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Temporomandibular Eklemin
Minimal Invaziv Cerrahi Tedavi
Yontemleri
Bilal Bahar'

Temporomandibular eklem bozuklugu (TMB), birbiriyle ortiisen gesitli
klinik durumlart kapsayan genel bir terimdir. Toplumun yaklasik
%]10’unun bu bozukluktan etkilendigi bildirilmektedir ve en sik geng
kadinlarda goriilmektedir (Von Korff, 1995).

Temporomandibular eklem (TME) hastaliklarinin tedavisi ortodonti, fizik
tedavi, psikiyatri, noroloji gibi farkli alanlari i¢eren multidisipliner bir yaklagim
gerektirir. Invaziv olmayan tedaviler; hasta egitimi, diyet diizenlemesi,
farmakolojik ve fizik tedavi, splint uygulamalar1 ve psikolojik destekten olusur.
Konservatif tedaviye direngli vakalarda ise intra-artikiiler veya kas igi
enjeksiyonlar, artrosentez ve artroskopik lavaj gibi minimal invaziv yontemler
uygulanabilir (Andersson, Kahnberg, & POGREL, 2012; Fonseca, 2017).

Temporomandibular eklem bozukluklarinin (TMB) en sik goriilen tiirlerinden
biri internal diizensizliktir. TMB belirtileri gosteren hastalarin yaklasik %80’inde
temporomandibular eklemde (TME) bir gesit internal diizensizlik bulundugu
bildirilmektedir. Bu durum, eklem diski ile artikiiler eminens ve kondil arasindaki
normal iligkinin istirahat ya da fonksiyon sirasinda bozuldugu intra-artikiiler bir
patolojidir.

Baslica internal diizensizlik tiirleri arasinda rediiksiyonlu ve rediiksiyonsuz
disk deplasmani, agrili klik ve kapali kilitlenme yer alir. Hastalar genellikle agri,
eklem sesleri ve agiz agmada kisithlik sikayetleriyle bagvurur. Vakalarin ¢ogu
cerrahi dig1 yontemlerle (farmakoterapi, splint uygulamalari, fizik tedavi) basarili
sekilde tedavi edilebilirken, direncgli olgularda artrosentez veya artroskopi gibi
invaziv yaklagimlar gerekebilir (Emshoff & Rudisch, 2007; Randolph, Greene,
Moretti, Forbes, & Perry, 1990).
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Temporomandibular eklem (TME) lavaj1 ilk kez Ohnishi tarafindan artroskopi
yontemiyle uygulanmistir. TME artroskopisi, eklem diski ve ilgili yapilar
arasindaki iliskilerin daha iyi anlagilmasini saglayarak TME agris1 ve fonksiyon
bozukluklarmin degerlendirilmesine katkida bulunmustur. Ancak sonraki
donemlerde tedavi basarist i¢in eklemin dogrudan gorsellestirilmesinin gerekli
olmadig1 anlasilmis ve bunun sonucunda artroskopik lavajin modifiye edilmis
hali olan artrosentez yontemi gelistirilmistir.

Artrosentez, Nitzan tarafindan kolay uygulanabilir, minimal invaziv ve etkili
bir prosediir olarak tanimlanmistir. Giinimiizde ¢esitli internal eklem
bozukluklarinin tan1 ve tedavisinde yaygin olarak kullanilmakta olup, genellikle
lokal anestezi veya sedasyon altinda gerceklestirilir. Islemin temel amaci, eklem
boslugunu inflamatuar hiicreler, bozunmus sinovyum {iriinleri, kan ve agn
mediatorleri gibi inflamatuar bilesenlerden temizlemektir (Monje-Gil, Nitzan, &
Gonzalez-Garcia, 2012; Dorrit W. Nitzan, 2006; Ohnishi, 1990).

1. Artrosentez

Artrosentez, temporomandibular eklem (TME) bozukluklarinin tedavisinde
kullanilan giivenli ve etkili bir yontemdir. Nitzan ve arkadaslar tarafindan,
rediiksiyonsuz disk deplasmanina bagli sinirli mandibular hareketleri tedavi
etmek amaciyla artroskopik lavajin basitlestirilmis bir versiyonu olarak
gelistirilmigtir (D. W. Nitzan & Etsion, 2002).

Artrosentez,  konservatif = tedaviye  yamit  alinamayan  internal
temporomandibular bozukluk (TMB) olgularinda tercih edilen bir yontemdir.
Ozellikle rediiksiyonlu veya rediiksiyonsuz anterior disk deplasmani, disk
yapisikliklarina bagh agiz acikliginda kisithilik, sinovit/kapsiilit ve agrili eklem
sesleri goriilen hastalarda uygulanmaktadir. Sentiirk ve Cambazoglu (2015),
temporomandibular eklem artrosentezinde kullanilan yontemleri temel alarak
basitlestirilmis bir simflandirma sistemi geligtirmistir. Bu sisteme gore
artrosentez, ekleme tek igne ile giris yapilan tek girisli ve iki igne kullanilan ¢ift
girisli teknikler olmak iizere iki ana grupta degerlendirilmistir (Grossmann, t.y.;
Singh & Varghese, 2013; M. F. Sentiirk & Cambazoglu, 2015).

Tek girigli artrosentez, temporomandibular eklemin (TME) {ist eklem
bosluguna tek bir igne yerlestirilerek uygulanan minimal invaziv bir yikama
yontemidir. Lokal anestezi altinda gergeklestirilen islemde, irrigasyon ve
aspirasyon aymi kaniil {iizerinden yapilir. Boylece eklem boslugundaki
inflamatuar mediatorler, debris ve adezyonlar temizlenir (M. F. Sentiirk &
Cambazoglu, 2015).



Cift girigli artrosentez tekniginde, islem Oncesi yliz ilizerinde anatomik
referanslarin belirlenmesi biiylik 6nem tagsir. Bu amagla, tragusun orta noktasi ile
ayni taraftaki goziin lateral kantusu arasina uzanan ¢izgi Holmlund-Helssingi
hatt1 olarak tanimlanir. Bu hat lizerinde, tragustan yaklasik 10 mm 6ne ve 2 mm
asagiya konumlanan nokta, yani 102 noktasi, genellikle artikiiler fossanin arka
smirmi  temsil eder ve hastadan agiz agma—kapama hareketi yaptirilarak
palpasyon yoluyla dogrulanir. Ikinci referans noktasi, orta tragal noktanin 20 mm
Oniinde ve tragal-kantal hattin 10 mm altinda yer alir; bu nokta irrigasyon
stvisinin diga akist i¢in kullanilacak ikinci igne giris bolgesidir.

Sekil 1. Holmlund-Helssingi ¢izgisi

Isleme baslamadan dnce aurikulotemporal sinir blogu ve preaurikiiler bolgeye
lokal anestezik infiltrasyon uygulanarak hastanin konforu saglanir. Ilk igne, 10—
2 noktasindan anterior — medial — inferior dogrultuda ilerletilerek
temporomandibular eklemin {ist eklem bosluguna ulastirilir. Eklem igine birkag
mililitre soliisyonun pasif olarak enjekte edilmesi, ignenin dogru konumlandigini
dogrulamak i¢in kullanilir. Ardindan, ¢ikis ignesi 20—10 noktasina veya giris
noktasinin hemen oniine yerlestirilir. Her iki ignenin de eklem boslugunda dogru
sekilde konumlandigindan emin olunduktan sonra lavaj islemi baglatilir. Bu
asamada, bir igne aracilifiyla irrigasyon sivisi ekleme verilirken, diger igneden
stvinin digar1 akigi gozlenir. Bu yontemle eklem boglugundaki inflamatuar
mediyatorler, debris ve adezyonlar uzaklastirlarak eklem fonksiyonunun
iyilestirilmesi amagclanir (Fonseca, 2017; Holmlund & Hellsing, 1985).

Alkan ve Etoz, yaptiklari calismada klasik artrosentez tekniginde ikinci
ignenin yerlestirilmesinde teknik giicliikler yasandigin1 belirleyerek yontemi
modifiye etmislerdir. Aragtirmalarinda, ikinci igneyi Holmlund hatti {izerinde,
tragustan 7 mm Onde ve 2 mm asagida, ilk igneye paralel olacak sekilde
yerlestirmislerdir. Bu modifikasyon sayesinde, iki ignenin uglar1 eklem boslugu



icinde birbirine yakin konumlandigindan irrigasyon sivisinin ¢ikist daha kolay
saglanmig, ignenin yeniden konumlandirilmasina gerek kalmamustir.
Aragtirmacilar, bu diizenlemenin hem hasta konforunu artirdigint hem de hekimin
uygulama siirecini kolaylastirdigim bildirmistir (Alkan & Et6z, 2010).

Tek igne artrosentez teknigi, baz1 durumlarda c¢ift igne yontemine alternatif
olarak uygulanabilir. Referans noktalar1 benzer olsa da yalnizca 10-2 arka giris
noktas1 kullanilir. Hasta agzin1 a¢tiginda igne ekleme yerlestirilir, ardindan agiz
kapatilarak az miktarda irrigasyon sivisi eklenir. Bu sirada sivinin pasif dis akist
saglanir ve artan hidrostatik basmcm eklem boslugunu genisletip yapisikliklari
giderdigi diistiniiliir. Posterior yerlesimli tek igne uygulamasi, fasiyal sinir hasar1
riskini azaltir ve ileri dejeneratif eklemlerde ikinci ignenin yerlestirilmesinde
yasanabilecek zorluklar1 6nler. Bu nedenle, ¢ift igne tekniginin uygun olmadig
vakalarda tek igne yontemi, daha az travmatik ve pratik bir secenek olarak tercih
edilir (Fonseca, 2017; Guarda-Nardini, Manfredini, & Ferronato, 2008;
Shinohara, Pardo-Kaba, Martini, & Horikawa, 2012).

Artrosentezin amaci, eklem icindeki inflamatuar mediyatorleri uzaklastirarak
eklem boslugunu temizlemektir. Bu amagla yeterli irrigasyon sivist kullanimi
onemlidir. Giincel yaklasimlar, terapdtik etki i¢in en az 100 mL, ideal olarak 300—
400 mL siv1 kullamilmasimi 6nermektedir. Fizyolojik salin veya Ringer laktat
genellikle tercih edilir. Ayrica islem sonrasi eklem igine steroid, hyaluronik asit,
NSAIi, morfin tiirevleri veya otolog kan iiriinleri uygulanarak tedavi etkinligi
artirilabilir (Aktas, Yalcin, & Sencer, 2010; Zardeneta, Milam, & Schmitz, 1997).

Platelet Rich Fibrin (PRF), trombositlerden zengin bir fibrin matriksi iceren,
hiicre yenilenmesi ve doku iyilesmesini destekleyen ikinci nesil otolog
biyomateryaldir. Antikoagiilan icermeyen bir tiipe alinan vendz kanin santrifiyj
edilmesiyle elde edilir. PRF, biiytime faktorleri (PDGF, TGF-B, VEGF vb.) ve
sitokinleri yavag salarak rejeneratif siirecleri uzun siire destekler.



Sekil 2. Enjekte edilebilen PRF (e-PRF)

Temporomandibular eklem (TME) artrosentezi sonrast eklem igine PRF
enjeksiyonu, inflamasyonu azaltmak, agriy1 hafifletmek ve eklem fonksiyonlarini
iyilestirmek amaciyla kullanilmaktadir. Literatiirde PRF’nin, artrosentez sonrasi
eklem i¢i rejenerasyonu hizlandirdigi, agri kontroliinii giiclendirdigi ve agiz
acikligin artirdig1 yoniinde bulgular mevcuttur. PRF, hyaluronik asit veya steroid
enjeksiyonlarina alternatif veya tamamlayici bir tedavi segenegi olarak
degerlendirilmektedir.

Ozellikle rediiksiyonsuz disk deplasmani ve kronik inflamatuar TME
bozukluklart olan hastalarda, PRF ile kombine artrosentez uygulamasinin tek
basma artrosenteze kiyasla daha iistiin klinik sonuglar verdigi bildirilmistir.
Bunun nedeni, PRF’nin igeriginde yer alan biiylime faktorlerinin sinovyal dokuda
onarici etkiler olusturmasi ve eklem kikirdaginda hiicresel iyilesmeyi tesvik
etmesidir (Al-Hamed, Hijazi, Gao, Badran, & Tamimi, 2021; Attia & Awad,
2024; Dohan Ehrenfest, Rasmusson, & Albrektsson, 2009; MF. Sentiirk &
Gilsen, 2018).

Temporomandibular eklem (TME) artrosentezi, konservatif tedavilere yanit
vermeyen olgularda etkili ve minimal invaziv bir cerrahi yontem olarak kabul
edilmektedir. Ozellikle rediiksiyonsuz disk deplasmanlarinda basarili sonuglar
vermekte; ayrica diger akut ve kronik eklem bozukluklarinda da
uygulanabilmektedir. Islemin lizis ve lavaj etkisi, eklem i¢i adezyonlar1 ¢dzerek
inflamatuar mediyatdrlerin uzaklagtirilmasini ve buna bagl olarak agr1 azalmasi
ile ag1z acikliginda artis saglanmasini miimkiin kilar. Ayn1 zamanda terapotik
ajanlarin eklem i¢ine uygulanmasi i¢in uygun bir yol sunar. Diisiik morbidite riski
tasiyan bu yontem, konservatif tedavilerin yetersiz kaldigi durumlarda ilk cerrahi



secenek olarak Onerilmekte ve agik cerrahi girisim 6ncesinde degerlendirilmesi
tavsiye edilmektedir (Brennan & Ilankovan, 2006; Hepguler vd., 2002).

2. Artroskopi

Temporomandibular ekleme (TME) ilk artroskopik girisim, Ohnishi
tarafindan 1975 yilinda kii¢iik eklem artroskopu kullanilarak gerceklestirilmistir.
Ancak baslangic donemlerinde TME’nin kiigiik anatomik yapist ve diz eklemi
i¢in tasarlanan artroskopik enstriimanlarin uyarlanamamasi nedeniyle operatif
uygulamalar sinirlt kalmistir. 1980°1i yillarda Indresano, Braderick ve Koslin’in
fiberoptik lazer teknolojisini artroskopiye entegre etmesiyle, TME cerrahisinde
artroskopik tekniklerin kapsami ve etkinligi 6nemli 6l¢iide artmistir (Bradrick &
Inderesano, 1991; Koslin, 1996; White, 2003).

Temporomandibular eklem (TME) artroskopik girisimlerinin  biyilik
¢ogunlugu iist eklem boslugunda gergeklestirilmektedir. Alt eklem bosluguna
yonelik artroskopik uygulamalar, anatomik sinirlamalar nedeniyle teknik agidan
daha karmasik oldugundan, {ist kompartmanin erisilebilirligi ve klinik a¢idan
yeterli sonuglar saglamasi dnemli bir avantaj sunmaktadir. Artroskopik cerrahi
oncesinde bolge anatomisinin ayrintili bigimde bilinmesi gereklidir; mandibular
fossanin ince yapisi, dis kulak yoluna yakinlik, temporal damar yapilari ve fasiyal
sinir dallarinin seyri cerrahi esnada dikkat edilmesi gereken kritik unsurlardir.

TME artroskopisi, minimal invaziv karakteri sayesinde hem tanisal hem
terapotik amagclarla uygulanmakta olup, agik cerrahi yontemlere kiyasla daha az
doku travmasi, daha kisa operasyon siiresi ve hizla toparlanma gibi avantajlar
sunmaktadir (Fonseca, 2017; McCain, 1996).

Sekil 3. Temporomandibular eklem artroskopisinin enstriimanlari



Klinik uygulamalarda temporomandibular eklem (TME) artroskopisi,
etkinligi ve glivenilirligi kanitlanmis bir minimal invaziv cerrahi yontemdir. Bu
teknik, mandibular hareket agikligini artirarak TME kaynakl1 agriy1 azaltmakta
veya tamamen gidermekte etkilidir. Ayrica eklem i¢i yapilarin dogrudan
goriintiilenmesi, dogru tan1 konulmasini kolaylastirmakta ve kisa iyilesme stiresi
sayesinde hastalara hizli fonksiyonel diizelme saglamaktadir.

Temporomandibular eklem (TME) artroskopisi, tanisal (diagnostik) ve tedavi
edici (operatif) amaglarla uygulanabilmektedir. Diagnostik artroskopi, eklem ici
patolojilerin klinik ve goriintiileme yontemleriyle net olarak belirlenemedigi,
aciklanamayan veya direncli agrinin bulundugu, medikal tedaviye yanit
almamayan olgularda tercih edilir.

Ayrica cerrahi endikasyonu desteklemek veya silipheli lezyonlardan biyopsi
almak amaciyla da kullanilabilir. Operatif artroskopi ise, eklem i¢i yapilarin
dogrudan diizeltilmesini gerektiren durumlarda ve konservatif yaklagimlara
direngli hastalarda uygulanir. Bu kapsamda lizis ve lavaj, artroskopik artroplasti,
adezyonlarin giderilmesi ve disk repozisyonu gibi islemler artroskopik olarak
gercgeklestirilebilir (Fonseca, 2017).

Artroskopi, temporomandibular eklem (TME) bozukluklarinin tani ve
tedavisinde yiiksek basari oranlarina sahip olmakla birlikte, teknik donanim
gereksinimi, yliksek maliyeti ve uygulama siiresinin uzunlugu nedeniyle klinik
pratikte baz1 kisitlamalara sahiptir. islem genellikle genel anestezi altinda ve
hastane kosullarinda (hospitalizasyon gerektiren sekilde) gerceklestirilir. Ayrica,
artroskopik girisimlerin uygulanabilmesi i¢in 06zel optik sistemler, cerrahi
enstriimantasyon ve deneyimli cerrahi ekip gereklidir. Bu faktorler, islemin hem
ekonomik yiikiinii artirmakta hem de uygulama olanaklarini sinirlamaktadir.

Bu nedenlerle, son yillarda daha az invaziv, maliyeti diisiik, lokal anestezi
altinda uygulanabilen ve benzer klinik iyilesme oranlari sunan artrosentez
teknigine olan ilgi belirgin bi¢imde artmistir. Artrosentez, artroskopiye kiyasla
daha kolay uygulanabilirligi, diisiik komplikasyon riski ve kisa iyilesme siiresi
nedeniyle, TME bozukluklarmin tedavisinde ilk tercih edilen minimal invaziv
cerrahi yontemlerden biri haline gelmistir (Stein, 1995).
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Diyabetik Hastalarda Oral Cerrahi

Muhammed Fatih Cicek! & Alperen Samil Karabek’

GIRIS
Diabetes mellitus, pankreastan salgilanan insiilin hormonunun mutlak veyahut

rolatif eksikliginden dolay1 kan glikoz diizeyinin idealden sapmasina sebep olan
kronik durumdur. (D'Aiuto et al., 2017)

Diyabet, yalnizca sistemik komplikasyonlara degil, ayn1 zamanda oral ve
maksillofasiyal bolgede de ¢esitli klinik problemlere neden olabilir.(Nazir et al.,
2018)

Bu hastalarda oral cerrahi islemler, normal bireylere kiyasla daha 6zenli
planlama ve dikkatli takip gerektirir.(Plodkowski & Edelman, 2001)

Oral cerrahi pratiginde, dis ¢ekimleri, apikal rezeksiyonlar, dental implant
uygulamalar1 ve kist operasyonlar1 gibi bircok girisimler, yara iyilesmesi
stireciyle dogrudan iliskilidir.(Gadicherla et al., 2020) (Ko et al., 2021)

Diyabetik hastalarda ise yara iyilesmesi; vaskiiler bozukluklar, bozulmus
bagisiklik yaniti, artmis enfeksiyon riski ve dokulardaki hiicresel rejenerasyonun
yavaglamasi nedeniyle belirgin sekilde etkilenebilir.(Ko et al., 2021)

Diyabet, yaralarda kollajen olusumunu olumsuz etkileyerek yara iyilesmesini
geciktirir(McMurry, 1984)

Bu nedenle, oral cerrahi uygulamalarda diyabetin kontrol diizeyi, islem 6ncesi
risk degerlendirmesi, kullanilan cerrahi teknikler ve postoperatif takip siirecleri
biiyiik 6nem tasir. (Dagogo-Jack & Alberti, 2002)

Bu béliimde, diyabetli bireylerde oral cerrahi uygulamalara yaklasim, cerrahi
planlama asamasinda dikkat edilmesi gereken faktorler, yara iyilesmesi
tizerindeki etkiler ve giincel literatiire dayali1 klinik dneriler ele alinacaktir.

Amag, diyabetli hastalarda cerrahi sonuglar1 optimize etmek ve komplikasyon
riskini en aza indirmeye yonelik bilimsel bir zemin sunmaktir.

' Dr. Ogr. Uyesi; Usak Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi
Béliimii ORCID no; 0000-0001-9446-3433
2 Ars. Gor.; Usak Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi
Béliimii ORCID no; 0009-0005-1819-7125
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1.PATOFIZYOLOJI, TANI VE SEMPTOMLAR

Diyabet hastalar1, hastaligin patofizyolojisine gore genelde iki grupta ele
almir(D'Aiuto et al., 2017)

Tip 1 Diyabet : Immiin sistem hiicreleri, konak dokulara saldirir ve endojen
insiilin salinimi yetersiz kalir. Bu durum hormonun mutlak eksikligine sebep olur.
Genglerde yaygindir. Insiilin takviyesi ile tedavi goriirler.(D'Aiuto et al., 2017)

Tip 2 Diyabet: Insiilin hormonu iiretilse de dokulardaki insiilin
reseptorlerinin, insiilin hormonuna cevabi yetersizdir.(D'Aiuto et al., 2017)

Normal aglik kan sekeri <100 mg/dl'dir (63—99 mg/dl). Rastgele kan sekeri
(yemeklerden 2 saat sonra) <144 mg/dl'dir.(de Bedout et al., 2018)

Eger bireyde diyabet belirtileri mevcutsa ve aglik kan sekeri 126 mg/dl ya da
tizerinde, ya da herhangi bir zamanda 6l¢iilen kan sekeri 200 mg/dl veya daha
yiiksekse, kisiye diyabet tanis1 konulabilir. ("2. Diagnosis and Classification of
Diabetes: Standards of Care in Diabetes-2024," 2024)

Tablo 1: Tip 1 ve Tip 2 Diyabet Belirtileri

Belirti Tiirti Tip 1 Diyabet Tip 2 Diyabet
Temel Belirtiler - Polidipsi (asirt susama) - Polidipsi (asirt susama)
- Poliiiri (sik idrara ¢ikma) | - Poliiiri (sik idrara ¢ikma)
- Polifaji (asir1 yeme - Polifaji (asir1 yeme
istegi) istegi)
- Kilo kaybi - Kilo kaybi
- Giigstizliik - Giigsiizliik (daha az
yaygin)
Diger Belirtiler / S1ik - Altin1 1slatmanin geri - Hafif kilo kayb1 veya
Belirtiler donmesi alimi
- Tekrarlayan cilt - Sindirim sorunlari
enfeksiyonlari - Bulant1
- Belirgin sinirlilik - Gece idrara ¢ikma
- Basg agris1 - Vulvar kasimti
- Uyku hali - Bulanik gérme
- Halsizlik - Gorme azalmasi
- Ag1z kurulugu - Karmcalanma (parestezi)
- Kuru ve kizarik cilt
- His kayb1
- Tktidarsizlik
- Ayakta tansiyon diigmesi
(postural hipotansiyon)

(Unger, 2013)
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2.DiYABETIN ORAL ETKILERIi

Diyabet, viicudun savunma sistemini zayiflatabilir, damarlarda ve sinirlerde
sorunlara yol agabilir ve yaralarin geg iyilesmesine neden olabilir. Bu durumlar,
agiz i¢inde yapilan cerrahi islemler sirasinda ve sonrasinda bazi sorunlara yol
acar.(McMurry, 1984)

Diyabet hastalarinda agizda goriilebilecek bazi sorunlar sunlardir:(Rohani,

2019)

Agiz kurulugu

Dis ¢iirtikleri

Dis eti iltihab1

Dis eti hastaliklar (periodontal hastaliklar)
Ag1z enfeksiyonlarina yatkilik

Agizda yanma hissi (burning mouth sendromu)
Tat almada bozulma

Yaralarin geg iyilesmesi

Diyabet hastalarinda viicutta s1vi kaybi (dehidratasyon) oldugu icin, dzellikle
tikiirtik bezleri yeterince ¢alismayabilir. Bu da agizda mantar enfeksiyonlarina,
ozellikle kandida tiirlerinin ¢ogalmasina yol agar. Tikiiriik miktarinin azalmasi
ve tikiriglin asidik hale gelmesi, kandidalarin agiz ig¢inde daha kolay
yerlesmesine neden olur.(Mohammadi et al., 2016; Sultana et al., 2018)

Sekil 1 Sekil 2

Sekil 1 : Diyabetli hastada dil depapilasyonu ve kandida enfeksiyonu.(AL-Haddad et al.,

2021)

Sekil 2 : Diyabetli hastada kopiiklii tiikiiriik.(AL-Haddad et al., 2021)
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3. ORAL CERRAHI ONCESI DIYABETLI HASTA
DEGERLENDIRMESI

Diyabet hastasi eger kontrol altindaysa, agizda goriilebilecek sorunlar
agisindan saglikli kisilere kiyasla fazlaca bir risk tasimaz. Yani kan sekeri iyi
ayarlanmigsa, diyabetin agiz sagligi iizerindeki olumsuz etkileri belirgin sekilde
ortaya ¢ikmaz.(Mauri-Obradors et al., 2017)

3.1 Anamnez ve Konsiiltasyon

Dis tedavisi i¢in bagvuran hastalarin diyabeti olsa da heniiz teshis edilmemis
olabilir.(Vernillo, 2003)

Agzinda diyabete igaret eden belirtiler olan ancak daha once diyabet tanisi
almamuis bir dis hastasi, gerekli tani ve tedavi i¢in bir doktora yonlendirilmelidir.
Diyabet tanis1 almis kisilerde ise ayrintili bir hasta dykiisii (anamnez) alinmali;
hangi tedaviyi gordiikleri ve hangi ilaglar1 kullandiklar1 &grenilmelidir. Insiilin
kullanim1 mevcutsa kullanim rejimi 6grenilmeli. Ayrica hastanin kan sekerini
diizenli takip edip etmedigi, nasil ve ne siklikla takip ettigi ile birlikte son HbAlc
degeri de mutlaka sorgulanmalidir. (Vernillo, 2003)

3.2 Aclik Kan Sekeri Olciimii

Hastalarin kan glikoz diizeylerinin diizenli olarak dl¢iilmesi gerekmektedir.
Aclik kan sekeri 126 mg/100 mL veya iizerinde, ya da 2 saatlik tokluk kan sekeri
200 mg/100 mL ve tizerinde olan hastalar, daha ileri degerlendirme ve tedavi i¢in
endokrinoloji veya dahiliye uzmanlik alanlarina yonlendirilmelidir.(Lalla &
Lamster, 2012; Miley & Terezhalmy, 2005)

Tablo 2: A¢lik Kan Sekeri Diizeylerinin Risk Degerlendirmesi

Aclik Kan Sekeri Seviyesi Risk Diizeyi Degerlendirmesi

<50 mg/dl Tehlikeli derecede diisiik

70-90 mg/dl Diistik, diisiik kan sekeri belirtileri
yastyorsaniz seker alin

90-120 mg/dl Normal aralik

120-160 mg/dl Orta

160-240 mg/dl Yiiksek, kan sekeri seviyelerini diistirmek
icin ¢aligir

240-300 mg/dl Cok yiiksek, kontrolden ¢ikmig diyabet
belirtisidir, bir doktora goriiniin

> 300 mg/dl Cok yiiksek, derhal tibbi yardim alin

(de Bedout et al., 2018; Grunberger et al., 2018)
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3.3 HbAlIc ¢ nin Cerrahi Risk Degerlendirmesindeki Yeri

HbAlc testi, son 2-3 ay icindeki kan sekeri diizeyinin ortalamasini gdsteren
bir kan testidir. Bu test, kanda bulunan glikozun, alyuvarlardaki hemoglobine ne
kadar baglandigini dlger.(Végh et al., 2023)

HbAlc testi, diyabetin ne kadar iyi kontrol altinda oldugunu gérmek igin
yapilan bir kan testidir.(Zehani et al., 2017)

Diizenli olarak HbA1c testi yaptirmak ve kan sekerini 6l¢cmek, diyabete bagh
komplikasyonlarin 6nlenmesine yardimci olur.(Végh et al., 2023)

HbAlc degeri %7’ nin (53 mmol/mol) altinda olan ve kan sekerini iyi kontrol
eden diyabet hastalarinda, mikrovaskiiler komplikasyonlarin goriilme riski
oldukea diistiktiir.(Végh et al., 2023)

Diyabet hastasi, doktorunun verdigi ilaglar1 diizenli kullanarak HbAlc
seviyesini kontrol altinda tutabilir. Ayrica saglikli bir beslenme plan1 uygulamasi
ve sigaray1 birakmasi da bu seviyenin dengede kalmasina yardimer olur. (Végh
et al., 2023)

Tablo 3: HbAlc’ye Gore Diyabet Kontrol Durumu

HbAlc | Diyabet | Aciklama
(%) Kontrol

Durumu
<7.0 Iyi Hedef glisemik kontrol saglanmis, komplikasyon riski
kontrol | dusiiktiir.
7.0- Orta Kismen kontrol altinda, tedavi optimizasyonu gerekebilir.
8.0 kontrol

> 8.0 Koti Yetersiz glisemik kontrol, komplikasyon riski yiiksektir.
kontrol

(Committee, 2023) (Weykamp, 2013)

4. CERRAHI SIRASINDA DIKKAT EDILMESIi GEREKEN
NOKTALAR

4.1 Cerrahi Zamanlamasi

Cerrahi islem sirasinda hipoglisemik kriz riskini azaltmak ig¢in, diyabet
hastalarina sabah saatlerinde operasyon planlanmalidir.(Byakodi et al., 2017; Jia
et al.,, 2019) Bu, hastanin rutin ilag alimi ve beslenme diizenini daha iyi
korumasini da saglar. (Gazal, 2020)
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4.2 Stres, Kortizol Artist ve Hiperglisemi Riski

Stresli durumlar, kan basinci ve kalp atig hizimin artmasina neden olarak
kortizol hormonunun salgilanmasina yol acar ve bu da glukoneogenez ve
glikojenolizi uyararak hiperglisemik krize neden olabilir. (Bansod & Pisulkar,
2021)

4.3 Lokal Anestezik Secimi

Diyabetli cogu hasta i¢in, 1:100,000 epinefrin igeren lokal anestezigin rutin
kullanim1 genellikle iyi tolere edilir. Ancak, dikkat edilmelidir ki epineftin,
instilinin etkisine zit bir farmakolojik etkiye sahiptir, bu nedenle epinefrin
kullanim1 kan sekerinin yiikselmesine neden olabilir. Hipertansiyonu, yakin
zamanda gegirilmis miyokard enfarktiisii (kalp krizi) oykiisii veya kalp ritim
bozuklugu olan diyabetli hastalarda epinefrin kullaniminda dikkatli olunmasi
gerekebilir. Bu hasta grubuna yonelik izlenecek kilavuzlar, kardiyovaskiiler
hastalig1 bulunan bireylerde uygulanan protokollere benzerlik gostermektedir.
Ancak, fonksiyonel kapasitesi diisiik olan diyabetli kardiyovaskiiler hastalar i¢in
bu kurallar daha da kati bir sekilde uygulanabilir.(Brown & Rhodus, 2005;
Rhodus et al., 2005)

Adrenalinin saglikli ve kontrol altinda olan diyabetik hastalarda anlamli bir
etki gostermedigi, ancak tedavi edilmemis diyabetli hastalarda adrenalin ile lokal
anestezi uygulandiginda glikoz seviyelerinin anlamli sekilde yiikselme
egiliminde oldugu gorilmistiir. (Kumar et al., 2017)

4.4 Atravmatik Teknigin Onemi

Minimal invaziv periodontal cerrahide gergeklestirilen insizyonlar ve flap
elevasyonlari, periosteumun kemikle baglantisini koruyacak sekilde planlanir. Bu
yaklagim sayesinde cerrahi travma en aza indirilirken, vaskiiler yapilarin
biitiinligii korunur. Bdylece iyilesme siireci desteklenir, operasyon sonrasi
olusabilecek 6dem ve kemik kaybi riski azaltilir.(Dannan, 2011)
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4.5 Cerrahi Sahanin Primer Kapatilmasi

Diyabetli hastalarda oral cerrahi islemlerden sonra siitur atilmasi; primer
kapanma saglamak, enfeksiyon ve komplikasyonlar1 onlemek, iyilesmeyi
hizlandirmak ve postoperatif konforu artirmak agisindan biiyiik 6nem tasir.(R N,
2021)

5.DIYABETLI HASTADA CERRAHI VE DOKU iYILESMESI
Yumusak Doku

Gerek tip 1 gerekse tip 2 diyabet hastalarinda, oral mukozal lezyonlarin
iyilesme siireci, normoglisemik bireylerle karsilastirildiginda belirgin sekilde
daha yavas ilerlemektedir.(Brizeno et al., 2016)

Iyilesme siirecini; yiiksek glikoz diizeylerinin dogrudan etkileriyle beraber,
ayn1 zamanda artmis inflamasyon, ileri glikasyon son iiriinlerinin birikimi ve
reaktif oksijen tiirlerinin asir1 tiretimi gibi mekanizmalar da etkiler.(Brizeno et
al., 2016; Lan et al., 2008)

S6z konusu faktorler, hem oral hem de dermal keratinositlerin in vitro ortamda
gbc yeteneklerini olumsuz yonde etkileyerek hiicresel iyilesme siireclerini
baskilamaktadir.(Kim et al., 2020; Xu et al., 2015)

Diyabetik yaralardaki oral keratinositlerde, in vivo ortamda TNF ve IL-1f gibi
inflamatuar sitokinlerin seviyeleri artmistir, FGF-2 ve TGF-f gibi biiyiime
faktorlerinin seviyesi ise azalmistir.(Brizeno et al., 2016)

Tiikiirik, dogrudan epitel yenilenmesini destekleyen c¢esitli bilesenler
icermektedir; ancak diyabetin, tiikiiriigiin bu yenileme siirecine zarar verecek
sekilde degisime ugratir.(Oxford et al., 2000; Robinson et al., 1998)

Diyabetik cocuklarda, histatinler basta olmak iizere tiikiiriikte bulunan
antimikrobiyal peptitlerin seviyeleri, saglikli bireylere gore daha azdir.(Cabras et
al., 2010)

Azalmig histatin seviyeleri, keratinositlerin go¢ yetenegini olumsuz yonde
etkileyebilir ve bu durum, diyabetik bireylerde antimikrobiyal savunmanin
etkinliginin azalmasina yol agabilir.(Muller et al., 2008)

Diyabet, agiz yaralarinin hem bagslangic hem de ileri iyilesme asamalarinda
stireci yavaslatmaktadir.(Alzoubi et al., 2017)

Sonug olarak, diyabet keratinositlerin proliferasyonunu ve migrasyonunu
olumsuz etkileyerek epitel yenilenmesini geciktirmektedir. Diyabetik ortamda,
yiiksek glikoz konsantrasyonlari, ileri glikasyon son iirlinlerinin birikimi ve
reaktif oksijen tiirlerinin artigi, keratinosit fonksiyonlarim1 bozarak yara
iyilesmesini zorlastirmaktadir. Ozellikle, artnus ROS seviyelerinin oral

24



mukozada iyilesme siirecini yavaslatir ve dis eti epitelinde inflamasyonu
arttirir.(Coskun et al., 2007; Huang et al., 2015; Zhang et al., 2015)

Sert Doku

Kemik iyilesmesi, osteoklastlar, osteoblastlar ve mezenkimal kok hiicrelerin
koordineli aktiviteleriyle gerceklesen karmasik bir siirectir.(Liu et al., 2006)

Diyabetin, bu hiicre tipleri iizerinde olumsuz etkiler yaparak kemik olusum
siirecini olumsuz yonde etkiler. Ozellikle diyabet; osteoklast sayisini artirirken,
fibroblastlarin ve osteoblastlarin  proliferasyonunu engelleyerek kemik
remodelingini aksatmaktadir. (Andriankaja et al., 2012; Liu et al., 2006)

Yapilan bir ¢alismada; yonlendirilmis kemik rejenerasyonu diyabetik deney
hayvanlarinda da kemik dokusunun yeterli diizeyde yenilenmesini
saglayabilmektedir. Ancak elde edilen kemik hacmi, normoglisemik hayvanlara
kiyasla daha diisiik seviyededir.(Retzepi et al., 2010)

Kontrolsiiz diyabet; kemik augmentasyon tedavisinden sonra intramembrandz
kemik iyilesmesinin proliferatif faz1 sirasinda hiicre boliinmesini, enerji iiretimini
ve osteogenezle ilgili yollar1 olumsuz etkiler.(Retzepi et al., 2018)

Aclik kan sekeri i¢in giivenli sinir 180 mg/dL olarak kabul edilirken, tokluk
durumunda kritik esik 240 mg/dL’dir. Bu seviyenin iizerinde seyreden glikoz
degerlerinde; siiper enfeksiyon gelisimi, gecikmis soket iyilesmesi ve hatta
ozellikle diyabetli yash hastalarda cene osteonekrozu gibi postoperatif
komplikasyon riskleri géz oniinde bulundurulmalidir. Bu nedenle, glisemik
kontrolii yetersiz olan diyabetli hastalarda, cerrahi islemler 6ncesinde antibiyotik
profilaksisi uygulanmasi 6nerilmektedir.(Végh et al., 2023) (Wang et al., 2018)

Kontrollii diyabeti olan hastalar, rutin dis ¢ekimi gibi standart islemler
oncesinde genellikle profilaktik antibiyotik tedavisine ihtiyag duymazlar.(Power
etal., 2019)

Zayif glisemik kontrol altindaki diyabetik hastalarin, peri-implantit ve implant
kaybi gibi komplikasyonlara daha yatkin oldugu saptanmistir . Buna karsilik, iyi
glisemik kontrole sahip bireylerdeki implant tedavi sonuglarinin, sistemik olarak
saglikli hastalarla karsilastirilabilir diizeyde oldugu goriilmistiir. Bununla
beraber perioperatif donemde klorheksidin ve antibiyotik gibi antienfektif tedavi
protokollerinin uygulanmasi fayda saglar.(Wagner et al., 2022)

Yiiksek glisemik diizeylere sahip hastalarda dental implant uygulamalari,
bireysel risk degerlendirmesi ve hastanin tedaviye olan motivasyonu dikkate
aliarak planlanmalidir. Bu tiir olgularda, miimkiin olan en az invaziv ve dokuya
en az travma veren cerrahi yaklagimlarin tercih edilmesi Onem
tagimaktadir.(Végh et al., 2023)
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6-DIiYABET HASTASINDA PROFILAKSI

Glikemik kontrolii iyi saglanmig diyabetik hastalarin, postoperatif enfeksiyon
acisindan diyabetik olmayan bireylerle benzer risk tagidigi diisiiniilmektedir. Bu
nedenle, HbAlc degeri 8’in altinda olan iyi kontrollii diyabet hastalarinda
gergeklestirilen rutin dentoalveolar cerrahi iglemler oncesinde profilaktik
antibiyotik kullanimina genellikle gerek duyulmaz. Ancak, glisemik kontroli
yetersiz olan hastalarda cerrahi miidahale gerekiyorsa, enfeksiyon riskini
azaltmak  amaciyla  profilaktik  antibiyotik  tedavisi gz  Onilinde
bulundurulmalidir..(McKenna, 2006)

Tablo 4: Diyabet ve Antibiyotik Profilaksisi Kilavuzlari

Mesleki Dernek  [Yaymn Yili Kontrolli DM Kontrolsiiz DM IKontrol Diizeyi
Hakkinda Bilgi
'Y ok

IAvrupa Pediatrik 2002 - H
Dis Hekimligi
IAkademisi

IKanada Dig 2005 - Mt
Hekimleri Birligi

Dis cerrahisi ve 2006 +
prosediirlerinde
antibiyotik
profilaksisinin
kullanimiyla ilgili
fikir birligi belgesi

IAmerikan Pediatrik 2014 H
Dis Hekimligi
IAkademisi

Ontario Dig 2015 - H
Hijyenistleri Koleji

Amerikan 2017 - H
Endodontistler
Birligi

lAmerikan Dig 2018 INR NR [NR
Hekimleri Birligi

Agiklama :

+: Antibiyotik profilaksisinin uygulanmasi.

-1 Antibiyotik profilaksisi uygulanmamaktadir.NR: Bildirilmedi.
(Sykara et al., 2022)
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Miyofasiyal Agr1 Sendromu ve
Giincel Tedavi Yontemleri
Merve Giilten' & Miige Cina®

Tamm ve Klinik Ozellikler

Miyofasiyal agri sendromu (MAS), kas ve fasyanin belirli bolgelerinde lokalize
agri ve hassasiyet ile karakterize, tekrarlayan veya kronik bir kas-iskelet sistemi
rahatsizligidir (Simons, 1996). Klinik olarak, genellikle miyofasiyal tetik noktalari
olarak tanimlanan asiri duyarli noddillerin varhigi ile iligkilidir. Bu tetik noktalar,
iskelet kasi icerisinde yer alan, ¢ogunlukla gergin bir bant iizerinde palpasyonla
saptanabilen hassas odaklar seklinde tanimlanir. Palpasyon, kasin asir1 gerilmesi,
tekrarlayici yliklenme ya da istemsiz kas kontraksiyonu gibi faktorlerle aktive
olduklarinda hem lokal hem de yansiyan agriya neden olabilirler. Bunun yani sira
tetik noktalar; ayn1 zamanda kasin fonksiyonel kapasitesinde azalma, tam olarak
uzayamama, kas giliciinde azalma ve hareket agikliginda kisitlanma gibi
fonksiyonel bozukluklara da yol agabilir (Donnelly, 2018; Shipton, Sagar, &
Mall, 2023).

Etiyopatogenez

MAS’1n etiyopatogenezi tam olarak bilinmese de cesitli lokal ve sistemik
faktorlerin rol oynadigi diigiinilmektedir. Ani gelisen akut travmalar veya
tekrarlayan mikrotravmalar, en sik bildirilen etiyolojik faktorler arasinda yer
almaktadir. Buna ek olarak kas yorgunlugu, artmis psikolojik stres, kronik
bolgesel kas agrisi, uyku bozukluklari, postiiral bozukluklar, parafonksiyonel
aligkanliklar ve derin, siirekli agr1 varligi da 6nemli predispozan faktorler olarak
kabul edilmektedir. Ayrica, vitamin eksiklikleri ve diisiik fiziksel kondisyon gibi
sistemik faktorler de MAS gelisiminde rol oynayabilmektedir.

Epidemiyoloji

Yapilan epidemiyolojik ve klinik ¢alismalarda, temporomandibular eklem
(TME) bozuklugu bulunan bireylerin yaklasik %62,5’inde miyofasiyal agr
varlig1r saptanmis; bu bireylerin yaklasik %25’inde ise miyofasiyal agrinin

' Ars. Gér., Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi A1z, Dis ve Cene
Cerrahisi Anabilim Dali, ORCID: 0000-0002-6186-5468
2 Prof. Dr., Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene
Cerrahisi Anabilim Dali, ORCID: 0000-0003-2005-3153
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basvuruya neden olan birincil semptom oldugu bildirilmistir. Geriye kalan
olgularda miyofasiyal agri, TME kaynakli agrilarla birlikte eszamanli olarak
ortaya ¢ikmakta ve klinik tabloya eslik etmektedir (Drangsholt & LeResche,
1999).

Miyofasiyal agr1 sendromu her iki cinsiyette de goriilebilmekle birlikte, kadin
bireylerde goriilme sikliginin erkeklere kiyasla yaklasik 1,5-2 kat daha fazla
oldugu bildirilmektedir. Ozellikle 2045 yas araligindaki kadinlarda daha yiiksek
prevalans oranlari rapor edilmis olup, bu durumun hormonal dalgalanmalara
duyarlilikla iligkili olabilecegi ileri siiriilmektedir. Menstriiel dongiiniin 6zellikle
luteal fazinda agr1 duyarliliginin artmasi ve 6strojen diizeylerindeki degisimlerin
santral ve periferik agr1 mekanizmalar1 tizerindeki etkileri, cinsiyetler arasindaki
bu farki agiklayan olasi fizyopatolojik mekanizmalar arasinda yer almaktadir
(Aydin, Sen, & Ellialtioglu, 2000; Han & Harrison, 1997; Isong, Gansky, &
Plesh, 2008).

Patofizyoloji

Miyofasiyal agr1 sendromunun patofizyolojisi, kas dokusunda enerji
dengesinin bozulmasina dayanan birbiriyle iligkili mekanizmalar {izerinden
agiklanmaktadir.

Enerji Krizi Teorisi

En yaygi kabul goren yaklasim olan enerji krizi teorisi, travma, tekrarlayan
mikrotravma veya parafonksiyonel aliskanliklar sonucu gelisen siirekli
kasilmanin lokal mikrovaskiiler kan akimini bozdugunu one siirmektedir
(Donnelly, 2018). Bu durum oksijen ve glikoz teminini azaltmakta, buna baglh
olarak ATP sentezi yetersiz kalmaktadir. ATP yetersizligi kas gevsemesini
engelleyerek kisir bir dongii olusturmaktadir. Metabolik yetersizlik, 6zellikle
kiigiik motor {initelerin uzun stireli ve kesintisiz aktivasyonu ile daha belirgin hale
gelmektedir.

Motor Unite Aktivasyon Dinamikleri

Henneman'm boyut prensibi ve buna dayanan Cinderella hipotezi, diisiik
esikli kiiciik motor tnitelerin erken devreye girip en ge¢ devreden g¢ikmalarina
dikkat ¢ekmektedir (De Luca & Contessa, 2012; Minerbi & Vulfsons, 2018). Bu
durum, s6z konusu motor iiniteleri enerji tiikenmesine karsi daha yatkin hale
getirmektedir.

Ote yandan postiiral kaslarda tanimlanan motor-iinite rotasyonel modeline
gbre, motor initeler normalde doniisiimlii olarak aktive edilerek metabolik
toparlanma saglanmaktadir (Minerbi & Vulfsons, 2018). Ancak uzun siireli statik
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yiiklenme veya azalmig kas kapasitesi durumlarinda bu rotasyon bozulmaktadir.
Rotasyonun bozulmasi gevseme siiresinin kisalmasina ve enerji krizi esiginin
diismesine neden olmaktadir.

Bu siireglerin ortak sonucu olarak lokal metabolik stres artmakta, miyofasiyal
tetik noktalarinin olusumu ile agrinin kroniklesmesi kolaylasmaktadir (Baker,
McCormick, & Robergs, 2010).

Miyofasiyal Agr1 Sendromu Histolojisi

Miyofasiyal agri sendromunda tetik noktalar (TN) belirgin morfolojik
degisiklikler igerir. TN bolgesindeki kas lifleri segmental hiperkontraksiyon
gostermekte ve lif uzunlugu normalin %25-45'"1 kadar kisalmaktadir. Bu
odaklarda "kasilma diigiimleri" tespit edilmis olup gevseme bozuklugu ve lokal
enerji krizinin morfolojik yansimasim gostermektedir (Robert D. Gerwin et al.,
2020). Artan intramuskiiler basing lokal iskemik odak olustururken, ¢evresinde
reaktif kapiller hiperplazi ve hafif inflamatuar hiicre birikimi goriilmektedir.
Bununla birlikte her tetik noktada mutlaka belirgin bir kasilma digimi
izlenmemektedir. Kronik olgularda atrofik ve hasar gérmiis kas lifleri, kismen
bag dokusu ve yag dokusu ile yer degistirmektedir. TN'lerde yogun akut
inflamasyon bulunmazken, doku sivisinda substance P, bradikinin, CGRP,
serotonin, norepinefrin, IL-1, IL-6 ve TNF-a gibi proinflamatuar ve ndroaktif
mediyatorlerin normal kasa gore belirgin sekilde arttigi gosterilmistir. Bu
mediyatorler periferal sinir uglarinda duyarliliglt artirarak agri sinyallerini
giiclendirmektedir (Shah, Phillips, Danoff, & Gerber, 2005).

Tam Kiriterleri ve Klinik Degerlendirme

Miyofasiyal agr1 sendromunun tanisinda en yaygin kullanilan klinik 6l¢iitler,
David Simons tarafindan 1999 yilinda tanimlanmis olup giiniimiizde de klinik
uygulamalarda temel referans olarak kabul edilmektedir. Bu tanimlamaya gore,
tan1 koyulabilmesi i¢in bes major kriterin tamaminin ve en az bir mindr Kriterin
birlikte bulunmasi 6nerilmektedir (Simons, Travell, & Simons, 1999).

Major Kriterler
1. Etkilenen bolgede spontan agr1 varligi

2. Tetik nokta ile iligkili alanda lokal veya yansiyan agrn ya da duyusal
degisikliklerin hissedilmesi

3. llgili kas igerisinde palpasyonla saptanabilen gergin bantlarin bulunmasi

4. Kasin hareket acikliginda kisitlilik olmasi
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5. Gergin bant igerisindeki belirli bir noktada belirgin hassasiyetin varligi
Minér Kriterler

1. Tetik nokta iizerine basing uygulanmasiyla agri veya duyusal
degisikliklerin yeniden ortaya ¢ikmasi

2. Palpasyon ya da igneleme sonrasi lokal segirme yanitinin gozlenmesi

3.  Kasim gerilmesi veya tetik nokta tedavisi sonrasinda agrinin belirgin
sekilde azalmast

Bu kriterler MAS"'!n klinik tanisinda 6nemli bir ¢er¢eve sunmakla birlikte,
tetik nokta palpasyonunun deneyime dayali olmasi ve degerlendiriciler arasinda
farkliliklar bulunabilmesi, taninin giivenilirligini sinirlayan faktorler arasinda yer
almaktadir.

Klinik Semptomlar
Agn

MAS'I1 hastalarin en sik bagvuru nedeni agridir. Agrinin baslangic zamani,
ortaya cikis sekli ve siiresi mutlaka sorgulanmalidir. Ani baglangich agrilarda
hasta genellikle ilk agrinin ne zaman ve hangi hareketle basladigini net bicimde
hatirlayabilirken, yavas seyirli agrilar ¢ogunlukla kronik kas zedelenmeleri, viral
enfeksiyonlar, organ patolojileri veya psikolojik stres ile iligkilidir.

Agrn genellikle kiint, sizlayici ve lokalizasyonu gii¢ bir karakter tasir; siirekli
veya aralikli olabilir ve ¢cogunlukla sinirlayici bir seyir izler. Palpasyonla tetik
nokta iizerinde yogunlasan agri, zaman zaman karakteristik yansima alanlarina
da yayilir. Her kas grubunun kendine 6zgii agr1 deseni vardir ve bu dagilim tetik
noktanin lokalizasyonunu belirlemede yol gostericidir (Simons, 1988).

Yanstyan agrinin mekanizmasi iki temel hipotez ile agiklanmaktadir: 1k
hipoteze gore, tetik noktalardan kaynaklanan siirekli derin agr1 uyaran1 merkezi
sinir sisteminde kalic1 bir uyar olusturarak sinaps bolgelerinde norotransmiter
birikimine yol agmakta ve komsu noronlar arasindaki iletimi tetikleyerek agrinin
farkli bolgelerde hissedilmesine neden olmaktadir. ikinci hipotez ise farkli
kaynaklardan gelen néronlarin merkezi sinir sisteminde konverjan gdstermesi
sonucu agrilt uyaranin gergek kaynagmin MSS tarafindan tam olarak ayirt
edilememesine dayanmaktadir (Beyazova & Kutsal, 2016; Okeson, 2019).

Masseter ve temporal kaslar, orofasiyal bolgede yansiyan agri agisindan klinik
olarak biiyiik 6nem tasir. Masseter kasindaki tetik noktalar mandibular ve
maksiller dislere, dis etine, sakak ve kas ¢evresine agr1 yansitabilir; derin liflerden
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kaynaklanan agrilar kulaga ve TME'ye yansir, bazi olgularda tinnitus eslik eder.
Bu agrilar siklikla dis kaynakli veya siniizit benzeri agrilarla karisir. Temporal
kas tetik noktalari ise bas agris1 ile yakin iliskilidir: on lifler orbita iist kenar1 ve
iist kesici diglere, orta lifler temporal bdlge ve molar dislere, arka lifler TME'ye
agr1 yansitir (Simons et al., 1999).

Giigsiizlitk

Hastalarin temel sikayeti ¢ogunlukla belirli bir hareketi gergeklestirmeye
calistiklar1 sirada ortaya cikan kas giigsiizliigiidiir. Miyofasiyal tetik noktalar,
etkilenen kasin kisalmasina neden olarak herhangi bir atrofi olmadan da kas
kuvvetinde azalmaya yol agabilir. Bu durum, kas kontraksiyonu sirasinda ortaya
cikan agrinin Onlenmesine yonelik santral inhibisyon mekanizmalariyla
aciklanmaktadir. Boylece kas dokusunda yapisal kayip olmaksizin fonksiyonel
giicsiizliik gozlenir.

Hareket Kisithlig

Tetik noktalara bagli gelisen kas kisalmasi, eklemin hareket agikliginda
azalmaya neden olur. Hareket kisithiligt ve eklemde sertlik genellikle sabah
saatlerinde daha belirgindir; ancak giin igerisinde asir1 kullanim ya da uzun stireli
immobilite sonrasinda da benzer bulgular tekrarlayabilir.

Stres ve Depresyon

Miyofasiyal agri sendromu yalmzca kas-iskelet sistemine sinirli bir agr
tablosu olmayip, biyolojik, psikolojik ve sosyal bilesenlerin birlikte rol oynadigi
biyopsikososyal bir klinik durumdur. MAS'l1 hastalarda depresif semptomlarin
sik goriilmesi, bu tablonun giinliik yasam performansi ve yasam kalitesi iizerinde
belirgin bir yik olusturdugunu gostermektedir. Temporomandibular
bozukluklarin etiyolojisi de giinlimiizde biyopsikososyal model ¢ercevesinde ele
alimmakta; stres ve depresyon temel belirleyici faktorler arasinda yer almaktadir.
Stres yanit1 sirasinda hipotalamus—hipofiz—adrenal eksen ve otonom sinir sistemi
aktive olmakta, bu siirecin kroniklesmesi santral duyarlanmaya ve kalici
noroplastik degisikliklere yol acarak agr1 algisim1 artirmaktadir (Szarejko,
Gotebiewska, Lukomska-Szymanska, & Ku¢, 2023). Bu nedenle stres ve
depresyon, MAS ve TMB'de yalnizca eslik eden durumlar degil, agrinin
stirekliligini ve siddetini belirleyen merkezi faktorler olarak degerlendirilmelidir.

Uyku Bozukluklar

MAS'ta uyku bozukluklar1 oldukg¢a yaygindir ve klinik tabloyla ¢ift yonlii bir
iliski icindedir. Ozellikle primer insomnia varliginda agr1 esiginin belirgin sekilde
distiigii  gosterilmistir.  Uyku kalitesindeki bozulma merkezi duyarlilik
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mekanizmalarim1  aktive ederek agr1 algisim1 artirmakta ve hastaligin
kroniklesmesine katkida bulunmaktadir. Buna ek olarak, yanlis uyku
pozisyonlari tetik nokta aktivasyonunu kolaylastirmaktadir (Smith et al., 2009).
Bu karsilikli etkilesim sonucunda hem agri siddeti hem de fonksiyonel
kisithliklar artmakta; bu nedenle uyku degerlendirmesi MAS tedavisinin
ayrilmaz bir pargasi olarak ele alinmalidir.

Otonomik Disfonksiyon

Miyofasiyal agr1 sendromunda goriilen tetik noktalar yalnizca lokal agriya
degil; aym1 zamanda hareket kisitliligi, kas spazmi veya giigsiizlilk gibi motor
problemlere ve ilgili alandan yayilan agr1 ya da parestezi gibi duyusal belirtilere
de neden olabilmektedir. Bununla birlikte, tetik noktalarin varlig1 otonom sinir
sistemiyle iligkili disfonksiyonlarin da ortaya ¢gikmasina zemin hazirlayabilir. Bu
baglamda asir1 terleme (hiperhidroz), gozyasi artis1 (hiperlakrimasyon), tiikiiriik
sekresyonunda fazlalik, cilt renginde degisiklikler ve lokal 1s1 farkliliklari
MAS'de en sik bildirilen otonomik bulgular arasinda yer almaktadir (Borg-Stein
& Simons, 2002; Kimura et al., 2009).

Klinik Bulgular
Tetik Noktalar

Tetik nokta (TN), iskelet kas1 i¢inde gergin bir bant {izerinde palpe edilebilen,
mekanik uyarilara karsi asirt duyarli ve agri olusturan odaklardir. Klinik
degerlendirmede, kasin uzun ekseni boyunca sistematik palpasyon yapilarak en
hassas bolge belirlenir. Bu noktaya uygulanan basing, hastada ani yiiz ifadesi
degisikligi, sicrama refleksi veya sesli tepki ile birlikte yansiyan agriya neden
olabilir (Jaeger & Reeves, 1986; Hardy & Desiderio, 2002). Lokal agr1 ve fokal
hassasiyet, tetik nokta degerlendirmesinde en giivenilir muayene
bulgularidir (Barbero, Schneebeli, Koetsier, & Maino, 2019; Landel, Kulig,
Fredericson, Li, & Powers, 2008) .

Norofizyolojik olarak, tetik nokta ¢evresindeki duyarlilasmis A-delta ve C
liflerinden gelen sinyallerin merkezi sinir sistemi tarafindan hatali iglenmesi,
agrinin uyar1 bolgesinden uzak alanlarda hissedilmesine yol agar (Borg-Stein &
Simons, 2002; Tiziin, Eryavuz, & Akarirmak, 1997).

Tetik noktalar, klinik 6zelliklerine gore ¢esitli tiplere ayrilir.

Aktif tetik noktalar: Palpasyonla hastanin tanidig1 yansiyan agri paternini
yeniden olusturan, lokal segirme yanit1 gosteren ve kas giicli azalmasi, hareket
kisithiligr gibi bulgulara eslik eden odaklardir (Donnelly, 2018; Niel-Asher,
2008).
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Latent tetik noktalar: Spontan agriya neden olmayan ancak mekanik
uyaranlarla aktive olabilen, kas tonusunda artis ve sertlik hissine yol agan
odaklardir (Starlanyl & Copeland, 2000).

Merkezi (primer) tetik noktalar: Kasin motor u¢ plagmin bulundugu
bolgede yerlesen ve klinik olarak en belirgin olan ana odaklardir (Niel-Asher,
2008).

Uydu (sekonder) tetik noktalar: Primer tetik noktanin yansiyan agri
alanindaki komsu kaslarda gelisir ve primer odak tedavi edildiginde genellikle
spontan ¢oziiliir (Niel-Asher, 2008).

Baglant1 tetik noktalar: Tendonun kemige tutundugu boélgelerde goriilen
hassas noktalardir ve primer tetik noktanin tedavisiyle azalma gosterir (Davies,
2004; Simons, Travell, & Simons, 1999).

Yaygin tetik noktalar: Coklu merkezi tetik noktalara ikincil olarak genis
alanlara yayilan ve anormal stres paternleri boyunca yerlesen odaklardir (Niel-
Asher, 2008).

Gergin Bant

Gergin bant, miyofasiyal agri sendromunun en karakteristik bulgularindan
biridir ve tanida ayirt edici rol oynar. Etkilenen kas liflerindeki sarkomer
kisalmasina bagli olarak gelisen bu yapi, ¢evre dokuya gore sert ve serit seklinde
palpe edilebilir. Cilt ve cilt alti dokunun kas liflerine dik agiyla kaydirilmasiyla
en net sekilde hissedilir (Aydin et al., 2000; Donnelly J., 2018).

Klinik muayenede, doktor gergin bandin sonlandig1 noktaya kadar palpasyon
yaparak bu alan iizerine basing uygulamali ve yansiyan agri1 paternini
degerlendirmelidir. Kasin anatomik dzelliklerine gore sternokleidomastoid veya
biseps brachii gibi kaslarda pincer (kiskac), ylizeyel kaslarda ise flat (yassi)
palpasyon teknigi kullanmilir (Aksit, 1995; Gerwin, Shannon, Hong, Hubbard, &
Gevirtz, 1997).

Fizyopatolojik agidan, gergin bant olusumunda noéromuskiiler kavsaktaki
fonksiyonel degisiklikler, uyarilma-kasilma eslesmesi bozukluklar1 ve kalsiyum
kanal polimorfizmleri dnemlidir. Aktin-miyozin ¢apraz kopriilerinin ¢oziilmesini
saglayan ATP azalmasi, sitozolik Ca?* geri alimini engelleyerek siirekli kasilma
durumuna neden olur. Bu siireg, alfa ve beta-adrenerjik sempatik etkilenmeyle
birleserek kas liflerinde lokal kalici kisalma ve gergin bant olusumunu siirdiiriir
(Donnelly, 2018). Histolojik incelemeler, gergin bant iginde artmus fibril
yogunlugu ve kisalmis sarkomer varligini gostermistir (Tiiziin et al., 1997).
Tedavide uygulanan esnetme ve germe teknikleri, kisalmig sarkomer uzunlugunu
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normalize ederek patolojik dongiiyii kirarak iyilesmeyi destekler (Aydm et al.,
2000; Borg-Stein & Simons, 2002).

Lokal Segirme Yaniti

Lokal segirme yaniti (LSY), miyofasiyal tetik nokta tedavisinde goriilen
karakteristik bir refleks kasilmadir. Tetik noktanin parmaklar arasinda
sikistirilmasi veya igneyle uyarilmasi sonucu kasin gergin bandinda kisa stireli
ve istemsiz bir kasilma olusur. Uyarinin tetik noktaya yakinlig: arttikca, segirme
yanitinin siddeti de artar. LSY, yalnizca miyofasiyal agr1 sendromu bulunan
kaslardaki gergin bantlar lizerinde saptanabilir (Borg-Stein & Simons, 2002;
Hong, 1994). LSY, kuru igneleme sirasinda ignenin dogru noktaya ulastigini
gosteren objektif bir bulgudur.

Motor ug plaklardaki asir1 duyarlilik, mekanik veya igne uyarisi ile lokal kas
liflerinin ani kasilmasina neden olur. Bu mekanizma, tetik nokta ¢evresindeki
duyarhlasmis afferent liflerin uyarilmasi ve alfa motor noronlarin aktivasyonu ile
gergeklesir. Sonugta, kasin sinirlt bir boliimiinde gozle goriilebilen kisa siireli bir
kontraksiyon meydana gelir (Perreault, Dunning, & Butts, 2017).

Sicrama Cevabi

Sicrama cevabi, aktif tetik nokta iizerine yeterli basing uygulandiginda
hastada refleksif geri ¢cekilme, ani yiiz ifadesi degisikligi veya agriy1 ifade eden
sOzlii tepki ile ortaya ¢ikan davranigsal bir yanittir.

Bu yanit, aktif miyofasiyal tetik noktalar i¢in karakteristik bir bulgudur ve
hastanin palpasyona kars1 duyarliligini gosterir. Yanitin siddeti uygulanan basing
miktartyla dogrudan iligkili oldugundan, sigrama cevabi tek basina tanisal kriter
olarak yeterli degildir; ancak aktif tetik noktanin tanimlanmasinda destekleyici
bir bulgu olarak kabul edilir. Giiniimiizde bu hassasiyetin objektif
degerlendirmesi aljometre kullanilarak nicel olarak yapilabilmektedir. Klinik
olarak sigrama cevabi; yiiz burusturma, bagin refleksif geri ¢ekilmesi veya sesli
agr tepkisi seklinde goriiliir. Baz1 durumlarda yanit, uygulanan basingla orantisiz
olarak gelisir ve hastanin ani bir hareketle yerinden sicramasima yol acabilir.
Palpasyon sirasinda tetik noktanin uyarilmasiyla birlikte solukluk ve terleme gibi
otonomik degisiklikler de gozlenebilir (Simons et al., 1999).

Tedavi Yontemleri

Miyofasiyal agri sendromunun tedavisi, yalmizca tetik noktalarin gegici
inaktivasyonu ile smirli kalmamalidir. Etiyolojik faktorler belirlenip ortadan
kaldirilmadiginda, tetik noktalar yeniden aktive olabilir ve agr1 kroniklesebilir.
Bu nedenle, ayrintili anamnez, kapsamli klinik ve radyolojik degerlendirmelerle
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agrinin kokenine iligkin verilerin toplanmasi, tedavi planlamasinda kritik 6neme
sahiptir. Miyofasiyal agri sendromunda uygulanan tedavi yaklagimlari, girisimsel
diizeylerine gore non-invaziv ve invaziv yontemler olmak iizere iki ana grupta
degerlendirilmektedir.

e Invaziv Olmayan Tedaviler

Kendi baglarina veya diger tedavilerle birlikte kullanilabilen tedavilerdir.
Farmakoterapi, okluzal splint uygulamalar ve fizik tedavi yontemleri bu gruba
dahildir.

1. Farmakoterapi

Non-invaziv tedavi yaklagimlar igerisinde farmakoterapi, miyofasiyal agri
sendromunun yonetiminde semptomatik rahatlama saglayan destekleyici bir
yontemdir. Farmakolojik tedavinin temel hedefleri; agr1 dongiisiinii kesmek, kas
spazmini azaltmak ve agriya eslik eden psikolojik stres faktorlerini kontrol altina
almaktir. Ancak farmakoterapi, tetik noktalari dogrudan elimine etmediginden
tek basina kalici bir tedavi segenegi degildir. Bu nedenle ila¢ tedavisi, etiyolojik
faktorleri hedefleyen ve diger konservatif yaklagimlarla desteklenen
multidisipliner bir tedavi planinin pargasi olarak degerlendirilmelidir.

Miyofasiyal agrili hastalarda en sik kullanilan ilag gruplar1 arasinda
nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII), kas gevseticiler, anksiyolitikler,
antidepresanlar ve antikonviilzanlar yer almaktadir. NSAIl'ler, analjezik ve
antiinflamatuar etkileri nedeniyle yaygin olarak tercih edilmektedir. Kas
gevseticiler, Ozellikle spazm kaynakli agri durumlarinda etkinlik gdsterir.
Anksiyolitikler, stres ve anksiyetenin eslik ettigi olgularda kullanilirken,
antidepresanlar kronik agr1 ve duygudurum bozukluklarimin birlikte bulundugu
hastalarda tercih edilir. Antikonviilzanlar ise ndropatik bileseni olan agn
tablolarinda yardimci tedavi segenegi olarak degerlendirilmektedir.

2. OKliizal Splint

Okliizal splintler, genellikle sert akrilik materyallerden iiretilen, iist veya alt
cene arkindaki dislerin okliizal ylizeylerini tamamen kaplayan ve takilip
cikarilabilen apareylerdir. Bu apareyler, karsi ¢enedeki dislerle dengeli ve
fizyolojik temaslarin saglanmasina katkida bulunur. Splintler, ¢ogunlukla
temporomandibular eklemi (TME) daha stabil bir konumda tutmak amaciyla
kullanilir. Ayrica néromuskiiler refleks aktivitesinin yeniden diizenlenmesi ve
asirt okliizal kuvvetlerin digler ile periodontal dokular iizerindeki zararl
etkilerinin azaltilmas1 gibi ek fonksiyonlara sahiptir.
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3. Fizik Tedavi Yontemleri

Fizik tedavi yontemleri, miyofasiyal agr1 sendromu gibi kas-iskelet sistemi
bozukluklarinin konservatif tedavisinde siklikla kullanilir. Bu yontemlerin temel
amaglart; agriy1 azaltmak, kas spazmini ¢6zmek, dolagimi artirmak, kas-iskelet
sistemi fonksiyonlarini diizeltmek ve fonksiyonel iyilesmeyi desteklemektir.

Masaj

Masaj tedavisi, miyofasiyal agrn ile iligkili kaslarda yaygin olarak uygulanan
ve etkinligi kabul edilen manuel terapi yaklasimlarindan biridir. Derin 6fleraj ve
friksiyon masaji gibi teknikler, kas tonusunu diisiirerek gerginligi azaltmakta;
yumusak dokularin elastik 6zelliklerini iyilestirmekte ve lokal dolagimi artirarak
metabolik artiklarin uzaklastirilmasini kolaylastirmaktadir. Bunun yani sira, kas
dokusunun oksijenlenmesini ve besinsel desteklenmesini artirarak doku
iyilesmesini ve fonksiyonel toparlanmay1 desteklemektedir (Yal¢in & Yildizlar,
2012).

Soguk Sprey ve Germe

Uygulama, florometan veya etil klorid i¢eren sogutucu spreyin tetik nokta ve
iligkili agr1 alanina, kas liflerinin seyri dogrultusunda yaklagik 30-50 cm
uzakliktan ve 30°’lik bir aciyla puskiirtiilmesiyle gerceklestirilir. Sogutma
sirasinda agr1 hissinin olusmamasi, koruyucu refleks kas kontraksiyonlarinin
ortaya ¢ikmasini dnlemek agisindan kritik dneme sahiptir. Ani sicaklik azalmasi,
kap1 kontrol mekanizmasi iizerinden nosiseptif iletimi inhibe ederek agri
algisinda azalma saglar. Sprey uygulamasini izleyen pasif germe manevrasi ise
kasin agrisiz sekilde fizyolojik uzunluguna ulagsmasini destekler. Bu biitiinciil
yaklagim sayesinde tetik nokta inaktive edilir, kas spazmi ¢oziiliir ve yansiyan
agrinin siddeti azaltilir.

Iskemik Kompresyon

Iskemik kompresyon, erisilebilir konumdaki tetik noktalara parmakla siirekli
basing uygulanmasina dayanan basit fakat etkili bir tedavi yontemidir. Uygulama
sirasinda olusturulan gegici iskemi, tetik nokta aktivitesinin azalmasina ve kas
gerginliginin hafiflemesine katki saglar. Basing, hasta rahatlama hissedene kadar
strdiiriilir ve cogunlukla her bir gergin bant lizerine 1-2 dakika boyunca
uygulanir.

Sicak Uygulamalar (Termoterapi)
Termoterapi, belirli bir anatomik bolgeye uygulanan 1sinin olusturdugu lokal

fizyolojik yanitlarin terapotik amagla kullanilmasidir. Uygulama alaninda gelisen
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vazodilatasyon, doku elastikiyetinin artmasi ve kas tonusunun azalmasi; agri
siddetinin ve kas spazmlariin hafiflemesine katkida bulunur. Bunun yani sira,
termal uyarinin A-beta (A-B) lifleri iizerinden santral diizeyde modiilator etki
olusturarak, agr iletiminden sorumlu C lifleri kaynakli nosiseptif sinyalleri
baskilamasi, agr1 algisinin azalmasina destek olmaktadir.

Ultrason (US)

Ultrason, yiiksek frekansli ses dalgalar1 araciligiyla dokularda 1s1 artisi
olugturarak terapdtik etki saglayan bir fizik tedavi yontemidir. Tetik nokta
tedavisinde olusturdugu termal etki sayesinde vazodilatasyonu artirir, kan
akimini ve kollajen esnekligini iyilestirerek analjezik etki saglar ve bag dokunun
elastikiyetini artirir. Ozellikle yogun dokularda belirgin 1s1 artis1 olusturan yiiksek
gliclii ultrason uygulamalari, kas esnekligini artirarak tedavi siiresinin
kisalmasina katki saglar.

Biofeedback

Biofeedback, hastanin parafonksiyonel ¢ene hareketleri sirasinda anormal kas
aktivitesini fark ederek bunu istemli olarak kontrol etmeyi Ogrenmesini
amaglayan bir tedavi yontemidir. EMG biofeedback ile masseter ve frontal
kaslardan alinan geri bildirimler, asir1 kas aktivitesinin azaltilmasina katki saglar.
Literatiirde biofeedback’in miyofasiyal agrida agr1 siddetini ve kas gerginligini
azalttigl, agiz acikligim artirdigi; ancak tek basma smirh etki gosterdigi ve
kombine tedavilerle daha etkili oldugu bildirilmektedir (Dalen, Ellertsen,
Espelid, & Grenningsaeter, 1986).

Interferansiyel Akim

Interferansiyel akim tedavisinde analjezik etki, kap1 kontrol teorisi araciligiyla
nosiseptif iletimin baskilanmasina dayanan disiik frekansli akimlar yoluyla
saglanir. Ayrica inen inhibitér agr1 yollarinin aktivasyonu, gegici sinir iletim
blokaji, lokal dolasim artis1 ve agri mediyatorlerinin uzaklastirilmasi tedaviye
katki saglar.

Diigsiik Doz Lazer Biyostimiilasyonu

Cikis giici 500 mW"'mn altinda olan disiik diizeyli lazerler, dokuda termal
hasar olusturmaksizin hiicresel diizeyde biyolojik yanitlar tetikler. Bu lazerler,
yiiksek enerjili lazerlere gore birim alana daha az enerji ilettiginden doku 1sisinda
artisa neden olmaz ve vital yapilara zarar vermez. Lazer fotonlari, gz, deri ve
mukoza gibi hedef dokular tarafindan absorbe edilerek hiicresel seviyede gesitli
biyolojik siiregleri baslatir (Seyyedi, Olyaee, Dalirsani, & Falaki, 2012).
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Lazer 1sinmin hiicre diizeyindeki birincil hedefi, mitokondriyal zincirde yer
alan sitokrom C oksidaz enzimidir. Bu enzimin aktivasyonu sonucunda
mitokondriyal aktivite artar ve buna baglh olarak ATP sentezi, mitokondriyal
membran potansiyeli ve reaktif oksijen tiirlerinin iiretimi yiikselir. Enerji
metabolizmasindaki bu artis, DNA ve RNA sentezini uyararak protein tiretimini
ve gen ekspresyonunu diizenler; bdylece hiicresel proliferasyon, farklilasma ve
iyilesme siiregleri hizlanir (Coluzzi & Parker, n.d.; Seyyedi et al., 2012).

Diistik diizeyli lazer uygulamasi, hiicre i¢i kinaz aktivitesini ve sinyal iletim
yollarin1 da diizenler. Tirozin kinaz reseptorleri, niikleer faktdr kappa B ve
fosfolipaz C gibi enzimler bu siirecte aktive olur. Lazerin hiicresel etkisi,
uygulanan enerji yogunluguna bagl olarak degisir: diisiik dozlarda proliferatif
etki gozlenirken, yiiksek dozlarda inhibitér veya apoptoz indiikleyici sonuglar
ortaya cikabilir. Ayrica lazer 1sini, Na'/K*-ATPaz enzimini aktive ederek
hiicresel iyon dengesini diizenler ve hiicre yaglanma siirecini yavaslatir (Coluzzi
& Parker, n.d.; Convissar, 2023).

Hiicresel diizeyde en belirgin etkiler fibroblastlar iizerinde gozlenir. Lazer
uygulamasi, fibroblast proliferasyonunu, go¢ kapasitesini ve ekstraseliiler
matriks sentezini artirarak yara direncini gii¢lendirir. Bu siireg, fibroblast biiyiime
faktorleri ve miyofibroblast diferansiyasyonu araciligiyla gergeklesir. Makrofaj
ve lenfositlerin aktivasyonu da uyarilarak immiin yanit diizenlenir; sitokin
salmimi, kemotaktik aktivite ve fagositoz desteklenir. Bu mekanizmalar,
iyilesmenin erken fazlarinda inflamatuar yanitin dengelenmesine katki saglar.

Yumusak dokularda diisiik diizeyli lazer, keratinositlerin hareketliligini artirir
ancak farklilagsmay1 etkilemedigi i¢in doku biitiinliigi korunur. Osteoblastlar
iizerinde ise biiylime faktorii salimmim artirarak kemik rejenerasyonunu
destekler. Yara iyilesmesinde lazer; graniilasyon dokusu olusumunu,
epitelizasyonu ve anjiyogenezi hizlandirir. Diizenli ve diisiik doz uygulamalar en
iyi sonuglar1 verirken, yiiksek dozlar tedavi siirecini olumsuz etkileyebilir. Sinir
dokusu lizerinde lazer, ndronal rejenerasyonu destekler ve aksonal biiylimeyi
hizlandirir. Agri modiilasyonunda, prostaglandinler, interlokinler ve timor
nekroz faktorii alfa gibi inflamatuar mediyatdrlerin salinimim azaltarak analjezik
etki olusturur. Mikrosirkiilasyonu diizenleyerek 6demi azaltir, kan akimini artirir
ve nosiseptif sinyal iletimini inhibe eder; boylece hem akut hem de kronik agri
kontroliine katki saglar. Diigiik diizeyli lazerin damar sistemi {izerindeki etkisi,
vazodilatasyon ve anjiyogenez artisi seklinde ortaya ¢ikar. Hipoksi ile indiiklenen
faktor-1 (HIF-1) ve wvaskiiler endotelyal biiyiime faktérii (VEGF) gibi
mediyatorlerin ekspresyonu artar. Bu siire¢, doku oksijenizasyonunu, onarimini
ve metabolik dengeyi destekler (Coluzzi & Parker, n.d.).
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Transkiitanoz Elektriksel Sinir Stimiilasyonu (TENS)

Transkiitandz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS), deri lizerine yerlestirilen
elektrotlar araciligiyla periferik sinirlere diisiikk siddetli elektrik akimlart
uygulayarak analjezi saglar. Bu yontem hem periferik sinir diizeyinde hem de
merkezi sinir sistemi diizeyinde ¢esitli fizyolojik mekanizmalar1 devreye sokar.

TENS o6ncelikle cilt altindaki kalin miyelinli duyu sinirlerini (A-beta lifleri)
uyarir. Bu lifler normal kosullarda dokunma ve titresim gibi zararsiz duyular
tagir. FElektriksel uyar1 ile A-beta liflerinin aktivasyonu, omuriligin arka
boynuzundaki substansiya jelatinoza bolgesinde bulunan inhibitér néronlar
aktive eder. Melzack ve Wall'in kapi1 kontrol teorisine gore, bu inhibitér ndronlar
ince agr1 liflerinden (A-delta ve C lifleri) gelen agri sinyallerini baskilar. Sonugta
agri impulslarinin beyne iletimi azalir ve agri algist hafifler. Bu mekanizma,
ozellikle yiiksek frekansl (50—100 Hz) ve diisiik siddetli TENS uygulamalarinda
baskindir (Slavin, 2011).

Diisiik frekansh (1-5 Hz) ve yiiksek siddette uygulanan TENS, endorfin ve
enkefalin gibi endojen opioidlerin salinimini uyarir. Bu uygulamalar, periferik
sinirler iizerinden merkezi sinir sisteminde opioid mekanizmalarini aktive eder.
Aragtirmalar, diisiik frekansli TENS sirasinda beyin sap1 ve omurilikte p-opioid
reseptorlerinin uyarildigini ve B-endorfin saliniminin arttigimi gostermektedir.
TENS uygulamasi, akupunktura benzer sekilde hipofiz bezinin 6n lobundan (-
endorfin ve ACTH salinimini artirir. Salinan endorfinler omurilik diizeyinde agn
tasiyan noronlarin aktivitesini azaltir ve beynin agrn algilayan yapilarinda
inhibisyon yapar. Bu nedenle TENS sonlandirildiktan sonra da bir siire devam
edebilen uzamis analjezik etki olusabilir. Deneysel caligsmalar, TENS'in analjezik
etkisinin yaklasik 20. dakikada maksimuma ulastigin1 ve seans bitiminden sonra
kademeli olarak kayboldugunu gostermistir. Nalokson ile etkinin kismen
engellenebilmesi, analjezinin endorfin aracili oldugunu desteklemektedir (Lin,
Gargya, Singh, Sivanesan, & Gulati, 2020; Slavin, 2011).

TENS uygulamasi, agr1 iletiminde rol alan kimyasal habercilerin seviyelerini
degistirir.  Yiiksek frekansli TENS, omurilik dorsal hornunda uyarici
norotransmitterlerin  (glutamat, madde P) salimimimi azaltirken, inhibitor
ndrotransmitterlerin (GABA, glisin) salimmini artirir. Bu degisim, dorsal horn
ndronlariin uyarilabilirligini azaltarak agri sinyallerinin iletimini zorlastirir.
Ayrica TENS, omurilik seviyesinde kolinerjik reseptorleri aktive ederek kapi
kontrol mekanizmasini gii¢lendirir. Diisiik frekansli TENS ise serotonerjik yollari
devreye sokarak omurilikte serotonin salimimini artirir ve inen agri baskilayict
yollart gii¢lendirir. TENS'in merkezi sinir sistemindeki etkileri ¢ok yonliidiir:
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hem omurilikte agr iletimini baskilayan lokal inhibitor devreleri aktifler, hem de
beyin sapindan omurilige inen inhibitor yollar1 harekete gegirir (Lin et al., 2020;
Sluka, Vance, & Lisi, 2005).

Klinik kullanimda ii¢ temel TENS tipi bulunur:

Yiiksek Frekansh (Konvansiyonel) TENS: Yiiksek frekans (50-150 Hz),
diisiik yogunluk ve kisa darbe siiresiyle uygulanir. A-beta liflerini uyararak kap1
kontrol mekanizmasi iizerinden etki gosterir. Analjezik etkisi hizli baglar ancak
kisa siirelidir. Akut ve yiizeyel agrilarin kontroliinde tercih edilir.

Diisiik Frekansh (Akupunktur-benzeri) TENS: Diisiik frekans (1-10 Hz),
yiliksek yogunluk ve genisletilmis darbe genisligiyle uygulanir. A-delta liflerini
uyararak endorfin ve enkefalin salinimini artirir. Etkisi ge¢ baslar ancak uzun
stirelidir. Kronik agrilar ve miyofasiyal agri sendromunda tercih edilir.

Patlamali (Burst) TENS: Kisa araliklarla yiiksek frekans ve yiiksek
yogunlukta uyarilar gonderir. A-delta liflerini hedef alarak karsi tahris edici etki
olusturur, agri esigini yiikseltir ve kisa siireli lokalize analjezi saglar. Akut agrinin
hizl1 baskilanmasi gereken durumlarda kullanilabilir.

e invaziv Tedaviler

Tetik nokta tedavilerinde kullanilan minimal invaziv yontemler arasinda kuru
igneleme, akupunktur ve tetik noktaya yapilan enjeksiyonlar yer alir. Bu
tedavilerin ortak amaci agriy1 azaltmak, kas spazmini ¢6zmek, hareket agikligini
artirmak ve fizik tedaviye uyumu kolaylastirmaktir.

Kuru Igneleme

Kuru igneleme, paslanmaz celikten yapilmis ince ignelerin tetik noktalara
batirilmas1 esasina dayanir ve mekanik, norofizyolojik ve kimyasal etkiler
araciligryla analjezi saglar. Ignenin kas icine girisinde hissedilen direng, spazmli
kas liflerinin varligimi gosterir. Mekanik etki, tetik nokta ¢evresindeki lokal
segirme yanitinin (LSY) uyarilmasiyla olusur; bu refleks yanit dorsal boynuzda
agr1 iletimini baskilayan mekanizmalara aracilik eder.

Norofizyolojik acidan, A-delta liflerinin aktivasyonu ile spinal diizeyde
enkefalin salimimi artar ve agri algisi azalir. Kimyasal diizeyde ise igneleme
sonrasi bolgede biriken aljezik mediyatorler (P maddesi, bradikinin, CGRP, TNF-
o) hizla uzaklastirilir ve lokal inflamasyon azalir. LSY'nin elde edilmesi, tedavi
basarisinin dnemli bir gostergesi olarak kabul edilir (Ziaeifar, Arab, Karimi, &
Nourbakhsh, 2014).
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Akupunktur

Akupunktur, kuru ignelemeden farkli olarak dnceden belirlenmis anatomik
noktalara yapilan ignelemeyi esas alir. Akupunktur noktalarinin uyarilmastyla
ince sinir liflerinde (A-delta ve C-lifleri) elektriksel potansiyel degisiklikleri
olugur. Bu durum, lokal vazodilatasyon, ndropeptid salinimi ve kan akiminda
artls ile sonuglanir. Yontem hem spinal hem de supraspinal mekanizmalar
izerinden analjezik etki olusturur ve kas iskelet sistemi agrilarinda tamamlayici
tedavi secenegi olarak kullanilabilir (Donnelly, 2018).

Tetik Noktaya Uygulanan Enjeksiyonlar

Tetik nokta enjeksiyonlari, kas icindeki aktif tetik alanlara yapilan ilagh
uygulamalardir. Kullanilan ajanlar arasinda lokal anestezikler (lidokain, prokain,
klorpromazin), botulinum toksin, nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar,
trombositten zengin plazma, fizyolojik salin ve diger biyolojik ajanlar bulunur.

Lokal anestezik enjeksiyonlarinin amaci, agrili kas bandimi gevsetmek,
dolagimi artirmak ve tetik nokta aktivitesini azaltmaktir. Bu ajanlar, lokal
dolagim1 diizenleyerek, potasyum salinimi ve depolarizasyon blokaji yoluyla
agrinin giderilmesine yardimci olur.

Botulinum toksin enjeksiyonlari, asetilkolin salimmini bloke ederek kas
aktivitesini azaltir ve antinosiseptif etki olusturur. Etkisi genellikle 3—6 ay siirer
ve maksimum etki 1-2 hafta i¢inde gozlenir. Enjeksiyonlar, 6zellikle diger
konservatif tedavilere yanit vermeyen kronik olgularda tercih edilir. Uygulama
oncesi, enfeksiyon, kanama bozuklugu, alerji veya antikoagiilan kullanim1 gibi
kontrendikasyonlarin diglanmasi gereklidir (Donnelly, 2018).
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Oral Cerrahide Komplikasyon
Yonetimi

Anda¢ Dogan' & Hilal Gébel’ & Muhammet Akin®
1.GIRIS
Mindr agiz cerrahisi, genel anestezi gerektirmeksizin, siklikla lokal anestezi
altinda ve ayaktan tedavi protokolleriyle gerceklestirilen cerrahi prosediirlerin
genel adidir (D’Avila ve Pereira, 2023; Guimardes ve digerleri, 2023). Dis
hekimligi pratiginde en sik uygulanan bu iglemler; gémiilii veya siirmiis dislerin
¢ekimi, pre-protetik cerrahi diizenlemeler (frenektomi, tiiberoplasti), kiigiik kist
veya iyi huylu tiimérlerin eksizyonu, biyopsi alimi ve dental implant
uygulamalarini kapsamaktadir (Guimardes ve digerleri, 2023). Glniimiizde
modern cerrahi tekniklerin ve teknolojik goriintilleme ydntemlerinin (Konik
Isinh Bilgisayarlt Tomografi - KIBT) gelisimiyle birlikte bu prosediirler yiiksek
basar1 oranlariyla uygulanmaktadir (Ghaeminia ve digerleri, 2009). Ancak
cerrahi miidahalenin dogas1 geregi, doku biitiinliigiiniin bozuldugu her islem,
potansiyel bir komplikasyon riski tasimaktadir (Guimaraes ve digerleri, 2023).

Komplikasyon, cerrahi prosediir sirasinda veya sonrasinda ortaya ¢ikan,
hastanin genel sagligini, yasam kalitesini veya tedavinin prognozunu olumsuz
etkileyen istenmeyen olaylar biitiinii olarak tanimlanir (D’Avila ve Pereira,
2023). Literatiirdeki genis kapsamli retrospektif calismalar, mindr agiz
cerrahisinde komplikasyon insidansinin cerrahin deneyimine, vakanin zorluk
derecesine ve hastanin sistemik durumuna bagli olarak %2.6 ile %30.9 arasinda
degistigini gostermektedir (Dallaserra ve digerleri, 2020; Sa, 2022). Bu
komplikasyonlar, operasyon sirasinda kanama, sinir yaralanmasi veya komsu dis
hasar1 seklinde goriilebilecegi gibi; operasyon sonrasinda alveolit, enfeksiyon,
trismus veya hematom olarak da karsimiza ¢ikabilmektedir (D’ Avila ve Pereira,
2023; Guimaraes ve digerleri, 2023).

Bu kitap boliimiiniin temel amaci; minor agiz cerrahisinde karsilagilabilecek
olast komplikasyonlarin etiyolojisini giincel literatiir 1518inda irdelemek, risk
faktorlerini preoperatif donemde tanimlayarak onleyici stratejiler gelistirmek ve

"' Dr. Ogr. Uyesi, Recep Tayyip Erdogan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis
ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali, ORCID: 0000-0002-3517-2051

2 Ars. Gor., Recep Tayyip Erdogan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve
Cene Cerrahisi Anabilim Dali, ORCID: 0009-0009-1650-3175

3 Ars. Gor., Recep Tayyip Erdogan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve
Cene Cerrahisi Anabilim Dali, ORCID: 0009-0005-4225-3414
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komplikasyon gelismesi durumunda uygulanacak kanita dayali en giincel
yonetim algoritmalarin1 sunmaktir. Boliim boyunca, komplikasyonlarin sadece
cerrahi teknikle smirli kalmadigi, hastanin medikal anamnezi ve postoperatif
bakimiyla da dogrudan iligkili oldugu vurgulanacaktir (Abayon ve digerleri,
2016). Hekimin olas1 bir kriz aninda durumu yonetebilme becerisi, malpraktis
iddialarindan korunma ve hasta giivenliginin saglanmasi agisindan hayati 6nem
tasimaktadir (D’ Avila ve Pereira, 2023).

2. KOMPLIKASYONLARIN SINIFLANDIRILMASI

Minér agiz cerrahisinde komplikasyonlarin siniflandirilmasi, tan1 ve tedavi
stirecinin standartlastirilmas1 agisindan 6nem tasir. Literatiirde en yaygin kabul
goren yaklasim, komplikasyonlarin ortaya c¢ikis zamanina dayali kronolojik
smiflandirmadir (D’Avila ve Pereira, 2023; Sa, 2022) Bununla birlikte, ciddiyet
derecesine gore yapilan siniflandirmalar da klinik yonetimi destekleyici
niteliktedir.

2.1. Zamanlamaya Gore Simiflandirma

Intraoperatif (Erken) Komplikasyonlar: Cerrahi girisimin baslangicindan yara
yerinin kapatilmasina kadar gecen siirede ortaya ¢ikan komplikasyonlardir ve
biiyiik 6l¢lide cerrahin teknik deneyimi ile iligkilidir (Guimaraes ve digerleri,
2023; Jedrzejewski ve digerleri, 2015).

Yumusak doku laserasyonlari, hemoraji, dis veya kok kiriklari, komsu dis
liikksasyonu, alet kirilmasi, maksiller siniis perforasyonu, dis veya kokiin
anatomik bogluklara kagmasi, sinir yaralanmalar1 ve lokal anesteziye bagl
komplikasyonlar bu grupta yer almaktadir (D’ Avila ve Pereira, 2023; Guimaraes
ve digerleri, 2023; Urvasizoglu ve Tiiren, 2019).

Postoperatif (Geg) Komplikasyonlar: Cerrahi sonrasi iyilesme doneminde
ortaya ¢ikan komplikasyonlardir ve erken (ilk 24-48 saat) ile ge¢ postoperatif
donem olarak simiflandirilmaktadir (D’Avila ve Pereira, 2023; Guimardes ve
digerleri, 2023; Memis ve digerleri, 2024). Agr1, 6dem, trismus, ekimoz veya
hematom, enfeksiyon, alveolit, siitlir dehisensi, osteomiyelit ve kalic1 parestezi
postoperatif komplikasyonlar arasinda sayilmaktadir (Ghaeminia ve digerleri,
2009; Memis ve digerleri, 2024; Sa, 2022).

2.2. Ciddiyet Derecesine Gore Siniflandirma

Minér (Hafif) Komplikasyonlar: Genellikle gegici ve yasami tehdit etmeyen
bu komplikasyonlar, agri, 6dem ve sinirli yumusak doku hasarlarmi kapsar ve
¢ogu mindr cerrahi girisim sonrasi beklenen bulgular olarak kabul edilmektedir
(Kurian Paul Senior Lecturer ve digerleri , 2021; Sayed ve digerleri, 2019).
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Major (Ciddi) Komplikasyonlar: Kalic1 fonksiyon kaybi riski tasiyan veya
ileri cerrahi miidahale ve hastane yatis1 gerektiren durumlar ifade eder; ¢ene
kiriklari, kalici sinir hasarlari, derin boyun enfeksiyonlari ve kontrol altina
almamayan sistemik kanamalar bu grupta degerlendirilmektedir (Kurian Paul
Senior Lecturer ve digerleri, 2021; Sayed ve digerleri, 2019).

Bu boélimde komplikasyon yonetimi, intraoperatif ve postoperatif
komplikasyonlarin ele alinmasi esasina gore yapilandirilmastir.

3. LOKAL ANESTEZi KOMPLIKASYONLARI

Lokal anestezi, mindr agiz cerrahisinin temel tasidir; ancak invaziv bir
farmakolojik miidahale olmast nedeniyle hem lokal hem de sistemik
komplikasyon risklerini barindirir. Cerrahi islem sirasinda karsilasilabilecek
komplikasyonlar arasinda ignenin kirilmasi, enjeksiyon bolgesinde agri olusmasi,
asirt duyarlilik ya da alerjik reaksiyonlar, lokal anestezik doz asimina bagl
toksisite ve yetersiz anestezik etki yer almaktadir. Cerrahi girisimi takiben ise
hematom gelisimi, trismus ile postoperatif parestezi veya nevralji gibi ndrolojik
komplikasyonlar goriilebilmektedir (Kim ve Moon, 2013; Schenkel ve dig, 2015)

3.1. Lokal Anestezi Sistemik Toksisitesi (LAST)

Lokal anesteziklerin yanliglikla intravaskiiler enjeksiyonu veya doz agimi
sonucu plazma konsantrasyonunun toksik seviyelere ulasmasi, santral sinir
sistemi (SSS) ve kardiyovaskiiler sistemi etkileyen hayati tehdit edici bir tablo
olan LAST'a yol acar (Adam ve digerleri, 2025; Rhee ve digerleri, 2019).

e FErken donemde perioral uyusukluk, metalik tat, tinnitus (kulak
¢mlamasi) ve ajitasyon goriiliirken; ileri evrede nobetler, solunum depresyonu,
hipotansiyon ve kardiyak arrest gelisebilir (Adam ve digerleri, 2025; Safety
Committee of Japanese Society of Anesthesiologists, 2019).

e  @iincel Tedavi Protokolii: Amerikan Bolgesel Anestezi Dernegi (ASRA)
ve giincel toksikoloji rehberleri, LAST yonetiminde %20 Lipid Emiilsiyon
Tedavisini altin standart olarak kabul etmektedir(Adam ve digerleri, 2025; Lee
ve digerleri, 2024; Safety Committee of Japanese Society of Anesthesiologists,
2019)

e Havayolu giivenligi saglandiktan sonra, 1.5 mL/kg dozunda %20 lipid
emiilsiyonu bolus olarak (yaklagik 1 dakika iginde) intravendz yolla verilir.
Dolagim diizelmezse bu doz 5 dakika sonra tekrarlanabilir (Adam ve digerleri,
2025; Lee ve digerleri, 2024).
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e Lipid Sink teorisine gore, lipid emiilsiyonu lipofilik karakterdeki lokal
anestezi molekiillerini kan dolagimindan ¢ekerek kardiyak dokudan uzaklastirir
(Adam ve digerleri, 2025; Lee ve digerleri, 2024; Safety Committee of Japanese
Society of Anesthesiologists, 2019).

3.2. igne Kirilmasi ve Yonetimi

Igne kirilmasi, modern ekipmanlara ragmen nadir goriilen ancak cerrahi ve
anestezi uygulamalarinda ciddi endise olusturan bir komplikasyondur.
Literatirde bu durumun 6zellikle mandibular blok anestezi sirasinda daha sik
bildirildigi vurgulanmistir (Schenkel ve digerleri, 2015).

En sik nedenler; hastanin ani hareketi, ignenin "hub" (govde ile birlestigi en
zayif nokta) noktasina kadar dokuya gomiilmesi ve ignenin Onceden
biikiilmesidir (Kim ve Moon, 2013).

1. Hasta agzimi agik tutmaya tesvik edilir, cerrahin eli dokuyu
hareket ettirmemek i¢in sabit kalir (Malkawi ve digerleri, 2023).

2. Eger parca goriiniiyorsa hemostat ile ¢ikarilir. Goriinmiiyorsa,
asla insizyon yapilmamali ve kérlemesin aranmamalidir; bu durum par¢anin daha
derin lojlara (pterygomandibular bosluk) itilmesine neden olur (Malkawi ve
digerleri, 2023).

3. Giincel yaklasim, kirik par¢anin 3 boyutlu konumunu belirlemek
icin Konik Isinl Bilgisayarli Tomografi (KIBT) kullanilmasini sart kosmaktadir
(Kim ve Moon, 2013; Malkawi ve digerleri, 2023).

4. Derin lojlardaki parcalar, daha ileri cerrahi girisim igin
maksillofasiyal cerrahi kliniklerine sevk edilmelidir (Kim ve Moon, 2013).

3.3. Okiiler (G6z) Komplikasyonlar

Intraoral enjeksiyonlar sirasinda anestezik soliisyonun yanlislikla arteriyel
sisteme karisarak retrograd akimla géze ulagmasi; diplopi (¢ift gérme), pitozis
(g6z kapag diistikliigii) ve amauroz (gegici korliik) gibi komplikasyonlara neden
olabilir (Alamanos ve digerleri, 2025).

Maksiller arter veya orta meningeal arter yoluyla oftalmik arter dallarina
ulasan anestezik madde, ekstraokiiler kaslarda gegici paraliziye neden olur
(Crespo-Reinoso ve digerleri, 2025).

Genellikle anestezinin etkisi gectiginde (30-90 dakika) tablo kendiliginden
diizelir. Hastanin go6ziinii kapatamamasina bagli kornea kurumasi riskine karsi
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g0z band1 ile kapatilmasi ve hasta sakinlestirilerek takibi yeterlidir (Alamanos ve
digerleri, 2016; Crespo-Reinoso ve digerleri, 2025) .

4. INTRAOPERATIF KANAMA VE HEMOSTAZ YONETIMi

Mindr agiz cerrahisinde kanama, genellikle yumusak doku veya kemik
damarlarinin travmatize olmasi, pihtilasma faktorlerinin eksikligi veya hastanin
kullandig1 antitrombotik ilaglar nedeniyle gelisen, cerrahi goriisii bozan ve hasta
giivenligini tehdit eden bir komplikasyondur. Etkili bir yonetim, cerrahin
hemostaz fizyolojisine ve kullanilan ajanlarin biyokimyasal mekanizmalarina
hakim olmasim gerektirir (Martinez ve Tsakiris, 2015).

4.1. Antitrombotik ilaglar ve etki mekanizmalari

Cerrahi 0ncesi anamnezde hastanin kullandig: ilaglarin hangi mekanizmay1
bloke ettigini bilmek, kanama riskini yonetmenin anahtaridir.

A. Vitamin K Antagonistleri (VKA)

Varfarin gibi Vitamin K Antagonistleri , karacigerde K vitaminine bagimh
faktorlerin (II, VII, IX, X) sentezini inhibe ederek koagiilasyon kaskadini bozar
ve cerrahi kanama riskini artirir. Bu nedenle antikoagiilan kullanan hastalarda
stkca INR takibi yapilmalidir (Engelen ve digerleri, 2018; Felix ve Chaban,
2020).

Mindr cerrahilerde antikoagiilan kesimine gerek olmayabilecegi, diisiik
kanama riski durumunda islemin antikoagiilan kesilmeden yapilabilecegi
bildirilmektedir; gerektiginde lokal hemostatik onlemlerle kanama kontrolii
saglanabilir (Engelen ve digerleri, 2018).

B. Antiplatelet Ajanlar

Trombositlerin birbirine yapismasinit (agregasyon) engelleyen ilaglardir
(Engelen ve digerleri, 2018; Statman, 2022).

1. Asetilsalisilik Asit : Siklooksijenaz-1 (COX-1) enzimini geri
doniisiimsiiz olarak inhibe ederek Tromboksan A2 sentezini engeller. Trombosit
Oomrii boyunca (7-10 giin) etkilidir (Engelen ve digerleri, 2018; Statman, 2022).

2. P2Y12 inhibitérleri (Klopidogrel/Plavix, Tikagrelor):

e  Mekanizma: Trombosit yiizeyindeki ADP reseptorlerini bloke ederek
aktivasyonu ve fibrinojen baglanmasini engeller (Engelen ve digerleri, 2018).

e  Tekli kullanimlarda kesilmesi Onerilmez. Antiplatelet tedavi rejimini
bozmadan kanama kontrolii saglamak amaciyla lokal hemostatik yontemlerden
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etkin bir sekilde yararlanilabilir (Engelen ve digerleri, 2018; Felix ve Chaban,
2020).

C. Yeni Nesil Oral Antikoagiilanlar (NOACs / DOACs)

Geleneksel varfarin'e gore daha giivenli kabul edilen, INR takibi
gerektirmeyen ilaglardir.

1. Direkt Faktor Xa Inhibitorleri (Rivaroksaban, Apiksaban): Koagiilasyon
kaskadinin ortak yolundaki Faktor Xa'y1 dogrudan bloke ederek Protrombin'in
Trombin'e doniisiimiinii engeller (Engelen ve digerleri, 2018; Felix ve Chaban,
2020).

2. Direkt Trombin Inhibitérleri (Dabigatran): Fibrinojenin Fibrin'e
doniigmesini saglayan Trombin (Faktor [1a) enzimini dogrudan baglayarak inhibe
eder (Engelen ve digerleri, 2018; Felix ve Chaban, 2020).

Yar1 Omiirleri kisadir (12-14 saat). Mindr cerrahilerde genellikle ilaci kesmeye
gerek yoktur; ancak islem, kandaki ilag seviyesinin en diisiik oldugu bir sonraki
dozdan hemen Onceki" saatte planlanmalidir (Engelen ve digerleri, 2018; Palta
ve digerleri, 2014).

4.2. Lokal hemostatik yontemler ve ajanlar

Kanama gelistiginde veya riskli hastalarda kullanilan yontemler, etki
mekanizmalarina gore siniflandirilir.

A. Mekanik Yontemler (Fiziksel Bariyer)

1. Dijital Basing: Kesilen damar ug¢larmi sikisgtirarak kan akimimi azaltir,
trombositlerin hasarli yiizeye yapismasi i¢in zaman kazandirir ve staz olusturarak
pihtilagsmayn tetikler (Felix ve Chaban, 2020).

2. Siitlir: Yara dudaklarim mekanik olarak birlestirir, doku gerginligini
artirarak damar liimenini daraltir ve kanamay1 durdurur (Felix ve Chaban, 2020).

3. Kemik Mumu: Arn mumu ve yumusatici ajanlardan olusur. Kanamali
kemik trabekiilleri iizerine siiriildiigiinde mekanik bir tikag¢ gorevi gérerek damar
uclarimi tikar. Biyokimyasal bir etkisi yoktur, emilmez; bu nedenle asir1 kullanimi
"yabanci cisim reaksiyonuna" ve enfeksiyona yol acabilir (Felix ve Chaban,
2020).
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B. Termal Yontemler

1. Elektrokoterizasyon: Yiiksek frekansli elektrik akimi1 dokudan gecerken
151 enerjisine doniisiir. Bu 1s1, hiicre i¢i proteinleri denatiire eder ve kani koagiile
ederek damar ucunu miihiirler (Erelel, 2012).

C. Kimyasal ve Biyolojik Ajanlar (Topikal Hemostatlar)

Lokal hemostatik ajanlar, pihtilasma kaskadini hizlandirarak veya yapay bir
ptht1 matrisi olusturarak galisir.

1. Okside Rejenere Seliiloz : Kanla temas ettiginde fiziksel olarak siser ve
jelatinoz bir kiitle olusturur. Ayrica ortamin pH'imi diistirerek lokal
vazokonstriksiyon saglar ve bakterisidal etki gosterir (Dinkova ve digerleri, 2025;
Hajosch ve digerleri, 2010). Avantaji tamamen rezorbe olur, 7-14 giin i¢inde
kaybolur.

2. Emilebilir Jelatin Siingerler: Trombositler icin mekanik bir ¢ati olusturur.
Kendi bagina pihtilagma faktorii igermez (Irfan ve digerleri, 2022; Mahardawi ve
digerleri, 2023).

3. Traneksamik Asit: Plazminojenin Plazmin'e doniismesini engeller.
Traneksamik asit olugsmus olan pihtinin erken erimesini ve kanamanin tekrar
baslamasini engeller (Engelen ve digerleri, 2018; Kaddah ve digerleri, 2024).
Ampul formu kirilarak gazli beze emdirilir ve g¢ekim soketine topikal olarak
uygulanir. Sistemik dolagima minimal geger, bu nedenle giivenlidir.

4. Fibrin Yapistiricilar: insan kaynakli Fibrinojen ve Trombin igeren iki
ayr1 bilesenden olusur. Karigtirildiklarinda viicudun pihtilagsma kaskadinin son
asamasini (Fibrinojen -> Fibrin) taklit ederek aninda yapay bir pihti olusturur
(Mahardawi ve digerleri, 2023).

5. Ankaferd Blood Stopper (ABS): Tiirkiye kokenli bitkisel bir ajandir.
Kanla temas ettiginde plazma proteinleri ve eritrositlerle ¢ok hizli bir "protein
ag1" olusturur. Klasik pihtilasma kaskadindan bagimsiz ¢alistigi i¢in, hemofili
hastalarinda veya yogun antikoagiilan kullananlarda bile etkilidir (Ciftgiler ve
Haznedaroglu, 2020).

6. Kitosan Bazli Ajanlar: Iyonik ¢cekim kuvvetiyle kan hiicrelerini kendine
ceker ve agliitinasyonu saglayarak pihtilasmay1 baslatir (Kaddah ve digerleri,
2024).
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4.3. Kanama yonetim algoritmasi

Cerrahi iglemler sirasinda veya sonrasinda gelisen kanamanin kontroliinde,
her cerrahin sistematik ve basamakli bir yaklasimi benimsemesi gerekmektedir.

Preoperatif Degerlendirme: Kanama riskinin 6ngoriilmesi amaciyla ayrintil
anamnez alinmali, hastanin kullandig1 antikoagiilan veya antiagregan ilaclar
sorgulanmali ve gerekli durumlarda koagiilasyon testleri (PT, aPTT, INR)
degerlendirilmelidir (Felix ve Chaban, 2020).

Ik Miidahale: Aktif kanama varliginda 6ncelikle kanama odag: belirlenmeli
ve kanayan bolgeye steril gazli bez ile kesintisiz mekanik basing
uygulanmalidir(Felix ve Chaban, 2020).

Cerrahi Kontrol: Mekanik basing ile kanama kontrol altina alinamiyorsa,
kanayan damar dogrudan goriilebiliyorsa klemplenmeli veya elektrokoterizasyon
uygulanmalidir. Ayrica yara dudaklarinin  suture edilmesi hemostazin
saglanmasina katki saglar (Felix ve Chaban, 2020).

Lokal Hemostatik Ajanlar: Kanama devam ediyorsa, cerrahi soket icerisine
okside seliiloz veya emilebilir jelatin siinger yerlestirilebilir (Engelen ve digerleri,
2018).

fleri Lokal Teknikler: Kanamanin kemik kaynakli oldugu durumlarda kemik
mumu uygulamasi tercih edilebilir (Fritsche, Wirth ve Lam, 2023). Yumusak
dokudan kaynaklanan persistan sizintilarda ise fibrin yapistiricilar veya ABS gibi
topikal hemostatik ajanlarin kullanimui etkili olabilir (Jackson, 2001; Kazancioglu
ve digerleri, 2013).

Sistemik Destek: Tiim lokal dnlemlere ragmen kontrol altina alinamayan
inat¢1 kanamalarda sistemik antifibrinolitik tedavi diisliniilmeli ve gerekli
durumlarda hematoloji konsiiltasyonu istenerek koagiilasyon faktor replasmani
planlanmalidir (Felix ve Chaban, 2020; Makris ve digerleri, 2013).

5.PERIFERIK SINiR YARALANMALARI:

Mindr agiz cerrahisinde, 6zellikle gomiilii {iglincli molar operasyonlarinda
Nervus Alveolaris Inferior (NAI) ve Nervus Lingualis (NL) yaralanmalar1 hem
hasta hem de cerrah agisindan ciddi bir komplikasyondur. NAI ve NL yaralanma
orani ¢aligmalarda genis aralikta rapor edilmistir; daha biiyiik, daha glincel ve
metodolojik ¢aligmalarda genel populasyonda bu komplikasyon ora ninin
¢ogunlukla %1’in altinda oldugu bildirilmistir (Robert ve digerleri, 2005;
Schiavone ve Ziccardi, 2021).
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Sinir yaralanmasina maruz kalan hastalarin 6nemli bir kisminda gegici
duyusal degisiklikler ortaya ¢ikabilmekte, ancak olgularin yaklagik %25’inde bir
yila kadar uzayabilen kalic1 duyusal defisitler gelisebilmektedir. Bu riskler goz
oniinde bulundurularak, tgiinci molar cerrahisi Oncesinde hastanin olasi
komplikasyonlar hakkinda ayrintili sekilde bilgilendirilmesi ve onamin alinmasi
zorunludur (Robert ve digerleri, 2005).

KIBT; mandibular iiglincii molar cerrahisi 6ncesinde mandibular kanal ile dig
kokleri arasindaki iligkinin degerlendirilmesinde altin standart goriintiileme
yontemlerinden biridir (Tantanapornkul ve digerleri, 2007).

KIBT kullanimi ile mandibular kanal kortikasyonunun kaybi, kanalin koklerle
stiperpozisyonu, kanalin bukkal/lingual yerlesimi detayli sekilde analiz
edilebilmektedir.

Sinir yaralanmasinin derecesini belirlemek icin Seddon ve Sunderland
siniflandirmalari hala literatiirde temel kabul edilen sistemlerdir. Her iki sistem
de aksonal ve bag doku hasarinin derecesine gore prognostik ¢ikarimlar saglar ve
klinik olarak yaygin sekilde referans verilmistir (Cinar, 2024).

Norosensor Testler

Postoperatif donemde sinir hasar1 olan hastalarda standardize klinik testler
taniy1 gili¢lendirir ve hasar derecesini siniflandirmada yardimei olur (Tojyo ve
digerleri, 2019): Iki Nokta Ayrim Testi , Hafif Dokunma / Firga ile Dokunma
Testi,igne Batirma / Keskin-Kiint Ayirimi, Termal (Sicak-Soguk) Testleri,
objektif veriler sunmasi nedeniyle Trigeminal Somatosensér Uyarilmig
Potansiyeller (SEP) gibi elektrofizyolojik testlerin kullanimi klinik testleri
desteklemektedir. Ancak kullanimi ¢ogu merkezde simirlidir ekipman,zaman ve
uzmanlik gerektirir (Bennett ve digerleri, 1987; Hong ve digerleri, 2019;
Nakagawa ve digerleri, 2001).

6. OROANTRAL ACIKLIK (OAA) CERRAHI YONETIMIi

Oroantral agiklik (OOA), maksiller posterior dis ¢ekimi sirasinda maksiller
siniis tabaninin perforasyonu sonucu olusur ve literatiirde yaklasik %2-5
oraninda bildirilmistir (Parvini ve digerleri, 2018; Yalgin ve digerleri, 2011).

Uygun sekilde tedavi edilmezse OOA, kronik maksiller siniizit, mukozal
hastaliklar veya oroantral fistiil gibi komplikasyonlara yol agabilir (Parvini ve
digerleri, 2018; Yalgin ve digerleri, 2011).

Tedavide tanm1 ve zamanlama 6nemlidir: Tedavi ne kadar erken yapilirsa basart
o kadar yiiksektir; 48—72 saat i¢inde kapanma girisimi genellikle daha iyi sonug
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verir. Enfeksiyon varlig1 ve siniis tutulumu tedaviyi etkiler; siniizit varsa o6nce
medikal tedavi Onemlidir. Epitellesme olmugsa (fistiil olusmussa) spontan
kapanma olmaz ve cerrahi yaklasim gereklidir (Dipalma ve digerleri, 2025).

6.1. Aciklik Boyutuna Gore Yonetim

e  Kiiciik Agikliklar (< 3mm): Genellikle kendiliginden iyilesir. Soket i¢ine
kan pihtist olusumu tesvik edilir. Hastaya siniis onlemleri (hapsirmama, pipet
kullanmama,iyi oral hijyen) anlatilir (Oliva ve digerleri, 2010).

e  Orta Acikliklar (=3-5 mm) : Soket agzina hemostatik ajanlar (jelatin
stinger,kollagen) konularak 8 siitiir atilir. Antibiyotik (Amoksisilin + Klavulanik
asit) ve dekonjestan burun spreyi regete edilir (Dipalma ve digerleri, 2025; Oliva
ve digerleri, 2024).

e Biiyik Agikliklar (> 5mm): Spontan kapanma nadir ve siniizit riski
yiiksek oldugundan mutlaka flep operasyonu ile kapatilmalidir (Dipalma ve
digerleri, 2025; Oliva ve digerleri, 2024).

6.2. Cerrahi Kapatma Teknikleri

Flep teknikleri (bukkal ilerletme flebi, palatal flep) rejeneratif yontemler
(PRF, membranlar, kemik greftleri) ve gerekirse ileri cerrahi veya kombine
teknikler bulunur.

Acikligin kapatilmasinda giincel literatiirde en sik kullanilan iki teknik 6ne
¢ikmaktadir:

A. Bukkal ilerletme Flebi (Rehrmann Flebi)

En yaygin tekniktir. Bukkal mukoperiosteal flep, periostun c¢izilmesi ile
gevsetilir ve palatal tarafa ¢ekilerek aciklik kapatilir. Bu teknigin dezavantaji
vestibiil derinliginin azalmasidir (Dipalma ve digerleri, 2025; Oliva ve digerleri,
2024).

B. Bukkal Yag Yastig1 (BFP)

Bukkal yag yastiginin en 6nemli avantaji, yiiksek vaskiilarizasyonu sayesinde
greft nekrozu riskinin diisiik olmasidir. Ayrica anatomik olarak defekt bolgesine
yakin olmasi, ek cerrahi saha gereksinimini ortadan kaldirmaktadir (Alonso-
Gonzalez ve digerleri, 2015).

Cerrahi yaklasim, oroantral defektin bulundugu bodlgeden yapilan agiz ici
insizyon ile baglar. Bukkal yag yastigina, bukkal mukozanin posteriorundan
dikkatli bir diseksiyonla ulasilir. Bu agsamada yag dokusunun pedikiilii korunarak
serbestlestirilmesi esastir. Mobilize edilen BFP, defekt alani {izerine gerilimsiz
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sekilde ©One dogru kaydirilarak yerlestirilir ve rezorbe olabilen siitiir
materyalleriyle stabilize edilir (Alonso-Gonzalez ve digerleri, 2015; Dipalma ve
digerleri, 2025; Han ve Seok, 2025).

7. iILACA BAGLI CENE KEMIiGi OSTEONEKROZU (MRONJ)
YONETIMI

Mindér cerrahi planlanan hastalarda antianjiogenik veya antiresorptif ilag
kullanimu, basit bir dis ¢ekimini MRONJ (Medication-Related Osteonecrosis of
the Jaw) adi verilen ve kemik nekrozuyla seyreden ciddi bir komplikasyona
doniistlirebilir (Ruggiero ve digerleri, 2022).

Amerikan A8z ve Cene Cerrahlarn Birligi'nin (AAOMS) 2022
giincellemesine gore, bir hastaya MRONJ tanist konulabilmesi i¢in su ii¢ kriterin
bir arada olmas1 gerekir:

1. Giincel veya gecmiste antirezorptif (Bifosfonat, Denosumab) veya
anjiyogenez inhibitorii tedavi 6ykiisii.

2. Cene-yiiz bolgesinde 8 haftadan uzun siiredir iyilesmeyen, ag1z ortamina
acik kemik varlig1 (veya intraoral/ekstraoral fistiil).

3. Cene bolgesine radyoterapi Oykiisiiniin olmamasi.

Oral bifosfonat kullanan ile IV bifosfonat kullanan gruplar arasinda risk farki
biiyiiktiir (Hoong ve digerleri, 2025; Thomas ve Ouanounou, 2023).

MRONIJ gelisim riskini artiran sistemik faktorler arasinda uzun siireli
antirezorptif ila¢ kullanimi, kortikosteroid tedavisi, diabetes mellitus, sigara
kullanimi ve bagisiklik sistemini baskilayan diger durumlar yer alir. Lokal risk
faktorleri arasinda dentoalveolar cerrahi (6zellikle dis ¢ekimi), iltihabi
periodontal hastaliklar ve uygunsuz protez travmasi bulunur (He ve digerleri,
2020).

CTX Degeri: Serum C-terminal telopeptid (CTX) seviyesinin 150 pg/mL'nin
izerinde olmas1t BRONJ riskinin diisiik oldugunu gosteren bir biyobelirteg olarak
kullanilabilir. Bununla birlikte CTX degerinin 150 pg/mL’den az olmast MRONJ
prevalansinin  artisi  ile iliskili olmayip gilincel literatlir tarafindan
desteklenmemistir (Thomas ve Ouanounou, 2023).

MRON!J riskini azaltmak i¢in antirezorptif tedavi baglamadan 6nce kapsaml
dental degerlendirme ve gerekirse cerrahi islemlerin tamamlanmasi Onerilir
(Shapiro ve digerleri, 2019). Elektif dentoalveolar cerrahi islemler antirezorptif
tedavi devam ederken genellikle 6nerilmez; planlanacaksa dis hekimi ile birlikte
degerlendirilmelidir (Jung ve digerleri, 2022; Shapiro ve digerleri, 2019).
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Mevcut literatiir, antirezorptif tedavinin dnleme veya tedavi amaciyla rutin
olarak kesilmesinin faydali oldugunu destekleyecek yeterli giiclii kanit
sunmamaktadir; bu karar, hastanin sistemik kemik saglig1 ve riskleri ile birlikte
degerlendirilmeli, hastanin hekimleriyle birlikte kararlagtirilmalidir (Jung ve
digerleri, 2022).

Konservatif bakim MRONJ tedavisinin ilk basamagidir ve genellikle
antibiyotikler, oral antiseptik gargara (6r. klorheksidin) ve minimal debritman
icerir. Direncli veya ileri evre MRONJ olgularinda cerrahi girisimler, nekrotik
kemigin ¢ikarilmasi ve flep kapatilmasi ile multidisipliner bakim gerekebilir
(Ruggiero ve digerleri, 2022).

8. ALVEOLAR OSTEITIS

Alveolar osteitis (AO), dis ¢cekimi sonrasi en sik goriilen ve hastanin yasam
kalitesini ciddi oranda diisiiren postoperatif bir komplikasyondur (Garola ve
digerleri, 2021). Fibrinolitik alveolit olarak da tamimlanan bu tablo, pihti
olusumunun bozulmasi veya olusan pihtinin erken dénemde (ilk 1-3 giin) lizise
ugramasi sonucu kemik duvarlarmin agiz ortamina agilmasiyla karakterizedir
(Cardoso ve digerleri, 2024; Garola ve digerleri, 2021).

8.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Rutin dis ¢ekimlerinde AO insidansi %1-5 iken, géomiilii mandibular ti¢lincii
molar cerrahisinde bu oran.daha yiiksek rapor edilmektedir (Cardoso ve digerleri,
2024).

e Travmatik Cerrahi: Kemik dokusunun asir1  1sinmasi  ve
vaskiilarizasyonun bozulmasi riski artirir (Cardoso ve digerleri, 2024).

e Titin Kullammmi: Sigara, emme basinci yaratarak pihtiyr yerinden
oynatmasinin yani sira, igerdigi toksik maddelerle fibroblast aktivitesini
baskilamaktadir (Cardoso ve digerleri, 2024).

e Oral Kontraseptifler: Ostrojen seviyesindeki artisin fibrinolitik sistemi
aktive ederek piht1 ytkimini hizlandirdig: kanitlanmistir. Bu nedenle cerrahinin,
menstriiel siklusun Ostrojenin en diisiik oldugu gilinlerde (23-28. giinler)
yapilmasi Onerilmektedir.

8.2. Tedavi Yonetimi

AO tedavisinde amag iyilesmeyi hizlandirmaktan ziyade, palyatif bakimdir
(Garola ve digerleri, 2021).
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1. Soket Irrigasyonu: Soket i¢inde biriken gida artiklar1 ve nekrotik dokular
steril serum fizyolojik ile (basingsiz sekilde) yikanmalidir. Kiiretaj yapilmasi,
travmaya ve enfeksiyon yayilimina neden olabileceginden kontrendikedir
(Garola ve digerleri, 2021).

2. Intra-Alveolar Pansumanlar: Geleneksel 6jenol emdirilmis patlar agriy
azaltsa da kemik iyilesmesini geciktirme potansiyeli vardir. Giincel literatiirde,
¢inko oksit veya iyodoform bazli, 6jenol icermeyen yeni nesil patlarin veya
hyaluronik asit jellerinin kullanimi1 6nerilmektedir (Garola ve digerleri, 2021).

3. Fotobiyomodiilasyon terapisi (PBM), farkli lazer parametreleri ile
yapilan klinik c¢aligmalarda alveolar osteitis (dry socket) vakalarinda agri
siddetini azaltmada ve iyilesme siirecini olumlu etkilemede etkin bulunmustur;
bir sistematik inceleme, lazer terapisinin konvansiyonel tedavilere kiyasla olumlu
sonuclar verdigini gostermistir (Shafaee ve digerleri, 2020). Yeni klinik veriler,
PBM’in yumusak doku iyilesmesi ve agr1i kontrolii iizerinde fayda
saglayabilecegini gdstermektedir (Yuzbasioglu ve Eroglu, 2024).

9. POSTOPERATIF AGRI YONETIMi VE MULTIMODAL
ANALJEZI

Minér agiz cerrahisi sonrast agri, doku hasarina bagli enflamatuar
mediatdrlerin serbestlesmesiyle baglayan ve 5-6 saat sonra en yogun halini alan
akut bir siiregtir (Malamed, 2023; Mattos-Pereira ve digerleri, 2023). Onleyici ve
multimodal analjezi yaklasimlar1 bu siirecin kontroliinde etkin bulunmustur
(Pimenta ve digerleri, 2023).

9.1. Onleyici Analjezi Stratejisi

Cerrahi travma baglamadan oOnce analjezik uygulanmasi, santral sinir
sistemindeki "agr1 hafizas1" olusumunu engeller. Preoperatif NSAII kullanimmin
(400-600 mg Ibuprofen) postoperatif donemde hastanin analjezik ihtiyacini ve
agri siddetini anlamli 6l¢giide diistirdigii kanitlanmistir (Gupta ve digerleri, 2023;
Wei ve digerleri, 2024).

9.2. Kortikosteroid Kullanim

Kortikosteroidler, cerrahi isleme bagl 6dem, trismus ve dolayli olarak agrinin
kontrol altina alinmasina katki saglar (Pimenta ve digerleri, 2023). Preoperatif
veya intraoperatif tek doz (4 mg veya 8 mg) Deksametazon enjeksiyonu (IV/IM
veya submukozal), arasidonik asit yolagimi fosfolipaz A2 seviyesinde bloke
ederek giilii bir anti-enflamatuar etki saglar (Moore ve digerleri, 2005).
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9.3. Multimodal Analjezi ve Opioid Yonetimi

Multimodal analjezi; farkl etki mekanizmalarina sahip ilaglarin ve tekniklerin
ayni anda kullanilmasini ifade eder. Bu yaklasim cerrahi sonrasi1 agriy1 daha etkili
kontrol eder ve opioid kullanimini azaltmay1 hedefler (Bailey ve digerleri, 2013).

o Ibuprofen + Paracetamol kombinasyonunun analjezik etkinliginin,
bir¢ok opioid tiirevi ilagla (kodein vb.) esdeger oldugu caligsmalarla gosterilmistir
(Chou ve digerleri, 2022). Cerrahi ligiincii molar dis ¢ekimi sonrasinda ibuprofen
+ parasetamol kombinasyonu, tek basina ibuprofen veya parasetamole kiyasla
daha etkili agr1 kontrolii saglayabilmekte; 6zellikle postoperatif 6. saat sonrasinda
daha diisik agr1 skorlar1 ve daha az kurtarici analjezik ihtiyaci ile
iligkilendirilmektedir. (Bailey ve digerleri, 2013; Chou ve digerleri, 2022).

e  Opioidlerin akilel kullanimi: Dig hekimliginde rutin agri yonetiminde
opioidlerin yeri yoktur. Bagimlilik riski ve yan etkileri (bulanti, sedasyon)
nedeniyle, sadece NSAII ve Paracetamol'e yanit vermeyen ¢ok siddetli vakalarda
kurtaric1 analjezik olarak diisiniilmelidir (Bailey ve digerleri, 2013; Raeder,
2022).

10. POSTOPERATIF ENFEKSIiYONLAR VE AKILCI ANTIBIiYOTIiK
KULLANIMI

Mindr agiz cerrahisinde enfeksiyon, cerrahi travmaya bagli steril enflamasyon
ile bakteriyel kontaminasyon arasindaki dengenin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar.
Saglikli bireylerde bu denge cogu zaman konagin immiin yanit1 lehine sonuglanir
ve enfeksiyon gelismez (Barry, 2021).

10.1. Antibiyotik Profilaksisi

e  Saglikl bireylerde gergeklestirilen rutin dis ¢ekimleri ve basit cerrahi
girisimlerde sistemik antibiyotik profilaksisinin postoperatif enfeksiyon
insidansin1 anlaml 6l¢iide azaltmadigi; buna karsilik antibiyotik direnci riskini
artirabilecegi gosterilmistir (Lodi ve digerleri, 2021).

e  Amerikan Kalp Birligi (AHA) ve AAOMS rehberlerine gore profilaksi
sadece enfektif endokardit riski tagiyan yiiksek riskli hastalar i¢in uygulanmalidir
(Wilson ve digerleri, 2021).

e  Penisilin alerjisi olmayan hastalarda cerrahiden 1 saat oOnce 2g
Amoksisilin; alerji durumunda ise 600mg Klindamisinin yan etkileri (C. difficile
koliti) nedeniyle artik ilk se¢enek olmadigi, yerine Azitromisin (500mg) veya
Klaritromisin tercih edilmesi gerektigi vurgulanmaktadir. Penisilin veya
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ampisiline alerjisi olan ve oral ila¢ alamayan kisilerde ise AHA, sefazolin veya
seftriaksonun kullanimimi 6nermektedir (Wilson ve digerleri, 2021).

10.2. Akut Enfeksiyon ve Apse Yonetimi

Postoperatif donemde cerrahi alan ¢evresinde agri, sislik, lokal 1s1 artis1 ve
ag1z acma kisitlhiliginin artmasi, cerrahi sonrasi gelisen bakteriyel enfeksiyonun
isaretleri olabilir (Wilson ve digerleri, 2021). Antibiyotikler yalnizca
enfeksiyonun sistemik belirtiler gdsterdigi veya yaygin yumusak doku tutulumu,
selillit, trismus gibi komplikasyon risklerinin bulundugu durumlarda
baslanmalidir. Sadece lokalize sislik varsa ve yeterli drenaj saglandiysa
antibiyotik kullanimi1 genellikle gerekli degildir (Lockhart ve digerleri, 2019).

10.3. Siitiir Dehissensi (Yara Dudaklarimin A¢ilmasi)

Cerrahi yara hattinda siitiir materyaline ragmen agilma (dehissens) meydana
gelebilir; bu durum genellikle primer kapatmanin doku gerginligi ve mikro
hareketlerle iligkilidir.

Klinik veriler, primer siitiirasyonun dehissens sikligini artirdigini ve sekonder
iyilesmenin birgok olguda daha stabil bir yara iyilesmesine yol agabilecegini
gostermektedir. Sekonder iyilesme, yaranin kendi kendine distan ige
kapanmasina izin verir ve lokal doku stresini azaltir. Bu yaklasimda yara
bolgesinin temiz tutulmasi, uygun antiseptik bakim ve diizenli takiple iyilesme
stireci izlenir (Pasqualini ve digerleri, 2005).

11. TRiISMUS VE DiGER FONKSIYONEL KOMPLIKASYONLAR

Trismus, cerrahi travma sonrasi ¢ene agma kisitliligi olarak tanimlanir ve
ozellikle mandibular {igiincii molar cerrahisi sonrasinda sik¢a goriiliir; bu durum
hastanin yeme, konusma ve hijyen fonksiyonlarin1 bozarak yasam kalitesini
gecici olarak etkileyebilir (De marco ve digerleri, 2021).

11.1. Etiyoloji ve Patofizyoloji

Trismus genellikle cerrahi travma ve g¢evre dokularda olusan inflamatuar
reaksiyonun bir sonucudur. NAI blogunun olasi bir komplikasyonu sonucu
medial pterygoid kas yanlislikla delinebilir ve trismusa sebep olabilir (Steed ve
Wonder, 2022).

Cerrahi sirasinda c¢igneme kaslarinin (6rnegin masseter kasi ve medial
pterygoid kas) mekanik manipiilasyonu ve akut inflamasyon, bu kaslarin gegici
spazmina ve agiz acikliginda kisitliliga yol acabilir (De marco ve digerleri, 2021).
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11.2. Tedavi Protokolii

Trismus tedavisinde aktif rehabilitasyon Onerilir; bu, agr1 sinirinda kontrollii
cene egzersizleri ile agi1z agma hareketinin artirilmasini igerir. Hastaya yumusak
diyet onerilir ve dis tedavileri ertelenmelidir. Is1 terapisi ve NSAIi’lerin
kombinasyonu, akut inflamasyonun kontroliinde yardimeci olabilir (Steed ve
Wonder, 2022).

12. MEDIKAL ACIiL DURUM YONETIMi

Mindr agiz cerrahisi kliniklerinde tibbi acil durumlar nadir olmakla birlikte,
senkop, hipoglisemi, anafilaksi, ndbet ve kardiyovaskiiler olaylar gibi hayati
tehdit eden tablolarin gelisme olasilig1 vardir; bu nedenle dental pratigi yiiriiten
cerrah ve ekip acil durum tan1 ve miidahale protokollerini bilmeli, gerekli ilag ve
donanimi  bulundurmalidir (Bhanji ve digerleri, 2015; Cukovié-Bagi¢ ve
digerleri, 2020).

12.1. Vazovagal Senkop (Bayilma)

Vazovagal senkop, dental ortamda en sik goriilen acil durumdur ve hastanin
cerebral perfiizyonunun gegici azalmasina bagli olarak ani biling kaybi ile
karakterizedir. Genellikle korku, agri, dental anksiyete veya stres tetikler. Klinik
belirtiler: Solukluk, terleme (soguk-nemli cilt), mide bulantis1 ve biling kaybidir
(Hutse ve digerleri, 2021).

Trendelenburg pozisyonu, ayaklarin bas seviyesinden yaklasik 15-30° yukar
kaldirilmasini igermekle birlikte; pasif regiirjitasyon, hava yolu obstriiksiyonu,
serebral 6dem gelisimi ve hasta giivenligi acisindan olusturabilecegi riskler
nedeniyle glinlimiizde tartismali bir uygulama olarak kabul edilmektedir. Mevcut
Amerikan Dis Hekimleri Birligi onerileri ve giincel bilimsel kanitlar, senkopun
en erken bulgularinda hastanin sirtiistii pozisyona alinmasini ve bacaklarin bas
hizasinda ya da hafif¢e iizerinde tutulmasini, vendz doniisiin artirilmasi agisindan
daha giivenli ve etkili bir yaklasim olarak desteklemektedir. Bilinci agik
hastalarda periferik vendz gollenmeyi azaltmak amaciyla bacaklarm aktif olarak
hareket ettirilmesi 6nerilmektedir (Li ve Ouanounou, 2026).

Senkop yonetiminde hastanin hayati bulgularinin sistematik degerlendirilmesi
temel basamaklardan biridir. Kan basinci, solunum sayisi ve nabiz hizi izlenmeli;
dolasim degerlendirmesi karotis nabzinin palpasyonu ile yapilmalidir. Vazovagal
senkop sirasinda siklikla zayif ve bradikardik nabiz gozlenir. Hava yolu agikligi
bas egme—cene kaldirma manevrasi ile saglanmali, solunum gogiis hareketlerinin
izlenmesi, solunum seslerinin dinlenmesi ve hava akiminin hissedilmesi ile
dogrulanmalidir (Li ve Ouanounou, 2026).
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Tedavinin temelini, hayati bulgularin yakindan izlenmesiyle birlikte
uygulanan destekleyici bakim olusturmaktadir. Bilinci agik hastalara 6-10 L/dk,
bilinci kapali hastalara ise torba-valf maske araciligiyla 10-15 L/dk oksijen
verilmesi Onerilmektedir. Hayati bulgular bes dakikalik araliklarla izlenmeli ve
klinik iyilesme baslangic degerleriyle karsilastirilarak degerlendirilmelidir (Li ve
Ouanounou, 2026).

Cogu senkop atagi uygun pozisyonlandirma ve destekleyici yaklasimlarla
diizelmektedir; bu nedenle farmakolojik tedavi rutin olarak gerekli degildir.
Bununla birlikte, hipotansiyonla birlikte seyreden semptomatik bradikardisi olan
eriskin hastalarda intravendz atropin uygulanabilir. Atropin, muskarinik reseptor
antagonisti etkisiyle sinoatriyal diiglim iizerindeki vagal etkiyi baskilayarak kalp
hiz1 ve kalp debisini artinir. Kalp hizi 60 atim/dakikanin {izerinde olup
hipotansiyon bulgulari devam eden hastalarda ise alfa ve beta adrenerjik agonist
etkileri sayesinde vazokonstriksiyon ve kalp hizinda artig olusturan efedrin tercih
edilebilir. Ancak bu ajan, akut hipertansiyon, tasiaritmi, iskemik kalp hastaligi,
kalp yetmezligi veya yakin donemde monoamin oksidaz inhibitorii kullanimi
olan hastalarda kontrendikedir (Li ve Ouanounou, 2026).

Ayrica kravat ve kemer gibi siki giysilerin gevsetilmesi, vendz doniisii
artirarak serebral perfiizyonu iyilestirebilir ve iyilesme siirecine katki saglar (Li
ve Ouanounou, 2026).

12.2. Anafilaksi ve Akut Alerjik Reaksiyonlar

Anafilaksi, tip-I IgE aracili hipersensitivite reaksiyonu olup dental ilaglar
(6rnegin lokal anestezikler, antibiyotikler) veya lateks gibi alerjenlerle
tetiklenebilir, hizlica gelisir ve solunum veya dolasim sistemini tehlikeye
sokabilir. Anaflaksinin tipik semptomlar1: Dakikalar iginde geligsen deri belirtileri
(trtiker, kasint1) solunum sikintis1 (bronkospazm/stridor) hipotansiyon, mide
bulantis;,0dem (dudaklarin,dilin veya kii¢iik dilin sismesi) gogiis agrisi ve
bayillma ndbetleridir (Goto, 2023). Dis hekimligi pratiginde ortaya ¢ikan
anafilaksi olgularinda, hastalar anksiyete, bas donmesi, kasinti, dispne ve
abdominal agr1 gibi belirtiler agisindan dikkatle izlenmelidir; ¢linkii anafilaksinin
erken déneminde hastalar ¢ogu zaman bilinglerini kaybetmemis durumdadir.

Anafilaksi Yonetimi (Goto, 2023)

1. Miimkiinse tetikleyici ajan1 ortadan kaldirmn. Ornegin, semptomlara
neden oldugu diisiiniilen ila¢ veya iirliniin kullanimini durdurun.

2. Hastanin hava yolunu, solunumunu, dolagimini, mental durumunu, cilt
bulgularini ve viicut agirhigimi degerlendirin.
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3. Yardim ¢agirin ve hastanin klinik seyrini ile uygulanan tedavileri kayit
altina almaya baglaym.

4. Epinefrin uygulayin
(1:1000 [1 mg/mL] konsantrasyonda, 0,01 mg/kg dozunda, uylugun orta-
anterolateral bolgesine intramiiskiiler olarak).

5. Eriskinlerde maksimum doz: 0,5 mg

6. Cocuklarda maksimum doz: 0,3 mg

7.  Gerekirse her 5-15 dakikada bir tekrarlanabilir.

8. Hastayi sirtiistii pozisyona alin ve alt ekstremitelerini yiikseltin.

9. Endikasyon varsa, yiiz maskesi veya orofaringeal hava yolu araciligiyla
dakikada 68 litre yiiksek akisl ek oksijen uygulayin.

10. Genis liimenli kaniil (14-16 gauge) kullanarak intraven6z damar yolu
acin.  %0,9 izotonik salin  solisyonunu hizli inflizyonla verin
(erigkinlerde ilk 5-10 dakika i¢inde 5—10 mL/kg; ¢ocuklarda 10 mL/kg).

11. Herhangi bir asamada gerekirse, siirekli gogiis kompresyonlar1 ile
kardiyopulmoner resiisitasyon uygulayin.

12. Hastanin kan basincini, kalp hizin1 ve fonksiyonunu, solunum durumunu
ve oksijenasyonunu sik ve diizenli araliklarla izleyin (miimkiinse siirekli
monitdrizasyon yapin)

Anafilaksi tedavisinde beta-2 adrenerjik agonistler, antihistaminikler ve
glukokortikoidler ~yardimci tedavi secenekleri arasinda yer alabilir.
Antihistaminikler esas olarak kutandz belirti ve semptomlarin kontroliinde
etkilidir; kardiyovaskiiler veya solunumsal tutulum iizerinde belirgin bir etkileri
yoktur. Glukokortikoidler bifazik reaksiyonlarin (ilk anafilaktik reaksiyonun
tamamen diizelmesinden sonra tekrar eden bir anafilaktik reaksiyon)
onlenmesinde potansiyel yarar saglayabilmekle birlikte, akut anafilaktik tabloyu
diizeltmez ve 6zellikle pediatrik hastalarda olumsuz sonuglarla iligkilendirilmistir
(Goto, 2023).

12.3. Hipoglisemi (Diisiik Kan Sekeri)

Cerrahi stresi veya aglik nedeniyle diyabetik hastalarda hipoglisemi
geligebilir; bu, biling kaybina kadar ilerleyebilir. Klinik olarak terleme, titreme,
konfiizyon ve agresif davranislar goriilebilir.
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Hipoglisemi yonetimi hastanin biling diizeyine gore sekillenir. Bilinci agik
hastalarda, kan glukoz diizeyinin <70 mg/dL (3,9 mmol/L) olmas1 durumunda
hizli emilen karbonhidratlarin verilmesi temel tedavi yaklasimini olusturur(Lowe
ve digerleri, 2022). Bilinci acik hastalarda 15-15 Kurali1 uygulanir. 15-20 gram
hizli emilen karbonhidrat (120 ml meyve suyu veya 3-4 glikoz tableti) verilir, 15
dakika beklenir. Diizelme olmazsa tekrarlanir (Lowe ve digerleri, 2022).Bilinci
kapali hastalarda agizdan herhangi bir ilag veya besin verilmesinden
kacinilmalidir. Glukagon, hastane dis1 ortamlarda bilinci bozulmus ve oral
karbonhidrat alamayan hastalarda gelisen siddetli hipogliseminin ilk basamak ve
onayli tedavisidir. Giincel uygulamada, stabil ¢ozelti formlar1 ve intranazal
uygulamaya uygun yeni glukagon preparatlart da klinik kullanima girmistir
(Lowe ve digerleri, 2022).

Hipoglisemi tedavisinde intravendz %10-%50 dekstroz ¢ozeltileri
kullanilabilir. Yiiksek konsantrasyonlu dekstroz (%25—%150), periferik damar
yolundan uygulandiginda damar irritasyonu ve ekstravazasyon durumunda doku
nekrozu riskini artirir. Daha diisilk konsantrasyonlar (%10-%15) damarlar
acisindan daha giivenli olmakla birlikte, daha yiiksek hacim gerektirdiginden kalp
veya bobrek yetmezligi olan hastalarda siv1 yiiklenmesi riski olusturabilir (Lowe
ve digerleri, 2022).

Baglangig tedavisi olarak genellikle 12,5—15 g intravendz dekstroz (25-30 mL
%50 dekstroz veya 125—-150 mL %10 dekstroz esdegeri) onerilir ve 3—5 dakika
icinde yavas enjeksiyonla uygulanir (Lowe ve digerleri, 2022).

12.4. Epileptik Nobet (Grand Mal / Tonik-Klonik)

Nobetler, diyabetik hipoglisemi veya lokal anesteziklerin nadir bir yan etkisi
olarak ortaya ¢ikabilir. Ani rijidite, ritmik kasilmalar ve biling kayb1 gdzlenebilir.
Nobet aninda hasta kisitlanmaya c¢alisilmamali, diismesi ve yaralanmasi
engellenmelidir. Tiim kesici aletler hastadan uzaklastirilmali ve hastanin
cevresinde giivenli alan olusturulmalidir. Reflektor kapatilmali ve agza herhangi
bir nesne sokulmamalidir. Hastaya 15L/dk oksijen destegi saglanmalidir (Sekhar
Reddy, 2021).

Nobet 5 dakikadan uzun siirerse veya hasta ayllmadan ndbet tekrarlarsa status
epileptikus olusabilir. Bu durum tibbi acildir ve beyin hasari riski baglar.
Midazolam (yetiskin: 5-10 mg yavasca IM veya bukkal/nasal) veya Diazepam
(10 mg IV) uygulanarak acil yardim ¢agirilir (McMullan ve digerleri, 2010;
Sekhar Reddy, 2021).
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12.5. Akut Koroner Sendrom (Angina Pektoris / Miyokard Enfarktiisii)

Akut koroner sendrom (AKS) belirtileri arasinda gogiis ortasinda baski
tarzinda sol kola/ceneye yayilim ve Olim korkusu bulunur. AKS siiphesi
mevcutsa hasta acil servise hizlica yonlendirilmelidir; dental klinikte tam
konulmadan o6nce ilk destek tedavileri ve acil saglik hizmeti ¢agris1 onceliklidir
(Nohria ve Viera, 2024).

AKS Yo0netimi:

1.

Islem durdurulur, hasta yar1 oturur pozisyona getirilir. Hasta
rahatlatilir ve kisitlayic1 giysiler gevsetilir (Chaudhry ve digerleri,
2016).

Oksijen: Saturasyon <%90-94 ise verilir (Neto, 2018; Nohria ve
Viera, 2024).

Nitratlar: Herhangi bir kontrendikasyon yoksa (posterior miyokard
enfarktiisii, hipotansiyon vb) gogiis agrisinin giderilmesi gerektiginde
dilalt1 nitrogliserin (0.4 mg) verilebilir. Bu islem 5 dakikada bir
tekrarlanabilir (maksimum 3 doz) (Nohria ve Viera, 2024).

Aspirin: 162-325 mg aspirin kullaniminin mortaliteyi 6nemli 6l¢iide
azalttigint  belirten  calismalar  oldugundan  kullanimina
kontrendikasyon olmayan tiim vakalarda kullanimi Onerilmektedir
(Neto, 2018; Nohria ve Viera, 2024).

Agrt gegmezse MI siiphesiyle 112 aramir (Chaudhry ve digerleri,
2016)
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Oral Skuamoz Hiicreli Karsinomda
Oral Mikrobiyomun Rolii

Emre Yapicioglu! & Muhammed Ali Alaca’

GIRIS
Ag1z boslugu, farkli mikroorganizmalarin yerlesmesine olanak tanryan ¢ok
sayida mikrobiyal nis i¢eren dinamik ve karmasik bir ekosistemdir. Bu ortamda
cesitli bakteriyel tiirler belirli bolgelerde selektif olarak kolonize olabilmektedir.
Gincel ¢aligmalar, oral mikrobiyotanin yalnizca agiz sagliginin siirdiiriilmesinde
degil ayn1 zamanda genel sistemik sagligin korunmasinda da 6nemli bir role sahip
oldugunu ortaya koymaktadir. Mikrobiyal dengenin devami ise agiz boslugunda

bulunan mikroorganizma topluluklari ile konak dokular arasinda gergeklesen ¢cok
yonlii ve siirekli etkilesimlerin bir sonucu olarak saglanmaktadir.

Oral mikrobiyotanin baskin bilesenini bakteriler olustururken mantar ve
viriisler mikrobiyal toplulugun daha sinirl1 bir boliimiinii meydana getirmektedir.
Son yillarda gerceklestirilen aragtirmalar cesitli oral bakteri tiirlerinin oral kanser
gelisimi ile potansiyel olarak iliskili olabilecegini ortaya koymustur.

Oral skuamdz hiicreli karsinomun (OSCC) gelisiminde en 6nemli etiyolojik
faktorler arasinda tiitiin triinlerinin kullanimi, yiiksek miktarda alkol tiiketimi,
yetersiz agiz hijyeni ve sagliksiz beslenme aliskanliklar1 yer almaktadir. Bununla
birlikte, olgularin yaklasik %15-20’sinin sigara ve alkol kullanimi &ykiisii
bulunmayan bireylerde ortaya ¢ikmasi, hastaligin etiyolojisinin yalnizca bu risk
faktorleriyle sinirli olmadigint gostermektedir. Oral kavitede uzun siire devam
eden inflamatuar siirecler, viral ve bakteriyel enfeksiyonlar, protez kullanimina
veya dis fircalama sirasinda olusan kronik mukozal travmalar ve ¢igneme tiitiinii
gibi aligkanliklar da hastaligin gelisimine katkida bulunabilecek diger dnemli
faktorler arasinda kabul edilmektedir. Son yillarda yapilan ¢alismalar, 6zellikle
yiiksek riskli insan papilloma viriisii (HPV) tipleri ile baz1 bakteriyel tiirlerin de
OSCC’nin etiyopatogenezinde potansiyel rol oynayabilecegini gostermektedir.

! Dicle Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Ag1z Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dal,
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Aragtirma Gorevlisi, Diyarbakir, Tiirkiye, 0009-0006-7727-2807
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ORAL MIiKROBiYOMUN YAPISI VE ORAL SAGLIKTAKI ROLU

Agiz boslugu 700 askin tanimlanmig tiirii barindiran oldukga zengin ve
dinamik bir mikrobiyal ekosisteme ev sahipligi yapmaktadir. Bu ekosistem
igerisindeki mikroorganizmalar filumdan tiir diizeyine kadar uzanan genis bir
taksonomik hiyerarsi igerisinde incelenmektedir. Saglikli bir agiz florasinda
kompozisyonun yaklasik %96'lik temel kismini alt1 majér filum domine eder:
Firmicutes, Actinobacteria, Proteobacteria, Fusobacteria, Bacteroidetes ve
Spirochaetes. Glinlimiizde bu kompleks yapinin hiicresel ve genetik derinligi yeni
nesil dizileme (NGS) ve metagenomik shotgun dizileme gibi ileri molekiiler
analiz yontemleri sayesinde ¢ok daha net bir sekilde aydinlatilabilmektedir.
Giincel bilimsel veriler agiz florasin1 olusturan mikrobiyal topluluklarin oral
kanser patogenezinde aktif bir rol {istlenebilecegini giderek daha giiclii bir sekilde
desteklemektedir. Oral skuamdz hiicreli karsinom (OSCC) karsinogenezinde 6ne
cikan temel hipotezlerden biri tiitiin kullanim1 ve alkol tiiketimi gibi eksojen risk
faktorlerinin agiz i¢i mikrobiyal dengeyi bozarak (disbiyozis) kronik bir
inflamatuar zemin hazirlamasidir. Bu disbiyotik ortamda ortaya ¢ikan bakteriyel
sekresyonlar ve toksik metabolitler, mukozal epitel hiicrelerinde onarimi
miimkiin olmayan genetik hasarlari tetikleyebilmektedir. Genomik stabilitesini
kaybeden bu hiicrelerde fizyolojik apoptoz yollarinin inhibe edilmesi ve
kontrolsiiz hiicresel ¢ogalmanin (proliferasyon) baslamasi siireci displazi ve
neoplastik transformasyona siiriikler. Hastaligin ileri evrelerinde ise bu malign
hiicreler komsu dokulara invazyon gostererek nihai metastaz tablosunu olusturur.
Tim bu asamalar goz Oniine alindiginda OSCC gelisiminin dogrudan oral
mikrobiyota elemanlarinin neden oldugu genetik alterasyonlarla baglayabilecegi
teorisi gliniimiizde biiylik 6nem tagimaktadir.

Insan mikrobiyotas1 izole bir sistem olmayip bireylerin uzun siire maruz
kaldig1 kapali mekanlarin mikrobiyal ekosistemiyle siirekli bir etkilesim
halindedir. Bu gevresel florada yer alan mikroorganizmalar ile onlarn iirettigi
flavonoid ve mikotoksin benzeri kimyasal {iriinler oral mikrobiyomun
kompozisyonunu giiclii bir sekilde etkiler. Calismalar kapali ortamlarin sundugu
mikrobiyal ¢esitliligin konak¢inin lokal popiilasyonlarma entegre olabildigini
gostermektedir. Hijyenik ve dengeli bir i¢ mekan floras1 agiz kavitesine koruyucu
bakterilerin kolonizasyonunu desteklerken; patojen acisindan zengin ortamlar bu
dogal koruyucu bariyeri yikar. Bu bariyerin yikilmasi nihayetinde periodontal
enflamasyon ve dental kavitasyon gibi sorunlara zemin hazirlayan oral disbiyozis
ile sonuglanir. Bu baglamda kapali alanlarin uygun iklimlendirme ve hijyen
yontemleriyle etkin bir sekilde yonetilmesi ¢evresel kaynakli oral disbiyozisi ve
buna bagli gelisebilecek hastaliklar1 engellemenin temel adimlarindan biri olarak
kabul edilmektedir.
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Disbiyozis kavrami spesifik bir anatomik nisteki dogal mikrobiyal
kompozisyonun oransal dagilimmin bozulmasini ve bunun sonucunda o
ekosistemin fonksiyonel kapasitesinin degismesini ifade eder. Bu durum,
yalnizca mikrobiyal tilirlerdeki niceliksel farkliliklar1 belirtmekle kalmaz ayni
zamanda mikrobiyomun biyolojik islevlerinde meydana gelen patolojik
sapmalar1 da kapsar. Bagka bir deyisle diversite (gesitlilik) sadece
mikroorganizma popiilasyonlarindaki dalgalanmalar1 tanimlarken disbiyozis
kardiyovaskiiler hastaliklar, otoimmiin sendromlar ve kanserler gibi enfeksiy6z
veya kronik bir¢ok klinik tablonun etyopatogenezinde dogrudan rol oynayan
fonksiyonel mikrobiyom yikimini tanimlamaktadir.

ORAL MIKROBIiYOM VE ORAL SKUAMOZ HUCRELI
KARSINOMUN PATOGENEZI

Agiz boslugundaki kronik inflamatuar siirecler OSCC karsinogenezini
hizlandiran temel mekanizmalardan biri olarak kabul edilmektedir. Kalic
mikrobiyal disbiyozis bagisiklik sistemi elemanlarini bdlgeye c¢ekerek ve pro-
enflamatuar medyatorlerin salinimini uyararak bu siireci atesler. Mikrobiyotadaki
bu bozulma ile inflamasyon arasinda adeta bir kisir dongii mevcuttur; kronik
enfeksiyon zeminindeki inflamasyon dogal floray1 tahrip ederken floranin pro-
enflamatuar bakteriler lehine degismesi lokal inflamasyonu daha da
alevlendirmektedir. Hastaligin tan1 ve prognozunda bu ortamda artis gosteren
TNF-a, IL-1, IL-6 ve IL-8 gibi sitokinler onemli biyomarker gorevleri
tistlenebilmektedir. Ozellikle Porphyromonas gingivalis ve Fusobacterium
nucleatum tiirlerinin NF-xB ve NLRP3 gibi major inflamatuar yolaklar1 aktive
ederek bahsi gegen pro-enflamatuar sitokin firtinasini dogrudan koordine ettigi
bilinmektedir. Sonug itibariyla, malignite riskini minimize etmek adina hem
mikrobiyal dengenin yeniden saglanmasi hem de bu enflamatuar kaskadin
kirilmasi biiyiik 6nem arz etmektedir.

Oral kavitede yerlesik mikroorganizmalar tarafindan sentezlenen ve OSCC
gelisiminde merkezi bir rol oynayan molekiiler ajanlar cesitli biyokimyasal
smiflar altinda kategorize edilir. Bu karsinojenik medyatorler arasinda triptofan
metabolitleri, biitirat tiirevi kisa zincirli yag asitleri, ugucu kiikiirt bilesikleri (6rn.
H-S) ve asetaldehit, poliaminler, safra asitleri ile bakteriyosinler 6ne ¢ikmaktadir.
Bu metabolitlerin doku i¢i konsantrasyonlar1 ve spesifik mikrobiyal iireticileri
farklilik arz etse de konakei hiicreler {izerindeki yikici etkileri birbirine paralel
bir kaskad izler. Bahsi gecen mikrobiyal {iriinler mukozal bariyer biitiinliigiinii
bozarak dogrudan genotoksik etki yaratarak epigenetik mekanizmalar1 ve
hiicresel metabolizmay1 yeniden sekillendirerek ve immiin sistemi baskilayarak
OSCC'ye zemin hazirlar. Birbiriyle entegre ¢alisan tiim bu hiicresel ve molekiiler
sapmalar agiz kanseri fenotipinin ortaya ¢ikisini ve hiicresel evrimini dikte eden
temel mekanizmalar olusturmaktadir.
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ORAL KANSER iLE ILISKIiLi MIKROBIiYAL TURLER

Insan viicudunda sindirim kanalinin ardindan en yogun ikinci mikrobiyal
topluluga ev sahipligi yapan oral kavite biinyesinde 700'den fazla farkl
mikroorganizma tiirlinii barindiran kompleks bir ekosistemdir. Normal fizyolojik
sartlarda lokal mukozanin bariyer fonksiyonlarim regiile eden bu floranin yapisal
biitiinliigiinii kaybetmesi (disbiyozis) hiicresel karsinogenez ve doku yikimi igin
son derece kritik bir hazirlayici faktor olarak one ¢ikmaktadir. Bilimsel veriler
151¢1nda agi1z i¢i mikrobiyal dengesizligin konak bagisikligini onkojenik yonde
yeniden programlayarak epitel hiicrelerinin diizenini bozarak kalic1 inflamasyonu
kortikleyerek ve toksik yikim Triinleri sentezleyerek OSCC gelisimini
hizlandirdigi agikga goriilmektedir. Klinik tablolara bakildiginda OSCC
lezyonlarinda ve hastalarin genel tiikiiriik florasinda Fusobacterium nucleatum,
Streptococcus anginosus, Prevotella melaninogenica, Capnocytophaga tiirleri ve
Streptococcus mitis gibi agresif mikroorganizmalarin belirgin bir artis gosterdigi
saptanmistir.

Tim bu popiilariteye ragmen dogrudan tiimdr stromasina infiltre olan
"intratiimoral" bakteriyel kolonizasyona yonelik molekiiler kanitlar halen
eksiktir. Bunun temel nedeni mevcut literatiiriin biiyiik bir béliimiiniin kanserin
i¢ biyolojisinden ziyade sadece yiizeysel oral florayr yansitan non-invaziv
tiikiirik ve siiriintii 6rneklerine dayanmasidir. Mikrobiyom-kanser iligkisindeki
bu metodolojik sinirliligin asilmasi kanserli dokularin ve bunlara komsu saglikli
mukozal alanlarin dogrudan invaziv biyopsi drnekleri iizerinden eszamanli kiiltiir
ve ileri molekiiler tekniklerle haritalandirilmasiyla miimkiin olabilecektir.

Oral skuamoz hiicreli karsinomun (OSCC) gelisim siireci son derece girift bir
patofizyolojik temele dayanir. Giincel bilimsel literatiir bu karsinojenik siirecin
anlasilmasinda oral floradaki mikroorganizmalar arasi (inter-mikrobiyal) iletisim
aglarimin hayati bir 6neme sahip oldugunu vurgulamaktadir. Bu kompleks
ekosistemde 6zellikle Porphyromonas gingivalis ve Fusobacterium nucleatum
tiirleri birbirlerinin hayatta kalmasini ve viriilansini artiran kusursuz bir ortaklik
(simbiyoz) kurarlar. Oyle ki P. gingivalis'in dokulara basarili bir sekilde
tutunabilmesi ve proliferasyonu, biiyiik olciide F. nucleatum'un kilavuzluguna
bagimlidir. Ayni zamanda F. nucleatum partneri olan P. gingivalis'in dis eti epitel
hiicrelerinin  igine sizmasinm1 (intraseliller invazyonunu) ciddi oranda
kolaylagtirarak bu agresif patojenin sistemik dolasim yoluyla uzak dokulara
yayilmasina zemin hazirlar.

Kargilikli bir fayda mekanizmasi olarak, P. gingivalis tarafindan ortama
salinan hiicresel sinyal molekiilleri de F. nucleatum'un genetik isleyisini modiile
edip metabolizmasini hizlandirir béylece her iki bakterinin ortaklasa insa ettigi
biyofilm tabakasi ¢ok daha hizli ve direngli bir sekilde olgunlasir. Klinik ve
hiicresel gozlemler bu iki major patojenin dokuyu birlikte enfekte ettigi (ko-
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enfeksiyon) senaryolarda tek baslarina yarattiklar1 tahribata kiyasla lokal
inflamatuar medyator saliniminin adeta bir firtinaya doniistiigiinii ve sekonder
alveolar kemik yikiminin ¢ok daha dramatik boyutlara ulastigini net bir sekilde
gostermektedir.

Her ne kadar bu ajanlarin OSCC olusumunu ve hiicresel diizeyde
inflamasyonu tek baslarina nasil tetikledikleri iyi bilinse de karsinogenez
stirecindeki sinerjik potansiyellerine dair spesifik mekanizmalar son dénem
laboratuvar kurgulartyla yeni yeni aydinlatilmaktadir. Kanserli mukoza
ekosistemini taklit eden modern in vitro hiicre kiiltiirii modelleri bu bakterilerin
bireysel yikici etkileri ile ortak tlimorijenik kapasiteleri arasindaki farklar
hiicresel boyutta haritalandirmaktadir. Elde edilen bu yenilik¢i preklinik veriler
OSCC'nin hedefe yonelik hiicresel tedavi stratejilerinin kurgulanmasinda son
derece saglam bir akademik referans noktasi olusturmaktadir.

Oral skuamoz hiicreli karsinomun (OSCC) gelisiminde mikobiyomun (mantar
florasinin) gecirdigi yapisal sapmalar tiimér mikrogevresinin biyolojik
davranigini belirleyen temel faktdrlerden biridir. Hem premalign lezyonlu
hastalarin hem de bas-boyun kanserli bireylerin doku ve tiikiiriik analizleri dogal
agiz florasinin evrensel bir iiyesi olan Candida albicans'in malign lezyonlarda
kontrolsiiz  bir sekilde c¢ogalarak florayr tamamen ele gecirdigini
dogrulamaktadir. Candida tiirlerinin bu karsinojenik siiregteki invazyon basarisi
bakterilerle kurduklari "kralliklar arasi (inter-kingdom)" entegre mikrobiyal
aglara dayanmaktadir.

Saglikli oral mukozada kommensal olarak bulunan Agaricomycetes iiyeleri C.
dubliniensis ve Schizophyllum commune gibi fizyolojik popiilasyonlar,
karsinogenez siireciyle birlikte yerini toksik bir ekosisteme birakir. Bu disbiyotik
evrede, sahip oldugu antioksidan "FMP-1" polisakkariti sayesinde anti-tiimoral
etkiler yaratan Morchella gibi koruyucu tiirlerin lokal ekosistemden tamamen
silindigi; bunun yerine hiicresel yikima onciililk eden Aspergillus ve Acremonium
konsantrasyonunun dramatik Ol¢iide arttigi gozlemlenmektedir. Floradaki bu
patolojik kayma kanser gelisimini hiicresel boyutta destekleyen "onkojenik
mantarlar" olgusunu literatiire kazandirmistir. Bu ajanlardan Acremonium
exuviarum konak dokularda letal (6liimciil) mitokondriyal toksisite yaratirken
Aspergillus fumigatus serbest oksijen radikalleri (ROS) {iretimini indiikleyerek
dogrudan genotoksik hasara neden olur. Ustelik Candida tropicalis'in E. coli gibi
firsat¢1 bakterilerle birleserek kurdugu yikici biyofilmler lokal savunma
bariyerlerini kalici olarak felce ugratir.

Kanserli hastalarin doku haritalamalar1 timor florasinin kendine has son
derece spesifik bir mikrobiyal imza tasidigini kanitlamaktadir. Geotrichum,
Rhodotorula ve Pneumocystis gibi cinsler spesifik olarak yalnizca malign
karakterli lezyonlardan izole edilirken maligniteye komsu saglikli goriiniimlii
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mukozal alanlarda (NAT) dahi Fonsecaea tiirlerinin saptanmas, fungal
infiltrasyonun timér simirlarini nasil astigim gozler dniine sermektedir. ileri evre
(Yiiksek T-evre) OSCC lezyonlarinda total mantar popiilasyonunun zirve
yapmasi ve timor matriksinde C. albicans'in masif bir hiperproliferasyon (asiri
¢ogalma) sergilemesi mantarlarin onkolojik tablodaki agresif roliinii klinik
diizeyde teyit eden en giiclii kanitlardir.

Mukozal dokularda karsinogenezi baslatan en yaygin viral patojenlerden biri
olan Insan Papilloma Viriisii (HPV) giiniimiizde orofaringeal ve servikal
kanserlerin baslica sorumlularindan biri kabul edilmektedir. Tarihsel siirecte
virolojik arastirmalar HPV'nin genital bolgedeki karsinojenik etkilerine
odaklansa da bas-boyun skuamoz hiicreli karsinomu (HNSCC) istatistiklerindeki
dramatik artis agiz boslugundaki HPV varliginin onkolojik ciddiyetini gozler
oniine sermistir. Insan anatomisindeki en kompleks ekosistemlerden biri olan oral
kavite bakteri, mantar ve virilis taksonlarinin bir arada yasadigi lokal bariyer
biitiinliigiinii koruyan dinamik bir agdir. Bu mikrobiyal senkronizasyonun
bozulmasi  konak¢ida bagisiklik sisteminin ¢Okmesi epitelyal hiicrelerin
apoptozdan kagmasi yikict bir inflamasyonun tetiklenmesi ve dogrudan
onkojenik ajanlarin desarj1 gibi geri dondiiriilemez bir kaskadi baslatir.

Yeni nesil molekiiler ¢aligmalar agiz kanserlerinin patofizyolojisinde HPV ile
disbiyotik floranin birbirinden bagimsiz hareket etmedigini aksine karsinogenezi
ivmelendiren ortak bir etkilesim (crosstalk) agi kurduklarini ortaya koymaktadir.
Bu mikrobiyal-viral koalisyon HPV'nin epitel hiicrelerinde kalici hale gelmesini
(viral persistans) saglamakta anti-timor immiiniteyi baskilamakta ve timor
mikrogevresini malign hiicrelerin lehine yeniden sekillendirerek hastaligin klinik
seyrini (prognoz) derinden degistirmektedir. Floradaki eubiyotik (saglikli)
dengenin siirdiiriilmesinin karsinomatdz progresyonu dizginlemede hayati bir
savunma hatt1 oldugu kanitlanmistir. Tiim bu bilimsel aydinlanmaya ragmen
viriisler ve mikroorganizmalar arasindaki hiicresel isbirliginin HPV kaynakl
tiimorleri tam olarak nasil baslattigi ve metastatik siireci nasil yonettigine dair
ince molekiiler detaylar literatiirde tam anlamiyla ¢oziilememis bir arastirma
alan1 olmaya devam etmektedir.

KLINiK ONEMi VE GELECEK PERSPEKTIiFLERIi

Giincel onkoloji pratiginde OSCC teshisi i¢in altin standart kabul edilen
insizyonel doku biyopsileri ve rutin gorsel muayeneler invaziv bir cerrahi iglem
gerektirmelerinin 6tesinde hastaligin erken evrelerinde yeterli tanisal hassasiyeti
saglayamamaktadir. Bu klinik agmaz daha az travmatik olan non-invaziv tani
araclariin gelistirilmesini zorunlu kilmigtir. Her ne kadar modern arastirmalar
bu sorunu ¢ozmek adina tiikiiriik sivisindaki biyobelirteglerin  diagnostik
kullanimini giindeme getirse de literatiirdeki bu oncii ¢caligmalar genellikle diigiik
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orneklem hacimleri ve demografik cesitlilikten yoksun yapilar gibi temel
metodolojik zaaflar barindirmaktadir. Sonug¢ itibariyla OSCC'nin  erken
teshisinde gercekten evrensel ve islevsel bir standart yakalayabilmek i¢in ¢oklu
kohort verilerini sentezleyen biitiinciil biyobelirteg kesiflerine ve bu temeller
tizerine ingsa edilecek yeni nesil matematiksel hastalik modellerine ihtiyag
duyulmaktadir.

Oral skuamo6z hiicreli karsinomun giincel klinik ydnetiminde temel tedavi
protokolleri lezyonun evresine ve siddetine gore planlanan cerrahi rezeksiyon,
radyoterapi, kemoterapi veya bu modalitelerin entegre edildigi kombine
yaklagimlardan olugmaktadir. Cerrahi eksizyon primer lezyonun kontroliinde
halen en yiiksek kiiratif potansiyele sahip altin standart yontem olsa da bas-boyun
gibi son derece spesifik bir anatomide uygulandiginda kagimilmaz olarak major
fonksiyonel kayiplara ve orofasiyal estetik deformitelere yol agmaktadir. Ote
yandan hem lokal cerrahinin hem de radyoterapinin sistemik metastazlar1 kontrol
altina almadaki etkinligi olduk¢a sinirhidir.

Sistemik bir yaklasim olan konvansiyonel kemoterapi ise kanserli
hiicrelerin biiyiime ve boliinme dongiilerini bloke ederek metastatik
odaklar da dahil olmak iizere hizli ¢ogalan tiim hiicreleri inhibe etmeyi
hedefler. Ancak bu ajanlarin "secici toksisite" (kanserli hiicreyi saglikli
hiicreden ay1rt etme) kapasiteleri oldukea diisiiktiir. Bu durum kemik iligi,
gastrointestinal sistem mukozasi1 ve sa¢ folikiilleri gibi fizyolojik olarak
zaten hizli boliinen saglikli konak hiicrelerinde ciddi sistemik tahribata
neden olur. Klinikte bu siddetli toksisiteyi ve yan etkileri tolere edebilmek
amaciyla kemoterapdtik dozlarinin siklikla suboptimal seviyelere
cekilmesi zorunlulugu dogar. Ne yazik ki dozun diisiirilmesi tedavinin
basarisizlikla sonuglanmasina, kemodiren¢ gelismesine ve hastaligin
agresif bir sekilde metastaz yapmasina zemin hazirlamaktadir.

Tam da bu klinik darbogaz modern onkolojide saglikli dokular1 korurken
yalnizca malign hiicreleri yok etmeyi amaclayan "hedefe yonelik (targeted)"
antikanser ajanlarin gelistirilmesini zorunlu kilmistir. Giinlimiizde segici
toksisiteyi maksimize etmek ic¢in iki ana strateji ilizerinde durulmaktadir.
Bunlardan ilki dogrudan kanser hiicresinin hayatta kalmasini saglayan spesifik
molekiiler sinyal yolaklarini bloke eden ajanlarin tasarlanmasidir. Ornegin
vaskiiler endotelyal biiylime faktorii reseptoriine (VEGFR) baglanan monoklonal
bir antikor olan bevacizumab VEGF-A izoformlarim nétralize ederek tiimoriin
damarlanmasini (anjiyogenezi) durdurur, hiicre dongiistinii kilitler ve kanser
hiicresini apoptoza siiriikler. Ancak bu tiir molekiiller hedefli ilaclar
konvansiyonel kemoterapiden tamamen farkli ve yonetilmesi zor yeni sistemik
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yan etkilere yol acabildiginden, klinik kullanimlar1 ve gelisim siire¢leri belirli
engellerle kargilasmaktadir.

Onkolojide ¢igir acan ikinci ve daha yenilik¢i strateji ise kemoterapdtik
ajanlarin dogrudan timdr mikrogevresine "hedefe yonelik ilag tasiyici sistemler”
ile iletilmesidir. Tiimor hiicresinin yiizeyindeki spesifik reseptorleri taniyan bu
sistemler ilacin sadece kanserli dokuda maksimum doza ulagsmasii saglarken
saglikli dokular1 korur. Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan
onaylanan ve HER2-pozitif meme kanserinde kullanilan sitotoksik emtansin
molekiiliinii dogrudan kanser hiicresinin igine tasiyan antikor-ila¢ konjugati
trastuzumab emtansin bu yaklagimin en basarili klinik prototiplerinden biridir.

Sonug itibartyla bu yenilik¢i ve yiiksek segicilikteki "akilli" tedavilerin OSCC
gibi hiicresel ¢esitliligi son derece yliksek olan karmasik timorlerde basarili
olabilmesi her seyden dnce tiimor yiizeyinde hedeflenecek en dogru reseptorlerin
hiicresel diizeyde hatasiz bir sekilde haritalandirilmasina baglhdir.

Giincel onkoloji pratiginde molekiiler profilleme teknolojileri, oral skuamoz
hiicreli karsinomun (OSCC) son derece karmagik olan genetik ve molekiiler
altyapisini desifre etmede en giiclii hiicresel araglar haline gelmistir. Genomik,
proteomik, epigenomik, metabolomik ve 6zellikle transkriptomik gibi yeni nesil
"omiks" bilimleri hastaligin temelinde yatan patojenik mekanizmalari essiz bir
netlikle ortaya koymakta erken teshis ve klinik seyir tayini i¢in yepyeni
biyobelirteclerin kesfedilmesini saglamakta ve spesifik terapdtik hedefler
sunmaktadir. Bu devrimsel teknikler arasinda kanser hiicreleri tarafindan
sentezlenen RNA  transkriptlerinin  biitiinciill bir haritasim1  ¢ikaran
"transkriptomik" analizler OSCC'nin molekiiler labirentlerini aydinlatmada
benzersiz bir konuma sahiptir.

Yeni nesil RNA dizileme (RNA-seq) ve mikroarray (mikrodizin) analizleri
gibi ileri diizey biyoinformatik yontemler sayesinde malign dokular ile saglikli
mukoza arasindaki gen ekspresyon (disavurum) farkliliklart net bir sekilde tespit
edilebilmektedir. Bu durum tiimériin ilerlemesini ve doku invazyonunu yoneten
major biyolojik sinyal yolaklarmin hiicresel bazda haritalandirilmasina olanak
tanir.

Tiim bunlarin tesinde transkriptomik profilleme sadece bir erken teshis araci
degil aym1 zamanda hastanin planlanan onkolojik protokole nasil bir yanit
verecegini dnceden kestirebilmek i¢in de hayati bir veri kaynagidir. Literatiirdeki
en giincel transkriptomik analizler OSCC lezyonlarinin tek tip bir doku
blogundan ziyade i¢inde birbirinden farkl: transkripsiyonel karakterlere ve direng
mekanizmalarina sahip sayisiz alt-hiicre popiilasyonunu barindiran kaotik bir
"timor heterojenitesi” sergiledigini kesin olarak kanitlamaktadir. Timor
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mikrogevresindeki bu gen ekspresyon paternlerinin ve molekiiler diizenleyici
aglarin hiicresel ¢oziiniirliikte analiz edilmesi, OSCC patofizyolojisine bakis
acimizi kokiinden degistirmistir. Bu teknolojik sigrama klasik ve yikici
kemoterapi rejimlerinden uzaklasarak dogrudan hastanin kendi genetik profiline
ve tlimorin molekiiler hedeflerine odaklanan "kisisellestirilmis tip (precision
medicine)" uygulamalarina gegisin en giiclii temelini inga etmektedir.
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Dis Hekimligi Pratiginde Medikal
Acil Durumlar

Adalet Celebi’ & Hiisna Kaya®? & Ayse Ozcan Kiiciil® &
Fethi Anl*

Her ne kadar tibbi acil durumlar dis hekimligi uygulamasinda sik rastlanmasa
da, goriilme sikliklar1 goz ardi edilemeyecek diizeydedir ve dis hekimlerinin bu
durumlarin ilk ydnetiminde konusunda yeterli olmalar1 beklenir. Acil bir durumla
karsilasildiginda, ilk miidahaleyi yapan kisinin panik ya da kararsizlik yagamasi
olagan bir durumdur; bu durum kritik bakim i¢in gerekli girisimlerin gecikmesine
ve sonug¢ olarak hastada artmis morbidite veya mortaliteye neden olabilir
(Vaughan, Park, Sholapurkar, & Esterman, 2018).

Genel Dis Hekimligi Konseyi (GDC) su ifadeyi vurgulamaktadir: “Bir hasta,
herhangi bir mekdnda, herhangi bir zamanda tedavi almis olsun ya da olmasin
ani acil miidahale gerektirecek durumlar yasayabilir. Bu nedenle tiim kayitli dig
hekimligi profesyonellerinin, resiisitasyon dahil olmak iizere tbbi acil
durumlarla basa ¢ikma konusunda egitimli olmalari ve giincel yeterlilik
belgelerine sahip olmalar: zorunludur.” (Jevon P., 2020)

Dis hekimligi pratiginde en sik rapor edilen acil durum biling kaybidir.
Ozellikle vazovagal senkop dental klinikte en yaygin gériilen tibbi acil olup ve
tiim acil durumlarin %50’den fazlasini olusturmaktadir (Malamed, 2022). Diger
sik goriilen acil durumlar ise hipoglisemi, astim, anafilaksi, anjina ve nébetlerdir
(Resuscitation Council UK, 2023).

Fast ve ark. (1985), Malamed ve ark. (1992) tarafindan yapilan anket
calismalarina toplam 4309 katilimer katilmigtir. 10 y1l iginde 30.608 acil durumu
rapor etdilmistir. Acil durumlarin yaklasik %50’si (15.407 vaka) senkop olarak
bildirilmistir. Ote yandan, bildirilen acil durumlarin %25,35°i kardiyovaskiiler
(3381), merkezi sinir sistemi (1663) ve solunum sistemi (2718) ile iliskili ve bu
nedenle potansiyel olarak yasami tehdit edici nitelikte oldugu rapor edilmistir
(Malamed, 2022) (Fast, Martin, & Ellis, 1986).
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Acil durumlarin yonetiminde en temel yaklagim 6nlem almaktir (Malamed, S.
F. ,2022). Ortaya c¢ikabilecek olasi tibbi acil durumlarin 6énceden 6ngoriilmesi,
her hastadan ayrintili bir tibbi 6ykii alinmasiyla miimkiindiir. Bu anamnez, her
tedavi seansinda yeniden degerlendirilip, gilincellenmeli ve dogrulugu kontrol
edilmelidir (Jevon P., 2020). Vital bulgular kayit altina alinmalidir. Hastaya ait
laboratuvar incelemeleri degerlendirilmeli ve gerekli konsiiltasyonlar titizlikle
yapilmalidir (Erol, B. ,2019).

Hazirlikli olmak, tibbi acil durumlarin yonetiminde (6nlemeden sonra) en
onemli ikinci unsurdur. Acil durumlarla etkin sekilde basa ¢ikabilmek igin
hazirlik siireci dort temel eylemi kapsar:

1. Dis hekiminin acil durum ydnetimine iliskin egitiminin yeterli ve giincel
olmasi,

2. Klinik personelinin tibbi acil durumlara destek verecek sekilde
egitilmesi,

3. Acil durumlarda yardimci olabilecek diger saglik profesyonellerine
kolay ve hizli ulasim saglayacak bir sistem kurmak,

4. Ciddi sorunlar1 olan hastalarin ilk miidahelesini gerceklestirmek igin
gerekli ekipman ve malzemeler ile muayenehaneyi donatmaktir. (Hupp, Ellis, &
Tucker, 2019)

Dental kliniklerin ¢ogunda acil durumlara miidahale konusunda hem eksik
bilgi hem de eksik ekipman olmasindan dolay1 aksakliklar yasanmakta ve bu
durum hastalar i¢in risk arzetmektedir (Fast et al., 1986).

KLINIiK ACiL DURUMLAR
1.Vazovagal Senkop

Agri, korku, stress, uzun siire ayakta kalma sonucunda sempatik aktivitede
artis olur ve buna refleks olarak vagal tonusta artis gelisir. Bradikardi ve periferik
vazodilatasyonun etkisiyle kan basinci diiser (hipotansiyon). Serebral perfiizyon
azalir ve gegici biling kayb1 (senkop) meydana gelir (Guyton & Hall, 2021).
Genellikle beningn bir tablodur. Belirtiler arasinda bayginlik hissi, bag dénmesi,
sersemlik, solukluk, terleme, nabizda yavaslama, diisiik kan basinci, bulanti
ve/veya kusma, biling kayb1 yer alir. Senkop gelismesi durumunda hastay1 diiz
yatirtlir ve bacaklarini kaldirir (Trendelenburg pozisyonu) ve ¢ogu zaman hizl
bir sekilde diizelme gercektesir. Hava yolu agikligi korunmali, nabiz ve kan
basinci izlenmelidir. Siki kiyafetler gevsetilir. Biling geri dondiigiinde hasta
yavagga oturur pozisyona getirilmelidir. Eger iyilesme gecikirse, oksijen (10
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L/dk) verilmeli ve biling kaybinin diger olas1 nedenleri diisiiniilmelidir (Hupp et
al., 2019).

2.Hiperventilasyon

Normal arteriyel PaO: ve PaCOs: diizeylerini siirdiirmek i¢in gerekenden fazla
ventilasyon olarak tanimlanir. Hiperventilasyon, dis hekimligi ortaminda goérece
sik karsilasilan bir acil durumdur (Zingade, 2021). Belirtiler arasinda anksiyete,
bayginlik hissi/bas donmesi, sersemlik, halsizlik, parestezi (uyusma,
karincalanma), tetani, gogiis agris1 ve/veya carpinti, nefes darlig1 yer alir (Hupp
etal., 2014).

Hekimin empatik ve sakin tutum sergilemesi 6nemlidir. Hasta yar1 oturur
pozisyona alinir. Alkaloz bulgulari mevcutsa hastanin kiigiik bir torbaya nefes
alip vermesi saglanir. Oksijen verilmez. Hiperventilasyon devam ederse,
midazolam 2—4 mg IM veya IV titrasyon ile sedasyon saglanabilir (Jevon P.,
2020).

3.Astim

Astim 6ykiisii olan hastalarin yonetimi gii¢ olabilir ¢linkii emosyonel stres
veya bazi farmakolojik ajanlar kolayca bronkospazmi tetikleyebilir. Bir atak
egzersiz, anksiyete, enfeksiyon, alerjen maruziyeti veya bazi farmakolojik ajanlar
ile tetiklenebilir. Astimli hastalarin kendi inhalerlerini yanlarinda bulundurmalari
onemlidir. Eger inhaler yoksa ve acil sette bulunmuyorsa, tedavi ertelenmelidir.
NSAID’ler astim1 semptomlarini kotiilestirebileciginden kaginilmast onerilir
(Hupp et al., 2014). Klinik beliritler arasinda nefes darligi (hizli solunum —
dakikada 25°ten fazla), ekspiratuvar wheezing, solunumda yardimei kaslarin
kullanimu, tasikardi yer alir. Yasami tehdit eden astim atagi bulgulari ise siyanoz
veya yavas solunum (dakikada 8’den az), bradikardi, biling diizeyinde
azalma/konfiizyondur (Rosenfeld & Allen, 2010).

Cogu atak hastanin kendi inhaleriyle (6r. salbutamol) kontrol altina alinabilir
(2-3 dakika sonra tekrar uygulanabilir). Inhaler kullaniminda giicliik yasaniyorsa
spacer devicedan yararlanilabilir. Hizli yanit alinamazsa veya siddetli astim
bulgular1 varsa ambulans c¢agrilmalidir. Nakil beklenirken 10 L/dk oksijen
verilmelidir. Salbutamol spacer aracilifiyla 4—6 piiskiirtme yapilmali ve her 10
dakikada tekrarlanmalidir. Astim daha genel bir anafilaktik reaksiyonun
pargasiysa, intramiiskiiler adrenaline uygulanmalidir (0.3 mL, 1:1000 diliisyon)
(Haas, 2000).
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4.Yabanc Cisim Aspirasyonu

Oral cerrahi ve diger dental islemler sirasinda yabanci cisim aspirasyonu
onemli bir risk teskil eder. Bu durum 6zellikle hastanin supin veya yar1 supin
pozisyonda olmasi ya da sedasyon nedeniyle gag refleksinin azalmasiyla daha sik
ortaya c¢ikar. Hipofarenkse diisen kiiclik cisimler cogunlukla yutularak
gastrointestinal sistemden zararsiz sekilde gegebilir. Ancak yabanci cisim
larenkse kacarsa siddetli oksiiriikle disar1 atilabilir ve hasta genellikle konusup
nefes alabilir. Buna karsilik biiylik cisimler havayolunu tamamen tikayarak
oOkstirtiglin etkisiz kalmasma, ses ¢ikaramama, anksiyete, siyanoz ve biling
kaybina neden olabilir. Bu nedenle hastanin klinik durumundan bagimsiz olarak,
yabanci cismin lokalizasyonunu belirlemek amaciyla radyografik inceleme
yapilmalidir (Hupp et al., 2019).

Kismi havayolu tikanikliginda hasta konusabilir, 6ksiirebilir ve solunumunu
sirdiirebilir. Ciddi tikaniklik durumunda hasta konusamaz, nefes alamaz,
solunum sesleri hiriltilidir (wheezy), Oksiirme g¢abalar1 etkisizdir. Hasta biling
kayb1 yasayabilir. Eger yabanci cisim aspirasyonu siiphesi varsa, Oncelikle
hastanin giiglii bir sekilde ksiirmesine izin verilmelidir. Tikaniklik devam ederse
sirt vuruslart uygulanmalidir. Hastanin yanina ve hafifce arkasina gegilir. Bir el
ile gogiis bolgesi desteklenir, hasta 6ne dogru belirgin sekilde egilir. Bu sayede
tikaniklik giderildiginde yabanci cisim agizdan disari ¢ikar ve hava yolunun daha
ileri kisimlarina ilerlemez. Diger elin topuk kismi ile iki skapula arasina en fazla
bes giiclii darbe uygulanir (European Resuscitation Council, 2021).

Her sirt darbesinden sonra tikanikligin  giderilip  giderilmedigi
degerlendirilmelidir. Eger sirt darbeleri etkisiz olursa, en fazla bes kez Hemlich
manevrasi (karin basis1) uygulanmalidir. Kurtaric1 hastanin arkasina gecer ve
kollarini hastanin abdomeninin etrafina sarar ve hastay1 6ne dogru egdirir. Bir el
yumruk yapilir ve umbilicus ile sternum’un alt ucu arasina yerlestirilir. Yumruk
diger el ile kavranarak hizli ve giiclii bir sekilde ice ve yukartya dogru cekilir. Bu
manevra en fazla bes kez tekrarlanir. Sirt vuruslart ve Hemlich manevrasi
doniisiimli olarak uygulanmaya devam edilir. Hastanin bilinci kapaliysa supin
pozisyonda abdominal basi uygulanir. Her manevra sonrasi hasta yan cevrilir,
agiz parmakla kontrol edilerek yabanci cisim c¢ikarilmaya calisilir. Etkili
ventilasyon yoksa temel yasam destegi (TYD) baslanir (American Heart
Association, 2020).

5.Anjina Pektoris

Perioperatif donemde gogiis rahatsizhigi gelisen ve iskemik kalp hastaligi
gelisebilecek bir hastada, etiyolojinin hizla belirlenmesi ve uygun Onlemlerin
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gecikmeden uygulanmasi gerekir. Dental klinikte kardiyak kokenli gogiis agrisi
yasayan hastalarin biiyiik bir kismi, genellikle Onceden kardiyak hastalik
Oykiisiine sahiptir (Malamed, 2022).

Gogiis agrisinin olas1 nedenleri: Anjina, miyokard enfarktiisii (MI), plevritik
agr1 (0rnegin pulmoner emboli), kas-iskelet sistemi kaynakli, 6zofageal reflii,
hiperventilasyon, safra kesesi ve pankreas hastaliklaridir (Haas, 2006). G6giis
agrist yakinmasi olan hastada Oncelikle angina ve MI olasiligi mutlaka
dislanmalidir.

Aterosklerotik lezyonlar, egzersiz veya duygusal stres sirasinda segmental
koroner kan akisini kisitlayarak miyokardiyal iskemiye ve anjina pektorise yol
agabilir (Boden, Padala, Cabral, Buschmann, & Sidhu, 2020).

Anjina agris1 genellikle gogiiste baski, sikisma veya ezici tarzda hissedilir ve
cogunlukla retrosternal bolgede baslar. Agr1 sol omuza, sol kola, boyna veya
mandibulaya yayilabilir. Efor, stres veya agir yemek sonrasi ortaya ¢ikmasi
tipiktir ve istirahatle hafifleyebilir. Agriya dispne, terleme, bulanti, halsizlik ve
carpint1 eslik edebilir. Miyokard enfarktiisiine kiyasla anjina agris1 genellikle
daha kisa siireli ve daha hafif siddettedir. Anjinal atakta ilk basamak tedavi
sublingual nitrogliserindir (gliseril trinitrat, GTN). Nitrogliserin koroner
vazodilatasyon saglayarak miyokardin oksijen gereksinimini azaltir ve c¢ogu
hastada semptomlarin hizla gerilemesini saglar. Hasta istirahate alinmali, vital
bulgular izlenmeli ve gerekirse oksijen destegi saglanmalidir. Agr1 nitrogliserine
ragmen devam ederse veya daha siddetli ve uzun siireliyse miyokard enfarktiisii
diisiiniilmeli ve acil tibbi yardim ¢agrilmalidir (Zipes et al., 2019).

6.Myokard Enfarktiisii

MI belirtileri arasinda siddetli, ezici gdgiis agrisi yer alir; agri omuzlara,
kollara (6zellikle sol kola) ve mandibulaya yayilabilir. Deri soluk ve nemli
goriiniim alir. Nefes darlig1 baslar, nabiz zayiflayabilir, hasta hipotansif olabilir.
Siklikla bulanti ve kusma eslik eder. Bununla birlikte tiim hastalar bu klasik
semptomlar1 gdstermeyebilir; yalnizca baz1 bulgular mevcut olabilir (Hupp et al.,
2019).

Eger miyokard iskemisi diisiiniiliiyorsa veya diglanamiyorsa MI ydnetimine
baslanir: Hekim sakin kalmali ve giiven verici yaklasim sergilemelidir. Derhal
tibbi yardim ¢agrilmalidir. Cogu hasta oturur pozisyonda en iyi sekilde yonetilir
ancak bayginlik hisseden hastalar diiz yatirilmalidir. Yiiksek akish oksijen (10
L/dk) uygulanmalidir. Sublingual nitsogliserin (GTN) sprey uygulanmalidir (0.4
mg, gerekirse 5 dakikada bir, maksimum 3 doz). 300 mg aspirin ¢ignetilerek
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verilmelidir ve hasta devredilirken bu uygulama mutlaka bildirilmelidir. Dental
cerrahi gecirmis hastalar, olas1 kanama riski nedeniyle trombolitik terapi kararin
etkileyebileceginden oOzellikle belirtilmelidir. Hasta bilingsiz hale gelirse
solunum ve dolasim kontrol edilmeli ve gerekirse CPR baslanmalidir (Jevon,
2020).

7.0rtostatik Hipotansiyon

Hasta hizli sekilde dik pozisyona gectiginde periferde kan goéllenmesi ile
serebral iskemi gelismesiyle ortaya ¢ikar. Klinik bulgular arasinda bas dénmesi,
senkop, carpinti, genel gligsiizliik vardir (Freeman et al.,, 2011). Diiiretikler,
antihipertansifler, narkotikler, psikiyatrik ilaglar, B-blokerler (6r. propranolol)
onemli risk faktorleri arasindadir. Hasta hizla supin pozisyona alinmali ve
bacaklar yiikseltilerek vendz doniis artirtlmalidir. Kan basincimi her pozisyonda
Olciiliir, yavas sekilde dik pozisyona gegirilir. Dehidratasyon diisiiniilityorsa oral
stv1 alimi saglanir. ilag bagh gelistigi diisiiniiliiyorsa ise sorumlu ilaclar gézden
gecirilir (Gupta, Lipsitz, & Orthostatic Hypotension Study Group, 2018).

8.Epilsepsi Nobeti

Hastalar genellikle oOnceden tan1 almis olup antiepileptik ilaglar
kullanmaktadir. Epilsepsi tanist almig hastalarda hekim, hastanin nobet kontrol
diizeyini sorgulamali nobet belirtileri hakkinda bilgi edinmelidir. Tetikleyici
faktorler, ilag tedavisine uyum ve nobet sikligi degerlendirilmelidir. lyi kontrol
altinda olan hastalar genellikle cerrahi islemlere giivenle alinabilir (Little, Miller,
& Rhodus, 2013).

Cogu nobet acil miidahale gerektirmez; temel amag¢ hastay1 kendine zarar
vermekten korumaktir. Hasta ve hekimin gilivenligi saglanmali, ancak hastayi
zorla tutmaya ¢alisgilmamalidir. Hava yolu kontrolii i¢in bag ekstansiyona alinir
(cene goglisten uzaklastirilir) ve mandibula 6ne dogru cekilir. Kusma veya
sekresyon varliginda bas yana cevrilir, agiz boslugu drene edilmelidir. Yiiksek
hacimli aspirasyon kullanilabilir. Dil 1sirmasin1 dnlemek i¢in digler arasina cisim
koymak tehlikelidir, yapilmamalidir. Apne gelisirse ve 30 saniyeden Kisa siirede
yalnizca hava yolunun agik tutulmasi yeterlidir. 30 saniyeyi gectigi takdirde TYD
baslatilir (Guyton & Hall, 2021).

flag verilmesi karari, ndbetler uzarsa (5 dakika veya daha fazla siiren aktif
konviilsiyonlar — status epilepticus) veya hizli ardisik nobetler olursa alinmalidir.
Miimkiinse yiiksek akish oksijen verilmelidir. Hastanin hava yolunun tikanma
ihtimali siirekli goz Oniinde bulundurulmali ve hava yolu korunmalidir.
Midazolam bukkal veya intranasal yolla verilebilir. Baz1 ¢ocuklarin ebeveynleri,
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kontrolsiiz epilepsi durumunda rektal diazepam tasir. Tedavi Oncesi hazirlik
kapsaminda, nobet olursa ebeveynin bunu uygulamasi i¢in hazir bulunmasi
uygun bir yaklagim olacaktir. Tedaviye hizli yanit alinamazsa acil tibbi yardim
cagrilmalidir (NICE, 2022).

9.Hipoglisemi

Diabetes mellitus, serum glukoz diizeylerinin normale yakin aralikta
tutulmasina bagli uzun dénem prognozu bulunan metabolik bir hastaliktir. Tip 1
diyabetli ve tedaviye uyumlu hastalarda uzun vadede yiiksek serum glukozuna
bagh sorunlar goriilebilir; ancak dis hekimliginde en sik karsilasilan acil durum
hipoglisemidir (American Diabetes Association, 2024).

Hipoglisemi belirtileri arasinda titreme, aglik, bag agrisi, terleme, konusmada
bozulma, dudak ve dilde karincalanma/uyusma, agresyon ve/veya konfiizyon,
nobetler ve biling kayb1 yer alir. Tedavide bilinci acik hastada ilk tercik oral
karbonhidrat verilmesidir (meyve suyu, sekerli su). Hastalar genellikle bu
tedaviye hizli yanit verir. Hava yolu aciklig1 korunmalidir. Bilinci kapali hastada
%350 dekstroz soliisyonu (IV 30-50 ml) uygulanir ve hasta 3-5 dk igerisinde
bilincine kavusur (Tintinalli, Stapczynski, Ma, Yealy, Meckler, & Cline, 2016).

10. Hipersensitivite Reaksiyonlari

Anafilaksi, IgE aracili bir tip I hipersensitivite reaksiyonu olarak tanimlanir.
Dis hekimliginde pratiginde en olas1 etkenlerler penisilin ve latekstir. Lokal
anestezikler ise nadiren sorumlu tutulur. Panik atak veya vazovagal senkobu
anafilaksi ile karigtirmak miimkiindiir. ABCDE yaklagimini izlenmesi, panik atak
ve vazovagal senkopu anafilaksiden ayirt etmede yardimei olacaktir (Jevon &
Shamsi, 2020).

Belirtiler arasinda kasmtili dokiintli/ eritem, yiizde kizarma veya solukluk,
laringeal (iist hava yolu) 6demi ve bronkospazm, stridor, wheezing, ses kisiklig
bulunur. Solunum arresti gelisebilir ve tablo kardiyak arreste ilerleyebilir.
Vazodilatasyon, hipotansiyon ve dolasim kollaps1 goriilebilir ve bunlar da
kardiyak arreste ilerleyebilir.

[lk tedavide tan1 koyulurken ABCDE yaklasimi uygulanmalidir. Hava yolu ve
solunum yonetimi i¢in 10 L/dk oksijen destegi saglanmalidir. Kan basincin
yiikseltmek i¢in hasta supin pozisyona alinmali ve bacaklar1 yiikseltilmelidir.
Yasami tehdit eden anafilakside (ses kisikligi, stridor, siyanoz, dispne, uyku hali,
konfiizyon veya koma) mevcutsa adrenalin uygulanmalidir. 0.5 ml 1:1000
adrenalin intramiiskiiler yolla verilir, 5 dakikada bir tekrarlanabilir. En uygun
enjeksiyon yeri uylugun anterolateral orta ii¢te biri; deltoid kasa da alternatif
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olarak uygulanabilir. Anafilaksi dykiisii olan bir¢ok hasta yaninda EpiPen tasir
(300 pg epinefrin igerir). Klinikte gelisen anafilaksi reaksiyonunda bu ilag
kullanilabilir. Biling kayb1 ve ventilasyon yetersizligi gelisirse krikotiroidotomi
veya entiibasyon gerekebilir. Hipotansiyon ve bradikardi gelisirse TYD
baslatilmalidir (Simons et al., 2011).

11.Lokal Anestezi Toksisitesi

Lokal anestezikler uygun sekilde uygulandiginda dentoalveolar cerrahi
sirasinda agr1 kontrolii i¢in giivenli ve etkili bir ydontem saglar. Ancak diger tiim
ilaglarda oldugu gibi, lokal anestezikler asir1 serum konsantrasyonu olusturacak
dozda veya yanlis sekilde uygulandiginda toksik reaksiyonlar olusabilir. Amid
grubu lokal anesteziklerde risk daha belirgindir (Wadlund, 2017). Toksisiteyi
onlemede bazi temel faktorler onemlidir: Yeterli agr1 kontroliinii saglayacak en
diisiik doz tercih edilmelidir. ilag yavas enjekte edilmelidir, intravaskiiler
enjeksiyondan kaginilmali ve vazokonstriktor igeren preparatlar kullanilmalidir.
Topikal uygulamalarda (yaralara veya mukozal yiizeylere) sistemik dolagima
hizli emilim olabilecegi akilda tutulmalidir. Lokal anestezikler lipid ¢6ziiniirligi,
vazodilator oOzellikleri, protein baglanma kapasitesi ve toksisite agisindan
farklilik gosterir. Bu nedenle dis hekiminin hangi ajani hangi dozda kullanacag:
konusunda bilgili olmas1 gerekir (Becker & Reed, 2012).

Kardiyovaskiiler bulgular genellikle merkezi sinir sistemi belirtilerinden dnce
gelir. Bu bulgular arasinda hipertansiyon, tagikardi, bradikardi, kardiyak aritmiler
ve asistol yer alir. Merkezi sinir sistemine ait erken belirtiler ¢ogunlukla
konfiizyon ile baglar. Hastalar agizda metalik bir tat veya kulak ¢inlamasindan
yakinabilir. Klinik tablo ilerledikge bas donmesi goriilebilir ve bunu kas
segirmesi, nobetler, biling kaybi, koma, solunum depresyonu veya
kardiyovaskiiler kollaps izleyebilir ve bu durum 6liimle sonuglanabilecek kadar
agirlasabilir. Hafif toksisite durumunda lokal anestezik uygulamasi derhal kesilir.
Hastay1 supin pozisyona alinmali, vital bulgular izlenmeli ve oksijen destegi
saglanmalidir. Hastay1 klinikte 1 saat gézlem altinda tutulduktan sonra taburcu
edilir. Nobet, kardiyak aritmi ve arrest gelisen ciddi toksisite olgularinda ise
intravendz hat agilarak diazepam veya midazolam uygulanmalidir. Gerekirse
temel yasam destegi baslatilir ve hasta acil bakim merkezine nakledilir
(Malamed, 2020).

12.Adrenal Kriz/Y etmezlik

Adrenal yetmezlik, adrenal korteksten yetersiz glukokortikoid ve/veya
mineralokortikoid salgilanmasi ile karakterize edilen bir durumdur ve artmig
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mortalite ve morbidite ile iliskili bir endokrin acil durum olarak kabul edilir
(Lewis, Thant, Aslam, Aung, & Azmi, 2023).

Adrenal kriz Addison hastalig1 veya adrenal korteksin hasar gordiigii diger
tibbi durumlara bagli primer adrenal yetmezlikte nadir goriliir. Buna karsilik
klinik durumlarda tedavi amaciyla kullanilan eksojen kortikosteroidlere bagl
gelisen sekonder adrenal yetmezlik ile daha sik karsilagilir. Eksojen
kortikosteroidler kullanim1 adrenal baskilanmaya yol agarak stres altinda endojen
glukokortikoid salinimini engelleyebilir. Bu nedenle anamnezde hastanin yakin
donemde kortikosteroid kullanip kullanmadigi mutlaka sorgulanmalidir. Akut
adrenal yetmezlik riski tasityan hastalar genellikle giinliik en az 20 mg kortizol
(veya esdegeri) alan ve bu tedaviyi planlanan major oral cerrahiden 6nceki yil
icinde herhangi bir donemde en az iki hafta siireyle kullanmis olan kigilerdir
(Hupp et al., 2019).

Akut adrenal yetmezlik ¢ogu zaman iglem oncesinde uygun steroid destegi
verilerek Onlenebilir. Giincel calismalar dental cerrahi girisimlerde ek doz
gerektirmeyebilecegini One siirse de, daha invaziv islemler, asir1 anksiyetesi olan
hastalarda veya sistemik olarak hasta olan (6rnegin ciddi dental apse) ek doz
gerekebilir (Hupp, Ellis, & Tucker, 2014). Klinik belirtileri arasinda
hipotansiyon/sok, ates, yorgunluk, bulanti, biling kaybi ve primer adrenal
yetmezlikte goriilen cilt hiperpigmentasyonu goriilebilir (Lewis et al., 2023). Bu
tablo yasami tehdit eden acil bir durumdur ve dogrulayici test sonuclarini
beklenmeden giiclii klinik siiphe varsa derhal tedavi edilmelidir. Tedavide hasta
supin pozisyona alinir ve bacaklar yiikseltilir. Hava yolu agiklig1 saglanmali ve
oksijen uygulanmalidir. Acil tibbi yardim ¢agirilmali. 200 mg hidrokortizon
intravendz yolla verilmelidir. Biling kaybi gelisirse temel yasam destegi
gereksinimi degerlendirilir (Hupp et al., 2014).

13.inme (Stroke/ Serebrovaskiiler Olay (SVO))

Beynin belirli bir bolgesine giden kan akimim azaltan herhangi bir vaskiiler
hasar inme olarak tanimlanir. En sik goriilen serebral hastaligidir. ilk inme
goriilme yas1 ortalama olarak erkeklerde 75, kadinlarda 71°dir (Petrea, Beiser,
Seshadri, et al., 2009). Inme hemorajik veya embolik kokenli olabilir, ancak
klinik etkileri biiyiik 6l¢iide benzerdir. Belirtileri hasarin gelistigi beyin bolgesine
gore degiskenlik gosterir (Hupp et al.,, 2014). Fokal ndorolojik defisitin ani
baslangict inmenin en belirgin ayirt edici dzelligidir. Tek tarafli giicsiizlilk
(hemiparezi/ hemipleji), kol veya bacakta kuvvet kaybi, yiizde asimetri, afazi
(konusamama/ anlamama), dizartri (peltek konusma), biling azalmasi,
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konfiizyon, yanit vermeme, uyusma, his kaybi sik goriilen bulgulardir (Campbell
& Khatri, 2020).

Bu durumda tiim dental tedaviyi sonlandirilmalidir. T1ibbi acil yardim ¢agirilir.
Hastay1 supin pozisyona alinir, bast hafif yiikseltilmis sekilde tutulur. Tiim vital
bulgular izlenmelidir. Biling kayb1 gelisirse oksijen verilmeli ve gerekirse temel
yasam destegini baslatilmalidir. Hastay1 acil bakim merkezine sevk edilir
(Malamed, 2020).

Sonuc¢

Tibbi acil durumlar her zaman ortaya cikabilir ve dis hekiminin bunlari
tanimada ve ilk yonetimi baslatmada yetkin olmasi gerekmektedir. Olasi acil
durumlarin belirti ve bulgulart hakkinda kapsamli bilgi sahibi olmak ve diizenli
araliklarla giincel bilgi edinmek, giivenli uygulamalar1 kolaylastirir (Hupp et al.,
2019).
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