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Oral Skuamoz Hiicreli Karsinomda Erken Tani:
Goriintilleme Yontemleri ve Tedavi Stratejileri

Aliye Dogru' & Fariz Selimli’

1. Giris

Oral kanserler, diinya genelinde 6nemli bir saglik sorunu olarak karsimiza
cikmakta olup, en yaygin histopatolojik tipi skuamdz hiicreli karsinomdur (SCC).
SCC, oral kanserlerin yaklasik %90'indan fazlasini olusturmaktadir ve 6zellikle
bas-boyun kanserleri arasinda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olarak
kabul edilmektedir (Warnakulasuriya, 2009; Gupta ve ark., 2016). Bu kanser
tiirliniin  insidanst cografi bolgelere gore degisiklik gostermekle birlikte,
gelismekte olan iilkelerde goriilme sikligi daha yiiksektir ve erken tam
konulamadiginda prognoz kétiilesmektedir (Neville ve Day, 2002).

Skuamdz hiicreli karsinom, klinik ve histopatolojik olarak ¢esitli alt tiirlere
ayrilmaktadir ve bu alt tiirler, tiimoriin davranisi, prognozu ve tedaviye yaniti
acisindan farkliliklar gosterebilir (Neville ve Day, 2002). En sik karsilagilan form
klasik (konvansiyonel) skuaméz hiicreli karsinom olup, genis invazyon
potansiyeline sahiptir. Bunun yam sira, verriikz karsinom, papillifer6z SCC,
basaloid SCC ve skuamoz hiicreli karsinomun keratinize ve non-keratinize tipleri
gibi farkli varyantlar literatiirde yer almaktadir (Warnakulasuriya, 2009).
Ozellikle verriikdz karsinom, daha yavas biiyiime egilimi gdsteren, lokal
invazyonda sinirhh ancak niiks potansiyeli olan bir tiir olarak dikkat g¢eker.
Basaloid SCC ise daha agresif seyirli ve metastaz yapma olasilig1 yiiksek bir
varyanttir (Gupta ve ark., 2016).

Oral SCC gelisiminde en dnemli risk faktorleri arasinda tiitiin kullanimi, alkol
tilkketimi, insan papillomaviriisii (HPV) enfeksiyonu ve kronik mukozal travma
sayllmaktadir (Warnakulasuriya, 2009). Bu faktorlerin etkilesimi, hiicresel
mutasyonlara zemin hazirlayarak malign doniisiimii tetikler. Klinik olarak, erken
donemde tan1 koymak zor olabilir ¢iinkii lezyonlar genellikle asemptomatik
seyreder ve hastalar tarafindan fark edilmeyebilir (Lingen ve ark., 2008).

Erken taninin Onemi, tedavi basaris1i ve sagkalim oranlar iizerinde
belirleyicidir. ileri evrelerde tan1 konulan hastalarda, tedavi secenekleri sinirl

! Aras. Gor., Hatay Mustafa Kemal Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi,
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kalmakta ve komplikasyon riski artmaktadir (Gupta ve ark., 2016). Bu baglamda,
tanida kullanilan goriintiileme teknikleri, tiimoriin yayilimini, kemik ve yumusak
doku invazyonunu belirlemek, metastazlar1 saptamak ve tedavi planlamasinda
kritik bilgiler saglamak agisindan biiyliik 6nem tasimaktadir (Colella ve ark.,
2021; Mardani ve ark., 2020). Goriintiilleme yontemleri arasinda konik 1ginl
bilgisayarli tomografi (CBCT), manyetik rezonans goriintileme (MRI) ve
pozitron emisyon tomografisi (PET) 6ne ¢ikmaktadir. CBCT, 6zellikle kemik
invazyonunun degerlendirilmesinde avantaj saglarken, MRI yumusak dokudaki
tiimdr yayiliminin saptanmasinda iistiindiir. PET ise metastatik lezyonlarin tespiti
ve evrelemede kullanilmaktadir (Colella ve ark., 2021).

Erken taninin ardindan, tan1 dogrulama, tiimoriin evrelenmesi ve uygun tedavi
planinin olusturulmasi i¢in multidisipliner bir yaklasim gereklidir. Klinik
muayene, biyopsi ve ileri goriintiileme teknikleri bu siirecin temel taglaridir. Tan1
ve evreleme agamalarinin dogru yonetilmesi, tedavi bagarisini ve hastanin yasam
kalitesini dogrudan etkiler (Mardani ve ark., 2020).

Skuamdz hiicreli karsinomun yani sira, agiz iginde daha nadir goriilmekle
birlikte dnemli olan diger malign tiimor tiirleri de bulunmaktadir. Bunlar arasinda
adenokarsinomlar, melanomlar, lenfomalar ve minor tiikiiriik bezi tiimorleri yer
almaktadir. Her birinin klinik seyri, tam1 yontemleri ve tedavi protokolleri
farklilik gosterebilir, bu nedenle ayrintili histopatolojik degerlendirme ve uygun
goriintilleme yontemlerinin se¢imi kritik dneme sahiptir (Neville ve Day, 2002).

Bu boliimde, 6zellikle oral skuaméz hiicreli karsinomun erken tanisinda
kullanilan goriintiileme tekniklerinin tam1 ve tedavi planlamasindaki rolleri
detaylandirilacak, ayrica cerrahi, radyoterapi ve kemoterapi gibi tedavi
yontemleri ile multidisipliner yaklagimlarin 6nemi vurgulanacaktir.

2. OSCC Alt Tiirleri ve Klinik Ozellikleri
2.1 Klasik (Konvansiyonel) Skuamo6z Hiicreli Karsinom

OSCC, genellikle agiz mukozasinda baglayan malign bir tiimdrdiir ve en sik
dilin lateral yiizii, ag1z tabani, alt dudak ve yumusak damakta goriiliir (Neville ve
Day, 2002). Klinik olarak lezyonlar; beyaz (16koplaki), kirmiz (eritroplaki) veya
kirmizi-beyaz karisimi lezyonlar seklinde olabilir. Ayrica iilseratif, nodiiler ya da
papillomatdz goriintimde olabilirler. Lezyonlarin kenarlar diizensiz, yiizeyi kasar
veya kanayabilir. Hastalar erken donemde agr1 hissedebilir, ancak baz1 vakalar
asemptomatik seyredebilir (Lingen ve ark., 2008).



Sekil 1. Dilin ventral (alt) ylizeyinde 16koplaki zemininde gelismis skuamoz hiicreli

karsinom (Ship, t.y.).

Sekil 2. Dilde, eritroplaki zemininde gelismis skuamoz hiicreli karsinom gériiniimii

(Ship, t.y.).

Sekil 3. Ag1z mukozasinda skuamdz hiicreli karsinomun klinik gériiniimii (CLINICA
CLAROS, t.y.)
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Muayenede lezyonun biytkligi, sekli, sertligi ve invazyon derecesi
degerlendirilir. Bolgesel lenf nodu muayenesi metastazin varligini arastirmak igin
yapilir. OSCC’nin ilerlemis vakalarinda lenfadenopati ve agri, hareket kisitlilig
gibi ek bulgular goriilebilir.

OSCC’nin radyografik goriiniimii, 6zellikle timor kemige invaze ettiginde
onem kazanir. Panoramik radyografide; kemikte erozyon, destriiksiyon veya
permeatif osteoliz (kemik dokusunun diizensiz erimesi) goriilebilir. Timor
siirlart  genellikle diizensiz ve belirsizdir. Kemik tutulumu ileri evrelerde
mandibular kanalin genislemesi veya obliterasyonu gibi degisikliklere yol
agabilir (Mardani ve ark., 2020).

CBCT ve konvansiyonel bilgisayarli tomografi (BT), kemik invazyonunun ii¢
boyutlu degerlendirilmesini saglar ve cerrahi planlamada altin standart olarak
kabul edilir. MRI ise kemik infiltrasyonu yaninda yumusak doku yayilimini, sinir
ve damar tutulumunu degerlendirmede {istiindiir (Colella ve ark., 2021).

2.2 Verriikoz Karsinom

Verriikdz karsinom, OSCC’nin nadir fakat klinik ag¢idan onemli bir alt
tiriidiir. Genellikle yavas biiyiime gosteren, lokal olarak invaziv ancak metastaz
yapma olasilig1 diisiik bir timordiir (Neville ve Day, 2002). Klinik olarak, kalin,
papillomatdz ve “¢ig et” benzeri kiitandz lezyonlar seklinde ortaya ¢ikar ve
¢ogunlukla agiz mukozasinda yerlesir. Histopatolojik olarak, hiperkeratoz,
papillomatoz ve genis tabanli rete uzantilari ile karakterizedir. Tedavi yaklagimi
genellikle cerrahi eksizyon olup, radyoterapinin rolii sinirlidir ¢iinkii radyoterapi
sonras1 niiks riski artabilir (Gupta ve ark., 2016).

Sekil 4. Bukkal mukozaya yerlesmis, maksiller alveoler kreti de igeren verriikoz
karsinom lezyonu (Yazar ve Karaca, 2018).



2.3 Basaloid Skuamoz Hiicreli Karsinom

Basaloid skuamdz hiicreli karsinom (BSCC), OSCC’nin daha agresif seyirli
ve nadir goriilen bir varyantidir. Histolojik olarak, bazaloid hiicreler iceren
yiiksek derecede pleomorfik ve mitotik aktivite gosteren tiimdr hiicrelerinden
olusur. BSCC, hizli biiylime egilimi tasir ve erken metastaz yapma riski yliksektir
(Gupta ve ark., 2016). Klinik olarak genellikle ileri evrede tani konulur ve bu
durum tedavi basarisini olumsuz etkiler. Tedavi yaklagiminda cerrahi rezeksiyon
ile radyoterapi ve kemoterapi kombinasyonlar1 tercih edilir. Bu alt tiiriin
taninmasi, prognoz belirlemede ve tedavi planlamasinda kritik 6neme sahiptir
(Colella ve ark., 2021).

2.4 Papillifer6z Skuamoz Hiicreli Karsinom

Papillifer6z skuamoz hiicreli karsinom, OSCC’nin nadir goriilen bir histolojik
varyantidir. Klinik olarak papillomatdz, papilloz yiizeyli ve genellikle iyi siirl
lezyonlar seklinde ortaya ¢ikar. Histopatolojik olarak, belirgin papillomatoz, az
sayida mitotik figiir ve smirli invazyon ozellikleri gosterir (Neville ve Day,
2002). Bu varyantin prognozu genellikle klasik OSCC’ye gore daha iyidir, ancak
tedavi yaklasimi genellikle cerrahi eksizyon seklindedir. Papilliferéz SCC’nin
erken tanisi, dogru tedavi planlamasi i¢in 6nemlidir (Warnakulasuriya, 2009).

2.5 Keratinize ve Non-Keratinize Varyantlar

OSCC’nin histopatolojik smiflandirmasinda keratinize ve non-keratinize
tipler onemli yer tutar. Keratinize varyantlar, keratin perlalar1 ve belirgin hiicresel
diferansiasyon gosterirken, non-keratinize tipler daha az diferansiye olup daha
agresif seyir gosterme egilimindedir (Gupta ve ark., 2016). Bu farkliliklar,
tiimdriin invazyon derecesi, metastaz potansiyeli ve tedaviye yanmitini etkiler.
Tedavi protokolii, tiimoriin bu o6zelliklerine gore belirlenir ve iyi diferansiye
tiplerde cerrahi tedavi siklikla yeterliyken, kotli diferansiye formlarda kombine
tedavi yontemleri gerekebilir (Colella ve ark., 2021).

3. Klinik Tam1 ve Muayene

Oral skuamoz hiicreli karsinomun (OSCC) erken tanisinda klinik muayene,
hastanin ilk degerlendirilmesinde kritik Oneme sahiptir. Klinik bulgular,
lezyonun morfolojik 6zellikleri, lokalizasyonu, biiyiikliigii ve derinligi hakkinda
bilgi saglar (Lingen ve ark., 2008). Erken donemde OSCC, genellikle
asemptomatik seyreder ve beyaz (lokoplaki) veya kirmizi (eritroplaki) plaklar
seklinde ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle, erken tani ¢ogunlukla zordur ve bu
lezyonlarin diizenli olarak takip edilmesi gereklidir.

Ozellikle tiitiin ve alkol kullanimi, insan papillomaviriisii (HPV) enfeksiyonu,
kronik mukozal travma, bagisiklik sistemi zayiflig1 gibi risk faktorlerine sahip
bireylerin belirlenmesi ve diizenli takipleri, malign degisikliklerin erken
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saptanmasinda esastir (Warnakulasuriya, 2009; Lingen ve ark., 2008). Bu grup
hastalarda, siipheli lezyonlarin fark edilmesi ve zamaninda biyopsi yapilmasi,
prognozu olumlu yonde etkiler.

Muayene sirasinda lezyonun simirlarmin palpasyonla degerlendirilmesi,
sertlik ve mobilite acisindan incelenmesi gerekir. Bolgesel lenf nodu muayenesi,
olas1 metastazlarin saptanmasi agisindan zorunludur. Boyun lenf nodlarinda
biiylime, sertlik ve hareket kisitlilig1 gibi bulgular, ileri evre hastalik gostergesi
olabilir (Neville ve Day, 2002).

Ag1z i¢i rutin muayenelerinde, bazi dijital goriintiileme teknikleri ve boyama
yontemleri (6rnegin toluidin mavisi veya lugol soliisyonu kullanimi) destekleyici
olarak kullanilabilir. Ancak bu ydntemler, kesin tani yerine siipheli alanlarin
tespiti i¢in yardimcidir ve asil tani biyopsi ile konur (Lingen ve ark., 2008).

Hasta Egitimi ve Klinik Takip

Hastalarin agiz saglig ve risk faktorleri konusunda bilinglendirilmesi, erken
tan1 sansinmi artirmak icin kritik 6neme sahiptir. Tiitlin ve alkol kullaniminin
birakilmasi, HPV enfeksiyonu riskinin azaltilmasi, diizenli agiz hijyeni ve
travmatik aliskanliklardan kagmilmasi gibi koruyucu oOnlemler hastalara
anlatilmalidir (Warnakulasuriya, 2009). Ayrica, agizda kalict yara, renk
degisikligi, kitle veya agri gibi belirtiler fark edildiginde zaman kaybetmeden bir
saglik profesyoneline bagvurmalari tesvik edilmelidir.

Klinik hekimler ise 6zellikle yiiksek riskli hastalarda (6rnegin sigara icenler,
kronik agiz travmasi olanlar veya onceki kanser Oykiisii bulunanlar) daha sik ve
detayli muayene yapmalidir. Siipheli lezyonlarin erken tespiti igin diizenli takip
programlar1  olusturulmali ve  gerektiginde biyopsi uygulanmalidir.
Multidisipliner yaklasimla, dis hekimleri, agiz ve ¢ene cerrahlari, onkologlar ve
patologlarin birlikte caligmasi, erken tani1 ve etkin tedavi igin gereklidir (Lingen
ve ark., 2008). Bu egitim ve takip siireci, hastalarin hastalik farkindaligini
artirarak tedavi basarisini ve yagam kalitesini olumlu yonde etkiler.

4. Goriintiileme Teknikleri ve Klinik Uygulamalari

Oral skuamdz hiicreli karsinomun (OSCC) tanisinda ve tedavi planlamasinda
cesitli goriintiileme teknikleri kullanilir. Bu tekniklerin her biri farkli avantaj ve
sinirlamalara sahiptir ve klinik uygulamada hastanin durumu, tiimériin 6zellikleri
g6z oniinde bulundurularak secilir (Colella ve ark., 2021).

4.1 Konik Isinh Bilgisayarh Tomografi (CBCT)

CBCT, ii¢ boyutlu kemik goriintiilemesi saglar ve mandibular ile maksiller
kemik invazyonunun tespitinde yiiksek duyarlilik sunar (Mardani ve ark., 2020).
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Ancak yumusak doku detaylarinda sinirlidir, bu nedenle tlimériin ¢evre yumusak
doku yayilimint degerlendirmek i¢in tek basina yeterli olmayabilir.

Son yillarda gelistirilen Dual-Energy Bilgisayarli Tomografi (DECT), sadece
kortikal erozyonu degil, ayn1 zamanda kemik iligi 6demi gibi yumusak doku
degisikliklerini de ortaya koyarak OSCC tanmisinda daha fazla bilgi saglamaktadir.

Bu gelismis teknik, Ozellikle mandibular invazyonun erken saptanmasi
acisindan CBCT’ye gore avantaj sunmaktadir (Haider et al., 2025).

Sekil 5. OSCC’de mandibular invazyonun degerlendirilmesinde DECT goriintiileme
kullanimi. (A—F) kesitlerinde kortikal erozyon (turuncu oklar) ve kemik iligi ddemi
(yesil alanlar) gosterilmistir (Haider et al., 2025).

4.2 Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRI)

MRI, yumusak doku kontrast1 agisindan iistiin olup, tiimdriin ¢evre dokulara,
sinirlere ve damar yapilarma invazyonunu net sekilde ortaya koyar. Lenf nodu
metastazlarinin degerlendirilmesinde de degerli bilgiler sunar (Colella ve ark.,
2021). Cerrahi ve radyoterapi planlamasinda siklikla tercih edilir.
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Sekil 6. T4 evresinde, dilin sol tarafinda skuamoz hiicreli karsinom bulunan 67
yagindaki hastaya ait T1-agirlikli koronal MRI kesitinde 9.65 mm’lik invazyon derinligi
(Park et al., 2022).

4.3 Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)

FDG-PET, metabolik olarak aktif malign hiicrelerin saptanmasinda kullanilir.
Bolgesel ve uzak metastazlarin tespiti ile tedavi sonrasi niiks takibinde énemli rol
oynar. Anatomik detay acisindan PET/BT kombine olarak degerlendirilir
(Mardani ve ark., 2020).

4.4 Ultrasonografi

Yiizeysel lenf nodlarinin degerlendirilmesinde ultrasonografi invaziv
olmayan bir secenek sunar. Ancak derin dokular ve kemik tutulumunda yetersiz
kalabilir (Lingen ve ark., 2008).

4.5 Optik ve Diger Goriintiileme Teknikleri

Optik koherens tomografi, dar bant goriintiileme gibi yontemler, erken
mukozal degisikliklerin saptanmasinda arastirma asamasindadir ve klinik
kullanimi giderek yayginlagsmaktadir (Lingen ve ark., 2008).

4.6 Klinik Uygulama Algoritmalar

Gorilintlileme modalitesi se¢imi, tiimoriin boyutu, lokalizasyonu ve klinik
evresine baglidir. Kemik invazyonu siiphesinde CBCT veya CT tercih edilirken,
yumusak doku tutulumunda MRI Onceliklidir. Metastaz degerlendirmesinde
PET/BT 6nemli yer tutar. Klinik algoritmalar, multidisipliner ekiplerce hasta
6zelinde olusturularak tedavi planlamasini destekler (Colella ve ark., 2021).
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HISTOPATOLOJI
- . KLINIK BIYOPSI
SUPHELI KINCELEME CERRAHI
oscc OSCC TANISI
TANISI GORUNTULE J— TEDAViI
ME(CBCT bl  EVRELEME RADYOTERAP]
PLANLAMASI

Sekil 7. Oral skuamoz hiicreli karsinom (OSCC) tani ve tedavi algoritmasi. Bu
algoritma, klinik muayene, histopatolojik dogrulama ve tedavi planlamasin
Ozetlemektedir.
5. Tedavi Yontemleri

Oral skuamo6z hiicreli karsinomun (OSCC) tedavisi, timdriin evresi,
lokalizasyonu, hastanin genel saglik durumu ve histopatolojik 6zelliklerine gore
multidisipliner bir yaklasimla planlanir. Erken evrelerde cerrahi eksizyon
genellikle primer tedavi yontemi olarak tercih edilirken, ileri evrelerde
radyoterapi ve kemoterapi ile kombine tedavi protokolleri uygulanmaktadir
(Gupta ve ark., 2016).

5.1 Cerrahi Tedavi

Cerrahi, oral skuamdz hiicreli karsinomun (OSCC) tedavisinde primer ve en
yaygin kullanilan yontemdir. Tiimoriin tam olarak ¢ikarilmasi, lokal kontroliin
saglanmasi ve niiks riskinin azaltilmasi agisindan kritik 6neme sahiptir (Colella
ve ark., 2021). Cerrahi tedavide amag, makroskopik ve mikroskopik tlimor
sinirlarini tamamen ¢ikarmak ve gevre saglikli dokulari koruyarak fonksiyonel ve
estetik kayiplar1 en aza indirmektir.

Cerrahi Teknikler ve Rezeksiyon Simirlan

Erken evre OSCC’de genellikle 1-1.5 cm genislikte klinik olarak saglikli
dokuyu da kapsayan bir giivenlik sinir1 birakilarak rezeksiyon yapilir (Gupta ve
ark., 2016). Bu sinir, mikroskopik invazyonlarin temizlenmesini saglamak
amaciyla onerilen minimum mesafedir. Ancak tiimoriin biiyiikliigii, histolojik tipi
ve invazyon derinligi arttik¢a bu sinir genigletilebilir.

Cerrahi teknikler, timdriin lokalizasyonu, biiyiikliigli ve invazyon derinligine
gore secilir:

e Marginal Mandibiilektomi: = Mandibulada  smrli  kemik
invazyonunda mandibulanin basisi korunarak bir kisminin
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cikarilmasidir. Fonksiyon ve estetigi korumaya yoneliktir (Colella ve
ark., 2021).

e Segmental Mandibiilektomi: Kemik boyunca derin invazyon varsa
mandibulanin ~ segmental  rezeksiyonu  gerekir;  genellikle
rekonstriiksiyon gerektirir.

e Kompozit Rezeksiyon: Tiimoriin hem yumusak dokuya hem de
kemige invazyon gosterdigi ileri evre OSCC olgularinda, kompozit
rezeksiyon uygulanabilir. Bu yontemde, tiimérle birlikte mandibula
veya maksilla segmenti ile ¢evre yumusak dokular birlikte eksize
edilir. Genellikle boyun diseksiyonu ve rekonstriiksiyon gerektirir.
Onkolojik kontroliin saglanmasi agisindan tercih edilir; ancak
fonksiyonel ve estetik kayiplar acisindan dikkatli degerlendirme
gerektirir (Gupta ve ark., 2016).

e Maksillektomi: Maksilla tutulumunda kismi veya total
maksillektomi uygulanabilir; daha karmagik rekonstriiksiyon
gerektirebilir (Gupta ve ark., 2016).

e Transoral Cerrahi: Kiiciik, erisilebilir timorlerde minimal invaziv
transoral rezeksiyon tercih edilir (Mardani ve ark., 2020).

e Lenf Nodu Diseksiyonu: Klinik/radyolojik metastaz siiphesinde
veya yiiksek riskli hastalarda lenf nodu diseksiyonu yapilir (Colella
ve ark., 2021).

Rekonstriiksiyon

Genis rezeksiyon sonrasi fonksiyon ve estetigin korunmasi i¢in serbest doku
transferleri (6rnegin radial 6nkol veya fibula flebi) kullanilir. Bu yontemler,
hastanin konusma, yutma ve yiiz estetigi fonksiyonlarini destekler (Gupta ve ark.,
2016).

Cerrahi Sonrasi Takip ve Komplikasyonlar

Cerrahi tedavi sonrasit diizenli takip, niikslerin erken saptanmasi ve
komplikasyonlarin yonetimi agisindan dnemlidir (Mardani ve ark., 2020).

Erken Komplikasyonlar: Kanama, enfeksiyon, yara iyilesme sorunlari ve
hematom en sik goriilenlerdir. Uygun hemostaz ve antibiyotik kullanimi riskleri
azaltir (Gupta ve ark., 2016).

Ge¢ Komplikasyonlar: Sinir hasar1 sonucu parestezi, agiz agikligi kisitlilig
(trismus), disfaji ve estetik deformiteler olusabilir. Bu durumlar fonksiyon ve
yasam kalitesini etkiler (Colella ve ark., 2021).
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Psikososyal Etkiler: Estetik kaygilar ve sosyal izolasyon hastalarin
psikolojisini etkileyebilir; psikolojik destek dnemlidir (Gupta ve ark., 2016).

Takip: 11k iki y1l yogun olmak iizere, diizenli klinik muayene ve goriintiileme
yapilmali, gerektiginde biyopsi ile degerlendirme saglanmalidir (Mardani ve ark.,
2020).

5.2 Radyoterapi

Radyoterapi, oral skuamoz hiicreli karsinomun (OSCC) tedavisinde cerrahi ile
birlikte veya cerrahiye alternatif olarak kullanilan 6nemli bir modalitedir.
Ozellikle cerrahi rezeksiyonun miimkiin olmadig1 veya yeterli olmadig
durumlarda, radyoterapi primer tedavi secenegi olarak tercih edilir (Gupta ve
ark., 2016).

Endikasyonlari
Radyoterapi genellikle asagidaki durumlarda uygulanir:
e  Cerrahi siir pozitif veya yetersiz temizlenmis vakalar
e Lenfnodu metastazi veya yiiksek riskli lenf nodu durumu

e Timoriin anatomik konumu nedeniyle cerrahinin miimkiin olmadigi
hastalar

e Postoperatif adjuvan tedavi olarak, lokal kontrolii artirmak amaciyla
Teknik ve Dozaj

Giliniimiizde eksternal 1smn radyoterapisi (EBRT) en yaygin kullanilan
tekniktir. Intensite modiile radyoterapi (IMRT) gibi gelismis teknikler, saglikli
dokularm korunmasim artirirken tiimor bolgesine hedeflenmis doz uygulamasin
miimkiin kilar (Colella ve ark., 2021). Tipik doz araligi, primer veya adjuvan
tedavi i¢in 60-70 Gy arasinda degisir.

Yan Etkiler

Radyoterapiye bagli akut yan etkiler arasinda mukozit, deri reaksiyonlar1 ve
yutma gii¢liigii yer alirken; kronik yan etkiler arasinda radyasyon nekrozu, agiz
kurulugu (kserostomi), tat bozukluklari ve c¢ene osteonekrozu sayilabilir
(Mardani ve ark., 2020). Bu yan etkilerin yonetimi multidisipliner yaklasimi
gerektirir.
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5.3 Kemoterapi

Kemoterapi, oral skuamdz hiicreli karsinomun (OSCC) tedavisinde genellikle
ileri evre, metastatik veya lokal olarak ilerlemis hastaliklarda kullanilan sistemik
bir tedavi yontemidir. Cerrahi ve radyoterapi ile kombine edildiginde, tedavi
etkinligini artirabilir ve sagkalimi iyilestirebilir (Gupta ve ark., 2016).

Kullanmilan Ajanlar ve Rejimler

Platin bazli ajanlar (6rnegin sisplatin) OSCC tedavisinde en sik tercih edilen
kemoterapotiklerdir. Bunlar genellikle 5-florourasil, docetaksel veya paklitaksel
gibi diger ajanlarla kombine edilir. Tedavi rejimleri, hastanin genel durumu ve
hastaligin yayginligina gore belirlenir (Colella ve ark., 2021).

Endikasyonlar
Kemoterapi, 6zellikle asagidaki durumlarda uygulanir:

e Lokal olarak ilerlemis, cerrahi ve radyoterapi ile tedavi edilemeyen
vakalar

e Sistemik metastaz varlig

e Niiks etmis veya direngli hastalik

e Radyoterapiye eslik eden sensitize edici ajan olarak
Yan Etkiler

Kemoterapi, sistemik yan etkiler nedeniyle dikkatle yonetilmelidir. Bulanti,
kusma, myelosupresyon, agiz mukoziti ve norotoksisite sik goriilen yan
etkilerdendir. Yan etkilerin yonetimi, hastanin yasam kalitesi i¢in onemlidir
(Mardani ve ark., 2020).

Yeni Yaklasimlar

Son dénem arastirmalar, immiinoterapi ve hedefe yonelik tedaviler gibi yeni
kemoterapi yoOntemlerini OSCC tedavisinde incelemektedir. Bu tedaviler,
ozellikle ileri evre hastalarda umut verici sonuglar sunmaktadir (Colella ve ark.,
2021).

5.4 Minimal Invaziv ve Yeni Tedavi Yaklasimlar

Son yillarda oral skuaméz hiicreli karsinom (OSCC) tedavisinde minimal
invaziv ve yenilik¢i yontemler 6n plana ¢ikmaktadir. Bu yaklasimlar, tedavi
etkinligini artirmay1 hedeflerken ayni zamanda hastanin fonksiyonel ve estetik
sonuclarini iyilestirmeyi amaglar (Colella ve ark., 2021).
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Immiinoterapi

Immiinoterapi, hastanin bagigiklik sistemini tiimor hiicrelerine karsi aktive
ederek kanserle savagsmay1 hedefler. Programlanmis hiicre 6liimii protein 1 (PD-
1) ve programlanmis hiicre 6lim ligandi 1 (PD-L1) inhibitérleri, OSCC
tedavisinde onaylanmis immiinoterapdtik ajanlardir. Bu tedaviler, ileri evre ve
metastatik hastaliklarda kullanilir ve kemoterapiye direngli vakalarda umut vaat
eder (Gupta ve ark., 2016).

Hedefe Yonelik Tedaviler

Molekiiler hedefe yonelik tedaviler, tiimdr biiylimesini destekleyen spesifik
genetik veya protein yapilari hedef alir. Epidermal biliylime faktorii reseptor
(EGFR) inhibitorleri bu gruba émektir ve OSCC tedavisinde kullanilmaktadir
(Mardani ve ark., 2020).

Fotodinamik Terapi

Fotodinamik terapi, 1s18a duyarli bir ajan ile tlimér dokusunun segici olarak
tahrip edilmesini saglar. Erken evre OSCC ve premalign lezyonlarda
kullanilmakta olup minimal invaziv bir alternatif tedavi yontemidir (Colella ve
ark., 2021).

Robotik Cerrahi ve Transoral Yaklasimlar

Robotik cerrahi ve transoral lazer cerrahi gibi minimal invaziv cerrahi
teknikleri, erisimi zor olan bolgelerde tiimor ¢ikarimini kolaylastirir ve hastanin
iyilesme siiresini kisaltir (Gupta ve ark., 2016).

7. Gelecek Perspektifleri ve Yapay Zeka

Ag1z kanserlerinin erken tanisi ve tedavisinde goriintiileme teknolojileri hizla
gelismekte olup, yapay zekd (YZ) ve makine 6grenimi teknikleri bu alanda
onemli bir devrim yaratmaktadir. YZ destekli algoritmalar, goriintiilerin otomatik
analizini saglayarak tan1 dogrulugunu artirmakta ve klinik karar siireglerine katki
saglamaktadir (Colella ve ark., 2021).

Yapay Zeka Destekli Goriintiileme Analizi

Yapay zeka uygulamalari, 6zellikle optik koherens tomografi (OCT) ve
manyetik rezonans goriintiilemede (MRI) tiimdr tanimlama ve siniflandirmada
kullanilmaktadir. Bu teknolojiler, deneyimli radyologlarin zamanim azaltirken,
daha yiiksek hassasiyet ve 6zgiilliikle erken evre lezyonlari tespit edebilmektedir
(Mardani ve ark., 2020).

Son yillarda, derin 6grenme modelleri oral skuaméz hiicreli karsinomun
(OSCC) tanisinda giderek artan bir basariyla kullanilmaktadir. Pandit ve Dixit
(2025), gelistirdikleri hibrit yapay zeka tabanli sistem ile OSCC’yi histopatolojik

18



gorlintiiler {izerinden yiiksek dogrulukla siniflandirmayr bagarmislardir.
Onerdikleri sistemde, giiriiltii azalttmi ve segmentasyonun ardindan hem
evrigimsel sinir aglart (VGG-16, ResNet) hem de istatistiksel 6znitelik ¢ikarimi
uygulanarak goriintiillerden detayli bilgi elde edilmistir. Son agamada CAA-Bi-
LSTM + LinkNet mimarisi kullanilarak timor evreleri %98,6 dogrulukla ayirt
edilmistir. Bu tiir yapay zekd modelleri, 6zellikle uzman eksikligi yasanan
bolgelerde hizli, tekrarlanabilir ve hassas tani olanaklari sunarak erken miidahale
imkanini giiclendirmektedir.

Klinik Uygulama ve Etik Sorunlar

Yapay zekanin klinikte yaygin kullanim, veri gizliligi, algoritmik 6nyargilar
ve hasta onay1 gibi etik konular1 da giindeme getirmektedir. Bu nedenle, YZ
sistemlerinin gelistirilmesi ve uygulanmasinda disiplinler aras1 is birligi
onemlidir (Colella ve ark., 2021).

8. Sonuc¢

Oral skuaméz hiicreli karsinom, diinya genelinde 6énemli bir morbidite ve
mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Erken tani ve dogru evreleme, tedavi
basarisinin ve hastalarin yasam kalitesinin artirilmasinda kritik 6neme sahiptir.
Klinik muayene ve biyopsi taninin temel taslar1 olurken, goriintiileme teknikleri
timoriin - yayiliminin  belirlenmesi ve tedavi planlamasinda vazgegilmez
araclardir.

Konik 1gmli bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintilleme ve
pozitron emisyon tomografisi gibi yontemler, her biri kendi avantajlar1 ve
sinirlamalariyla birlikte, multidisipliner yaklasimla hastanin durumuna gore
secilmelidir. Cerrahi, radyoterapi ve kemoterapi basta olmak iizere giincel tedavi
protokolleri, hastaligin evresine ve hastaya 6zgii faktorlere gore planlanmalidir.

Gelecekte yapay zeka destekli multimodal goriintileme ve tedavi
algoritmalarinin, agiz kanserlerinde tam ve tedavi kalitesini artirmasi
beklenmektedir. Bu gelismeler, multidisipliner ve hasta odakli yaklagimlarin
onemini daha da pekistirecektir.
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Dis Hekimliginde Oral Mukozada Sik Goriilen Premalign
Lezyonlarin Klinik Ozellikleri ve Giincel Tedavi
Yontemleri

Mikail Atabay' & Belgin Giilsiin® &

Ahmet Ferhat Biiyiikdeniz’

GIRIS
Diinyada her yil yiizbinlerce agiz i¢i kanser vakasi goriilmektedir. Agiz i¢i
kanserler oransal olarak biitlin kanser vakalarmmin yaklasik %3"inii
olusturmaktadir. Bu nedenle oral bolge kanserleri tiim diinyada 6nemli bir saglik

problemidir (1). Oral bolgede en sik goriilen kanserlerin basinda oral skuamdéz
hiicreli karsinom (OSCC) gelmektedir (2).

Oral kanserlerin ¢ogu tan1 konulma zamanina kadar ilerlemis ve yayilmis olup
tan1 sonras1 donemdeki 5 yillik sag kalim oran1 %15-50 dolaylarindadir (3). Oral
kanser tedavileri i¢in giiniimiizde yeni gelismeler ve yeni tedavi teknikleri
bulunmasina karsin halen diinyanin bir¢cok bolgesinde oral kanser teshisi konulan
hastalarin 5 yillik sag kalim oran1 %50 den azdir (4). Bu nedenle erken tani i¢in
6 aylik arayla dis hekimi tarafindan agiz i¢i muayenelerinin yapilmasi ve oral
kanser hakkinda toplumu bilinglendirmek onemlidir. Dogru tan1 ve tedavi
zamanlamasi, maligniteye doniisim riski ylksek olan lezyonlarin
transformasyonunu onlemeye yardim edebilir (5). Ayn1 zamanda dis hekimleri
gibi oral bolgede ¢alisan hekimlerin prekanserdz lezyonlar hakkinda bilgi sahibi
olmasi da son derece onemlidir.

Prekanser6z vakalarin teshisini zorlayan iki Onemli faktorden ilki:
malignensiye doniisiim gosterebilecek lezyonun teshisi i¢in hangi 6l¢iitiin degerli
oldugunun tam bilinememesi iken ikinci durum: belirlenen o6lgiitlerdeki
objektivite eksikligidir. Objektif teshis Olgiitlerinin tanimlanmasi igin
morfometrik ve stereolojik ozelliklerin 6lgiilmesi ve bilgisayali analiz gibi
yontemler denenmis olmasina ragmen bu yontemler uygulanig bakimidan uzun
vakit almalar1 nedeniyle klinik agidan degerli bulunmamistir. Daha sonra
prekanserdz olgularin degerlendirilmesi amaciyla fotomikrograflarin kullanimi
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denenmis ancak bu yonteminde yeterli olmadigi 6ne siiriilmiistiir. Histopatolojik
incelemelerde histologlar ve patologlar arasindaki yorum farkliliklarina ragmen
yapilan diger ¢aligmalar hi¢cbir zaman histopatolojik degerlendirmenin yerini
tutamamustir. (6).

Oral liken planus

Liken planus; deri, miikoz membranlar, kil folikiilleri ve tirnaklar1 tutan
subakut veya kronik inflamatuar mukokutan6z bir hastaliktir. Hem agiz hem deri
lezyonu bulunan hastalar tiim hastalarin yaklasik %50’sini olusturmaktadir.
Hastalik ilk defa klinik olarak 1869°da Wilson tarafindan aciklanmis ve
histolopatolojik gorilintiisii Dubreuilh tarafindan tanimlanmigtir (7). Oral liken
planus (OLP), oral mukozanin kronik inflamatuar hastaligidir. Kadinlarda
goriilme sikligi daha fazladir. Daha g¢ok 30-60 yas araliginda goriiliirken
cocuklarda goriilmesi nadirdir. Klinikte rastlanma orani %0,5-2,2 olarak
gosterilmistir. Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir (1,7). Oral liken planus
(OLP) beyaz mukoza lezyonlar1 i¢cinde yer alan ve tant konulmasi diger beyaz
lezyonlara gdre nispeten kolay olmasina ragmen yine de malignensiye doniisiim
riski barindirmasi nedeniyle biyopsi Onerilen bir oral mukoza hastaligidir (8).
Diinya saglik orgiitii OLP’yi oral kansere doniisiim gosterebilecek potansiyeldeki
lezyonlar sinifinda kabul etmektedir. OLP’ de malign doniisiim risk orani
literatiirde %0-12,5 olarak belirtilmistir. Bu risk oran1 daha ¢ok eroziv ve atrofik
tipteki OLP vakalarinda goriilmektedir (9).

Etiyoloji: OLP’ nin etiyolojisi tam olarak bilinmemesine ragmen immiin
sistem kaynakl faktorler, sistemik hastaliklar, viral enfeksiyonlar, iilseratif kolit
gibi durumlarmm OLP lezyonlarina zemin hazirlayabilecegi belirtilmistir (9).
Genetik yatkinlikla ilgili calismalarda HLA ve OLP arasindaki iliski incelenmis,
IL-4, IL-6, IL-10, IL-18, INF-gamma, TNF-alfa gibi Th1/Th2 sitokin
cesitliliklerinin OLP yatkinligini arttirabilecegi bildirilmistir. Ayrica HPV ve
HCYV gibi viriislerin rolii ile OLP insidansi arasinda anlamli bir iligki bulunmustur
(10). Yapilan aragtirmalarda menapoz donemindeki stresli kadinlarda OLP
goriilme sikligmin arttigt gosterilmis ve stresin hastaligin siddetini arttirdig
ortaya konulmustur. Bu nedenle hastaligin tedavisinin psikiyatrik tedavi ile
desteklenmesi onerilmistir (11). Oral liken planusun akut alevlenmesinde en ¢cok
sorumlu tutulan neden strestir. Uyumsuz protezler, oral mukozal dokulari
¢igneme aligkanliklar1 ve dental islemler, sigara ve alkol gibi aliskanliklar
lezyonlarin say1 ve siddetini arttiran faktorlerdir. Ayrica kimyasal ve fiziksel her
tiirlii travma OLP lezyonlarinin siddetlenmesine neden olabilmektedir (11-12).

Klinik 6zellikler: OLP; genellikle bilateral tutulum sergileyen ve dil, bukkal
mukoza diseti gibi bolgelerde goriilen oral mukoza lezyonlarindandir. OLP
genellikle kadinlarda ve 30-60 yas araliginda goriiliirken ¢ocuklarda nadiren
goriiliir (1,7). Literatiirde: retikiiler, plak, papiiler, eroziv, atrofik, biilloz olmak
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lizere alti gesidi mevcuttur. Ozellikle retikiiler tipinde gériilen beyaz ince ag
seklindeki cizgilenmeler (Wickham c¢izgileri) patognomiktir. Atrofik ve biilloz
tipteki OLP lezyonlar1 diger OLP tiplerine gore daha az siklikta goriiliir. OLP nin
klinik tipleri tek basina bulunabilecekleri gibi diger tiplerle kombine olacak
sekilde de goriilebilirler (7,13). OLP hastalarinin %25’ inde 6zofagial tutulum
goriiliir bu hastalar disfaji acisindan degerlendirilmelidir (14). OLP lezyonlari
klinikte asemptomatik ve beyaz ags1 ¢izgilenmelerin oldugu retikiiler tip; eritemli
ve iilsere kirmizi alanlarin bulundugu eroziv tip; beyaz plak seklinde bulunabilen
plak tip; ince beyaz g¢izgilerle kapli eritemli tip olan atrofik tip; farkli
biiytikliikteki papiillerin birlesip olusturdugu papiiller tip ve nadir olarak
rastlansa da biillerin olusup patlamasi sonrasi eroziv tip gibi goriinebilen
biilloz tip olarak karsimiza ¢ikabilir (13).

Tedavi: OLP tedavisi genel olarak hayat tarzi degisiklikleri ve agn
kontroliinii iceren tedavileri igerirken lezyonun ve hastalifin seyrine gore 1.
Basamak ve 2. Basamak tedavi segenckleri mevcuttur. 1. Basamak tedavi
secenekleri: Topikal steroidler, topikal immiin modiilatorler, topikal anestezik
kullanim1  (agr1  kontrolii i¢in) iken 2. Basamak tedavi segenekleri
kortikosteroidlerin sistemik kullanimu, retinoid kullanimi, immiin modiilatérlerin
(siklosporin vb.) kullanimi, antimalaryal ila¢ kullanimi ve biyolojik ajan
tedavileridir. OLP tedavisinde diger tedavi yontemleri ise fototerapi, yumusak
doku lazer tedavisi ve cerrahi tedavidir (14,15).

Topikal ve sistemik kortikosteroid OLP lezyonlarmin semptomatik
tedavisinde kullanilmaktadir. OLP lezyonlarinda agr1 ve enflamasyonu azaltmak
i¢cin kortikosteroidlerin topikal formlar1 farkli dozlarda uygulanmaktadir (16).
Uzun siireli kortikosteroid kullanimi1 fungal enfeksiyon gelisebileceginden
profilaksi amagl veya daha sonradan antifungal kullanimi gerekebilir (10,12)
OLP lezyonlarmin topikal kortikosteroidlere cevap vermedigi lezyonlarda
sistemik kortikosteroid kullanimi 6nerilir. Lezyonun siddetine bagli olarak 30-60
mg/glin dozda prednizon 14-28 giin boyunca verilebilir. Kortikosteroidlerin yan
etkileri nedeniyle doz yavasca azaltilmali ve hasta takibi diizenli olarak
yapilmalidir. Sistemik kortikosteroid tedavisi sonrasi kontrol altina alinan lezyon
tedavisi topikal kortikosteroid tedavisi ile devam edilebilir. Ayrica inatgi
lezyonlarda lezyon i¢i kortikosteroid enjeksiyonunun etkili oldugunu belirten
calismalar mevcuttur. Lezyon i¢i enjeksiyonlarda mukoza atrofisi gibi yan etkiler
goriilebilmektedir (12,16). OLP tedavisinde hyaliironik asit koruyucu katman
olusturmasi sebebiyle kullanilirken (9). Zerdecal bitkisinin kdklerinden elde
edilen kurkumin maddesi ise TNF-a aktivitesini bloke ederek enflamasyonu
baskiladigi i¢in kullanilir (17,18). Aloe vera bitkisinin yapraklarindan elde edilen
jel PGE2 sentezini azaltma yoluyla antienflamatuar etki gosterebilmektedir.
Yapilan ¢alismalarda aloe veranin kortikosteroidlerin yerine kullanilabilecegi
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rapor edilmistir. Ancak yapilan bu c¢alismalarda hasta sayisin yeterli
goriilmemesinden kaynakli kesin ¢ikarim yapmak miimkiin degildir (19,20).

Eritroplaki

Eritroplaki ilk olarak 20. Yiizyilin baglarinda sfilizli bir hastada goriilmiis olup
eritroplazi olarak adlandirilmistir. Daha sonralar sfilizle beraber goriilmesinin
tesadiif oldugu ve sfilizle aralarinda herhangi bir bagin olmadig: anlasilmistir.
Kirmiz1 lezyonlarin genel klinik goriiniimii i¢in eritroplaki terimi kullanilir.
Eritroplaki DSO tarafindan oral mukozanin klinik ve patolojik olarak bilinen
herhangi bir antiteyi karsilamayan kirmizi plak seklindeki lezyonu olarak
tammlanmistir (21). Sigara kullamimiyla gii¢lii bir iligskisi olan eritroplaki
lezyonlarmin malign transformasyon gosterme olasiligi oldukca fazla
oldugundan mutlaka biyopsi alinmalidir (22).

Etiyoloji: Eritroplaki, travma veya enflamasyon gibi nedenlerle iligkisi
olmayan agiz mukozasinda olusan eritemli ¢okiintiilerdir. Eritroplaki oral
mukozada nadir goriilen lezyonlardan olmasina ragmen OSCC transformasyon
riski en yiiksek lezyon olmasi nedeniyle ¢alismamizda bahsi gegcmesi uygun
gorlilmiistiir. Eriroplakinin kokenine dair tam bir veri olmasa da Eritroplaki
etiyolojisinde en sik karsilagilan durum yogun sigara ve alkol kullanimidir
(23,24). Eritroplaki etiyolojisinde HPV’ ninde roliiniin oldugunu bildiren
aragtirmalar mevcuttur (22).

Klinik ozellikler: Eritroplaki bazi arastirmacilar tarafindan belirti
gostermeyen malignitenin en erken belirtisi olarak tanimlamiglardir. Bu durumda
aksi ispat edilene kadar biitiin eritroplaki olgular1 karsinoma olarak kabul
edilmelidir ve klinik yaklasim da buna gore secilmelidir. Eritroplaki oral
mukozada genellikle kirmizi, kadifemsi, plaklar seklinde kendini gosterir.
Lezyonlarda agr olmayabilecegi gibi yanma hissi sikayetiyle de hasta klinige
basvurabilir. Sinirlart belirgin veya mukozadan ayirt edilemeyecek sekilde
diizensiz de olabilir (21). Bu nedenle klinik muayenede mukozadan ayirt etmek
i¢in span¢la mukozay1 kurutmak 6nemlidir. Yapilan ¢alismalarda toluidin blue
soliisyonunun sinirlar1 ve kirmizi alanlar agiga ¢ikarabilecegi bildirilmistir (25).
Eritroplakinin klinikte goriilme sikliginin %0.02-0.83 oranlarinda oldugu
bildirilmistir Eritroplakinin tanimlamasi daha ¢ok plak seklinde olsa da genelde
diiz veya cevresindeki mukozaya gore ¢okiiktiir. Daha ¢ok orta yas bireylerde
goriiliir. Ve kadin/erkek goriilme oranlart arasinda belirgin bir farklilik yoktur.
Eritroplaki lezyonlar1 daha ¢ok agiz tabani, yumusak damak, dil laterali ve
retromolar bolgede kendini gdsterir. Eritroplakinin: Homojen, 16koplakiyle bir
arada goriilen ve speckled eritroplaki olmak iizere {i¢ klinik tipi tanimlanmaistir.
Homojen eritroplaki, sinirlarmin genelde diizgiin olmasiyla diger tiplerden ayrilir
(21,23). Eritroplaki olgularinda histolojik doku incelemelerinde lezyon
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yiizeyindeki keratin tabakasinin bilyiik bir kism1 yoktur bu sebeple lezyon kirmizi
goriiniir (21,26).

Tedavi: Eritroplaki lezyonlarinda kabul edilen tedavi protokolii genel olarak
biitiin travma ve enfeksiyon etkenlerini ortadan kaldirdiktan sonra 2 hafta iginde
gerilemeyen veya gegmeyen lezyonlardan biyopsi alinmasi ile baglar. Ancak
lezyonun malignensi siiphesi yiiksek ise biyopsinin 2 hafta beklenmeksizin
hemen alinmas1 gerekir. Biyopsi yaparken var olabilecek malign hiicrelerin
yayilimmi engellemek icin lazer cerrahisi disinda biyopsi yontemi
kullanilmamalidir. Aslinda eritroplaki lezyonlarinin tedavi protokoliinde sabit bir
tedavi prensibi yoktur. Radyasyon, koterizasyon, cerrahi yontemle eksizyon ve
lazer cerrahisi ile tedavi edilen vakalar mevcuttur (21). Eritroplaki olusumunu
arastiran bazi ¢aligmalarda meyve, sebze tiikketiminin oral eritroplaki lezyonlari
acisindan koruma sagladigi belirtilmistir (22).

Lokoplaki:

Anlam olarak beyaz leke anlamina gelen l6koplaki: Klinik veya patolojik
olarak bagka herhangi spesifik bir durumla bagdastirilamayan beyaz leke olarak
tanimlanmaktadir. Lokoplakiler oral mukozanin en fazla goriilen ve klinikte
karsilasma sikligi nispeten yiiksek olan prekanserdz lezyonlardir (21,26,27).
Lokoplakinin diinyada goriilme sikligi %2 olarak belirtilmistir. Lokoplakinin
goriilme siklig1 hakkinda ¢esitli ¢alismalar mevcut olup bu oran1 %4,11 olarak
belirten ¢aligmalar da mevcuttur. Tabi ki bu durum bdlgelere gore degiskenlik
gosterebilmektedir. Lokoplaki klinik bir terim olup lezyonun kendisine ait
karakteristik degerleri isim olarak karsilayamamaktadir. Lokoplakinin
malignensiye doniistim derecesi lezyondaki displazik degisimlere baglhdir
(23,28).

Etiyoloji: Lokoplakinin etiyolojisinde lokal faktorlerin yani sira zemin
hazirlayic1 faktdrlerin de bulundugu belirtilmistir. Lokoplakilerin gelisiminde
etkili oldugu diisiiniilen faktorler arasinda: alkol, sigara, kronik travma, vitamin
eksikligi, sfiliz, hormonal rahatsizliklar, radyasyon, galvanik akim mantar
enfeksiyonlar1 (kandida) gosterilebilir (21). Sigara benzeri tiitiin tirtinlerinin
lokoplaki etiyolojisinde en oOnemli etken oldugu yapilan ¢aligmalarla
desteklenmistir (23,27). Lokoplakinin etiyolojisi iizerine yapilan arastirmalarda
alkoliin tek basina etken olmadigi ancak sigara benzeri tiitlin mamiilleri ile
kullaniminin riski arttirdigi ortaya konmustur. Sfilizin 16koplaki iizerine etkileri
amaciyla ¢aligmalar yapilmis ancak fikir birligi saglanamamistir (21,29). Travma
ve lokal irritanlarin 16koplakinin gelisiminde 6nemli etkenlerden biri oldugunu
belirten ¢aligmalar da mevcuttur (21,30). Ayrica yapilan ¢alismalarda HPV’ nin
oral lokoplakinin etiyolojik faktorlerinden oldugunu belirtmistir (22). Bir
antimikrobiyal ajan olan sanguinarinin kullanmminin l6koplaki ile iliskisi
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olduguna dair arastirmalar bulunsa da munro ve ark. Ilgili antimikrobiyalin
lokoplaki ile iligkisi olmadigini belirten ¢alismalar yapmiglardir (31).

Klinik 6zellikler: Cinsiyet olarak daha ¢ok erkeklerde goriilen l6koplakiler
biiylikliik, bulunduklar1 bolge ve goriintii bakimindan oldukca farklilik
gosterebilirler. bu lezyonlar daha sik ileri yaslarda (40 yas ve lizeri) karsimiza
cikarlar. Lokoplaki tespit edilen hastalar lezyonlar semptom vermediginden
genelde rutin muayene sirasinda fark edilirler (21,30). Bu nedenle oral muayene
sirasinda oral mukozal dokular dikkatlice kontrol etmek ve lezyon varsa gérmek
icin gerekirse spangla kurutmak olduk¢a 6nemli bir konudur. Lokoplakilerin oral
mukozanin biitiin bolgelerinde bulunabilirken bukkal mukoza ve komisuralarda
goriilme siklig1 nispeten daha yiiksektir. Lokoplakiler farkli bolgede ayni anda
bulunabilen ve klinikte silinerek veya kaziyarak uzaklastirilamayan lezyonlardir
(21,26). Lokoplakiler kandidal enfeksiyonlarla beraber de bulunabilen ve
siniflanirken temel olarak: homojen ve homojen olmayan goriiniim olarak
temelde iki simifa ayrilmaktadir. Homojen olmayan lokoplakiler ise:
eroziv(eritrolokoplaki), nodiiler ve verriikdz gibi alt siniflara ayrilir. Tabi baska
calismalarda lokoplakilerin farkli siniflamalar1 mevcuttur. Eroziv ve nodiiler
16koplakiler speckled 16koplakiler sinifina dahil olup kandidal enfeksiyonlarla
beraber goriilme oranlar1 nispeten daha yiiksektir (26,32). Oral 16koplakilerin
malign doniisiim risk oran1 %0,13-17,5 araliginda olup 30 yila kadar uzun gézlem
stireleri gerektirir. Yapilan ¢aligmalarda 16koplakinin goriilme sikliginda kadin
ve erkek bireyler arasinda risk bakimindan belirli bir fark bulunmamasina ragmen
kadinlarda lezyonlarin maligniteye doniisiim riski daha yiiksek olarak
bulunmustur. Lokoplakilerde %3’ liik lugol ile boyamada displazik degisim
gosteren lezyonlar ile displazi gostermeyen lezyonlar arasinda elle tutulur bir
renk ayriminin oldugu bildirilmistir. Displazik degisim olan lezyonlarda
malignite derecesi yliksek oldugundan biyopsi alinmalidir (21).

Tedavi: Lokoplakilerin malign transformasyonunu engellemek i¢in etkisi
kanitlanmig bir tedavi segenegi olmadigindan var olan tedaviler lezyonun
coziimlenmesinde etkili olma olasilifina sahiptir. Ancak Ldkoplaki tedavileri
sonrast niiks ve istenmeyen etkiler siklikla karsimiza ¢ikabilmektedir.
Lokoplakilerde malign doniisiim riskinin yiiksekligini belirten bazi belirtegler
mevcuttur bunlar: bulundugu bolgeye (agiz tabani, dil, diseti ve dudakta bulunan
lokoplakilerde risk daha yiiksektir), homojen ve homojen olmamasina (non
homojen daha riskli), displazi barindirmasina, sigara kullanimina (sigara
kullanmayanlarda risk daha yiiksek), cinsiyete (kadinlarda malign doniigiim riski
daha fazla) ve eritroplaki alanlar1 barindirmasina gore siniflandirilabilir. Bu
Ozelliklerden iki veya ikiden fazla Ozelligi barindiran lezyonlarda vakit
kaybetmeksizin hemen biyopsi alinmasi1 gerekir. Maligniteye doniigiim riski
diisiik olan lezyonlarda ise oncelikle lokal etkenler ortadan kaldirilmali ve 2 hafta
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boyunca takip edilmelidir 2 hafta sonunda etkenler ortadan kalkmasina ragmen
gerileme gostermeyen veya remisyon gostermeyen lezyonlardan biyopsi
almmalidir. Lokoplaki olgularinda malignensi bugusu saptanmadigi siirece
radyasyon bir tedavi sekli olarak diisiiniilmemelidir. Lokoplakilerin tedavisinde
son donemlerde en popiiler tedaviler: cerrahi eksizyon, kriyocerrahi lazer
cerrahisi ve medikal destek tedavileridir (21,26). Lokoplakilerde cerrahi tedavi
lezyon tedavisi icin kesin tedavi yontemi olmasa da tedavi edilmeyenlere oranla
daha basarilt sonuclar gostermektedir. Cerrahi eksizyon kiigiik lezyonlar i¢in
etkiliyken biiylik lezyonlarda dokular1 katlar halinde kesilerek belirli bir kisim ya
greftlenir ya da sekonder iyilesmeye birakilir. Greft olarak siklikla kullanilan deri
greftlerinin niiks belirtilerini gizleme gibi bir dezavantaji vardir. Lezyonun
sadece belli bir kisminin histolojik degerlendirilmesine olanak saglama gibi bir
dezavantaji olsa da kriyocerrahi ¢ok basarili sonuglar veren bagka bir tedavi
teknigidir. Aymi sekilde lazer cerrahisi ile tedavide de oldukca iyi sonuclar
almmistir. Lazer cerrahi teknigi cerrahi eksizyon yoOntemine gore malign
hiicrelerin yayilmasini 6nleme gibi biiyiik bir avantaja sahiptir. Tedavileri yapilan
hastalar niiks ve yeni lezyon agisindan yiiksek risk grubuna iiye olarak
degerlendirilmeli uyarilar yapilmali ve takipleri yapilmalidir (21,32).

Solar (Aktinik) selitis

Dudagin aktinik keratozu olarak da bilinen solar selitis, premalignite
potansiyeli olan dudagin malign lezyonudur (33). Elli yas ve iizeri hastalarda
giines 15181a daha fazla maruz kalan bireyler risk altinda olup bu gruptaki
bireylerin giines kremi gibi koruyucu 6nlemleri almasi 6nemlidir.

Etiyoloji: Aktinik selitis etiyolojisinde en dnemli etken giines 151g1na maruz
kalma siiresinin yiiksek olmasidir. Aktinik selitis acisindan risk; agik tenli, 50 yas
istli ve giines 1s18ina fazlaca maruz kalan bireylerde daha fazladir. Hastalik
giineste kalinan siire ve derinin pigmentasyon miktari ile yakindan iligkilidir (23).
Aktinik selitisin etiyolojisine dair ¢aligmalarda FGFR3 (fibroblast biiylime
faktorii reseptdrii 3) geninin de aralarinda oldugu genetik mutasyonlariin da
etkili oldugu bildirilmistir (33).

Klinik 6zellikler: Dudaktaki aktinik keratoz diye de isimlendirilen aktinik
selitiste dudakta vermilion bolgesi etkilenir. Ve ilgili bolge atrofiktir. Etkilenen
alanda fissiirlesme goriilebilir. Ve vakanin ilerleme durumuna gore fissiirlesen
alanlarin diizensizlik derecesi artabilir. Ilgili alanda soyulmalar, iilserasyon,
kabuklanma ve eroziv alanlar goriilebilir. Dudagin etkilenen kismi grimsi solgun
renkte goriliir. (34). Genellikle semptom gostermeyen bu lezyonlarin
palpasyonda piiriizlii hissiyat vermesi klinik agidan degerli bir bulgudur.
Lezyonda eritemli alanlar ve diizenli/diizensiz sinirlar goriilebilir (33).

28



Tedavi: Aktinik selitis tedavisinde: diizenli muayeneler, bolgeye yonelik
tedaviler, lezyonun kendisine yonelik tedaviler, hastanin aktinik selitis hakkinda
bilinglendirilmesi ve hastanin kendi cildinin muayenesi olmak {izere bes adimda
yaklagim ileri siriilmiistiir (35). Aktinik selitis tedavisinde vermilyonektomi
(vermilyonda genis alan kaplayan veya coklu lezyonlarda etkilidir.), lazer
ablasyonu (lezyonun tek bolgede bulunmasi durumunda avantajhidir.) ve
kriyoterapi (ince lezyonlarda etkili olan bu tedavinin kalin lezyonlarda basari
sansinin azalmasi ve skar dokusu birakma gibi dezavantajlari vardir) gibi cerrahi
tedavilerin yani sira FDA tarafindan onayli; 5-flourourasil (tedavi sirasinda
lezyon alaninda yanma, erozyon inflamasyon goézlendigi ancak yine de ek bir
tedavi gereksinimi olmadan uzun siireli basar1 oranlari agiklanmistir.), diklofenak
sodyum, imiquimod ve aminolevulinik asit (islem esnasinda akut agr1 en énemli
sorudur) gibi medikal tedavi yontemleri de mevcuttur. (33,35,36).

Oral submukozal fibrozis

Malign transformasyon riski oldukca yiiksek (%9) olan, oral mukozanin
kronik irritasyon nedeniyle gelisen lezyonudur (37). Kronik ilerleyici yara izi
birakan bir lezyondur (38).

Etiyoloji: Oral submukozal fibrozisin etiyolojisinde en 6nemli yeri kronik
travma, mekanik ve kimyasal yaralanmalar goriiliir. Etiyolojisi ¢ok faktorlii olup
asya llkelerinde areka nut gibi yapraklarin veya tiitiinliin ¢ignemesi sonucu
olusabilmektedir (37).

Klinik o6zellikler: Lezyonlar elastik 6zelliklerini kaybetmistir. Mukozada
beyazlasma, epitelde atrofi ve submukozal dokularda fibrozis goriiniimii verir.
Uvula hareketinde ve agiz agmada kisitlilik goriiliir. Daha ¢ok bukkal mukoza,
dil, damak, dudak gingivay1 tutar. Hastaligin ilerlemesiyle beraber elastikiyet
kayb1 daha derin dokulara ilerler (39).

Tedavi: Oral submukozal fibrozis tedavisi genel olarak lezyon ici
kortikosteroid enjeksiyonu protokoliinii igerir. Giiniimiizde yapilan fibroz
bantlarin eksizyonu, submukozal plasental greft uygulamalar1 yarar saglasa da
ilerleyici olan bu hastaliga kesin ¢oziim sunamamistir. Bu nedenle hastaligin
olusumunu 6nlemeye yonelik tedbirler daha da 6nem kazanmistir (40).
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Alveolar Osteitis: Etyolojisi, Teshisi ve Giincel Tedavi
Yaklasimlar:

Esma Bilge Sahin’
1. GIRIS

Alveolar osteitis (AO), halk arasinda "kuru soket" olarak bilinen, dis ¢ekimi
sonrast goriilen en yaygin komplikasyonlardan biridir. Genellikle ¢ekimi takip
eden 1-3 giin icinde ortaya c¢ikan, siddetli, zonklayic1 agr ile karakterizedir.
Klinik olarak, soket boslugunda kan pihtisinin kayb1 veya hi¢c olugmamis
olmasiyla birlikte, acikta kalan alveolar kemigin goriiniimii tipiktir (Kolokythas,
Olech, & Miloro, 2010; StatPearls, 2023).

[lk olarak Birn (1973) tarafindan "fibrinolitik alveolit" terimiyle tanimlanmig
olan bu durum, ¢ekim boslugundaki pihtinin fibrinolitik enzimlerin etkisiyle
erken ¢Oziinmesi sonucu gelismektedir. Patolojik siiregte, normal iyilesme siireci
bozulur ve alveol kemigi cevresindeki sinir uglarinin agiga ¢ikmasi sonucu
hastada belirgin agr1 meydana gelir (Birn, 1973).

AO genellikle alt c¢ene iiclincli molar ¢ekimlerinde daha sik goriilmekle
birlikte, diger bolgelerde de gériilebilir. insidans1 genel gekimlerde %1 ila %5
arasinda, mandibular {iglinci molar ¢ekimlerinde ise %30’a kadar
¢ikabilmektedir (Kolokythas ve ark., 2010; StatPearls, 2023).

AO’nun klinik 6nemi, iyilesmenin gecikmesinden ¢ok, agr1 diizeyinin yiiksek
olmasi ve hastanin yeniden klinige basvurma gerekliliginden kaynaklanmaktadir.
Aym zamanda, komplikasyon gelisen bolgede enfeksiyon riskini artirabilir ve
hasta konforunu 6nemli dl¢iide azaltir (Shafer, Hine & Levy, 2016).

Klinik, histolojik ve mikrobiyolojik yonleri hala tam olarak aydinlatilamamig
olsa da, AO; dis ¢cekimi sonras1 komplikasyonlar arasinda hem sik gériilmesi hem
de hasta memnuniyetine etkisi nedeniyle arastirmalarin odak noktasi olmaya
devam etmektedir (Daly, Sharif, Jones, Worthington ve Beattie, 2022;
Kolokythas ve ark., 2010).

1.1.Prevelansi:

AO’nun bildirilen insidansi olduk¢a degiskendir ve sikligini hesaplamak icin
kullanilan ¢alismalar arasinda homojenlik eksikligi vardir. Farkli hasta
popiilasyonlari, c¢ekim bolgeleri, tam1 kriterleri ve intraoperatif koruyucu
materyaller arasindaki farklar bu degiskenlige yol agmaktadir. AO insidansi
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literatlirde %0.5 ila %68 arasinda bildirilmistir; bu ¢aligmalarda yer alan hasta
sayilar1 118 ile 1182 arasinda degismektedir ve yayin yillart 1980 ile 2017
arasindadir.

Daha biiyiik 6rneklem biiyiikliigiine sahip ¢aligmalar, AO insidansinin genellikle
%5’in altinda oldugunu gdstermektedir. (Blum, 2002; Field, Speechley, Rotter,
& Scott, 1985; Vezeau, 2000; Akinbami & Godspower, 2014; Fridrich & Olson,
1990; Shiau & Dewhirst, 2005; Larsen, 1992; Andra, Ahrens, & Schwerdtfger,
1990; Swanson, 1990; Landes, 1998; Dodson, 1997a; Dodson, 1997b)..

1.2.Etiyoloji ve Patogenez:

AO’nun patogenezi, bir dis ¢ekildikten sonra ¢ekim boslugu icinde meydana
gelen olaylar zinciriyle iliskilidir. Cekim sonrast hemen vaskiiler yolla bolgeye
fibrin ag1 tagiir, bu da kan pihtisinin olusumunu saglar. Fibrin birikimi,
bakterilerin ¢evre saglikli dokuya gegisini dnleyen fiziksel bir bariyer gorevi
gorerek iyilesmenin 6nemli bir basamagini olusturur (Nitzan, Sperry, & Wilkins,
1978).

Buna kargin, fibrinolizis (pthtinin yikimi) ¢ekim travmasina bagli inflamasyon
sirasinda salman doku kinazlari ile gerceklesir. Plazminojenin dogrudan (doku
plazminojen aktivatorii gibi fizyolojik ajanlarla) ya da dolayl (streptokinaz,
stafilokinaz gibi bakteriyel kaynakli ajanlarla) aktivasyonu sonucu olusan
plazmin, pihtiy1 pargalayarak AO gelisimine neden olur (Kiyani, 2010).

Birn (1973), AO’nun ya kan pihtisinin tamamen olugmamasi, ya da ilk olugan
pthtinin kisa siirede lizise ugramasi sonucu gelistigini ileri siirmiistiir. Tkinci
senaryoda, cekim soketindeki alveolar kemik inflamasyona ugrar, bu da
plazminojeni plazmine ¢eviren doku aktivatdrlerinin salinimini tetikler. Plazmin,
hem kan pihtisini pargalayan, hem de hiperaljeziye (agriya asir1 hassasiyet) neden
olan kininleri aktive eden bir enzimdir (Nusair & Abu Younis, 2007).

Literatiirde, AO’nun gelisiminde etkili oldugu diisiiniilen {i¢ ana faktor
belirtilmigtir:

1. Bakteriler
2. Travma
3. llaglar

Bu faktorlerin her biri, fibrinolizisi tetikleyerek pihtinin kaybina yol acabilir.
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1.2.1.Bakterilerin Rolii:

Nitzan, AO patogenezinde bakterilerin ana etken olabilecegini ileri
stirmiistiir; ancak AO, klasik bakteriyel enfeksiyon bulgularinin tiimiinii
gostermemektedir. Bu nedenle bakterilerin rolii, dogrudan enfeksiyon degil, daha
¢ok pihtinin bozulmasina yol ag¢malari seklinde degerlendirilmistir. (De
Amaratunga & Senaratne, 1988).

Birn, bakterilerin AO’ya neden olabilmesi i¢in dort kosulun saglanmasi
gerektigini One siirmiistiir:

1. Bakteriler, AO gelisen ¢ekim soketinden izole edilebilmelidir.
2. Fibrinolitik aktivite gosterebilmelidirler.
3. Sislik, kizariklik veya akintiya neden olmamalidirlar.

4. Cekim islemi, bu bakterilerin ¢ogalmasina uygun bir ortam
olusturmalidir.

Ornegin, Treponema denticola gibi red kompleks periodontal patojenler, dis
eti olugu ve periodontal ceplerde bulunur ve periodontal hastalik varliginda
sayica artarlar (Kiyani, 2010). Bu bakteriler, fibrinolitik enzimler {iretir ve bu
enzimler bakteriden uzak mesafelere diffiize olabilir. (Inagaki, Kimizuka,
Kokubu, Saito, & Ishihara, 2016). Ancak bu enzimlerin etkisi, streptokoklarin
rettigi streptokinaz gibi plazminojen aktivasyonuna dogrudan neden olmaz.

Rozantis ve ark. (1977), Actinomyces viscosus ve Streptococcus mutans'in AO
ile iligkisini hayvan modellerinde incelemis ve bu mikroorganizmalarin ¢ekim
bolgesinde iyilesmeyi geciktirdigini bulmustur. Catenalli (1979), bakteriyel
pirojenlerin fibrinolizisi dolayl olarak aktive edebilecegini 6ne siirmiistiir.

Periodontal hastaliklara bagl nekrotik bolgelerde, cevredeki saglikli dokulara
treponemlerin yayildigi gosterilmistir. Bu bulgu, AO ile koétii agiz hijyeni
arasindaki iligkiyi desteklemektedir (Heylings, 1967; Listgarten, 1965).

Kot agiz hijyenine sahip bireylerde gomiilii liglincii molar ¢ekimlerinde AO
insidansi Ui¢ kat daha yiiksek bulunmustur (Pefiarrocha, Sanchis, Saez, Gay, &
Bagan, 2001). 284 hasta ve 564 ¢ekimi igceren yakin tarihli bir prospektif kohort
calismasinda, AO gelisen vakalarin tamaminin kotli agiz hijyenine sahip
bireylerden olustugu bildirilmistir. Ayni ¢aligmada, periodontal hastalikli
posterior dislerin AO gelistirme orani, saglikli diglere gore 7.5 kat daha yiiksek
bulunmustur (Parthasarathi, Smith, & Chandu, 2011).

720 akut perikoronitis vakasi ile 1000 saglikli gomiilii alt iiciincii molarin
karsilastirildigi bir c¢alismada ise iki grup arasinda AO insidansi benzer
bulunmustur (Martis, Karabouta, & Lazaridis, 1978)
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Ilging bir sekilde, bazi caligmalarda mandibular ii¢iincii molar cerrahisi
geciren hastalarda kotii agiz hijyeniyle daha yiiksek agri diizeylerinin iligkili
oldugu, bu durumun perikoronitis ve AO arasindaki iligkinin yorumlanmasin
karmagiklastirabilecegi one siiriilmiistiir (Pefiarrocha ve ark., 2001).

2008 yilinda Nijeryali hastalar iizerinde yapilan bir prospektif ¢alisma, AO
gelisimi i¢in toplam 14 risk faktdrii arasinda diste 6nceki enfeksiyonun ikinci en
biiyiik risk faktorii oldugu bulunmustur. Profilaktik antibiyotiklerin AO'yu
azaltmada etkili olabilmesi i¢in, lokal bakteri yiikiinii azaltmak amaciyla islem
baslamadan o©nce uygulanmasi gereklidir. Bu, hem lokal hem de agiz
boslugundaki artmig bakteri yilikiinin AO olasihgm artirdigl teorisiyle
uyumludur (Parthasarathi ve ark., 2011, Oginni, 2008).

1.2.2.Travmanin Rolii:

Krogh (1937) tarafindan oOne siiriilen ve daha sonra Macgregor (1968)
tarafindan yeniden ele alman ikinci bir mekanizma, ekstraksiyon sirasindaki
travmay1 AO'nun birincil nedeni olarak 6ne stirmistiir.

AOQ iizerine yapilan tipik incelemeler, travma ve zor cerrahinin 6nemli bir risk
faktorii  oldugunu belirtir. Bu kavram, enfeksiyon ve travmanin
kombinasyonunun neden oldugu inflamasyonun doku aktivatorlerinin salinimini
tetikleyerek plazminojeni plazmine doniistiirmesiyle iliskilidir. Ayrica,
ekstraksiyon sirasinda kemik iligi inflamasyonunun fibrinolizi diizenleyen direkt
doku aktivatorlerinin salinimina yol agabilecegi 6ne stiriilmiistir.

Macgregor'un (1968) prospektif c¢alismasi, 10.199 cerrahi olmayan
ekstraksiyonu incelemis ve kirilan veya "zor ekstraksiyon" olarak siniflandirilan
dislerde AO insidansinin belirgin sekilde daha yiiksek oldugunu bulmustur.

Ayrica, dislerin boliinmesinin AO insidansini artirabilecegi one stirtiilmiistiir
(Bortoluzzi, Capella, Barbieri, Marchetti, Dresch, & Tirello, 2012; Heng, Badner,
Clemens, Mercer, & Mercer, 2007). 284 hastanin (564 ekstraksiyon) dahil oldugu
bir ¢aligma, cerrahi ekstraksiyon tekniginin AO gelisme olasiligini nemli 6lgiide
etkiledigini gostermistir (Parthasarathi ve ark., 2011). Operator deneyimsizligi
de bir katki faktorii olarak gosterilmis ve Larsen (1992), bunun daha az deneyimli
operatorler tarafindan yapilan ekstraksiyonlarda travmanmin artmasindan
kaynaklandigini 6ne siirmiistiir. Bir Iskandinav ¢alismasi, dgrenciler tarafindan
tedavi edilen hastalarda AO geligme olasiliginin, oral ve maksillofasiyal cerrahlar
tarafindan tedavi edilenlere kiyasla on kat daha fazla oldugunu gostermistir.
(Christensen, Hauge Matzen, & Wenzel, 2011)

Cerrahi gekimler, cerrahi olmayan g¢ekimlere kiyasla AO insidansim1 10 kat
artirir (Torres-Lagares, Serrera-Figallo, Romero-Ru’1z, Infante-Coss ‘10, Garc "1a-
Calder’on & Guti'errez-P’erez, 2005). Lilly ve ark.,(1974) flep kaldirma ve
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kemik kaldirma gerektiren cerrahi gekimlerin AO'ya daha fazla yol agtigim
bulmustur.

1.2.3.11a¢larn Rolii:

AO'nun artan goriilme sikliginda gesitli ilaglar suclanmistir. 1960 Oncesi
caligmalarda oral kontraseptif haplarinin (OKH) AO riskini artirdig1 gosterilmis,
1970 sonrasit g¢alismalar ise bu bulgular1 desteklemis ve kadinlarda AO
insidansinin belirgin sekilde arttigini ortaya koymustur (Sweet & Butler, 1978;
Schow, 1974; Sweet & Butler, 1977; Cohen & Simecek, 1995; Cardoso,
Rodrigues, Junior, Garlet, & de Carvalho, 2010; Garcia, Grana, Sampedro,
Diago, & Rey, 2003). Yakin zamanda yapilan 267 kadinin dahil oldugu
prospektif bir ¢alisma, OKH kullanan kadinlarda AO riskinin 2—3 kat arttigini
bildirmistir Cardoso ve ark., 2010; Garcia ve ark., 2003). In vitro veriler, OKH
kullanan hastalarda plazminojen seviyelerinin artmasi ve plazminojen aktivator
inhibitoriiniin azalmast sonucu fibrinolizisin arttigini, bunun da Birn’in
fibrinolitik teorisini destekledigini gostermektedir (Norris & Bonnar, 1997).
Ostrojenin fibrinolitik siirecte dnemli rol oynayarak faktor 11, VII, VIII, X ve
plazminojeni artirmak suretiyle pihti1 lizisini hizlandirdigi diisiiniilmektedir
(Ygge, Brody, Korsan-Bengtsen & Nilsson, 1969). Catellani ve ark. (1980),
OKH’lerdeki 6strojen dozunun artmasinin AO riskini yiikselttigini, Sweet ve
Butler (1978) ise OKH kullanimindaki artisin AO insidansi ile dogru orantili
oldugunu belirtmistir. Ayrica baz1 yazarlar, elektif dis ¢ekimlerinde hormonal
dongiilerin dikkate alinmasini Onermektedir. Parthasarathi ve ark. (2011)
calismasinda, OKH kullanan hi¢bir hastada AO gelismemistir; ancak bu sonug,
yalmzca 14 OKH kullanicisin1 iceren smirli orneklem biiyiikliigiine
dayanmaktadir. Ayn1 ¢alisma, psikiyatrik ilag (antipsikotik ve antidepresan)
kullanan hastalarda AO gelisme riskinin anlamli derecede yliksek oldugunu (odds
orani: 5.9) bildirmistir. Antidepresanlar ile fibrinolizis arasindaki iligki net
olmamakla birlikte, son arastirmalar 6zellikle doku plazminojen aktivatoriiniin
(tPA) depresyon tedavisindeki roliine dikkat c¢ekmektedir (Idell, Florova,
Komissarov, Shetty, Girard, Idell, 2017).

1.3. Risk Faktorleri ve Katkida Bulunan Faktorler
1.3.1.Anatomik Faktorler:

AO'mun anatomik yonleri literatiirde nispeten az arastirilmistir. Mandibular
ticlincli molar ¢ekimleri, en sik uygulanan dental cerrahi iglemlerden biridir ve
homojen olmamakla birlikte, alt Ug¢iincii molar ¢ekimlerinden sonra AO
insidansinin (%25-30) diger tiim dental ¢ekimlere kiyasla belirgin sekilde daha
yiiksek oldugunu gosteren kanitlar vardir. (Blum, 2002)

Ugiincii molar bolgesinin anterior bolgelere gore daha vaskiiler oldugu
gosterilmistir. Bu durum, AO'nun yetersiz kan akimindan kaynaklandigina dair
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onceki goriislerle c¢elismekle kalmaz, aym1 zamanda kan dolagimiyla taginan
direkt faktorlerin piht1 yikimina ve AQO'ya neden oldugu hipotezini destekler.

Alveoler osteitin, mandibular {igiincii molar ¢ekimlerinden sonra daha sik
goriildiigl gosterilmistir (Amaratunga and Senaratne, 1988; Jaafar & Nor, 2000).
Ancak, AO ile yetersiz kanlanma arasinda bir baglantiyr kanitlayan bir veri
yoktur. Bolgesel farklilik, biiytik olasilikla mandibular molarlarin cerrahi olarak
cekilme oranmin yiliksek olmasindan kaynaklanmakta ve anatomik bolgeden
ziyade cerrahi travmanin etkisini yansitmaktadir ( Nusair ve Younis 2007).

1.3.2. Sistemik Hastahklar

Bazi aragtirmacilar, sistemik hastaliklarin alveoler osteit ile iligkili
olabilecegini 6ne siirmiistiir (Lilly ve ark 1974; Birn 1973). Bir makale, immiin
yetmezligi veya diyabeti olan hastalarin iyilesme siirecindeki bozulma nedeniyle
AQ'ya yatkin olabilecegini belirtmistir (Torres-Lagares, 2005). Ancak, sistemik
hastaliklar ile AQO arasinda bir iliskiyi kanitlayan bilimsel bir veri
bulunmamaktadir.

1.3.3. Hastanin Cinsiyeti

Bir¢ok yazar, OKH kullanimindan bagimsiz olarak kadin cinsiyetin AO i¢in
bir yatkinlik faktorii oldugunu iddia etmektedir. MacGregor (1968), 4000 ¢ekimi
kapsayan bir seride kadinlarda AO goriilme sikliginin erkeklere gore %50 daha
fazla oldugunu bildirirken, Colby (1997), cinsiyetle AO insidansi arasinda bir
fark olmadigini rapor etmistir.

1.3.4.Sigara Kullanim

Literatiirde, sigara igmenin AO insidansini, kan pihtisinin emme ve negatif
basing yoluyla mekanik olarak yerinden ¢ikmasi gibi fiziksel yollarla artirdigi
One siiriilmiistiir (Bortoluzzi, Capella, Barbieri, Marchetti, Dresch, & Tirello,
2012; Heng, Badner, Clemens, Mercer, & Mercer, 2007; Blum 2002). Oksiirme,
hapsirma ve pipetle igme gibi eylemlerin pithtinin erken yerinden ¢ikmasina
neden oldugu disiiniilse de, bu mekanizmanin AO'nun ana nedeni oldugu
gosterilmemistir (Vezeau, 2000). ikinci bir hipotez, nikotine maruz kalmanin
(gliclii bir vazokonstriktdr olmasi nedeniyle) damarsal yapiy1 azaltarak fibrin
birikimini bozdugu yoniindedir. (Black ve ark. 2001). Bu hemodinamik ve
vaskiiler faktorler, AO'nun kan pihtisinin olugamamasi sonucu gelistigi fikriyle
uyumludur. Bununla birlikte, Parthasarathi (2011) tarafindan yapilan ve 564
ekstraksiyonu analiz eden bir ¢aligma, sigaranin AO insidansi lizerinde anlamli
bir etkisi olmadigimi bulmustur.

Sigara ile alveoler osteit goriilme sikligi arasinda doza bagimli bir iligki
bildirilmistir:
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e (Giinde yarim paket sigara icenlerde AO riski 4-5 kat artmistir (%12
vs %2.6).

e (Giinde bir paket ve iizeri igenlerde bu oran %20'yi asmakta,

e Ameliyat gilinii sigara icenlerde ise %40'a kadar yilikselmektedir.
(Sweet ve Butler, 1979).

Bu artisin sistemik bir mekanizmadan m1 yoksa ¢ekim bolgesindeki direkt
lokal etkilerden (1s1 veya emme kuvveti) mi kaynaklandigi net degildir (Black
2001). Blum, bu durumun cerrahi alana kontaminan olabilecek yabanci
maddelerin girmesiyle agiklanabilecegini 6ne siirmiistiir (Blum 2002).

1.3.5. Pihtinin Mekanik Yer Degistirmesi

Yaygin olarak tartigilan bir teori olmasina ragmen, pipet kullanma gibi negatif
basing olusturan hareketlerin veya fiziksel manipiilasyonun pihtiy1 yerinden
oynatarak AO'ya yol agtigini1 kanitlayan bir veri bulunmamaktadir (Blum 2002).

1.3.6. Asin1 Alveol Yikamasi veya Kiiretaj

Asirt alveol irrigasyonunun pihtt olusumunu bozabilecegi veya agresif
kiiretajin alveoler kemigi zedeleyebilecegi one siiriilmiistiir (Brin 1973). Ancak,
bu iddialar1 dogrulayan yeterli kanit bulunmamaktadir.

1.3.7. Hastanin Yasi

AO'mun en yiiksek goriilme sikligi ile yas arasinda bir iliski olup olmadigi
konusunda literatiirde tam bir fikir birligi bulunmamaktadir. Bununla birlikte,
genel olarak hastanin yagsi arttikca riskin de arttig1 yoniinde goriisler mevcuttur
(Alexander, 2000).

Blondeau ve ark. (Blondeau ve Daniel, 2007) gémiilii mandibular {igiincii
molar ¢ekimlerinin 6zellikle kadin hastalarda 24 yasindan 6nce yapilmasini
Onermistir, ¢iinkii ileri yastaki hastalar genel olarak postoperatif komplikasyonlar
acisindan daha yiiksek risk tasimaktadir.

1.3.8. Tek Cekim vs. Coklu Cekimler

Smirli kanitlar, tek ¢ekimlerde AO prevalansinin ¢oklu ¢ekimlere gore daha
yiiksek oldugunu gostermektedir (Field, Speechley, Rotter, and Scott, 1985;
MacGregor, 1968). Bir calismada: Tek c¢ekimlerde AO sikligt %7.3, Coklu
cekimlerde ise %3.4 bulunmustur (Black 2001).

Bu farkin olas1 nedenleri: Tek ¢ekim yapilan hastalarda agr1 toleransinin daha
diisiik olmasi, Coklu ¢ekim gerektiren hastalarda dislerin o kadar harap olmasi ki
¢ekimlerin daha az travmatik gergeklesmesi (Field ve ark., 1985). Ayrica,
periodontal hastalikli dislerin ¢oklu ¢ekimleri daha az travmatik olabilir.
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1.3.9. Vazokonstriktorlii Lokal Anestezi

Vazokonstriktor igeren lokal anesteziklerin AO insidansimi artirdigi one
striilmisgtiir. Lehner (1958), infiltrasyon anestezisinde gegici iskemi nedeniyle
AO sikligiin arttigini bulmustur. Ancak sonraki calismalar: Iskeminin 1-2 saat
sirdiigiini. ve ardindan reaktif hiperemi geldigini, bunun pihti
disintegrasyonunda 6nemsiz bir rol oynadigin1 gostermistir (Brin 1973, Tsirlis,
lakovidis, ve Parissis, 1992).

Giincel goriis: Vazokonstriktor kaynakli lokal iskemi, AO gelisiminde etkili
degildir (Black ve ark., 2001).

1.3.10. Tiikiiriik

Bazi yazarlar tiikiirigiin AO igin risk faktorii oldugunu iddia etse de
(Krekmanov ve Hallander, 1980; Krekmanov, 1981) bu iddiay1 destekleyecek
saglam bilimsel kanit yoktur. Birn, (1973) tiikiiriigiin AO'da bir rolii olmadigin
belirtmistir.

1.3.11. Yara i¢inde Kalan Kemik/Kék Fragmanlari

Kemik/kok fragmanlari ve debris kalintilarimin iyilesmeyi bozarak AO'ya
katkida bulunabilecegi one siiriilmiistir (Blum 2002; Brin 1973). Ancak
Simpson'in ¢aligmasi: Kiiglik kemik/kok fragmanlarinin sikg¢a kaldigini, Bunlarin
oral epitel tarafindan eksternalize edilerek komplikasyona yol agmasinin zorunlu
olmadigini gostermistir (Simpson, 1969).

1.3.12. Flep Tasarimy/Dikis Kullanimi

Eski literatiir, flep tasarimi ve dikis kullanimimnin AO'yu etkiledigini iddia
etmistir (Schow, 1974). Ancak yeni ¢alismalar bu iliskiyi kanitlayamamistir
(Kirk, Liston, Tong, ve Love, 2007). Onemli bir kanit olmamasi nedeniyle,
bunlarin major katki faktorleri olmadigi kabul edilir (Alexander, 2000).

2. Klinik Bulgular ve Tam

Alveolar osteitis (AO), genellikle dis ¢ekimini takip eden 2. ila 4. giinler
arasinda ortaya ¢ikan, siddetli ve yayilan agr ile karakterize bir klinik tablodur.
Hastalar ¢ogunlukla normal seyrinde iyilesen bir ¢ekim bolgesinin, birkag giin
sonra agrinin yeniden ve daha siddetli sekilde baslamasiyla bagvuru yaparlar
(Kolokythas ve ark., 2010; StatPearls, 2023).

AO’nun en belirgin klinik bulgusu, soket i¢inde kan pihtisinin olmamasi,
yerine siklikla bos ve kuru goriinen bir alveol gézlenmesidir. Kemik yiizeyleri
siklikla ¢iplak ve sarimsi-gri renkte goriiniir. Soket c¢evresinde 6dem veya
kizariklik gibi belirgin inflamatuar bulgular nadiren eslik eder. Baz1 hastalarda
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kotii agiz kokusu (halitoz) ve tat bozuklugu da bildirilmektedir (Shafer ve ark.,
2016).

Sekil 1: A: Yasli (72 yas) hastada alt 20 yas disi bolgesinde goriilen dry soket epitelize
olamamamis soket duvarlar1 ve agikta kalan kemik gozlenmektedir B: Geng (22 yas)
hastada dry soket lezyonu; soket ¢evresi tamamen iyilesen epitel ile kaplanmis olmasina
ragmen, soket i¢inde agik kemik septumu gériiniir durumda, soket ¢evresindeki hiperemik
epitelin serum fizyolojik ile irrigasyonu sonrasinda kanadigi goriilmektedir.

2.1.Agn Ozellikleri:

e Siddetli, zonklayici ve yayilan tiptedir.

e Genellikle ¢ekim bdlgesinden kulak, sakak ve boyun gibi komsu
alanlara yansir.

e Analjezik tedaviye direngli olabilir.

e Agn siiresi genellikle 7 ila 10 giin arasinda degisir, tedaviyle bu siire
kisalabilir (Daly et al., 2022; Birn, 1973).

Ek Klinik Bulgular:
e Soket icindeki fibrin tabakasinin yerini piht1 kaybina bagli bosluk alir.

e Lenfadenopati, sistemik ates ya da yaygin enfeksiyon bulgular
beklenmez.

e Baz olgularda, soket cevresindeki kemik yiizeylerinde hiperestezi
olabilir.
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2.2.Tam Kriterleri:

AO tanis1 genellikle klinik muayene ve Oykilye dayanarak konulur.
AO igin kabul edilen genel tani kriterleri sunlardir (Kolokythas ve ark., 2010;
StatPearls, 2023):

1.
2.
3.
4,

Cekim sonrasi 1-3 giin i¢inde baslayan siddetli agr
Soket i¢gindeki pthtinin kayb1 veya hi¢ olusmamis olmasi
Kotii agiz kokusu veya kot tat hissi

Sistemik enfeksiyon bulgularinin olmamasi (ates, 6dem vb. sinirlidir)

Radyografi, AO tanisinda rutin olarak kullanilmaz ancak ayiric1 tan1 amaciyla
degerlidir. Ornegin, alveol icinde sekestr varligi, gomiilii dis pargalar1 ya da
osteomiyelit gibi durumlarin diglanmasi i¢in panoramik veya periapikal
radyografiler aliabilir (Shafer ve ark., 2016).

Sekil 2: Bukkal submukoz apsesi olan hastada gelisen alveolar osteitis

2.3.Ayirict Tam:

AQO ile benzer semptomlara neden olabilecek diger durumlar sunlardir:

Alveoler osteomiyelit
Gomiili kok pargast
Enfekte hematom

Periodontal apse
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e Siniis perforasyonu (iist cene ¢ekimlerinde)

Bu durumlar genellikle daha belirgin enflamasyon, ates, 6dem, fluktuasyon
veya akinti gibi belirtilerle ayirt edilir.

Sekil 3: Sigara kullanimina bag1 gelisen alveolar osteitis; bukkal ve lingualde ayr1 ayr1
acikta kalan kemik alanlar1 ve soket etrafindaki nekroze epitel alanlar1 izlenmektedir.
Hasta ilgili bolgeye agriy1 dindirmek igin kostik bir ajan uygulamistir.

2.4.Tedavi ve Onleyici Yaklasimlar

Alveolar osteitis (AO) tedavisinin temel hedefi, siddetli agrinin kontrol altina
almmasi, ¢ekim soketindeki gevresel irritanlarin uzaklastirilmasi ve sekonder
enfeksiyonun onlenmesidir. AO’nun patogenezinde enfeksiyon ikincil rol
oynadigindan, tedavi c¢ogunlukla semptomatik yaklagima dayanmaktadir
(Kolokythas ve ark., 2010; StatPearls, 2023).

2.4.1.Semptomatik Yaklasimlar

Irigasyon ve debridman, tedavinin ilk basamagm olusturur. Soket, serum
fizyolojik, klorheksidin (CHX) veya hidrojen peroksit ile nazikge yikanarak pihti
kalintilart1 ve nekrotik dokular uzaklastirilir; bu islem tek basina dahi agn
kontroliinde etkili olabilir (Shafer ve ark., 2016).

[rigasyon sonrasi, analjezik ve antiseptik icerikli medikamente pansuman
materyalleri uygulanabilir. En sik kullanilan ajanlar arasinda A/vogyl (eugenol +
iodoform + butamben) yer almakta olup, agr1 kontroliinde etkinligi
kanitlanmigtir; ancak iyilesmeyi geciktirebilecegi bildirilmistir (Daly ve ark.,
2022). Diger segenekler arasinda c¢inko oksit-eugenol (ZOE) pomadlar,
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tetrasiklin emdirilmis gazli bezler (sinirh kanit) ve antibakteriyel ozellikleri
nedeniyle Medihoney®, propolis veya bitkisel fitopreparatlar bulunmaktadir
(Kolokythas ve ark., 2010). Pansumanlar genellikle 1-3 gilinde bir yenilenir;
ancak asir1 siklik travmatik etki yaratabilir.

Agr1 ydnetiminde ilk tercih non-steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII) olup,
gerektiginde parasetamol veya kombine analjezikler eklenebilir; direngli
olgularda kisa siireli opioidler diisiiniilebilir.

2.4.2.Antibiyotik Kullanimi

AO tedavisinde rutin sistemik antibiyotik kullanimi1 6nerilmemektedir. Sadece
yaygin 6dem, lenfadenopati veya sistemik enfeksiyon bulgularinin eslik ettigi
durumlarda kisa siireli tedavi endikedir (StatPearls, 2023). Profilaktik kullanimin
AO insidansimi azaltmadaki etkinligi ise tartismalidir ve yalmzca yiiksek riskli
hastalarda degerlendirilebilir (Kolokythas ve ark., 2010).

2.4.3.Alternatif ve Yenilikci Yaklasimlar

Platelet Rich Plasma (PRP): lyilesmeyi hizlandirma potansiyeline sahip olup
AO insidansini azaltabilecegi belirtilmistir; ancak mevcut kanit diizeyi diistiktiir
(Daly ve ark., 2022).

Ozon tedavisi: Antimikrobiyal ve oksijenlendirme etkileri ile teorik olarak
yararli olabilir; klinik veriler sinirlidir.

Low-Level Lazer Terapisi (LLLT): Hiicresel rejenerasyonu destekleyerek
agriy1 azaltabilir; yaygin klinik kullanimi heniiz sinirhidir.

Bitkisel ajanlar: Karanfil yagi, aloe vera, kurkumin gibi {iriinler
antiinflamatuar ve antimikrobiyal etkileri nedeniyle incelenmistir; ancak yiiksek
diizeyli kanit eksiktir (Kolokythas ve ark., 2010).

Tedavi Siiresi ve Izlem: AO olgularinda klinik iyilesme genellikle 7-10 giin
icinde gerceklesir. ilk 48—72 saatte agrida belirgin azalma beklenir. Tedavi
stiresince diizenli kontrol yapilmali, pansumanlar yenilenmeli ve soketin durumu
gbzlenmelidir.

2.4.3. Onleyici Stratejiler

Klorheksidin kullanimi: Preoperatif ve/veya postoperatif %0,12-0,2 CHX
gargara, AO riskini orta diizey kamtla %60’a kadar azaltabilir (OR: 0.38; 95%
CI: 0.25-0.58) (Daly ve ark., 2022). %0,2 CHX jel uygulamas1 da benzer etkiye
sahiptir (OR: 0.44; 95% CI: 0.27-0.71).

Cerrahi teknik: Atraumatik cerrahi, kemigin minimal kaldirilmasi, yumusak
dokulara 6zenli yaklasim ve bol serum fizyolojik ile irigasyon risk azalticidir.
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Baz1 olgularda primer kapatma faydali bulunmustur (Kolokythas ve ark., 2010;
Shafer ve ark., 2016).

Hasta egitimi: 11k 24 saat icinde tiikiirme, gargara yapma, pipet kullanma gibi
piht1 stabilitesini bozabilecek davranislardan kacinilmali; sigara kullanimi
birakilmali (AO riskini 3—4 kat artirir) ve agiz hijyeni korunmalidir (StatPearls,
2023; Daly ve ark., 2022).

Diger énlemler: Oral kontraseptif kullanan kadinlarda operasyonun menstriiel
dongiiniin ilk haftasina denk getirilmesi onerilebilir. Oncesinde perikoronitis
veya aktif periodontal hastalig1 olanlarda cerrahi 6ncesi hazirlik yapilmasi faydali
olabilir.

3. Sonug ve Gelecek Perspektifler

Alveolar osteitis (AO), 6zellikle mandibular tiglincli molar ¢ekimleri sonrasi
goriilen, agrili ve hasta konforunu ciddi sekilde etkileyen yaygin bir
komplikasyondur. AO’nun etiyolojisi ¢cok faktorliidiir; fibrinolitik aktivite, lokal
travma, bakteriyel etkiler, agiz hijyeni eksikligi ve hormonal faktorler gibi cesitli
unsurlar etkilesim halindedir (Kolokythas ve ark., 2010; Birn, 1973).

Klinik olarak, AO kan pihtisinin kayb1 ve buna bagli olarak acikta kalan
alveolar kemigin neden oldugu siddetli agr ile karakterizedir. Tanis1 cogunlukla
klinik bulgulara dayanir ve taniya ulagsmak igin radyolojik degerlendirme
yalnizca ayirici tan1 amaciyla kullanilir (Shafer ve ark., 2016).

Tedavi, biiyik Ol¢iide semptomatik yaklagimlara dayalidir. Yikama,
medikamente pansumanlar ve analjezikler ile desteklenen bu siirecgte, klinik izlem
ve hasta egitimi dnemli yer tutar. Antibiyotikler yalnizca sekonder enfeksiyon
bulgular1 varliginda onerilmektedir (StatPearls, 2023).

Giincel literatlir, AO’yu Onlemeye yonelik bazi stratejilerin —6zellikle
klorheksidin igeren iiriinlerin (gargara ve jel)— orta diizeyde etkinlige sahip
oldugunu gostermektedir (Daly ve ark., 2022). Buna kargin PRP, ozon tedavisi
ve fitopreparatlar gibi yeni yontemlerin etkinligine dair kanitlar heniiz yetersizdir.

Gelecek Perspektifler

Biyobelirte¢ temelli tam yontemleri: Plazmin, kalprotektin, IL-1f gibi
molekiiler diizeyde gostergelerin AO tanisinda kullanilmasi, erken tani ve izlem
acisindan yeni bir yaklasim olabilir.

Yapay zeka destekli klinik fotoanaliz: Ag1z ici goriintiiler iizerinden yapilan
siniflandirmalarin yapay zeka modelleri ile desteklenmesi, 6zellikle saha dist
takipte kullanilabilir.
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Kisiye ozgii risk modellemesi: Genetik yatkinlik, hormonal profil, agiz
hijyeni skorlar1 gibi parametreleri igeren risk algoritmalar1 ile AO gelisme riski
onceden tahmin edilebilir.

Yeni nesil lokal uygulamalar: Hedeflenmis antiinflamatuar nanopartikiil
sistemleri, biyobozunur film seklinde medikamente pansumanlar gibi
biyomateryal tabanli ¢oziimler arastirma alani1 olmaya adaydir.

Sonug olarak, AO klinik olarak basit goriinse de, agril1 seyri, hastaya yiikii ve
karmagik etiyolojisi ile halen tizerinde c¢alisilmasi gereken bir komplikasyondur.
Etkin, kanita dayali onleme ve tedavi stratejileri gelistirmek, hasta
memnuniyetini artirmanin ve komplikasyonlar1 azaltmanin en etkili yolu
olacaktir.
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Dis Hekimliginde Genel Tibbi Parametrelerin
Degerlendirilmesi

Nesrin Buse Barin’
1. GIRIiS
Dis hekimligi uygulamalarinda basarili ve giivenli bir tedavi siireci, yalnizca
oral kaviteye odaklanan lokal yaklagimlarla siirli kalmayip, hastanin genel
saglik durumunun kapsamli bir sekilde degerlendirilmesini de zorunlu
kilmaktadir. Sistemik hastaliklarin agiz ve dis saglhig: lizerindeki etkileri hem
dogrudan hem de dolayli yollardan ortaya c¢ikabilmekte; kullanilan ilaglar,
bagisiklik durumu, kan parametreleri ve kardiyovaskiiler risk faktorleri gibi tibbi
degiskenler, dental tedavi planlamasini 6nemli Olgiide etkileyebilmektedir.
Ozellikle invaziv girisimler dncesinde kanama riski, enfeksiyon duyarlilig1 veya
komplikasyon gelisme olasilig1 gibi faktorlerin 6ngoriilebilmesi, ancak hastanin
genel tibbi  parametrelerinin  dikkatli ve sistematik  bir  sekilde
degerlendirilmesiyle miimkiindiir. Bu nedenle, dis hekimi; yalnizca agiz sagligi
ile ilgilenen bir klinisyen olmanin &tesinde, hastanin sistemik saglik verilerini
yorumlayabilen, multidisipliner yaklagimla ¢aligan bir saglik profesyoneli
olmalidir. Bu boliimde, dis hekimliginde karsilasilan sistemik durumlara ait temel
tibbi parametrelerin degerlendirilmesi anlatilacaktir.

2. HASTA DEGERLENDIRME

Preoperatif degerlendirmede en 6nemli gercek hastanin Oykiisii ve fizik
inceleme bulgularinin laboratuar testlerinden ¢ok daha énemli oldugudur(Cillo
J.E.; Koch A))

2.1. Tibbi/Dental Ge¢cmis

Baslica sikayet, su anki sikayetin gegcmisi, tibbi ve dental ge¢cmis, ameliyat
gecmisi, ilaclar, alerjiler sorgulanir (Koch A.).

! Uzm. Dt., istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve Cene Cerrahisi
Anabilim Dali, ORCID: 0000-0002-1160-8690
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2.1.1. Fiziksel Muayene
1.1.1.2. Vital bulgular

Hastanin boyu, kilosu, tansiyonu (normal 120/80 mmHg), nabiz, solunum
sayist (normal 10-14), ates (normal 36.5-37 °C), satiirasyon (%95 ve iizeri
normal)

Nabzin normal degerleri:

*Normal eriskinde 60-100 / dk

*Cocuklarda 90-110/dk

*Fetusta 135- 140 / dk

*Yaglilarda 55- 65/ dk (Koch A.; Sabatine, 2023)

Vital bulgulardan sonra sirasiyla genel goriintii, cilt, bas, kulaklar, gdzler,
burun, agiz, boyun, gogiis ve akcigerler, kalp abdomen, ekstremiteler, periferal
vaskiiler sistem, omurga, sinir sistemi, pelvis ve rektum muayene edilir. Bundan
alman verilerle tedavi plami olusturulur. fleri testlere veya radyolojik
goriintiilemeye ihtiyag belirlenir (Longo et al.).

Pulmoner yonden hastalarin degerlendirilmesine 6zellikle dikkat edilmelidir.
Hastalarda sigaranin en hizli sekilde kesilmesi gerekir. Bronkodilatatdr,
ekspektoran gerekli goriiliirse fizyoterapi ile brong drenaji saglanmali ve
enfeksiyon sozkonusu ise efektif antibiyotik tedavisi yapilmalidir (G. Edward
Morgan; Longo et al.; Miloro et al., 2004)

Kardiyak yonden degerlendirmede ise ge¢miste miyokard infarktiisii (MI)
Oykiisii, kapak hastaligi, kardiyak yetmezlik, kararsiz angina, diabetes mellitus ve
kontrol altina alinmamis hipertansiyon risk olustururlar. Bu hastalarda
perioperatif iskemik durum agisindan monitorizasyona dikkat edilmelidir.
Oncelikle ciddi aort darlig1 olanlarda elektif ameliyat éncesi bunun diizeltilmesi
gerekir. Preoperatif kalp yetmezliginin tedavisi yapilmali ve operasyon acil
degilse, gegirilmis MI’den en az 6 ay sonra planlanmalidir (G. Edward Morgan;
Miloro et al., 2004).

Endokrin yonden ise en az ii¢ ay dncesine kadar tiroid fonksiyonlar1 kontrol
edilmelidir. Diyabetik hastalarin kan sekeri diizeyini dengede olmalidir. Steroid
kulanan hastalar da dozun cerrahi strese gore ayarlanmasi gereklidir. Olgularin
vital bulgular1 degerlendirildikten sonra, hava yolu degerlendirmesi ve
Mallampati skoru (Sekil 1) ile olasi zor entiibasyon onceden belirlenmeye
calisilir (Longo et al.; Sabatine, 2023)
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Class I Clgss TIT Closs TW

Sekil 1: Mallampati Skoru (Sabatine, 2023)
Sinif I: Yumusgak damak, uvula ve pilikalar goriilebilir
Sinif II: Yumusak damak ve uvula goriilebilir.
Sinif III: Yumusak damak ve uvulanin tabani goriilebilir.
Siif IV: Yumusak damak goriilemez.
*Mallampati sinif [V’te zor ventilasyon ve zor entiibasyon beklenmelidir.

Kalp, akciger, ekstremiteler, ndrolojik muayene degerlendirilmesi sonrasinda
ihtiya¢ hissedilirse ilgili boliimlerce konsiiltasyonlar ya da tetkikler istenir.
Anestezi plani olusturulur (genel, rejyonel, lokal vb). Postoperatif takip programi
olusturulur (servis, yogun bakim) ve postoperatif agr1 kontrolii planlanir (Longo
et al.).

Farkli organlardaki anormal bulgular (Koch A.).
Genel: Ates, kilo degisimi, lislime, yorgunluk, zayiflik
Cilt: Kizariklik, renk degisimi, morarma, yaralar

Bas, goz, kulak, burun ve bogaz: Bas agrisi, gorme degisiklikleri, isitmede
degisimler, burun akintisi, oral lezyonlar, ses kisiklig1, yutmada problemler

Vaskiiler: Varisli venler, el ayakta sogukluk, periferal damarlarda pihtilasma
Pulmoner: Nefes darligi, KOAH, astim, balgam, oksiiriik

GIS: Mide bulantis1, kusma, diyare, hepatit, inflamatuar bdbrek hastaligs,
safra kesesi hastalig, refld, istah degisimi, agri, deride ve ciltte sararma

Genitotiriner: Renal yetmezlik, poliiiri, disiiri, nokturi, bobrek taslari

Kadin iireme sistemi: Meme Kkitleleri, mensturasyon, hamilelik, oral
kontraseptif kullanim1

Muskuloskeletal: Eklem agrisi, sisme, deformite, harekette kisitlilik
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Norolojik: Felg, koma, nobet, bayilma, hafiza kaybi, paralizi, koordinasyon
kayb1

Pskiyatrik: Depresyon, anksiyete, bipolar bozukluklar, uyumada zorluk

Biitlin bu 6ykii ve fizik muayene sonrasi hastalar Amerikan Anesteziyologlar
Dernegi (ASA: American Society of Anesthesiologists) tarafindan gelistirilmis
olan preoperatif olarak hastanin smiflandirildigt ve buna gore anestezik
yaklagimin ve 6zellikle monitdrizasyon yontemlerinin belirlenmesi i¢in yararl
oldugu kabul edilen bir degerlendirme sistemine tabi tutulurlar("Tiirk
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Dernegi (TARD) Anestezi Uygulama
Kilavuzlari; Preoperatif Hazirlik Kasim 2005 ").

Tablo 1: ASA siniflamasi ve anestezide beklenen mortalite oranlar1 ("Tiirk Anesteziyoloji
ve Reanimasyon Dernegi (TARD) Anestezi Uygulama Kilavuzlari; Preoperatif Hazirlik
Kasim 2005 ")

ASA Sinifi Mortalite Oranm

1- Normal, sistemik bir bozukluga neden olmayan cerrahi
patoloji disinda bir hastalik veya sistemik sorunu olmayan

0 -
saglikli birey % 0.06-0.08

2- Cerrahi girisim gerektiren nedene veya baska bir hastaliga
(hafif derecede anemi, kronik bronsit, hipertansiyon,
amfizem, sismanlik, diyabet gibi) bagl hafif bir sistemik
bozuklugu olan hasta

%0.27- 0.4

3- Aktivitesini sinirlayan, ancak gii¢siiz birakmayan hastaligi
(hipovolemi, latent kalp yetmezligi, geg¢irilmis miyokard
infarktiisi, ileri diyabet, sinirli akciger fonksiyonu gibi) olan
hasta

%1.8-4.3

4-Giiclinii tamamen yitirmesine neden olup hayatina siirekli
bir tehdit olusturan bir hastalig1 (sok, dekompanze kalp veya
solunum sistemi hastalig1, bobrek, karaciger yetmezligi gibi)
olan hasta

%7.8-23
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5-Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yagamasi
beklenmeyen, son {imit olarak cerrahi girisim yapilan 6lim

halindeki hasta %9.4-51

6- Organ alinmaya uygun, beyin dliimii gelismis hastalar

2. LABARATUVAR TESTLERi VE YORUMLANMASI
2.1. KAN BIYOKIMYASI (Benarroch-Gampel et al., 2012; Feely et al.,
2013; Haug & Reifeis, 1999; Lahey E. ve yazar Lee J.W)

Ca>
Na* cr BUN 8.4 10 10.2 mg/dL
13510 145 | 98 to 106 71020
mEg/L mEq/L mg/dL Gluc PO~
K HCO, Cr 7?“ tg/ 380 2.7 to 4.5 mg/dL
35t050 | 22t019 | 0.6t01.2
mEq/L mEq/L mg/dL Mg*

1.3 to 2.1 mEg/L

BUN, blood urea nitrogen; Ca?*, calcium; Cl-, chloride; Cr, creatinine; Glue, glucose; HCO,-, bicarbonate; K,
potassium; Mg*, magnesium; Na*, sodium; PO~, phosphate

Sekil 2: Hasta cizelgesindeki degerleri kaydetmenin evrensel yontemi. Bu
standart format klinisyenler arasindaki iletisimi kolaylastirir. Normal degerler
gosterilmistir (Lahey E. ve yazar Lee J.W).

2.1.1. Elektrolitler
2.1.1.1. Sodyum (Na*): 135-145 mEq/L

Hipernatremi

Nedenleri: Dehidratasyon, diyabetes insipidus, glikoziiri, cushing sendromu
Semptomlar: Letarji, akli dengede degisim, konflizyon

Tedavi

Hipovolemik hipernatremi: Izotonik siv1 infiizyonu (normal salin)
Izovolemik hipernatremi: %5°lik dekstroz serumla 48 ila 72 saatte yavasga

infiizyon
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Hipervolemik hipernatremi: Diiiretikle birlikte %5°lik dekstroz serum

Sodyum infiizyonu serebral dem ve Santral pontin miyelinolizisten (pons ve
beynin bazal gangliyon, lateral genikulat cisimler, eksternal ve internal kapsiil ve
serebellumda miyelin kaybi ile giden norolojik bir bozukluktur.) kagmmak
amagcl yavasca yapilmalidir.

Hiponatremi

Nedenleri: Kusma, ishal, ditiretikler, polidipsi, uygunsuz ADH sendromu,
konjestif kalp yetmezligi, nefrotik sendrom, karaciger yetmezligi, hiperglisemi

Semptomlar: Kaslarda giigsiizliik, tremor, hiperrefleksi, ndbetler, koma
Tedavi

Hipovolemik hiponatremi: izotonik serum infiizyonu

Izovolemik hiponatremi: Stv1 kisitlamasi

Hipervolemik hiponatremi: Stvi kisitlamast

2.1.1.2. Potasyum (K%): 3.5-5.0 mEq/L
Hiperkalemi

Nedenleri: Renal yetmezlik, addison hastaligi, hemoliz, rabdomiyolisiz,
asidoz, ilaclar, iyatrojenik

Semptomlar: Kas zayifligi, gevsek felg, hiperrefleksi, EKG degisimleri (sivri
T dalgasi, genislemis QRS kompleksi)

Tedavi

Kardiyak stabilizasyon: 30 ml %10 kalsiyum glukonat veya 10 ml %10
kalsiyum klorit

Hiicrelere K" gegirmek:

* %50 dekstrozla birlikte 10 ila 15 tinite insiilin (IV)
e B; selektif agonistler 10 ila 20 mg

K" eliminasyonu

e %?20lik 100 ila 200 ml sorbitol soliisyonuna polistiren siilfonat (15 ila 60
g) oral

e  Loop diiiretikler (furosemid), 20 mg IV
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e Diyaliz
Hipokalemi

Nedenleri: Oral alim yetersizligi, diiiretik kullanimi, alkaloz, kusma,
mineralokortikoid fazlaligi

Semptomlar: Kas zayifligi, kramp, tetani, ileus, poliiiri, polidipsi, EKG
degisimleri (diiz T dalgasi, U dalgasi, genislemis PR aralig1)

Tedavi
Oral replasman

e Orta seviyeli hiperkalemi > 3.0 mEq/L: giinlik 20 ila 40 mEq/L
potasyum tablet

e [lleriseviyeli hiper kalemi< 3.0 mEq/L: 3-4 saatte serum fizyolojigin igine
20 ila 40 mEq/L potasyum IV

2.1.1.3. Klorit (CI') 98-106 mEq/L
Hiperkloremi

Nedenleri: Dehidratasyon, diyare, diabetes insipidus, iyatrojenik, renal
hastaliklar (tiibiiler asidoz), aldosteron eksikligi

Semptomlar: Hiponatremiyle ayni
Tedavi: Altta yatan sebeplerin diizeltilmesi.
Hipokloremi

Nedenleri: Kusma, metabolik alkaloz, kronik bobrek yetmezligi, ditiretikler,
hiponatremiyle birlikte, aldosteron fazlaligi, kistik fibrozis

Semptomlari: Hiponatremiyle ayni

Tedavi: Altta yatan sebeplerin diizeltilmesi
2.1.1.4. Kalsiyum (Ca™): 8.4-10.2 mg/dL
Hiperkalsemi

Nedenleri: Hiperparatiroidizm, kronik bobrek yetmezligi, metastatik
hastaliklar, paget, sarkoidozis, ilaglar (vitamin D,tiyazid(diiiretik))
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Semptomlari: Kemik (osteoporozis, ostietis fibroza), bobrek taslari, kabizlik,
kusma, mide bulantisi, kilo kaybi, peptik ilser, akil sagliginda degisimler, EKG
degisimi (kisalmis QT aralig1)

Tedavi

Stvilar: DSNS 250-500 ml/h
Diiiretikler: Furosemide 20 to 80 mg IV
Bifosfanatlar

Kalsitonin

Hipokalsemi

Nedenleri: Hipoparatiroidizm, akut pankreatit, alkaloz, hipoalbliminemi,
vitamin D eksikligi, iyatrojenik

Semptomlar: Periferal parastezi, tetani, kramp, nobet, hiperrefleksi, trasseau
belirtisi, chvostek belirtisi, EKG (uzamis QT aralig1)

Tedavi

Oral replasman: 1500-2000 mg kalsiyum karbonat

IV replasman: 50 ml D5SNS in igine 1-2 g kalsiyum glukonat 10-20 dk
2.1.1.5. Magnezyum (Mg*): 1.3-2.1 mEq/L

Hipermagnezemi

Neden: Renal yetmezlik, adrenal yetmezlik, diyabetik ketoasidoz,
hipotiroidizm, lityum intoksikasyonu, hemoliz, iyatrojenik

Semptomlari: Kusma, mide bulantisi, zayiflik, hiporefleksi, akil saghiginda
degisimler, koma, kardiyak arrest(ileri seviyede fazlalikta)

Tedavi: 10 ml %10’luk kalsiyum glukonat 100ml
Ditiretikler, diyaliz
Hipomagnezemi

Nedenleri:  Alkolizm, malabsorbsiyon, diyare, diiiretik kullanima,
hipoalbiiminemi, diyaliz, renal tiibiil asidozu, aminoglikozid kullanimi, akut
pankreatit

Semptomlar: Zayiflik, kramp, tremor, kardiyak aritmi

Tedavi:
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Oral replasman (orta dereceli): 40 mg magnezyum oksit giinde 3 kere
IV (ciddi): Serum fizyolojik i¢ine 1-4 g magnezyum siilfat

2.1.1.6. Fostfat (POys): 2.7-4.5 mg/dL

Hiperfosfatemi

Nedenleri: Hipoparatiroidizm, kronik bobrek yetmezligi, vitamin D
zehirlenmesi, asidoz, kemik hastaliklar1

Semptomlari: Tetani, metastatik kalsifikasyonlar
Tedavi: Diyet kisitlama, fosfat baglayicilar,asetozolamid,diyaliz
Hipofosfatemi

Nedenleri: Alkolizm, yetersiz beslenme, hiperparatiroidizm, vitamin D
eksikligi, hipomagnezemi, ditiretikler, hipokalemi

Semptomlar: Kaslarda islev kayb1 ve zayiflik, parestezi, akil sagliginda
degisimler (konfiizyon, delirium, koma)

Tedavi: Oral veya IV fosfat, sodyum fosfat, potasyum fosfat

**Fosfor ve kalsiyum genelde ters calisir. Bir yerde hiperfosfatemi varsa
orada hipokalsemi vardir.

2.1.2. Glukoz (Gluc): 70-100 mg/dL
2.1.2.1. Hiperglisemi

Nedenler: Diyabet, ilaglar (steroidler, b-bloker, epinefrin), felg, miyokardiyal
enfarktiis, stres(tiroid, adrenal, hormonal bez bozuklugu), pankreatik hastaliklar,
sepsis,

Semptomlar:  Polifaji,  polidpsi,  poliliri, diyabetik  ketoasidoz
(dehidratasyon,konfiizyon, agzin meyvemsi kokmasi), kognitif bozukluk,
nobetler, koma

Tedavi:

Altta yatan sebebi diizeltilmesi

Diyabetikler

e  Hayat tarzinin diizenlenmesi

e  Oral medikasyon (sadece tip 2 diabetes mellitus)

e Insiilin (tip 1 DM, insiilin bagimli tip 2)
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2.1.2.2. Hipoglisemi

Nedenler: Ila¢ yan etkisi (insiilin doz asimi), aglik, karaciger hastaligi, renal
yetmezlik, hiptiroidi, alkolizm, ciddi boyutta enfeksiyon

Semptomlar: Titreme, anksiyete, palpitasyon, tasikardi, terleme, derinin 1slak
yapisik olmasi, mide bulantisi, kusma, karin agrisi, santral sinir sistemi
semptomlar1 (akil sagliginda degisim, parestezi, ndbetler,koma)

Tedavi

Minor semptomlar (oral alim miimkiinse): Hizlica kan sekerini yilikseltmek
Ciddi semptomlar (oral alim miimkiin degilse):

e  Bebekler 2 mL/kg %10 dextroz

e  Cocuklar 2 mL/kg %25 dextroz

e  Yetigkinler 40-100 mL %25 dextroz

IV ulagim miimkiin degil: 1-2 mg glukagon IM

**Diyabetli hastalarda hipoglisemi ve hiperglisemiyi ayirmak zordur. Boyle durumlarda
hasta hipoglisemide gibi davranmaliyiz ¢ilinkii hipoglisemi ¢ok daha tehlikelidir.

2.1.3. Renal Fonksiyon Testleri (Sui et al., 2016)
2.1.3.1. Kan Ure Azotu (BUN): 7-20 mg/dL
Yiiksek BUN

Nedenler: Renal yetmezlik (glomertilar filtrasyonda azalma), yiiksek proteinli
diyet, konjestif kalp yetmezligi, gastrointestinal kanama

Diisiik BUN

Nedenler: Karaciger hastaligi, protein eksikligi, aglik, tire dongiisii bozuklugu
2.1.3.2. Kreatinin: Kadinlar 0.5-1.0 mg/dL, Erkekler 0.7-1.2 mg/dL
Yiiksek Kreatinin

Nedenler: Renal yetmezlik (diisiik glomeriiler filtrasyon), ACE inhibitor veya
anjiyotensin II reseptor bloker kullanim

Diisiik Kreatinin
Nedenler: Malniitrisyon, hamilelik, vejetaryen beslenme

**BUN/kreatinin oran1 akut bobrek hastaligi saptamak i¢in kullanilir.

63



>20:1 prerenal hastalik (hipovolemi/dehidratasyon)
<10:1 intrarenal hastalik

Tablo 2: Kronik bobrek yetmezliginde GFR (Lahey E. ve yazar Lee J.W)

Evre GFR (mL/min/1.73 m?) | Bobrek fonksiyonu

Gl >90 Normal

G2 60-89 Hafifge azalmis

G3 30-59 Kismen azalmig

G4 15-29 Ciddi oranda azalmis

G5 <15 Bobrek yetmezligi,
diyaliz gerekli

2.1.4. Karaciger Fonksiyon Testleri (Feely et al., 2013; Lahey E. ve yazar
Lee J.W)

2.14.1. Albumin: 3.5-5.0 g/dL
Hipoalbuminemi

Nedenler: Karaciger hastaligi, aclik, inflamatuar bagirsak hastaligi, nefrotik
sendrom, 16semi, hemoraji, hipertirodizm

Toplam protein: 6.0-8.5 g/dL

Yiiksek toplam protein

Nedenleri: Multiple myelom, dehidratasyon, sarkoidoz
Diisiik toplam protein

Nedenleri: Hipoalbiiminemi ile ayni
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2.1.4.2. Alkalen fosfataz (ALP): 30-115 U/L
Yiiksek ALP

Nedenleri: Safra tikanikligi, paget hastaligi, hiperparatiroidzm, osteoblastik
kemik tiimorleri, karaciger hastaligi

Diisiik ALP

Nedenleri: Hipofosfatazi, malniitrisyon, post menepoz Ostrojen kullanimu,
hipotiroidzm, aplastik anemi

2.1.4.3. Bilirubin (total 0.3 to 1.2 mg/dL, direkt (konjuge) 0-0.3 mg/dL)
Indirekt bilirubinemi

Nedenleri: Hemalotik anemi, karaciger hastaligi, crigler-najjar sendromu,
gilbert sendromu

Direkt bilirubinemi

Nedenleri: Safra yolu tikanikligi, dubin Johnson sendromu, rotor sendromu
2.1.4.4. Aspartat Aminotransferaz (AST): 5-25 U/L

Yiiksek AST

Nedenleri: Karaciger hasar1 (hepatit, siroz, alkolizm), akut miyokard
enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi, iskelet kas hasar1

2.1.4.5. Alanin Aminotransferaz (ALT): S to 30 U/L
Yiiksek ALT

Nedenleri:  Hepatit (A,B,C), enfeksiyoz ~mononiikleoz, karaciger
enflamasyonu, safra yolu obstriiksiyonu

*** ALT sadece karacigerde, AST kalp ve iskelet kasinda da bulunur.
2.1.5. Kardiyak Fonksiyon Testleri (Feely et al., 2013; Lahey E. ve yazar

Lee J.W)
2.1.5.1. Troponin<0.01 ng/mL
Yiiksek Troponin

Nedenleri: Miyokardiyal enfarktiis, kalp yetmezligi, miyokardit/perikardit,
kardiyomiyopati, kardiyak amiloid

***Troponin MI i¢in ¢ok yiiksek sensivitede spesifik bir testtir. MI’dan 3-4
saat once kandaki seviyesi yiikselir 14 giine kadar yiiksek kalir
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2.1.5.2. Kreatin Kinaz-MB (CK-MB): 5-25 IU/L

Yiiksek CK-MB Nedenleri: Miyokardda hasar (MI, travma, inflamasyon),
cizgili kasta ciddi hasar, kardiyomiyopati, bobrek yetmezligi

*#*Reinfarktiisii degerlendirmek i¢in kullanilir.
2.1.5.3. Laktat Dehidrojenaz (LDH): 45-100 U/L
Yiiksek LDH Nedenleri: MI, hemoliz, kanser, menenjit/ensefalit

***% LDH-1 ve LDH-2 nin yilikselmesi miyokardiyal hasar1 gosterir. Diger
izoenzim formlar1 karaciger hastaliklarinda veya hemolizde yiikselir.

Tablo 3: Akut MI’da zamanla enzim degisimleri (Lahey E. ve yazar Lee J.W)

Test Baglangic (saat) | Zirve (saat) Devam (giin)
Troponin 3-12 18-24 14 giine kadar
CK-MB 4-6 18-24 36-48

LDH 6-12 24-48 6-8

2.1.54. Brain Natriiiretik Peptit (BNP) <100 pg/mL

Yiiksek BNP Nedenleri: Akut konjestif kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi

2.1.6. Endokrin hastalik testleri (8,10)
2.1.6.1. Tiroid
2.1.6.1.1. Tiroid stimule edici hormon (TSH): 0.5-5.0 mIU/L

Serbest T4 (Tiroksin): 0.7- 1.9 ng/dl
Serbest T3 (Triiyodin tiroinin): 230-619 pg/d
Yiiksek TSH, diisiik serbest T4/T3

Nedenleri:Hipotiroidizm, hasimato tiroidi, TSH salgilatan hipofiz timori,
tiroid hormonuna rezistans

Semptomlar:Kilo alma, yorgunluk, letarji, istahta azalma, kuru cilt, kabiz, sag¢
dokiilmesi, soguga tahammiilsiizliik, mensturel diizensizlik

Tedavi: Sentetik T4 replasmani (levotiroksin sodyum)
Diisiik TSH, yiiksek serbest T4/T3:
Nedenleri: Hipertiroidi, Graves hastaligi

Semptomlar: Kilo kaybi, anksiyete, tremor, palpitasyon, sicaga
tahammiilstizlik, eksoftalmi
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Tedavi: Antitiroid medikasyon, radyoaktif iyodin, tiroidektomi
2.1.6.1.2. Tiroksin-bagh globiilin (TBG): 12-30 mg/L
Yiksek TBG: Ostrojen, hamilelik, kontraseptifler

Diisiik TBG: Karaciger yetmezligi, nefrotik sendrom, steroidler
2.1.6.1.3. Paratiroid Hormon (PTH): 8-51 pg/mL

Yiiksek PTH, yiiksek kalsiyum

Nedenleri: Primer hiperparatiroidizm (Paratiroid adenom /hiperplazi/
karsinom, multiple endokrin neoplazi (MEN) sendromu tip 1/2a)

Semptomlar: Hiperkalsemiyle ayni
Tedavi: Paratiroidektomi
Yiiksek PTH, diisiik veya normal kalsiyum

Nedenleri: Sekonder hiperparatiroidizm (D vitamini eksikligi, kronik bobrek
yetmezligi)

Semptomlar: Kemiklerde mineralizasyon defektliyle iliskili kemik
semptomlar1 (osteomalazi, rickets, renal osteodistrofi)

Tedavi: Altta yatan sebebin diizeltilmesi

2.1.6.1.2. Diyabet

2.1.6.1.2.1. Glikozillenmis hemoglobin (HbA1lc): < %6.5

Kan sekerinin hemoglobine yiizde ka¢ oraninda baglandigini oOlger.
Bu,diyabetli hastalarda kullanilan glisemik kontrolii gosteren kullanigli bir testtir
(hedef genelde < %7). Bu test serumdaki seker seviyesini 2-3 aylik degerini
gosterir. 2 ayri testte %6.5’in iistiinde ¢cikmasi diyabetes mellitusun gostergesidir.

Kan Sekeri: < 200 mg/dL : Yemek sonrasi saat belirtmeksizin bu degerden
yiiksekse diabetes mellitus tanisi.

Aglik Kan Sekeri< 100 mg/dL: 8 saatlik aclik sonras1 126 mg/dL veya daha
yiiksek degerler diabetes mellitusu gosterir.

2.1.6.1.3  Adrenal Bozukluklar
2.1.6.1.3.1. Addison Hastalig1 (Primer Adrenal Yetmezlik)

Nedenleri: Otoimmiin, malignite, enfeksiyon

Semptomlar: Oral mukozada hiperpigmentasyonlar, hipotansiyon, yorgunluk,
hiponatremi, hiperkalemi
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Diyagnoz: Elektrolit anomalileri, diisiik kortizol, yiiksek ACTH
Cushing Hastalig1

Nedenleri: Adrenal adenoma, hipofizde adenom, ekzojen steroid, ektopik
ACTH

Semptomlar: Ay surat, bufalo horgiicii, hipertansiyon, sitria, diyabet, obezite,
hipokalemi, metabolik asidoz

2.2. HEMATOLOJi TESTLERI (Morimoto et al.,, 2008; National
Guidline Centre. Preoperative Tests (Update): Routine Preoperative Tests
for Elective Surgery. London: National Institue for Health and Care
Excellence)

Hemoglobin
Male: 13.5 to 17.5 g/dL
Female: 12 to 16 g/dL

WBC Platelets
4,5t011103/uL Hematocrit 150 to 450 X 103/uL
Male: 39% to 49%
Female: 35% to 45%

WBC, white blood cells

Sekil 3: Hasta ¢izelgesindeki degerleri kaydetmenin evrensel yontemi. Bu standart
format klinisyenler arasindaki iletisimi kolaylastirir. Normal degerler gosterilmistir
(Lahey E. ve yazar Lee J.W).

Tanimlar

Tam kan sayimindaki degerler
e  White blood cell (WBC)
e Red blood cell (RBC)
e Hemoglobin (Hb)

e Hematocrit (Htc)
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e Mean corpuscular voliime (MCV)
e Mean corpuscular Hb (MCH)
e MCH Concentration (MCHC)

Lokositoz: WBC sayisinin herhangi bir sebeple (enfeksiyoz, inflamatuar veya
fizyolojik siire¢ sonucu) artigi

Lokopeni: WBC sayisinin  herhangi bir sebeple diisiisii (en belirgini
nétropenidir bu da enfeksiyon riski i¢in en belirleyicidir).

Hiperkromik: Hb’nin yiiksek olmast

Hipokromik: Hb’nin diisiik olmast

Makrositik: Biiyiik ¢apli RBC (MCV>100 fL)
Mikrositik: Kiiciik capli RBC (MCV<80 fL)
Normositik: Normal ¢apli RBC (MCV 80-100 fL)
Poikilositoz: Anormal sekilli RBC (orak hiicre)

Polisitemi: Hemoglobin orani normal kalmakla birlikte dolagan kandaki RBC
sayisi artis1

Tablo 4: Beyaz kan hiicreleri i¢in normal degerler (Lahey E. ve yazar Lee J.W)

Notrofil %357-67
Segmente %54-62
Band %3-5
Lenfositler %23-33
Monositler %3-7
Eozinofiller %1-3
Bazofiller %0-1
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Tablo 5: Kirmizi kan hiicreleri i¢in normal degerler (Lahey E. ve yazar Lee J.W)

Erkek 4.3-5.7x 103/uL
Kadin 3.8-5.1 x 103/uL
Retikiilosit Sayisi %0.5-1.5

MCV 80-100 fL

MCH 26-34 pg/cell
MCHC %3-37
Haptoglobin 26-185 mg/dL

2.2.1. Kan Hiicrelerinin Degisiminde Ayirict Tam
2.2.1.1. RBC degisimleri

Diusiik MCV, diisiik MCH (mikrositik, hipokromik): Demir eksikligi anemisi,
talasemi, kursun zehirlenmesi, kronik hastalik anemisi, sideroblastik anemi

Yiiksek MCV, yiiksek MCH (makrositik, hiperkromik): Megaloblastik anemi
(B1o/ folat eksikligi), retikiilositozis, kronik karaciger hastaligi, yeni doganlarda

Normal MCV ve MCH (Normositik, normokromik)

Azalmis retikiilosit: Losemi, aplastik anemi, enfeksiyon, ilag¢ yan etkisi
Artmis retikiilosit: Hemoraji, hemoliz

2.2.1.2. Hematokrit/Hemoglobin degisimleri

Yiiksek Htc/Hb: Polisitemi vera, sigara igenlerde, yiiksek rakim,
dehidratasyon

Diusiik Htc/Hb: Kan kaybi, hemoliz, anemi (demir eksikligi, megaloblastik,
orak hiicreli), uyusturuc/alkol, hamilelik

Hemoglobin degeri 7 g/dL’den kiiciik hastalar i¢in genellikle transfiizyon
gerekir.

Retikiilosit degisimleri

Yiiksek retikiilosit: Kanama, hemoliz,Demir/Folat/B;, yetmezliginin
diizeltilmesi

Diisiik retikiilosit: Transfiizyonlar, aplastik anemi
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2.2.1.3. WBC degisimleri

Notrofili (>8.000/mL): Aplastik anemi, doku nekrozu (MI, asir1 egzersiz,
yaniklar), 16semi, steroidler, cushing sendromu, diyabetik ketoasidoz, gut,
fizyolojik (hamilelik, yenidoganlarda, ameliyat, egzersiz)

Notropeni  (<1.500/mL): Aplastik anemi, viral enfeksiyonlar, immiin
yetmezlik, kemoterapi, radyasyon

Eozinofili: Allerjik bozukluklar (astim, ilag allerjileri, saman nezlesi), parazit
enfeksiyonlari, otoimmiin hastaliklar (SLE), malignansier (hodgkin lenfoma, non
hodgkin lenfoma)

Bazofili: Miyeloprolifertif hastaliklar, polisitemi, alerjik reaksiyonlar

Lenfositoz: Kronik enfeksiyonlar, viral enfeksiyonlar (CMV, EBV),
maligniteler (akut lenfosittik 16semi, kronik lenfosittik 16semi)

Lenfopeni: Enfeksiyonlar (HIV, viral hepatit), kemoterapi, radyoterapi,
steroidler, stres, yaniklar

Monositoz: Kronik enfeksiyonlar (tiiberkiiloz, fungal, protozoal), subakut
bakteriyel endokardit, vaskiiler kollojen hastaliklar1 (SLE, skleroderma, romatoid
artrit, vaskiilit), monositik 16semi

2.2.1.4. Platelet degisimleri

Trombositoz (>450.000/mL): Malignite, romatoid artrit, anemi (demir
eksikligi, hemolitik), splenektomi sonrasi

Trombositopeni (<150.000/mL)

Azalmig {iretim: Dehidratasyon, B12/folat eksikligi, 16semi, aplastik anemi,
sepsis, kalitimsal sendromlar

Artmus yikim: Idiopatik trombositopenik purpura, trombik trombositopenik
purpura, hemolitik iiremik sendrom, disemine introvaskiiler koagiilasyon,
sistemik lupus eritamatoz

flag yan etkisi: Valproik asit, metotreksat, interferon, isotretinoin,
aspirin/NSAEI

***Platelet sayis1 50.000/mL’den kiigiikse kanama riski agisindan elektif
cerrahi i¢in genellikle kontreendikasyon olarak sayilir. Fakat calismalar
gostermektedir ki kanama komplikasyonu olmayan ileri seviyede
trombositopenik hastalarda cerrahi veya rutin dis c¢ekimleri lokal hemostaz
teknikleri uygulanarak yapilabilir. Ama yine de minimal platelet seviyesinin
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altinda cerrahi islem pek tercih edilmemeli veya hastaya ya da yapilan isleme
gore karar verilmelidir.

2.3. KOAGULASYON TESTLERI (Lahey E. ve yazar Lee J.W;
Morimoto et al., 2008)

Tablo 6: Koagiilasyon testleri (Lahey E. ve yazar Lee J.W)

Test Normal Olgiim Yiikselmis Seviyeler
Aralik
PT 11-15 sn Ekstrinsik ve e Komadin
genel yolaklar .
(faktor I, I1, V, ¢ KVitamin
VIL, X) eksikligi
e Karaciger
hastalig
e DIC
PTT 25-40 sn Intrinsik ve e Heparin
genel yolaklar .
(faktor I, 11, s Hemofili A/B
VIL IX, X, XI, e  Von Willebrand
XI1I) hastaligt
Kanama Zamani 2-7 sn Platelet e  Trombositopeni
fonksiyonunu .
5l e  Von Willebrand
cer
hastaligt
e Aspirin
e DIC
Trombin Zamani 6.3-11.1 sn Fibrinojenden e Heparin
baslangic pihtisi
olusumunu e DIC
olger e Fibrinojen
bozuklugu
INR 1 INR= (PT e  Antikoagiilan
hasta/PT .
normal) e Karaciger
hastalig1
e Safra
obstriiksiyonu
e Kanama
bozukluklari

72



e K vitamini
eksikligi

e Varfarinle
etkilesime giren
antibiyotikler

Fibrinojen

200-400
mg/dl

Faktor 1

Olcer

fonksiyonunu

e Inflamasyon/
enfeksiyon

e Travma

e Kanser
e Felg
e MI

2.3.1. Koagiilasyonu etkileyen hastaliklar

Tablo 7: Koagiilasyonu etkileyen hastaliklar (Lahey E. ve yazar Lee J.W)

Hastalik PT PTT BT Plateletle | Diger
r
Von Norma | Yiikse | Yiikse | Normal Otozomal dominant
Willebrand 1 k k
Hastalig
Hemofili A/B | Norma | Yiikse | Norma | Normal X’e bagli ¢ekinik
1 k 1
DIC Yikse | Yiikse | Yiikse | Diisiik Ug testi de etkileyen tek
k k k hastalik
Karaciger Yiikse | Tiikse | Norma | Normal/ | Koagiilasyon faktorlerini
Yetmezligi k k 1 Diistik iiretiminde yetersizlik
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Heparin Norma | Yiikse | Norma | Normal/ | Heparinle iliskili
k 1 Diisiik trombositopeniye dikkat
edilmeli
Warfarin Yiikse | Norma | Norma | Normal K Vitamini antagonisti
1 1 (Faktor ILVII, IX, X)

2.4. IDRAR ANALIZI (Sui et al., 2016)
Tablo 8: Normal idrar degerleri (Lahey E. ve yazar Lee J.W)

GOriliniim Sari, temiz

pH 4.6-8.0

Negatif Glikoz, protein, biluribin, kan, aseton, nitrit, 16kosit esteraz

iz Urobilijen

RBC sayis1 Erkek: 0-3/HPF
Kadm: 0-5/HPF

WBC sayis1 0-4/HPF

Epitel hiicreleri Genellikle izlenir

Hyalin Genellikle izlenir

Bakteri Hig izlenmez

Urin cikist 0.5-1.0 ml/kg/h

Osmolarite 500-1200 mOsmol/L

Kreatinin Erkek: 14-26 mg/kg/d

Kadin: 11-20 mg/kg/d

Kreatinin klirensi

Erkek: 90-136 mL/dk
Kadm: 80-125 mL/dk

Ure nitrojeni

12-20 g/d

Urik asit 250-750 mg/d
Alblimin 10-100 mg/d
Protein 10-150 mg/d
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Tablo 9: Idrar elektrolitleri (Lahey E. ve yazar Lee J.W)

Sodyum 40-220 mEq/d
Potasyum 25-125 mEq/d
Klorit 110-250 mEq/d
Kalsiyum 100-300 mg/d
Fosfat 0.4-1.3 g/d
Glikoz <0.5 g/d

Ayirici tant

Gorliniis

Pembe/kirmizi: Kan, miyoglobin

Kahverengi/siyah: Safra pigmentleri, demir, melanin

Turuncu: Yiyecekler (havug, C vitamini, ilaclar (rifampin, fenazopridin)
Bulanik: Piyiiri, kan, mukus

Kopiklii: Protein, safra tuzlari

24.1.pH

Asidik: Ketoasidoz, KOAH, yiiksek proteinli diyet

Bazik: Idrar kanali enfeksiyonu, renal tiibiiler asidoz, metabolik alkaloz
Bilirubin -: Hepatit, safra tikanikligi

Kan-: Enfeksiyon, travma, bobrek tasi, mensturasyon

Glikoz -: Diabetes Mellitus, hamilelik, steroidler, hipertiroidizm, cushing
sendromu

Ketonlar-: Aglik, diyabetik ketoasidoz, kusma, hamilelik
Gegici: Stres, ates, sicak/soguk maruziyeti, egzersiz

Kalici: Amiloidoz, kronik bdbrek hastaliklari, glomerulonefrit, nefrotik
sendrom, kalp hastalig1, hipertansiyon, multiple myelom, hamilelik

RBC-: Enfeksiyon, tiimdr, bobrek taslari, prostat hastaligi, travma

WBC/ Lokosit esteraz -: Enfeksiyon, renal tiimor, glomerulonefrit
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2.4.2. Sodyum
Artis (>30 mEq/L veya FENa> %2): Akut tiibiiler nekroz

Diisiis (<10 mEq/L veya FENa<%1): Hipovolemi, hiponatremi, konjestif kalp
yetmezligi

FENa= (idrardaki sodyum x serum kreatinin)/ (serum sodyum x idrar kreatini)
*#* Bu deger genellikle akut bobrek hasarini belirlemede kullanilir.

Klor (<10 mEg/L): Hipovolemi, kusma, ditiretik kullanim1

Potasyum (<10 mEq/L): Hipokalemi

2.4.3. Ozmolarite

Artis: Dehidratasyon, SIADH, adrenal yetmezlik

Azalma: Akut bobrek yetmezligi, diabetes insipidus, polidipsi

2.4.4. Kreatinin klerensi

Artis: Hamilelik, erken DM

Azalig: Renal yetmezlik

2.5. KAN GAZI ANALIZI (Lahey E. ve yazar Lee J.W; National
Guidline Centre. Preoperative Tests (Update): Routine
Preoperative Tests for Elective Surgery. London: National
Institue for Health and Care Excellence)

Tablo 10: Normal kan gazi degerleri (Lahey E. ve yazar Lee J.W)

Olciim Arterial Kan Vendz Kan
pH 7.35-7.45 7.31-7.41
PO, 80-100 mmHg 30-50 mmHg
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PCO; 35-45 mmHg 40-52 mmHg

HCOy 22-26 mEq/L 22-28 mEq/L

O, saturasyonu > %95 %60-85
Endikasyonlar

Azalmis ventilasyon: Felg, astim, KOAH
Hipokapni/Hiperkapni: Hiperventilasyon/KOAH
pH diizensizligi: Ketoasidoz

Ayiricl tani

Metabolik asidoz: Metanol, liremi,diyabetik ketoasidoz, paraldehit, izoniazid,
laktik asidoz, etilen glikol, salisilatlar, diyare, renal yetmezlik, renal tiibiiler
asidoz, karbonik anhidraz inhibitorii (acetazolamide), spironolakton

Metabolik alkaloz: Kusma, nazogastrik drenaj, diliretikler, kistik fibrozis,
hipokalemi, primer hiperaldostreonizm, konjestif kalp yetmezligi, siroz, cushing
sendromu, ekzojen steroidler

Respiratuvar asidoz: Hipoventilasyon (opoidler, felg), ndéromuskuler
bozukluklar ( myasthenia gravis, muskuler distorfi, guillain-barre sendromu),
havayolu tikaniklig1, akciger hastaligi

Respiratuvar alkaloz: Hiperventilasyon (agri, anksiyete), aspirin doz asimu,
sepsis, hipoksi, pulmomer stimulasyon (astim, pndmoni, pulmoner o6dem,
pulmoner emboli)
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2.6. PULMONER FONKSIYON TESTLERI (Lahey E. ve yazar
Lee J.W; National Guidline Centre. Preoperative Tests
(Update): Routine Preoperative Tests for Elective Surgery.
London: National Institue for Health and Care Excellence)

Tablo 11: Normal pulmoner fonksiyon testi degerleri (Lahey E. ve yazar Lee J.W)

Parametre Normal Aralik Obstriiktif Restriktif
(tahmini yiizde) bozukluklar bozukluklar

FEV1 80-120 Diigiik Diisiik

FVC 80-120 Normal Diisiik

FEV1/FVC > (.70 thamini Disiik Normal/Yiiksek

orani orandan

2.7. IMMUNOLOJI TESTLERI (Lahey E. ve yazar Lee J.W;
National Guidline Centre. Preoperative Tests (Update): Routine
Preoperative Tests for Elective Surgery. London: National
Institue for Health and Care Excellence)

2.7.1. Hepatit B

Tablo 12: Hepatit B’de hastaligin degisik evrelerine gore ylizey antijeni ve antibadi

degisimleri (Lahey E. ve yazar Lee J.W

HBs | HBe | HBe | HBs | HBcA

Ag Ag Ab Ab b
Inkiibasyon evresi + + - - -
Akut evre + + - - +
Tastyici + +/- +/- - +
Gegirmis - - + + +
Immiin - - - + -

2.7.2. HIV/AIDS
HIV antijen/antibody test (Western blot/ELISA/rapid)

Hiv antijeninin pozitif olmas1 2 hafta alabilir. Rapid testler 20 dakikada sonug
verir fakat yanls pozitif orani labaratuar testlerine gore daha yiiksektir. Pozitif

ELISA veya rapid test western blot test ile kesinlestirilmelidir.
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CD4 sayimi1 (normal 600-1500): CD4 sayis1 200°den azsa AIDS tanis1 konur.
3 ayda bir kontrol edilmelidir.

Viral yiikk (HIV RNA): Tedavideki ama¢ HIV RNA’y1 saptanamayacak
seviyeye getirmektir. 3 ayda bir kontrol edilmelidir.

Spesifik problemlere 6zel labaratuar testleri (14,13)
Anemi hastalari: CBC (hemoglobin/hematokrit/MCV), Demir/ferritin
Gogiis agrist: Troponin, CK-MB, BNP, kan kiiltiirii

Enfeksiyonlu hastalarda (ates, abse,osteomyelit): Tam kan sayimi, ESR/CRP,
kan/doku/idrar kiltiirii

BRON!J: C-terminal cross-linking telopeptit (CTX), tam kan sayimi
Nefes darligi: Arter kan gazi, akciger fonksiyon testleri

Travma hastalari: Kan grubu ve crossmatch testi, CBC (Hb/Htc), PT/INR,
PTT, arter kan gazi, toksikoloji

3. DIAGNOSTIK GORUNTULEME
3.1. Klasik Rontgen ile Goriintiileme

3.1.1. Nonkontrast Calismalar

Gogiis radiograflari: Gogiliste herhangi bir patolojiden silipheleniliyorsa
istenmelidir.

e  Posteroanterior Film

Yumusak dokular: Asimetri, yumusak dokularda kayip ve degisik yerlerde
hava var m1 diye incelenir.

Kemik yapilar: Kaburgalar, clavicula, scapula, proximal humeri ve
vertebranin osteoblastik/osteolitik lezyonlar, kirik, artritik degisimler veya diger
anomaliler ac¢isindan incelenir.

Diyafram: Her iki taraf da esit yilikseklikte, kostofrenik a¢1 keskin olmali.
Diyaframin altinda kalan bolgede subdiyaframatik havaya dikkat edilmelidir.

Kalp ve Mediastinum: Kalbin transvers genisligi gogiis ¢apinin yarisindan
fazlasin1 gegmemelidir. Mediastinum genisleme var m1 diye kontrol edilmeli.
Trachea karinaya kadar izlenebilmelidir. Eger dervasyon varsa tiimdr, akciger
kollapsi, pndmotoraks goz Oniine alimmalidir.

Akciger bolgeleri: Cizgiler, endotrakeal tlip, nazogastrik tiiplerin varlig
goriiniirliigli incelenmelidir. Alt akciger bolgesindeki damarlar iist bolgedekilere
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gore daha genis olmalidir. Eger tersi bir durum varsa konjestif kalp yetmezligi
g6z Oniinde bulundurulmalidir. Konjestif kalp yetmezligiyle iliskili diger bir
durum da genislemis kalp ve akciger periferinde gozlenen kiiciik cizgilerdir
(kerley B cizgileri).

Pnémotoraks: Gogiis duvarina paralel ince ¢izgisel dansite olarak izlenir.

KOAHtaki degisiklikler: Fazlastyla genislemis akciger bolgesi, diyaframda
diizlesme, sternumun arkasinda genis radyolusent bolge, uzamis kalp goriintiisii
izlenir.

e Lateral Radyograf: Kiiciik plevral eflizyonlar izlemek ve vertebral ya da
sternal anomali incelenmesinde kullanilir (Rosado de Christenson ML).

Akut Abdominal Seriler: Supin ve dik abdomen radyograflarini (bobrek ve
idraryolu incelemek icin) ve gogiis radyografin icerir. Akut abdominal agr ve

travmada baslangic degerlendirmesi igin kullanilir.

Servikal Vertebra Radyografisi: Tavmatik yaralanma, boyun agrisi ve

ndrolojik semptomlar varsa kullanilir. 7 vertebray1 birden gorebilmek énemlidir.

Thoracic Vertebra Radyografisi: Thoracic bolgede agri ve travma varsa
istenir.

Lumbar Vertebra Radyografisi: Alt bolgede sirt agrisi, travma varsa istenir
(Conway WF).

3.2. BAS VE BOYUN GORUNTULEMESI (Koenig LJ)

Klasik radyografi: Bas boyun goriintiilemede kisith rolii vardir. Pediyatrik
hastalarda yabanci cisim incelemek gibi spesifik endikasyonlarda radyasyon
maruziyetini azaltmak i¢in kullanilir.

Bilgisayarli Tomografi: Bas boyun goriintiillenmesinde en biiyiik rolii oynar.

e  Travma: Kirik ve dislokasyonlarin yer ve sinifinin belirlenmesi, ameliyat
planlanmasi, yumusak doku incelenmesi, hematom, 6dem, subkutandz anfizem
izlemede kullanilir.

e  Yabanci cisim: Gz kiireleri, hava yolu, yumusak doku incelenir.

e Neoplaziler: Bas boyun kanserinde, lenf nodu metastaz
degerlendirilmesinde BT ana goriintiileme yoludur. Sinonazal, oral kavite ve dil,
tonsil, dil tabani, hipofarinks ve larinks maligniteleri BT ile beraber PETle
kombine goriintiilenmelidir.
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o Enfeksiyonlar: Kontrastlh BT abse klasifikasyonunda daha iyi sonug
verir.

e  Vaskiiler Goriintiileme

e TME: Kemik anatomisini incelemede kullanilir. Fakat yumusak dokuda
yetersizdir.

3.3. MRI

e  Travma: Kullanimi yaygin degildir fakat nazal ensefalosel ve optik sinir
yaralanmalarini incelemede kullanilir.

e  Neoplaziler: Tiikiiriik bezleri ve orbitadaki tiimor degerlendirilmesinde
baslica kullanilan yontemdir.

e Enfeksiyon: BT daha ¢ok kullanilmasina ragmen, enfeksiyonlarin
intrakraniyal kaviteye gecip ge¢medigini degerlendirmede veya omurilikteki
enfeksiyonlar1 saptamada kullanilabilir.

e  Vaskiiler goriintiileme: Manyetik rezonans anjiyografi bas boyundaki
biiylik damarlarin incelenmesinde kullanilabilir.

e TME: TME degerlendirilmesinde altin standarttir.

4., ELEKTROKARDIYAGRAM DEGERLENDIRILMESI
4.1. Kalbin elektriksel iletimi

[letiler kalbin sag artriumun iist posterior duvarindaki sinoatriyal diigiimde
baslar. Bunun sonucunda olusan uyar atrial kontraksiyona sebep olan bir dalga
olusturur. Ileti atrioventrikiiler noda kadar devam eder bu iletiler 0.1 sn
gecikmeyle his demetine gecer. Bu gecikme, ventrikiiller kasilmaya baslamadan
atriyumlarin kasilmalarim1 tamamlamalarina ve ventrikiillerin kanla dolmasina
olanak saglar. His demetine gelen uyar1 demetin sag ve sol dallarina ilerleyerek
ventrikiil kasindaki purkinje sistemine ulasir. Purkinje lifleri gelen uyariyi
ventrikiil kasina ileterek ventrikiillerin kasilmasini saglar (Strauss RA).

4.1.1. Normal EKG Dalgalar

P Dalgasi: Atrial depolarizasyon ve kontraksiyonu saglar. SA nodiiliinden
orijin alir. 0.08 sn’den dar ve 3 mm’den kiigiiktiir.

PR Araligi: P dalgasi baslangici ile QRS baslangici arasidir. (0.12-0.20 sn).

QRS Kompleksi: Ventrikiil depolarizasyonunu temsil eder. O.12 saniyeden
dardir.
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ST Segmenti: Ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon arasindaki
elektriksel inaktiviteyi gosterir. Genelde isoelektriktir.

T Dalgasi: Ventrikiil repolarizasyonu

QT Aralhigi: QRS baslangicindan T dalgasi sonuna kadar olan siiredir.
Ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon i¢in gegen siireyi belirtir. (<0.42
sn) (Dubin, 2000)

iSEGMENT|

A
SN i
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Sekil 4: EKG Dalgalar1 (Dubin, 2000)

EKG Anomalileri: Incelerken bes faktor degerlendirilmelidir: Hiz, ritm, aks,
hipertrofi, enfarktiis (Strauss RA).

4.1.2. Hiz

2 adet 3 saniye belirteci arasindaki (6 sn) R-R araliklart sayilir ve 10’la
carpilir.

— e
3 seconds —— s 3 seconds

Y v \Y

Sekil 5: Hiz hesaplama (Strauss RA)
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Normal Hizlar

SA nodu: 60-100 BPM

AV nodu: 60 BPM

Ventrikiiller 30-40 BPM

Anomaliler

Siniis tasikardisi >100 BPM

Siniis bradikardisi <60 BP

Acillik Hizlar (atrial/ventrikiiler): 150-250 BPM

4.1.3. Ritim
4.1.3.1. Siniis Ritmi

Sekil 6: Normal siniis ritmi (Strauss RA)
EKG Karakteristikleri

Hiz: 60-100 BPM

P Dalgasi: Devamli konfigiirasyon

PR araligi: Normal (0.12-0.20 sn)

QRS Kompleksi: Normal (0.04-0.12 sn)
Ritim: Normal

Orijin: Siniis nodu

4.1.3.2. Atrial Fibrilasyon

s

Sekil 7: Atrial Fibrilasyon (Strauss RA)
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Ekg Karakteristikleri

Hiz: Degisken ama genelde atriyal 300-500 BPM ventrikiiler 150-180 BPM
P Dalgasi: izlenmez

PR Araligi: Ayirt etmek neredeyse imkansiz

QRS Kompleksi: Normal

Ritim: Ventrikiiler alis hiz1 asir1 diizensiz

Orijin: Birgok ektopik atriyal odak

Klinik

Kronik ve paroksismal olabilir. Kronikse genellikle koroner kalp hastaligi,

hipertansiyon, kardiyomiyopati, tiroid hastaligi, mitral kapak stenozundan
kaynaklanir.

Tedavi

-Hiz1 ortalama 100 BPM veya aza indirmek i¢in kullanilan ilaglar: Dijitaller,
propranolol

-Fibrilasyonu baskilayan ilaglar (6rnek: Kinidin, kalsiyum kanal
antagonistleri)

-Antikoagiilanlar
-Senkronize kardiyoversiyon

4.1.3.3. Atrial Flutter

1t H ’

Sekil 8: Atrial Flutter (Strauss RA)
EKG Karakteristikleri

Hiz: atrial iz 250-350 BPM

P Dalgasi: Testere disi goriiniimiinde
PR Araligi: Genellikle normal

QRS Kompleksi: Genellikle normal
Ritim: Atrial ritm genellikle normal

Orijin: Atriada bir adet ektopik focus
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Klinik: Genellikle romatik kalp hastaliklar1 (6zellikle mitral ve trikiispit kapak
sorunlar1), koroner kalp hastaligi, akut veya kronik korpulmonale ve
hipertansiyonda izlenir. Daha az olarak dijital zehirlenmesinde de rastlanabilir.

Tedavi
e Ilag tedavisi (8rnek, verapamil, dijitaller, propranolol)

e Senkronize kardiyoversiyon (hipotansiyon veya konjestif kalp
yetmezligine bagliysa)

4.1.3.4. Ventrikiiler Fibrilasyon

"' N S ,‘V :7”,. .,,f,,, ,.,ﬁw‘, =1
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Sekil 9: Ventrikiiler Fibrilasyon (Strauss RA)

EKG Karakteristikleri

Hiz: Hesaplanamaz

P Dalgas1: Kayip

PR araligi: Kayip

QRS Kompleksi: Gergek bir kompleks degil.
Ritm: Diizensiz ve nabiz yok.

Orijin: Ventrikiiller

Klinik: Ani kalp durmasinda en sik karsilasilan baglangi¢ ritmidir. Kardiyak
arrest, genellikle akut gelisen iskemik ya da enfarkta ugramis miyokard; ya da
primer elektriksel bozukluklar tarafindan tetiklenen VF'ye ait 6liimciil aritmiler
ile iligkilidir (Dubin, 2000).

Tedavi
e CPR
e Defibrilasyon
e Epinefrin

e Lidokain, procainamide veya bretilyum tosilat
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Enfarktiis: Q dalgalari ¢ok belirgindir. 0.04 sn veya daha uzun veya tim QRS
kompleksinin 1/3’tinden daha uzun olmasi enfarktiisii gosterir.

Iskemi: Simetrik olarak tersine gevrilmis T dalgalari goriiniir. ST araliginda
azalma izlenebilir (Strauss RA).

5. SONUC

Dis hekimliginde uygulanacak tedavi yaklasimlarinin giivenligi ve etkinligi,
yalnizca lokal bulgulara degil, hastanin genel saglik durumuna dair sistemik
verilerin dogru bir sekilde degerlendirilmesine baglhidir. Tibbi anamnez,
laboratuvar bulgulari, kullanilan ilaglar ve mevcut sistemik hastaliklar gibi
parametreler, tedavi planinin her asamasinda gdéz Oniinde bulundurulmalidir.
Ozellikle antikoagiilan kullanimi, diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar,
enfeksiyon riski yiksek durumlar ve immiinosupresif tedavi goren hastalar gibi
klinik tablolar, dental girisimlerin planlanmasinda 6zel dikkat gerektiren baglica
orneklerdendir. Bu nedenle dis hekimi, yalnizca lokal tedavi becerileriyle degil,
ayni zamanda sistemik hastalik bilgisi ve tibbi risk yonetimi konularinda da
donanimli olmalidir. Multidisipliner is birligi icinde calismak, komplikasyon
riskini en aza indirirken, hasta giivenligini artirarak uzun vadede daha basarili
tedavi sonuglarmin elde edilmesine katki saglar. Sonug olarak, genel tibbi
parametrelerin dogru ve kapsamli bir sekilde degerlendirilmesi, modern dis
hekimliginde vazgecilmez bir klinik gerekliliktir.

86



KAYNAKLAR

Benarroch-Gampel, J., Sheffield, K. M., Duncan, C. B., Brown, K. M., Han, Y.,
Townsend Jr, C. M., & Riall, T. S. (2012). Preoperative laboratory testing in
patients undergoing elective, low-risk ambulatory surgery. Annals of
surgery, 256(3), 518-528.

Cillo J.E., H. P. a. P., Laskin D.M ed. Ve Carlson E. Ed, Clinician’s Handbook of
Oral and Maxillofacial Surgery (s 1-17). Batavia: Quintessence Publishing,
2019.

Conway WF, S. S., Bradshaw ML, Hospital Protocol and Procedures, Laskin D.M ed.
Ve Carlson E. Ed, Clinician’s Handbook of Oral and Maxillofacial Surgery
(s 73-88). Batavia: Quintessence Publishing, 2019. In.

Dubin, D. (2000). Rapid Interpretation of EKGs, Tampa, Fla. In: Cover Publishing.

Feely, M. A., Collins, C. S., Daniels, P. R., Kebede, E. B., Jatoi, A., & Mauck, K. F.
(2013). Preoperative testing before noncardiac surgery: guidelines and
recommendations. American family physician, 87(6), 414-418.

G. Edward Morgan, M. S. M. Clinical Anesthesiology., Third Edition.

Haug, R. H., & Reifeis, R. L. (1999). A prospective evaluation of the value of
preoperative laboratory testing for office anesthesia and sedation. Journal of
Oral and Maxillofacial Surgery, 57(1), 16-20.

Koch A., P. E., Laskin D.M ed. Ve Carlson E. Ed, Clinician’s Handbook of Oral and
Maxillofacial Surgery (s 18-29). Batavia: Quintessence Publishing, 2019.

Koenig LJ, T. D., Petrikowski CG, Perschbacher SE. Diagnostic Imaging: Oral and
Maxillofacial, ed 2. Philedelphia: Elsevier, 2017.

Lahey E. ve yazar Lee JW, L. T. a. T. i., Laskin D.M ed. Ve Carlson E. Ed,
Clinician’s Handbook of Oral and Maxillofacial Surgery (s 30-72). Batavia:
Quintessence Publishing, 2019.

Longo, D., Fauci, A., Kasper, D., & Hauser, S. Harrisons Principles of internal
medicine, ed 18, New York, 2011. In: McGraw-Hill.

Miloro, M., Ghali, G., Larsen, P., & Waite, P. (2004). Peterson's principles of oral and
maxillofacial surgery. Hamilton, Ont.

Morimoto, Y., Niwa, H., & Minematsu, K. (2008). Hemostatic management of tooth
extractions in patients on oral antithrombotic therapy. Journal of Oral and
Maxillofacial Surgery, 66(1), 51-57.

National Guidline Centre. Preoperative Tests (Update): Routine Preoperative Tests
for Elective Surgery. London: National Institue for Health and Care
Excellence.

87



Rosado de Christenson ML, A. G. D. L., Chest. Salt Lake City: Amirays,2012.

Sabatine, M. (2023). Pocket Medicine High Yield Board Review. Lippincott Williams
& Wilkins.

Strauss RA, H. P. a. P., Laskin D.M ed. Ve Carlson E. Ed, Clinician’s Handbook of
Oral and Maxillofacial Surgery (s 89-108). Batavia: Quintessence
Publishing, 2019. In.

Sui, W., Theofanides, M. C., Matulay, J. T., James, M. B., Onyeji, I. C.,
RoyChoudhury, A., & Rutman, M. (2016). Utilization of preoperative
laboratory testing for low-risk, ambulatory urologic procedures. Urology, 94,
77-84.

Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Dernegi (TARD) Anestezi Uygulama
Kilavuzlari; Preoperatif Hazirlik Kasim 2005

88



BOLUM 5

&9



Maxillofasiyal Kiriklarin Cerrahi Tedavisinde Rezorbe
Olabilen Materyallerin Kullanim

Tolgahan Kara' & Emre Kivang®

1. GIRIS

Maksillofasiyal travma, modern tip ve giivenlik onlemlerindeki yillardir
gelistirilen yontemlere ragmen,cerrahi disiplinler icin énemli bir alan olmaya
devam etmektedir. Bu tarz yaralanmalar, hastalarin psikolojisini, fonksiyonel ve
estetik biitiinligiini kalict olarak etkileyebilir (Perry, 2009; Walshaw vd., 2022).
Bu yiizden bu tiir kiriklarin anatomik rediiksiyonu hekimlerin temel hedefidir.
Travma sonrasi yiiz iskeletinin onarimi, yer degisimi minimal olan hastalarda
kapali rediiksiyon ile tedavi edilebilir fakat genellikle a¢ik rediiksiyon ve internal
fiksasyon ihtiyact duyulur (Strong & Gary, 2017).

Gilinlimiizde agik rediiksiyon ve internal fiksasyon prosediirlerinde kullanilan
titanyum plak ve vidalar, milkemmel biyomekanik 6zellikleri sayesinde altin
standart haline gelmistir (Yan vd., 2020). Fakat bu metalik fiksasyon
materyallerinin, basta gelisim doneminde olan ¢ocuklarda biiyiime ve gelisimi
kisitlayabilmesi gibi bir¢ok dezavantaji da vardir (Janickova, Statelova,
Mikuskova, Jesenak, & Malachovsky, 2018).

Ayrica titanyumun yiiksek sertlikte bir materyal olmasi sebebiyle kemiklerde
"stres kalkani" (stress shielding) etkisi meydana getirerek atrofi ve osteoporoza
neden olabilir (Y. Li vd., 2023). Bunun yaninda bu materyaller bilgisayarh
tomografi (CT) ve manyetik rezonans goriintilemede (MRG) etkilesime girip
artefakt olusturabilir ve ¢ikarilmalari i¢in ikinci bir cerrahi operasyona ihtiyag
duyarlar (V. Singh vd., 2013; Yan vd., 2020).

Bu gibi dezavantajlar yeni yontem arayislarina yol agmis ve kirik iyilesmesine
olanak saglayan, sonrasinda zamanla emilebilen, rezorbe (biyobozunur)
fiksasyon materyalleri gelistirilmistir (Yerit vd., 2005). Bu materyallerin
maksillofasial kiriklarin  cerrahi tedavisinde kullanimi detayli sekilde
incelenmelidir.

' Dr. Ogr. Uyesi, Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Ag1z Dis ve Cene Cerrahisi A.D., ORCID: 0000-0002-7252-2444

2 Ars. Gor. Dt., Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Ag1z Dis ve
Cene Cerrahisi A.D, ORCID: 0009-0009-2375-0676
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2. REZORBE OLABILEN FiKSASYON PLAKLARI VE VIDALARI
2.1. Materyal Bilgisi ve Biyomekanik Ozellikler

Rezorbe olan fiksasyon sistemleri miihendislik alanindaki caligmalarla es
zamanli olarak ilerlemis ve nesillere ayirilmigtir,

Birinci Nesil Materyaller (Homopolimerler)

Poliglikolik asit (PGA): Ilk olarak kullamilan eriyebilen polimer poliglikolik
asit (PGA)’dir. Yiiksek kristalize olma 6zelligi ile hizla hidrolize ugrar ve
mukavemetini kaybeder (Van Bakelen vd., 2014). Bu yiizden bazen bu durum
inflamatuvar reaksiyona sebep olabilir ((Pina & Ferreira, 2012). Kemik
iyilesmesi heniiz tamamlanmadan bozunan PGA klinik kullanimda ¢ok fazla
kabul gérmemistir (Kanno, Sukegawa, Furuki, Nariai, & Sekine, 2018).

Poli(laktik asit) (PLA): 1990’lardan itibaren kullanilmaya baslanmistir
(Pihlajamaki, Bostman, Hirvensalo, Tormala, & Rokkanen, 1992). PLLA (poli-
L-laktik asit) ve PDLA (poli-D,L-laktik asit) izomerleri vardir. PDLA daha az
kristalizedir ve amorf yapidadir. Hidrolize olma siiresi daha uzundur bunun
sebebi hidrofobik ve kristalliginin daha az olmasimdan kaynaklanir. Tam olarak
biyobozunma siiresi 3,5 yili asabilmektedir. PDLA daha uzun siire rezorbe
olmamas1 sebebiyle daha biyouyumludur ve maksillofasiyal travmalarin
tedavisinde kullanilabilir (Bergsma, de Bruijn, Rozema, Bos, & Boering, 1995).

Sekil 1 Kompleks zigomatikomaksiller kirikta sol frontozigomatik siiturun internal
fiksasyonu i¢in ince/diiz tip biyo-rezorbe plak osteosentezi (GRAND FIX®, diiz tip)
(Kanno vd., 2018)

Ikinci Nesil Materyaller (Kopolimerler)
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Birinci nesilde karsilagilan rezorbsiyon siiresi,mekanik dayaniklilik gibi
problemleri agmak i¢in gelistirilmistir. PLLA ve PGA nin saf hallerine gére daha
hizli rezorbe olabilirler (Schumann vd., 2013). Bu materyallerin i¢indeki laktid
ve glikolid oranlar1 degistirilerek 6zelliklerine yon verilebilir.

Materyalin biyobozunma siiresi {iretimi sirasinda kullanilan monomer
miktarryla dogru orantilidir. Ornegin daha diisiik glikolid icerigi daha yavas
bozunmaya sebep olur. Ayn1 zamanda daha diisiik laktik asit i¢erigi de daha hizl
bozunma ve daha az mekanik dayaniklilik saglar. Bu gibi 6zellikler cerrahlara
her bir kirik tipi i¢in ayr1 ayr1 materyal olusturabilme esnekligi saglar (Janickova
vd., 2018).

Poli Laktik- ko -Glikolik Asit (PLGA) genis materyal igerigi ile fiziksel
dayaniminin iyi olmasi sebebiyle yaygin bir kullanim1 vardir (Kanno vd., 2018).

Geleneksel olarak en ¢ok kullanilan kopolimerler:

Lactosorb® (Biomet Inc., Jacksonville, Florida, ABD): %82 PLLA ve %18
PGA’dan olusur.

RapidSorb (DePuy Synthes CMF, West Chester, PA, ABD): Benzer sekilde
%385 PLLA ve %15 PGA igerir (Matsuda, Karino, Okui, & Kanno, 2021).

Bu iiriinler 8 hafta kadar yeterli dayaniklilik saglayacak ve 18. ay sonunda
tamamen rezorbe olacak sekilde hazirlanmiglardir. Orta yiiz kiriklarmin
tedavisinde bu yiizden daha ¢ok kullanilir (Kanno vd., 2018; Suuronen, Haers,
Lindqvist, & Sailer, 1999). Bu materyaller viicutta sitrat siklusu yolu araciligiyla
metabolize edilir ve akcigerden karbondioksit ve su olarak viicuttan digar1 atilir
(Edwards, Kiely, & Eppley, 2001). Bu kopolimer plak sistemleri post-operatif
komplikasyonlar agisindan giivenilir kabul edilir (Sukegawa vd., 2018).

Sekil 2 Kompleks sol zigomatikomaksiller kirigin internal fiksasyonu i¢in biyo-rezorbe
plak osteosentezi (RapidSorb®). (Kanno vd., 2018)
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Uciincii Nesil Materyaller (Kompozitler)

Osteokondiiktif ozelliginden yararlanmak icin hidroksiapatit kristalleri
PLLA’ya eklenmistir (Yasuo Shikinami, Matsusue, & Nakamura, 2005). Bunun
yaninda trikalsiyum fosfat (TCP) gibi fosfat icerikli maddeler de eklenebilir
(Probst vd., 2020). PLLA’nin kompozitinden yapilmis ve sinterlenmemis
hidroksipatit (u-HA) partikiillerinin ince kisimlarindan iiglincii nesil rezorbe
olabilen sentetik materyaller gelistirilmistir (SuperFIXORB-MX) (Yasuo
Shikinami vd., 2005). Bu kompozitler ilk basta dovme (forging) isleminden
gecirilerek hazirlanir. Daha sonra mini plak ve vida tiretmek icin isleme
(maching) ve frezleme (milling) asamalarindan gegerler (Y Shikinami & Okuno,
1998).

Iceriginde benzer oranlarda kalsine edilmemis ve sinterlenmemis
hidroksiapatit bulunur (Sukegawa vd., 2015). Insan kemik dokusu ile tamamen
yer degistirebilir, bunun sebebi osteokondiiktif ve biyobozunur o6zellikte
olmalaridir. Osteokondiiktif 6zelligini parcalanma sirasindaki kalsiyum ve fosfat
iyonlar1 sayesinde gosterir (Y Shikinami & Okuno, 1998).

Viiciitta yaklasik 4 yil siire ile bulunur ve sonrasinda kaybolur (Yasuo
Shikinami vd., 2005). Bu kadar uzun siire durmasinin belli baz1 dezavantajlar1 da
ortaya ¢ikabilmektedir, 6rnegin viicudiin derisinin ince oldugu orbita ¢evresi gibi
boliimlerde disaridan el ile palpasyonda belli olabilir. Ayrica bu bélgede zamanla
fibroz doku biiyiiyebilir ve bu palpe edilen plak dokusu daha da rahatsiz edici
olabilir (Kanno vd., 2018; Sukegawa vd., 2015).

Rezorbe olabilen materyallerin ortak 6zelligi viicutta hidroliz yolu ile zamanla
bozunmalaridir. Bu sekilde plagin giicli zamanla azalir ve bu yiik kademeli olarak
kemige aktarilir (Kim & City, 2002). Bu durum titanyumun sebep oldugu ‘stres
kalkan1® (stress shielding) etkisini azaltir ve bu sekilde kemigin kendi kendine
giiclenmesine izin verilmis olur (Y. Li vd., 2023).

= EETTRNTTT

Sekil 3 Nazo-orbitoetmoidal (orta yiiz) kiriklart bulunan bir olguda, sag orbital
rekonstriiksiyon amaciyla SuperFIXORB-MX® (OsteotransMS®) sistemi ve infraorbital
rim bolgesinde ise RapidSorb® sistemi kullanilmistir.(Kanno vd., 2018)
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2.2 Avantaj ve Dezavantajlar
Avantajlar

ikincil bir cerrahi operasyon ihtiyacimin ortadan kalkmasi:implant
materyallerinin kendiliginden rezorbe oldugu icin ikinci bir ameliyat
gerektirmez, bu hem hastada ikinci operasyon esnasinda yasanabilecek
enfeksiyonlar1 komplikasyonlari ve zaman kaybini azaltir, hem de bunlarin hepsi
azalacag icin genel saglik sistemi harcamalarini azaltmis olur (Janickova vd.,
2018; Kim & City, 2002; Yan vd., 2020).

Radyolojik goriintillemede sorun c¢ikarmamasi: Bilgisayarli tomografi
(CT) ve Manyetik rezonans (MRI) goriintiilerinde artefakt olusturmazlar , bu da
ameliyat sonrasi takibi kolaylastirir (V. Singh vd., 2013; Yan vd., 2020).

Biiyiime potansiyelini engellememesi: Basta cocuk hastalarda olmak iizere ,
metal plak ve vidalarin yiiz gelisimini engelleme riski vardir, fakat rezorbe
olabilen materyaller asamali olarak rezorbe olarak hastanin biiyiime siirecini
etkilemez. Hastalarda stres kalkani etkisini azaltir (Janickova vd., 2018; Y. Li
vd., 2023).

Dayanmikhhk:Ozellikle titanyum ile rezorbe plaklarm birlikte kullanimimin
izole zigomatik kiriklarin tedavisinde kullanilabilecegi belirtilmistir (Wu vd.,
2018).

Biyouyumluluk ve metal birikimi olmamasi: Titanyum implantlarda bazen
metal iyon saliimi ya da lenf diigiimlerinde metal iyonu birikimi goriilebilir,
fakat rezorbe olabilen plaklarda bu tarz olumsuz durumlar goriilmez (Yang vd.,
2013).

Dezavantajlar

Mekanik stabilitenin yetersiz olmasi: Biyolojik olarak eriyebilen maddeler,
titanyumlara gore daha az basma ve ¢igneme dayanikliligi gosterir (Kim & City,
2002; Wu vd., 2018; Yan vd., 2020).

Uygun olmayan bozunma siiresi: Rezorbe olabilen materyaller bazi
durumlarda istenen siireden daha 6nce ya da daha sonra rezorbe olabilirler ve bu
durum kemikte istenmeyen kuvvetlere sebep olabilir (Bell & Kindsfater, 2006;
Yan vd., 2020).

Cerrahi teknik: Absorbe olabilen plaklar 6zel cerrahi alet ya da prosediirleri
igerir (1sitilarak sekillenme gibi). Bu gibi durumlar bu materyallerin kullaniminin
deneyimli kisilerce yapilmasini gerektirir (Bell & Kindsfater, 2006; Yan vd.,
2020).
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Inflamatuvar reaksiyon: Bu materyallerin bozunmasi esnasinda
siglik,hassasiyet ya da yabanci cisim reaksiyonu goriilebilir (Pihlajaméki,
Bostman, Tynninen, & Laitinen, 2006).

Yiiksek maliyet: Absorbe olabilen materyaller gerek, deneyimli cerrah
bulmak zor oldugu igin gerekse malzemelerin kendisinin pahali olmasi sebebiyle
yiiksek maliyetli tedaviler arasina girer (Al-Moraissi & Ellis, 2015; Yan vd.,
2020).

Radyoliisensi eksikligi: Biyorezorbe materyaller, operasyon sonrasi
gorilintiileme yapilmak istenildiginde radyografide goriilmeyebilir ve hekimi
yaniltabilir (Wu vd., 2018).

Vida king riski: Yapilan baz1 caligmalarda operasyon sirasinda vida kirig
goriilmesi  biyobozunur grupta,titanyum ile opere edilen gruba gore ¢ok daha
fazla meydana gelmistir (Gareb, Van Bakelen, Vissink, Bos, & Van Minnen,
2022).

2.3. Cerrahi Teknikler ve Klinik Uygulama Endikasyonlari

Rezorbe olabilen plak ve vidalar titanyum alagimlara benzer cerrahi
tekniklerle kullanilsa da , bu materyallerin kendine 6zgii bazi farkliliklar1 oldugu
i¢in 6zel bir planlama ve teknik gerektirir.

Ameliyat 6ncesi planlama:

Ameliyat Oncesinde ilk olarak ¢aligma alanininkirik hattinin bilgisayarl
tomografi (CT) ile detayl bir sekilde analiz edilmesi gerekir. Kirik hatt1 bazi
programlar kullanilarak sanal ortama aktarilir ve simiile edilir (Yan vd., 2020).
Bu simiilasyonda hastanin post operatif durumu da simiile edilmis olur (Peretti &
MacLeod, 2017). Daha sonra hastanin mevcut durumuna 06zel rezorbe olan
plaklar 3D baska ile iiretilir.

Hastaya Ozel olarak iiretilen plaklar hekimin elini kolaylastirir, daha kisa
operasyon siiresi ve kirik parc¢alarinin daha ideal sekilde rediikte edilmesini saglar
(Yan vd., 2020). Ayrica bu durum operasyonlar arasi tutarlilik agisindan da
onemlidir (P. Li, Tang, Li, & Tian, 2012).
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Sekil 4 Sol taraftaki resimde ameliyat 6ncesi 3D planlama , sag taraftaki fotografta
ameliyat dncesi tiretilen plagin kirik hattina yerlestirilmesi. (Yan vd., 2020)

Biyorezorbe materyallerin kullanima:

Rezorbe olabilen materyaller, ideal rijidite 6zelligini oda sicakliginda gosterir
(Landes, Ballon, Ghanaati, Tran, & Sader, 2014). Kemigin sinirlarina
uyumlanabilmesi i¢in yumusatilmas1 gerekir. Bu yumusatma islemi sicak su ile
ya da bir 1sitma cihazi kullanilarak yapilir.Yeterli esneklik saglandiktan sonra
plak gereken sekil verilip kirik hattina uygulanir.

Vidalar yerlestirilitken kirik ve ¢atlama meydana gelebileceginden dolay:
asir1 kuvvetlerden kaginilmalidir (Kanno vd., 2018; Sukegawa vd., 2018).

Klinik Uygulama Endikasyonlari:
Pediatrik hastalar:

Cocuklarda meydana gelen maksillofasiyal kiriklarin tedavisinde, geleneksel
titanyum implantlar biiyiime plaklarma zarar verebildigi icin ve ikinci bir
operasyon gerektirdigi i¢in rezorbe olabilen materyaller ideal segenektir (Kanno
vd., 2018; Ylikontiola, Sundqvuist, Sandor, Torméld, & Ashammakhi, 2004).

Bu plaklar ¢ocugun biiyiime gelisiminle benzer sekilde eriyebildigi icin
biiylime gelisimini etkilemez (Meier & Tollefson, 2008). Ayrica biyouyumluluk
ozelligi ile de viicut ile tam bir kaynasma saglar.

Zigomatikomaksiller kompleks kiriklar: (ZMC):

Zigomatikomaksiller kompleks kiriklarinda 6zellikle ana butress noktalarinda
rezorbe olabilen plaklar kullamlmaktadir (Yan vd., 2020). Ozellikle
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zigomatikomaksiller butress, frontozigomatik butress ve infraorbital rim
cevresinin rediiksiyonunda kullanilmig ve estetik ve fonksiyonel olarak hasta
memnun kalmistir (Enislidis vd., 1998; Strong & Gary, 2017).

Mandibula govdesi, simfiz ve parasimfiz kiriklar:

Basta ¢ocuk hastalarda olmak iizere rezorbe olan plaklar bu bolgelerde de
basarili ile kullanilmistir (Janickova vd., 2018; M. Singh, Singh, Passi, Aggarwal,
& Kaur, 2016).

Parcah ( komminiitif ) kiriklar:

Biyorezorbe materyallerin kademeli olarak erimesi ve yerini dogal kemik
dokuya birakmasi nedeniyle pargali kiriklarda da kullanilabilir (Virendra Singh,
Sharma, & Bhagol, 2011). Bu sekilde kullanildiginda kemigin dogal olarak
iyilesmesi ve gliclenmesi saglanmis olunur.

2.4. Rezorbe Olabilen Materyallerin Komplikasyonlari
inflamatuar reaksiyon ve enfeksiyon:

Rezorbe olabilen materyaller hidroliz yoluyla parcalanirlar ve bu parcalanma
esnasinda etrafinda bulunan dokularda sislik, kizariklik, hassasiyet gibi doku
reaksiyonlarina sebep olabilir (Bostman, Hirvensalo, Makinen, & Rokkanen,
1990). Bu reaksiyonun sebebi muhtemelen parcalanirken agiga ¢ikan asidik
monomerlerdir (Kim & City, 2002).

Mekanik olarak dayaniksizhik ve kirik riski:

Absorbe olabilen materyallerin mekanik dayanikliligi, titanyum plaklara gére
daha diisiiktiir (Yan vd., 2020). Bu durum o&zellikle kuvvetin fazla geldigi
mandibula kiriklarinin tedavisinin kullaniminda problem olabilir.

Kademeli olarak eriyen biyorezorbe materyaller, kemik heniiz tam olarak
iyilesmeden ortadan kaybolursa kirik hatti tekrardan ayrilabilir, buna bagh olarak
malokliizyon, ¢igneme bozukluklar1 ve estetik goriintiide istenilen hedefe
ulasilamamis olunur. Onun ig¢in operatér hastanin kirigini iyi analiz etmeli ve
kiriga uygun materyali kullanmalidir. Bu, bazen biyorezorbe materyaller bazen
titanyum plaklar bazen de ikisinin kombine kullanimi ile olur (Wu vd., 2018).

Komplikasyonlar elbette ki olabilir ama 6nemli olan bu durumu fazla
gegmeden anlamak ve erken uygun miidahale etmek gerekir. Bunlar genellikle
antibiyotik tedavisi, insizyon ve drenaj gibi geleneksel tedavilerle iyilesir (Kim
& City, 2002).

3. GUNCEL CALISMALAR VE GELECEK PERSPEKTIFI

Maksillofasiyal travma cerrahisinde kullanilan plak ve vidalar teknolojinin
ilerlemesiyle birlikte zamanla gelismistir. Klinikte kullanimmi daha iyi hale
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getirebilmek icin osteokondiiktif 6zellikleri artirilmis, daha dayanikli ve rezorbe
olabilen hale gelmistir (Kanno vd., 2018).

Gelecekte rezorbe olabilen materyallerin cerrahide kullanimi daha ¢ok kisiye
0zel tasarimlara dogru seyretmektedir. Standart plak ve vidalarin yerine kisiye
0zel, 3D baski metodunun kullanimi daha popiiler hale gelmistir.

Kirik bolge sanal ortamda simiile edilip hastaya 6zel iiretilmis plaklar ile
tedavi edilir (Yan vd., 2020). Ameliyat oncesinde yapilan bu iiretim islemi,
cerrahi sirasinda operasyon siiresini kisaltir ve ayni zamanda kirigin rediiksiyonu
daha dogru ve efektif sekilde tamamlanmis olur (P. Li vd., 2012).

Gelecekteki arastirmalar biyorezorbe plaklarin fiziksel ozelliklerini daha
kolay bir sekilde kontrol ederek mekanik dayaniklilik ve rezorbe olma siirelerini
ideal kosullara getirmeye amaglamaktadir (Gareb vd., 2022).

Bircok polimer materyal {izerinde aragtirmalar devam etmektedir.
Magnezyum da bunlardan biridir , magnezyumun yabanci cisim reaksiyonuna yol
actig1 bildirilmigtir, ayrica magnezyum korozyona da ugrayarak yeterli
mukavemeti saglamayabilir (Toschka vd., 2022).

Bunun yaninda molibden biyouyumluluk 6zellikleriyle yeni ve heyacan verici
bir materyaldir. Yapilan c¢aligmalarda molibden’in birka¢ yil ig¢inde viicutta
kayboldugu tespit edilmistir. Heniiz iizerinde yeterince ¢alisma yapilmayan bu
madde, ileride biyorezorbe materyallerin gelecegi agisindan 6nemli bir rol oynar
(Sikora-Jasinska vd., 2022; Toschka vd., 2022).

Bir diger ilgi ¢ekici madde pamuktur. Pamuk biyolojik olarak rezorbe olabilen
materyallere en son eklenen materyallerden biridir. Ipek béceginden elde edilen
ve dogal, biyorezorbe bir polimerdir. Uzerinde yeterince ¢alisma yapilmamasina
ragmen gelecek vaat eden biyouyumlu bir maddedir. Giiniimiize kadar kullanilan
osteosentez materyallerinin gogu sentetiktir. Ipek bu konuda dogal olmasi
sebebiyle olduk¢a umut vericidir ve bu 6zelligi onu diger materyallerden ayirir
(Gareb vd., 2022; Perrone vd., 2014).

4. SONUC

Maksillofasiyal travmalarin cerrahi tedavisinde osteosentez temel amactir. Bu
amagla yillardir altin standart olarak titanyum plak ve vidalar kullanilmistir
(Toschka vd., 2022; Yan vd., 2020). Fakat titanyum gibi metalik implantlarin
ikinci bir operasyon gerektirmesi, inflamatuvar yanita neden olmasi , gocuklarda
gelisimi baskilamasi, goriintiilemede artefakt’a sebep olmasi gibi belli bazi
dezavantajlar1 vardir (Comino-Garayoa vd., 2020; V. Singh vd., 2013; Yan vd.,
2020). Bu tarz olumsuz ozelliklerinden dolay1 bilim insanlar1 yeni materyal
arayisl i¢ine girmislerdir.
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Bu amagla biyorezorbe materyallerin kullammi yaygmlagmistir. Ozellikle
pediatrik hastalarin biiylime ve gelisimini engellememesi ve ikinci bir cerrahi
miidahele gerektirmemesi bu materyallerin 6nemini artirmaktadir.Nesilden nesile
ozellikleri gelistirilmis ve klinik uygulamalarda giderek daha fazla yer bulmustur
(Sukegawa vd., 2016).

Bu materyaller maksillofasial travma tedavisinin gelecegini sekillendirebilir,
bakis agimiz1 degistirebilir ve en 6nemlisi hasta konforunu da belirgin bir sekilde
tyilestirebilir. Bunun yaninda,rezorbsiyon siirelerinin ayarlanamamasi, mekanik
dayanikliliginin sinirli olmasi, az da olsa goriilen yabanci cisim reaksiyonlari gibi
olumsuz ozellikleri de unutulmamalidir. Bu materyaller o6zellikle c¢ocuk
hastalarda titanyumlara gore daha kullanigh olabilir fakat bunu genelleme
yapmamali her bir vakada, kirigin durumuna, lokalizasyonuna, klinik sartlarina
gore ve bireyin o anki durumuna 6zel tedavi gergeklestirilmelidir (Janickova vd.,
2018).
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Periapikal Cerrahi

Goksal Keldal’
1.GIRiS

Primer kok kanal tedavilerinde basar1 oran1 %97’ye kadar ulasabilmektedir.
Ancak bazi durumlarda, o6zellikle kok kanal sistemindeki patojenik
mikroorganizmalarin tamamen elimine edilememesi nedeniyle tedavi sonrasi
basarisizliklar goriilebilir. Bu durumda, daha 6nce kanal tedavisi yapilmis bir
diste apikal periodontitis veya tedavi sonrasi kok ucunda lezyon ortaya ¢ikabilir.
Bu tiir durumlarda disi agizda tutabilmek icin iki tir tedavi segenegi
bulunmaktadir: kanal  tedavisinin  yenilenmesi (retreatment) veya apikal
rezeksiyon.

Kanal tedavisinin yenilenmesinin amaci, enfekte kok kanallarindaki
mikroorganizmalarin tamamen uzaklastirilmasi ve kanal sisteminin biyouyumlu
materyallerle sizdirmaz sekilde doldurulmasidir. Bu islem, mevcut dolgu
materyalinin sokiillmesi, kanal sisteminin yeniden dezenfekte edilmesi ve tekrar
ortograd olarak doldurulmasi yoluyla gergeklestirilir. Bununla birlikte, kanal
tedavisinin yenilenmedigi durumlarda, Onceki tedaviye kiyasla iyilesmenin
beklenmedigi veya kok ucundaki lezyondan biyopsi alinmasinin gerektigi
durumlarda apikal rezeksiyon tedavisi uygulanabilir. Bu cerrahi yontem, disin
agizda tutulabilmesi i¢in son tedavi segeneklerinden biridir (Del Fabbro vd.,
2016).

Periapikal cerrahinin temel amaci, primer kok kanal tedavisi sonrasinda ya da
cerrahi  olmayan kanal tedavisinin (retreatment) ardindan iyilesmenin
gerceklesmedigi vakalarda apikal lezyonun tedavisini saglamaktir. Bu tiir
durumlara 6rnek olarak;

e Kanal anatomisinde iyatrojenik degisikliklerin ardindan gelisen inatg1
veya refrakter kanal i¢i enfeksiyonlar,

e Apikal daralma veya apikal foramene yakin bdlgelerde
mikroorganizmalarin varligi,

e Apikal kok yiizeyinde bakteriyel plak olugumu,

e Ekstraradikiiler enfeksiyonlarin iyilesmesini engelleyen lezyon ici
bakterilerin varlig1 gosterilebilir (Lieblich, 2020).

! Uzm. Dt., Tokat Gaziosmanpasa Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Agiz, Dis ve
Cene Cerrahisi Anabilim Dali, Tokat, Tiirkiye, ORCID ID: 0000-0002-7784-9809
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Periapikal (periradikiiler) cerrahi bir dizi prosediirii igerir. Apikal rezeksiyon
cerrahisi su asamalardan olusmaktadir:

1.
2
3
4,
5
6

7.

Periapikal bolgenin aciga c¢ikarilmasi (Flep Kaldirilmasi)
Kok ylizeyine ulagilmasi

Kok ucu rezeksiyonu

Periapikal bolgenin kiirete edilmesi

Retrograd kavitenin hazirlanmasi

Retrograd dolgu

Flebin kapatilmasi

2. ENDIKASYON VE KONTRENDIKASYON

Endikasyonlar

Periapikal cerrahinin uygulanma endikasyonlar1, hem kok kanal sistemine ait
anatomik zorluklar hem de onceki tedavilerin basarisizligiyla iliskili klinik
durumlar1 kapsar. Baslica endikasyonlar arasinda;

Tam olarak debridmani veya apikal tikanmay1 engelleyen anatomik
anomaliler

Apikal kisimda nekroz goriilen yatay kok kiriklar

Kok kanali icerisinde tedaviyi veya retreatmenti engelleyen
materyallerin varligi

Konvansiyonel kanal tedavisine yanit vermeyen genis periapikal
lezyonlar

Kalsifiye olmus kok kanallar

Apikal bolgede ¢ikarilamayan alet kiriklari

Konservatif yontemlerle iyilestirilemeyen kdk perforasyonlari
Semptomatik tagkin kanal dolgular

Asin genisletmeye baglh apikal yapimin bozulmasi ve asilamayan
basamak olusumlari

Retreatmentin basarisiz olmasi

Biyopsi
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Kontrendikasyonlar

e Kok kanal tedavisinin basarisizlik nedeninin net olarak
belirlenememesi

e Geleneksel veya yeniden kanal tedavisinin miimkiin olmasi
e (Cerrahi bolgenin 6nemli anatomik yapilara yakinligi

e Kok ucuna erigim veya yeterli goriis alaninin olmamasi

e Kok-kron oraninin agir1 derecede kisa oldugu durumlar

e Kanama bozukluklar1 gibi sistemik hastaliklarin varligi (Sanchez-
Torres, Sanchez-Garcés, & Gay-Escoda, 2014; Serrano-Giménez,
Sanchez-Torres, & Gay-Escoda, 2015).

3. CERRAHI ONCESIi HAZIRLIK
3.1 Proflaktik Antibiyotik Kullanim

Apikal rezeksiyon gibi endodontik cerrahi iglemler 6ncesinde enfeksiyon ve
inflamasyonu azaltmak amaciyla antibiyotik kullanimi tartismalidir. Ameliyatin
dogas1 ve enfeksiyonun komsu dokulara yayilma potansiyeli goéz Oniine
alindiginda, cerrahi Oncesi profilaktik antibiyotik uygulamasi 6nerilmektedir.
Antibiyotik profilaksisinin temel amaci, koruyucu etkinlik saglamak igin
antibiyotiklerin cerrahiden 6nce uygulanmasidir. Bu nedenle, cerrahi iglemden
once penisilin veya penisilin alerjisi olan hastalarda klindamisin uygulanmasi
onerilmektedir (J. a. H. Lindeboom, Frenken, Valkenburg, & Van Den Akker,
2005).

3.2 Anestezi

Cerrahi prosediirlerde uygun anestezi yaklasimi, islem basaris1 ve hasta
konforu agisindan kritik dneme sahiptir. Anestezi tekniginin se¢imi; cerrahi
alanin anatomik oOzelliklerine, islemin zorluk derecesine, siiresine ve istenen
hemostaz diizeyine bagli olarak yapilmalidir. Cerrahi islemlerde adrenalin igeren
lokal anesteziklerin kullanimi hem operasyon siiresince kanamanin azaltilmasin
hem de daha net bir goriis alan1 olmasini saglar. Lezyonun biiytlikliigii ve cerrahi
alanin genisligi gz oniine alinarak, yeterli bolgenin anestezi altina alinmasi islem
konforu agisindan 6nemlidir. Ozellikle birden fazla disi kapsayan lezyonlarda
uzun etkili lokal anesteziklerin secilmesi, tekrarlayan enjeksiyon ihtiyacim
azaltarak hasta konforunu artirir.
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4. CERRAHI PROSEDUR
4.1 Insizyon ve Flep Dizaym

Cerrahi girisimlerde uygun flep tasarimi, operasyon sahasinin yeterli sekilde
goriilebilmesi ve cerrahi enstriimantasyon i¢in optimal erisimin saglanmasi
acgisindan kritik 6neme sahiptir. Secilecek flep tasarimi; lezyonun boyutu,
bolgedeki anatomik yapilar, estetik gereklilikler ve cerrahin deneyimi gibi ¢esitli
faktorlere bagl olarak belirlenir. Insizyon, oral mukozadan periosteuma kadar
diizgiin bir sekilde yapilmali ve tam kalinliktaki flep dikkatlice kaldiriimalidir.
Flep kaldirma islemine dikey insizyonlardan baslanarak yatay insizyonlara dogru
ilerlenir. Flebin yeterli geniglikte ve serbestlikte olmasi, gerilimin azaltilmasi ve
primer kapanmanin kolaylastirilmasi agisindan 6nemlidir. Ayrica insizyon hatti
planlanirken vestibiil derinligi, kdk ¢ikintilar1 ve frenulum gibi lokal anatomik
yapilar dikkatle degerlendirilmelidir.

Apikal rezeksiyon cerrahisinde en sik kullanilan bes temel flep
tasarimi; submarjinal rektangular, sulkiiler rektangular, submarjinal
triangular, sulkiiler triangular ve semilunar fleplerdir. Flep tasariminin seg¢imi,
kok uzunlugu, anatomik yapilara olan yakinlik ve apikal bolgeye erisim
gereksinimi gibi parametrelere baglidir. Rektangular flepler genellikle 6n
bolgede veya uzun koklii dislerde tercih edilirken, submarjinal tasarimlar estetik
agidan kritik anterior bolgelerde endikedir. Triangular flepler, kisa koklii anterior
ya da posterior diglerde uygun secenekler sunabilir; mandibular bolgede ise
6zellikle mental foramenin lokalizasyonu dikkate alinmalidir. Semilunar flepler
hizli cerrahi erigim saglasa da artmig kanama, gecikmis iyilesme ve skar olusumu
gibi dezavantajlart nedeniyle giiniimiizde endodontik cerrahide rutin olarak
onerilmemektedir (Verma & Ahuja, 2025).

Sekil 1. Apikal rezeksiyon cerrahisinde flep dizayn1 (Wang vd., 2025)
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4.2 Osteotomi

Endodontik tedaviye ragmen iyilesmeyen lezyonlar genellikle apikal bolgede
yikama sebep olmaktadir. Bundan dolay1 flep kaldirildiginda lezyonun
konumunu tespit etmek kolaylasmaktadir. Bukkal kortekste yikimin olmadigi
durumlarda dis kokii boyunca ilerlenerek apeks bdlgesi belirlenir ve ardindan
osteotomi islemine gecilir. Osteotomi boyutu, cerrahi tedavinin giivenli ve etkin
bir sekilde gerceklestirilebilmesi i¢in gerekli olan minimum diizeyde tutulmali,
ancak yeterli cerrahi erisimi saglayacak sekilde planlanmalidir. Mikrocerrahi
enstriimantasyonun kullanimiyla, gerekli cerrahi islemler igin genellikle 4-5
mm’lik bir osteotomi penceresi yeterli olmaktadir (Fahey, O’Connor, Walker, &
Chin-Shong, 2011). Apikal bdlgeye erisim, su irrigasyonu bulunan doéner el
aletine takilmis yuvarlak frez kullanilarak saglanmalidir. Kemik kaldirildiktan
sonra apikal bolgeye ulagilir. Cerrahi amfizem geligimini 6nlemek amaciyla,
islem sirasinda yiiksek hizli el aletlerinin kullanimindan kagiilmasi 6nerilir.
Osteotomi penceresinin miimkiin oldugunca kiigiikk tutulmasi, postoperatif
iyilesmenin daha hizli gerceklesmesine katkida bulunur.

Sekil 2. Apikal bdlgenin agiga ¢ikarilmasi1 (Wang vd., 2025)

4.3 Apikal Rezeksiyon

Kemik kaldirlarak apeks bolgesine ulasildiktan sonra, kok rezeksiyonu bir
fissiir frez yardimiyla gerceklestirilir. Kok ucu, kok uzunlugunun yaklasik {igte
biri olacak sekilde, apeks diizlemine minimum fasiyolingual egim
verilerek rezeke edilmelidir. Rezeke edilen yiizeydeki egimin miimkiin
oldugunca azaltilmasi, daha az dentin tiibiiliiniin agiga ¢ikmasina olanak
taniyarak mikrosizinti riskini disiiriir. Genel olarak, 2-3 mm’lik bir kok
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rezeksiyonu, apikal bolgede bulunan aksesuar kanallarin ve olas1 tikanikliklarin
uzaklastirilmast igin yeterli kabul edilmektedir (Ordinola-Zapata, Martins,
Niemczyk, & Bramante, 2019). Bu miktar hem cerrahi erisimi kolaylastirir hem
de kok kanal sisteminin daha etkin bir sekilde temizlenmesine katki saglar.

Sekil 3. Kok ucunun cerrahi olarak uzaklastirilmast (Wang vd., 2025)

4.4 Kiiretaj

Uygun boyuttaki keskin bir kiiret kullanilarak apeksi cevreleyen
graniilomatéz ve inflamatuar dokular dikkatlice kiirete edilmelidir. Bu artik
dokularin uzaklagtirilmasi 6nemlidir; ¢iinkii bolgede birakilan inflamatuar doku
kalintilar1, tekrarlayan enfeksiyonlara yol acgarak cerrahi islemin uzun dénem
basarisin1 olumsuz etkileyebilir. Kiiretaj sonrasinda kavite duvarlari, yumusak
doku artiklar1 ve kanama agisindan dikkatle kontrol edilmelidir. Kemik dokuda
kanama olmasi durumunda tampon uygulanabilir; devam eden kanamalarda ise
epinefrinli spang uygulamasi veya uygun hemostatik ajanlarin kullanilmasi etkili
bir kanama kontrol yontemi saglar. Cerrahi olarak cikarilan tiim periapikal
yumusak dokularin histopatolojik incelemeye gonderilmesi gerektigi genel
olarak onerilmektedir.
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Sekil 4. Periapikal lezyon dokusunun ¢ikarilmasi (Wang vd., 2025)

4.5 Retrograd Kavite ve Dolgu

Kok ucu rezeksiyonu ve lezyonun uzaklagtirlmasinin ardindan, apikal
bolgede sizdirmaz bir dolgu yapilabilmesi amaciyla retrograd kavite hazirlanir.
Bu agamada temel hedef, kok kanal dolgusunu uzaklagtirarak dolgu materyali igin
uygun bir kavite olusturmaktir. Kiigiik rond frezler kullanilabilse de giinlimiizde
ultrasonik uglar, sagladiklar1 daha iyi erisim ve etkin temizleme avantajlar
nedeniyle daha sik tercih edilmektedir. Ancak, bu sistemlerin kullaniminda kdk
kirigr riskinin bir miktar artabilecegi de bildirilmistir (Min, Brown, Legan, &
Kafrawy, 1997). Gegmiste diisiik hizli mikro el aletleriyle yapilan kavite
hazirliklari, kanal morfolojisini dogru takip etmede yetersiz kalabildiginden
dolayr hatali preparasyonlara ve lingual perforasyonlara yol acabilmekteydi.
Gincel literatiir ise ultrasonik u¢larin kullanimim giiclii sekilde desteklemektedir.
Ultrasonik sistemler, daha kontrollii ¢alisma olanagi sunar; minimal kemik
preparasyonu ve diizgiin kavite sekli saglayarak cerrahi basarinin artmasina
katkida bulunur (Premjith vd., 2020; Weissman, Goldberger, Wigler, Kfir, &
Blau-Venezia, 2019).
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Sekil 5. Retrograd kavite hazirhigi (Wang vd., 2025)

Retrograd dolgunun temel amaci, kok rezeksiyonu ve kavite preparasyonunun
ardindan olusabilecek mikro sizintty1 engelleyerek cerrahi basarisizlik riskini
ortadan kaldirmaktir. Ideal bir kok ucu dolgu materyali; biyouyumlu,
antibakteriyel etkili, boyutsal olarak stabil, ¢oziinmeye karsi dayanikli, dis
dokusuna iyi adapte olabilen ve radyoopak 6zellikte olmalidir. Ayrica kullanim
kolaylig1 saglamali ve ¢cevre dokularda renklenmeye yol agmamalidir. En 6nemli
kriterler, toksik olmama ve etkin sizdirmazlik saglamasidir.

Gegmiste amalgam, altin folyo, ¢inko oksit 6jenol simanlar, IRM, SuperEBA,
cam iyonomer simanlar ve kompozit rezinler gibi farkli materyaller kullanilmistir
(J. A. H. Lindeboom, Frenken, Kroon, & van den Akker, 2005). Giinliimiizde
ise MTA ve biyoseramik materyaller, iistiin biyouyumluluk ve sizdirmazlik
ozellikleri sayesinde 6n plana ¢ikmaktadir (Dong & Xu, 2023). Amalgam, uzun
yillar kolay temin edilebilmesi, manipiilasyon kolaylig1 ve radyografik olarak net
goriintii vermesi nedeniyle yaygin olarak kullanmilmistir. Ancak korozyon, civa
salmimi ve dis-doku renklenmesi gibi dezavantajlari nedeniyle giiniimiizde
biiyiik dl¢iide terk edilmistir (Haque vd., 2019). MTA (Mineral Trioksit Agregat),
Portland simanindan gelistirilmis kalsiyum silikat esasli bir materyaldir. Yiiksek
biyouyumluluk ve {istiin sizdirmazlik 6zellikleri sayesinde kok ucu dolgularinda
yaygin olarak tercih edilmektedir. MTA dentin ylizeyiyle biyolojik bag
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olusturarak uzun donemli apikal sizdirmazlik saglar (Dong & Xu, 2023).
Histolojik ¢aligmalar, MTA ¢evresinde minimal inflamatuar yanit, yeni sement
olusumu ve kemik rejenerasyonunu gostermektedir (de Souza Costa, Duarte, de
Souza, Giro, & Hebling, 2008; Lessa, Aranha, Hebling, & Costa, 2010). Bununla
birlikte, uzun sertlesme siiresi, uygulama zorluklar1 ve yiiksek maliyet gibi
faktorler kullanimini kisitlayabilmektedir (Purra, Ahangar, Chadgal, & Farooq,
2016). Biyoseramik materyaller, MTA’nin dezavantajlarin1 azaltmak amaciyla
gelistirilmistir. Daha kisa sertlesme siireleri, kolay uygulanabilir olmalar1 ve
yliksek biyouyumluluklar: ile dikkat ¢ekerler. Klinik ve deneysel calismalar,
biyoseramiklerin MTA’ya benzer diizeyde sizdirmazlik ve iyilesme sonuglari
sundugunu gostermektedir (Dong & Xu, 2023).

Sekil 6. Retrograd dolgu (Wang vd., 2025)

4.6 Flebin Kapatilmasi

Cerrahi islemin son asamasinda sahada kalan dolgu artiklari, kemik pargalari
ve inflamatuar dokular uzaklastirilarak kanama kontrolii saglanir. Flep uygun
pozisyonda siiture edilir. Dokularin dogru pozisyonda ve tam temas halinde
birlestirilmesi, optimal yara iyilesmesi agisindan kritik 6neme sahiptir. Hematom
olusumunu oOnlemek amaciyla siitur Oncesinde kanama dikkatle kontrol
edilmelidir.
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5. POSTOPERATIF BAKIM

Cerrahi  iglem  sonrasinda  hastaya  uygun antibiyotik, analjezik—
antienflamatuar ilaglar ve antiseptik gargara regete edilir. Yiiz bdlgesine
disaridan uygulanacak soguk kompres, gelisebilecek &demi azaltarak hasta
konforunu artirir. Ancak ciltte soguk yanig1 olugmamasi i¢in buz uygulamasinin
aralikli yapilmasi 6nemlidir. Hastaya, postoperatif donemde sirtiistii pozisyonda
yatmamasi ve basini kalp seviyesinden yukarida tutmasi onerilir. Multifilament
stitur kullanilmigsa, siitur yiizeyinde bakteri ve gida birikimini Onlemek
amactyla siit ve siit iiriinlerinin tiilketiminden gecici olarak kaginmasi tavsiye
edilmelidir. Ayrica iyi bir agiz hijyeni igin hastaya yumusak bir dis
firgasi kullanmasi onerilir.
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