önlenmesi amacıyla predispozan faktörlerin düzeltilmesi 

büyük önem taşır. Bu kapsamda, immün yanıtın desteklenmesi, gereksiz antibiyotik 

kullanımının sınırlandırılması ve altta yatan risk faktörlerinin kontrol altına alınması, 

enfeksiyonun tekrarlama olasılığını azaltmaya yardımcı olur (Organization, 2014; Pappas ve 

ark., 2009). 

Oral Liken Planus (OLP) 

     Oral Liken planus (OLP), hem deri hem de mukozal yüzeyleri etkileyebilen kronik ve 

inflamatuvar bir mukokutanöz hastalıktır. Etiyolojisi tam olarak açıklanamamakla birlikte, 

hastalık genellikle tekrarlayan bir seyir izler ve remisyon ile alevlenme dönemleri ile 

karakterizedir. Liken planus yalnızca deri ve ağız mukozası ile sınırlı kalmayıp, dudaklar, 

tırnaklar, saçlı deri, vulva, vajina, glans penis, özofagus ve yutak gibi diğer mukozal bölgeleri 

de etkileyebilir (Carrozzo & Thorpe, 2009; Krupaa ve ark., 2015). OLP farklı morfolojik 

görünümler sergileyebilir ve klinik seyri öngörülemez. Oral bulgular, liken planusun en sık 

rastlanan dermatolojik tutulum biçimidir ve yalnızca oral lezyonlarla seyreden form, olguların 

yaklaşık üçte birini oluşturur. En sık etkilenen bölgeler bukkal mukoza, dil ve diş etleri olarak 

belirlenmiştir. OLP, toplumda %1–4 oranında görülmekte ve genellikle orta yaşlı bireylerde 

ortaya çıkmaktadır; kadınlarda daha yüksek sıklıkla görülürken çocuklarda nadiren tespit 

edilmektedir (McCartan & Healy, 2008; Pandhi ve ark., 2014). Hastalığın etiyopatogenezi tam 

olarak çözülememiştir; ancak OLP’nin çoğunlukla T hücresi aracılı otoimmün mekanizmalar 

sonucu geliştiği düşünülmektedir. Ayrıca, Hepatit C virüsü enfeksiyonu ile OLP arasında olası 

bir ilişki çeşitli çalışmalarla öne sürülmüştür. Hastalığın patogenezinde rol oynayabilecek diğer 

faktörler arasında otoimmün hastalıklar, kronik karaciğer hastalıkları, diyabetes mellitus, 

hiperlipidemi, hipertansiyon, psikolojik stres, belirli ilaçlar, dental materyallerle uzun süreli 

temas, maligniteler ve genetik yatkınlık yer almaktadır (Bascones-Martinez ve ark., 2013; 

Carbone ve ark., 2009; Hirota ve ark., 2011; Payeras ve ark., 2013; Srinivas ve ark., 2011). 

     OLP benzeri lezyonlar likenoid reaksiyonlar olarak adlandırılır ve sistemik ilaç kullanımı 

veya dental materyallerle uzun süreli temas sonucunda ortaya çıkabilir. Örneğin, amalgam 

restorasyonlar ağız mukozasında likenoid reaksiyonlara yol açabilir. Ayrıca, antihipertansifler, 

diüretikler ve non-steroid antiinflamatuvar ilaçlar gibi sistemik ilaçlar da benzer reaksiyonların 

gelişiminde etkili olabilir (Hirota ve ark., 2011; Khudhur ve ark., 2014). Lezyonların dağılımına 

dair yapılan araştırmalar, bukkal mukozanun en sık tutulan bölge olduğunu ve bunu dilin 

izlediğini göstermektedir (%67,15 ve %10,47). Buna karşılık, retromolar trigon ve ağız tabanı 

en düşük tutulum oranına sahiptir (%0,25 ve %0,13). Olguların yaklaşık %46’sında yalnızca 

retiküler tip OLP gözlenirken, %44’ünde eroziv veya atrofik lezyonlar mevcuttur. Klinik açıdan 

önem taşıyan bir nokta, atrofik ve eroziv lezyonların malign dönüşüm riskinin daha yüksek 

olmasıdır; buna karşılık yalnızca retiküler OLP’ye sahip hastalarda yapılan çalışmalar malignite 
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riskinde artış göstermemektedir (González-Moles ve ark., 2019; González‐Moles ve ark., 

2021). 

     Tedavi yaklaşımı, semptomların şiddetine göre değişmektedir. Hafif semptomlu hastalarda, 

topikal kortikosteroidler genellikle diş hekimleri tarafından uygulanabilir; ancak koruyucu 

amaçlı kullanım önerilmemektedir. Tedavi sırasında veya sonrasında kandidiyazis gelişirse, 

uygun antifungal tedavi için uzman görüşü alınması önemlidir. Diş eti tutulumunun bulunduğu 

vakalarda, ağız hijyeninin iyileştirilmesi özellikle vurgulanmalıdır. Şiddetli semptomlar 

görülen hastalarda sistemik kortikosteroid kullanımı gerekebilir ve bu durumda hastanın ilgili 

uzmana yönlendirilmesi uygundur. Tedavi sürecinde, diş hekiminin koordinatörlük rolünü 

sürdürmesi ve gerekirse stres yönetimi için aile hekimi ile iletişim kurulması önerilmektedir 

(Price & Murrah, 2015). 

Oral Kıllı Lökoplaki (OKL) 

     Oral kıllı lökoplaki (OKL) ağız mukozasında ortaya çıkan, genellikle beyaz, tüy benzeri 

veya kabarık plaklar ile karakterize bir lezyondur. Lezyonlar çoğunlukla yanak mukozasında 

görülür ve silinemezler. OKL, klasik lökoplaki türlerinden farklı olarak genellikle benign 

seyirlidir, ancak çoğu zaman bağışıklık sisteminin baskılandığını gösteren bir belirti olarak 

kabul edilir (Greenspan & Greenspan, 1989; Shanahan ve ark., 2018). OKL, büyük ölçüde 

Epstein-Barr Virus (EBV) enfeksiyonuna bağlı olarak ortaya çıkar. EBV, sağlıklı bireylerde 

genellikle latent bir formda bulunurken, immün sistemi baskılanmış koşullarda yeniden aktive 

olarak oral mukozada hücresel proliferasyonu tetikler. Bu nedenle OKL, özellikle HIV/AIDS 

hastalarında, organ transplantasyonu sonrası immünsüpresif tedavi gören bireylerde ve 

kemoterapi alan veya immün yetmezlik bulunan hastalarda daha sık görülmektedir. Bu durum, 

OKL’nin ortaya çıkışının doğrudan immün yetmezlik ile ilişkili olduğunu göstermektedir 

(Darling ve ark., 2018; Triantos ve ark., 1997). OKL genellikle benign bir seyir izler ve çoğu 

vakada kendiliğinden sınırlı olduğundan rutin tedaviye gerek yoktur. Bununla birlikte, 

lezyonlar estetik veya fonksiyonel sorunlara yol açarsa ya da immün sistemi baskılanmış 

bireylerde EBV reaktivasyonunun kontrol altına alınması gerektiğinde antiviral ajanlar, 

özellikle Acyclovir, tedavi seçeneği olarak kullanılabilir. Ayrıca, altta yatan immün yetmezliğin 

düzeltilmesi, örneğin HIV enfeksiyonu olan hastalarda antiretroviral tedavi başlatılması, 

lezyonların gerilemesine ve hastalığın seyrinin iyileşmesine katkıda bulunabilir. Bu yaklaşım, 

OKL yönetiminde hem lezyonların kontrolünü hem de bağışıklık sisteminin restorasyonunu 

hedefler (Ochsendorf ve ark., 1988; Resnick ve ark., 1988). 

Lökoödem 

     Lökoödem oral mukozanın benign, non-neoplastik ve genellikle fizyolojik bir varyantı 

olarak kabul edilen, en sık bukkal mukozada görülen bir oluşumdur. Klinik olarak gri-beyaz, 

diffüz ve opak bir görünümle karakterizedir ve çoğu olguda asemptomatiktir (Mortazavi ve 

ark., 2019). Patogenezi, oral epitelin intrinsik yapısal özelliklerine bağlı gelişen hücresel ödem 

ve epitel kalınlaşması ile ilişkilidir (Van Wyk & Ambrosio, 1983). Lökoödemin ayırt edici 

klinik özelliği, mukozanın gerilmesiyle beyazımsı görünümün kaybolması veya belirgin şekilde 
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azalmasıdır. Malignite potansiyeli bulunmayan bu lezyon, klinik açıdan önemli bir patoloji 

oluşturmamakta ve çoğunlukla normal bir anatomik varyasyon olarak değerlendirilmektedir 

(Archard & Stanley, 1968). Klinik yaklaşım, doğru tanının konulması ve hastanın lezyonun 

benign niteliği hakkında bilgilendirilmesi ile sınırlıdır. Sigara kullanan bireylerde sigaranın 

bırakılması lezyonun görünümünde gerileme sağlayabilir. Atipik veya tanıdan emin 

olunamayan olgularda biyopsi düşünülebilir; ancak tipik lökoödem olgularında herhangi bir 

tedavi endikasyonu yoktur (Duncan & Su, 1980). 

Beyaz Süngerimsi Nevüs 

     Beyaz Süngerimsi Nevüs, nadir görülen, benign ve otozomal dominant geçişli bir genetik 

hastalıktır ve en sık oral mukozayı etkiler. Hastalık çoğunlukla çocukluk veya ergenlik 

döneminde ortaya çıkar, genellikle ağrısızdır. Klinik olarak, lezyonlar diffüz, bilateral, beyaz, 

süngerimsi plaklar şeklinde görülür. En sık bukkal mukozada yerleşir, nadiren dil, dudak veya 

diğer oral bölgeleri de etkileyebilir ve genellikle simetrik bir dağılım gösterir (Belknap ve ark., 

2021; Jorgenson & Levin, 1981). Beyaz Süngerimsi Nevüs, K4 ve K13 keratin genlerindeki 

mutasyonlar sonucu gelişen genetik bir bozukluktur. Bu mutasyonlar epitel hücrelerinin yapısal 

bütünlüğünü etkileyerek lezyonların karakteristik süngerimsi ve kalın görünümlü yapısını 

oluşturur (Westin ve ark., 2018). Histopatolojik incelemelerde epitelde hiperplazi, hücresel 

ödem ve vakuol oluşumu ile parakeratoz gibi değişiklikler tipik olarak saptanmaktadır (Surabhi 

ve ark., 2025). Tanısı çoğunlukla klinik bulgulara dayanılarak konur, ancak aile öyküsü ve 

gerektiğinde yapılan histopatolojik incelemeler tanının doğrulanmasına katkı sağlar. Tedaviye 

genellikle gerek yoktur, zira lezyon benign ve asemptomatiktir. Hastanın uygun şekilde 

bilgilendirmesi ve lezyonun zararsız olduğu konusunda hastaya açıklama yapılması yeterlidir 

(Cai ve ark., 2015). 

Sonuç 

     Oral mukozada görülen beyaz lezyonlar, benign fizyolojik varyasyonlardan premalign ve 

malign potansiyel taşıyan patolojilere kadar uzanan geniş bir klinik spektrum içerisinde 

değerlendirilmelidir. Bu nedenle diş hekimi, yalnızca diş ve periodontal dokuların değil, tüm 

oral mukozanın sistematik ve dikkatli muayenesinden sorumludur. Ayrıntılı anamnez alınması, 

lezyonun lokalizasyonu, morfolojisi, silinerek uzaklaştırılabilirliği, süresi ve eşlik eden 

semptomların doğru şekilde değerlendirilmesi; ayırıcı tanının oluşturulmasında temel unsurları 

oluşturmaktadır. Özellikle iki haftadan uzun süredir persiste eden, silinerek uzaklaştırılamayan, 

heterojen görünüm sergileyen veya yüksek riskli anatomik bölgelerde yerleşim gösteren beyaz 

lezyonlarda, gecikmeksizin ileri tetkik ve biyopsi endikasyonunun değerlendirilmesi büyük 

önem taşımaktadır. Diş hekiminin görevi yalnızca lezyonun tanısını koymak değil; aynı 

zamanda hastayı risk faktörleri (tütün, alkol, travma, sistemik hastalıklar) konusunda 

bilgilendirmek, gerekli durumlarda multidisipliner yaklaşım ile ilgili branşlara yönlendirmek 

ve uzun dönem düzenli takip sürecini etkin biçimde yürütmektir. Bu bütüncül yaklaşım, oral 

mukozal beyaz lezyonların erken tanısını mümkün kılmakta, olası malign dönüşümlerin 

önlenmesine katkı sağlamakta ve hasta prognozunu anlamlı ölçüde iyileştirmektedir (Roopa ve 

ark., 2015). 
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DİŞ HEKİMLİĞİNDE RADYASYONDAN 
KORUNMA YÖNTEMLERİ 

                                                          HASİBE TAŞKIN1 

G"r"ş 

İyonize radyasyonun tıbbi amaçlarla kullanımı, teşhis ve 
tedavide önemli bir rol oynamaktadır. Ancak, X-ışınlarının ve 
radyoaktif maddelerin sağladığı bu klinik fayda, iyonize 
radyasyonun biyolojik dokular üzerindeki potansiyel zararlı 
etkileriyle dengelenmek zorundadır. Radyasyondan korunma 
etik, yasal ve klinik bir sorumluluklar bütünüdür.  

Diş hekimliği pratiğinde radyolojik görüntüleme, ağız ve çevre 
dokuların patolojilerinin teşhisinde, tedavi planlamasında ve 
post-operatif değerlendirme süreçlerinde vazgeçilmez bir 
araçtır. 

Günümüz diş hekimliğinde radyasyondan korunma, yalnızca 
ekipman kullanımıyla sınırlı kalmayıp, gerekçelendirme, 
optimizasyon ve yasal doz sınırlandırması ilkeleri üzerine 
kurulu kapsamlı bir güvenlik konusudur. Radyasyondan 
korunma ilkesi, "zarar vermeme" prensibine dayalı olup, 
teknolojinin sunduğu imkanlar ve bilimsel rehberler ışığında 
sürekli gelişmektedir. 

--------------------------------------------------------------------------------- 

Radyasyondan korunmanın tarihçesi 

Radyasyondan korunma ilkeleri , iyonlaştırıcı radyasyonun 
keşfinden sonra ortaya konulmuş ve bilimsel veriler ile önemi 
artmıştır. 1928 yılında kurulan Uluslararası Radyolojik Korunma 

BÖLÜM 10
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Komisyonu (ICRP), bu alandaki standartların belirlenmesinde öncü 
rol oynamıştır. İlk rapor olan ICRP yayın 1'in 1958'de kabul 
edilmesinden bu yana, sistem sürekli güncellenmiş; 1977'deki 26. 
yayın ve 1990'daki 60. yayın ile temel prensipler ortaya 
konulmuştur. ICRP Yayın 103 (2007), radyolojik koruma 
politikasında temel değişiklikler içermese de, karşılaşılan çok sayıda 
maruz kalma durumunda koruma sisteminin uygulanmasını 
netleştirmeye yardımcı olacak ve böylece zaten yüksek olan koruma 
standartlarını iyileştirecek revize edilmiş tavsiyeler içermektedir 
(Bushong, 2020; International Atomic Energy Agency (IAEA), 
2024; International Commission on Radiological Protection, 2007) 

--------------------------------------------------------------------------------- 
Radyasyon Fiziği ve Madde ile Etkileşim Mekanizmaları 

Radyasyondan korunma yöntemlerini tam anlamıyla kavrayabilmek 
için X-ışınlarının doğasını ve atomik düzeydeki davranışlarını 
anlamak zorunludur. X-ışınları, elektromanyetik spektrumun yüksek 
enerjili ve kısa dalga boylu bölgesinde yer alan iyonlaştırıcı 
radyasyon türüdür. Maddenin en küçük yapı taşı olan atomda, pozitif 
yüklü protonlar ve yüksüz nötronlardan oluşan çekirdeğin etrafında, 
belirli enerji seviyelerindeki orbitallerde elektronlar hareket eder. 
Elektronların çekirdeğe olan uzaklığına göre değişen bağlanma 
enerjisi, iyonizasyon sürecinin temelini oluşturur. Bir X-ışını fotonu, 
bir atoma çarptığında ve bir elektronu orbitalinden koparabilecek 
kadar enerji transfer ettiğinde iyonizasyon meydana gelir. Bu süreç 
sonucunda elektrik yüklü bir iyon çifti (negatif bir serbest elektron 
ve pozitif bir atom) oluşur. X-ışınları, vakumlanmış bir cam tüp 
içerisinde katottan (negatif elektrot) fırlatılan yüksek hızlı 
elektronların anotta (pozitif elektrot) yer alan hedef materyalle 
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çarpışması sonucu üretilir.Bu süreçte üretilen enerjinin %99’u ısıya 
dönüşürken, sadece %1’i X-ışını fotonu olarak yayılır. Bu fotonların 
enerjisi, tüpe uygulanan voltaj (kVp) ve akım (mA) değerleri ile 
kontrol edilir (Benavides et al., 2024a; Mallya & Lam, 2019; Singh 
et al., 2018) 

Biyolojik Etkiler ve Radyobiyolojik Risk Değerlendirmesi 

İyonlaştırıcı radyasyonun dokular üzerindeki etkisi, hücresel 
düzeydeki DNA hasarıyla başlar. Hasarın mekanizması doğrudan 
veya dolaylı olabilir. Doğrudan etkide, fotonlar DNA molekülünün 
kendisini iyonize eder. Dolaylı etkide ise, radyasyon hücrenin büyük 
kısmını oluşturan su molekülleriyle etkileşime girerek "radyoliz" 
yapar ve serbest radikaller (OH, H) oluşturur. Bu serbest radikaller 
DNA'ya saldırarak hasar verir. Biyolojik hasarın yaklaşık %70'i bu 
dolaylı mekanizma ile gerçekleşir (Mallya & Lam, 2019). 

Radyasyonun biyolojik sonuçları iki ana kategoride incelenir: 

• Deterministik Etkiler (Doku Reaksiyonları): Belirli bir 
eşik dozun aşılmasıyla ortaya çıkar. Bu dozun altında etki 
görülmez, üzerinde ise doz arttıkça hasarın şiddeti artar.. 
Modern tanısal diş hekimliğinde kullanılan dozlar bu eşik 
değerlerin altındadır, dolayısıyla dental radyografilerde 
deterministik etkiler gözlenmez.    

• Stokastik Etkiler: Olasılığa dayalı etkilerdir ve bir eşik 
dozları yoktur. "Lineer No-Threshold" (LNT) modeline 
göre, doz ne kadar düşük olursa olsun risk teorik olarak 
mevcuttur. Doz arttıkça şiddet değil, sadece ortaya çıkma 
olasılığı artar. Diş hekimliğinde radyasyondan 
korunmanın asıl hedefi, bu stokastik riskleri minimize 
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etmektir (Khazaei Monfared et al., 2023; Mallya & Lam, 
2019; Mohan & Chopra, 2022; Yeyin, 2015). 

Diş hekimliği radyolojisinde primer ışın demetine giren veya 
saçılan radyasyona maruz kalan kritik organlar; tiroid bezi, 
tükürük bezleri, kemik iliği (mandibula), göz lensi ve beyindir. 
Tükürük bezleri ve tiroid bezi, özellikle çocuklarda yüksek 
radyosensitiviteye sahiptir (Lurie & Kantor, 2020; Schüler et al., 
2023). 

--------------------------------------------------------------------------------- 

Radyasyondan Korunma ve Temel Prensipler 

Uluslararası Radyasyondan Korunma Kom2syonu (ICRP) ve 
Uluslararası Atom Enerj2s2 Ajansı (UAEA), radyasyon güvenl2ğ2n2 
küresel ölçekte standartlaştırmak amacıyla üç temel prens2p 
gel2şt2rm2şt2r: Gerekçelend2rme, Opt2m2zasyon ve Doz 
Sınırlaması. Bu 2lkeler, hem planlanmış ışınlanma durumlarında 
hem de ac2l durumlarda geçerl2 olan kapsamlı b2r güvenl2k kültürü 
oluşturmayı hedefler (Internat2onal Atom2c Energy Agency, 2014; 
Internat2onal Comm2ss2on on Rad2olog2cal Protect2on, 2007). 

Gerekçelendirme (Justification) 

Çekilecek her filmin hasta için net bir fayda sağlaması 
zorunluluğudur. Hiçbir radyolojik tetkik, hastaya sağlayacağı tanısal 
veya tedavi edici fayda, radyasyonun potansiyel zararından daha 
fazla olmadığı sürece yapılmamalıdır. Diş hekimliğinde bu, "rutin" 
veya "periyodik" röntgen çekimlerinin reddedilmesi anlamına gelir. 
Her çekim, hastanın klinik muayenesi, şikayeti ve tıbbi geçmişi 
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doğrultusunda bireysel olarak gerekçelendirilmelidir. 
Gerekçelendirme süreci hekimin sorumluluğundadır ve şu kriterlere 
dayanmalıdır:  

• Genel tıp uygulaması olarak kabul görmüş olması. 

• Belirli bir tanısal görev için prosedürün tanımlanması. 

• Bireysel hasta özelinde klinik gerekliliğin onaylanması 
(Benavides et al., 2024a; Do, 2016). 

Optimizasyon (ALARA ve ALADA) 

Opt2m2zasyon 2lkes2, tanısal kal2tey2 bozmadan dozun mümkün olan 
en düşük sev2yede tutulmasını 2fade eder (As Low As Reasonably 
Ach2evable - ALARA). Son yıllarda bu kavram, "Tanısal Olarak 
Kabul Ed2leb2l2r En Düşük Doz" (As Low As D2agnost2cally 
Acceptable - ALADA) ve daha 2ler2 b2r adım olan "End2kasyona 
Yönel2k ve Hastaya Özel" (ALADAIP) yaklaşımına evr2lm2şt2r. Bu 
yaklaşım, sadece dozu azaltmayı değ2l, seç2len dozun o spes2f2k 
kl2n2k soruyu cevaplamak 2ç2n yeterl2 kal2tede b2r görüntü üretmes2n2 
hedefler (MENDONÇA et al., 2025) 

Doz Sınırlamaları (Limitations) 

Doz sınırları, radyasyon görevl2ler2 ve z2yaretç2ler  2ç2n bel2rlenm2ş 
yıllık yasal l2m2tlerd2r. Tıbb2 maruz2yet alan hastalar 2ç2n bel2rl2 b2r 
doz l2m2t2 yoktur; çünkü doz hastanın 2y2l2ğ2 2ç2n 
gerekçelend2r2lm2şt2r. Ancak, personel2n korunması 2ç2n bu l2m2tlere 
uyulması zorunludur (Gelal, 2025; MENDONÇA et al., 2025). 
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Radyasyon Doz B"r"mler" 

Soğurulan Doz (Absorbed Dose): Birim kütle başına aktarılan enerji 
miktarıdır. Birimi Gray (Gy)'dir. 

Eşdeğer Doz (Equivalent Dose): Radyasyonun türüne (alfa, beta, 
gama, X-ışını) göre biyolojik hasar verme potansiyelini ifade eder. 
Birimi Sievert (Sv)'dir. 

Etkin Doz (Effective Dose): Vücuttaki farklı dokuların radyasyona 
karşı duyarlılığını (doku ağırlık faktörlerini) hesaba katan bir 
ölçümdür. Radyasyon korunmasında ana birim Sievert (Sv) veya 
miliSievert (mSv)'dir. 

Radyoloji, nükleer tıp ve radyoterapi gibi alanlarda çalışanlar, iş 
tanımları gereği daha yüksek risk altındadır. Bu nedenle limitleri 
halka göre daha yüksektir, ancak sıkı denetime tabidir. Tüm Vücut 
Etkin Dozu: Birbirini izleyen beş yılın ortalaması 20 mSv/yıl'ı 
geçemez. Herhangi bir tek yılda ise maksimum 50 mSv'e izin verilir. 
Halkın maruziyeti, tıbbi çekimler ve doğal arka plan radyasyonu 
hariç tutulduğunda oldukça kısıtlıdır. Tüm Vücut Etkin Dozu: Yıllık 
1 mSv'i geçemez. İstisnai durumlarda, beş yılın ortalaması 1 mSv 
olması şartıyla tek bir yılda daha yüksek değere izin verilebilir 
(Brenner & Hall, 2007; European Commission, 2004; International 
Atomic Energy Agency (IAEA), 2024; International Commission on 
Radiological Protection, 2007; Valentin, 2000) 

--------------------------------------------------------------------------------- 

Ekipman Standartları ve Doz Azaltma Teknikleri 
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Hastanın korunması, röntgen c2hazının seç2m2yle başlar ve çek2m 
sonrası görüntü 2şleme süreçler2ne kadar devam eder. Radyasyon 
dozunun kontrolü, c2hazın tekn2k özell2kler2nden başlar. Modern d2ş 
hek2ml2ğ2 radyoloj2 ek2pmanları, radyasyon ver2ml2l2ğ2n2 artırmak ve 
kaçak radyasyonu m2n2m2ze etmek üzere tasarlanmıştır. 

En Düşük Doz) prensibine sadık kalmak için üç temel parametrenin 
Kilovolt (kVp), Miliamper (mA) ve Süre (s) optimize edilmesi 
kritiktir. kVp, X-ışını tüpündeki katot ve anot arasındaki potansiyel 
farkı belirler. Bu parametre, üretilen X-ışını fotonlarının maksimum 
enerjisini ve  penetrasyon doğrudan etkiler. Miliamper, X-ışını 
tüpünün flamanından birim zamanda geçen elektron miktarını, 
dolayısıyla üretilen X-ışını foton sayısını belirler. Işınlama süresi 
(saniye), elektron akışının ne kadar devam edeceğini belirler. 
Uygulamada mA ve sürenin çarpımı olan mAs (Miliamper-saniye) 
birimi kullanılır. Dijital radyografide (, dedektörlerin dinamik aralığı 
geniş olduğundan, kVp ve mAs arasındaki denge hem görüntü 
kalitesini hem de hasta güvenliğini sağlamak adına titizlikle 
hesaplanmalı ve uygun olan parametreler seçilmelidir (Bushberg et 
al., 2017; Bushong, 2020; Mallya & Lam, 2019). 

F2ltrasyon, X-ışını demet2ndek2 düşük enerj2l2 ve tanısal değer2 
olmayan "yumuşak" fotonların süzülmes2d2r. Bu fotonlar dokuya 
penetre olamaz, sadece c2lt dozunu artırır. Kol2masyon, demet2n 
boyutunu ve şekl2n2 sınırlar. Geleneksel da2resel kol2matörler2n 
yer2n2 d2kdörtgen kol2matörler2n alması, hastanın aldığı radyasyon 
m2ktarını yaklaşık %60 oranında azaltır. Ayrıca saçılan radyasyonu 
azalttığı 2ç2n görüntü kal2tes2n2 artırır (Alcaraz et al., 2009; Horner, 
1994; Mallya & Lam, 2019) 
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Odak-c2lt mesafes2n2 bel2rleyen konlar, X-ışını demet2n2n 
yayılmasını kontrol eder. Uzun konların (30-40 cm) kullanımı, kısa 
konlara (20 cm) göre c2ld2n aldığı dozu azaltır ve görüntüdek2 
geometr2k d2stors2yonu m2n2m2ze eder  

D2j2tal radyograf2 (Sensörler ve Fosfor Plaklar), radyasyon 
güvenl2ğ2nde b2r devr2m n2tel2ğ2nded2r. D2j2tal alıcılar, geleneksel D-
hızı f2lmlere göre %80, E-hızı f2lmlere göre 2se %50'ye varan doz 
tasarrufu sağlar (Anad2ot2 & Kohltfarber, 2021; “Rad2at2on 
Protect2on 2n Dental Off2ce-A Rev2ew,” 2017).  

--------------------------------------------------------------------------------- 

 

Radyasyondan Korunmada uygulama Stratejiler: Zaman, 
Mesafe ve Zırhlama 

Prat2k sahada radyasyon güvenl2ğ2n2 sağlamak 2ç2n üç temel 
değ2şken kontrol ed2l2r. 

Zaman Faktörünün Yönetimi 

Radyasyon kaynağının etk2s2ndek2 süren2n azaltılması, alınan toplam 
dozun doğrudan azalmasını sağlar. Bu doğrultuda, radyasyon 
alanlarında çalışan personel2n görevler2n2 hızlı ve ver2ml2 b2r şek2lde 
tamamlaması 2ç2n önceden eğ2t2lmes2 ve s2mülasyonlarla çalışma 
süreler2n2n m2n2m2ze ed2lmes2 esastır. Özell2kle yüksek dozlu 
ortamlarda rotasyonel çalışma s2stemler2 uygulanarak b2reysel 
maruz2yet süreler2 kontrol altında tutulur (Internat2onal Comm2ss2on 
on Rad2olog2cal Protect2on, 2007; Vañó et al., 2009) 

Mesafe Faktörü ve Ters Kare Kanunu 
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Noktasal b2r kaynaktan yayılan radyasyonun ş2ddet2, mesafen2n 
kares2yle ters orantılı olarak azalır. Ters kare kanunu (Inverse Square 
Law) uyarınca, kaynaktan olan mesafey2 2k2 katına çıkarmak, 
maruz2yet2 dörtte b2r2ne düşürür. Bu f2z2ksel prens2p, tıbb2 
prosedürlerde personel2n mümkün olduğunca hastadan ( radyasyon 
kaynağından) uzak durması veya uzaktan kumandalı tuşlama  
kullanılmasıyla hayata geç2r2l2r (Bushberg et al., 2017) 

Zırhlama Teknikleri ve Fiziksel Bariyerle 

Radyasyon kaynağı 2le çalışan arasına enerj2y2 soğuran b2r materyal 
yerleşt2r2lmes2 "zırhlama" olarak tanımlanır. Zırh malzemes2n2n 
seç2m2, radyasyonun madde 2le etk2leş2m f2z2ğ2ne dayanır. Gama ve 
X-ışınları 2ç2n yüksek atom numarasına sah2p (Zve yüksek 
yoğunluklu materyaller (kurşun, tungsten) terc2h ed2l2r. Zırhlamada 
"yarı değer kalınlığı" (HVL) kavramı kr2t2kt2r; radyasyon ş2ddet2n2 
yarıya 2nd2rmek 2ç2n gereken materyal kalınlığını 2fade eder 
(McCaffrey et al., 2007) 

--------------------------------------------------------------------------------- 

Uygulamalarda hasta Radyasyon Güvenliği  

Sağlık sektörü, 2yonlaştırıcı radyasyonun en yaygın kullanıldığı 
alanlardan b2r2d2r. Radyoloj2, nükleer tıp ve radyoterap2 bölümler2, 
hem çalışanların hem de hastaların güvenl2ğ2n2 sağlamak 2ç2n sıkı 
protokoller uygulanır. Hastanın korunması, sadece tekn2k 
parametreler2n ayarlanması değ2l, aynı zamanda f2z2ksel bar2yerler2n 
ve tekn2k hassas2yet2n b2rleş2m2d2r (İncedere, 2023; Internat2onal 
Atom2c Energy Agency (IAEA), 2024; Internat2onal Comm2ss2on on 
Rad2olog2cal Protect2on, 2007) 
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Geleneksel diş hekimliğinde tüm hastalara kurşun önlük ve tiroit 
koruyucu yakalık takılması standart bir prosedürdü. Ancak 2024 yılı 
itibarıyla Amerikan Diş Hekimleri Birliği (ADA) ve Amerikan Oral 
ve Maksillofasiyal Radyoloji Akademisi (AAOMR), modern dijital 
cihazlarda ve dikdörtgen kolimasyon kullanıldığında bu 
koruyucuların rutin  kullanımının durdurulmasını önermiştir. 

Bu kararın gerekçeleri şunlardır:  

• Dijital alıcıların hassasiyeti sayesinde saçılan radyasyonun 
gonad ve batın bölgesinde ihmal edilebilir düzeyde olması. 

• Koruyucu ekipmanların görüntü üzerinde artefakt yaratarak 
tekrar çekim gereksinimini artırabilmesi.    

• X-ışını demetinin hastanın gövdesine değil, sadece ağız 
bölgesine odaklanması (Benavides et al., 2023, 2024b; 
Shetty et al., 2019) 

Buna karşın,  akademik camianın büyük bir bölümü, özellikle 
"tiroidin korunması" konusunda hala ısrarcıdır. Panoramik 
radyografide tiroidin aşırı duyarlılığı, koruyucu kullanımının lehine 
olan en güçlü argümandır. Literatür, artefakt riskinin uygun 
pozisyonlandırma ile minimize edilebileceğini ve bu riskin, 
potansiyel kanser riskinden daha kolay yönetilebilir olduğunu öne 
sürmektedir. KIBT, panoramik radyografiye göre daha yüksek 
radyasyon dozları içermesi nedeniyle koruyucu önlemlerin daha da 
önem kazandığı bir alandır. Literatür incelemeleri, KIBT 
çekimlerinde tiroid koruyucu kullanımının dozu ortalama %45.9 
oranında azalttığını göstermektedir (Rottke et al., 2013; Schneider et 
al., 2021; Shahbazi et al., 2025) 
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Türkiye'de diş hekimliğinde radyasyon güvenliği, Nükleer 
Düzenleme Kurumu (NDK) ve Türk Dişhekimleri Birliği (TDB) 
mevzuatları ile düzenlenmektedir. 23999 sayılı Resmi Gazete'de 
yayımlanan Radyasyon Güvenliği Yönetmeliği, radyasyon 
alanlarında koruyucu giysi ve araçların kullanımını zorunlu 
tutmaktadır. 

Geleneksel kurşun zırhlar, yüksek yoğunlukları sayesinde etkili 
olsalar da toksisite, ağırlık ve esneklik yoksunluğu gibi ciddi 
dezavantajlara sahiptir. Modern materyal bilimi, bu kısıtlamaları 
aşmak için polimer matrisli nanokompozitlere odaklanmaktadır. 
Nanoboyuttaki takviye elemanları (karbon nanotüpler, grafen, metal 
nanoparçacıklar), kütlece hafif olmalarına rağmen radyasyonla 
etkileşim kesitlerini artıran geniş yüzey alanları sunarlar. Epoksi 
veya polietilen gibi polimer matrislerin içine bizmut, tungsten veya 
baryum sülfat gibi toksik olmayan ağır element nanoparçacıkları 
eklendiğinde, geleneksel kurşun önlüklere göre %30-40 daha hafif 
ancak aynı koruma düzeyine sahip esnek zırhlar elde 
edilebilmektedir (Jayakumar et al., 2023a, 2023b) 

Gereks2z radyasyon kaynaklarından b2r2 hatalı tekn2k neden2yle 
tekrarlanan çek2mlerd2r. F2lm tutucuların ve paralel tekn2ğ2n 
kullanımı, açı hatalarını ve görüntü kes2lmeler2n2 önleyerek "2lk 
seferde doğru görüntü" elde ed2lmes2n2 sağlar. Radyograf çek2m2 
sırasında bunların göz ardı ed2lmes2 tekrar çek2mlere ve hastaya 
gereks2z radyasyon dozuna sebep olur (Acharya et al., 2015; Yen & 
Yeung, 2023). 

Kon2k ışınlı b2lg2sayarlı tomograf2, geleneksel yöntemlere göre çok 
daha yüksek b2r tanısal kapas2te sunar ancak radyasyon dozları, 
panoram2k radyograf2ye göre daha yüksekt2r. Kon2k ışınlı 
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b2lg2sayarlı tomograf2de doz yönet2m2 ALADA 2lkes2ne dayanır. 
Dozu etk2leyen faktörler arasında tarama alanı (F2eld of V2ew - 
FOV), voksel boyutu, tarama açısı (1800-3600)ve ekspozür 
parametreler2 (kV, mA) yer alır. End2kasyona göre mümkün olan en 
küçük görüş alanı seç2lmel2d2r. Sadece tek d2ş 2ç2n "büyük FOV" 
kullanımı ağır b2r malprakt2s ve radyasyon 2hlal2d2r. Hastanın 
boyutuna göre düşük doz protokoller2 uygulanmalıdır. Daha yüksek 
çözünürlük (küçük voksel) her zaman gerekl2 değ2ld2r; end2kasyona 
göre daha büyük voksel seç2lerek doz azaltılab2l2r (European 
Comm2ss2on, 2012; Ludlow et al., 2015; Oenn2ng et al., 2018). 

Pediatrik Diş Hekimliğinde Radyasyon Güvenliği: DIMITRA 
Yaklaşımı 

Çocuklar, radyasyona r2sk açısından yet2şk2nlerden çok daha 
hassastır. Avrupa merkezl2 DIMITRA (Dentomax2llofac2al 
Paed2atr2c Imag2ng: an Invest2gat2on towards Low-dose Rad2at2on 
Induced R2sks) projes2, çocuklar 2ç2n şu altın kuralları bel2rlem2şt2r: 
Pozlama değerler2 çocuğun yaşına göre mutlaka 
düşürülmel2d2r.  Ortodont2k tak2p veya çürük taraması g2b2 
durumlarda rut2n 3D çek2mlerden kaçınılmalı; öncel2kle 2D 
yöntemler (per2ap2kal/b2tew2ng) değerlend2r2lmel2d2r. KIBT ve 
oklüzal çek2mlerde t2ro2t koruyucuların kullanımı çocuklarda hala 
ş2ddetle tavs2ye ed2lmekted2r (Oenn2ng et al., 2018) 

--------------------------------------------------------------------------------- 

Personel Güvenliği ve Çalışma Alanı Tasarımı 

D2ş hek2ml2ğ2 personel2n2n güvenl2ğ2, mesafe, zaman ve zırhlama 
(bar2yer) 2lkeler2yle sağlanır. B2r personel 2ç2n en güvenl2 yer, 
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radyasyon kaynağı 2le arasında koruyucu b2r bar2yer yan2 kurşunlu 
cam veya duvar olan bölged2r. Eğer oda 2çer2s2nde bar2yer yoksa, 
personel X-ışını tüpünden ve hastadan en az 2 metre, terc2hen 3 
metre uzakta durmalıdır. Ayrıca, pr2mer demet2n doğrudan 
personel2n üzer2ne gelmemes2 2ç2n, personel2n tüp başlığına göre 900 
2le 1350 arasındak2 açısal bölgede durması öner2l2r. Ayrıca personel 
çek2m sırasında, çek2m odasında bulunmamalı ve hasta ağzında f2lm2 
el2yle sab2tlememel2 (European Comm2ss2on, 2004; Mallya & Lam, 
2019). 

 

Radyasyonla çalışan k2ş2ler2n sağlığını korumak, sadece f2z2ksel 
zırhlama 2le değ2l, aynı zamanda düzenl2 tıbb2 gözet2m 2le sağlanır. 
İş sağlığı doktorları, radyasyon görevl2ler2n2n sağlık raporlarını tak2p 
etmek ve yıllık dozlarının yasal sınırlar 2ç2nde kaldığını tey2t etmekle 
yükümlüdür. Radyasyon görevl2s2 olarak tanımlanan personel, yıllık 
1 mSv'n2n üzer2nde doza maruz kalma olasılığı bulunan 
k2ş2lerd2r. Bu personel 2ç2n k2ş2sel doz2metre kullanımı zorunludur. 
Doz2metreler, vücudun aldığı radyasyon m2ktarını kaydeden ve 
per2yod2k olarak yetk2l2 laboratuvarlarda (TENMAK veya akred2te 
kurumlar) anal2z ed2len pas2f dedektörlerd2r. Eğer b2r çalışanın dozu 
bel2rlenen "eylem sev2yeler2"n2 aşarsa, çalışma koşulları derhal 
gözden geç2r2l2r ve gerek2rse çalışan radyasyon alanından 
uzaklaştırılır (Internat2onal Atom2c Energy Agency (IAEA), 2024; 
Internat2onal Comm2ss2on on Rad2olog2cal Protect2on, 2007; 
Radyasyon Güvenl2ğ2 Yönetmel2ğ2, 2000) 

El Tipi (Taşınabilir) X-Işını Cihazları özell2kle engell2 hastalar, 
amel2yathaneler ve evde bakım h2zmetler2nde avantaj sağlar. Ancak 
personel2n c2hazı el2nde tutması neden2yle ek güvenl2k önlemler2 
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gerekt2r2r. C2hazın ucunda en az 0.25 mm kurşun eşdeğer2 b2r d2sk 
bulunmalı ve personel her zaman bu d2sk2n arkasındak2 "güvenl2 
gölge" alanında kalmalıdır. Sadece FDA ve ulusal yetk2l2 kurumlarca 
onaylanmış, kaçak radyasyon testler2 yapılmış c2hazlar 
kullanılmalıdır (Danforth et al., 2009) 

Radyoloj" Kl"n"kler"nde Alan Sınıflandırması: Denet"ml" ve 
Gözet"ml" Alanların Yönet"m" ve Güvenl"k Standartları 

Radyoloj2 ün2teler2nde radyasyon güvenl2ğ2, 2yonlaştırıcı 
radyasyonun b2yoloj2k etk2ler2n2 m2n2m2ze etmey2 amaçlar. Bu 
güvenl2ğ2n temel taşlarından b2r2, çalışma ortamının radyasyon 
r2sk2ne göre kategor2ze ed2lmes2d2r. Kl2n2k alanlar; radyasyon 
düzeyler2, çalışma koşulları ve potans2yel kaza r2skler2ne göre 
"Denet2ml2" ve "Gözet2ml2" alanlar olarak 2k2ye ayrılır 

• Denetimli Alanlar (Controlled Areas) 

Denetimli alanlar, radyasyon kaynağıyla doğrudan çalışılan ve 
iyonlaştırıcı radyasyona maruz kalma olasılığının en yüksek olduğu 
bölgelerdir. Özel koruyucu önlemlerin alınmasını ve radyasyon 
güvenliği kurallarının uygulanmasını gerektiren, girişin belirli 
kurallara bağlı olduğu alanlardır. X-ışını tüpünün bulunduğu çekim 
odaları ve  skopi odaları bu alanlardır. Girişlerde radyasyon uyarı 
sembolleri ve ışıklı ikaz sistemleri bulunmalıdır. Bu alanlarda 
çalışan personelin kişisel dozimetre kullanımı zorunludur. 

• Gözet"ml" Alanlar (Superv"sed Areas) 
Gözet2ml2 alanlar, radyasyon düzeyler2n2n denet2ml2 alanlar 
kadar yüksek olmadığı ancak y2ne de 2zlenmes2 gereken 
bölgelerd2r. Kumanda odaları, denet2ml2 alanların hemen 
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dışındak2 bu kapsama dah2l ed2leb2l2r (Internat2onal Atom2c 
Energy Agency (IAEA), 2024; Internat2onal Comm2ss2on on 
Rad2olog2cal Protect2on, 2007; Radyasyon Güvenl2ğ2 
Yönetmel2ğ2, 2022) 

--------------------------------------------------------------------------------- 

Yasal Çerçeve ve Denetim   

Türkiye'de radyasyon güvenliği, Nükleer Düzenleme Kurumu 
(NDK) ve Türkiye Enerji, Nükleer ve Maden Araştırma Kurumu 
(TENMAK) tarafından denetlenmektedir. Diş hekimliği 
kliniklerinde X-ışını cihazlarının kullanımı için yasal izin alma 
ve lisanslama süreci  süreci şöyledir.  

1. Başvuru: Cihaz faturası, yerleşim planı ve personel 
belgeleri ile online sistem üzerinden yapılır.    

2. Yerleşim Planı: Cihazın oda içindeki konumu, kumanda 
ünitesinin mesafesi ve komşu alanların (bekleme salonu, dış 
sokak vb.) işgal faktörleri belirtilmelidir.    

3. Radyasyondan Korunma Sorumlusu (RKS): Her 
kuruluşun bir RKS ataması zorunludur. RKS, kurum içi 
denetimlerden ve personel eğitiminden sorumludur.    

4. Denetim: NDK müfettişleri tarafından cihazın doz sızıntısı 
ve zırhlama yeterliliği yerinde test edilir 

Güncel yönetmel2k uyarınca, radyasyon tes2sler2nde "Radyasyondan 
Korunma Programı" oluşturulması zorunludur. Bu program; 
personel2n doz2metr2 tak2b2n2, ek2pmanların per2yod2k kontroller2n2 
ve radyasyon alanlarının (denet2ml2 ve gözet2ml2 alanlar) 
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sınırlandırılmasını kapsar. Denet2ml2 alanlara g2r2şlerde radyasyon 
uyarı semboller2n2n ve ışıklı uyarıcıların bulunması yasal b2r 
zorunluluktur (NDK, TENMAK). 
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MAKSİLLER SİNÜSÜN GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ 

Uzm.Dt.İrem BULUT1 

GİRİŞ 

Paranazal sinüsler, nazal kavite çevresinde yer alan yüz kemikleri içerisinde bulunan hava dolu 

anatomik boşluklar olarak tanımlanmaktadır (White & Pharoah, 2019; Türk Radyoloji Derneği, 

2013). 

Maksiller sinüs, paranazal sinüsler arasında en büyük hacme sahip olması, doğumdan itibaren 

mevcut bulunması ve maksillanın posterior dişleri ile yakın anatomik ilişkisi nedeniyle klinik 

ve radyolojik açıdan özel bir öneme sahiptir (Alparslan, 2015; Ölmez, 2018).Maksiller sinüsün 

temel fonksiyonları arasında solunan havanın nemlendirilmesi ve ısıtılması, ses rezonansının 

düzenlenmesi, kraniyofasiyal iskeletin ağırlığının azaltılması ve yüz gelişimine katkı 

sağlanması yer almaktadır (White & Pharoah, 2019).Maksiller sinüsün embriyolojik gelişimi 

intrauterin yaşamın erken dönemlerinde başlamakta, çocukluk ve adolesan dönem boyunca 

maksillanın büyümesi ve dişlerin sürmesiyle birlikte sinüs hacminde belirgin artış 

görülmektedir (Chavanaz, 1990; Alparslan, 2015).Posterior maksiller diş köklerinin sinüs 

tabanı ile olan ilişkisi; yaş, dişsizlik durumu, alveoler kemik rezorpsiyonu ve pnömatizasyon 

derecesine bağlı olarak bireyler arasında önemli varyasyonlar göstermektedir (Kwok & 

Palomo, 2014; Ölmez, 2018).Bu yakın anatomik ilişki, odontojenik enfeksiyonların maksiller 

sinüse yayılması, diş çekimleri sırasında kök parçalarının sinüse ilerlemesi ve oroantral fistül 

oluşumu gibi komplikasyonlara zemin hazırlayabilmektedir (Brook, 2006; Ölmez, 

2018).Maksiller sinüs; inflamatuvar hastalıklar, mukozal kalınlaşmalar, polipoid lezyonlar, 

kistik oluşumlar ve benign ya da malign neoplaziler gibi çok sayıda patolojiye ev sahipliği 

yapabilmektedir (Liu et al., 2017; Alparslan, 2015).Sinüs patolojilerinin önemli bir kısmı erken 

dönemde asemptomatik seyrettiğinden, klinik bulgular çoğu zaman yetersiz kalmakta ve 

radyolojik görüntüleme tanı sürecinin vazgeçilmez bir bileşeni haline gelmektedir (Maillet et 

al., 2011; White & Pharoah, 2019).Maksiller sinüsün değerlendirilmesinde görüntüleme 

yöntemleri yalnızca patolojik süreçlerin saptanmasını değil, aynı zamanda normal anatomik 

yapıların ve anatomik varyasyonların tanımlanmasını da amaçlamaktadır (Alparslan, 2015; 

Ölmez, 2018). Özellikle osteomeatal kompleks anatomisi, antral septalar, alveoler 

pnömatizasyon ve sinüs tabanı morfolojisi tedavi planlamasını ve cerrahi yaklaşımı doğrudan 

etkilemektedir (Scarfe et al., 2006; Kwok & Palomo, 2014). 

Bu nedenle maksiller sinüs görüntülemesinde kullanılacak yöntemin seçimi; klinik 
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gereksinimler, elde edilmesi istenen anatomik detay düzeyi, radyasyon dozu ve maliyet gibi 

faktörler göz önünde bulundurularak yapılmalıdır (Scarfe & Farman, 2008; White & Pharoah, 

2019). 

Direkt (Konvansiyonel) Grafiler 

Konvansiyonel direkt grafiler, maksiller sinüslerin görüntülenmesinde kullanılan en eski ve en 

yaygın radyolojik yöntemler arasında yer almaktadır (White & Pharoah, 2019). 

Bu görüntüleme teknikleri, uzun yıllar boyunca maksiller sinüs patolojilerinin ilk basamak 

değerlendirilmesinde kullanılmış, özellikle akut inflamatuvar durumların saptanmasında 

klinisyene yol gösterici olmuştur (Graham & Gibbs, 2017). 

Direkt grafiler, sinüs boşluğunun genel opasitesi, sıvı-hava seviyesi ve belirgin kemik yapılar 

hakkında sınırlı fakat hızlı bilgi sağlamaktadır (Alparslan, 2015). 

Kullanılan Teknikler 

Maksiller sinüsün değerlendirilmesinde kullanılan başlıca konvansiyonel radyografik teknikler 

şunlardır: 

Waters (occipitomental) grafisi, maksiller sinüslerin anterior ve inferior duvarlarını en iyi 

gösteren projeksiyon olup, akut sinüzitte sıklıkla tercih edilmektedir (White & Pharoah, 2019). 

Bu grafide sinüs tabanı, alveoler kret ve sıvı-hava seviyeleri değerlendirilebilmekte; ancak 

etmoid ve frontal sinüslerle süperpozisyon sık izlenmektedir (Graham & Gibbs, 2017). 

Caldwell grafisi, frontal ve anterior etmoid sinüslerle birlikte maksiller sinüsün üst 

bölümlerinin değerlendirilmesinde kullanılır (Türk Radyoloji Derneği, 2013). 

Bu projeksiyon, maksiller sinüs patolojilerinin sınırlı bir bölümünü gösterebilmekte olup 

genellikle destekleyici nitelik taşımaktadır (Alparslan, 2015). 

Lateral kafa grafisi, sinüslerin anteroposterior boyutları hakkında genel bilgi vermesine 

rağmen, bilateral yapıların süperpozisyonu nedeniyle maksiller sinüs değerlendirmesinde sınırlı 

değere sahiptir (White & Pharoah, 2019). 

Submentoverteks grafisi ise daha çok sfenoid ve etmoid sinüslerin değerlendirilmesinde 

kullanılsa da, maksiller sinüs posterior duvarı hakkında kısıtlı bilgi sağlayabilmektedir (Türk 

Radyoloji Derneği, 2013). 

Avantajları 
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Konvansiyonel direkt grafilerin en önemli avantajı, kolay ulaşılabilir, ekonomik ve hızlı 

uygulanabilir olmalarıdır(White&Pharoah,2019). 

Bu yöntemlerde kullanılan radyasyon dozu, üç boyutlu görüntüleme tekniklerine kıyasla 

oldukça düşüktür ve bu durum özellikle çocuklar ve gebeler gibi hassas hasta gruplarında önem 

taşımaktadır (Scarfe&Farman,2008). 

Akut sinüzit olgularında sinüs içerisinde sıvı seviyesinin ve total opasitenin saptanabilmesi, 

direkt grafilerin klinik değerini artırmaktadır (Graham & Gibbs, 2017). 

Sınırlılıkları 

Direkt grafilerin en önemli dezavantajı, iki boyutlu görüntüleme sağlamaları ve anatomik 

yapıların üst üste binmesine bağlı olarak yorum güçlüğü yaratmalarıdır (White & Pharoah, 

2019). 

Mukozal kalınlaşma, küçük polipoid lezyonlar, kistik oluşumlar ve erken dönem inflamatuvar 

değişiklikler çoğu zaman ayırt edilememektedir (Maillet et al., 2011). 

Ayrıca sinüs tabanı, osteomeatal kompleks ve diş kökleri ile olan ilişkiler hakkında ayrıntılı 

bilgi sunmamaları, diş hekimliği uygulamaları açısından önemli bir sınırlılık oluşturmaktadır 

(Alparslan, 2015). 

Bu nedenlerle konvansiyonel direkt grafiler, günümüzde maksiller sinüs patolojilerinin detaylı 

değerlendirilmesinde yetersiz kalmakta, daha çok tarama ve ön değerlendirme amacıyla 

kullanılmakta; kesin tanı ve tedavi planlaması için ileri görüntüleme yöntemlerine 

başvurulmaktadır (Scarfe et al., 2006; Ölmez, 2018). 

 

Panoramik Radyografi 

Panoramik radyografi, maksilla ve mandibulayı çevreleyen anatomik yapıların tek bir görüntü 

üzerinde değerlendirilmesine olanak sağlayan, iki boyutlu ekstraoral bir görüntüleme 

yöntemidir (White & Pharoah,2019). 

Diş hekimliğinde rutin tanısal süreçlerin önemli bir parçası olan panoramik radyografi, 

maksiller sinüslerin genel morfolojisinin ve dişlerle olan ilişkilerinin değerlendirilmesinde uzun 

yıllardır yaygın olarak kullanılmaktadır (Alparslan, 2015). 

Panoramik görüntüler, maksiller sinüs tabanı, sinüs içi opasiteler ve sinüs geometrisi hakkında 

genel bilgi sunarken; düşük radyasyon dozu ve geniş görüntü alanı sayesinde ilk basamak 
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görüntüleme yöntemi olarak tercih edilmektedir (Scarfe&Farman,2008). 

Ancak bu yöntemin iki boyutlu görüntüleme sağlaması, anatomik süperpozisyon ve geometrik 

distorsiyon gibi sınırlılıkları da beraberinde getirmektedir (Ölmez, 2018). 

Klinik Kullanım Alanları 

Panoramik radyografi, maksiller sinüsün genel morfolojisinin ve sinüsün alveoler proses ile 

olan ilişkilerinin değerlendirilmesinde diş hekimliği pratiğinde en sık kullanılan iki boyutlu 

görüntüleme yöntemlerinden biridir (White & Pharoah, 2019). Özellikle posterior maksiller diş 

kökleri ile maksiller sinüs tabanı arasındaki anatomik ilişkinin incelenmesinde panoramik 

radyografi yaygın şekilde kullanılmakta ve klinik karar verme sürecine ön bilgi sağlamaktadır 

(Ölmez, 2018; Sharan & Madjar, 2006). 

Maksiller sinüs tabanının konfigürasyonu, alveoler pnömatizasyon derecesi ve diş çekimleri 

sonrası gelişebilecek sinüs tabanı değişiklikleri panoramik radyografiler aracılığıyla 

değerlendirilebilmektedir (Alparslan, 2015; Kwok & Palomo, 2014). Bu değerlendirme, 

özellikle implant planlaması, sinüs lift işlemleri ve posterior maksillada uygulanacak cerrahi 

girişimler öncesinde yol gösterici nitelik taşımaktadır (Tarakji et al., 2013). 

Panoramik radyografi, maksiller sinüs tabanı devamlılığının dolaylı olarak değerlendirilmesine 

de olanak tanımaktadır. Sinüs taban konturundaki düzensizlikler, kesintiler veya belirgin 

incelmeler; oroantral perforasyon, odontojenik enfeksiyonlar veya cerrahi girişimlere bağlı 

komplikasyonların göstergesi olabilmektedir (Maillet et al., 2011; Brook, 2006). Ancak bu 

bulguların panoramik görüntülerde yalnızca şüphe uyandırıcı nitelik taşıdığı ve kesin tanı için 

ileri görüntüleme gerektirdiği unutulmamalıdır (Scarfe et al., 2006). 

Büyük polipoid lezyonlar, total veya parsiyel sinüs opasiteleri ve ileri derecede mukozal 

kalınlaşmalar panoramik radyografilerde saptanabilen başlıca sinüs bulgularıdır (White & 

Pharoah, 2019; Graham & Gibbs, 2017). Akut ve kronik sinüzit olgularında sinüs içi 

opasifikasyonun varlığı panoramik radyografilerde izlenebilmekle birlikte, bu yöntemin sıvı 

seviyelerini ve erken mukozal değişiklikleri ayırt etme duyarlılığı sınırlıdır (Graham & Gibbs, 

2017). 

Odontojenik kaynaklı sinüs patolojilerinde panoramik radyografi; periapikal lezyonlar, 

periodontal kemik kayıpları ve sinüs tabanı ile ilişkili dental enfeksiyonların ilk 

değerlendirilmesinde yararlı bilgiler sunmaktadır (Brook, 2006; Maillet et al., 2011). Bu 

yönüyle panoramik görüntüleme, diş kaynaklı maksiller sinüzit olgularında etiyolojik 
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faktörlerin belirlenmesinde başlangıç aşamasında önemli bir rol oynamaktadır (Liu et al., 

2017). 

Bununla birlikte osteomeatal kompleksin detaylı anatomik değerlendirilmesi, küçük mukozal 

kalınlaşmalar, erken dönem inflamatuvar değişiklikler ve sinüs içi ince yapısal varyasyonlar 

panoramik radyografilerle güvenilir biçimde ortaya konamamaktadır (Kwok & Palomo, 2014; 

Scarfe & Farman, 2008). 

Bu nedenle panoramik radyografi, maksiller sinüsün görüntülenmesinde tarama ve ön 

değerlendirme yöntemi olarak kabul edilmekte; patolojik bulgu saptanan veya cerrahi girişim 

planlanan olgularda ileri kesitsel görüntüleme yöntemleri ile desteklenmesi önerilmektedir 

(Scarfe et al., 2006; Ölmez, 2018). 

Avantajları 

Panoramik radyografinin en önemli avantajlarından biri, maksiller sinüsler, dişler, alveoler 

kemik ve çevre anatomik yapıların aynı anda tek bir görüntü alanı içinde 

değerlendirilebilmesidir (White & Pharoah, 2019). Bu geniş görüntü alanı, özellikle çoklu diş 

eksiklikleri, yaygın patolojiler ve bilateral karşılaştırma gerektiren durumlarda önemli kolaylık 

sağlamaktadır (Scarfe & Farman, 2008). 

Radyasyon dozunun konvansiyonel bilgisayarlı tomografiye kıyasla daha düşük olması, 

panoramik radyografiyi rutin klinik kullanıma uygun hale getirmektedir (Ludlow et al., 2015). 

Ayrıca uygulama süresinin kısa olması, hasta konforu ve çekim kolaylığı, panoramik 

radyografinin sık tercih edilmesinin temel nedenleri arasında yer almaktadır (Alparslan, 2015). 

Dezavantajları 

Panoramik radyografinin başlıca dezavantajları arasında geometrik distorsiyon, magnifikasyon 

ve uzaysal çözünürlüğün sınırlı olması yer almaktadır (White & Pharoah, 2019). 

Özellikle posterior maksiller bölgede anatomik yapıların süperpozisyonu, sinüs tabanı ve diş 

kökleri arasındaki gerçek ilişkinin yanlış yorumlanmasına yol açabilmektedir (Ölmez, 2018). 

Panoramik radyografi, kesitsel görüntü sağlamadığı için sinüs içi yapıların üç boyutlu 

değerlendirilmesine olanak tanımamaktadır (Scarfe et al., 2006). Bu durum, küçük polipoid 

lezyonlar, mukozal kalınlaşmalar ve sinüs tabanı perforasyonlarının güvenilir biçimde 

değerlendirilmesini sınırlandırmaktadır (Maillet et al., 2011). 
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Bu nedenlerle panoramik radyografi, maksiller sinüs patolojilerinin ve diş–sinüs ilişkilerinin 

cerrahi planlama öncesi ön değerlendirilmesinde yararlı bir yöntem olmakla birlikte, ayrıntılı 

anatomik analiz ve kesin tanı için tek başına yeterli değildir (Kwok & Palomo, 2014). 

Şüpheli bulguların varlığında veya komplikasyon riskinin yüksek olduğu olgularda, panoramik 

radyografinin ileri görüntüleme yöntemleriyle desteklenmesi önerilmektedir (Scarfe & Farman, 

2008). 

 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Bilgisayarlı tomografi (BT), maksiller sinüs ve osteomeatal kompleksin değerlendirilmesinde 

uzun yıllar boyunca altın standart görüntüleme yöntemi olarak kabul edilmiştir (Som & Curtin, 

2011). 

BT, aksiyel kesitlerden elde edilen yüksek uzaysal çözünürlüklü görüntüler ile kemik ve hava 

boşluklarının detaylı analizine olanak tanımakta, sinüs anatomisi ve patolojilerinin doğru 

biçimde ortaya konmasını sağlamaktadır (Lloyd et al., 2000; White & Pharoah, 2019). 

Özellikle maksiller sinüsün kemik duvarları, ostiumu, osteomeatal kompleks komponentleri ve 

çevre anatomik yapıların değerlendirilmesinde BT, konvansiyonel grafi ve panoramik 

radyografiye kıyasla belirgin üstünlük göstermektedir (Hamilos, 2015). Bu nedenle BT, kronik 

sinüzitlerin etiyolojik değerlendirilmesi ve cerrahi planlama sürecinde uzun süre birincil 

görüntüleme yöntemi olarak kullanılmıştır (Kennedy & Zinreich, 2001). 

 

 

Klinik Kullanım Alanları 

Bilgisayarlı tomografi, kronik rinosinüzit olgularında maksiller sinüs patolojilerinin 

değerlendirilmesinde en sık kullanılan yöntemlerden biridir (Lund & Kennedy, 1997). 

BT ile mukozal kalınlaşma, polipoid değişiklikler, sinüs opasifikasyonu ve osteomeatal 

kompleks tıkanıklıkları ayrıntılı olarak gösterilebilmektedir (Kennedy & Zinreich, 2001). 

Travma olgularında BT, maksiller sinüs duvar kırıkları, orbital taban ilişkileri ve fasiyal 

kompleks hasarlarının değerlendirilmesinde temel görüntüleme yöntemidir (Som & Curtin, 

2011). 
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Sinüs içerisine kanama ve serbest kemik fragmanlarının saptanması BT ile yüksek doğrulukla 

mümkündür (Beale et al., 2016). 

Benign ve malign neoplastik lezyonlar açısından BT; lezyonun sinüs duvarlarına etkisi, kemik 

destrüksiyonu ve komşu yapılara yayılımın değerlendirilmesinde önemli bilgiler sunmaktadır 

(Lloyd et al., 2000). Özellikle malign lezyonlarda kemik erozyonu ve genişleme BT bulguları 

arasında yer almaktadır (Som & Curtin, 2011). 

BT ayrıca cerrahi öncesi anatomik değerlendirme amacıyla, fonksiyonel endoskopik sinüs 

cerrahisi planlamasında yaygın olarak kullanılmaktadır (Kennedy & Zinreich, 2001). 

Maksiller sinüs ostiumu, osteomeatal kompleks varyasyonları ve çevre kritik yapıların konumu 

BT ile detaylı şekilde ortaya konulmaktadır (Hamilos, 2015). 

 

Avantajları 

Bilgisayarlı tomografinin en önemli avantajı, yüksek uzaysal çözünürlük sağlamasıdır. 

Özellikle kemik dokunun gösteriminde üstün performans sunan BT, maksiller sinüsün anterior, 

posterior, medial ve inferior duvarlarını ayrıntılı biçimde değerlendirme olanağı verir (Som & 

Curtin, 2011). 

BT’nin multiplanar görüntüleme yeteneği sayesinde aksiyel, koronal ve sagital düzlemlerde 

sinüs anatomisi ayrıntılı olarak incelenebilmektedir (Lloyd et al., 2000). Bu özellik, osteomeatal 

kompleksin açıklığı, maksiller sinüs ostiumunun durumu ve mukozal kalınlaşmaların 

yayılımını doğru biçimde göstermektedir (Hamilos, 2015). 

Ayrıca BT, kemik destrüksiyonu, sinüs duvar erozyonu ve kalsifikasyon içeren lezyonların 

değerlendirilmesinde yüksek tanısal doğruluğa sahiptir (Beale et al., 2016). Bu durum, özellikle 

neoplastik süreçlerin ve invaziv enfeksiyonların ayırıcı tanısında BT’yi vazgeçilmez 

kılmaktadır (Som & Curtin, 2011). 

 

Dezavantajları 

Bilgisayarlı tomografinin en önemli dezavantajı, görece yüksek radyasyon dozuna sahip 

olmasıdır. 
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Özellikle dental kaynaklı maksiller sinüs patolojilerinin değerlendirilmesinde, hastanın maruz 

kaldığı radyasyon dozu önemli bir sınırlılık oluşturmaktadır (Ludlow et al., 2015). 

Ayrıca BT görüntüleme alanı, diş hekimliği uygulamaları açısından çoğu zaman gereğinden 

geniş olup, sadece maksiller sinüs ve alveoler yapılarla sınırlı değerlendirme için optimal 

değildir (Scarfe et al., 2006). 

Bu durum, daha düşük dozla yeterli anatomik bilgi sağlayabilen konik ışınlı bilgisayarlı 

tomografinin (KIBT) dental pratikte ön plana çıkmasına neden olmuştur (Scarfe & Farman, 

2008). 

Sonuç olarak BT, maksiller sinüs ve osteomeatal kompleks değerlendirilmesinde yüksek tanısal 

doğruluk sunsa da, rutin dental uygulamalarda yerini giderek KIBT’ye bırakmakta, daha çok 

medikal endikasyonlar, yaygın patolojiler ve karmaşık cerrahi planlamalar için tercih 

edilmektedir (White & Pharoah, 2019; Hamilos, 2015). 

 

Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi (KIBT) 

Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT), dental ve maksillofasiyal uygulamalar için 

geliştirilmiş, üç boyutlu görüntüleme sağlayan ileri radyolojik bir tekniktir (Scarfe et al., 2006). 

KIBT sistemleri, konvansiyonel bilgisayarlı tomografiden farklı olarak konik şeklinde X-ışını 

demeti kullanmakta ve tek rotasyonda geniş bir anatomik hacmi görüntüleyebilmektedir (Scarfe 

& Farman, 2008). 

Maksiller sinüsün görüntülenmesinde KIBT; sinüs tabanı, diş kökleri, alveoler kemik ve sinüs 

içi yapılar arasındaki ilişkileri yüksek uzaysal çözünürlükle ortaya koyması nedeniyle, özellikle 

diş hekimliği pratğinde tercih edilen bir görüntüleme yöntemi haline gelmiştir (White & 

Pharoah, 2019). 

Bu yöntem, dental kaynaklı maksiller sinüs patolojilerinin değerlendirilmesinde hem tanısal 

doğruluğu artırmakta hem de tedavi planlamasının daha güvenli yapılmasına olanak 

sağlamaktadır (Ölmez, 2018). 

Klinik Kullanım Alanları 

KIBT, diş kökleri ile maksiller sinüs arasındaki ilişkinin değerlendirilmesinde günümüzde 

referans yöntemlerden biri olarak kabul edilmektedir (Ölmez, 2018). Diş köklerinin sinüs tabanı 
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altında, sinüs tabanı ile temas halinde veya sinüs kavitesi içerisine uzanım gösterip 

göstermediği KIBT ile açık biçimde tanımlanabilmektedir (Sharan & Madjar, 2006). 

Sinüs tabanı perforasyonları ve oroantral ileti şüphesi bulunan olgularda KIBT, perforasyonun 

yeri ve boyutunu göstermede yüksek tanısal doğruluk sağlamaktadır (Scarfe et al., 2006). Bu 

özellik, özellikle diş çekimleri, implant uygulamaları ve apikal cerrahi sonrası 

komplikasyonların değerlendirilmesinde önem taşımaktadır (White & Pharoah, 2019). 

Odontojenik sinüzit olgularında KIBT, sinüs içi mukozal kalınlaşmaların dental patolojilerle 

ilişkisini ortaya koyarak etiyolojik faktörlerin belirlenmesine katkı sağlamaktadır. Bu sayede 

sinüs patolojisinin dental veya rinolojik kökenli olduğuna yönelik ayrım daha güvenilir biçimde 

yapılabilmektedir(Maillet et al., 2011; Liu et al., 2017). 

İmplant planlaması sürecinde KIBT, maksiller sinüs tabanı ile alveoler kemik arasındaki 

mesafeyi ve sinüs içi anatomik varyasyonları detaylı biçimde göstermektedir (Mischkowski et 

al., 2007). 

Sinüs lift operasyonları öncesinde antral septaların varlığı, lokalizasyonu ve pnömatizasyon 

derecesi KIBT ile güvenilir biçimde değerlendirilebilmektedir (Alparslan, 2015). 

Avantajları 

KIBT’nin en önemli avantajlarından biri, konvansiyonel BT’ye kıyasla daha düşük radyasyon 

dozu ile yüksek uzaysal çözünürlük sunmasıdır (Ludlow et al., 2015). Bu özellik, özellikle 

posterior maksillada sınırlı alan incelemesi gerektiren olgularda hastanın gereksiz radyasyona 

maruz kalmasını engellemektedir (Scarfe & Farman, 2008). 

KIBT görüntüleri, izotropik vokseller sayesinde her düzlemde eşit çözünürlük sağlayarak doğru 

ve güvenilir ölçümler yapılmasına olanak tanımaktadır (Mischkowski et al., 2007). 

Bu durum, maksiller sinüs tabanı kalınlığının belirlenmesi, diş köklerinin sinüsle olan 

mesafesinin ölçülmesi ve alveoler kemik yüksekliğinin değerlendirilmesi açısından klinik 

olarak büyük önem taşımaktadır (Sharan & Madjar, 2006). 

KIBT’nin sunduğu üç boyutlu kesitsel görüntüler, diş–sinüs ilişkilerinin ayrıntılı biçimde 

değerlendirilmesini mümkün kılmaktadır. Özellikle maksiller premolar ve molar diş köklerinin 

sinüs tabanı ile olan konumu, panoramik radyografilere kıyasla daha doğru ve güvenilir biçimde 

ortaya konabilmektedir (Ölmez, 2018; Kwok & Palomo, 2014). 

Sınırlılıkları 
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KIBT’nin en önemli sınırlılıklarından biri, yumuşak doku kontrastının düşük olmasıdır. 

Bu nedenle sinüs mukozasının inflamatuvar ve neoplastik değişikliklerinin ayırt edilmesinde 

MRG’ye kıyasla yetersiz kalabilmektedir (White & Pharoah, 2019). 

Ayrıca KIBT görüntüleri, metal artefaktlara duyarlıdır; dental restorasyonlar, implantlar ve 

ortodontik apareyler görüntü kalitesini olumsuz etkileyebilmektedir (Scarfe & Farman, 2008). 

Bu durum, sinüs tabanı ve çevre dokuların değerlendirilmesini zorlaştırabilmekte ve tanısal 

doğruluğu sınırlayabilmektedir. 

Sonuç olarak KIBT, maksiller sinüsün dental kaynaklı anatomik ve patolojik 

değerlendirilmesinde üstün avantajlar sunmasına karşın, yumuşak doku odaklı patolojilerde ve 

malignite şüphesinde tek başına yeterli olmayıp diğer görüntüleme yöntemleri ile birlikte 

değerlendirilmelidir (Liu et al., 2017; White & Pharoah, 2019). 

Ultrasonografi (USG) 

Ultrasonografi (USG), iyonizan radyasyon içermemesi nedeniyle güvenli bir görüntüleme 

yöntemi olmakla birlikte, maksiller sinüslerin değerlendirilmesinde sınırlı bir role sahiptir 

(White & Pharoah, 2019). 

USG, temel olarak yumuşak dokuların ve sıvı içeren yapıların görüntülenmesine olanak tanıyan 

bir yöntem olup, kemik dokunun akustik dalgaları büyük ölçüde yansıtması nedeniyle paranazal 

sinüslerin değerlendirilmesinde kısıtlı bilgi sunmaktadır (Gikas et al., 2014). 

Maksiller sinüs değerlendirmesinde USG’nin tanısal değeri, sinüs boşluğunun hava veya sıvı 

ile dolu olmasına bağlı olarak değişmektedir. Normalde hava ile dolu olan maksiller sinüs, 

ultrason dalgalarının geçişine izin vermediğinden görüntülenememektedir; buna karşılık sıvı, 

püy veya yoğun sekresyon varlığında USG ile dolaylı değerlendirme mümkün olabilmektedir 

(Vuković et al., 2016). 

Kullanım Alanları 

Ultrasonografi, maksiller sinüs içerisinde sıvı varlığının tespiti amacıyla kullanılabilmektedir. 

Akut sinüzit olgularında gelişen eksüda veya püy birikimi, USG’de posterior duvar 

ekojenitesinde artış ve sinüs içi sıvıya bağlı yankı değişiklikleri şeklinde dolaylı bulgularla 

saptanabilmektedir (Puhakka et al., 2000; Gikas et al., 2014). 

Özellikle çocuk hastalarda maksiller sinüslerin ilk değerlendirilmesinde USG, radyasyon 

içermemesi nedeniyle tercih edilebilmektedir (Vuković et al., 2016). Benzer şekilde gebelerde, 
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zorunlu klinik durumlarda maksiller sinüs patolojilerinden şüphelenildiğinde USG, BT veya 

KIBT’ye alternatif bir ön değerlendirme yöntemi olarak kullanılabilmektedir (White & 

Pharoah, 2019). 

Bununla birlikte USG’nin, yalnızca sıvı ile dolu sinüslerde sınırlı bilgi sağladığı ve detaylı 

anatomik değerlendirme veya etiyolojik analiz için yeterli olmadığı vurgulanmaktadır (Gikas 

et al., 2014). 

 

 

 

 

 

Avantajları 

Ultrasonografinin en önemli avantajı, iyonizan radyasyon içermemesidir. 

Bu özellik, özellikle çocuklar ve gebeler gibi radyasyona hassas hasta gruplarında maksiller 

sinüslerin ilk değerlendirilmesinde USG’yi güvenli bir seçenek haline getirmektedir (Puhakka 

et al., 2000). 

USG cihazlarının taşınabilir olması ve yatak başında hızlı uygulanabilmesi, acil durumlarda ve 

poliklinik koşullarında pratik kullanım sağlamaktadır (Gikas et al., 2014). Ayrıca USG, kısa 

sürede tekrarlanabilir olması sayesinde aynı hastada izlem amaçlı değerlendirmelerde de 

avantaj sunmaktadır (Vuković et al., 2016). 

Kısıtlılıkları 

Ultrasonografinin maksiller sinüs görüntülemesindeki temel kısıtlılığı, kemik dokunun 

görüntülenememesidir. 

Maksiller sinüsün kemik duvarları, osteomeatal kompleks ve sinüs tabanı USG ile doğrudan 

değerlendirilememektedir (White & Pharoah, 2019). 

Ayrıca USG sonuçları operatöre bağımlıdır; prob pozisyonu, uygulanan basınç ve deneyim 

düzeyi tanısal doğruluğu doğrudan etkilemektedir (Puhakka et al., 2000). 
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Bu durum, yöntemin standardizasyonunu güçleştirmekte ve farklı merkezlerde elde edilen 

sonuçlar arasında değişkenliğe yol açmaktadır (Vuković et al., 2016). 

USG; mukozal kalınlaşmaların derecesi, polipoid lezyonlar, kistik oluşumlar, odontojenik 

ilişkiler ve sinüs tabanı bütünlüğünün değerlendirilmesinde yetersiz kalmaktadır (Gikas et al., 

2014). 

Bu nedenle ultrasonografi, maksiller sinüs patolojilerinin tanısında tek başına yeterli bir yöntem 

olarak kabul edilmemekte, daha çok tarama ve ön değerlendirme amacıyla kullanılmakta; 

şüpheli durumlarda kesitsel görüntüleme yöntemleri ile desteklenmesi önerilmektedir (White 

& Pharoah, 2019). 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), iyonizan radyasyon kullanmadan yüksek kontrastlı 

yumuşak doku görüntüleri elde edilmesine olanak tanıyan ileri bir görüntüleme yöntemidir 

(Som & Curtin, 2011). 

Maksiller sinüs patolojilerinin değerlendirilmesinde MRG, özellikle yumuşak doku 

bileşenlerinin ortaya konması, lezyon karakterizasyonu ve komşu anatomik yapılara yayılımın 

belirlenmesi açısından önemli bir tamamlayıcı rol üstlenmektedir (Beale et al., 2016). 

MRG, kemik yapıların değerlendirilmesinde bilgisayarlı tomografinin gerisinde kalmasına 

karşın, sinüs mukozası, tümör dokusu, inflamatuvar yumuşak doku değişiklikleri ve orbital 

komşuluklar açısından üstün görüntüleme kapasitesine sahiptir (White & Pharoah, 2019). 

Bu nedenle maksiller sinüs patolojilerinde BT veya KIBT ile birlikte kullanılan tamamlayıcı 

bir yöntem olarak kabul edilmektedir (Harnsberger et al., 2017). 

Klinik Kullanım Alanları 

MRG, maksiller sinüsün benign ve malign neoplastik lezyonlarının değerlendirilmesinde 

önemli bir görüntüleme yöntemidir. Özellikle yumuşak doku kökenli tümörlerde, tümörün 

sınırlarının belirlenmesi, içerik özellikleri ve komşu anatomik yapılara invazyonunun ortaya 

konmasında yüksek tanısal doğruluk sunmaktadır (Beale et al., 2016). 

Mukozal patolojilerin değerlendirilmesinde MRG, mukozal kalınlaşma, polipoid değişiklikler 

ve kronik inflamatuvar süreçlerin değerlendirilmesinde BT’ye ek bilgiler sağlamaktadır (White 

& Pharoah, 2019). 
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Ayrıca mukus retansiyon kistleri ve fungal sinüzit gibi spesifik patolojiler, MRG karakteristik 

sinyal özellikleri sayesinde ayırt edilebilmektedir (Harnsberger et al., 2017). 

MRG’nin önemli kullanım alanlarından biri de orbita ve yumuşak doku yayılımının 

değerlendirilmesidir. 

Maksiller sinüs kaynaklı neoplastik veya inflamatuvar süreçlerin orbital dokulara, 

pterigopalatin fossaya ve infratemporal boşluğa uzanımı MRG ile ayrıntılı biçimde 

incelenebilmektedir (Som & Curtin, 2011). 

Avantajları 

MRG’nin en önemli avantajı, iyonizan radyasyon içermemesidir. 

Bu özellik, özellikle genç hastalar ve tekrarlayan görüntüleme gereksinimi bulunan olgularda 

hasta güvenliği açısından önemli bir üstünlük sağlamaktadır (Som & Curtin, 2011). 

MRG, yüksek yumuşak doku kontrastı sunarak mukozal kalınlaşmalar, yumuşak doku kitleleri 

ve sıvı içerikli patolojilerin ayrıntılı biçimde ayırt edilmesine olanak tanımaktadır (Harnsberger 

et al., 2017). 

T1- ve T2-ağırlıklı sekanslar ile yağ baskılı görüntüler, maksiller sinüs içeriğinin karakteri 

hakkında değerli bilgiler sunmaktadır (Beale et al., 2016). 

Ayrıca MRG, tümör–inflamasyon ayrımında belirgin üstünlük göstermektedir. 

Kontrastlı incelemelerde tümör dokusunun yoğun ve heterojen kontrast tutulumu, inflamatuvar 

mukozal kalınlaşmalardan ayırt edilmesine yardımcı olmaktadır (Som & Curtin, 2011; 

Harnsberger et al., 2017). 

Dezavantajları 

MRG’nin maksiller sinüs değerlendirmesindeki en önemli dezavantajı, kemik detaylarının 

sınırlı olarak görüntülenmesidir. 

Kemik duvar erozyonları, osteomeatal kompleksin kemik yapıları ve alveoler kemik ilişkileri 

MRG ile BT’ye kıyasla daha yetersiz değerlendirilmektedir (White & Pharoah, 2019). 

Ayrıca MRG, yüksek maliyet, uzun çekim süresi ve hasta uyumuna bağlı artefaktlara yatkınlık 

gibi pratik sınırlılıklar içermektedir (Beale et al., 2016). Klostrofobi, metal implantlar ve 

hareket artefaktları gibi durumlar MRG’nin uygulanabilirliğini kısıtlayabilmektedir 

(Harnsberger et al., 2017). 
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Bu nedenlerle MRG, maksiller sinüs görüntülemesinde rutin bir inceleme yöntemi olmaktan 

ziyade, yumuşak doku ağırlıklı patolojilerde ve yayılım şüphesi bulunan olgularda BT veya 

KIBT’ye tamamlayıcı bir yöntem olarak kullanılmaktadır (Som & Curtin, 2011; White & 

Pharoah, 2019). 

 Anjiografi 

Anjiografi, arteriyel ve venöz vasküler yapıların kontrast madde kullanılarak ayrıntılı biçimde 

görüntülenmesini sağlayan invaziv bir radyolojik yöntemdir (Kuhnen et al., 2017). 

Maksiller sinüs patolojilerinde anjiografi, sinüs duvarları ve komşu anatomik yapılardan 

kaynaklanan vasküler lezyonların tanı ve tedavi planlamasında özel bir yere sahiptir (Som & 

Curtin, 2011). 

Maksiller sinüs bölgesi, maksiller arter dalları başta olmak üzere zengin bir vasküler ağ ile 

beslenmektedir. Bu nedenle sinüsle ilişkili tümöral oluşumlar, inflamatuvar süreçler ve 

travmatik durumlar ciddi vasküler komplikasyonlara yol açabilmekte, bu durumlarda 

anjiografik değerlendirme tanısal açıdan kritik önem taşımaktadır (Harnsberger et al., 2017). 

Kullanım Alanları 

Anjiografinin maksiller sinüsle ilişkili en önemli kullanım alanlarından biri, vasküler 

tümörlerin değerlendirilmesidir. 

Özellikle juvenil nazofaringeal anjiofibrom gibi yüksek derecede vaskülarize tümörlerde, 

tümörün besleyici damarlarının ortaya konması anjiografi ile mümkün olmaktadır (Lloyd et al., 

2000; Som & Curtin, 2011). Bu tür lezyonlarda anjiografi, yalnızca tanısal amaçla değil, aynı 

zamanda tedaviye yönelik girişimlerin planlanmasında da temel rol oynamaktadır (Kuhnen et 

al., 2017). 

Epistaksis etyolojisinin araştırılması, anjiografinin bir diğer önemli klinik kullanım alanıdır. 

Şiddetli, tekrarlayan veya konservatif tedavilere dirençli epistaksis olgularında, maksiller arter 

ve dallarından kaynaklanan kanama odakları selektif anjiografi ile saptanabilmektedir 

(Wormald et al., 2014). 

Bu sayede kanamanın kesin kaynağı belirlenebilmekte ve hedefe yönelik tedavi 

planlanabilmektedir (Harnsberger et al., 2017). 

Anjiografi aynı zamanda preoperatif embolizasyon planlamasında vazgeçilmez bir yöntemdir. 

Maksiller sinüsle ilişkili vasküler tümörlerde veya cerrahi sırasında ciddi kanama riski bulunan 
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olgularda, tümörü besleyen damarların önceden embolize edilmesi cerrahi komplikasyonları 

belirgin şekilde azaltmaktadır (Som & Curtin, 2011; Kuhnen et al., 2017). Bu yaklaşım, görüş 

alanının iyileştirilmesi, operasyon süresinin kısaltılması ve perioperatif kan kaybının 

azaltılması açısından klinik fayda sağlamaktadır (Lloyd et al., 2000). 

Değerlendirme ve Sınırlılıklar 

Anjiografi, maksiller sinüsle ilişkili vasküler patolojilerin değerlendirilmesinde üstün tanısal 

doğruluk sağlamakla birlikte, invaziv bir yöntem olması nedeniyle rutin kullanım için uygun 

değildir (Wormald et al., 2014). İyonizan radyasyon, kontrast maddeye bağlı reaksiyonlar ve 

vasküler girişime bağlı komplikasyonlar yöntemin başlıca sınırlılıkları arasında yer almaktadır 

(Kuhnen et al., 2017). 

Günümüzde BT anjiografi (BTA) ve MR anjiografi (MRA) gibi non-invaziv tekniklerin 

gelişmesi, klasik dijital subtraksiyon anjiografinin (DSA) kullanımını sınırlamıştır. 

Buna karşın DSA, tanısal doğruluğu ve eş zamanlı embolizasyon olanağı nedeniyle terapötik 

amaçlı girişimlerde halen altın standart olarak kabul edilmektedir (Som & Curtin, 2011; 

Harnsberger et al., 2017). 

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) 

Pozitron emisyon tomografisi (PET), hücresel metabolizma temeline dayanan fonksiyonel bir 

görüntüleme yöntemi olup, radyofarmasötiklerin dokular tarafından tutulma derecesini ortaya 

koyarak biyolojik aktivite hakkında bilgi sağlamaktadır (Wahl et al., 2009). Maksiller sinüs 

patolojilerinde PET, anatomik görüntüleme yöntemlerinden ziyade metabolik aktivitenin 

değerlendirilmesine olanak tanıması nedeniyle özellikle neoplastik süreçlerin incelenmesinde 

önemli bir role sahiptir (Som & Curtin, 2011). 

En sık kullanılan radyofarmasötik olan 18F-florodeoksiglukoz (18F-FDG), artmış glukoz 

metabolizması gösteren malign hücrelerde yüksek tutuluma uğramakta ve bu sayede aktif tümör 

dokusu saptanabilmektedir (Lindholm et al., 2019). Bu özellik, PET’i maksiller sinüs ve 

sinonazal bölgede yer alan malignitelerin değerlendirilmesinde değerli bir tamamlayıcı yöntem 

haline getirmektedir (Helsen et al., 2018). 

Klinik Kullanımı 

PET’in maksiller sinüsle ilişkili en önemli klinik kullanım alanlarından biri, malign tümörlerin 

evrelenmesidir. 
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Sinonazal malignitelerde primer tümörün metabolik aktivitesinin belirlenmesi, bölgesel lenf 

nodu tutulumu ve uzak metastazların saptanması PET ile yüksek duyarlılıkla 

gerçekleştirilebilmektedir (Abgral et al., 2016). 

Nüks ve metastaz araştırılması, PET’in maksiller sinüs tümörlerinde yaygın kullanım 

alanlarından biridir. 

Cerrahi, radyoterapi veya kemoterapi sonrası gelişen postoperatif skar dokusu ve rezidüel tümör 

ayrımında anatomik görüntüleme yöntemleri yetersiz kalabilmekte; buna karşın PET, artmış 

metabolik aktivite göstermesi sayesinde nüks tümör dokusunun ayırt edilmesine olanak 

tanımaktadır (Wahl et al., 2009; Helsen et al., 2018). 

PET’in klinik değerini artıran en önemli gelişme, PET/BT kombinasyonudur. 

PET/BT, fonksiyonel metabolik verileri yüksek çözünürlüklü anatomik görüntülerle 

birleştirerek maksiller sinüs içerisindeki lezyonların kesin lokalizasyonunu, boyutlarını ve 

komşu yapılara ilişkisini ortaya koymaktadır (Lindholm et al., 2019). Bu sayede lezyonun sinüs 

tabanı, medial duvar, orbita veya kafa tabanı ile olan bağlantısı daha doğru biçimde 

değerlendirilebilmektedir (Som & Curtin, 2011). 

PET/BT, ayrıca tedavi yanıtının izlenmesinde ve prognozun belirlenmesinde de önemli katkılar 

sağlamaktadır. 

Tedavi sonrası azalmış FDG tutulumu, olumlu tedavi yanıtının göstergesi olarak kabul 

edilirken; persistan veya artmış tutulum, rezidüel ya da progresif hastalığı düşündürmektedir 

(Abgral et al., 2016). 

Değerlendirme ve Sınırlılıklar 

PET’in maksiller sinüs patolojilerindeki temel sınırlılığı, inflamatuvar ve enfeksiyöz süreçlerde 

de artmış FDG tutulumu izlenebilmesidir. Bu durum, özellikle kronik sinüzit ve postoperatif 

inflamasyon varlığında yalancı pozitif sonuçlara yol açabilmektedir (Helsen et al., 2018). 

Ayrıca PET, sınırlı uzaysal çözünürlük, yüksek maliyet ve iyonizan radyasyona maruziyet gibi 

dezavantajlara sahiptir (Lindholm et al., 2019). Bu nedenle PET, maksiller sinüsün rutin 

değerlendirilmesinde tercih edilmemekte; daha çok malignite şüphesi, evreleme ve takip amaçlı 

kullanılmaktadır (White & Pharoah, 2019). 

Sonuç olarak PET ve özellikle PET/BT, maksiller sinüs malignitelerinde anatomik görüntüleme 

yöntemlerini tamamlayıcı, fonksiyonel bilgi sağlayan ileri bir görüntüleme yöntemidir; ancak 
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benign ve inflamatuvar sinüs patolojilerinde sınırlı endikasyona sahiptir (Som & Curtin, 2011; 

Helsen et al., 2018). 

Endoskopi 

Endoskopi, rijit veya fleksibl endoskoplar yardımıyla nazal kavite ve paranazal sinüs 

ostiumlarının doğrudan görsel olarak değerlendirilmesini sağlayan invaziv bir tanı ve tedavi 

yöntemidir (Kennedy, 2001). 

Maksiller sinüs patolojilerinin değerlendirilmesinde endoskopi, özellikle osteomeatal 

kompleksin fonksiyonel durumunun analiz edilmesi ve sinüs drenaj yollarının doğrudan 

gözlemlenebilmesi açısından benzersiz bir klinik değer taşımaktadır (Stammberger & Kennedy, 

1995). 

Endoskopik değerlendirme, radyolojik yöntemlerle elde edilen bulguların doğrulanması ve 

klinik ile korelasyonunun sağlanmasında önemli bir tamamlayıcı yöntem olarak kabul 

edilmektedir (Wormald, 2013). 

Bu nedenle endoskopi, maksiller sinüs hastalıklarında görüntüleme ve klinik muayene arasında 

köprü görevi görmektedir (Hamilos, 2015). 

Avantajları 

Endoskopinin en önemli avantajı, osteomeatal kompleksin doğrudan değerlendirilmesine 

olanak tanımasıdır. 

Maksiller sinüs ostiumunun açıklığı, mukozal ödem, sekresyon varlığı ve polipoid değişiklikler 

endoskopik inceleme sırasında doğrudan gözlemlenebilmektedir (Stammberger & Kennedy, 

1995; Wormald, 2013). 

Endoskopi, biyopsi alma olanağı sunması sayesinde, maksiller sinüs ve komşu nazal yapı 

kökenli lezyonların histopatolojik tanısının konulmasında önemli bir rol oynamaktadır 

(Kennedy, 2001). 

Şüpheli mukozal alanlardan veya kitle lezyonlarından hedefe yönelik biyopsi alınabilmesi, 

özellikle neoplastik patolojilerin erken tanısında klinik fayda sağlamaktadır (Hamilos, 2015). 

Ayrıca endoskopi, tanı ve tedavinin eş zamanlı olarak gerçekleştirilebilmesine imkân 

tanımaktadır. 

Fonksiyonel endoskopik sinüs cerrahisi (FESS) kapsamında maksiller sinüs ostiumunun 

genişletilmesi, patolojik dokuların temizlenmesi ve drenajın sağlanması mümkün olmakta; 
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böylece hem tanısal hem de terapötik kazanım elde edilmektedir (Stammberger & Kennedy, 

1995; Wormald, 2013). 

Sınırlılıkları 

Endoskopinin maksiller sinüs değerlendirmesindeki en önemli sınırlılığı, görüntüleme alanının 

sınırlı olmasıdır. 

Endoskopik inceleme esas olarak nazal kavite, orta meatus ve maksiller sinüs ostiumunu 

kapsamaktadır; sinüs kavitesinin derin ve posterior bölümleri doğrudan 

görüntülenememektedir (Kennedy, 2001; White & Pharoah, 2019). 

Bir diğer önemli sınırlılık, kemik yapıların doğrudan değerlendirilememesidir. 

Maksiller sinüsün kemik duvarları, alveoler kemik ilişkileri ve osteomeatal kompleksin kemik 

varyasyonları endoskopi ile ayrıntılı olarak değerlendirilememekte; bu nedenle kemik 

patolojilerinin analizinde radyolojik görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç duyulmaktadır 

(Harnsberger et al., 2017). 

Ayrıca endoskopi, invaziv bir işlem olması nedeniyle enfeksiyon, kanama ve hasta konforunun 

azalması gibi potansiyel riskler taşımaktadır (Wormald, 2013). Bu nedenlerle endoskopi, 

maksiller sinüs patolojilerinde tek başına yeterli bir tanı yöntemi olarak kabul edilmemekte; 

BT, KIBT veya MRG gibi görüntüleme yöntemleri ile birlikte değerlendirilmesi önerilmektedir 

(White & Pharoah, 2019). 

Sonuç olarak endoskopi, maksiller sinüs hastalıklarının değerlendirilmesinde fonksiyonel ve 

dinamik bilgi sunan, ancak anatomik detay açısından sınırlı olan bir yöntemdir; bu nedenle 

multidisipliner yaklaşım kapsamında radyolojik yöntemleri tamamlayıcı bir araç olarak 

kullanılmalıdır (Hamilos, 2015). 

SONUÇ 

Maksiller sinüs, anatomik konumu, üst çene dişleri ile yakın ilişkisi ve geniş patolojik 

spektrumu nedeniyle multidisipliner yaklaşım gerektiren bir anatomik yapıdır. Dental, rinolojik 

ve onkolojik kökenli birçok hastalığın ortak kesişim noktasında yer alması, maksiller sinüs 

patolojilerinin tanı ve tedavi sürecinde doğru görüntüleme yönteminin seçimini kritik hale 

getirmektedir (White & Pharoah, 2019). 

Konvansiyonel direkt grafiler ve panoramik radyografi, düşük maliyetli ve kolay uygulanabilir 

olmaları nedeniyle ilk basamak değerlendirmede yararlı olsa da, süperpozisyon, distorsiyon ve 
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kesitsel bilgi eksikliği gibi nedenlerle sınırlı tanısal değer sunmaktadır. Bu yöntemler 

günümüzde daha çok tarama ve ön değerlendirme amacıyla kullanılmakta, şüpheli bulguların 

varlığında ileri görüntüleme yöntemleri ile desteklenmektedir. 

Bilgisayarlı tomografi (BT), uzun yıllar maksiller sinüs ve osteomeatal kompleksin 

değerlendirilmesinde altın standart olarak kabul edilmiş; yüksek uzaysal çözünürlüğü ve 

multiplanar görüntüleme olanağı sayesinde özellikle medikal ve cerrahi planlama süreçlerinde 

önemli katkılar sağlamıştır. Bununla birlikte görece yüksek radyasyon dozu ve dental 

uygulamalar için geniş görüntüleme alanı gerektirmesi, BT’nin kullanımını belirli 

endikasyonlarla sınırlamıştır (Som & Curtin, 2011). 

Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT), dental ve maksillofasiyal uygulamalar için optimize 

edilmiş yapısı, düşük radyasyon dozu ve yüksek uzaysal çözünürlüğü sayesinde maksiller 

sinüsün dental kaynaklı patolojilerinde günümüzde ön plana çıkan bir görüntüleme yöntemi 

haline gelmiştir. Özellikle diş–sinüs ilişkileri, sinüs tabanı perforasyonları, odontojenik sinüzit 

ve implant planlaması gibi alanlarda yüksek tanısal doğruluk sunmaktadır (Scarfe & Farman, 

2008). 

Ultrasonografi, iyonizan radyasyon içermemesi nedeniyle güvenli bir görüntüleme yöntemi 

olmakla birlikte, kemik dokuyu yeterince değerlendirememesi ve sonuçlarının büyük ölçüde 

operatör deneyimine bağlı olması nedeniyle maksiller sinüs patolojilerinin 

değerlendirilmesinde sınırlı bir role sahiptir (Cotti et al., 2003; White & Pharoah, 2019). Buna 

karşılık manyetik rezonans görüntüleme (MRG), üstün yumuşak doku kontrastı sağlaması 

sayesinde inflamatuvar ve neoplastik lezyonların ayırt edilmesinde önemli avantajlar 

sunmaktadır. Özellikle neoplastik lezyonların karakterizasyonu ile komşu yumuşak dokulara ve 

çevre anatomik yapılara yayılımının değerlendirilmesinde MRG, bilgisayarlı tomografiye 

tamamlayıcı ve bazı durumlarda üstün bir yöntem olarak kabul edilmektedir (Mafee et al., 2006; 

Som & Curtin, 2011). 

Fonksiyonel görüntüleme sağlayan pozitron emisyon tomografisi (PET) ve PET/bilgisayarlı 

tomografi (PET/BT), maksiller sinüs malignitelerinde evreleme, nüks ve uzak metastazların 

araştırılmasında yüksek duyarlılık sunmaktadır. Ancak, artmış glukoz metabolizmasına bağlı 

olarak inflamatuvar süreçlerde yalancı pozitif sonuçlar verebilmesi ve yüksek maliyetli 

yöntemler olması nedeniyle rutin klinik kullanım için uygun değildir (Schöder & Yeung, 2004; 

Wong et al., 2012; Roh et al., 2007). Buna karşılık anjiyografi ve endoskopi, rutin tanısal 
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yöntemler olmamakla birlikte, seçilmiş olgularda vasküler patolojilerin tanısı, epistaksis 

kontrolü, hedeflenmiş biyopsi alınması ve cerrahi planlamanın yapılması gibi özel 

endikasyonlarda vazgeçilmez yöntemler olarak önemini korumaktadır (Lasjaunias et al., 2001; 

Cullen & Tami, 1998; Stammberger & Posawetz, 1990; Kennedy & Adappa, 2011). 

Sonuç olarak, maksiller sinüs görüntülemesinde tek başına ideal bir yöntem bulunmamaktadır. 

Klinik bulgular, ön tanı, hastaya özgü riskler ve elde edilmesi hedeflenen tanısal bilgi 

doğrultusunda doğru yöntemin seçilmesi esastır. Güncel yaklaşımda, panoramik radyografi ve 

KIBT dental pratikte ön değerlendirme aracı olarak öne çıkarken; BT, MRG, PET, anjiografi ve 

endoskopi daha çok spesifik ve ileri klinik senaryolarda tamamlayıcı olarak kullanılmalıdır. Bu 

bütüncül ve basamaklı yaklaşım, doğru tanı koyma, komplikasyonların azaltılması ve etkin 

tedavi planlaması açısından temel öneme sahiptir. 
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