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On Séz
Degerli okurlar,

“Yetenek sizi ortalama insanlarn tizerine ¢cikartir, calismak ise sizi
vetenekli insanlarin tizerine ¢ikarr.

Giliniimiiz insan1 bilisim ¢ag1 yasiyor; dis hekimligi yapabilmek icin bircok
alet ve malzeme ihtiyaci duyariz. Bu ihtiyaglarimizda gelisen ve hizla degisen
bir oranda gesitlenmekte ve artmaktadir. Dogru alet ve malzemeler, ¢aliskan
eller ile bulusunca etkin ve dogru tedaviler yapilabilmektedir. Bu kitapta
yogun c¢aligmalar sonucu elde edilen bilgiler, dis hekimleri ve dis hekimligi
ogrencilerinin egitim ve klinik calismalarina katki saglayacagi diisiincesi ile bir
araya getirilmistir. Bu ¢calismada bizimle beraber bilgilerini ve deneyimlerini
bizimle paylasan degerli yazarlarimiza tesekkiir ederiz. Okuyuculara yararl
olmasi dilegiyle...

Saygilarimizla,

Dog. Dr. Fariz SALIMOV






BOLUM 1

GERIATRIK BIREYLERDE ORAL SAGLIK VE ORAL
HiJYEN PROSEDURLERI

Oral Health and Oral Hygiene Procedures in Elderly

Tunay CiCEK
(Uzm. Dt.), Restoratif Dis Tedavisi, Kiitahya Agiz ve Dis Saghgi Merkezi
e-mail: tunaycicek@yahoo.com

Orcid: 0000-0002-8326-7733

1. Giris

Son yillarda diinya niifusunun hizla yaslandigi gériilmistiir. Saglik alaninda gelisen
teknolojiler ve yaslt bireylerin 6z bakimlarina ve sagliklarina daha fazla dikkat
etmeleri neticesinde yasl niifusu hizli bir sekilde artmaktadir. Bu sebeple yaslilik
kavrami giderek daha 6nemli bir hal almaktadir (1).

2. Yashhk tamm

Yaslilik; bireyin bedensel ve ruhsal agidan zayifladig1 fizyolojik bir olaydir. Yaslilikla
beraber viicudun islevsel sistemlerinde ve oral yapilarda degisiklikler gozlenir.
Gozlenen bu degisiklikler genellikle geri doniisiimii olmayan kalic1 degisikliklerdir (1).

Yaslanmay1 olusturan ve etkileyen degisiklikler karmasiktir (2). Biyolojik diizeyde
yaslanma, ¢ok cesitli molekiiler ve hiicresel hasarin kademeli olarak birikmesiyle
iligkilidir. Zamanla, bu hasar fizyolojik rezervlerde kademeli bir azalmaya, bircok
hastalik riskinin artmasina ve bireyin kapasitesinde genel bir diislise yol agar. Sonunda
olimle sonuglanacaktir. Ancak bu degisiklikler ne dogrusaldir ne de tutarhidir ve
yasla ¢ok zayif bir iligkisi vardir (3). Bu nedenle, 70 yasindaki bazi kisiler iyi bir
fiziksel ve zihinsel islevsellige sahipken, digerleri bu islevsellikten uzak olabilir ve
temel ihtiyaclarmi destek almadan karsilayamayabilirler. Bunun nedeni, yaslanma
mekanizmalarinin multifaktoriyel ve rastgele olmasi olabilir. Ama ayni1 zamanda, bu
degisiklikler, bireyin ¢evresi ve davranislarindan giiclii bir sekilde etkilendiginden de
kaynaklanmaktadir(4).

Biyolojik kayiplarin otesinde, ileri yas ile birlikte siklikla bagka onemli
degisiklikler de goriiliir. Bunlar, rollerin ve sosyal konumlarin degisikliklerini ve
yakin iligkilerin kaybryla basa ¢ikma ihtiyacini igerir. Buna karsilik, yaslt yetigkinler
daha az ve daha anlamli hedef ve faaliyetler se¢gme, uygulama ve yeni teknolojilerin
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kullanim1 yoluyla mevcut yeteneklerini optimize etme ve gorevleri basarmak i¢in
baska yollar bularak bazi yetenek kayiplarini telafi etme egilimindedir (5).

Hedefler, motivasyonel oncelikler ve tercihler de degisiyor gibi goriinmekte-
dir. Ileri yas ile birlikte yaslilarda materyalist yaklasimin azaldig1 ve sahip olu-
nanlarla yetinilerek daha mutlu bir diinya goriisii benimsendigi goriilmiistiir
(5-7). Bu psikososyal degisiklikler, bircok durumda ileri yasin 6znel iyilik
halini neden arttirdig1 bir donem olabilecegini agiklayabilir (8).

3. Yaslanmayla Birlikte Goriilen Degisiklikler

Artan yasla birlikte, ¢cok sayida altta yatan fizyolojik degisiklik meydana gelir ve
kronik hastalik riski artar. 60 yasina gelindiginde, baslica sakatlik ve 6liim nedenleri
arasinda; yasa bagli isitme, gérme, hareket etme kayiplari ve kalp hastaligi, felg, kronik
solunum bozukluklari, kanser, bunama gibi bulasict olmayan hastaliklar sayilabilir.
Bunlar hem yiiksek gelirli iilkelerde hem de diisiik-orta gelirli tilkelerde ortaya ¢ikan
saglik sorunlaridir. Yine de bu saglik kosullarinin varligi, yash bir kisinin yagami
iizerindeki etkileri hakkinda yeterli bilgi vermez (9). Yash bir kiside yiiksek tansiyon,
ilacla kolayca kontrol altina alinabilirken, bir baska bireyde 6nemli yan etkilere yol
acan ¢oklu tedaviler gerektirebilir. Benzer sekilde, yaga bagli gorme bozuklugu olan
yasli insanlar, gézliik yardimryla tam islevlerini koruyabilirler, ancak gozliik olmadan
okuma veya yemek hazirlama gibi basit giinliik aktiviteleri yerine getiremeyebilirler.
Ayrica, yaslanma ayni zamanda birden fazla kronik duruma (multimorbidite olarak
bilinir) sahip olma riskinin artmasiyla da iligkili oldugundan, bu kosullarin her birinin
yiikii bagimsiz olarak diisiiniilemez (10).

Yaslanmayla birlikte bir¢cok viicut sisteminde degisiklikler meydana gelmektedir.

3.1. Kardiovaskiiler Sistem

Kalp-damar sistemindeki degisikliklere baktigimizda ise yaslanmayla birlikte aorta
1 dakikada giden kan miktar1 ve stroke voliim diismekte ve postural hipotansiyon
riski artmaktadir. Damar duvarlarinda kalinlasma ve elastikiyetinde azalma ve
aritmilerin goriilme sikliginda artis meydana gelmektedir. Kalp cevresindeki yag
dokusu miktarinda artig ve baroreseptdrler aktivitesinin azalmasi sayilabilecek diger
degisikliklerdir (11). Hipertansiyon ve kardiyak rahatsizliklarin prevelansinda artiglar
olmaktadir (12, 13).

3.2. Solunum Sistemi

Yagla birlikte solunum sisteminde; alveollerde elastikiyet kaybi, silia sayisinda ve
mukus iiretiminde azalma gibi degisiklikler meydana gelmekte ve solunum hastaliklar
riski artmaktadir (14).

3.3. Gorme ve Isitme Duyusu

Yaslanma genel olarak gérme ve isitme duyusunda azalmayla de iliskilidir. Yasa bagh
isitme kaybi1 (presbiakuzi) kohlear yaslanmadan kaynaklanir, genelde ¢ift taraflidir
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ve yliksek frekanslarda daha belirgindir. Giiriiltii gibi ¢evresel maruziyetler, genetik
yatkinlik ve fizyolojik stres presbiakuziye neden olan faktdrlerdendir. Diinya ¢apinda
65 yas ustii 180 milyondan fazla bireyde normal ses diizeyindeki konusmalari
anlamay1 engelleyen igitme kaybi1 vardir (15-17).

Yas ile birlikte gorme duyusunda azalmalar meydana gelebilir. Orta yasla birlikte
belirgin hale gelen odaklanma yetenegini azaltan yakini bulanik gérme, katarakt ve
ozellikle 70 yas istii bireylerde gorme bozukluguna yol agan makula dejenerasyonu
yas ile meydana gelen 6nemli degisikliklerdendir (18).

3.4. Kognitif Fonksiyonlar

Yagla birlikte biligsel iglevlerde degisiklikler olmaktadir ama bu islevler egitim
diizeyi ve yasam tarziyla yakindan iliskilidir. Bu yiizden bireyler arasinda farkliliklar
gosterebilir. Bellekte ve bilgi isleme hizinda bir miktar bozulmalar goriilebilir.
Bununla birlikte yashlik, dikkat gerektiren karmasik gorevlerin iistesinden gelme
kapasitesinde azalma ile iliskilendirilir. Fakat yaslihigin konsantrasyonu koruma ve
dikkat daginikligin1 6nleme kapasitesini azalttig1 goriilmemistir (19).

3.5. Immiin Sistem

Yaglanmayla birlikte immiin sistemde Ozellikle T hiicresi aktivitesinde azalmaya
bagli olarak bazi degisiklikler goriilmektedir. Bu degisiklikler immiin sistemin yeni
enfeksiyonlara ve asilara yanit verme kapasitesinin yasla birlikte diistiigiinii gosterir ve
bu durum immiin yaglanma olarak adlandirilir. Ayrica kronik stresin yagl insanlarda
bagisiklik cevabini ve asilarin etkinligini azaltabilecegine dair bazi kanitlar vardir.
Inflamatuar sitokinlerin serum diizeylerinde yasa bagli artisi; kirtlganlik, ateroskleroz
ve sarkopeni de dahil olmak iizere ¢ok ¢esitli sonuglarla iligkilendirilmistir (10).

3.6. Deri

Fizyolojik mekanizmalar, genetik yatkinlik ve 6zellikle giinese maruz kalma
gibi dis etkenlerle deri islevlerinde olumsuz degisiklikler gozlenebilir (20,
21). Hiicresel diizeyde yasa bagl degisiklikler, cildin bariyer gorevi yetene-
ginde azalmaya neden olabilir. Ayrica dermisteki kolajen ve elastin liflerinin
kaybi, cildin gerilme giiciinii azaltabilir. Ilerleyici vaskiiler atrofiler; hastalari
dermatite, basing iilserlerine ve cilt yirtilmalarina kars1 daha duyarli hale geti-
rebilir. Kombine olarak, bu degisiklikler yasli insanlarin bircok dermatolojik
rahatsizliga karst duyarliliginin artmasina neden olabilir (22).

3.7. Kas Iskelet Sistemi

Kas iskelet sisteminde de 6nemli degisiklikler olmaktadir. Kemik kalsiyum
miktarinda azalma, kemik yapim ve yikim dengesinin yikim lehine bozulmasi
ve osteoporoz onemli iskeletsel degisikliklerdir. Yasla birlikte kas kuvveti de
azalir, kas giicii ve kiitlesi azalir, kaslarda atrofi goriiliir ve bunlara bagli olarak
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yorgunluk ve fonksiyonel yetersizlikler artar. Giinliikk yasam aktivitelerini
gerceklestirmek zorlasir (23).

Oral bolgedeki degisikliklere baktigimizda ise temporomandibular eklemde; artikiiler
diskin zamanla inceldigi, eklem yiizeylerinin diizlestigi ve kalsifikasyonlarin olustugu
gozlenmistir. Ayrica sinovial sivi azalmast, artikiiler diskin anteriora yer degistirmesi ve
posteriorda hiicre sayisinin azalmasi goriilen diger degisikliklerdir (24, 25).

Ayrica alveolar kemikteki degisiklikleri bilmek de geriatrik bireylerdeki oral
sagligt anlamamiz agisindan olduk¢a Onemlidir. Yaslilikla birlikte periodontal
hastalik goriilme ihtimali ve dis kaybr riski artar. Alveolar kemikte atrofi goriilme
insidansi artar, maksilla ve mandibulada resorpsiyon goriilme ihtimali artar ve ¢ene
burun mesefesi kisalarak “digsiz goriinim” ortaya ¢ikar (24). Dis sert dokularinda
ve periodontal dokularda da yasa bagli bazi degisiklikler olusabilir. Dis formlarinda
ve dis yiizeyindeki okluzal detaylarda degisiklikler goriilebilir. Yillarca siire gelen
atrizyonlarm sonucunda okluzo-gingival boyutta azalma olabilir ve dentin dokusu
aciga cikabilir. Aproksimallerdeki asinmalar sonucunda ise dental ark boyutu
kiigiilebilir (26, 27).

4. Yashlarda Agiz Saghg

Saglikli yaglanmanin ¢ok onemli ve siklikla ihmal edilen alanlarindan biri agiz
sagligidir. Bu, gelismekte olan veya gelismis iilkelerde yasayip yasamadiklarina
bakilmaksizin yasli insanlar i¢in olduk¢a dnemlidir. Kétii agiz sagligi, beslenmeyi
olumsuz etkiler, genel saglig1 ve iyi olma halini kdtiilestirebilir. Ayrica agri deneyimi
ve eksik, rengi degismis veya hasarli disler; yemek yeme, ¢igneme, giilimseme ve
iletisim gibi temel yasamsal fonksiyonlarini olumsuz etkileyebilir. Yasli insanlar
arasinda kotli agiz sagligi; fazla sayida dis ¢liriigli, periodontal hastalik, dis kaybi,
ag1z kurulugu ve agiz kanseri gibi rahatsizliklara neden olabilir(10).

Saglikli Yaglanma igin dis kaybinin 6nlenmesi oldukg¢a 6nemlidir. Yine de, total
digsizlik, diinyanin her yerindeki yasli insanlar arasinda olduk¢a yaygindir ve bunun
baslica nedenleri siddetli dis c¢iiriikleri ve ileri periodontal hastaliklardir. Ayrica,
birgok yiiksek gelirli lilkede dis kayiplarinin azalmasina ve yaslilarin dislerininin
fonksiyonel durumlarini korumalarina ragmen, diisitk ve orta gelirli tlkelerde dis
kayiplariin daha fazla arttigi gériilmektedir (28). Baslica kronik hastaliklar ve agiz
hastaliklarinin ortak risk faktorleri vardir. Sekerden zengin sagliksiz diyetler dis
ciiriiklerinin nedenlerindendir. K&tii agiz hijyeninin yani sira tiitiin kullanimi, asiri
alkol tiiketimi, obezite ve diyabet ile periodontal hastaliklar yakindan iliskilidir. Tiitiin
veya alkol veya her ikisinin kullanimi agiz kanseri i¢in temel risk faktorleridir. Bu
nedenle, agiz saghgmin genel sagligi gelistirme faaliyetlerine entegre edilmesiyle
kronik ve agiz hastaliklarinin 6nlenmesi giiglendirilebilir(18).

5. Yashlarda Oral Hijyen Prosediirleri
5.1. Mekanik Plak Temizligi

Dis saghgt hizmetlerinin kullanimi, 6zellikle sosyoekonomik durumu kot olan
yaslilar arasinda diisiik orandadir (26).
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Cogu ileri yasli birey i¢in tavsiye edilen yontem Bass Metodu olarak adlandirilan
yumusak dis fir¢asi ile sulkuslarin firgalanmasidir. Dis eti ¢ekilmesi olan kisiler
daha fazla ¢ekilme olmasini veya siman aginmasini engellemek i¢in dnlem almalari
konusunda bilgilendirilmelidir. Bu 6nlemler ekstra yumusak dis fircast kullanimini,
hafif basing uygulanmasini, firgalama yonteminin degistirilmesini igerebilir.
Yagslilarda plak retansiyonu; retansiyon alanlarinin varligi, eksik dislerin olmasi ve
dis eti ¢ekilmeleri ile siddetlenir. Cikarilabilir protezlerin takilmasi da plak birikimini
olumsuz etkileyebilir. inme, Parkinson hastalig1 veya siddetli artrit gibi durumlarda
el becerilerinin azalmasi, gérme bozuklugu, fiziksel kisitlamalar nedeniyle plagin
mekanik olarak ¢ikarilmasinda zorluk yasanir. Yash kisilerin etkili sekilde firgalama
yapmasina yardimei olunmalidir. El becerisi azalmis olanlar, geleneksel mekanik
dis firgalar1, doner elektrikli dig fircalart veya her kisi i¢in 6zellestirilmis manuel dis
firgalar1 kullanimindan faydalanabilir(29).

Terapotik yikama, dis yiizeyleri ve agiz sagligt i¢in faydalidir. Yikama igin
klorheksidin, sodyum benzoat, floriir gibi ajanlar kullanilabilir (29).

Klorheksidin ile yikama ileri yagh bireylerin tedavisinde uygulanabilir, 6zellikle
gingivitte endikedir. Plak bakterilerine kars1 etkilidir ve plagin mekanik temizliginde
kullanilabilir (30).

Floriiriin ¢iiriik gelisimini 3 6nemli mekanizmayla onledigi bilinmektedir.
Birincisi, mineye fluroapatit formunda dahil olur ¢iiriik gelisimini engeller. ikincisi,
¢liriik minenin mineralizasyonunu artirir. Ugiinciisii, floriiriin antibakteriyel etkisidir.
Bu nedenle jeller, vernikler, dis bakim iiriinleri, yikama sularindaki floriirler ¢iiriigiin
6nlenmesinde énemli rol alir (30).

Remineralize ajanlarla yapilan yikama islemi, siddetli kserostomi nedeniyle
stirekli yeni koronal veya kok ¢iiriik lezyonlari olan kisilerde kullanilabilir (26).

5.2. Fiziksel Kisithlig1 Olan Yashlar I¢in Plak Kontrolii

Cogu geriatrik birey; el, bilek, dirsek veya omuzun hareket acikliginin bozulmasina
yol acan fiziksel kisithliklar nedeniyle plak kontroliinii etkin bir sekilde
saglayamamaktadir. Plak temizleme isleminin etkinligi; elektrikli bir cihaz kullanimi
veya manuel araclarin uyarlanmasiyla artirilabilir (26).

Elektrikli cihazlar uygun kullanilirsa ¢ok degerli bir yontemdir. Elektrikli
cihazlarin, standart manuel dis fir¢alarina gore daha kolay kavranabilen genis tutma
boliimleri vardir. En biiytlik avantaji cok az bilek ve kol hareketine ihtiya¢ duyulmasidir.
Baz elektrikli cihazlar, ¢cok fazla basing uygulandiginda hareketi durduracak sekilde
tasarlanmistir. Dogustan kalp hastalig1 veya kalp kapaklarini etkileyen hastaligi olan
yash bireylerde, elektrikli cihazin yanlis kullanimindan kaynaklanan yumusak doku
travmasina bagl subakut bakteriyel endokardit gelisebilecegi akilda tutulmalidir ve
hastalar bu konuda bilgilendirilmelidir (26).

5.3. Yashilarda Protez Bakimi

Digsiz geriatrik bireylerin ¢ogu, tiim disleri ¢ekildikten sonra artik agiz sagligi
konusunda endiselenmelerine gerek olmadig1 yanlis inancina sahiptir. Protez takan
yaslilara, hem protezlerin hem de kalan dokularin evde bakiminin yani sira siirekli
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profesyonel bakim gerekliligi &gretilmelidir. Siirekli protez kullanan bireylerde
asmmmadan kaginilarak dokularin zarar gormesi engellenebilir (26).

6. Sonuc ve Oneriler

Yaglanma kag¢milmaz bir siiregtir. Aldigimiz her nefesle yasliliga bir adim daha
yaklagsmaktayiz. Yaslandikca agiz saghgimi idame ettirmek ve agiz hijyeni
prosediirlerini uygulamak icin gereken motivasyon azalmaktadir. Ag1z sagligi, genel
sagligin bir yansimasi olarak diigiiniilebilir. Ag1z saglig1 ve genel saglik ayrilmaz bir
biitiindiir. Ag1z sagligi, yash niifusun genel refahini yansitir. Bozulmus agiz sagligi,
yasla birlikte ortaya ¢ikan sistemik hastaliklar i¢in bir risk faktorii olabilir. Saglikli
yaslanma i¢in erken teshis ve uygun tedavi sarttir. Yasam beklentisindeki artig ve artan
yasli sayist da dahil olmak iizere degisen demografik 6zellikler, yasl bireylerde agiz
sagligl konusuna daha fazla egilmemiz, emek vermemiz gerektigini gostermektedir.
Saglik calisanlari, geriatrik bireyler ve onlarin yakinlart arasinda bu konuda daha
fazla farkindalik olusturulmalidir. Bu konuda daha fazla egitim verilip hasta ve hasta
yakinlar bilgilendirilmelidir.
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1. Rejeneratif Dishekimligi Ile Tlgili Genel Bilgiler

Dis hekimligi tarihi, kok kanal sistemlerinin inert materyallerle endodontik olarak
doldurulmasi dahil olmak tizere, biiyiik dl¢iide kayip veya hastalikli dokularin protetik
olarak degistirilmesini igermektedir. Ek olarak, rejeneratif dis hekimliginin amaci, dis
dokularinin ve destekleyici yapilarinin biyolojik olarak degistirilmesini saglamaktir.
Rejeneratif dis prosediirleri, dental tedavinin 6nemli ve gelisen bir alan1 olarak ortaya
cikmaktadir. Rejeneratif dis hekimliginin kapsami, biiyiik dl¢iide, dogal biyolojik
rejenerasyonu hizlandirmast veya indiiklemesi, biiyiime ve farklilagsma faktorlerini
uygulamasi gibi biyolojik tedavilerdeki gelismeleri igermektedir. Bu kavramlarin
cogu, fonksiyonel bir doku veya organ olusturmak i¢in farkli kok hiicrelerinin, bityiime
faktorlerinin/morfojenlerin ve yapi iskelelerinin uzamsal birlesimini vurgulayan doku
miihendisligi alanindan ortaya ¢ikmustir (1).

Rejeneratif endodonti, daha fazla kok olgunlagmasinin pulpa dentin kompleksinin
yeniden kurulmasiyla sonuglanmasi anlamia gelir. Bircok caligma, dentin, sement,
periodontal ligament, kemik, osteoid ve muhtemelen pulpa gibi cesitli dokularda,
durumun rejeneratif endodontik protokollerle tedavi edilen dislerde bulunan
dokulardaki gibi olmadigini ve “rejenerasyon” yerine “onarim” teriminin kullaniminin
daha uygun oldugunu belirtmektedir (2, 3). ‘Revaskiilarizasyon’ teriminin ima ettigi
gibi sadece kan damarlarindan ziyade spesifik olmayan vital dokuyu tanimladigi
icin ‘revitalizasyon’ terimi Onerilmistir (4). Dis dokularinin yenilenmesi kavramini
destekleyen oncii ¢calismay1, 50 yildan uzun bir siire 6nce Dr. B.W. Hermann, vital
pulpa tedavisi igin kalsiyum hidroksit (Ca[OH],) uygulamasiyla tarif etmistir (5) ve
Profesor Nygaard@stby, pulpal nekrozlu daimi dislerde pulpa-dentin kompleksini
yeniden olusturmak icin revaskiilarizasyon yontemini degerlendirmistir (6). Son
yillarda, rejeneratif dis prosediirlerinin kapsami ve klinik uygulamasinda, doku veya
kemik rejenerasyon (GTR, GBR) prosediirlerini ve distraksiyon osteogenezisini
iceren (7-9), kemik ogmentasyonu igin trombositten zengin plazma,(10) periodontal
dokularin rejenerasyonu i¢in Emdogain,(11) kemigin ogmentasyonu i¢in rekombinant
insan kemigi morfojenik proteini (thBMP) (12) ve periodontal doku rejenerasyonu
icin fibroblast bliyiime faktorii 2 (FGF-2) kullanimina iliskin preklinik denemeler
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stirekli olarak gelismistir (13). 21. yiizyilin basinda, endodonti de dahil olmak iizere
dis hekimligi uygulamalari i¢in bu tedavilerin potansiyeli goriilmektedir. Ornegin,
pulpa, dentin ve mine dokulari iskele materyali ve kok hiicreler kullanilarak rejenere
edilebilir (14-16) ve dis kronlar1 embriyonik oral epitelyum primordiumu ve yetiskin
kemik iligi kok hiicreleri kullanilarak rejenere edilebilir (17). Yetiskin kemik iligi kok
hiicreleri, embriyonik epitel hiicreleri ile karistirildiginda dogrudan ameloblastlara
farklilasabilir (18). Dis mikroplarindan ayrisan hiicreler, yetiskin konakgilarda
kron, kdk ve periodontal yapilar olusturmak i¢in agar ve kollajen (yani iskeleler) ile
karistirtlabilir (18, 19) ve ¢ekilmis yirmi yas dislerinden izole edilen dogum sonrasi
kok hiicreler, sentetik kronlar1 destekleyebilen dis kdklerini ve periodontal baglari
yenilemek i¢in kullanilabilir (20).

Rejeneratif endodonti, dentin, kok yapilari ve pulpa dentin kompleksinin hiicreleri
gibi hasarli yapilar1 degistirmek icin tasarlanmis biyolojik temelli prosediirler olarak
tanimlanmistir (21). Travma gegirmis dislerin iglevselligini ve canliligint uzatabilir
ve kirllmay1 dnlemeye yardimci oldugu noktada rejeneratif endodontik prosediirler
hastalara faydali olabilir (22). Dis olusumu, kron, kok ve periodonsiyum olusumuyla
sonug¢lanan tomurcuk, takke ve ¢can gibi bir dizi morfolojik asamada ilerler. Dig gelisimi,
hem ektodermal hem de mezenkimal kok hiicreleri igeren bir dizi karsilikli etkilesim
tarafindan diizenlenir (23). Ektodermal kok hiicreler ameloblastlara, mezenkimal kok
hiicreler, noral krest orijinlerinden dolay1 ektomezenkimal kdk hiicreler olarak da
bilinirler ve odontoblastlara farklilasirlar. Pulpa dokularinin rejenerasyonu i¢in 6nemli
bir gereklilik, odontoblastlara farklilasabilen kok hiicreler elde etmektir. Kok hiicreler
genellikle, kendini yenileyebilen/boliinebilen ve 6zel hiicre tiplerine farklilagabilen
nispeten farklilasmamis hiicreler olarak goriiliir (23).

Nakahara, biitiin bir disi yenilemek i¢in potansiyel yontemleri 6zetlemistir. Doku
miihendisligi ilkelerini igeren ilk yaklagim, periodontal rejenerasyon i¢in kullanilanlar
gibi iskele malzemeleri iizerine uygun kok hiicrelerin tohumlanmasin igerir (24).
Birinci yaklasim, spesifik biiylime faktorlerinin ve sinyal molekiillerinin eklenmesiyle
kontrol edilebilir. ikinci yaklasim, embriyonik dis olusumunun dogal gelisim
stireglerinin kopyalanmasini igerir. Her iki yaklasim da tiim disleri olusturabilen bir
yonteme doniisebilse de, daimi insan dislerinin dogal gelisiminin tamamlanmasinin
yillar aldig1 kabul edilmelidir. Bir hastanin kendi kok hiicrelerinden biitiin bir disi
yenilemek klinik olarak pratik olmayabilir.

Alternatifbir yaklasim, hastanin mevcut daimi disinde fonksiyonel bir pulpa-dentin
kompleksinin yeniden olusturulmasi olabilir. Bu, aksi takdirde inert materyallerle
endodontik obturasyon veya muhtemelen ekstraksiyon gerektiren dislere, dentin
olusumu, doku bagisikliginin ve ndral duyunun korunmasi gibi dogal fonksiyonlari
geri kazandiracaktir. Rejeneratif endodontik prosediirler (REP’ler) terimi genis ¢apta
benimsenmis olup dental pulpanin organize bir sekilde onarilmasint amaglayan tiim
prosediirleri ifade etmekle birlikte rejeneratif endodonti alaninda heniiz gelismemis
olan gelecekteki tedavileri igerir (25).

2. Rejeneratif Endodonti Nedir?

Biyolojik bir bakig a¢isindan, endodontinin amaci, apikal periodontitisin dnlenmesi
veya tedavisidir. Bu amaca ulasmanin en uygun yolu, pulpa iltihab1 durumlarinda
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pulpa sagligin1 korumak veya pulpa nekrozu vakalarinda saglikli pulpa dokusunu
yeniden olusturmaktir. Bu nedenle, fonksiyonel ve saglikli bir pulpa-dentin
kompleksinin rejenerasyonunu amaclayan arastirma ve klinik ¢aligmalara biiytik
ilgi vardir (21, 26).

Arastirmalar, okul ¢agindaki ¢ocuklarin %25’inin dis travmasi yasayabilecegini
ve okul ¢agindaki ¢ocuklarin %25 ile %65’inin tedavi edilmemis dis ¢iiriikklerine
sahip olabilecegini gostermistir (27, 28). Aviilse veya travmatize diglerin pulpasi
aciga ¢ikmis ise dislerin tedavisi 6nemli Sl¢lide degisiklik gosterebilir. Bazi dis
hekimleri pulpa dokularini debride eder ve kok kanalini giita perka (29) kompozit
rezin, kalsiyum hidroksit (30) veya mineral trioksit agregat (MTA) (31) ile doldurur.
Diger dis hekimleri ise bir disin canliligin1 korumak veya eski haline getirmek i¢in
rejeneratif endodontik prosediirleri denemislerdir. Pulpa kaplama ve kismi pulpotomi
iceren rejeneratif endodontik prosediirler 1970’1lerin sonlarindan beri kullanilmaktadir
(32). Baz1 kok kanal revaskiilarizasyon prosediirleri de 1970’lerin bagindan beri
kullanilmaktadir (33). Uygulayicilarin rejeneratif endodontik prosediirleri uygulamaya
olan ilgisi artmistir ve endodontistlerin %96’s1 rejeneratif tedavileri uygulamaya
istekli olmaya baslamigtir (34). Rejeneratif endodontik prosediirler ¢esitlidir ve
dogrudan pulpa kaplama, revaskiilarizasyon, apeksogenez, apeksifikasyon ve hatta
kok hiicre tedavisi ve doku mithendisligini igerebilir (21).

Vital olmayan olgunlasmamis disler, fizyolojik ¢igneme kuvvetlerini ve daha
fazla travmayi tolere edemedikleri igin yiiksek bir kok kirtlma riski ile karsi karsiya
kalirlar (35). Vital pulpali olmayan olgunlasmamis kalici dislerin tedavisi klinisyenler
i¢in zorlu bir prosediirdiir (36). Olasi tedavi alternatifleri arasinda kalsiyum hidroksit
¢oklu seans apeksifikasyonu (37), trikalsiyum silikat bazli materyallerin kullanildig1
apikal bariyer teknikleri (38) ve revaskiilarizasyon endodontik prosediirleri (REP’ler)
(39) onerilmistir. Kalsiyum-hidroksit ¢coklu seans apeksifikasyonu ve apikal bariyer
teknikleri daha fazla kok olgunlagmasi ile iliskili olmasa da REP’ler kok uzunlugu
ve apikal captaki azalma ile birlikte artan duvar kalinligi ile iligkilidir. Bu kok
olgunlagsmasimin amact dis kirilma riskini azaltmaktir (40). REP’lerin yayinladigi
protokoller genellikle kemo-mekanik hazirligin ardindan bir ara medikamentin
kullanilmasini gerektirir. Bu nedenle iki seansli bir yaklagimla uygulanir (39-41).
Genel anestezi gerekli oldugunda tek seans REP’ler 6zellikle avantajli olacaktir.
REP’de kanal ici ilag kullanimi ile ilgili sorunlar ise, disin renklenmesi (42), disin
kirtlma direncinin azalmasi (43), apikal papilla kok hiicrelerinin hayatta kalmasina
olumsuz etkisi (44) ve kok kanal duvarlarindan geri alinmasidir (45). Bu sorunlarin
tstesinden gelmek, hasta ve dis hekimleri i¢in 6nemli dlglide zaman ve maliyet
tasarrufu saglamak acgisindan tek seans REP’ler alternatif bir yontem olabilir. Aslinda
apikal bariyer teknikleri ve ameliyatsiz kanal tedavisi tek seanslik bir protokol ile
yapilabilmektedir. Bu nedenle, REP’ler i¢in tek seans yaklasiminin etkili ve giivenli
olup olmadigini aragtirmak gerekmektedir (46, 47).

3. Apeksifikasyon

Olgunlasmamis bir digin acik apeksinin kapatilimasi, geleneksel olarak bir
apeksifikasyon prosediirii ile gergeklestirilir. Apeksifikasyon, pulpanin nekrotik
oldugu, tam olarak olusmamis bir kokiin kalsifiye apikal bariyerini veya devam
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eden apikal gelisimini indiikleme yontemidir (48). Apeksifikasyon, intraradikiiler
enfeksiyonu ortadan kaldirmak ve apeksi kapatmak, kalsifikasyonu uyarmak,
kok kanalina kalsiyum hidroksit yerlestirmek i¢in tek (49) veya birden fazla aylik
randevulari igerebilir. Aylik randevulardan sonra, kok kanallarinin giita-perka ile
doldurulabilmesi i¢in kok kanal duvarlariin daha giiglii olmasi gerekir (50). Kalsiyum
hidroksitle ilgili bir problem, dentinin mekanik 6zelliklerini degistirebilmesi ve bu
disleri kok kirtlmasina daha duyarli hale getirebilmesidir (43). Apeksifikasyonu
gergeklestirmek i¢in geleneksel kademeli olan kalsiyum hidroksit kullanimi, tek
adimli bir teknik olan MTA ile degistirilmektedir (51). MTA, kalsiyum hidroksit yerine
apikal bir tikac olarak ve hatta bir kok kanal tikama materyali olarak yerlestirilebilir
(52). Etkili olmasma ragmen, bir dezavantaji, pahali olmasidir. Apeksifikasyonu
basarmak i¢in gelisen konsensiis yaklasimi, nekrotik dokuyu c¢ikarmak ve MTA’y1
kok kanal apeksine yerlestirmek i¢in kok kanallarmin enstriimantasyonu ve kanalin
geri kalaninin giita-perka ile doldurulmasidir (53, 54)

4. Rejeneratif Endodonti ve Doku Miihendisligi

Rejeneratif endodontik prosediirlerin gelistirilmesine doku mihendisligi ilkelerinin
uygulanmasi, fonksiyonel bir pulpa-dentin kompleksi olusturmak i¢in farkli kok
hiicrelerinin, biiylime faktorlerinin/morfojenlerin ve yapt iskelelerinin uzamsal
birlesimi lizerinde aragtirma yapilmasini gerektirir (1, 55, 56).

4.1. Kok Hiicreler

Pulpal mezenkimal kok hiicrelerin perivaskiiler bolgede ve odontoblastik tabakaya
bitisik Hohl’un hiicreden zengin bdlgesinde lokalize oldugu diisiiniilmektedir. Her
ikisinin de yedek odontoblastlar i¢in hiicre kaynaklari olarak hizmet ettigi One
stiriilmiistiir (57, 58). Bu nedenle, bu gevsek bag dokusu ¢ekirdegini olusturmak igin
birkag hiicre tipi gelistirilmelidir. Gevsek bag dokusunun rejenerasyonunun, vaskiiler
endotelyal biiylime faktorii (VEGF) ve trombosit kaynakli biiyiime faktori (PDGF)
gibi anjiyojenik biiyiime faktorlerinin lokal salinimu ile yara iyilesmesinin graniilasyon
faz1 siirecine benzer oldugu 6ne siiriilmiistiir (59). Ilging bir sekilde, trombositten
zengin plazma VEGF ve PDGF’de yaklagik ii¢ ile alt1 kat artisa sahiptir ve yara
iyilesme oranlarimn arttirdigi bildirilmistir (59-61). Ek ¢alismalar, rekombinant insan
VEGF’sinin uygulanmasinin, bagisiklig1 baskilanmis farelere implante edilen insan
dental pulpa parcalarmin revaskiilarizasyon derecesini 6nemli &lgiide arttirdigini
gostermistir (62). En az bes farkli tip olarak; postnatal mezenkimal kok hiicrenin, dis
pulpasi kok hiicreleri (DPSC) (63), dokiilen siit dislerinin kok hiicreleri (SHED) (64),
apikal papilla kdk hiicreleri (SCAP) (20), dis folikiilii progenitor hiicreleri (DFPC)
(65) ve kemik iligi kaynakli mezenkimal kok hiicreler (BMMSC) (66) dahil olmak
tizere odontoblast benzeri hiicrelere farklilastigi bildirilmistir. Bu ¢alismalarin birgogu
25 yasindan kii¢iik hastalardan toplanan insan orneklerini igerse de, 41 yasindaki
hastalarin pulpalarindan multipotent kok hiicrelerin toplandigina dikkat edilmelidir
(67). Farklilagmis bir hiicrenin odontoblast olarak tanimlanmasi her zaman kolay
degildir, ¢iinkii bu hiicre mineralize nodiillerin olusumunda ve dentin sialoprotein
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(DSP) gibi ¢esitli proteinlerin ekspresyonunda osteoblastlara benzer, ancak DSP
seviyeleri odontoblastlarda osteoblastlardan yaklasik 400 kat daha fazladir (68).

4.2. Biiyiime Faktorleri/Morfojenler

Biiylime faktorleri, immiino-inflamatuar ve doku hiicreleri tarafindan tiretilen ve hiicre
dis1 matrikse baglanan polipeptitlerdir. Hayatta kalma, ¢ogalma, go¢ ve farklilasma
dahil olmak {izere hiicresel fonksiyonun birgok yoniinii diizenlerler (69). Biiylime
faktorleri tipik olarak kisa bir yar1 dmre sahiptir ve hizla elimine edilir. Genellikle doku
rejenerasyonu ve onarimi sirasinda spesifik zamansal ve uzamsal ifadeye sahiptirler
(69). Birkag biiytime faktorii bir hedef hiicreye sahip olabilir ve bir bilyiime faktorii
birkag hedef hiicreye sahip olabilir. Biiylime faktorleri kok/progenitor hiicrelerin
kaderini belirler ve doku miihendisliginde doku rejenerasyonunun desteklenmesine
yardimct olmak i¢in genellikle iskelede hareketsiz hale getirilir (69).

Cesitli biiyiime faktorleri secilen mezenkimal kok hiicre popiilasyonlarinin
odontoblast benzeri hiicrelere farklilasmasini tetikleme yetenekleri agisindan
degerlendirilmistir. Tlging bir sekilde, birkag vaka ¢alismas1, uzun siireli kortikosteroid
alan hastalarin siklikla pulpa odasinin radyografik boyutunda dramatik bir azalma ve
predentin tabakasinin kalinliginda bes kata kadar artis ile basvurdugunu bildirmistir
(70). Daha yakin tarihli ¢aligmalar, deksametazon uygulamasinin insan dental pulpa
hiicrelerinin odontoblast benzeri hiicrelere farklilagmasini biiyiik dlgiide arttirdigini
gostererek bu genel gozlemi genigletmistir (68). Sadece biiylime faktorlerinin
bilesimini degistirmek, bu hiicrelerin farklilagmasini tamamen degistirmistir, aynt hiicre
popiilasyonu, farkli biiylime faktdrleri kombinasyonlarina maruz kalmalarina bagh
olarak odontoblast, kondrosit veya adiposit belirteglerini eksprese edebilmistir (68).
Listelenen yaklagimlarin birgcogunun acil klinik etkileri vardir. Birincisi, tek bir biiyiime
faktoriiniin maksimum farklilagma ile sonuglanmasi olast degildir. Bu nedenle klinik
calismalarda degerlendirme i¢in biiyiime faktorlerinin kombinasyonlar1 gerekebilir.
Ikincisi, statinlerin odontoblast benzeri bir fenotipin farklilasmasini desteklediginin
gosterilmesi, klinik olarak statin alan hastalarda, daha 6nce kortikosteroidler i¢in
aciklanan bulgulara benzer sekilde, pulpa odasi boslugunda daralma olabilecegini
diisiindiirmektedir. Ugiinciisii, klinisyenler cerrahi prosediirlerden sonra iyilesmeyi
artirmak i¢in uzun siiredir demineralize insan kemigi kullanmaktadirlar (71). Insan
dentininde kolajen olmayan birgok protein tiirii bulunmasina ragmen, transforme
edici biiyiime faktorti f 1’in (TGF-B1) insan dentininde saptanabilen TGF alt tipi tek
protein oldugu dikkate degerdir (72).

RET’de kullanilan dezenfeksiyon irrigasyonlart ve ilaglari da dentinden
biliyiime faktorii salinimimni etkiler (73). Biyolojik molekiil ¢esitlerinin dentin
matriksine gdmiilii oldugu ve demineralizasyon meydana geldiginde salinabilecegi
gosterilmistir (73, 74). Bu dentin matris molekiilleri arasinda biiyiime faktorleri,
kollajen olmayan proteinler ve glikozaminoglianlar bulunur (75). RET sirasinda,
apikal kanama uyarilmadan 6nce dentin matriksinden hapsedilmis biyolojik yapilari
serbest birakmak i¢in “dentin conditioning (sartlandirma) ajani” kullamilir. Bu
biyolojik molekiiller, apikal kanama ile kok kanallarina mobilize edilen hiicrelerin
davranislarint pulpa rejenerasyonuna yonlendirebilir. Dentin matriksinden salinan
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biiyiime faktorlerinden TGF-B1, fibroblast biiyiime faktorleri 2 (FGF2) ve trombosit
kaynakli biliyiime faktorleri (PDGF) hiicre gogiini arttirir. PDGF ve vaskiiler
endotelyal biiylime faktorleri (VEGF) anjiyogenezi kontrol eder. TGF-B1, FGF2,
VEGF ve insiilin benzeri biiylime faktorleri hiicre proliferasyonunu uyarir, kemik
morfogenetik proteinleri ve FGF2 dentinogenezi destekler (75, 76). Dentin matris
proteini ve dentin fosfoproteini gibi kollajen olmayan proteinler ve kondroitin siilfat
ve dermatan siilfat gibi glikozaminoglikanlar da dentinogenezi destekler (75). Pulpa-
dentin kompleksinin rejenerasyonu i¢in endojen dentin matris biiyiime faktorlerinin
etkisini arttirmak i¢in kdk kanallarma eksojen biiylime faktorlerinin yerlestirildigi
klinik deneyler yapilmistir (77).

Etilendiamin tetraasetik asit (EDTA) uygulamasi, Ca(OH),, sodyum hipoklorit
(NaOCl), mineral trioksit agregat (MTA) veya sitrik asit ile muameleden sonra kayda
deger 6lciide daha kiigiik aktivitelerle, insan dentininden immiinoreaktif TGF-B1°1
gliclii bir sekilde agiga ¢ikarmistir (72, 78). Ayrica dentin, odontoblast farklilagmasini
veya anjiyogenezi destekleyen ek kollajen olmayan proteinler igerir (79). Toplu
olarak bu bulgular, gelecekteki klinik rejeneratif ¢alismalarin, bir endodontik
rejeneratif prosediirden once dentin duvarlarinin EDTA ile irrigasyonunun,
iyilestirilmis klinik sonuglarin esas alinmasi sureti ile degerlendirmesi gerektigini
gostermektedir.

4.3. Yap iskelesi

Doku miihendisliginin &nemli bir bileseni fiziksel yap1 iskelesidir (80). Iskeleler
dogal veya sentetik olarak simiflandirilabilir. Dogal yapi iskelelerinin 6rnekleri
arasinda kolajen (81), glikozaminoglikanlar, demineralize veya dogal dentin matrisi
ve fibrin bulunur (81, 82). Plazmadan zengin fibrin (PRP) otologdur, dis ortaminda
hazirlanmasi olduk¢a kolaydir, biiylime faktorleri bakimindan zengindir, zamanla
bozulur ve ii¢ boyutlu bir fibrin matrisi olusturur (59, 83). Iskelelerin ikinci ana
kategorisi, sentetik malzemelere dayanmaktadir. Ornekler arasinda polilaktik
asit (PLA), poliglikolik asit (PGA), poliepsilon kaprolakton (84), hidroksiapatit/
trikalsiyum fosfat (85), biyoseramik (86), titanyum ve aljinat gibi hidrojeller (87)
veya polietilen glikol (PEG) varyantlar1 bulunur. RET’de kanal i¢i kanamanin
baslatilmasi, kanal bosluguna periapikal doku kanamasini kasith olarak saglamaktir.
Amag, bir iskele olarak bir kan pihtisi saglamak ve olasi pulpa dokusu rejenerasyonu
icin trombosit kaynakli biiyiime faktdrlerini ve mezenkimal kok hiicrelerini kanal
bosluguna sokmaktir. Periapikal kanamanin kanal bosluguna indiiksiyonu her zaman
miimkiin olmamistir (88). Bunun nedeni periapikal dokularin ciddi tahribati olabilir.
Tedavi esnasinda periapikal kanama indiiksiyonu saglanamazsa, islem periapikal
dokular ciddi yaralanmadan kurtulana kadar ileri seanslara ertelenebilir. Trombositten
zengin plazma (PRP) (89, 90) ve trombositten zengin fibrin (PRF) (90, 91) pulpa-
dentin kompleksi rejenerasyonuna yardimci olabilecek biiylime faktorleri agisindan
zengin oldugu i¢in kan pihtist yerine bir iskele olarak kullanilmistir. RET de iskele
olarak dogal ve sentetik malzemeler kullanilmistir. 3 boyutlu bir yapiya ek olarak, yap1
iskelesinin biyolojik ve fiziksel 6zelliklerde hiicre dis1 bir matrisi taklit etmesi gerekir.
Iskele, biyolojik olarak parcalanabilirlige, yiiksek gozeneklilige ve yeterli gdzenek
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boyutuna sahip olmalidir (21). Biliyiime faktorleri, pulpa dokusu rejenerasyonunu
kolaylagtirmak i¢in iskeleye dahil edilmistir (21).

Kan fibrini, biiyiime faktorleri ve kok hiicrelerin yani sira kanda fagositler,
immiinoglobulinler, kompleman bilesenleri, proinflamatuar sitokinler ve anti-
bakteriyel peptitler de bulunmaktadir (92). Bunlar, kanalda kalinti bakteri varsa,
bakterileri 6ldiiriir veya dldiirmeye yardimci olabilir.

5. Rejeneratif Endodontide Klinik Uygulamalar

Teknolojinin gelisimi pulpal nekroz teshisi konan olgunlasmamis (yani agik apeks)
daimi dislere tipik olarak uygulanan klinik prosediirlerin yayinlanmasinda son
zamanlarda bir artisga neden olmustur. Amerikan Endodontistler Birligi (AAE)
rejeneratif endodontik prosediirler i¢in klinik degerlendirmelerdeki basariy ii¢ dlcii
ile tanimlar (93). Birincil hedef (gerekli): semptomlarin ortadan kaldirilmasi ve
kemik iyilesmesinin kaniti, ikincil hedef (arzu edilir): artan kok duvar kalinligi veya
artan kok wuzunlugu, iclincil hedef: canlilik testine olumlu yanittir (6).
Apeksifikasyon, apeksi agik olan bir kdokte kalsifiye bir bariyer olusturmak veya
nekrotik pulpa dokusuna sahip dislerde tam olarak olusmamis bir kokiin devam eden
apikal gelisimini saglamak icin bir yOntem olarak tanimlanir (94). Bu,
revaskiilarizasyondan farklidir, ¢iinkii apeksifikasyon kanal boglugunda vital dokuyu
yeniden kazanmaya caligmaz. Bunun yerine, bir apeksifikasyon prosediiriinde bir
dolgu materyalinin yerlestirilebilecegi apikal bariyerin olusturulmasi amaglanir.
Ikinci bir terim olan apeksogenez, devam eden fizyolojik gelisimi ve kok ucunun
olusumunu tesvik etmek i¢in gerceklestirilen vital pulpa tedavisi prosediirii olarak
tamimlanir  (94). Onemli bir ayrim, vaskiilarite kaybi olmayan disler igin
apeksogenez endikedir, bu nedenle kanal boslugunu “revaskiilarize etmeye” gerek
yoktur. Kok gelisimini tanimlamak i¢in kullanilan diger bir terim ise matiirojenezdir
(95).

REP’ler, kanalin minimum diizeyde doldurulmasint veya hi¢ doldurulmamasini
savunur. Bununla birlikte, basarisiz bir REP tedavisinin histolojik ve histobakteriyolojik
caligmasinda, ¢ogu bakterinin kanalin koronalden ziyade apikal kanal duvarlarinda,
biyofilm olusturdugu ve dentin tiibiillerine niifuz ettigi kaydedilmistir. Yazarlar,
histobakteriyolojik  bulgulara dayanarak, devam eden kok olgunlagmasinin
gergeklesmesi amaciyla kanal duvarlarindaki biyofilmi bozmak i¢in bir dereceye kadar
mekanik debridmanin da gerekli olabilecegi sonucuna varmislardir (96).

Enfeksiyon rejenerasyonu, onarmmi ve kok hiicre aktivitesini onlediginden, kok
kanal sisteminin dezenfeksiyonunun REP’lerin  basarisi  igin  kritik  oldugu
diistiniilmektedir (97). Kok kanal sisteminin kimyasal dezenfeksiyonu, yalnizca ajanlarmn
bakteriyosidal/bakteriostatik 6zelliklerine bagli degildir, ¢linkii bu irriganlar/ilaclar
hastanin kok hiicrelerinin hayatta kalma ve ¢ogalma kapasitesine zarar vermemelidir
(25). Tek bir seansta az sayida vaka raporu gerceklestirildiginden (98) protokol,
irriganlar ve kanal i¢i bir ilacin kullanildig1 iki seansli bir yaklasimi tanimlar. Kilavuzlar,
irrigasyon maddelerinin periapikal bosluga ekstriizyon olasiligin1 en aza indiren bir
irrigasyon sistemi kullanilarak 20 ml sodyum hipoklorit (NaOCl) ile bol irrigasyon
yapilmasini Snerir (6rn., ucu kapali ve yan delikleri olan igne veya EndoVac

™). NaOCI’nin daha diisitk konsantrasyonlar1 tavsiye edilir (%1.5 sodyum hipoklorit
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(20 mL/kanal, 5 dakika)) ve ardindan apikal dokulardaki kok hiicrelerde sitotoksisiteyi
en aza indirmek i¢in irrigasyon ignesi kok ucundan yaklasik 1 mm uzaklikta olacak
sekilde salin veya EDTA (20 mL/kanal, 5 dakika) ile irrige edilir (93). Daha yiiksek
konsantrasyonlu NaOCI, apikal papilla (SCAP) kok hiicrelerinin hayatta kalmasini
onemli dlglide azalttigindan, daha diisiikk konsantrasyonlart dnerilmektedir. %1.5°lik
NaOCl konsantrasyonunun SCAP iizerinde minimum yikici etkileri goriilmistiir.
Ayrica %17’lik EDTA kullanimi, SCAP’m vital kalma oranini arttirmasiyla ve
NaOCl'nin zararli etkilerini kismen tersine c¢evirmesiyle sonuglanmistir (99).
EDTA, dentini demineralize eder ve dentin matriksinden biiyiime faktorlerini salan
dentin matriksini agiga ¢ikarir. Dentinin EDTA ile irrige edilmesi, dental pulpa
kok hiicrelerinin dentine veya dentine yapismasini, gogiinii ve farklilasmasini
desteklemistir. Dentin matriksinin EDTA tarafindan agiga g¢ikarilmasinin da yeni
olusan mineralize dokunun kok duvarlarina yapismasint arttirdigi goriilmistiir. Bu
nedenle, kan pihtist olusturmadan 6nce EDTA ile son irrigasyon 6nerilir (73, 100).

Arastirmacilar ve klinisyenler kanal boslugunu dezenfekte etmek igin cesitli
ilaglar kullanmiglardir. Bu ilaglar, iglii bir antibiyotik patt (1 : 1 : 1 siprofloksasin/
metronidazol/minosiklin karisimi) (25) veya bunlarin varyasyonu, Ca(OH), (101) tek
basina veya antibiyotikler ile kombinasyon halinde ve formokresol seklinde kullanilir
(102).

Uglii antibiyotik pat kullanimi dis hekimliginde Ca(OH)2 ve formokresolden daha
az yaygin olarak kullanildigi ve daha az vaka raporunda sunuldugu i¢in ek incelemeyi
gerektirmektedir. Uglii antibiyotik patinin gelistirilmesine biiyiik 6lgiide Hoshino
ve arkadaslar1 onciilik etmistir (103). Nekrotik kok kanal sistemlerini dezenfekte
etmede iclii antibiyotik patinin etkinligi klinik 6ncesi bir modelde gosterilmistir
(104). Bir kopek disi ¢alismasinda 60 dis toplanmig ve bir pamuk pelet iizerinde dis
plagi ve steril salin 6 hafta boyunca pulpa odasina kapatilarak enfekte edilmistir.
Bu siirenin sonunda her premolarin apikal periodontitis oldugu radyografik olarak
dogrulanmistir. Kanallardan daha sonra {i¢ ayr1 zaman noktasinda 6rnek alinmistir
(%1.25 NaOCl ile irrigasyondan once ve sonra ve lU¢lii antibiyotik patinin kok
kanal sistemine uygulanmasindan 2 hafta sonra). Irrigasyondan once, tiim dislerde
anaerobik bakteriler i¢in pozitif kiiltiirler oldugu ve ortalama koloni olusturan birim
(CFU) sayisinin 1,7 x 108 oldugu goriilmiistiir. %1.25 NaOCl ile irrigasyondan sonra,
dislerin %10’unda kiiltiirlenmis bakteri igermedigi goriilmiistiir. 2 hafta boyunca
liglii antibiyotik patiyla pansuman yapildiktan sonra da, diglerin %70’1 kiiltiirlenmis
bakteriden arindirilmustir (104).

Uglii antibiyotik pat1 kombinasyonunun, tiim kok dentinine difiizyonu ile enfekte
kok kanallarindaki dentini gilivenilir bir sekilde dezenfekte ettigi gosterilmistir (105).
0,1 mg/mL’den yiiksek olmayan konsantrasyonlarda {i¢lii antibiyotik pat1 nerilir (93).
Bu konsantrasyondaki ti¢lii antibiyotik pati, kok hiicrenin yasamasi ve ¢ogalmasina
yardimct olur ve ayrica kdk kanali i¢indeki mikroorganizmalarin yok edilmesinde
etkilidir (106).

Geleneksel olarak apeksi agik olan olgunlagmamis bir dis, materyal tagmasini
onlemek i¢in apikal bir bariyer olusturmay1 iceren apeksifikasyon ile tedavi edilir.
Cogu durumda, sert doku apikal bariyerinin olusumuyla sonuglanan, Ca(OH),
ile uzun siireli bir tedavi gerekir (107, 108). Ancak, geleneksel apeksifikasyon
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prosediirlerinde kisa siireli veya uzun siireli Ca(OH), kullanimmin bir dezavantajt
kok kuvvetini azaltabilir (109, 110). Geleneksel apeksifikasyon sonrasi dis kaybinin
baglica nedeninin kok kirigr oldugu gosterilmistir (35). MTA (58) gibi malzemeler
kullanilarak yapay bariyerlerin olusturulmasiyla tek adimli apeksifikasyonun (111)
ortaya ¢ikisi, randevu sayisini ve tamamlanma siiresini biiyiik dl¢lide azaltmistir.

6. Revaskiilarizasyon Vakalarina Yaklasim

Cogu vakada bildirilen esas bulgu ince, tam olarak gelismemis koklerin potansiyel
kirtlmastyla ilgili endiselerle ilgili olarak dentin duvarlarinin enstriimantasyonunun
olmamasidir. Enstriimantasyon eksikliginin, dentin duvarlarint veya tiibiillerini
tikayabilecek bir smear tabakasinin olusmasini 6nlemeye neden olmasi beklenir.
Ek olarak, kanal boslugunu dezenfekte etmek igin tek basina veya diger irriganlar
ile kombinasyon halinde NaOCI kullanmilmigtir (93). Vakalarin ¢ogunda, tglii
antibiyotik pati veya NaOCl kombinasyonu giinler ile haftalar boyunca kanal
boslugunda birakilmis, bu nedenle dezenfeksiyon protokolii geleneksel cerrahi
olmayan endodontik tedavide kullanilan kemomekanik yaklagimdan ziyade oncelikle
kimyasal bir yontem olmustur (112). Kanalin dezenfeksiyonu ve semptomlarin
¢ozililmesinden sonra, REP’ler genellikle kanamay1 baslatmak icin periapikal
dokularin yirtilmasini veya trombositten zengin plazma (PRP) veya trombositten
zengin fibrin (PRF) kullanimini igerir. Onemli bir ¢alisma, rejeneratif prosediirlerdeki
uyartlmis kanama adiminin, kanal boslugunda 6nemli bir farklilagmamig kok hiicre
birikimini tetikledigini gostermistir (113). Cagdas rejeneratif endodonti, kok hiicreler,
yapt iskeleleri ve biiylime faktorlerinin etkilesimine bagli temel ile biyomiihendislik
ilkelerini takip eder (114). Bir kan pihtist olusumu, doku biiylimesine ii¢ boyutlu
izin veren bir protein iskelesi olarak hizmet edebilir. Baz1 vaka raporlarinda dislerin
pulpa testine yanit vermemesine ragmen kanal boslugunun apikal kisminda vital
doku tespit edildigine dikkat edilmelidir (101, 115). Bu vakalarda kanama goriilene
kadar nekrotik doku ¢ikarilmis, ardindan kanallar antibiyotikli pat (93, 101, 115) veya
Ca(OH), (116, 117) ile dezenfekte edilmistir. Kanalin apikal segmentinde vital pulpa
dokusu birakilarak, kék formasyonuna neden oldugu diisiiniilebilir. Yaymlanmis
revaskiilarizasyon vakalar cesitli klinik protokollerle tedavi edilmis olsa da, bunlar
kanal dezenfeksiyonu yontemine (liglii antibiyotik pati, Ca(OH)2 tedavisi veya
formokrezol tedavisi) gore gruplandirilabilir (116). Kok boyutlarindaki degisim
yiizdesi ilk olarak kok boyutlarinda ¢ok az degisiklik oldugu veya hi¢ degismedigi
tahmin edilen iki negatif kontrol grubunda (cerrahi olmayan kdok kanal tedavisi ve
MTA apeksifikasyonu) karsilastirilmistir. (118) Sonuglar, tiglii antibiyotik pat1 veya
Ca(OH), ile revaskiilarizasyon tedavisinin, MTA veya cerrahi olmayan kok kanal
tedavisi kontrol gruplart ile karsilastirildiginda kok uzunlugunda 6nemli 6lgiide artis
sagladigini gostermistir. Formokrezol grubu, yalnizca MTA apeksifikasyon kontrol
grubu ile karsilastirlldiginda farklilik gosterdi. Kok genisligindeki degisiklikler
acisindan, tiglii antibiyotik pati ile tedavi, MTA ve cerrahi olmayan kok kanal tedavisi
kontrol gruplart ile karsilagtirildiginda dentin duvar kalinliginda 6nemli 6l¢iide daha
fazla artis saglamistir. Ca(OH), veya formokrezol ile tedavi, cerrahi olmayan kdk
kanal tedavisi grubu ile karsilastirildiginda dentin duvar kalinhiginda énemli dlglide
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daha fazla degisiklikle sonuglanmis, ancak bu ilaglar ve MTA apeksifikasyon grubu
arasinda higbir fark gézlenmemistir. Sonug olarak, li¢lii antibiyotik pati (105), Ca(OH),
(119, 120) veya formokrezol gruplariyla karsilastirildiginda dentin duvar kalinliginda
onemli Olglide daha biiyiik degisiklige sebep olmustur. Genel olarak, formokrezol
grubu kok uzunlugu ve kalinliginda en kiigiik gelismeyi gostermistir (119).

Tablo 1: Nekrotik Kanalin Revaskiilarizasyonuna iliskin Vaka Sonuclar

Yas Trrigasyon Kanalici Kan Pulpa boslugu Tekrar Apikal Kok Kok Yazar
medikament Pihtist bariyer/ cagirma Patoloji Uzunlugu kanal
restorasyon Artist Kalmhg
Artist
13 5% Metro/sipro Kan Ca(OH),CI, 30 ay iyilesti Evet Evet Iwaya ve
NaOCl, kompozit ark., 2001
3% H,0, (115)
11 52% Metro/sipro/ Prhtt MTA/CT 2yl iyilesti Evet Evet Banchs &
NaOCl, mino Trope,
0.12% 2004 (121)
CHX
9- 2.5% Ca(OH), Sert Amalgam 7 ay- 5 yil Tyilesti Evet Evet Chueh &
10 NaOCl doku Huang,
bariyeri 2006 (116)
8 52% Metro/sipro/ Piht1 MTA/Kompozit 8ay Tyilesti Evet Evet Petrino,
NaOCl, mino 2007 (122)
0.12%
CHX
9 5.2% Metro/sipro/ Piht1 MTA/CT 12.5ay iyilesti Evet Evet Thibodeau
NaOCl, mino &
2% CHX Trope,
2007 (123)
9- 5% NaOCl Metro/sipro/ Kalsifik MTA/kompozit 1-5y1l Iyilesti/azald: Evet/Siipheli Evet Cotti  ve
14 Mino E- bariyer, veya amalgam ark, 2008
mycin/ kan (124)
Ca(OH)2, pihtist
Ca(OH) »
9 5.2% Ca(OH), Piht1 MTA/Cl/kompozit 30 ay iyilesti Evet Evet Jung  ve
NaOCl/3% ark., 2008
H0, (101)
9- 2.5% Formokrezol Piht1 ci 6 ay-3.5 Tyilesti/azald: Belirlemek Belirlemek Shah  ve
18 NaOCl/3% yil olanaksiz olanaksiz ark., 2008
H0, (102)

7. Revaskiilarizasyon Asamalari

[k randevuda, klinik bilgi toplandiktan ve pulpal ile periradikiiler tanilar konduktan
sonra tedavi alternatifleri, riskler ve potansiyel faydalar hastaya anlatilmalidir. Tedavi
esnasinda minimal enstriimantasyon gergeklestirilmelidir, ancak kok kanal sisteminin
¢alisma uzunlugunu belirlemek igin kii¢iik bir egenin kullanilmasi 6nemlidir. Kanal
sistemi icinde duyu hissedilirse bu bir miktar vital pulpa dokusunun kaldigini
distindiirebilir (101). Kok kanal sistemi 20 ml NaOCl ve ardindan 20 ml %0.12
ile %2 klorheksidin (CHX) bol ve yavas bir sekilde kullanilarak irrige edilir. Kanal
dezenfeksiyonu biiyiikk ol¢ciide kimyasal irrigasyon maddelerine dayandigindan,
igneyi apikal tgliiye yerlestirerek kapali uglu igneler ve yan delikleri olan igneler
kullanilmalidir. (6rn. agik apeksten tasan herhangi bir irrigasyonu azaltmaya
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yardimet olmak i¢in) Kok kanal sistemi daha sonra steril kagit konlarla kurulanir ve
antimikrobiyal ila¢ kok kanal bosluguna verilir. Mevcut en iyi bulgu, {iglii antibiyotik
pat1 veya Ca(OH), kullanimimi desteklemektedir (125). Her iki ilacin da etkili oldugu
gosterilmistir. Uglii antibiyotik pati, odontojenik mikroorganizmalara karsi ¢ok etkili
birantibiyotik kombinasyonu olma avantajinasahiptir ve etkinligi birkag vaka caligmasi
ile desteklenmektedir (103, 119). Amag tam gelismis daimi diste doku mithendisligi
tabanli bir pulpa rejenerasyon yontemi gelistirmek olsa da, bu daha zorlu vakalar i¢in
mevcut revaskiilarizasyon protokollerinin gelistirilmedigi veya degerlendirilmedigi
kabul edilmelidir. Bilgilendirilmis onam konulari, randevu sayisini (en az iki), olasi
yan etkileri (6ncelikle kronun potansiyel minosiklin boyanmasi) (42, 126), tedaviye
ve alternatif tedavilere olasi yanit eksikligini ve olasi tedavi sonrast semptomlari
icermelidir (93).

8. Yan Etkiler

Bircok calisma, rejeneratif endodontik tedavi sonrasi renklenmenin 6nemli bir
problem oldugunu gostermistir (42). Gortinim ve hos estetik hasta merkezli
sonuglar oldugundan, bu 6zellikle travmatize 6n disler icin endise vericidir. Renk
degisikligi daha ¢ok minosiklin ile iliskilidir, ancak kalsiyum hidroksit ile renk
degisikligi de bildirilmistir. Intakanal bariyer olarak en sik kullanilan materyal
olan MTA’nin dislerin rengini bozdugu da gosterilmistir (127). Kronun ve diseti
kenarinin iizerindeki herhangi bir kok yapisinin klinik olarak boyanmasi, minosiklin
varligindan kaynaklaniyor gibi gériinmektedir (126). Bu durum, MTA’y1 mine-sement
birlesiminin (CEJ) altinda sinirlayan bir materyal kullanilarak en aza indirebilir.
Bu durum meydana geldiginde, genellikle sodyum perboratli agartma yontemiyle
azaltilabilir veya ortadan kaldirilabilir. Muhtemel alternatif tedaviler arasinda MTA
apeksifikasyonu, tedavi yapilmamasi veya ekstraksiyon yer alacaktir.

Basarisiz vakalar oncelikle, minimal enstriimantasyon (96) veya yetersiz
dezenfeksiyon (128, 129) nedeniyle biyofilmin yetersiz uzaklastirilmasina
baglanmaktadir. Basarisizliklar ayrica kok kanal sisteminin yeniden enfeksiyonu ile
iligskilendirilmis (130) bu da koronal sizintiya izin veren bagarisiz restorasyonlarla
bagdagtirilmistir. Baz1 durumlarda kok kirigr meydana gelmistir (131-133). Onarim
sirecinde gozlenen kok kanal sisteminde kemik dokusunun varligi tartigmali
olabilir (134). Yakin zamanda yapilan bir c¢alismada revaskiilarizasyona bagl
kanal i¢i kalsifikasyon prevalansinin yaklasik %62 oldugu bildirilmistir (135).
Bu, olgunlasmamis kalic1 disglerin bagarisiz revaskiilarizasyonu olan kok kanal
kalsifikasyonunun nasil tedavi edilecegi endisesini artirmaktadir. Cerrahi operasyon
mikroskobu, ultrasonik ug¢lar ve CBCT kullaniminin basarisiz olan immatiir daimi
dislerin yonetilmesine yardimci olabilecegi one siirtilmiistiir (136).

9. Koronal Tikama

Antimikrobiyal ila¢ yerlestirildikten sonra dis steril bir spang ve gegici bir dolgu (6rn.
Cavit) ile kapatilir ve hasta 3-4 hafta sonra kontrole ¢agirilir. ikinci randevuda hasta, ilk
randevuda mevcut olabilecek herhangi bir akut enfeksiyon belirti veya semptomunun
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(6rn. sisme, siniis yolu agrist, vb.) ¢oziilmesi i¢in degerlendirilir. Céziinme olmadiysa
antimikrobiyal tedavi tekrarlanir (101, 116). Cogu durumda, akut belirtiler ve
semptomlar diizelmistir. Bu randevuda revaskiilarizasyona bagli kanama olacagi
icin dise vazokonstriktor iceren lokal anestezik ile anestezi yapilmamalidir. Bunun
yerine, kok kanal sistemine kanamayi tetikleme yetenegini olan %3 mepivakain
kullanilabilir (137). Koronal izolasyon ve girisin yeniden saglanmasinin ardindan,
dis, muhtemelen antimikrobiyal ilac1 ¢ikarmak i¢in kiiglik bir el egesi ile birlikte 20
ml NaOCl ile bol ve yavas bir sekilde irrige edilmelidir. Kanal sistemi steril kagit
konlarla kurulandiktan sonra, apikal foramenin birkag mm &tesine bir ege yerlestirilir
ve mine-sement sinirindan 3 mm’ye kadar kanama olmasi saglanir.

Kanal icine bir kan pihtis1 veya iskele yerlestirildiginde, mikroorganizmalarin
koronal sizmtisint 6nlemek igin bir koronal bariyer yerlestirilir. Mevcut protokoller,
bir kan pihtist olustugunda, 6nceden 6lgiilmiis yaklasik 3 mm Collaplug pargasinin
(Zimmer Dental Inc, Varsova, IN) kan pihtisinin iizerine dikkatlice yerlestirilmesini ve
beyaz MTA’nin bir i¢ matris gorevi gérmesini onermektedir. MTA nin yerlestirilmesinin
ardindan 3-4 mm’lik bir cam iyonomer MTA’nin iizerine yerlestirilir. Daha sonra cam
iyonomer (93) iizerine bir giiclendirilmis kompozit rezin restorasyonu yerlestirilir.
MTA, bakteriyel kontaminasyona direnen biyoaktif 6zelliklere sahip biyouyumlu
bir malzemedir (138). Biodentine® (Septodont, Lancasted, PA, ABD) alternatif bir
kalsiyum silikat bazli siman olarak kullanilabilir (139).

Daha o6nce bahsedildigi gibi, insanlarda enfekte olmayan ve enfekte nekrotik
pulpalart olan olgunlasmamis kalic1 disler i¢in rejeneratif endodontik prosediirler,
yayimnlanan tiim ¢aligmalarda sodyum hipoklorit irrigant ve ti¢lii antibiyotik pati
konsantrasyonlari a¢isindan 6nemli dl¢lide degismektedir. Standart bir REP protokolii
yoktur. Amerikan Endodontistler Birligi, iiyeleri i¢in bir Rejeneratif Prosediir igin
Klinik Disiinceler 6nermektedir (93).

Yakin tarihli bir sistematik inceleme, 2001 ve 2014 yillar1 arasinda REP’lerle
tedavi edilen 101 disten 97’sinin (%96), artan kdk uzunlugu, artan kok kalligi ve
apikal kapanma dahil olmak iizere bir dereceye kadar apeksogenez ile ol¢iildiigii
lizere basarili bir sekilde tedavi edildigini bildirdi. Sadece 4 dis (%4) daha fazla
kok olgunlagsmast gostermemistir. Kok uzunlugu artmis (%76.2) ve kok genisligi
artmis (%79.2) dislerin %55,4’linde apikal kapanma daha sik olarak bildirilmistir.
Bu sonuglar, uygulama yontemi ve malzeme sec¢imi gibi klinik degiskenlerden veya
protokollerdeki farkliliklardan bagimsizdir (140).

Chen et al. (141) REP’lerle tedavi edilen disler i¢in 5 tip cevap tanimlamistir.
Kanal duvarlarinin kalinlasmasimin arttig1 ve kok olgunlasmasimin devam ettigi Tip
1, kok apeksinin kiintlesmesi ve kapanmasi ile kdk gelisiminin belirgin bir sekilde
devam etmedigi Tip 2, apikal foramen agik kalirken kok gelisiminin devam ettigi
Tip 3, kanal boslugunda siddetli kalsifikasyonun (obliterasyon) oldugu Tip 4, koronal
MTA tikaci ile kdk apeksi arasindaki kanalda olusan sert doku bariyerinin oldugu Tip
5 olarak gruplandirilmistir (141).

Cogu caligma, periapikal iyilesmeyi degerlendirmek ve daha fazla kok
olgunlagmasi i¢in 12-18 ay ve daha uzun siireyle 6 aylik radyografik incelemeler
yapmistir (119).
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10. Tedavi Sonuclarimn Klinik Olgiitleri

Ameliyatsiz kanal tedavisinin amaci periradikiiler dokularmn sagligmi korumak
veya eski haline getirmektir. Revaskiilarizasyon prosediirlerinin hedefleri, nekrotik
kok kanal sistemine sahip olgunlagsmamis daimi dis vakalarinda, devam eden kok
gelisimini destekleyebilen vital, igsleyen dokuyu yeniden kazanmanin ek bir amact
oldugu i¢in, cerrahi olmayan kdk kanal tedavisinin hedeflerinin otesine geger.
Revaskiilarizasyon i¢in bagar1 6lgiitleri, sadece periradikiiler sagligin radyografik
kanit1 degil, ayn1 zamanda kanal boslugunda vital dokunun isleyisinin radyografik ve
diger klinik kanitlaridir. Vital pulpanin (veya pulpa benzeri) radyografik kaniti, hem
uzunluk hem de duvar kalinliginda devam eden kok biiyiimesini igermektedir. Bu
bulgular yaymlanmis bircok vakada gosterilmistir. Kanal boslugunda vital, isleyen
dokunun varliginin diger 6l¢timleri arasinda lazer Doppler flowmetre ile kan akis
6l¢timi; 1s1, soguk ve elektrigi iceren pulpa testi ve belirti veya semptom eksikligi
vardir. Ideal klinik sonug, yeniden tedavi gerektirmeyen, ancak rejeneratif endodontik
tekniklerin gercekten etkili oldugunu dogrulamak icin, subjektif olmayan canlilik
degerlendirme yontemlerinin gerekli oldugu asemptomatik bir distir (142, 143).
Yayinlanmis revaskiilarizasyon vakalarinin orta kok ve apikal kok ile sinirli olan
artmis kok duvar kalinlig1 gosterdigini belirtmekte fayda vardir. Gelecekteki klinik
calismalar, revaskiilarizasyonu servikal alana genisletmeye, potansiyel olarak bu alani
gliclendirmeye ve kok kirig1 riskini azaltmaya odaklanmalidir. (35).

Nekrotik pulpa/apikal periodontitisli olgunlasmamis kalic1 dislerin RET’si %100
basar1 ile sonuglanmaz. Son zamanlarda, RET sonrasi olgunlagmamis kalici dislerin
basarisizliklar: bildirilmistir (129, 144, 145). Basarisiz RET sonrasi olgunlasmamis
kalic1 dislerin tedavisi, cerrahi olmayan kok kanal tedavisini (129), rejeneratif
endodontik tedaviyi yenileme veya apeksifikasyonu icerir (144).

Bir dizi sistematik inceleme ve calisma, pulpa nekrozu olan immatiir dislerin ya

RET ya da MTA’'nin apikal bariyer olarak yerlestirildigi apeksifikasyon teknikleri
ile tedavisinin basarili sonuglara ulagmada kiyaslanabilir sekilde etkili oldugunu
gostermistir (40, 146).
Literatiirdeki vaka raporlari, vaka serileri, retrospektif ve prospektif ¢aligmalarin cogu
kisa siireli takiplere sahiptir. Clinkii RET hala endodontide yeni bir tedavi prosediiriidiir
(25). Cerrahi olmayan kanal tedavisine benzer sekilde, 6zellikle RET sonrasi nekrotik
pulpali/apikal periodontitisli olgunlasmamis kalic1 dislerin kok kanallarinda olusan
dokular, tam olarak tedavi sonucunu saglamak i¢in uzun siireli takip gerektirir (147).
Daha once de belirtildigi gibi, kok kanalindaki periodontal dokularin biyolojik olarak
nasil davranacagi bilinmemektedir.
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1. Giris
1.1 Piezoelektrik ve Piezocerrahi

Piezoelektrik etki seramik ve kristallerin mekanik basing uygulanan ylizeyinde
elektrik yiikiiniin meydana geldigi fiziksel bir fenomendir. Elektrik yiikli seramik
ve kristallerin {izerinden akim gegirilince maddenin genlesmesi ve biizlilmesiyle
ultrasonik frekansta salinim yapmaya baslamaktadirlar. Buna piezoelektrik etki adi
verilmektedir. (1)

Piezocerrahi, piezoelektrik etki tarafindan olusturulan mikro-titresimlerle
kemik osteotomilerinin yapildigi giivenli bir sistemdir. Elde edilen titresimlerin
giiclendirilmesi ve kemik dokusu {lizerine hafif bir basingla uygulanmasiyla mineralize
doku tizerinde mekanik bir kesme etkisi olugsmaktadir. Bu etkiyi olusturan aletler
kullanilarak uygulanan cerrahiye ise piezocerrahi denir. (1)

1.2 Piezocerrahinin Tarihcesi

“Piezo” sdzciigli yunanca baski anlamina gelen “piezein” kelimesinden koken
almaktadir. Pierre Curie ve Jacques Curie kardesler 1880 yilinda laboratuvarda
calisirken kuvars, turmalin ve Rochelle tuzu gibi kristallere basing uygulamanin
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bu malzemelerin yiizeyinde elektrik yiikleri olusturdugunu kesfetmislerdir. (2)
Piezoelektrik kavrami denince akla gelen ilk isimlerden biri olan Marie Curie ise
1895 yilinda Pierre Curie ile evlendikten sonra piezoelektrik kuvars elektrometre ile
calismalar yapmus, ancak piezoelektrik etkinin bulunmasi Pierre Curie ve Jacques
Curie kardesler tarafindan gerceklesmistir. (3) Ultrasonik aletler dis hekimliginde
yiiksek titresimlerin mineralize dokular tizerindeki kesme etkilerinin 1953 yilinda
Catuna tarafindan bulunmasindan sonra genelde periodontoloji ve endodontide
kullanilmslardir. (4) 1k olarak 1975 yilinda Horton ve arkadaslari, piezoelektrik
etkiden yola ¢ikarak ultrasonik osteotomi tekniginin temellerini atmis olmalarina
ragmen piezocerrahinin yayginlik kazanmast 1988 yilinda Tomasso Vercellotti’nin
osteotomideki kullanimini gelistirmesiyle olmustur. (5, 6) Devam eden yillarda ise
piezocerrahinin kullanim1 giderek yayginlagmis ve 2000°1i yillarda oldukca popiiler
hale gelmistir. Gliniimiizde ise bu cerrahi alet ve teknik rutin uygulamalar sirasinda
siklikla kullanilmaktadir.

1.3. Piezoelektrik Sistemlerin Calisma Prensibi

Piezoelektrik sistemin ardinda yatan temel fiziksel ilke, bir elektrik akimi
uygulandiginda kuvarsmn titresmesidir. Ozel doniistiiriiciiler, kuvarsta iiretilen
titresimleri ¢alisma ucunun salinimlarina doniistiirmekte ve bu durum ise ultrasonik
cerrahide dokunun segici olarak ablasyonunu saglamaktadir. Elde edilen bu titresimler
kavitasyon fenomeninin de etkisiyle yalmizca mineralize doku {izerinde etki
gostermektedir. Piezoelektrik iinite, geleneksel ultrasonik dis linitesinden yaklasik {i¢
kat daha gii¢liidiir ve yiiksek oranda mineralize kortikal kemigin kesilmesine olanak
saglamaktadir. (2)

Piezoelektrik {initenin en Onemli pargasi irrigasyon sivisinin akisina olanak
saglayan ana iiniteye bagl bashigidir. Bir ayak pedali sayesinde kontrol edilebilen
sistem ile bu baslik etkinlestirilebilmektedir. Titresim frekansi yani kesme giicii ile
irrigasyon miktar1 ayarlanabilmektedir. Frekans genellikle 25 ile 30 kHz arasinda
ayarlanmaktadir. Bu frekans ile 5 W’tan fazla bir gii¢ ile 60-210 genlikli mikro-
titresimler olusmaktadir. (7)

Farkli boyut, sekil ve malzemeye sahip ¢esitli baglik uglari (uglar) mevcuttur
ve yenileri gelistirilmektedir. Bu uglar titanyum veya farkli boyutlarda elmas ile
kaplanabilmektedirler. (Sekil-1).

Piezocerrahi iinitesi iizerinde g¢esitli uygulama modlar1 mevcuttur. Diisiik
mod, dis hekimliginde apikal kanal tedavisi i¢in endike iken, yliksek mod kemik
konturlarini diizeltmek i¢in kullanilmaktadir. En yiiksek modu ise siklikla agiz
ve ¢ene cerrahisi iginde osteoplasti ve osteotomilerin uygulanmasi sirasinda
kullanilmaktadir. En yliksek mod olan gii¢lendirilmis versiyonda, titresim modeli
yazilimlarla dijital olarak ayarlanabilmekte ve 30 Hz’e kadar olan frekanslarda
duraklamalarla birlikte yiliksek frekansl titresimler tiretilebilmektedir. Bu etki
ile kesici ucun kemige sertge carpmasinin Oniine gegilmekte ve bir yandan
optimum kesme kapasitesi korunurken diger yandan asir1 1sinma da 6nlenebilme-
ktedir. (8)
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Sekill. Farkli markalara ait piezocerrahi kitleri. a) kemik osteotomi kiti (Acteon,
Fransa), b) kemik tem el osteotomi kiti (Mectron, Italya), ¢) Implant siniis lift seti
(NSK, Japonya)

Piezocerrahide yeterli sogutma sarttir. Sogutmanin yeterli olmadigi durumlarda
kemik dokusu asir1 miktarda 1smmmakta ve kemik nekrozu gelisebilmektedir.
Bu nedenle kemigin asir1 1sinmasmi onlemek i¢in sogutma sollisyonunun akis
hizi mutlaka ayarlanmalidir. Ayrica irrigasyon sicakligr disiik ve cerrahi alanin
goriiniirligiinii yiikksek tutmaktadir. (9) Sogutma etkinligini artirmak igin ¢ozelti 4
°C’ye kadar sogutulmalidir. Uzun siireli kullanimda baslik 1sinmaktadir. Bu nedenle
sogumasini saglamak i¢in kisa bir duraklama gerekmektedir. Sogutma sistemi, derin
kemik katmanlarini keserken genellikle daha az etkilidir. Ciinkii kesi yaparken kemik
tizerinde artan basing kesme hizini yavaslatmaktadir. Derin bir osteotomi durumunda,
piezocerrahi ile birlikte keski kullanim1 6nerilmektedir. (10)

Kullanimda, baglik ve piezo ug¢ kemik iizerine dogru saglam bir sekilde tutularak
yonlendirilir ancak, kullanim esnasinda kemige asir1 kuvvet uygulanmaz. Belirli bir
diizeyde basing uygulanmasini gerektiren geleneksel mikrotestereler veya frezlerin
aksine, piezocerrahi cihazi hassas bir kesime imkan saglayan minimum bir basinca
ihtiya¢ duyar. Hekim tarafindan piezocerrahi bagligina osteotomide uygulanan basing,
gelencksel doner sistemli bir el aletine uygulanan basingtan ¢ok daha diigiiktiir (el
aletine uygulanan basing yaklasik 5000 g). Bu 6zellik ameliyat sirasinda maksimum
kontrol saglar ve 6zellikle hassas anatomiye sahip bolgelerde bu teknigi benzersiz
kilar. Optimum kesme veriminin 300 ile 500 g arasinda bulundugunu unutmamaliyiz.
500 g’1 asan basing, kesme verimliliginde ani bir kayba yol acar. Basing, kesme
islemine verimsiz bir sekilde etki etmekte, alet ucunun hareketini sinirlamakta ve
o6nemli miktarda 1s1 tiretmektedir. Kesimin sesi kullanilacak olan kuvvet i¢in akustik
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bir geri bildirim aract olarak kullanilabilmektedir. Maksimum basingta, u¢ hareket
etmeyi birakmakta ve yalnizca 1s1 olusturmaktadir. Basing ve 1s1 arttiginda aletten
¢ikan ses, kemik hasarmin olusma ihtimalinin yiiksek oldugu konusunda cerrahi
uyarmaktadir ve bu durumda kesme islemi hemen sonlandirilmalidir. Ucun kemige
temas etme hiz1 olan 6teleme hizinin kesme giicii iizerinde etkisi vardir. Piezocerrahi
icin iist diizey cerrahi kontrol gereklidir, ¢iinki{i kemigi etkili bir sekilde kesmek i¢in
gereken giig, bir frez veya salinimli testere i¢in gerekenden ¢ok daha azdir. Bu farkli
kemik kesme prensibi, geleneksel osteotomi ve osteoplasti tekniklerinde kullanilanlara
gore alisilmis bir davranis degisikligi gerektirmektedir. (11)

2. Piezocerrahi Endikasyonlar:

Piezocerrahi bircok brans tarafindan kullanilmaktadir. Bugiine kadar agiz ve c¢ene
cerrahisi, periodontoloji, kulak burun bogaz, beyin cerrahisi, oftalmoloji, travmatoloji
ve ortopedi branglarinda kullanilmistir. Dis hekimliginde ana endikasyonlar siniis
taban1 kaldirma, kemik grefti elde etme, osteojenik distraksiyon, alveol kret genisletme,
endodontik cerrahi, periodontal cerrahi, alveolar sinir repozisyonu/lateralizasyonu,
kist cikarilmasi, dis cekimi, gomiili dis ¢ekimi ve implant sokiimii olarak
siralanabilmektedir. (12, 13) Ayrica dis hekimlerinin de oral cerrahide piezocerrahiyi
kullanmasinin ardindan basta ortognatik ve rekonstriiktif cerrahi olmak iizere bir¢ok
prosediirde piezocerrahi popiiler olmustur. Kraniyomaksillofasiyal cerrahi agisindan
Le Fort I osteotomi, Le Fort III osteotomi, palatal genisletme, bilateral sagital
split osteotomi, Crouzon sendromunda segmental osteotomi, mandibula yiizey
asimetrisinin diizeltilmesi, kraniyofasiyostenozda superior orbital ¢atinin ¢ikarilmast,
frontal kemigin c¢ikarilmasi, orbitanin dis duvarindan orbita tiimoriine yaklagilmast,
frontal siniislerin arka ve 6n duvarlariin ¢ikarilmasi ve frontal siniisten kafa tabanina
girilmesi endikasyonlariyla piezocerrahi kullanilmistir. (14)

Bu béliimde daha ¢ok periodontoloji alaninda ihtiya¢ duyulan ve gergeklestirilen
uygulamalara yer verecegiz.

2.1 Kemik Grefti Elde Etme ve Biyopsi

Kemik grefti elde etme, kemik bloklar1 veya graniilleri seklinde kullanilabilen
gesitli prosediirleri igermektedir. Kemik graniilleri, osteokondiiksiyon yoluyla
kemik iyilesmesini hizlandirmak ve alic1 bdlgedeki biiyiime faktorlerini artirmak
icin kullanilmaktadir. Biiyiik defektlerin doldurulmasi gerektiginde veya partikiillii
greft materyalinin immobilizasyonunun miimkiin olmadigr durumlarda kemik
bloklart kullanilmaktadir. Piezocerrahi, kemik grefti elde etmede olduk¢a Gnemlidir.
Piezocerrahi ile yapilan ¢aligmalarda canli osteoblast ve osteosit sayisinin dnemli
miktarda yiiksek oldugu gosterilmistir. (15) Bagka bir ¢aligsmada ise intraoral kortikal
bolgelerden kemik graniillerinin toplanmasinda hiicrelerin canliligi ve farklilagsmasi
tizerindeki zararl etkileri agisindan piezocerrahi ve geleneksel doner aletler arasinda
6nemli bir fark bulunmamustir. (16)

Piezocerrahi ile partikiillii ve monokortikal otojen kemik greftleri elde edilebilir.
Partikiilli greftler i¢in kemik ylizeyini kaziyan 6zel osteoplasti uglari kullanilir. Otojen
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partikiillii greft toplandiktan sonra bolgeden dagilmasini 6nlemek igin irrigasyon sivist
kapatilmalidir. Bu islem icin iki farkli piezo-ug kullanilabilir. Implant cerrahisi igin
kemik grefti gerektiginde hizli kemik toplamak ve herhangi bir anatomik durumda
kiigiik kemik greftleri toplama egilimine sahip ug¢ 6zellikleri bulunmaktadir. Kiiglik
uglar periodontal kemik defektleri varliginda az miktarda greft toplamak icin daha
kullanighdirlar. (11)

Blok greftler ile yapilan kemik ogmentasyonunun basarisinda teknik ve aletin
secimi 6nemlidir. Piezocerrahi ile blok kemik grefti almak son derece basit, hassas
ve giivenlidir. Agiz iginde blok greft genellikle ramus ve simfiz bdlgesinden elde
edilir. Mandibular ramustan monokortikal-kansell6z kemik blogunun alinmasi, simfiz
bolgesine gore diisiik morbidite seviyesi nedeniyle genellikle tercih edilir. Cerrahi
Oncesi tomografi goriintiilerinin degerlendirilmesi 6lglimleri kolaylastirir. Tomografi,
mandibular inferior alveolar sinir kanalinin konumuna ve ramus bolgesindeki
mandibulanin genisligine gore ne kadar kemik alinabilecegini belirler. (17)

Piezocerrahi ile gerceklestirilen osteotomiler, kemikte son derece hassas, temiz ve
piirtizsiiz kesi saglar. Geleneksel doner aletler kullanilarak elde edilen kemik bloklari,
planlanan kortikal kemigin genisligini tiim greft ¢cevresinde en az 1 mm azaltir. Bu
yiizden geleneksel frezler ile blok grefti alirken dikkatli olmak gereklidir. Ayrica,
geleneksel doner aletler kanselloz kemigi etkili bir sekilde kesemez. (11)

Piezocerrahi, biyopsi 6rnegi elde etmek icin de kullanilabilir. Bu sekilde elde
edilen numunenin ana avantaji, geleneksel greftlere kiyasla cerrahi kemik sinirlarinin
bu teknikle daha az zarar gérmesidir. (18)

2.2 Siniis Tabani Yiikseltme

Sinlis tabani yiikseltme cerrahisi; atrofik bir posterior maksillaya endossedz
implantlarin yerlestirilmesi 6ncesi yaygin olarak kullanilan bir yontemdir. Siniis
lifting ad1 da verilen siniis tabani yilikseltme isleminin en sik gozlenen intraoperatif
komplikasyonu siniis mukozasmin (Schneiderian membrani) perforasyonudur.
(9) Perforasyonlar1 onarmak yaralanma tipine gore basit, zor ve hatta imkansiz
olabilmektedir. Bu amag igin, biyolojik olarak emilebilir bir kollajen membran
uygulanmasi dahil olmak iizere ¢esitli teknikler dnerilmektedir. Klinisyenlerin ortak
deneyimlerine gore, bdyle bir komplikasyonun gelismesi durumunda maliyetler
ve ameliyat siiresi dnemli 6l¢iide artmaktadir. Bununla beraber postoperatif 6dem,
siniis obtiirasyonu veya greftin enfekte olmasi nedeniyle hasta morbiditesi riski de
artig gostermektedir. Baz1 vakalarda, posterior superior alveolar arterin alt dalinin
veya infraorbital arterin anastomozunda dikey osteotomiler nedeniyle hasar olmasi
anormal diizeyde kanayama sebebiyet vermektedir. Bu arterin varligi, vakalarin
%100’iinde mevcuttur. Perforasyonun tamir edilemedigi durumlarda ise, partikiilli
greft materyallerinin kullanildigi ileri prosediirlerden ¢ogunlukla kagimilmalidir. (19)

Piezocerrahi, oral cerrahide ilk olarak siniis lift operasyonunda kullanilmis ve
lateral (ag1k) siniis lift operasyonlarina bakis agisini 6nemli 6l¢lide degistirmistir. (6, 20,
21) Piezocerrahi kullanmak genellikle diger teknikleri kullanmaktan daha fazla zaman
almaktadir, ancak Schneiderian membran perforasyonlarinin veya yirtilmalarinin
siklig1 ve sayisi genellikle daha diisiik olarak gézlenmektedir. Yapilmis 100 vakalik bir
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seride olgulardan yalnizca % 7’sinde Schneiderian membran perforasyonu gézlenmis,
ancak perforasyon gozlenen vakalarin hicbirisinde perforasyona piezocerrahi aleti yol
acmamustir. Tiim perforasyon olgularinda piezocerrahi sonrasi kullanilan el aletlerinin
perforasyona yol agtigi belirtilmistir. (6) Arastirmacilar, piezocerrahi teknikler
uygun sekilde uygulandiginda membranin yanliglikla delinmesinin olast olmadigini
belirtmektedirler. (10)

2.3 Kron Boyu Uzatma

Restoratif islemler sirasinda saglikli bir periodonsiyumun korunmasi, optimal
fonksiyon ve estetigin saglanmast igin vazgecilmez bir kosuldur. Periodontal cerrahi
kapsaminda kron boyu uzatma dentogingival kompleksi koruma ve giiliis tasarimi ile
estetik kusurlart diizeltmek igin yaygin olarak tercih edilmektedir. (22) Bu kavram ilk
olarak 1962 yilinda Cohen tarafindan ortaya atilmistir. (23)

Piezocerrahi ile uygun uglar kullanilarak yapilan kron boyu uzatma islemi, kok
yiizey biitlinligiinii korurken osteoplastinin kolay bir sekilde tamamlanmasini saglar.
Calismalarda piezocerrahi ile yapilan kron boyu uzatma operasyonlarinin geleneksel
yontemlere gore hasta konforunu daha yiiksek diizeye ¢ikardigi ve yara iyilesmesini
daha da hizlandirdig1 gosterilmistir. Ayrica mineralize dokuda herhangi bir olumsuz
reaksiyon gelismedigi bununla birlikte ¢ok sayida canli osteosit varligina rastlandigini
gosteren histomorfometrik ¢aligsmalar oldugu bildirilmistir. (22)

2.4  Atravmatik Dis Cekimi

Giliniimiizde dis ¢ekimi implant hazirliginin ilk asamasi olarak kabul edilir. Alveol
kemigin biitlinliiglinii korumak bu siirecin énemli bir parcasidir. Bu nedenle soket
duvarlarina travmay1 en aza indirecek alet ve teknik sec¢ilmelidir. Diger yontemlerde
oldugu gibi piezo-cerrahi ile dis ¢ekimi yapilirken kesici ucun tek bir yerde durmasina
izin verilmemelidir. Cerrahi ucun sikigmasini ve ultrasonik titresimin termal enerjiye
doniismesini engellemek i¢in ucu siirekli hareket halinde tutmak dnemlidir. (11)
Spinato ve arkadaslart geleneksel yontem ve piezocerrahi ile yapilan dis
¢ekimlerinin kemik rezorbsiyonu tizerindeki etkisini arastirmak icin bir c¢aligma
yapmislardir. Yapilan bu calismada piezo yardimi ile ¢ekilen dis soketinde
geleneksel yontemlerle gekilen sokete gore yatay yonde anlamli derecede daha az
kemik rezorbsiyonu goriilmiis ancak dikey kemik kaybi orani acgisindan bir fark
bulamamuislardir. (24) Rashid ve arkadaslarinin yaptigi diger bir ¢calismada mandibular
iiclincii molar dis ¢ekiminde piezocerrahi ve geleneksel doner aletler karsilastirilmistir.
Piezocerrahi tekniginde operasyon siiresi uzamasina ragmen post-operatif ddem, agr1
ve trismus sonuglari agisindan geleneksel yontemlere gore daha iyi bulunmustur. (25)

2.5 Implant Kavitesi Hazirlama

Implant cerrahisinde osseointegrasyon ¢ok onemli bir yere sahiptir. Iyilesmenin
saglanabilmesi icin cerrahi teknik miimkiin oldugunca atravmatik olmalidir.
Yapilan hayvan c¢alismalarinda geleneksel frezlerle hazirlanan implant kavitelerine
gore piezocerrahi ile hazirlanan kavitelerde daha az travma meydana gelir. Bunun
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sonucu olarak osteogenezis daha hizli gergeklesir ve daha iyi bir iyilesme elde
edilir.(26) Tavsan tibialarinda yapilan bir caligmada piezocerrahi ve geleneksel
yontemlerle yapilan drillemeler sonrasinda tibialar ¢ikarilmis ve histomorfometri,
immiinohistokimya ve mikrotomografi vasitasiyla analiz edilmistir. 30 ve 60 giin
sonunda yapilan testlerde piezocerrahi ile hazirlanan implant kavitelerinde kemik
olusumunda anlamlt derecede bir fark gézlenmistir. (27) Meta-analiz ¢aligmalari ise
piezoelektrik sistem ile gerceklestirilen implant cerrahilerinin osseointegrasyona ek
katki saglamadigi daha uzun galisma siiresi nedeniyle gelencksel yontemlere kiyasla
dezavantajli oldugu belirtilmistir. (28)

2.6 Alveol Kret Genisletme

Implant planlanan bolgelerde vertikal kemik yiiksekliginin yeterli ancak bukko-lingual
kemik genisliginin yetersiz oldugu durumlarda kemik elastikiyetinden faydalanarak bu
teknik uygulanabilir. Teknigin avantajlarindan biri olan bu 6zellik sayesinde kemikte
genisleme saglanmakta ve es zamanli olarak implant yerlestirilebilmektedir. Bu
islemin dezavantaji ok ince kretlerde krestal kemik kaybinin daha fazla olabilmesidir.
Ince krette piezocerrahi ile bukkal ve palatinal kortikal tabaka korunarak hassas bir
sekilde osteotomi yapilir. Piezocerrahi kullanimi alveol kret genisletme tekniginin
basarisini cerrahin deneyimine daha az bagimli hale getirmektedir. (29)

2.7 Implant Sokiimii

Periodontal dokularda yikima neden olan inflamatuar siirecler, estetik ve fonksiyonel
protetik tasarima engel olacak diizeyde hatali pozisyonda yerlestirilen implantlar,
implant gdvdesinde kirtk meydana gelmesi veya hatali planlama gibi nedenler
ile osseointegre olmus implantlarin ¢ikarilmast gerekebilir. (13) Implantlarin
cikarilmasinda ise ters torklama teknigi (30), trephine frez (13), elmas veya karbid
frez (31), lazer (32) ve piezocerrahi (33, 34) kullanilmaktadir. En yaygin kullanilan
teknik ters torklama teknigidir. Bunun yani sira ¢esitli frez sistemlerinin kullanilmasi
hem implanta ait pargalarin dokuya sagilmasi hem de kemik dokuya daha fazla
zarar vermesi ile sonuclanabilir. (31) Benzer sekilde implant pargalarinin dokuya
sacilmasina neden olan trephine frezlerin iist ¢enede implant sékiimiinde kullanildig:
vakalarda sinlis membran perforasyonlarina neden olabilecegi belirtilmektedir. (35)
Bu yontemlere alternatif olabilecek yontemlerden biri olan piezocerrahi, uygun uglari
sayesinde implant ¢evresinde yapilan kontrollii osteotomi sayesinde dokularda minimal
travma meydana gelmekte ve kontrollii implant sokiimii gergeklestirilebilmektedir.
(3) Bu yonii ile piezocerrahi teknik, frez ile implant s6kiim teknigine gdre avantaj
saglamaktadir.

3. Piezocerrahinin Avantaj ve Dezavantajlar:
3.1 Piezocerrahinin Avantajlart

Piezocerrahi, ilk olarak siniis lift operasyonlarini giivenli bir sekilde gergeklestirmek
icin kullanilmistir, ancak giin gegtikge yeni endikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir. Cihaz
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genellikle sinirler, damarlar, Schneiderian membran ve dura mater gibi 6nemli
yumusak dokulara yakin kemigin kesilmesinin gerektigi durumlarda yumusak
dokulara zarar vermemek ve termal yaralardan kaginmak i¢in tercih edilmektedir.
Cihazin en 6nemli avantajlarindan birisi olan segici kesicilik tam da bu durumu
ifade eder. Piezocerrahinin direkt olarak sinire uygulanmasi durumunda bile siniri
kesmedigi ancak sinir {izerinde birtakim yapisal fonksiyonel hasara neden oldugu
gosterilmistir. (36) Geleneksel olarak kullanilan matkap ve testerede ise bir temas
durumunda sinir dokusunda geri doniisiimsiiz hasarlar meydana gelebilmektedir.
Piezocerrahinin sinirde meydana getirdigi hasar ¢ogu zaman geri doniigiimliidiir. (36)
Bu ozellik, piezocerrahiyi sinire yakin osteotomi yapmak igin tercih edilen yontem
haline getirmektedir.

Geleneksel olarak kullanilan driller ve testere initelerinde cerrahi alanda
kanama nedeniyle goriis kisitlanmaktadir. Ancak bu geleneksel yontemler yerine
piezocerrahinin kullanilmasi daha iyi bir goriis alan1 sunmaktadir. Bunun asil nedeni
irrigasyon sivisi ile cerrahi alanin siirekli olarak yikanmasidir. (12)

Piezocerrahi kullaniminda ¢evre yumusak dokulardan kanama miktari 6nemli
Olgiide azalmaktadir. Osteotomilerde ve kemik biyopsilerinde kesilerin kemik
ylizeyinde tam olarak istenilen yerde yapilmasi miimkiindiir. Geleneksel kemik
delme veya kesme sirasinda yumusak doku hasarinin ana nedeni, mineralize
dokuyu ¢ikarmak igin gereken enerjinin yanliglikla komsulukta bulunan yumusak
dokulara uygulanmasidir. Piezocerrahi sirasinda elde edilen kemik parcalarinin
mikroskobisinde, diisiik gii¢lii ultrasonik cihazlar ve klasik frezlerin kullaniminin
koagiilatif nekroz bulgularina neden olmadig1 gozlenmistir. Ayrica dis canlilig1 da
korunmaktadir. (37)

Piezocerrahi, geleneksel bir cerrahi testere veya frez ile olusan makro-titresimlerin
ve asir1 gliriiltiiniin aksine, mikro titresimler kullandigi i¢in daha az titresim ve giirtiltii
tretmektedir. Mikro-titresim ve azaltilmig giiriiltii, lokal anestezi altinda uygulanan
osteotomi sirasinda hastanin psikolojik stresini ve korkusunu en aza indirmektedir.
(38)

Piezocerrahi, periodontal cerrahi prosediirler sirasinda oldugu gibi kiigiik kemik
greftlerinin titizlikle hazirlanmasini saglamakta ve dis yiizeyine zarar vermemek
icin acgikta kalan kok yiizeylerine bitisik kiigiik miktarlarda kemigin ¢ikarilmasini
kolaylagtirmaktadir. Enflamatuar doku ¢ikarilmasina, kok yilizeyinin debridmanina
ve kok diizlestirilmesine izin vermektedir. (17) Piezocerrahi esas olarak kemik
¢itkarma ve yumusak doku korumay1 hedeflemektedir, ancak ayarlarin degistirilmesi
sonucunda ¢ocuklarda yararli bir 6zellik olan yumusak doku lezyonlarinin eksizyonu
i¢in kullanilabilmektedir. (10, 39)

3.2 Piezocerrahinin Dezavantajlart

Piezocerrahinin kemik dokusunu ¢ikarmak i¢in kullanilmasimin birinci dezavantaji,
kortikal bilesenlere karsi geleneksel yontemlerden daha zayif ve etkisiz olmasidir.
Bununla birlikte, otojen kemik grefti toplama i¢in kullanilan en yaygm donér
bolgeleri (mandibular ramus ve parietal kemik) agirlikli olarak kortikal kemikten
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olusmaktadir. Bu nedenle bu kemiklerde piezocerrahi ile ¢alismak 6nemli diizeyde
zorluk yaratmaktadir. (10, 40)

Klinik olarak, sert kemik (kortikal) iizerindeki piezocerrahi kesme etkinligini
artirmak igin osteotomi sirasinda yiiksek basing uygulamadan yavas bir ilerleme ile
uyum saglamak miimkiin olabilmektedir. Kortikomediiller kemiklerde ultrasonik
uglarin daha hizli asinmasi ve daha yiiksek kirilma orant mevcuttur. (16) Aktif uglarin
kirilmasimin kesim kalitesi iizerinde etkisi tespit edilmemistir, ancak u¢ kontroliinii
saglamak amaciyla siirekli olarak yedek ug¢ stoku bulundurulmasi gerekmektedir.
(41, 42)

Piezocerrahinin bir diger dezavantaji ise kemik kesilerinin diger ydntemlere
gore uzun siirmesidir. Ancak yumusak dokularin korunma ihtiyaci azaldigindan bu
dezavantaj genel operasyon siirelerine genellikle yansimamaktadir.

4. Sonucg

Piezocerrahi segici olarak kesi yapmasi nedeniyle yumugak dokuda herhangi bir hasara
sebep olmamaktadir. Bu nedenle dis hekimliginde kemik cerrahisi uygulamalarinda
yaygin olarak tercih edilmektedir. Ozellikle erken kemik doku iyilesmesi saglamasi en
onemli tercih nedenlerinden biridir. Calismalar piezocerrahi ile yapilan uygulamalar
sonrasinda dokuda kemik iyilesmesini artiran cesitli protein konsantrasyonlarinin
arttigin1 ve kemik remodelasyonunun iki ay siireyle stimiile edildigini gostermektedir.
(43) Kemik iyilesmesi iizerindeki etkisinin yani sira, dokularda minimal travma,
minimal mineralize doku kaybi, yiiksek hassasiyet ve {istiin goriis alan1 sunmasi gibi
avantajlar1 nedeniyle piezoelektrik sistemlerde meydana gelen gelismeler 15181nda dis
hekimliginde uzun yillar kullanilmaya devam edecektir.
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1. Giris

Implant terimi, Latinceden koken alan bir sozciiktiir. “in=igerisine, iginde”,
“planto=ekme, dikme” kelimelerinin birlesmesi ile olusmustur ve anlam olarak
organik ya da inorganik bir komplementin fonksiyon elde etmek amaci ile uygun
bir platforma yerlestirilmesi anlamima gelmektedir. Medikal anlamda, yoksunlugu
giderilmek amaci ile kaybedilen organin yerine yerlestirilen canli olmayan dokularin
biitiiniine implant denilmektedir.(1)

Dental implantlar, giinlimiizde tek tyeli, parsiyel ve tamamen dissiz bolgelerin
restorasyonunda altin standart olma ozelligi tasimaktadir.(2, 3) Yerlestirilen dental
implantlarin 5 y1llik takibinde % 93,5 ila % 97,1°e varan basar1 oranlari ve agizda kalim
stireleri gozlenmistir.(4) Dental implant sistemleri hastalarin estetik ve fonksiyonel
beklentilerinin artmasi ile sektdrde ve pazarda yillar igerisinde gelisimini artirmigtir.
(5) Bilim insanlart g¢alismalarimi implantlarin fiziksel ve kimyasal o6zelliklerini
modifiye etmek, yiizey ozelliklerini ve sertliklerini gelistirmek iizerine ¢alismalar
yapmaktadirlar.(6, 7) Bu ¢aligmalarin genel kapsami primer ve sekonder stabiliteyi
artirma amacina yoneliktir.(7, 8)

Dental implantlarin bdlgeye yerlestirilmesi esnasinda komplike gelismelerin
birbirini izledigi bir siire¢ meydana gelir. Cerrahi travmadan sonra viicudun iyilesme
stireci igerisinde olusan olaylar zincirinde osseointegrasyon tamamlanir. Donat ve
arkadaslarinin yaptiklari ¢aligmalarda, konak doku ile yabanci materyal arasinda 4
farkli etkilesim meydana geldigi belirtilmektedir. Bunlar ret, ¢dzlinme, rezorpsiyon
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ve g¢evreleme reaksiyonlaridir.(9,10) Dental implantlar konak tarafindan elimine
edilemediginden dolayi viicut tarafindan g¢evrelenirler. Demarkasyon olarak da bilinen
gevreleme etkisi, biyouyumlu bir materyalin kemik doku igerisine yerlestirilmesini
takiben cismin etrafinda konak tarafindan kalsifiye kemik dokusu olusumu ile
sonuglanir.(10) Saglikli dokudan ayristirilamayan, ¢dziinemeyen, rezorbe edilemeyen
biyo-uyumlu titanyum implant materyali, konak tarafindan fibréz bir kapsiille
kusatilir. Kemik igerisindeki osteoprogenitor hiicreler vasitast ile fibroz kapsiil
zamanla osseointegre olarak kemik kapsiil haline. Implant ¢evresi zamanla, tamamen
kemik apozisyonuna ugrar ve osseointegrasyon tamamlanir. Osseointegrasyon
kavramimin gelistirilmesi amaci ile implant ¢evresinde destek dokunun muhafazasi
Ozellikle 6nem arz etmektedir. Yumusak ve sert dokunun korunmasinda bir¢ok etken
rol oynamaktadir. Ornek vermek gerekirse, klinisyenin tecriibesi, implant yiikleme
stiresi, cerrahi protokol, implant boyun konfigiirasyonu, implant-abutment baglantist,
yerlestirme torku, oral hijyenin siirdiiriilebilmesi durumu gibi faktorlerin, implantlarin
etrafindaki sert ve yumusak dokularim korunmasinda rol oynadigi gosterilmistir.(11)
Implant tedavilerinde basar1 kriterinin subjektif bir parametre olmaktan ¢ikartilip
objektif kriterlerin esas alindigr degerlendirmelerin tanimlanmasint amaglayan
bilim insanlar1 1978 yilinda Harvard Universitesi’'nde bir konsensiis olusturmuslar
ve implantlarin basari kriterleri lizerine bazi sonuglar ortaya g¢ikartmislardir. Bu
sonuglara gore bir implantin basarili olarak siniflandirilabilmesi i¢in bazi kriterlere
sahip olmas1 gerektigi belirtilmistir. Bu degerler siibjektif ve objektif kriterler olarak
ikiye ayrilmustir. Subjektif kriterler; yeterli fonksiyon, implantin hasta tarafindan
rahatsizlik hissi olusturmamasi, psikolojik olarak hastay1 daha konforlu hissettirmesi,
hasta tarafindan algilanan estetigin daha iyi hale getirilmesi olarak tanimlanabilir.
Objektif degerlendirme kriterleri ise, uygun okliizal uyumlanma ve dikey boyutun
optimal ayarlanmasi, tedavi edilebilir gingival enflamasyon, implantin herhangi
bir yonde mobilitesinin 1 mm’den daha az olmasi, ¢evre dokularda komplikasyon
olusturmamasi, kollajen dokularin saglikli olmasi ve marjinal kemik kaybinin implantin
vertikal boyutunun 1/3’{inden fazla olmamasi olarak belirlenmistir.(12) Yapilan bu ilk
konsensiis ¢alismasindan giliniimiize kadar basar1 kriterleri birgok anlamda degigsmekte
ve degismeye de devam etmektedir. Ornegin; 2007 yilinda Oral Implantoloji
Uluslararas1 Kongresi Ortak Goriis Konferansi’nda saglik skalasi modernize edilerek
dort klinik kategori belirlenmistir. Bu konferansta ¢ikan degerlendirme kriterlerine
gore, basarili bir implant, fonksiyonel olarak agri, mobilite ve eksiida igermemelidir.
Radyolojik marjinal kemik kaybi erken déonemde 2 mm’den az olmalidir. Marjinal
kemik kayb1 degerlendirilmesi yapildiginda bu kavram ilk olarak Adell ve arkadaslar
tarafindan 1985 yilinda raporlanmistir.(13) Progresif olarak devam eden boyun
rezorpsiyonlar1 implantlarin kaybina yol acabilmektedir. Albrektsson ve arkadaslar
1986 yilinda marjinal kemik kaybinin, yiiklemenin sonrasindaki 1 yilda 1,5 mm ve
takibindeki her y1l 0,2 mm’den daha fazla olmamas1 gerektigini belirtmislerdir.(14)
O yillarda bir ¢ok arastirmaci marjinal kemik kaybinin apikal 1/3’e kadar ilerledigi
durumlarda uygulanan implantin basarisiz oldugunu belirtmislerdir.(13) Tatmin edici
sag kalim siiresi ve rijit fiksasyon bu 6zelliklerdendir. Gliniimiizde implantin marjinal
kemik kaybinin degerlendirilmesi hususu 6zellikle 6nem kazanmis ve marjinal kemik
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kaybinin minimum seviyede olmasi amaglanmaktadir. Teknoloji gelistikge basarilt
olmanin kriterleri de o denli degismektedir.(15)

Peri-implant yumusak ve sert dokularin stabil durumda korunmasi amaci ile
degerlendirilen bazi kriterler vardir. Peri-implant kemikte iyilesmenin saglanmasi,
osteokondiiksiyon, implant ve kemik arasinda yeni kemik formasyonu ve
remodelasyonun saglanmasi osseointegrasyon siirecinin tamamlanmasti igin gereklidir.
(16) Ayrica implant basarisini klinik olarak da gozlemleyebilmek igin gesitli teshis
yontemleri belirtilmistir. Bu yontemler klinik olarak kanama indeksi ve gingival
indeks, radyolojik olarak marjinal kemik kaybi seviyesidir.(17)

Marjinal kemik seviyesinin belirlenmesi i¢in radyografiler kullanilmaktadir. iki
boyutlu olarak periapikal ve panoramik radyografilerden yararlanilabilecegi gibi, ii¢
boyutlu bir degerlendirme yapilmak istenildiginde, dental kullanim amaci ile iiretilmis
li¢ boyutlu dental voliimetrik tomografiler kullanilabilmektedir. Marjinal kemik
kaybinin teshisinde giiniimiizde hem pratik hem de radyasyon dozunun azaltilmasi
amact ile periapikal ve panoramik radyografiler tercih edilmektedir. Paralel teknikle
alinan periapikal radyografiler, kemik kaybinin teshisinde ideal kullanim araglaridir.
(18) Diyagnostik amacin disinda tedaviye yonelik bir yaklasimin benimsenecegi
durumlarda cerrahi bolgedeki defektin tam olarak gozlenebilmesi i¢in ii¢ boyutlu
volumetrik tomografilerden faydalanilabilmektedir.(18)

Dental impantlar etrafinda olusan marjinal kemik kaybi, implantin uzun dénem
agizda kalma siirecini etkileyen baslica parametrelerden birisidir.(19) Erken donem
marjinal kemik kaybi, implant yerlestirildikten sonraki ilk y1l igerisinde meydana gelen,
genellikle uzun dénem enfeksiyon maruziyetinden bagimsiz olarak gergeklesen bir
remodelasyon ve rezorpsiyon siirecidir. Siireg hem cerrahi, hem protetik faktorlerden
etkilenmektedir.(9,20) Erken donem marjinal kemik kayiplarinda problem genellikle
tek bir sebepten otiirii degil, kombine nedenlerle ortaya ¢ikar.(21)

Erken donem marjinal kemik kaybmim temel nedenlerini Tatarakis ve
arkadaslar;(22)

Cerrahi travma

Peri-implantitis

Mikro-aralik

Biyolojik genisligin olusum siireci

Okliizal asir1 yiikler

Implant boyun bélgesi dizayni olarak belirtmislerdir.

SR W=

Geg donemde ortaya ¢ikan marjinal kemik kayiplari ise daha ¢ok kademeli olarak
ortaya ¢ikmaktadir. Etiyolojik faktorler;

Asirt okliizal kuvvet

Parafonksiyonel aligkanliklar

Implantlarin cerrahi olarak hatali konumlandiriimast
Peri-implantitis olarak belirtilmistir.

Sl e

Erken ve ge¢ donem marjinal kemik kaybina sebep olan etkenler arasinda heniiz
net bir gorilis olmamakla birlikte, giinlimiizde ortaya ¢ikan iki ana hipotez mevcuttur.
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Bu teoriler enfeksiyon teorisi ve agir1 okliizal yiikler teoridir.(23) Bu teorilerin yaninda
giincel yaklagim olarak marjinal kemik kaybinin baslica etken faktoérlerinin cerrahi,
protetik ve konak faktorlerinin tiimiinii igeren kombine faktorler zincirinden olustugu
belirtilmistir.(21) Bu faktorler baslica;

— Periodontal hastalik hikayesi (24)

—  Implant tasarim ve yiizey 6zellikleri (25)
—  Implant boyun bdlgesi tasarimi (22)

—  Periimplanter keratinize mukoza (26)

— Kron-implant orani (27)

— Sigara kullanimi (28)

—  Mikrosizint1 (29)

— Oral hijyen (30)

—  Okliizal agir yiikler (31)

—  Implant lokasyonu (32)

— Implantlar aras1 mesafe (33)

— Platform switching varlig1 ya da genis platform (34)
— Protetik restorasyonlarin etkisi (35)

— Biyolojik genislik (22)

2. Marjinal Kemik Kaybina Sebep Olan Faktorler

Peri-implant bolgede gelisen marjinal kemik kayiplarinin dental implantlarda uzun
donem basariy1 etkiledigi bilindiginden bilim insanlar1 bu konu iizerine egilmisler ve
marjinal kemik kaybina sebep olan faktorleri incelemislerdir. Yapilan calismalarda
yas, cinsiyet, sistemik hastaliklar, sigara ve parafonksiyonel davranislar, periodontal
hastaliklar ve periodontal enfeksiyon, oral hijyen, uygulanan bodlge ve cerrahi
teknikler, implant materyallerinin 6zellikleri ve protetik tedavi planlamas1 marjinal
kemik kaybi ile iliskilendirilebilmektedir.

Marjinal kemik kaybinin degerlendirilmesinde etken faktorlerin siniflandiriimasi
onem arz etmektedir ve tiim bu faktorleri ayri ayri incelemek konunun 6nemini
degerlendirmek ag¢isindan oldukca 6nemlidir. Erken donem marjinal kemik kaybina
sebep olan baslica faktorler:

2.2 Hastaya Bagh Degiskenler

a) Yas: Yaslanma fizyolojik bir siiregtir. Insanoglu diinyaya geldigi andan itibaren
diizenli bir biliyiime ve gelisim cagi, fizyolojik yapim ve yikimimn dengelendigi
olgunluk ¢agi ve katabolizmanin anabolizmaya karst dominant olmaya basladig1 ve
bu durumun siirekli olarak artma trendi gosterdigi yaslanma cagi ile karsi karsiya
kalir.(36)

Yaslanma siireci ile birlikte rejenerasyon kapasitesi de yavaslamaya baslar.
Schimmel ve arkadaglarinin yaptiklari giincel ¢alismada yaslanmanin fizyolojik
belirtileri analiz edilmis, normal cerrahi prosediire uyuldugunda implant
osseointegrasyonunun basarili bir sekilde gerceklestigi fakat bolgede enfeksiyon
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benzeri bulgular olustugunda yaslh bireylerde komplikasyon yonetiminin daha zor
oldugu bildirilmistir.(37)

Yasin implant basarisini etkileyip etkilemedigi bir¢cok bilim insani tarafindan
sorgulanmis ve bu konuda heniiz bir fikir birligine varilamamistir. Yagli bireylerin
iyilesme siirelerinin daha uzun olmasi, implantin uzun dénem prognozunu etkileyecek
daha fazla sistemik hastaliga sahip olmalar1 ve kemik kalitesinin osteoporoz gibi
hastaliklarla azalmaya baslamasi gibi faktorler rapor edilmistir. Ayrica damarlanmanin
ve hiicrelerin rejenerasyon kapasitelerinin diismesi, paratiroid hormonu salinimina
bagli kemik trabekiillerinin artis1 s6z konusu olabilmektedir. Bu durum kemik yapim
ve yikim mekanizmalarinda bolgede oksijen doygunlugunu azaltabilmektedir.(38)
Bir tedavi segenegi olarak ele alindiginda implant cerrahisi, yasli hastalarda birgok
dezavantajli durum olustugunu gosterse de, bunlar tedavi icin bir kontrendikasyon
degildir. Yaglanmanin kendisi, hastaya tedavi ile ilgili herhangi bir handikap
yaratmayacagi gibi, yaslanmanin getirdigi sistematik aksakliklar implant tedavisinin
basarisini etkileyebilmektedir. Yaslanmanin iyilesme kapasitesini diisiirmesi ve
implantlarin basart oranlarinda diislis yaratmasi ile ilgili literatiirde az da olsa
calismalar mevcuttur.(39, 40) Ote yandan yapilan birgok calismada, yaslanmanin
implant basarisi iizerinde herhangi bir etkinliginin olmadigin1 géstermistir.(41-46)

Implant tedavilerinde yapilacak olan islemlerde yas unsurunun degerlendirilmesi
tedavi prognozu agisindan bir illiizyon yaratabilir. 85 yasindaki bir hasta sistemik
acidan gayet saglikli olabilirken 45 yasindaki baska bir birey birden fazla sistemik
probleme maruz kalmis olabilir. Tedavi 6ngoriilebilirligi ve prognoz agisindan bu gibi
durumlarmn eliminasyonu igin ASA kriterlerinin kullanilmas: daha saglikli sonuglar
getirecektir. ASA siniflamasinda:(15)

ASA I: Normal saglikli hastalar

ASAII: Hafif veya orta siddette sistemik hastaliga sahip olan ya da sigara kullanan
hastalar

ASA 1II: Fiziksel aktivite anlaminda bireyi etkileyen fakat viicut fonksiyonlarini
ve viicut biitiinligiinii tehdit etmeyen siddette agir sistemik hastaligi bulunan hastalar

ASA 1V: Fiziksel aktiviteleri engelleyen ve ayni zamanda hayati tehdit eden
sistemik hastaliga sahip bireyler

ASAV: 24 saat igerisinde herhangi bir operasyon yapilsin ya da yapilmasin 6liimi
beklenen hastalardir. Bu hastalar daha ¢ok organ transplantasyonu i¢in uygun olarak
degerlendirilebilmektedirler.

Tedavi perspektifini etkileyecek risk-fayda degerlendirmesi yapilirken hastalarin
ASA kriterleri gozetilerek incelenmesi hekime uzun vadede daha saglikli bir goriis
alan1 ve imkant tantyacaktir.

b) Cinsiyet: Dental implantlarin erken ve ge¢ donem marjinal kayiplari ve
basar1 oranlart ile ilgili cinsiyet faktorii agisindan nasil bir rol oynadigma iliskin
yapilan g¢alismalar mevcuttur. Kadinlarda erkeklere nazaran daha fazla implant
kayb1 oldugunu gosteren galismalar olmakla birlikte, erkeklerde daha fazla implant
kayb1 oldugunu gosteren calismalar da mevcuttur. Ote yandan cinsiyetin implantin
etrafinda gelisen marjinal kemik kaybini etkilemedigi gosterilmistir.(47-49) Shiau ve
arkadaslar1 yaptiklari bir ¢alismada, erkek bireylerin kadin bireylere nazaran daha
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fazla periodontal atasman kaybina sahip oldugu ve bu yiizden implant etrafinda
marjinal kemik kaybinin daha fazla oldugu belirtilmistir.(50)

¢) Sigara: Hastalarda sigara kullanimi, osteojenik ve inflamatuar cevabi regiile
edebilmektedir. Sigara kullanimina bagli peri-implanter cep i¢erisindeki implanta yakin
hiicreler, sigaranin etkisine maruz kalabilmektedirler. Sigara kullanim1 kanlanmay1 ve
konagin beslenme yanitint modiile ettigi igin erken donem marjinal kemik kaybini
artirir. Erken dénem kemik kaybi iki nedenden dolay1 olusmaktadir. Oncelikle implant
yerlestirilen bolgede kanlanma bozulur, staz olusur ve dis uyaranlara karst savunma
yanit1 gerceklestirilemez, ikinci neden olarak da sigaraya bagli olarak peri-implant
dokuda mikrobiyomun degismesi ve enfeksiyon kontroliiniin konak agisindan daha
zor olmasi olarak degerlendirilebilir. Sigara igen bireylerde konak modiilasyonu da
bozuktur ve dis uyaranlara karst kemik yikimi ve agir1 reaksiyon gozlenir. Tiim bu
durumlar sigara i¢en bireylerde erken ve ge¢ dénem marjinal kemik kaybinin sigara
kullanmayan bireylere gore daha fazla oldugunu gostermektedir.(51)

d) Enfeksiyon geligimi: Literatiirde ¢esitli tip implantlar arasinda bakteriyel
kolonizasyon goriilebilmektedir. Ornegin abdominal bariyer implantlar, ortopedik
implantlar, meme implantlar1 ve kateterler etrafinda bakteriyel kolonizayon
olusabilmektedir.(52) Erken donemde olusan marjinal kemik kayiplarinda dental
implantlar heniiz agiz ortaminda biitiinlesmemisse, bir marjinal kemik kaybi
s6z konusu ise bu durum ¢ogu zaman enfeksiyon kaynakli olabilir. Enfeksiyon,
cerrahi uygulama esnasinda hijyen standartlarinin saglanamamasi nedeniyle
bolgeye yerlesen mikroorganizmalardan kaynaklanabilmektedir.(53) Aym
zamanda cerrahi bolgenin tam kapanmamasi ve yerlestirilen implant etrafindaki
yumusak dokuda primer iyilesme saglanamamasi durumunda da yara bolgesinde
enfeksiyon geligebilir. Bu gibi durumlarda mikroorganizmalar dental implant
sahasina ulastiginda, enfeksiyonun elimine edilmesi zorlasir. Ciinkii dental
implantlarin kendilerinin otoreaktif bir immiin yanitlar1 yoktur.(54) Enfeksiyon
gelismesi durumunda peri-implantitis olarak adlandirilan, implant etrafinda sert
ve yumusak dokuyu etkileyen enfeksiyoz bir hastalik gelisir.(55) Implant ve
konak arasinda gerceklesen osseointegrasyon siirecinde mikrobiyal invazyona
stirekli maruz kalma erken dénem marjinal kemik kaybina sebebiyet vermektedir.
(56) Hasta implant uygulamasindan sonra yeteri kadar oral hijyenine dikkat
edemiyorsa bu durumda bakteri kolonizasyonuna yanit olarak bdlgeye go¢ eden
savunma hiicreleri bulunduklart alanda fonksiyonlarini gergeklestirirken marjinal
kemikte rezorpsiyon yaratabilmekte ve bu durum erken donem marjinal kemik
kayb1 olarak gozlenebilmektedir. Lindquist ve arkadaslar1 zayif oral hijyene sahip
bireylerde peri-implant hastaliklarin ve marjinal kemik kayiplarinin daha fazla
oldugunu belirtmislerdir.(57) Ferreria ve arkadaslari, peri-implanter hastaliklar
ve plak skoru arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu belirtmislerdir.(58)
Implant etrafinda bulunan mikro cevresel alanlara 6zellikle gram negatif bakteri
birikimi gergeklesebilir. Bilindigi iizere Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis ve Tannerella forsythia bakterileri, periodontitis ve peri-
implantitiste kilit rol oynayan mikroorganizmalardir. Bu bakterilerin ag1z ortamindan
uzaklastirilamamasi erken donem marjinal kemik kaybina neden olabilmektedir.
(59) Peri-implantitiste yikimin seyri, periodontitise bagli gerg¢eklesen yikimdan
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daha hizlidir. Bu yiizden, implantasyondan once agiz sagliginin saglanmast ve
hastanin agiz hijyenini idame ettirebilmesi gereklidir.(56)

e) Sistemik hastaliklar: Implant basarisi igin énciil degerlendirme kriterlerinden
biri olan marjinal kemik kaybinin degerlendirilmesinde diyabet, risk faktorleri
acisindan degerlendirilmis ve kontrol altinda olan diyabet orta risk, kontrol altinda
olmayan diyabet ise yiiksek risk grubunda smiflandirilmistir.(60) Kan sekeri
diizenli olarak kontrol altinda bulunan bireyler giiniimiizde implant tedavisi icin
bir risk faktorii barimdirmamaktadir.(61) Diyabet kontrol altina alinmadiginda ise
kiiciik damarlarda vaskiilit ve sinir hiicrelerinde dejenerasyon gozlenir. Bu tablo
implant etrafindaki marjinal kemik i¢in de gegerlidir. Kan glukoz seviyesi kontrol
altina alinmadig: takdirde ¢ok daha fazla marjinal kemik yikimi gézlenmistir.(62)
Ote yandan Alsaadi ve arkadaslarmin 6946 implant iizerinden retrospektif olarak
yaptiklart ¢aligmada, diyabeti bulunmayan ve diyabeti kontrol altinda olan hastalarda
implantlarin basarisizliklari izerinde herhangi bir fark olmadigini gézlemlemislerdir.
(63)

f) Gingival biyotip: Dental implant yerlestirilecek bolgede mevecut yumusak doku
kalinlig1, kisa ve uzun donemde marjinal kemik seviyesi degiskenliklerinde etkin
rol oynayabilir. 1996°da, Berglundh & Lindhe’nin yapmis olduklari ¢aligmalarinda
gingival kalinligin marjinal kemigin korunmasinda énemli oldugunu belirtmislerdir.
(20) Implant etrafinda yeterli yumusak doku kalmlig1 ve biyolojik doku genisligi
elde edilemezse, biyolojik genislik fizyolojik olarak olusana kadar kemikte rezorptif
aktivite devam eder.(20) Dogal dentisyonla kiyaslandiginda, implant etrafinda
biyolojik genislik daha fazladir.(20, 64) 2021 yilinda yapilan bir ¢alismada Zheng
ve arkadaslar1 da yapilan onciil ¢alismalart teyit etmislerdir.(65) Dogal dentisyonda
yaklagik 2 mm kemik seviyesi iizerinde yer alacak sekilde biyolojik genislik adi
verilen bir bolge bulunmaktadir. Hemidesmozom ve diseti fibrilleri araciligi ile
dig-diseti baglantist kurulmaktadir. Fibriller yap1 semente dogru girer ve sikica
baglanir. Gargiulo ve arkadaslart yaptiklari ¢aligmada, epitel ve bag dokuyu iceren
biyolojik genislige ait atagmanin ortalama kalinligini 2,04 mm olarak bulmuslardir.
(66) Implantlarda dogal disler gevresinde baglant1 epiteli bolgesine benzer sekilde
biyolojik bir bariyer olarak goérev yapan hemidesmozomlar, bazal lamina benzeri bir
olusumun ortaya ¢ikmasina yardimet olurlar. Yapilan hayvan ¢aligmalarinda, implant
ve dis etrafindaki yumusak doku kalinliklart analiz edildiginde, implant etrafinda
olusan biyotipin kalinligi 1,66 mm, dis dokusu etrafinda olusan biyotip kalinlig ise
1,12 mm olarak bulunmustur.(67-69) Bu biyolojik olusum, mevcut endotoksin ve
mikroorganizmalarin bélgeye invaze olmasim engeller nitelik olusturur.(70) implant-
abutment baglantisini bir dig istli restorasyon olarak niteledigimizde, biyolojik
genisligi ihlal eden restorasyonlarda krestal kemik gingival liflere yer hazirlamak i¢in
¢ekilir. Bu da dolayzst ile erken donem marjinal kemik kaybr ile sonuglanir. implantin
ve serbest gingival fibrillerin implant ylizeyine yapigmasi ile olusan bariyerin asgari
4 mm olmasi durumunda bakteriyel invazyondan minimal diizeyde etkilenmenin
gergeklesecegi belirtilmektedir.(70) Bu hipotezin ilk yil igerisinde goriilen erken
donemde marjinal kemik kaybini agiklamasi saglikli olarak goriiliirken, uzun dénem
tek parca implantlarda ve uzun dénem marjinal kemik kayiplarinda mekanizmanin
nasil isledigine yonelik tiim sorulara cevap olusturamadigi ortadadir.(71)
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Marjinal kemik kaybimin 6nlenmesinde yumusak doku kalinliginin énemi ortaya
¢itkmaktadir. Yetersiz yumusak doku kalinligi s6z konusu oldugunda bolgeye otojen
ya da allogreft uygulamalar yapilabilir ve yumusak doku kalmligi arttirilabilir.
Yapilan cerrahi miidahalelerle yumusak doku kalinligmin 2 mm ve daha fazla
arttirildigr bolgelerde dental implant uygulamasi sonrasi ¢ok daha az marjinal
kemik kaybi olugmaktadir. Linkevicius ve arkadaslarinin yaptiklari yumusak doku
augmentasyonlari ile birlikte, hi¢ opere edilmemis biyotipi ince bdlgelere kiyasla,
opere edilmis ve yumusak doku kalinligr arttirilmis bdlgelerde implant etrafindaki
marjinal kemik kaybi1 minimal seviyede meydana gelmistir.(27, 72, 73)

g) Periodontal hastalik ykiisii: Faz I tedavisi yapilmamis ve oral hijyen idamesini
yapamayan hastalarin agzinda periodontal hastalik 6ykiisii var ise, periodontal hastaliga
sahip olan tiim bdlgeler, ayn1 zamanda bakteriyel rezervuar alanlari olusturmaktadir.
Bu durum, modern tip uygulamalarinin biitiiniinde oldugu gibi, bélgeye yakin tiim
enfektif odaklarin eliminasyonunun amaglanmasini, sonrasinda cerrahi islemin
uygulanmasin1 gerekli kilar.(74) Potansiyel enfeksiyon kaynaklarma konum
hazirlayan periodontal hastalik tedavi edilmezse, modifiye edilmis oral mikrobiyom
icerisindeki mikroorganizmalar cerrahi tedavi esnasinda implant uygulanan bolgeye
ulasabilir ve bu durumda periimplantitis gelisebilir.(75) Agizda enfeksiyon soz
konusu oldugunda cerrahi uygulamalar hastaliklar tedavi edilene kadar ertelenmeli ve
periodontal enfeksiyon varliginda implant uygulamasi yapilmamalidir.(75, 76)

h) Keratinize mukoza varligi: Thoma ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada, 0,86
mm’den daha az keratinize doku genisligine sahip bdlgelere uygulanan implantlarda
erken dénem marjinal kemik kayiplart gézlenmistir.(77) Keratinize diseti miktarinin
yetersiz oldugu bolgelerde alveolar mukozaya bagli hareketlilik s6z konusudur ve
bu hareketlilik implant etrafinda plak birikimine neden olmaktdadir. Mikrobiyal
plagin hem mobiliteye bagli, hem de yetersiz keratinize doku neticesinde bakterilerin
invazyonuna engel olan bir bariyer olarak gérev yapamamasi, erken donem marjinal
kemik kaybina sebep olabilmektedir.(75)

2.3 Implant Tasarimina Bagh Degiskenler

Primer stabilite kavrami, implant yerlesimini takiben kemik ve implant arasinda
olusan temasin katsayisina gore olusan bir terimdir.(78) Primer stabilite, implantin
uzun donem agizda kalmasi ile ilgili 6nemli parametrelerden birisidir. Bu degiskenin
belirlenmesi implant yatagina yerlestirilen implantin mobiliteden uzak olmasina,
kemigin kalitesinin ve volumetrik yeterliliginin saglanmasina, implant topografisine
ve dizaynina baglidir.(78)

a) implantin cap ve uzunlugu: Primer stabiliteyi etkileyen diger degiskenler,
implant uzunlugu, implant gap1, implant yiizey alani gibi faktorlerdir.(79) Ote yandan
kemik densitesi, cerrahi teknigin getirdigi avantaj ve dezavantajlara bagli olarak
degiskenlik gdsterebilir.(80) implantin konik ya da silindirik olmas1 primer stabiliteyi
etkileyen bir diger faktordiir. implantlarin gaplari incelendiginde, her 0,25 mm g¢ap
artisinda implant ve kemik yiizey alaninda %5-10 arasinda artis meydana gelmektedir.
Bu yiizden kemik dokunun izin verdigi 6l¢iide implant ¢apinin genisletilmesi, kemik
ile daha fazla kontakt noktas1 olusumuna yardimci olacaktir.
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b) Implantin formu: Implantin silindirik ve konik olmasi, primer stabilitesi
etkileyen faktdrlerden birisidir. Ornegin silindirik ve vida bigiminde implantlar konik
ve basamakli implantlara nazaran daha az stres biriktirirler ve bu durum kemikte daha
az travma olusturur.(81) Ayn1 capa sahip implantlarin geometrik varyasyonlarinin
implantlarin primer stabilitesini etkilemedigine iliskin yapilan ¢aligmalar mevcuttur.
(82) Ote yandan konik implant sistemlerin silindirik implant sistemlere gore daha
fazla primer stabilite sagladigini gdsteren ¢aligmalar da mevcuttur.(83)

¢) Platform tasarimi: Platform degisimi (Platform Switching), implant
dayanagmin implant ¢apindan daha kiigiik oldugu durumlar i¢in kullanilan bir
terimdir. Zamanla genis ¢apli implant ve daha kii¢iik dayanak kullanilan durumlarda
krestal kemik kaybinin daha az oldugu gozlenmistir.(73)

d) implant boyun konfigiirasyonu: Dental implantlar piyasada oldukca
cesitli sistemlerde bulunabilmektedir. Dental implantlarin topografileri, geometrik
sekilleri, ylizey 6zellikleri, boyutlar1 ve caplari, erken donemde olusabilecek marjinal
kemik kayiplarint etkileyebilmektedir. Yapilan caligmalarda, implantlarin yiizey
karakteristiklerinin piiriizlii olmasi, osseointegrasyonun daha iyi saglanmasina
katki sunarken, ayni zamanda piiriizlii ylizeyler, daha fazla plak olusumu ve bakteri
retansiyonu yoniinden dezavantajlidir.(84) Piirtizlilikk, bakterilerin adezyonunu
kolaylagtirirken ayni zamanda implant yiizeyinin de temizlenebilirligini de
azaltmaktadir.(85) Implantlarin boyun bélgelerinin dizayni, erken dénem marjinal
kemik kaybi i¢in dikkat edilmesi gereken hususlardan birisidir. Krest modiil olarak da
isimlendirilen bu yapi1, implant ve kemigin marjinal kisminda bulunmasi miinasebeti
ile marjinal kemik kaybinin ve fonksiyonel kuvvetin dagilimi agisindan 6nem arz
etmektedir. Boyun bolge tasarimlarinda dikkat edilmesi gereken nokta, fonksiyon
altinda olusan streslerin en yogun olarak bu bolgede ortaya ¢ikmasi ve olugan bu
kuvveti etrafindaki marjinal kemik dokuya iletmesidir.(86-88) Oh ve arkadaslari,
implantin boyun bolgesinin dizayninin alveolar kretin yapisini, biyolojik genisligi
ve abutment-implant arayiizii ile birlikte doku yikiminda primer rol oynadigini
belirtmislerdir.(70) Implant boyun bélgesinin dizaym temelde formuna, ¢apina,
yiizey ozelliklerine ve mikro-yiv, mikro-oluk varligina gore 4 kategoriye ayrilmistir.
Implantlarin boyun bélgesinin formu paralel, konik ve tersine konik olabilmektedir.
(89) implant boyun formlarmnin birbirlerine kars1 {istiinliigii konusu heniiz tartismali
bir konu olsa da Misch ve arkadaslari, 5 yillik takipli yaptiklar1 calismada, piirtizlii
yiizeyli konik forma sahip implantlarda daha fazla kemik biitiinliigii olustugunu
gozlemlemisglerdir.(90) Koniklik egiminin implant gévdesinin dis aksi ile 20°ve daha
fazla agilanmasinin marjinal kemik kaybini minimalize ettigini belirtmislerdir.(90)
Boyun bélgesinin ¢apinin, implantin en dis yivinden bir miktar daha biiylik olmasi,
marjinal kemik kaybii azaltmakta ve ayni zamanda dokularin iyilesmesi icin ve
kanama kontrolii igin bir tikag gorevi iistlenmektedir. Bu ¢ap genisligi, ayni zamanda
bolgeye fibroblast gdcilinii de engelleyerek kemik dokunun marjinal kisimda daha
fazla olusumuna destek saglamaktadir.(91)

Implant boyun bolgesinde mikro-yivlerin varligi, mikro-yiv icerige sahip
olmayan implantlara gére daha az marjinal kemik kaybi olusturmaktadir.(92)
Lee ve arkadaglarinin yaptiklart calismada, mikro-yivlenmis yiizeye sahip
implantlarin, marjinal kemik kaybi agisindan kumlanmis ve asitlenmis, mikro-
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yivlere sahip olmayan implantlarla kiyaslandiginda daha az marjinal kemik kayb1
olusturdugunu goézlemlemislerdir.(93) Tim bu calismalarin 1s1§inda, implantlarin
boyun tasarimlarinin marjinal kemik kaybinda onemli etkilere sebep olabilecegi
gorilmektedir.

i1k olarak 1970°1i yillarda Linkow ve arkadaslar1, piiriizsiiz boyun yiizeylerin
daha az plak tutacagini savunmus olsalar da(94) giintimiizde implantlarin normal
topografisi ile uyumlu pirizlendirilmis yilizeylerinin marjinal bodlgede daha
fazla osseointegrasyon kapasitesine sahip oldugunu bilmekteyiz. Valderrama
ve arkadaslari, piiriizlendirilmis ve asit uygulanmis boyun bdlgesine sahip
dental implantlarda marjinal kemik kaybi seviyesinin bir yilin sonunda 0,11
mm, cilalanmis yilizeylere sahip implantlarda marjinal kemik kaybinin ise
ortalama 1 mm seviyesinde oldugunu dlgmiislerdir. Bu degerler, boyun bdlgesi
piriizlendirilmis implantlarda marjinal kemik kaybimin istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha az oldugunu gostermektedir.(95) Piirlizlendirilmis yiizeyler
yalnizca sert dokunun korunmasina yardimci olmaz. Ayni zamanda yumusak
doku {izerinde de bazi avantajlara sahiptirler. Linares ve arkadaslarinin 2015
yilinda yaptiklart ¢calismada, piiriizlendirilmis ve asit uygulanmis implant boyun
bolgelerinin, cilali yiizeylere nazaran daha fazla bag doku tutulumuna ev sahipligi
yaptigini gézlemlemislerdir.(96)

e) Internal-eksternal hex tasarimi: Cooper ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir
randomize klinik ¢alismada, eksternal hex tasarimina sahip olan implantlarda
istatistiksel olarak anlamli seviyede erken donem marjinal kemik kayb1 gdzlenmistir.
flk olarak Branemark tarafindan tasarlanan eksternal hex baglantilar protetik
olarak klinisyenlere daha fazla opsiyon saglasa da, yarattiklart mikroaralik formu,
mikrohareketlilik, lateral hareketler sonucunda rotasyon merkezinin daha yukari
konumda pozisyonlanmasindan dolayr marjinal kemik {izerinde ekstra kuvvet
olusturmasi ve rotasyonel kuvvet yaratmasi gibi problemlerden dolayr giiniimiizde
internal hex baglantilarin marjinal kemik kayb1 tizerinde daha az kay1ip yarattigi Sailor
ve arkadaglari tarafindan belirtilmektedir.(97)

f) implant yiizey ozelligi: implant yiizey 6zelliklerinin modifiye edilmesinin
temelde iki nedeni vardir. Birincisi, makro, mikro ve nano yiizey piiriizlendirmesi ile
birlikte implant ve kemik arasindaki yiizey alanini arttirmak, ikinci neden ise 6zellikle
nano partikiiler piiriizlendirme ile birlikte hiicrelerin bolgeye adsorbsiyonu ve gogii
icin uyarict nitelik olusturmaktir.

g) Kisa ve standart implant tasarmmi: Pazmino ve arkadaslarmim kisa
ve geleneksel implantlarin kuron boyu orani / implant orani ile ilgili yaptiklart
calismada, kisa implantlarin erken déonem marjinal kemik kayiplarini etkilemedikleri,
fakat 0,6/1°den 2,36/1’e kadar artan Kuron boyu / Implant uzunlugu oraninin artma
trendi gostermesi ile birlikte marjinal kemik kaybi iizerinde de artis olusturdugunu
gozlemlemislerdir.(98)

h) Doku seviyeli veya kemik seviyeli implant tasarimi: Taheri ve arkadagslarinin
doku seviyeli ve kemik seviyeli implant tasarimlar ile ilgili erken dénem marjinal
kemik kayiplarini inceledikleri ¢alismalarinda, en az erken donem marjinal kemik
kaybmin kemik seviyeli implant ve platform switch uygulamasi kombinasyonu
oldugunu gézlemlemislerdir.(74)
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2.4 Cerrahiye Bagh Degiskenler

a) Drilleme prosediirii: Modern cerrahi uygulama motorlari, implant yerlestirme
torkunu ve implant bolgesi drilleme hizin1 kontrol altinda tutabilmemizi saglarlar.
(99) Implantin yerlestirilecegi soketin uygun drilleme prosediirii ile hazirlanmasi
ve implantin miimkiin oldugunca az temasla kavite icerisine giivenli bir sekilde
yerlestirilmesi gerekmektedir. Ikar ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptiklari
calismada, implant cerrahisi esnasinda yiiksek hizda drilleme, su sogutmasi olmadan
drilleme ve yerlestirme torkunun normalden fazla oldugu durumlarda, optimal
kosullar saglanmadig: takdirde erken donem marjinal kemik kaybi ve rezorpsiyonu
gbzlenebilmektedir.(100) Dental implant etrafindaki marjinal kemik kaybi, estetik
sonuglar acisindan, multifaktdryel patogenez ve bakteri akiimiilasyonu agisindan,
yikleme sartlart agisindan degerlendirildiginde implantin yasam-kalim siiresinin
artirlmasi icin dnemli bir klinik parametredir. Uriin yonergelerindeki standardize
edilmis drilleme hiz1 ve yerlestirme torku rehberleri goz ard1 edildigi takdirde kemik
rezorpsiyonu kaginilmaz olabilmektedir.(101)

b) Yiiksek 1s1: implant osteotomisinde bélge travmaya maruz kalir. Kemik
son derece hassas bir organdir ve sicaga cok duyarhidir. implantin bélgeye
yerlestirilmesinden sonra implant etrafinda 1 mm’ye yakin bir 6li kemik tabakasi
olusur ve bu doku, zamanla tekrar normal kemik dokusuna doniisiir. Sogutma sistemleri
ile calisma saglanmadig1 takdirde kemik yiizeyinde yiiksek sicakliga bagli hasar
goriilmekte ve bu hasara bagli rezorpsiyon normalin iizerinde seyretmektedir.(102)
Implant icin yatak hazirlanirken 600 rpm 25 N/cm tork ile uygulama yapildiginda,
ideal bir su sogutma ile kemik 1s1s1 minimal seviyede olmaktadir.(103)

¢) Mevcut kemik kalinh@i: Mekanik stabilite, implant yerlesimini takiben
basarili bir osseointegrasyon i¢in 6n kosuldur. Primer stabiliteyi etkileyen faktorler;
cerrahi protokol, makro ve mikro geometri, kemik hacmi ve kemik yogunlugudur.
(104-106) Sekonder implant stabilitesi ise kemik-implant ara yiiziinde olusan yeni
kemik formasyonu ve remodeling ile olusur.(102, 107, 108) Dental implantlarin
kemik icerisinde ii¢ boyutlu pozisyonu Onem arz etmektedir. Apikoronal ve
meziodistal yonde olmas1 gerektigi yerde konumlanmayan implantlarda erken donem
kemik kayiplari olusabilmektedir. Ornegin apikoronal yoénde 0,5 mm subkrestal
yerlestirilmeyen implantlarda yeterli kalinlikta gingival biyotipe sahip olmayan
hastalarda erken donem marjinal kemik kayiplari gozlenebilmektedir. Mezial ve
distal yonde uygun pozisyonlandirilmamis ve ¢ikis profil acist hatali olan implant
iistli protetik yapilar anormal okliizal kuvvetlere bagli erken dénem marjinal kemik
kayiplarina sebep olabilmektedir. Panchal ve arkadaslari 2019 yilinda dinamik
implant cerrahisi ile yaptiklari calismada, implantlarin hatali pozisyonlandirilabilecegi
durumlar1 rapor etmislerdir.(109) Dental implantlarin yerlestirildikleri bolgede kemik
kalinhig, yiiksekligi ve genisliginin yeterli olmas1 gerekmektedir. U¢ boyutlu olarak
analiz edilen cerrahi sahada kemik yetersizlikleri fonksiyonel okliizal kuvvetlere
bagli marjinal kemik kaybini tetikleyebilir. Bruno ve arkadaslar1 yaptiklari sistematik
derlemede implant uygulamasi 6ncesi bdlgede boyle bir durumun olusmamasi igin
kemik yeterliliginin saglanmasi gerektigini, implant yerlestirilecek bolgede bukkal ve
lingual bolgelerde asgari 1 mm kemik kalinlig1, dis-implant aras1 mesafenin 1,5 mm,
implant-implant aras1 mesafenin 3 mm olmasi gerektigini belirtmislerdir.(110)
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Bazi durumlarda implant uygulamasi i¢in bolgede yeterli kemik kalinligi,
genisligi ve uzunlugu mevcut olmayabilir. Boyle durumlarda alict bolgeye sert doku
augmentasyonprosediirleriuygulanabilir.(111)Buprosediirlerhassasiyetleuygulanmali
ve cerrahi sonrasinda bir miktar rezorpsiyon goriilebilecegi unutulmamalidir. Cerrahi
flebin kaidelere uygun acilmasi ve gerilimsiz flep kapanmasina 6zen gosterilmelidir.
Augmentasyon uygulamalarinda yonlendirilmis doku rejenerasyonu prosediirleri
hassasiyetle uygulanmali ve cerrahi teknikler titizlikle gergeklestirilmelidir.(111)
Teknik hassasiyet gosterilmedigi takdirde augmente edilen kemigin kalitesinde ve
kantitesinde degisiklik goriilebilir. Densitometrik ve hacimsel olarak yetersiz kemige
dental implant yerlestirilirse erken donem marjinal kemik kayiplar1 gdzlenebilir.(112)

e) Flep tasarimi ve cerrahi teknik: Implant cerrahisi sonrasinda bolgedeki
iyilesmenin implantin uzun dénem prognozu ilizerinde 6nemi vardir. Dental implant
yerlestirilmeden 6nce bdlgede mukoperiostal flebin tam kalinlik ve atravmatik bir
bicimde acilmasi sarttir. Flebin tam ve gerilimsiz kapatilmasi da dnem arzeder.
Uygulama sonrasinda bolgede mikrobiyal invazyon ger¢eklesmemesi igin bu hususa
dikkat edilmelidir. Flep travmatize edilmemeli, insizyonlar net ve devamli yapilmalidir.
Bu durum saglanmadiginda tam kapanma ger¢eklesmeyebilir.(113) Cerrahi uygulama
miimkiin oldugunca kisa tutulmali, dokunun kanlanmasi bozulmamalidir. Kemik
yiizeyi havayla temas ettigi her an mikrobiyal invazyona agiktir.(114) Asepsi ve
antisepsi kurallarma uyulmadigi ve cerrahi siire uzatildigi takdirde erken donem
marjinal kemik kayb1 g6zlenebilir.(113) Divakar ve arkadaslariin 2020 yilinda flepli
ve flepsiz cerrahi teknikler lizerine yaptiklari randomize klinik ¢alismada, implant
uygulamasinda 3. ay1 takiben flepsiz cerrahi teknikle uygulanan implantlar etrafindaki
marjinal kemik kaybinin flepli cerrahide uygulanan implantlara gore istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli seviyede daha az marjinal kemik kaybi olusturdugunu
gozlemlemislerdir.(115)

Tiim bu cerrahi 6ngoriilerin 1s18inda, arastirmaci, progresif ve tecriibeli bir
hekimin varligi, hastanin daha az komplikasyona maruziyetine sebep olabilir.
Alaninda deneyimli cerrahlar bahsedilen tiim bu cerrahi parametreleri ayri ayri
degerlendirebilir. Yapilan tiim degerlendirmeler basarilt bir tedavi endikasyonu ile
basarili ve 6ngoriilebilir tedavi sonuglart ortaya ¢ikaracaktir.(116)

2.5 Proteze Bagh Degiskenler

Dental implantlar, basarili osseointegrasyon siireglerinin ardindan agiz ortami ile
etkilesime girerler. Bu durumda yalnizca kemik igerisine yerlestirilen implant degil,
ayn1 zamanda protetik {ist yapinin da tasarimi 6nem tagimaktadir.

Temizlenebilir bir implant isti protez yiizeyi, bakteri akiimiilasyonunu
engellenmesi agisindan yiiksek derecede 6nem arz etmektedir. Bazi durumlarda 6rnegin
estetigin dnemli oldugu bolgelerde hijyen kosullarindan 6diin verilebilse de, protetik
restorasyonun dizayninda temizlenebilir bir yiizey olusturulmas: konsepti oldukga
onemlidir. Mikrobiyal dental plagin elimine edilememesi durumunda peri-implanter
dokularda enfeksiyon meydana gelir ve peri-implantitis olusabilmektedir.(117) Bu
durum bize dental implantlara uygulanan protetik restorasyonlarin temizlenebilir
olma ozelliklerinin yani sira hastanin oral hijyene bagli motivasyonunun ne denli
o6nemli oldugunu gostermektedir.
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a) Abutment cikis acisi: Dental implantlar intraoral bdlgeye yerlestirildikleri
andan itibaren iki ila bes ay arasinda osseointegre olurlar. Bu siire¢ tamamlandiginda,
iki tiniteden olusan implantlarin devaminda transmukozal bolgede bulunan ve
protetik parca ile birlesmesini saglayan bir ara parca kullanilir. Bu parcaya abutment
denilmektedir.(118) Protetik dayanak oOncesi yerlestirilen abutment {inite bile
implantin etrafindaki periodontal yumusak dokular agisindan énem arz etmektedir.
Kisa abutment kullanimi, ince biyotipin, uzun abutment kullanimi kalin biyotipin bir
neticesi olabilir. Bu durum uzun abutmentlar lehine gingival biyotip agisindan bir
avantaj yaratmaktadir. Ayni zamanda uzun abutmentlarin ¢ikis profili daha dar bir ac1
ile daha uzun bir mesafede transmukozal seviyeyi gecmektedir. Bu durum hacimsel
olarak implant etrafinda daha fazla yumusak doku birikimine yardimci olacaktir.(119-
121) Kemik seviyesi implantlar etrafinda marjinal kemik seviyesinin kaybiyla ilgili
yapilan caligmalarda uzun bir abutment kullaniminin implant etrafindaki marjinal
kemik kaybini kisa abutmentlara gore daha ¢ok engelledigi gozlemlenmistir.(122) Bu
durumun en biiyiik sebebi, iyilesme basliginin konikliginin uzun abutmentlarda daha
dar ag1 ile geniglemesi ve boylelikle yumusak doku kalinliginin artmasidir.

b) Kron/implant orami: Monje ve arkadaslarmin 2014 yilinda yaptiklari
calismada, kron/implant ¢ap1 oraninin marjinal kemik kaybi seviyesinde istatistiksel
olarak anlamli sonuglar vermedigini belirtmislerdir.(123)

¢) Kron-implant baglantisi: Ote yandan implantlarin vidali ya da simante
yapilmasi, marjinal kemik kaybini etkileyebilir. Yapilan meta-analiz ¢aligmalarinda
simante implant iistii protezlerde, vidali implant {istii protezlere gore daha fazla
marjinal kemik kaybi1 gézlemlenirken, ayni zamanda tek iiyeli implant iistli protezlerde
de cok tiyeli implant iistii protezlere gore daha fazla kemik kayb1 gézlemlenmektedir.
(124) Simante edilen protetik parcalarda, siman aralifindan tasan fazla artiklarin
cep aralifina girmesi ve bunun neticesinde yabanci uyarana bagli peri-implantitis
gelismektedir. Tek {iiyeli implantlar, cikis profillerinin daha iyi olmasi, hijyen
prosediirlerinin daha kolay olmasi ve estetik goriintii agisindan bazi avantajlara sahip
olsa da, okliizal kuvvetlerin alternatif acilarda protez iizerine yiik olusturmasi, erken
donem marjinal kemik kayb1 icin degerlendirilen 6nemli unsurlardir.(124)

d) Mikro-aralik: implant cerrahi sistemlerinde tek asamali ve iki asamali
sistemler olmak iizere iki temel yaklasim s6z konusudur. iki asamali sistemlerde
kompleks yapt monoblok olmadig1 i¢in, implant abutment arasinda mikro aralanma
kret seviyesinde veya altinda gozlenmesi kuvvetle muhtemeldir. Erken dénem
marjinal kemik kaybinin en biiylik sebeplerinden birisi de, bakteriyel sizintiya
sahip oldugu gerekgesi ile implant-abutment baglantis1 arasindaki mikro-araligin
var olmasidir. Mikro-araligin kemik seviyesinde ya da altinda oldugu durumlarda
marjinal kemik kaybina sebebiyet verebilecegi Hermann ve arkadaslar tarafindan
bildirilmistir.(125) Broggini ve arkadaslari ise enfeksiy6z yanitin, mikro araligin
0,5 mm koronalinde konumlandigini bildirmislerdir.(126) Implant ve dayanak
arasindaki noktada mikro-aralik varligi, erken dénem marjinal kemik kaybini
etkileyen ana unsurlardan birisidir. Mikro-aralik ad1 verilen bu bosluk her protetik
fonksiyon esnasinda implant ve dayanak arasinda dinamik olarak degiskenlik
gosterir ve mikroorganizmalar bu bélgeye ulastigi takdirde marjinal kemik
etrafinda kayip gozlenebilmektedir.(127)
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¢) OKliizal yiikler: implantlarin protetik yiiklemeye maruzkalmasiile biyomekanik
faktorler olusmaktadir. Mineralizasyonun ancak 52 hafta sonra tamamlanmasi
sonucunda, bir y1l sonra implantlarin etrafinda gézlemlenen marjinal kemik kayb1 0,1
mm olarak ger¢eklesmektedir. Erken donem krestal kemik kaybinin engellenmesinde
en onemli noktalardan birisi de, implantin protetik dayanak sisteminin optimal
olarak planlanmasinda yatmaktadir. Bu nedenle implant yoni iyi belirlenmelidir.
Kron-implant orant miimkiin oldugunca kiigiik secilmelidir. Fonksiyonel yiizey
alani, diger bir deyisle implantin kemik i¢inde kalan boy ve ¢apt azami tutulmalidir.
Kemik yogunlugunun her bolgede ayri ayri dikkate alinmasi ve protetik yiiklemenin
bu durumun neticesinde olusturulmasi, erken dénem marjinal kemik kaybin1 azaltici
etki gostermektedir. Kemik yogunlugunun diisiik oldugu iist ¢ene posterior bolge gibi
spesifik alanlarda 6zellikle implant ¢cap ve boyu bolge miisaade ettigi miiddetce biiytik
secilmelidir. Bu bdlgelerde okliizal tablanin genisligi kortikal ve spongioz tabakanin
da dagilimi goz oniinde bulundurularak daha dar tasarlanmalidir. Kantilever gibi
rutin protetik yaklasimlarin digindaki tekniklerin miimkiin oldugunca implant stii
protezlerde kullanilmamasi gerekir. Ciinkii implantlar kemik igerisinde ankiloze
yapilar olarak bilinir ve lizerine gelen kuvvetler, dental yapilar gibi periodontal
ligament fibrilleri tarafindan absorbe edilmezler. Dolayisi ile kemik yiizeyine direkt
olarak iletilen vertikal olmayan fonksiyonel kuvvetler implant kemik arasinda bir
kuvvet interferansina neden olmakta ve bu durum erken donem marjinal kemik
kaybini provoke etmektedir.(73, 124)

Okliizal asir1 yiik, protezin implant ve implanti ¢evreleyen sert ve yumusak
dokularinin hasara ugramadan karsilayabilecekleri kuvvetler olarak ifade edilmektedir.
(128) Yaklasik 4000 mikro-gerinime kadar olan kuvvetler, kemigin iglevsizlige bagl
gelisen atrofiyi engelleyip kemigin remodelasyon siirecinin aktif bir sekilde devam
etmesini saglarken, bu seviyenin altinda ve ¢ok iizerinde kuvvetler zamanla kemik
yogunlugunda azalmaya, kuvvetin devamliligi esas haline geldiginde ise kemik
rezorpsiyonuna sebep olurlar.(129)

Biyomekanik bilim dali altinda, temel prensiplerden birisi, farkli elastik modiile
sahip iki madde lizerine gelen kuvvetlerin yikict adaptif etkisinin, kuvvete en yakin
yerde odaklanacagini 6n goriir. Bu noktada s6z konusu alanin kemik ve implantin
baglanti sagladigi alanda marjinal kemik seviyesi pozisyonunda stabilize oldugu
soylenebilir. Bunedenle yiiksek biyomekanik okliizal kuvvetlere maruz kalan marjinal
kemik ylizeyinde erken donem kemik kaybinin gézlenmesi anlasilir olmaktadir.(130)
Ozellikle erken donem marjinal kemik kayb1 bu yonde degerlendirildiginde, heniiz
matiirasyon safhasinda olan olgunlagsmamis kemik-implant yiizeyine gelen asirt
kuvvetler olarak goriilebilir.(70) Kemik—implant ara yiiziine gelecek olan okliizal asirt
kuvvetleri 6nlemek i¢in alinacak bir takim tedbirler vardir. Bunlar:

Implant yoniinii ve lokasyonunu dikkatli belirlemek

Kron/implant oranina dikkat etmek

Implant — kemik fonksiyonel yiizey alanini azami seviyede tutabilmek
Cerrahi olarak mekik yogunlugunu goz 6niinde bulundurmak

Okliizal travma ve parafonksiyonel aligkanliklara dikkat etmek

kL=
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f) Ust yap1 secenegi: 2020 yilinda yapilan bir meta-analiz calismasina gore,
implant iistii protetik alternatiflerde zirkonyum ve titanyum uygulamasinin erken
donem marjinal kemik kaybina etkisinin olmadigi belirtilmistir.(131) Ayni zamanda
Linkevicius ve arkadaslarinin 2015 yilinda yaptiklar1 randomize klinik caligmada,
titanyum ve zirkonyum abutmentlarin da erken dénem marjinal kemik kayiplar
iizerinde istatistiksel olarak herhangi bir fark yaratmadigini belirtmislerdir.

3. Sonuc¢

Bilim insanlari, dental implantlarin uzun silireli sag kalim oranlarini
degerlendirdiklerinde, fonksiyonel yiiklemeden sonraki ilk yil boyunca implantin
marjinal kisminda 1,5-2 mm kemik kayb1 ve sonrasindaki her yil ortalama 0,1-0,2
mm marjinal kemik kayb1 oldugunu goézlemlemislerdir.(132, 133) Diger faktorlerin
yami sira bu kayip normal olarak kabul edilebilir. ik yil goriilen kemik kaybinda
biiylik olasilikla kemige gelen okliizal kuvvetler, kemik kaybinin baslica nedenini
olusturmaktadir. Bu durumda fizyolojik siiregte konak bu fonksiyonel kuvvetlere
tepki verir ve kemikte remodeling gbzlemlenir. Bununla birlikte, marjinal kemik kayb1
normalden daha fazla goriildiigiinde, bu durum baska biyolojik sebeplere baglanabilir.
(14, 134, 135)

Implantlarin erken donemde olusacak marjinal kemik kaybinin 6nlenmesi,
implantlarin uzun dénem agizda kalmalar1 i¢in Onemli parametrelerden birisidir
ve klinisyenler, bu parametreyi uzun doénem basart i¢in her daim gz Oniinde
bulundurmalidirlar.
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1. GIRIS

Cigneme sistemi digler, destek dis dokulari, ¢ene kemigi, temporomandibular
eklem, kaslar ve damar-sinir sisteminden olusan fonksiyonel bir yapidir. Bu sistem
fonksiyonel (islevsel) veya parafonksiyonel yollardan birisi ile c¢aligmaktadir.
Fonksiyonel aktivite; konugma, yemek yeme veya ¢igneme gibi anlamli
fonksiyonlart icerirken, parafonksiyonel davranislar; dil, disler, agiz kaslari gibi
cigneme yapilart tarafindan yiriitilen anormal hiperaktif fonksiyonlar
icermektedir. Fonksiyonel  aktiviteler, = oromandibuler  sistemin  temel
fonksiyonlari1  zedelemeden sorunsuzca gergeklestirmek igin  Snemlidir.
Bruksizm, parmak emme, dudak veya tirnak 1sirma parafoksiyonel
aliskanliklar: 6rneklemektedir. Ote yandan, parafonksiyonel davranislar gerekli
bir islevi saglamaz ve lokal doku hasarmma yol acabilir. Parafonksiyonel
davraniglarin mekanizmasi fonksiyonel aktivitelerden farklidir (1).

Bruksizm, ¢igneme sisteminin istemsiz, islevsel olmayan bir aktivitesi olarak
kabul edilir ve dislerin sikilmasi veya gicirdatilmas: ile karakterize edilir (2).
“Bruxomania” terimi, Marie ve Pletkiewicz tarafindan 1907°de One siiriilen
Fransizca “la bruxomanie” kelimesinden tiiremis ve Frohman 1931°de “bruksizm”
kelimesini kullanan ilk kisi olmustur (3). Halk arasinda bruksizm tanimi genel
olarak “dis gicirdatma” seklinde tarif edilmektedir. Uzun zaman boyunca bu
bozuklugu tanimlamak i¢in “bruksomani”, “okluzal aliskanlik nevrozu”, “neuralgia
travmatica”, “dis yiizeylerinin non-fonksiyonel olarak gicirdatilmasi”, “Karolyi
etkisi” seklinde farkli ifadeler kullanilmigtir (4).

* Bu calisma Selguk Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinatérliigii tarafindan
19102017 proje numarast ile desteklenmis olan Saziye GENC tarafindan hazirlanan ‘Uyku
Bruksizmi Olan Cocuklarda Uyku Davraniglarinin Degerlendirilmesi’ baslikli tezden
tiretilmistir.
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Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi’ne gore (2008), bruksizm, giindiiz ya da
gece meydana gelen dislerin gicirdatilmasini veya sikilmasini i¢ceren parafonksiyonel
bir aktivitedir (1,5). Protez Akademisi (2005), bruksizmi, bir bireyin, istemsiz, ritmik
ve slirekli olarak diglerini gicirdattigi veya siktigi oral bir aliskanlik olarak tanimlar.
Bu tiir bir aligkanlik, genellikle “okliizal nekroz” olarak adlandirilan dental travmaya
neden olabilir (1,5). Ote yandan, Ugiincii Uluslararas1 Uyku Bozukluklar1 Smiflamas1
(2014), bruksizmin mandibula hareketi ile meydana gelen dis sikma ve gicirdatma ile
karakterize, tekrarlayan ¢ene-kas aktivesi oldugunu belirtmistir (6).

Giincel tanimlamalarda, Lobbezoo ve ark (2013), bruksizmi; dis sikma veya
gicirdatma ve/veya mandibulanin itilmesi veya mandibulaya kuvvet binmesi ile
karakterize edilen, tekrarlayan ¢ene-kas aktivitesi olarak tanimlamiglardir. Bruksizmin
uyku sirasinda (uyku bruksizmi) veya uyaniklik sirasinda (uyaniklik bruksizmi)
ortaya ¢ikabilen iki ayri tipi oldugunu belirtmislerdir (7).

2. SINIFLANDIRMA

Bruksizm, cesitli kriterlere gore siniflandirilabilir;

2.1.  Olustugu zamana gore:

2.1.1. Diurnal (Uyanik) bruksizm: Uyanikken ger¢eklesen bruksizmdir.

2.1.2. Nokturnal (Uyku) bruksizm: Uyku sirasinda meydana gelen bruksizmdir.
2.1.3. Birlesik bruksizm: Her ikisinin birlikte goriildiigii bruksizmdir.

En sik olarak bruksizmin gergeklestigi zaman dilimine goére olan siniflama
kullanilmaktadir (8). Giindiiz ve gece bruksizmi, farkli etiyolojiler, patofizyoloji,
risk faktorleri ve yonetim planlari ile farkli iki durumdur (1). Uyku bruksizmi, hem
gicirdatma tipi hem de sikma tipi bir aktivite ile karakterize edilir; uyanik bruksizm
temel olarak sikma tipi bir aktivite ile karakterize edilir (9). Aile sorumlulugu veya
is stresi gibi yasami etkileyen durumlarla, gerginlik ve anksiyete durumlarinda
diurnal bruksizm ortaya cikabilir. Nokturnal bruksizm ise uyku esnasinda gelisir
ve en sik rastlanan tip oldugu diistiniilmektedir (4).

2.2. Etiyolojisine gore:
2.2.1. Idiyopatik bruksizm: Herhangi bir medikal duruma bagl olmadan gerceklesen

dis stkma aligkanhigidir.

2.2.2. Iyatrojenik bruksizm: Klinik bozukluklar, iyatrojenik faktorlerle iliskili

norolojik veya psikiyatrik bozukluklar veya uyku bozukluklari ile iliskilidir
(5,8,10,11).

2.3.  Motor aktivite tipine gére:

2.3.1. Tonik: Kas kasilmasi iki saniyeden fazla siirmektedir.
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2.3.2.  Fazik: Cigneme kasmin kastlmasi 0,25 ile 2 saniye arasinda stiren ardisik
tic veya daha fazla elektromiyografik aktivite patlamasiyla
tekrarlanan  kisa  kasilmalardur.

2.3.3.Kombine: Tonik ve fazik ataklarin alternatif goriintimiidiir.

Uyku bruksizminin yaklasik %90°1 fazik ve kombine motor aktivitesine sahipken,
uyanik bruksizmde genel olarak tonik motor aktivite goriiliir.

2.4. Gergeklestigi doneme gore:
2.4.1. Gegmiste goriilen bruksizm
2.4.2. Simdiki zamanda goriilen bruksizm

Kisa siire once uluslararasi bir uzman grubu arasinda gelistirilen bir baska
siniflandirma sistemi de hem uyku hem de uyanik bruksizmi kategorize etmek icin
miimkiin olan, olast ve muhtemel terimleri kullanarak hem klinik hem de arastirma
amaglt yeni bir tanisal derecelendirme sistemi kullanilabilecegini belirtmislerdir
(7,12) (Cizelge 1).

(izelge 1: Uluslararasi uzmanlardan olusan bir grup tarafindan saglanan uyku ve
uyanik bruksizm i¢in tani derecelendirme sistemi.

Olas1 Bir anket veya klinik muayenenin anamnez kismi1 kullanilarak yapilan
raporlara dayanir.

Muhtemel | Degerlendirme raporuna ve klinik muayenenin raporuna dayanir.

Kesin Klinik muayene ve tercihen ses/goriintii kayitlart igeren
polisomnografik kayitlara dayanir.

3. EPIDEMIiYOLOJi

Bebeklerde ilk keser disler siirdiikten sonra uyku bruksizmiyle ilgili belirtilerin
gozlendigi bildirilmistir. Siit kesici dislerin eriipsiyonu ile 1 yasinda erken dénemde
ortaya cikabilecegi gibi genellikle 4-8 yas civarinda basladig: bildirilmektedir (13).
Uyku bruksizmi insidansinin 10 ile 14 yas arasinda en yiiksek oldugu ve daha sonra
azaldig1 raporlanmistir (14).

Uyku bruksizmi prevalansi ¢ocuklukta genellikle %3,5-40,6 arasinda
degismektedir (15,16). Cocuklardan (%2-30) yetigkinlere (%5-10) ve 0Ozellikle
yaslt niifusa (%2-4) dogru azalma gostermektedir (17). Cocuklarda goriilen yiiksek
prevelans, pediyatrik popiilasyondaki bu oral parafonksiyon icin arastirilan farkli
yas gruplarindan ve calismalar sirasinda bildirilen uyku bruksizminin degisen
sikliklarindan kaynaklanmaktadir. Farkli yas gruplar1 arasinda uyku bruksizmi
prevalanst okul Oncesi cagindaki ¢ocuklarda %9-14 (3-5 yas), okul cagindaki
cocuklarda %5-9 (6-10 yas), daha biiyiik okul ¢agindaki ¢ocuklarda %2-4 (11-12 yas)
ve genglerde %3 (13—17 yas) civarinda degismektedir. Ayrica, bu bulgular nicel veri
yoklugunda (6rnegin uyku kayitlart) ebeveyn ve kisisel raporlara dayanmaktadir (18).
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Owens ve Witmans (2004), yaptiklart bir ¢alismada; uykusuzluk, obstriiktif
uyku apnesi sendromu (OUAS), huzursuz bacak sendromu (RLS), sayiklama, yatak
1slatma, ritmik hareketler ve uyarilma bozukluklari gibi uyku ile ilgili problemlerin,
okul 6ncesi ve okul ¢agi ¢ocuklarmin %25-40’mnda goriildiigiini rapor etmislerdir
(19). Bu uyku bozukluklarinin prevalansinin ¢ocuklarda azaldigi veya dalgalandigi
bulunmustur. Cocuklarda uyku bruksizmi, ¢esitli uyku bozukluklari ile eslik edebilir
veya uyku ile ilgili semptomlar ve giinliik davranisla iligkili olabilir (17).

4. ETiYOLOJi

Cocuklarda bruksizmin etiyolojisi multifaktoriyeldir (15,20,21). Bu faktorler soyle
siralanmaktadir:

4.1. Lokal Faktorler

Dental okliizyon, orofasiyal iskelet anatomisi ve postiir, lokal faktorler
igerisinde degerlendirilmektedir (10,22). Okliizyon, temporomandibular
eklemin isleyisinde gorev alan ¢ene kaslarinin islevini etkiler. Bu nedenle,
hastanin okliizyonundaki herhangi bir degisikligin TME yapilar1 ve ¢ene kaslari
tizerinde etkisi olacaktir (23).

Travmatik okliizyon, dis kistleri, asir1 restorasyonlar, erken temas, siit ve daimi
diglerin atipik eriipsiyonu gibi yerel faktorler, bruksizmin ortaya ¢ikmasina neden
olur. Malokliizyonlar, dis mobilitesi, dis eti hiperplazisi, dudaklarin deformasyonu,
yanlis restorasyonlar, periodontal analizler ve okliizal fizyoloji ile ilgili diger faktorler,
bruksizm olusumuna katki saglamaktadir (10).

Daha 6n ve asagi yonde konumlanmis bas postiirleri ve kambur boyun
uyku bruksizmli g¢ocuklarda spesifik bulgular arasinda yer almaktadir. Bu
postiir uyku bruksizmli ¢ocuklarda iist solunum yollar1 alanini etkileyebilir ve
parafonksiyonlarin etyolojisinin bir parcasi olabilmektedir. Ayrica bu bas postiirii,
¢igneme kaslarinda hipertrofi teshis edilen vakalarda ve daha endiseli bireylerde
goriilen postiire benzemektedir ve her iki durum da bruksizmin 6zelliklerinin
arasinda yer almaktadir (24).

4.2. Sistemik Faktorler

Bruksizme neden olan sistemik faktorler arasinda bagirsak parazitleri, kontrolsiiz
enzimatik sindirim, magnezyum ve vitamin eksiklikleri, ilaglarmn yan etkileri,
gastrointestinal bozukluklar, beslenme yetersizligi, endokrin sistem bozukluklari,
Down sendromu, beyin hasari, zihinsel gerilik, merkezi felg gosterilebilir (10,15,25).

Bruksizmin, Down sendromlu ¢ocuklarin yasamlari {izerinde olumsuz bir etkisi
olabilmekte, uyku kalitelerini, dis estetigini ve stomatognatik sistem fonksiyonlarini
tehlikeye atabilmektedir (26). Obstriiktif uyku apnesi ve bruksizm gibi uyku
bozukluklart Down Sendromlu bireylerde olduk¢a yaygindir. Bu ¢ocuklarda, mevcut
veya sendromla iliskili fiziksel ve psikiyatrik durumlar uyku bozukluklarina neden
olabilmektedir (27,28).



4.3. Genetik Faktorler

Genetik gecis ve bruksizm arasinda net bir egilim bulunamamistir. Dis gicirdatma
sikayetlerinin zamanla azaldigini bildiren c¢alismalarin yanisira uyku bruksizminin
devam etme egilimi oldugu, yetiskinlerin %8’inden fazlasinin ¢ocukken de bruksizm
belirtileri gosterdikleri bildirilmektedir (29). Ikizler iizerinde yapilan ¢alismalarda,
monozigotik ikizlerin heterozigotik ikizlerden daha fazla bruksizm egilimi gosterdigi
belirlenmigtir. Bu degerlendirmeler monozigotik ikizlerin niifus anketleri veya
analizlerine dayanarak yapilmistir. Bu calismalarda, bireylerin %20 ile %50>sinin,
uyku bruksizmli akrabalarinin oldugunu bildirdikleri goriilmiistiir (8). Bununla
birlikte, ikiz ¢alismalarinda da bildirildigi iizere, uyku bruksizminin gelisimi icin
cevresel faktorlerin de etkili oldugu vurgulanmistir (13). Bruksizmi olan bir ebeveynin
cocugunun, bruksizm aligkanligina sahip olma ihtimalinin 1,8 kat daha fazla oldugu
da gosterilmistir (30,31).

4.4. Psikolojik Durum ve Stres

Cocuklarda bruksizm, hiperaktivite, dikkat eksikligi, uyuklama ve zayif okul
performansi gibi davranissal problemlerle iliskilendirilmistir (32).

Cocugun giinliik hayatindaki, erkek veya kiz kardesinin dogumu, temizlik gibi
ev iglerine dahil olmak veya okula baslamak gibi olaylar ¢cocuk i¢in 6nemli olan
konular arasindadir. Sorgulanan ebeveynlerin %34, uyku bruksizmini bu olaylardan
biriyle iligskilendirmektedir. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozukluklarinin, stres
ve kayginin 4 kata kadar daha yiiksek olabilen uyku bruksizmi olasiligin1 arttiracagi
diistiniilmektedir. Kirilgan ve duygusal acidan dengesiz ¢ocuklarin kaygilarini uyku
bruksizmi ile ifade etme egilimlerinin daha fazla oldugu belirtilmistir (22).

Oliveira ve ark (2015), yaptiklar1 bir calismada, bruksizmi olan ¢ocuklarin daha
huzursuz oldugunu, okul hakkinda endiselerinin daha fazla oldugunu ve bruksizm
olmayan cocuklara gore daha fazla spontan unutkanlik ve hafiza bogluklar sikayeti
oldugunutespitetmislerdir (21). Bu faktdrlerle uyku bruksizmi arasinda bir iliski oldugu
one stirtilmistiir. Bu bulgu, ebeveynleri iyi notlar, ev 6devleri ve ev isleri konusunda
srar eden cocuklarin, dig gicirdatma ve sikma gibi parafonksiyonel aligkanliklarin
baslamasina izin veren duygusal savunma mekanizmalar1 gelistirebileceklerini 6ne
siiren Onceki calismalarla uyumludur (33,34).

4.5. Aile Yasantist ve Yasam Kalitesi

Cocuklarin demografik, klinik ve psikolojik 6zelliklerinin yani sira aile ortamu ile ilgili
yonleri de uyku bruksizminin ortaya ¢ikmasinda 6nemli rol oynayabilir. Ebeveynlerin
aile meselelerine iliskin psikolojik kosullar1 ve tutumlari, ¢ocuklariin psikolojik
yonleri {izerinde etkili olma egilimindedir (16). Ornegin, ebeveyn bosanmasi veya
uykuya dalma zorlugu (giivensizlik veya terkedilme duygulari nedeniyle) ¢ocukta
uyku bruksizmi algisini artiracaktir (15,22). Son zamanlarda yapilan bir arastirma,
uyku bruksizmindeki prevalansin, Italya’daki bosanmis ebeveynlerin kizlari arasinda
daha biiyiik oldugunu bulmustur (35).
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Uyku bruksizmi kontrol edilmediginde, stomatognatik sistem iizerinde birgok
sonuca neden olabilir. En ¢ok tekrarlayan belirti ve semptomlar anormal dig asinmast,
boyutsal bas agrilari, mide kaslart agrist ve temporomandibular bozukluklardir. Bu
anlamda uyku bruksizmi, ¢ocuklarin ve ailelerinin yasamini ve refahint 6nemli 6l¢iide
etkileyebilir (36).

4.6. Uyku Bozukluklar: ve Hava Yolu Problemleri

Uyku, biling kaybina eslik eden dis uyaranlara ve nispi hareketsizlige kars1 duyarliligin
azalmasinin dogal ve tersine ¢evrilebilir bir hali olarak tanimlanmaktadir (37). Uyku
yoksunlugu ile uyku bozukluklarinin ciddi biligsel ve duygusal sorunlara neden
oldugu diistiniilmektedir (38,39).

Uyku bruksizmi uyku ile ilgili bir hareket bozuklugu olarak tanimlanmistir
ve diger uyku bozukluklar ile iliskili olabilecegi ifade edilmistir (40). Uyumakta
giicliik ¢eken bireylerde uyku bruksizmi sikliginin daha yiiksek oldugu goriilmistiir.
Muhtemel bir gerekge, uyku bruksizminin viicut hareketleri, artmig kalp atim hizi ve
solunum degisiklikleri ile birlikte olabilen karmasik bir sinir sistemi uyarma tepkisi
olarak tanimlanmig olmasidir (41).

Bruksizme eslik ettigi bildirilen uyku bozukluklart arasinda obstriiktif uyku
apnesi, parasomni, huzursuz bacak sendromu, oral mandibular miyoklonus (istemsiz
seyirme) ve hizli géz hareketi davranis bozukluklar: bulunmaktadir (21).

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), solunum c¢abalarina ragmen, normal
uyku diizenlerini ve ventilasyonu bozan iist hava yolu tikaniklig1 ile karakterizedir
(42). OUAS’m, bruksizmi tetiklemede risk faktorii oldugu kabul edilmektedir.
Uyku bruksizmi sirasinda ritmik ¢igneme kasi aktivitesinin, {ist sindirim kanalini
kayganlastirmada ve hava yolu agikligini artirmada rol oynadigi one siiriilmistiir
(43). OUAS’li ¢ocuklarin uykularinda daha sik uyandigi ve mikro uyarilma
sayilarinin arttigi gorilmistir. Cocuklar hem mikro uyarilmalara yanit olarak
hem de iist hava yolu tikanikligini agmak i¢in, fizyolojik bir tepki olarak dislerini
gicirdatmaktadirlar. Bu yolla daha iyi nefes alabildikleri varsayilmaktadir (44,45).
Bu durumda bruksizmin, uyku apnesi karsisinda viicudun hayatta kalmasi igin bir
“refleks” olabilecegi diisiiniilmektedir (22). Uyku bruksizmi olaylarimin sayist OUAS
olan bireylerde artmaktadir.

4.7. Norotransmitterler, Hormonlar ve Ila¢ Kullanim

Bruksizm, parasempatik frenlemeyi harekete gegirerek viicudun ortosempatik
aktivitesini dengeleyen bir aractir. Bruksizmde merkezi sinir sistemi tutulumu hem
mastikator kaslarin bilingsiz sekilde aktivasyonu ve hem de mandibulanin koruyucu
reflekslerinin inhibe edilmesi ile olugur (46). Limbik sistem, amigdala ¢ekirdegi
ve dopaminerjik ndronlar gibi yapilar, bu koruyucu reflekslerin inhibisyonunun
artmasinda da rol oynayabilir (22).

Uyku bruksizminin etyopatogenezini agiklamaya ¢aligsan bir baska hipotez, serebral
ndrotransmitterlere ve bunlarmn uyku/uyanma dongtileri iizerindeki kontrollerine,
stres tepkisine ve otonomik aktiviteye dayanmaktadir. Dopamin, serotonin, epinefrin,
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norepinefrin, ve y-aminobiitirik asit (GABA) gibi maddeler, bilimsel kanit hala zay1f
olsa da, ritmik ¢igneme kasi aktivitesinin (RMMA) olusumu ile ilgili olabilir (8).

Agzin hareketliligini kontrol eden bazal gangliyonlarda ve duygularin
islenmesiyle ilgili olan limbik sistemde dopaminin uyku bruksizminin kokeninde bir
O6nemi olabilecegi one siiriilmiistiir (47). Hipotez, s6z konusu ¢ekirdeklerde bulunan
D2 reseptorlerinin dopamin alim seviyesinde bir degisiklik oldugudur. Bu degisiklik,
uyku bruksizminin orta beyindeki substantia nigradaki dopaminin iiretimini ve
salgilanmasini uyaran stresli durumlarda ortaya c¢ikmasii destekleyebilir. Ancak,
diger galismalar bu hipotezi dogrulayamamistir (5,48).

Uyku bruksizminin etyopatogenezinde serotoninin rol oynadigi fikrini bilimsel
olarak destekleyen herhangi bir sonug elde edilememistir. Oncii maddesi, triptofan ve
merkezi sinir sistemindeki serotonin seviyelerini diizenleyen trisiklik antidepresanlarin
kullanimi, uyku bruksizminin varligini énemli 6lgiide etkilememektedir (8).

Noradrenerjik, kolinerjik ve GABAerjik néronlar arasindaki etkilesimin,
uykunun farkli evrelerinde kas tonusunun diizenlenmesindeki énemi bilinmektedir
(49). Norepinefrinin, stres durumlarinda uyaniklik ve uyanikligin korunmasinda rol
oynadig1 bilinmektedir. Norepinefrinin uyku bruksizminin etyopatogenezi izerindeki
etkisi, a2-adrenerjik bir agonist olan klonidinin, ritmik ¢igneme kasi aktivitesi
hareketlerinin sikligimin azaltilmasinda etkili oldugu goriilmistiir. Caligmadaki
hastalarin %20’sinde ciddi ortostatik hipotansiyon iiretme dezavantaji oldugu diger
calismalarla desteklenmistir (8).

GABA primer merkezi sinir sistemi inhibe edici nérotransmitterdir. Her ne kadar
hipotez, GABA’nin uyku bruksizminde rol oynayabilecegini belirlese de GABA
uyanikligt, uykuyu ve motor aktiviteyi kontrol eden neredeyse tiim néronal sistemlerde
yer aldigindan, herhangi bir iliski sadece dolayli gibi goriinmektedir. En iyi bilinen
farmakolojik analoglar1 diazepam ve klonazepam, uyku bruksizminin azalmasini
saglar ancak uykusuzluk, bas donmesi ve bagimlilik riski gibi ciddi, istenmeyen yan
etkileri de vardir (8,50).

Santral sinir sistemini uyaran ndrotransmitterler, Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu olan cocuklarda bruksizm olgusunun gelismesinde ve merkezi sinir
sisteminde uyarict ilaglarin alinmasinda, kontrol c¢ocuklarina goére daha yiiksek
bruksizm sikligina sahip gibi goriilmektedir (51).

[laglar (segici serotonin geri alim inhibitdrleri, benzodiazepinler, dopaminerjik
ilaglar), uyku bruksizminin etyopatogenezi ile iliski i¢indedir (8). Bruksizm,
noroleptik ve antikonviilsan tedavi alan ndrolojik bozukluklari olan hastalarda
tespit edilir. Levodopa alan, amfetamin ve antidepresanlar gibi uyaricilar kullanan
beyin anormallikleri olan hastalarda bruksizme rastlanmaktadir (10,52,53).
Psikiyatrik ve/veya norolojik bozuklugu olan ve merkezi sinir sistemine etki eden
ilaglarla tedavi edilen hastalarda REM uykusu sirasinda uyku bruksizmi daha sik
goriilmektedir (8).

4.8. Alerjiler, Alerjik Astim ve Bagwsak Parazitleri

Bruksizm, alerjik siirecler, astim ve solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle
olabilmektedir. Bu nedenle, bruksizm, isitme tiiplerinin mukozasinin alerjik deminin
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neden oldugu orta ve/veya i¢ kulaktaki negatif basing artis1 nedeniyle merkezi sinir
sisteminin bir refleksi olabilir. Orta kulagin rahatsizligi, temporomandibular eklemde,
trigeminal sinirin ¢ekirdegini uyaran refleks gibi bir etki yaratabilir (54,55).

Bazi caligmalar; alerjiler ve bagirsak parazitleri ile bruksizm iligkisini agiklamaya
odaklanmaktadir. IgE diizeyleri, eozinofili ve bruksizm arasinda yakin bir iliski vardir.
Alerjilerde, paraziter bagirsak enfeksiyonlarmin yani sira, IgE ve eozinofili diizeyleri
de yiiksektir, bunu oral belirtilerin ortaya ¢ikmasi izlemektedir (10,56).

5. BRUKSIZMDE KLINIiK BELIRTi VE SEMPTOMLAR

Uyku bruksizmiyle iligkili semptomlar; temporomandibular bolgede bas agrisi,
cigneme ve servikal kaslarda agri, sabahlari sirt, omuz veya gogiiste agr1 ve sertlik,
temporomandibular eklem hassasiyeti, masseter kas hipertrofisi, kas aktivitesinde
artis (polisomnograf ile kaydedilen), sabah uyandiktan sonra hastanin agzini agma
kapasitesinin azalmasi, kotii uyku kalitesi ve yorgunluk gozlenen degisikliklerdir
(10,57). Yanaklarda hiperkeratotik sirtlar, dilde taraklanma ve/veya dudaklarda
insizyon izlenimleri ve uykuda sik sik gicirdatma sesi bruksizm hastalarinin dykiistinde
yer almaktadir. Bu durumlar, ¢ocuklarda sik goriilmektedir (43).

Cocuklarda bruksizmin sonuglari; anormal dis asmmasi, dis kirigi, artan dis
hassasiyeti, dis minesinin hafif veya siddetli erozyonu, dislerde hipermobilite veya
periodontal ligament yaralanmasi, kirik tiiberkil tepeleri, pulpitis, pulpa nekrozu ve
dis etlerinin iltihabi, dis eti ¢cekilmesi, alveoler kemik rezorpsiyonu, cliriik olmayan
servikal lezyonlar ve temporomandibular bozukluklar seklindedir (2,8,55).

Uyku bruksizmli hastalarin belirti ve semptomlari hastaya gore farklilik gosterir.
Bununla birlikte, baz1 uyku bruksizmli hastalarin bu olumsuz etkilerin hicbirini
yasamadigini ifade etmek gerekir (57).

6. BRUKSIZMDE TESHIS

Uyku bruksizmi genellikle dis gicirdatma seslerini farkeden bir aile ferdi veya anormal
okliizal aginmay1 tantyan bir dis hekimi tarafindan belirlenir (55).

Uyku bruksizmi, stkma kuvvetini ve sikma zamanlarini 6lgmek i¢in sensdrler
kullanan intraoral cihazlar kullanilarak analiz edilmistir. Ayrica ortopedik
cihazlarda asinma yiizeylerinin varligl, dagilimi ve ilerleyisi gozlemlenerek
degerlendirme yoluna gidilmistir. Portatif elektromiyografi (EMG) izleme
sistemleri, uyku bruksizminin teshisinde yardimci olabilecek diger bir cihaz tipidir.
Bunlar, 1liml1 maliyet avantajina ve hastanin diizenli uyku ortaminda birden fazla
kayit yapma 6zelligine sahiptir (58). Ses/video kaydi olmadig1 i¢in, ambulatuvar
EMG cihazlari, bruksizm ile karistirilabilecek bir¢ok motor aktivitesi (6ksiirme,
emme) ile karigma ihtimaline kars1 asir1 duyarlilik egilimindedir. Bununla birlikte,
gecerlilikleri heniiz genis popiilasyon gruplarinda bilimsel olarak gosterilmemistir
(8).

Uyku bruksizmi ile ilgili epidemiyolojik c¢aligmalarin ¢ogu okul ¢ocuklart ile
gerceklestirilmektedir (41). Muhtemel uyku bruksizminin degerlendirilmesinde,
aragsal olmayan tekniklerden anket yontemi kullanilabilmektedir. Bunun i¢in ebeveyn
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raporlarindan yararlanilmaktadir. Aragsal yontem olarak kullanilan polisomnografi
teknigi ise, uyku bruksizmi degerlendirmesinde altin standart olarak kabul edilmistir.
Anketlerin ise tarama yontemi olarak kullanilabilecegi belirtilmistir (57).

Polisomnografi, kas aktivitesi gibi bir¢ok viicut fonksiyonunu degerlendirir.
Uyku bruksizminin teshisi i¢in masseter ve temporal kaslara yerlestirilen
elektrotlarla bilgi saglanir. Bu hastalarda ana bulgu, uyku sirasinda masseter
ve/veya temporal kaslarin ritmik veya tonik aktivitesinin degerlendirilmesiyle
elde edilir (59). Her ne kadar PSG kesin tani i¢gin altin standart olsa da hastanin
belirli bir cihaza bagli olarak bir gece boyunca hastanede kalmasi gerekir.
Yiiksek maliyet, diisiik kullanilabilirlik ve teknik gereksinim eksiklikleri PSG
kullanimin1 sinirlamaktadir (41,60). Ayrica, ¢ocuklarin uyku laboratuvarina
girme isteksizligi bu teknigi kiiclik ¢ocuklar i¢in zahmetli kilmaktadir (15,61).
Bu yonler, genis ¢ocuk 6rneklerinde PSG kullanimini kolaylastirmamaktadir.
Bu nedenle, ¢ocuklarda uyku bruksizminin teshisi, genellikle ebeveynlerin/
bakicilarin, uyku sirasinda ¢ocuklarindan duyduklar1 dis gicirdatma sesleri
raporlarina dayanmaktadir (62).

7. TME PROBLEMLERI VE BRUKSIZM

Cocuklarda bruksizm, ilerleyen yasla prevalansim1 azaltma egiliminde olan
parafonksiyonel bir aliskanlik oldugundan, temporomandibular bozukluklar
tetikleyecek kadar uzun ve siddetli degildir (32).

Temporomandibular bozukluklar (TMD); cigneme kaslari, temporomandibular
eklem ve iliskili yapilari igeren bir dizi klinik belirti ve semptom i¢in genel bir terimdir.
TMD’nin en yaygin klinik bulgulari; temporomandibular eklem sesleri, mandibula
hareketlerinin kisitlanmasi, eklem ve kas hassasiyeti, bag agrist ve bruksizmdir.
Cocuklarda TMD’nin prevalanst %16’dan %90’a kadar degismektedir. TMD’ nin
etiyolojisi ¢cok faktorlii olarak kabul edilir ve hala tartigmalidir. Muhtemel nedensel
faktorler arasinda farkli yapisal parametreler, psikososyal degiskenler, akut travma,
okluzal girisimler, stres ve fonksiyonel mandibular asir1 yiik degiskenleri (bruksizm
gibi parafonksiyonel aliskanliklar) yer almaktadir (63). Bruksizm miyofasiyal agri,
kas hipertrofisi, TME yapisal hasar1 ve restoratif olmayan uyku gibi ciddi durumlara
neden olmaktadir (64).

Alamoudi (2001), okul 6ncesi ¢ocuklarda okliizal asinmalar, TMD semptomlari
ve agiz agma sirasinda deviasyon arasindaki anlamli iliskiyi belirtmistir (65). Carra
ve ark (2011), yaptiklar1 bir ¢alismada, uyku bruksizm hastalarinin, kontrol grubuna
oranla 3 kat daha sik bas agris1 yasadiklarint bildirmistir (66). Uyku bruksizmi ve
bas agris1 arasindaki iliski hem yetiskinlerde hem de ¢ocuklarda gdézlenmistir (67).
Ayrica, literatiirde bag agrist olan ¢ocuklarin siklikla uykuda solunum bozukluklari ve
uyku bruksizmi gibi eslik eden uyku problemleri ve daha yiiksek temporomandibular
bozukluk insidansi oldugu gosterilmistir (68). Uyanma sirasinda dis gicirdatma
bildiren hastalarda, TME’de “klik” sesi, ¢enede kilitlenme, ¢ene kas yorgunlugu,
rahatsiz edici okliizyon ve esnemede zorluklar yagsama riski daha fazla oldugu ortaya
cikmustir (66).
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8. BRUKSIZMDE TEDAVi

Bugiine kadar, ¢ocuklarda bruksizm tedavisi igin literatiirde yeterli derecede
tedavi alternatifi bildirilmemis olup, hastalikla iliskili hi¢cbir yontemin etkinligi
kanitlanamamuistir (31).

Manfredini ve ark (2013), cocuklarda uyku bruksizmi tipi davranigin 9 ile 10
yaslarinda kademeli olarak gerileme egiliminde oldugu ve bu hastalarin cogunlugunun
ergenlik doneminde ve yetiskinlikte aliskanligi biraktigi goz onitine alindiginda,
kiiciik ¢cocuklarda bekle-gor, miidahaleci olmayan bir stratejinin uygulanabilecegini
belirtmislerdir (69).

Bruksizmin etyolojisi multifaktoriyel oldugundan tedavisinde de tek bir tedavi
secenegi yeterli olmayip multidisipliner tedavi yaklagimlari disiiniilmelidir. Kisiye
gore etken bulunup, ortadan kaldirilarak dogru tedavi yontemleri secilmelidir (6).
Multidisipliner bir tedavi; 6zel olarak dis hekimligi, tip, fizyoterapi ve psikoloji
igerir. Dig hekimleri genellikle restoratif prosediirler ve okliizal splintler ile hareket
ederler. Baz1 6zel durumlarda, tibbi ve psikolojik destek ile iliskili farmakolojik
receteler kullanilarak sistemik tedavi gereklidir (70). Bununla birlikte, ¢ocuklarda
uyku bruksizminin kendi kendine smirli olduguna ve nadiren miidahale gerektirdigine
inanilmaktadir (69).

8.1. Restoratif Uygulamalar

Calismalar, erken temaslarin ve okliizal degisikliklerin bruksizm gelisimine katkida
bulunan faktorler olmadigint gostermistir (70). Bununla birlikte, bruksizm okliizal/
insizal yiizeylerde asinmaya ve ayrica tiiberkiil tepeleri ile restorasyonlarin kirtlmasina
neden olabilir (71). Estetik ve fonksiyonel bozulma ortaya ¢ikabilir, hastanin dikey
boyutunda degisikliklere rastlanabilir. Bu nedenle, gelecekteki komplikasyonlari
onlemek i¢in dis hekiminin miidahalesi ¢ok 6nemlidir (59).

Uyku bruksizmi olan bir hasta, aginma, ¢liriik veya dis kaybi ile ciddi sekilde
bozulmus bir okliizal duruma sahip oldugunda, okliizal stabiliteyi ve dolayisiyla
estetik ve fonksiyonel paterni yeniden kurmak i¢in ¢igneme sistemini restore etmek
gerekir (72). Asinmis dislerin restorasyonu i¢in tercih edilen teknik, dogrudan hibrit
kompozit regine restorasyonlariin kullanilmasidir. Hibrit kompozitler, normal okliizal
yiik alan alanlarda, yiikiin daha genis bir yiizeye dagitilmasini saglar. Bu durum hibrit
kompozitlerin daha iyi fiziksel 6zelliklere yol acan organik matris takviyesine sahip
olmalari sayesindedir (73).

8.2. Okliizal Splintler

Dis hekimliginde uygulanabilecek en yaygin tedavi, rijit okliizal splint
uygulamalaridir (31,74). Ancak, alveoler yapiin biiylimesini ve bu siirecin
fizyolojik ilerleyisini kisitlama paradigmasi nedeniyle cocuklarda kullanimi
tartigmali bir hale gelmistir (74). Bununla beraber, siit dislenme siirecinde,
¢enelerin biliylimesi ve gelismesi ile ilgili olarak karisik dislenme baslangicina
kadar transversal veya sagittal yon boyutlarinda 6nemli degisikliklerin ortaya
¢ikmadigr bildirilmistir (59).
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Kraniyofasiyal biiylime, farkli yapilar1 igerir ve prepubertal donemde en
yliksek seviyeye ulagan karmasik bir kronolojik patern izler. Kiigiik ¢ocuklara
okliizal splintler yerlestirildiginde, kemik uyusmazliklart ortaya ¢ikabilir.
Hastalarin kemik biiylimesini ve daimi dislerin eriipsiyonunu izlemek igin
revizyon randevular1 planlanmalidir (73,75). Okliizal splintlerin amaci, aginmay1
onlemek ve dolayisiyla dislerin dikey boyut kaybinin 6niine gecerek dis yapisini
korumaktir (76). Buna ek olarak, bu aparey hastaya rahatlik, okliizal stabilite, kas
hiperaktivitesinin olugmasini 6nleme ve agriy1 azaltma gibi fayda saglamaktadir
(73).

8.3. Psikolojik Tedavi

Tedavi siirecinde, bruksizm etiyolojisinde anksiyete ve stres gibi faktorlerin bulundugu
diistiniilerek, bu etkenlerin psikolojik ya da farmakolojik tedavi ile elimine edilmesi
halinde, bruksizm semptomlarinda azalma goriilmektedir (77,78).

Bruksizm teshisi konulan ¢ocuk hasta popiilasyonunda, ¢ocuklarin %82,76’sinin
psikolojik ya da psikiyatrik degerlendirmelere ihtiyag duydugu bildirilmistir. Ek
olarak, bu ¢ocuklarin %20,70’inde stresin dnemli fiziksel ve psikolojik belirtilerinin
bulunmasi, duygusal ve davranigsal sorunlarin, ¢ocuklarda bruksizm geligsmesi i¢in
bir risk faktorii olabilecegini diigiindiirmektedir (79).

Bu durumun tedavisinde, psikolojik tedavi teknikleri etkilidir ve bu tedavi
segenekleri 6zellikle parafonksiyonel aligkanliklarda tekrarlama olmamasi i¢in ¢ok
onemlidir. Restrepo ve ark (2001), yaptiklart bir ¢alismada, psikolojik terapilerin
okul oncesi ¢ocuklarda bruksizm semptomlarini azaltmada etkin oldugunu
belirtmislerdir (74). Psikolojik tedavi, temel olarak hipnoz, biyolojik geri bildirim,
biligsel ve davranmigsal terapi, gevseme egzersizleri ve stres yonetimi seklinde
gerceklestirilmektedir (45,80).

8.4. Uyku Sorunlarinin Giderilmesi

Bruksizm tedavisinde uyku diizeni ile iliskili olumsuz faktorlerin eliminasyonu,
hastaligin tedavisinde yarar saglayict olabilmektedir. Bu yaklasimlar genellikle
kaliteli uyku diizeninin saglanmasina yonelik olup; uyku aliskanliklarina iligkin
bilissel ve davranis¢i terapiler, hipnoz, uyku hijyeni, biyolojik geri besleme
ve aile damismanligini icermektedir. Uyku aliskanliklari ile ilgili durumlarin
diizeltilmesi ile ilgili olarak sakiz ¢ignemekten ve uykudan once televizyon
izlemekten kacinilmasi gerektigi belirtilmistir. Yastiksiz uyumak ve uykudan dnce
¢ene kaslarinin gevsemesi igin 1lik 1s1 pedi ile masaj yapilmast yaygin oneriler
arasinda yer almaktadir (13).

Uyku bruksizmi veya bas agrisi riskini dnlemek i¢in hastalara yatmadan dnce
aksamlart hem televizyonu hem de radyoyu (video oyunlar1 ve cep telefonlar1
gibi tiim uyarict aktivitelerin yani sira) kapatmalart onerilmektedir. Bu nedenle,
cocuklarin giin i¢cinde en az bir kez kisa bir sekerleme yapmalar1 gerektigi, uykuya
dalarken televizyon izlemek yerine ebeveynlerinin onlara yiiksek sesle kitap
okumalarinin ve ¢ocuklarin yalniz uyumalarinin 6nemli oldugu vurgulanmaktadir
(29,81).
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8.5. Farmakolojik Tedavi

Antienflamatuarlar, analjezikler, kas gevseticiler, katekolamin Onciileri,
benzodiazepinler ve betaadrenerjik antagonistlerin kullanimi yetigkinlerde uyku
bruksizminin sikligin1 azaltabilir. Ancak, pediatrik hastalarda bu ilaglarin etkinligini
6l¢en klinik calismalar heniiz yapilmamistir. Bu nedenle, bu ilaglar hastanin ihtiyacina
gore kullanilmalidir. Cocuklarda uyku bruksizmini kontrol etmek i¢in diger terapotik
stratejilerin dikkate alinmasi dnemlidir (13).

8.6. Hidroksizin

Hidroksizin; gliglii anksiyolitik, hafif antiobsesif ve antipsikotik 6zelliklere sahip
gliclii bir HI reseptdrii ters agonistidir, genellikle ¢cocuklarda kaygiy: tedavi etmek
icin antihistamin olarak uygulanir (82). Cocuklarda uyku bruksizminin tedavisinde
etkisini degerlendiren az sayida ¢alisma vardir (83,84).

8.7. Botulinum Toksini

Botulinum toksini, azalmis asetilkolin salinimi yoluyla néromiiskiiler iletimi bloke
ederek hareket eden Clostridium botulinum bakterisi tarafindan iiretilen ve hareket
kontrolii ve kas hipertonusunun azalmasina neden olan bir endotoksindir (85).

Caligmalar, yetiskinlerde bruksizm tedavisinde kullanimini géstermektedir ancak
etkinligini dogrulamak ve uzun siireli kullanimda giivenligini degerlendirmek icin
klinik caligmalar yapilmalidir. Cocuklarda uyku bruksizm tedavisi igin, botulinum
toksini kullanimi, yiiz bliylimesine zarar verme olasiligi ve ayrica dislerin dogru
konumlandirilmasi géz 6niine alindiginda, ¢ok invaziv bir yaklasim olmasi nedeniyle
kullanilmamaktadir (86).

8.8. Figyoterapi

Bruksizm gibi parafonksiyonel aliskanliklarin kas hiperaktivitesine sebep oldugu,
kas liflerine ve ¢evre dokulara zarar verdigi bilinmektedir (87). Bu nedenle, terapdtik
stratejiler, ¢igneme ve boyun kaslarina masaj yaparak kas hiperaktivitesini azaltmay1
amaglamaktadir. Germe egzersizleri hareket araligini arttirip agriy azaltir ve boylece
daha iyi bir mandibular dinlenme pozisyonu saglamaktadir (88).

Farkli kas gruplarinda gevseme ve kasilma dongiileri, hayal giicii (rahatlatici
aktiviteler) ve diyafragmatik solunum egitimi, kas gerginligi konusunda yiiksek bir
farkindalik olusturmay1 amaglayan bazi gevseme terapisi teknikleridir (89). Bununla
birlikte, ¢ocuklarda uyku bruksizminin fizyoterapi tedavisi i¢in en iyi stratejiyi
tanimlamak i¢in literatiir net degildir (90).

8.9. Akupunktur

Akupunktur, ¢igneme kaslarmin aktivitesini indirgemek ve dolayistyla bruksizmin
parafonksiyonel hareketlerini azaltmak i¢in kullanilir (91). Bununla birlikte, dzellikle
cocuklarda, akupunkturun bruksizm igin etkinligini gozlemlemek amaciyla ilave
calismalara gereksinim vardir (59).
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9. UYKU VE FiZYOLOJiSi

Insan biyolojik saati; uyku ve diger viicut fonksiyonlarini kontrol eden,
hormonlar1 serbest birakan hipotalamus olarak bilinen, beynin bir bdliimiinde
bulunan suprakiazmatik ¢ekirdek (SCN) ad1 verilen kiigiik bir hiicre demetidir.
SCN, goziin retinasindan alinan 151k sinyallerine tepki verir. Isik ve karanligin
dis sinyalleri ne zaman uykumuz oldugunu ve ne zaman uyanik oldugumuzu
belirleyen biyolojik saati belirler. SCN daha sonra epifiz bezini, melatonin
hormonunu serbest birakmak i¢in uyarir, bu da viicudu yorgun hissettirir. Gece
boyunca, melatonin seviyeleri artmaya devam eder. En uyanik dénem, melatonin
seviyelerinin en diisik oldugu giindiiz saatlerinde gergeklesir. Sirkadiyen
ritimler, viicut 1sisinda, hormon seviyelerinde ve herhangi bir 24 saatlik
donemde ortaya g¢ikan uykudaki dongiisel dalgalanmalardir. Tiim organizmalar,
acik ve karanlik gibi dis ortamdaki degisikliklerden etkilenen bu temel saate
sahiptir (92).

Uyku mimarisi; hizli olmayan gz hareketi uykusu (NREM) ve hizli
g6z hareketi uykusu (REM) olmak iizere iki asamadan olusur. Bu asamalar
elektroensefalografik (EEG) kaliplarin polisomnografik 6zellikleri, géz hareketleri
ve kas tonusu ile tanimlanir. NREM uykusu, N1 ve N2 (hafif uyku), N3 ve N4
(yavas dalga veya derin uyku) olarak da adlandirilan dort agsamaya ayrilir. NREM
uykusunda g6z hareketi yoktur, viicut 1sis1 ve kalp atig hiz1 diiser. Derin uyku
miktar1 yasamin ilk yilinda artar ve ¢ocukluk doneminde maksimum olur. Ayrica,
asama 3 ve 4 belirli uyku problemlerinin ortaya ¢ikma egiliminde oldugu dénemdir.
Ornegin, baz1 ¢ocuklar REM uykusuzlugunun 3 ve 4 asamasinda yatak 1slatmasi,
gece terorii veya uyurgezerlik yasarlar. REM uykusu, periferik kas tonusunda
gliclii bir diisiis ve serebral aktivitenin artmasi ile karakterizedir. Solunum daha
hizli ve diizensizdir, gozler (genellikle hala kapali) sayisiz yonde hizli hareket
eder. Rilyalarin gergeklestigi uyku REM uykusu oldugundan bu agamaya riiya
uykusu da denilmektedir (92,93). Uykunun baslangicindan ilk REM uykusunun
sonuna kadar olan siire bir uyku siklusudur. Tam bir uyku dongiisii, her 90 ile
120 dakikada bir degisen ve gece basina dort ile alti kez tekrarlanan NREM ve
REM dongiilerinden olusur, ancak bu patern gesitli yetigskin yas gruplar1 arasinda
degisebilir (94).

10. COCUKLARDA GORULEN UYKU BOZUKLUKLARI

Bebeklerde, ¢ocuklarda ve ergenlerde uyku dinamik ve 6nemli bir siirectir. Uyku
gelisimi fiziksel paralellikler, davranigsal ve ndrolojik gelisim ve gelisimin bu yonleri
arasinda karsilikli iliskiler vardir. Cocuklardaki uyku anlayisi gelismeye devam
ettikce, yeni tan1 ve tedavi yaklagimlarinin gelistirilmesinin tip uygulayicilari arasinda
uyku problemlerinin farkindaliginin artmasiyla paralel olmasi gerektigi ortaya
cikmistir (95).

Uluslararas1 Uyku Bozukluklart Smiflamast (ICSD-3) c¢ocuklarda uyku
bozukluklarini yedi ana kategoride tanimlar (93).
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10.1. Imsomnia

Imsomnia (uykusuzluk), cocuklarda en sik goriilen uyku sikayetlerinden biridir
ve prevalans tahminleri %20-30 arasinda degismektedir. Uykusuzluk, uykuyu
baslatmada zorluk, uykuyu siirdiirmede zorluk veya uykuya geri donememe ile erken
uyanma olarak tanimlanir. Uygulamada, bu, ¢ocuklarin uykuya dalmakta zorluk
cektikleri (ebeveyn miidahalesi olmadan), geceleri sik sik uyandiklar1 ve uykuya geri
donemedikleri (genellikle ebeveynin dikkatini gekmeden) veya normalden daha erken
uyandiklart anlamina gelir. Ek olarak, genellikle uyuklamanin, giindiiz aktivitelerine
smirlamalar getiren, hasta veya ebeveynler i¢in davranigsal sorunlara neden olan
giindiiz sonuglar1 vardir (93,95).

10.2.  Uyku ile Ilgili Solunum Bozukluklar:

Horlama ve obstriiktif uyku apne sendromunu (OUAS) icermektedir (96).

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), kardiyo ve serebrovaskiiler hastaliklar
ve diisiik yasam kalitesi gibi ciddi uzun siireli saglik sonuglarina neden olabilen kismi
veya tam aralikli hava yolu tikaniklig1 ile karakterizedir. Cocuklarda ndrobilissel
eksiklikler yiiksek OUAS sikliginda goriilebilir (43). Cocuklarda prevalanst %]1-5
araligindadir (22,52). En sik gortildiigi donem bademcik ve adenoidal dokularin en
biiyiik oldugu 2-8 yaslar1 arasindadir (22,97). Sik goriilen gece belirtileri arasinda
horlama, asir1 terleme, huzursuz uyku, agiz solunumu, zahmetli nefes alma veya
paradoksal solunum, uyku sirasinda boynun hiperekstansiyonu, eniirezis (yatak
slatma), sabah bas agrilar1 ve asir1 giindiiz uykusu yer alir. Cocuklarda uyuklama,
depresif ruh hali, zayif konsantrasyon, dikkatin azalmasi veya davranig sorunlari
olarak kendini gosterir (42,97,98). Horlama ve tanikli apneler OUAS’1n klasik
belirtileridir ancak tiim horlayan ¢cocuklar i¢cin OUAS denilemez (42).

Horlama, cocuklarda obstriiktif uyku apnesinin (OUAS) en sik goriilen
semptomudur (99). Horlama yumusak doku titresimlerini indiikleyen hava
tiirblilansinin neden oldugu orofarengeal bir ses olarak tanimlanir. Her gece en az
bir kez horlama olarak tanimlanan aligkanlik horlamasi, cocuk popiilasyonunun %3
ile 12’sinde bulunmustur (100). Sirtiistii pozisyonda uyumak, sismanlik, retrognati,
derin damak, biiylik bademcik adenoidleri ve uyku yoksunlugu gibi ¢esitli kosullar
horlamay1 daha da kétiilestirebilir (5,101).

10.3. Parasomniler

Uyku sirasinda veya uykudan uyanisa gegis sirasinda meydana gelen anormal davranis
veya fizyolojik olaylarla karakterize uyku fenomenidir. Parasomniler NREM ile ilgili,
REM ile ilgili ve diger parasomniler (eniirezis) olarak tice ayrilir.

Uyurgezerlik, uykuda konusma ve uyku terérii, derin uyku sirasinda, yani
cogunlukla gecenin ilk tigte birinde meydana gelen NREM ile iliskili parasomnilerdir
(93). Kabuslar, uyku felci ve REM davranis bozuklugu, REM uykusundan kaynaklanan
parasomni grubunda yer almaktadirlar ve genellikle REM donemleri daha uzun ve
daha sik oldugundan gecenin ikinci yarisinda goriiliirler (95).
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Uyurgezerlik, g¢ocugun yatagin etrafinda oturdugu veya dolastigt hafif
boliimlerden, evin etrafinda yiiriidiigii daha kompleks bolimlere kadar degisebilir.
Uyurgezerler, genellikle uyurgezerlik béliimlerinin zay1f bir hafizasina sahiptir (93).

Uyku konusmasi, bazen uyku yiiriiylisiine eslik eder ve ¢ogu zaman anlasilmaz
murtltilar gibi goriiniir. Bir ebeveyn, yatakta otururken, odada dolasirken, uyurken
ya da sohbet ederken kosarak ¢i1glik atan bir gocuga tanik olabilir. Bazi durumlarda,
bir ¢ocuk uygun olmayan bir yerde idrara ¢ikabilir, uyandiginda kullanmayacagi
miistehcen kelimeler kullanabilir, diigebilir ve kendine zarar verebilir (92).

Uyku terorii, NREM ile iliskili baska bir parasomnidir ve yogun korkunun
otonomik ve davranigsal tezahiirlerinin eslik ettigi ani bir uyarilma ile karakterizedir
(95). Gece terorii sirasinda, ¢ocuk ¢iglik atabilir, dislerini sikabilir veya gicirdatabilir
ayrica tasikardi, terleme ve midriyazis goriilebilir. Bu durumdaki bir g¢ocukla
konusmak zordur ancak bazi ebeveynler sakinlestirici bir ses kullanmanin ¢ocuklari
yatistirmaya yardimct olabilecegine inanir. Gece terdrii hizli olabilir veya 20 dakika
kadar siirebilir. Cocuk sabah kalktiginda olanlar1 hatirlamaz (92).

Kabuslar, canli ve gergek gibi goriinen ve korku tarzinda olumsuz duygularla
iligkili ancak uyku terérii kadar yogun olmayan riiyalardir (93). REM uyku sirasinda
meydana geldikleri i¢in, kabuslar gecenin ikinci béliimiinde daha fazla ortaya ¢ikar.
Uyku terdriiniin aksine ¢ocuk sabah kalktiginda olanlart hatirlayabilir.

Uyku felci uyanista ortaya ¢ikar ve iskelet kaslariin gegici felcini (okiiler ve
solunum fonksiyonlarmin korunmasri) igerir. Uyku felci bagimsiz olarak (genellikle
uyku yoksunlugu ile iligkili) veya narkolepsinin bir 6zelligi olarak ortaya ¢ikabilir.

REM davranis bozuklugu, ¢ocuklarda oldukga nadir goriiliir ve gerceklestiginde
tipik olarak nérolojik bozukluklarla iligkilidir (95).

Eniirezis, 5 yasin izerindeki ¢ocuklarda yatak 1slatma rahatsizligini agiklamaktadir
(102). Cocuklarda eniirezis, ¢ocukluk donemi davranig problemleri ve ebeveynlik
stresi ile iliskilendirilmistir. Entiiretik ¢ocuk, aile iiyelerinden ve kardeslerinden
duygusal istismar riski altinda olabilir. Ayrica akranlari tarafindan tespit edilme
korkusuyla ilgili stres yasayabilirler. Bu faktorler, eniiretik ¢ocugun sik¢a yasadigi
Ozgiiven kaybina neden olabilir. Uyku bruksizmli ¢ocuklarda eniirezis, ¢ocugun
bruksizmiyle iligkili ana stres faktorii olabilir (15).

Parasomnilerde saglikli uyku aligkanliklar1 6nemlidir; yetersiz uyku bu duruma
birincil katkida bulunur. Yeterli ve diizenli bir uyku-uyanma programini siirdiirmek
i¢in disiplin gereklidir (93).

10.4. Uyku ile Iigili Hareket Bozukluklart

Uyku ile ilgili hareket bozukluklari, parasomnilerin karmasik hareketlerinin aksine,
uyku sirasinda ortaya ¢ikan basit, genellikle tipik hareketlerle karakterizedir. Kafay1
bir yere ¢arpma, viicudu sallama, uyku bruksizmi, huzursuz bacak sendromu (RLS)
ve periyodik ekstremite hareket bozuklugu (PLMD) gibi uyku ile ilgili hareket
bozukluklarinin gesitli tiirleri vardir.

Uyku bruksizmi, ¢igneme kaslarinin kasilmasi ile olusan ¢igneme sisteminin
istemsiz, parafonksiyonel, ritmik spazmodik bir eylemidir. Klinik olarak uyku
sirasinda dis gicirdatma veya sikma ile karakterize edilir (7).
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Amerikan Uyku Tibbi Akademisi (AASM) tarafindan bugiine kadar {i¢ uyku
bruksizmi tanimi yapilmistir. 1990 yilinda Uluslararast Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi
(ICSD), uyku bruksizmini, uyku sirasinda dislerin gicirdatilmas: veya sikilmasi ile
karakterize edilen kaliplagmis bir hareket bozuklugu olarak, parasomniler kategorisinde
tanimlamugtir. 2005 yilinda ICSD’nin 2. baskisinda uyku bruksizmi, uyku sirasinda
dis gicirdatma veya gene kenetlenmesi ile karakterize oral parafonksiyonel bir aktivite
olarak tanmimlanmaktadir. Genellikle uyku uyarilmalariyla iligkili uyku ile ilgili
hareket bozuklugu olarak kategorize edilmistir. 2014 yilinda ICSD’nin 3. baskisinda
uyku bruksizmi, uyku ile ilgili hareket bozukluklarinda yer almakta olup, uyku
sirasinda dislerin gicirdatilmasi veya sikilmasi ve/veya mandibulanin desteklenmesi
veya itilmesi ile karakterize tekrarlayan ¢ene kasi aktivitesi olarak tanimlanmaktadir
(6,12,17).

Uyku bruksizmi uykuda saatte 1 veya 2 kez meydana gelen yaklasik 1Hz frekansta
ritmik, psddomastikator ¢ene hareketleriyle karakterize, masseter ve temporal kaslarin
tekrarlayan ¢igneme kasi aktivitesi (RMMA) boliimleriyle dretilir (8,18,45). Uyku
sirasinda ritmik ¢igneme kasi aktiviteleri (RMMA) saglikli bireylerin %60’inda ve
uyku bruksizmli hastalarin %80’inde goriilir. RMMA, normal bireylere gore 3 kat
daha siktir ve uyku bruksizmli hastalarda yaklasik %30 daha yogundur (80,103). Uyku
bruksizmi bolimlerinin ¢ogu, REM uykusu olmayan uykunun (evre 1 ve 2 uykusu)
hafif asamalarinda ve REM uykusunda uyku uyarisi ile birlikte %10 civarinda goriiliir
(80). Uyku bruksizmi, REM uykusu sirasinda her 20-60 saniyede bir doniigiim seklinde
tekrarlayan mikro uyarima bagl olarak ortaya ¢ikma egilimindedir (12).

Huzursuz bacak sendromu (RLS); istirahat sirasinda bacaklari veya diger
ekstremiteleri hareket ettirme diirtiisiinii i¢erir. Bu durum, hareketle hafifletilen hos
olmayan hislerle iliskilendirilebilir (104). Cocuklarda teshis, gocugun kendi sdzleriyle
bacaklarindaki hos olmayan hisleri tanimlamasiyla yapilir. Bu sendrom, uykudan
kaginma, uykuya dalma zorlugu ve geceleri uyanmaya neden olabilir (92). Cocuklarda
hastalik, olumsuz davranis ve ruh hali, bilis ve dikkat azalmasi ile iliskilidir, dikkat
eksikligi/hiperaktivite bozuklugu olan ¢ocuklarda daha yaygindir (42).

Periyodik ekstremite hareket bozuklugu (PLMS), uyku sirasinda ortaya c¢ikan
spontan, tekrarlayici, istemsiz, stereotipik ekstremite hareketleri ile karakterize
bir hareket bozuklugudur. Bazen st ekstremitelerde goriilebilse de tipik olarak alt
ekstremiteleri etkiler. Primer olarak goriilebildigi gibi, baska hastaliklara ve diger bazi
uyku bozukluklarina eslik edebilir (105).

10.5. Sirkadiyen Ritm Uyku-Uyaniklik Bozukluklar

Hastalar genellikle uykuya dalmadan 6nce birkag saat boyunca yatakta uyanik kalma
oykisii ile bagvururlar. Gece boyunca uyuyacaklardir, ancak uyanmakta zorluk
¢ekeceklerdir. Ortaya ¢ikan uyku yoksunlugu; uykululuk, huzursuzluk, bas agrisi ve
konsantrasyon problemlerine yol agar (92).

10.6. Hipersomni ile Seyreden Santral Hastaliklar

Hipersomni, baska bir uyku bozukluguna (6rnegin sirkadiyen ritim bozukluklar
veya uyku yoksunlugu) atfedilemeyen asir1 giindiiz uykusu anlamina gelmektedir.
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Narkolepsi, hipersomninin merkezi bozukluklarindan biridir. Asir1 uyku hali,
katapleksi, uyku felci ve hipnagojik haliisinasyonlar, narkolepsinin en belirgin dort
semptomudur (93). Giin i¢erisinde kontrol edilemeyen uykululuk hali yapan bir uyku
bozuklugudur. Narkoleptik cocuklar genellikle yorgunluk hisseder veya yorgunluktan
sikayet ederler (92).

10.7. Diger Uyku Bozukluklart

Bu ii¢ kategori, diger herhangi bir smiflandirma boliimiine sigmasi zor olan
bozukluklari icerir. Bunlar fizyolojik (organik) uyku bozukluklari, herhangi bilinen
bir sebebi olmayan uyku bozukluklari ve ¢evresel uyku bozukluklart seklindedir
(106).

11. COCUKLARDA UYKU DAVRANISLARI VE UYKU
BRUKSIZMI

Uyku, giinliik isleyis ile zihinsel ve fiziksel saglik i¢cin ¢ok dnemlidir. Okul ¢cagindaki
cocuklarda, diisiik uyku kalitesi ve uyku aligkanliklar1, 6grenme giicliigii, diisiik okul
basaris1 ve hafiza sorunlari ile iliskilidir (107). Bununla birlikte, daha giincel literatiir,
uyku sirasinda meydana gelen belirli davraniglarin bruksizm ile iligkili risk faktorleri
oldugunu gostermektedir (108).

Okul ¢agindaki ¢ocuklar arasinda bilgisayar kullanimi ve televizyon izleme gibi
elektronik medya kullanimi, fizyolojik ve zihinsel uyarilmay: artirabilir; bu da uykuya
dalmay1 zorlagtirir. Bu aktiviteler uyku mimarisini etkileyebilir; 6rnegin, yavas dalga
uykusunu, REM uykusunu ve uyku verimliligini azaltir. Televizyon veya bilgisayar
ekraninin parlak 15181 melatonin salgilanmasini baskilayabilir, bu da uyku baslangicini
geciktirebilir. Bir¢ok kesitsel ¢aligma, okul ¢agindaki g¢ocuklar arasinda bilgisayar
kullanimi, TV izleme ve uyku aliskanliklart arasindaki iligkileri bildirmistir (109,110).
Bir giinde izlenen televizyon veya bilgisayar kullaniminin toplam miktarmin, uyku
stiresinin azalmasi, yatak saatleri ve uyanma siireleri ve diizensiz uyku-uyanma
diizenleri ile iliskili oldugu bulunmustur (111). Ayrica ¢ocugun kendi odasinda
ayr1 bir televizyon ya da bilgisayara sahip olmasi uyku miktarinda azalmaya sebep
olmaktadir. Bununla birlikte, bilgisayar kullanimi1 genellikle televizyon izlemesinden
daha etkindir ve beyni daha fazla yorabilir, fizyolojik uyarilmay1 daha fazla arttirabilir
(107,112).

Horlama, agiz solunumu, huzursuz uyku, salya akisi, uyku sirasindaki viicut
pozisyonu ve yetersiz uyku siiresi gibi bazi uyku davranislari ¢ocuklarda uyku
bruksizmi i¢in risk veya iligkili faktorler olarak tanimlanmstir (113).

12. SONUC

Ebeveynlere, uyku bruksizmi ve buna bagl ortaya ¢ikan etkileri en aza indirmek
icin, bu uyku davranislarini miimkiin oldugunca azaltmanin yollar1 gosterilmektedir.
Cocuklarin yalniz uyumalarinin gerektigi aksi takdirde ¢ocuk uyku aligkanliklarinin,
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ebeveyn uyku aligkanliklarindan etkilenebilecegi ifade edilmektedir. Uykudan &nce
televizyon izlenilmesinden kaginilmasi ve yine uyku oOncesinde ¢ene kaslarinin
gevsemesi ig¢in 1lik 1s1 pedlerinin uygulanmasi, yastiksiz uyumak gibi uyku hijyeni
onerileri uygulanabilmektedir.

Uyku bruksizminin, multifaktoriyel bir etiyolojiye sahip oldugu diistiniildiigiinde,
uyku davranislariin da bu konuda biiyiik bir paya sahip oldugu goriilmektedir. Bu
uyku davraniglarinin olast etkilerini azaltmak igin, ebeveynlerin bu konuya olan
ilgilerini artirarak, gerekli ise hastayr tibbi bir servise yonlendirerek ¢ocuk dis
hekimligi-pediatri is birligi iginde durumun iyilestirilmeye calisilmasinin gerektigi
disiiniilmektedir.

KAYNAKCA

1. Alharby A, Alzayer H, Almahlawi A, Alrashidi Y, Azhar S, Sheikho M, Alandijani
A, Aljohani A, Obied M. Parafunctional Behaviors and Its Effect on Dental
Bridges. J Clin Med Res. 2018; 10(2): 73—-6.

2. Alfaya TA, Tannure PN, Barcelos R, Dip EC, Uemoto L, Gouvéa CVD. Clinical
management of childhood bruxism. RGO-Revista Gaucha de Odontologia.
2015; 63(2): 207-12.

3. Reddy SV, Kumar MP, Sravanthi D, Mohsin AH, Anuhya V. Bruxism: a literature
review. J Int Oral Health. 2014; 6(6): 105-9.

4.  Sener S, Karabekiroglu S, Unlii N. Assessment of bruxism awareness and related
various factors in young adults. Cumhuriyet Dental Journal. 2014; 17(4):
361-71.

5. Lavigne GJ, Khoury S, Abe S, Yamaguchi T, Raphael K. Bruxism physiology
and pathology: an overview for clinicians. J Oral Rehabil. 2008; 35(7):
476-94.

6. Eren S, Arikan HK, Tamam C, Kasapoglu C. Bruksizm ve giincel tedavi
yaklasimlari. Arsiv Kaynak Tarama Dergisi. 2016; 25(2): 241-58.

7.  Lobbezoo F, Ahlberg J, Glaros AG, Kato T, Koyano K, Lavigne GJ, de Leeuw
R, Manfredini D, Svensson P, Winocur E. Bruxism defined and graded: an
international consensus. J Oral Rehabil. 2013; 40(1): 2—4.

8. de la Hoz-Aizpurua JL, Diaz-Alonso E, LaTouche-Arbizu R, Mesa-Jimenez
J. Sleep bruxism. Conceptual review and update. Med Oral Patol Oral Cir
Bucal. 2011; 16(2): e231-8.

9.  Emodi Perlman A, Lobbezoo F, Zar A, Friedman Rubin P, van Selms MK,
Winocur E. Self-Reported bruxism and associated factors in Israeli
adolescents. J Oral Rehabil. 2016; 43(6): 443-50.

10. Demjaha G, Kapusevska B, Pejkovska-Shahpaska B. Bruxism Unconscious Oral
Habit in Everyday Life. Open Access Maced J Med Sci. 2019; 7(5): 876-81.

11. Lal SJ, Weber KK. Bruxism Management. In: StatPearls. Eds. Treasure Island
(FL): StatPearls Publishing. 2019.

12. Klasser GD, Rei N, Lavigne GJ. Sleep bruxism etiology: the evolution of a
changing paradigm. J Can Dent Assoc. 2015; 81: {2.



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

BOLUM S5 87

Yiiksel BN, Demirel A, Sar1 S. Cocuklarda Bruksizm ve Multidisipliner Tedavi
Yaklagimlari. Turkiye Klinikleri Pediatric Dentistry-Special Topics. 2019;
5(1): 54-65.

Restrepo C, Manfredini D, Manrique R, Lobbezoo F. Association of dietary
habits and parental-reported sleep tooth grinding with tooth wear in children
with mixed dentition. BMC Oral Health. 2017;17(1): 156.

Muthu K, Kannan S, Muthusamy S, Sidhu P. Sleep bruxism associated with
nocturnal enuresis in a 6-year-old child. Cranio. 2015; 33(1): 38—41.

Drumond CL, Paiva SM, Vieira-Andrade RG, Ramos-Jorge J, Ramos-Jorge
ML, Provini F, Serra-Negra JMC. Do family functioning and mothers’ and
children’s stress increase the odds of probable sleep bruxism among school
children? A case control study. Clin Oral Investig. 2020; 24(2): 1025-103

Tachibana M, Kato T, Kato-Nishimura K, Matsuzawa S, Mohri I, Taniike M.
Associations of sleep bruxism with age, sleep apnea, and daytime problematic
behaviors in children. Oral Dis. 2016; 22(6): 557—65.

Huynh NT, Desplats E, Bellerive A. Sleep bruxism in children: sleep studies
correlate poorly with parental reports. Sleep Med. 2016; 19: 63-8.

Owens JA, Witmans M. Sleep problems. Curr Probl Pediatr Adolesc Health
Care. 2004; 34(4): 154-79.

Seraj B, Shahrabi M, Ghadimi S, Ahmadi R, Nikfarjam J, Zayeri F, Taghi FP,
Zare H. The Prevalence of Bruxism and Correlated Factors in Children
Referred to Dental Schools of Tehran, Based on Parent’s Report. Iran J
Pediatr. 2010; 20(2): 174-80.

Oliveira MT, Bittencourt ST, Marcon K, Destro S, Pereira JR. Sleep bruxism and
anxiety level in children. Braz Oral Res. 2015; 29.

Camoin A, Tardieu C, Blanchet I, Orthlieb J. Sleep bruxism in children. Archives
de pediatrie: organe officiel de la Societe francaise de pediatrie. 2017; 24(7):
659-66.

Aguilera SB, Brown L, Perico VA. Aesthetic Treatment of Bruxism. J Clin
Aesthet Dermatol. 2017; 10(5): 49-55.

Vélez A, Restrepo C, Pelaez-Vargas A, Gallego G, Alvarez E, Tamayo V, Tamayo
M. Head posture and dental wear evaluation of bruxist children with primary
teeth. Journal of oral rehabilitation. 2007; 34(9): 663-70.

Lopez-Perez R, Lopez-Morales P, Borges-Yanez SA, Maupome G, Pares-Vidrio
G. Prevalence of bruxism among Mexican children with Down syndrome.
Downs Syndr Res Pract. 2007; 12(1): 45-9.

Ella B, Ghorayeb I, Burbaud P, Guehl D. Bruxism in Movement Disorders: A
Comprehensive Review. J Prosthodont. 2017; 26(7): 599-605.

Stores G, Stores R. Sleep disorders and their clinical significance in children
with Down syndrome. Dev Med Child Neurol. 2013; 55(2): 126-30.

Ruy Carneiro NC, de Castro Souza I, Duda Deps Almeida T, Serra-Negra
JMC, Almeida Pordeus I, Borges-Oliveira AC. Risk factors associated with
reported bruxism among children and adolescents with Down Syndrome.
Cranio 2018; 1-5.



88

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

DIS HEKIMLIGI CALISMALARI

Saulue P, Carra MC, Laluque JF, d’Incau E, 201Understanding bruxism in
children and adolescents. Int Orthod, 13, 4, 489-506.

Rintakoski K, Ahlberg J, Hublin C, Broms U, Madden PA, Kononen M,
Koskenvuo M, Lobbezoo F, Kaprio J, 201Bruxism is associated with nicotine
dependence: a nationwide Finnish twin cohort study. Nicotine Tob Res, 12,
12, 1254-60.

Carra MC, Bruni O, Huynh N, 201Topical review: sleep bruxism, headaches,
and sleep-disordered breathing in children and adolescents. J Orofac Pain,
26, 4,267-76.

Alencar NA, Fernandes AB, Souza MM, Luiz RR, Fonseca-Goncalves A, Maia
LC, 201Lifestyle and oral facial disorders associated with sleep bruxism in
children. Cranio, 35, 3, 168-74.

Bouden A, Halayem M, Fakhfakh R, 200Preliminary validation study of infantile
trait-anxiety scale. Neuropsychiatr Enfance Adolesc, 50, 1, 25-30.

Antonio AG, Santos da Silva Pierro V, Maia LC, 200Bruxism in children: a
warning sign for psychological problems. Journal of the Canadian Dental
Association, 72, 2.

Rossi D, Manfredini D, 201Family and school environmental predictors of sleep
bruxism in children. Journal of orofacial pain, 27, 2.

Rodrigues JA, Azevedo CB, Chami VO, Solano MP, Lenzi TL. Sleep Bruxism
and Oral health-related Quality of life in Children: A Systematic Review. Int
J Paediatr Dent. 2020 Mar;30(2):136-143.

Rasch B, Born J, 201 About sleep’s role in memory. Physiol Rev, 93,2, 681-766.

Vandekerckhove M, Cluydts R, 201The emotional brain and sleep: an intimate
relationship. Sleep Med Rev, 14, 4, 219-26.

Brown LK, 201Can sleep deprivation studies explain why human adults sleep?
Curr Opin Pulm Med, 18, 6, 541-5.

Serra-Negra JM, Scarpelli AC, Tirsa-Costa D, Guimaraes FH, Pordeus 1A, Paiva
SM, 201Sleep bruxism, awake bruxism and sleep quality among Brazilian
dental students: a cross-sectional study. Braz Dent J, 25, 3, 241-7.

Sousa HCS, Lima MDM, Dantas Neta NB, Tobias RQ, Moura MS, Moura L,
201Prevalence and associated factors to sleep bruxism in adolescents from
Teresina, Piaui. Rev Bras Epidemiol, 21, e180002.

Carter KA, Hathaway NE, Lettieri CF, 201 Common sleep disorders in children.
Am Fam Physician, 89, 5, 368-77.

Ferreira NM, Dos Santos JF, dos Santos MB, Marchini L, 201Sleep bruxism
associated with obstructive sleep apnea syndrome in children. Cranio, 33,
4,251-5.

Fonseca CM, dos Santos MB, Consani RL, dos Santos JF, Marchini L,
201Incidence of sleep bruxism among children in Itanhandu, Brazil. Sleep
Breath, 15, 2, 215-20.

Carra MC, Huynh N, Lavigne G, 201Sleep bruxism: a comprehensive overview
for the dental clinician interested in sleep medicine. Dent Clin North Am, 56,
2,387-413.



46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

BOLUM 5 89

Lobbezoo F, Naeije M, 200Bruxism is mainly regulated centrally, not
peripherally. J Oral Rehabil, 28, 12, 1085-91.

Chen WH, Lu YC, Lui CC, Liu JS, 200A proposed mechanism for diurnal/
nocturnal bruxism: hypersensitivity of presynaptic dopamine receptors in the
frontal lobe. J Clin Neurosci, 12, 2, 161-3.

Lavigne GJ, Soucy JP, Lobbezoo F, Manzini C, Blanchet PJ, Montplaisir JY,
200Double-blind, crossover, placebo-controlled trial of bromocriptine in
patients with sleep bruxism. Clin Neuropharmacol, 24, 3, 145-9.

Kato T, Rompre P, Montplaisir JY, Sessle BJ, Lavigne GJ, 200Sleep bruxism: an
oromotor activity secondary to micro-arousal. J Dent Res, 80, 10, 1940—4.

Huynh N, Lavigne GJ, Lanfranchi PA, Montplaisir JY, de Champlain J, 200The
effect of 2 sympatholytic medications—propranolol and clonidine—on sleep
bruxism: experimental randomized controlled studies. Sleep, 29, 3, 307-16.

Malki GA, Zawawi KH, Melis M, Hughes CV, 200Prevalence of bruxism in
children receiving treatment for attention deficit hyperactivity disorder: a
pilot study. J Clin Pediatr Dent, 29, 1, 63-7.

Ohayon MM, Li KK, Guilleminault C, 200Risk factors for sleep bruxism in the
general population. Chest, 119, 1, 53—-61.

Alonso-Navarro H, Martin-Prieto M, Ruiz-Ezquerro JJ, Jimenez-Jimenez FJ,
200Bruxism possibly induced by venlafaxine. Clin Neuropharmacol, 32, 2,
111-2.

Grechi TH, Trawitzki LV, de Felicio CM, Valera FC, Alnselmo-Lima WT,
200Bruxism in children with nasal obstruction. Int J Pediatr Otorhinolaryngol,
72, 3, 391-6.

D’Urso A, Coppotelli E, Del Prete S, Meshkova DT, 201Sleep bruxism in
children.

Alves AC, Alchieri JC, Barbosa GA, 201Bruxism. Masticatory implications and
anxiety. Acta Odontol Latinoam, 26, 1, 15-22.

Massignan C, de Alencar NA, Soares JP, Santana CM, Serra-Negra J, Bolan M,
Cardoso M, 201Poor sleep quality and prevalence of probable sleep bruxism
in primary and mixed dentitions: a cross-sectional study. Sleep Breath, 23,
3,935-41.

Harada T, Ichiki R, Tsukiyama Y, Koyano K, 200The effect of oral splint
devices on sleep bruxism: a 6-week observation with an ambulatory
electromyographic recording device. J Oral Rehabil, 33, 7, 482-8.

de Freitas AR, Dias MM, HilmoBarretoLeiteFalcaoFilho AAdV, 201Sleep
bruxism in children: Prevalence and multidisciplinary therapy. OHDM, 13,
4, 897-90

Aurora RN, Lamm CI, Zak RS, Kristo DA, Bista SR, Rowley JA, Casey
KR, 201Practice parameters for the non-respiratory indications for
polysomnography and multiple sleep latency testing for children. Sleep, 35,
11, 1467-73.

Restrepo C, Manfredini D, Castrillon E, Svensson P, Santamaria A, Alvarez C,
Manrique R, Lobbezoo F, 201Diagnostic accuracy of the use of parental-



90

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

DIS HEKIMLIGI CALISMALARI

reported sleep bruxism in a polysomnographic study in children. Int J
Paediatr Dent, 27, 5, 318-25.

Duarte J, Souza JF, Cavalcante-Leao B, Todero SRB, Ferreira FM, Fraiz FC,
201Association of possible sleep bruxism with daytime oral habits and sleep
behavior in schoolchildren. Cranio, 1-7.

Barbosa Tde S, Miyakoda LS, Pocztaruk Rde L, Rocha CP, Gaviao MB,
200Temporomandibular disorders and bruxism in childhood and
adolescence: review of the literature. Int J Pediatr Otorhinolaryngol, 72,
3,299-314.

Bedi S, Sharma A, 200Management of temporomandibular disorder associated
with bruxism. J Indian Soc Pedod Prev Dent, 27, 4, 253-5.

Alamoudi N, 200Correlation between oral parafunction and temporomandibular
disorders and emotional status among saudi children. J Clin Pediatr Dent,
26, 1, 71-80.

Carra MC, Huynh N, Morton P, Rompre PH, Papadakis A, Remise C, Lavigne
GJ, 201Prevalence and risk factors of sleep bruxism and wake-time tooth
clenching in a 7- to 17-yr-old population. Eur J Oral Sci, 119, 5, 386-94.

Vendrame M, Kaleyias J, Valencial, Legido A, Kothare SV,200Polysomnographic
findings in children with headaches. Pediatr Neurol, 39, 1, 6-11.

Isik U, Ersu RH, Ay P, Save D, Arman AR, Karakoc F, Dagli E, 200Prevalence
of headache and its association with sleep disorders in children. Pediatric
neurology, 36, 3, 146-51.

Manfredini D, Restrepo C, Diaz-Serrano K, Winocur E, Lobbezoo F,
201Prevalence of sleep bruxism in children: a systematic review of the
literature. J Oral Rehabil, 40, 8, 631-42.

Saletu A, Parapatics S, Saletu B, Anderer P, Prause W, Putz H, Adelbauer J,
Saletu-Zyhlarz GM, 2000n the pharmacotherapy of sleep bruxism: placebo-
controlled polysomnographic and psychometric studies with clonazepam.
Neuropsychobiology, 51, 4, 214-25.

De-la-Hoz JL, 201Sleep bruxism: review and update for the restorative dentist.
Alpha Omegan, 106, 1-2, 23-8.

Demir A, Uysal T, Guray E, Basciftci FA, 200The relationship between bruxism
and occlusal factors among seven- to 19-year-old Turkish children. Angle
Orthod, 74, 5, 672—6.

Gupta B, Marya CM, Anegundi R, 201Childhood bruxism: a clinical review and
case report. West Indian Med J, 59, 1, 92-5.

Restrepo CC, Alvarez E, Jaramillo C, Velez C, Valencia I, 200Effects of
psychological techniques on bruxism in children with primary teeth. J Oral
Rehabil, 28, 4, 354-60.

Kotsiomiti E, Arapostathis K, Kapari D, Konstantinidis A, 200Removable
prosthodontic treatment for the primary and mixed dentition. The Journal of
clinical pediatric dentistry, 24, 2, 83-9.

Giannasi LC, Santos IR, Alfaya TA, Bussadori SK, Franco de Oliveira LV,
201Effect of an occlusal splint on sleep bruxism in children in a pilot study
with a short-term follow up. J Bodyw Mov Ther, 17, 4, 418-22.



7.

78.

79.

80.

81.

82.

3.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

BOLUM 5 91

Restrepo CC, Vasquez LM, Alvarez M, Valencia I, 200Personality traits and
temporomandibular disorders in a group of children with bruxing behaviour.
J Oral Rehabil, 35, 8, 585-93.

Giraki M, Schneider C, Schafer R, Singh P, Franz M, Raab WH, Ommerborn
MA, 201Correlation between stress, stress-coping and current sleep bruxism.
Head Face Med, 6, 2.

Ferreira-Bacci Ado V, Cardoso CL, Diaz-Serrano KV, 201Behavioral problems
and emotional stress in children with bruxism. Braz Dent J, 23, 3, 246-51.

Yap AU, Chua AP, 201Sleep bruxism: Current knowledge and contemporary
management. J Conserv Dent, 19, 5, 383-9.

Paesani DA, 201Bruxism: Theory and Practice. United Kingdom: Quintessence
Publishing.

Guaiana G, Barbui C, Cipriani A, 201Hydroxyzine for generalised anxiety
disorder. Cochrane Database Syst Rev, 12, Cd006815.

Ghanizadeh A, 201Treatment of bruxism with hydroxyzine. Eur Rev Med
Pharmacol Sci, 17, 6, 839-41.

Ghanizadeh A, Zare S, 201A preliminary randomised double-blind placebo-
controlled clinical trial of hydroxyzine for treating sleep bruxism in children.
J Oral Rehabil, 40, 6, 413-7.

Persaud R, Garas G, Silva S, Stamatoglou C, Chatrath P, Patel K, 201An
evidence-based review of botulinum toxin (Botox) applications in non-
cosmetic head and neck conditions. JRSM Short Rep, 4, 2, 10.

Shim YJ, Lee MK, Kato T, Park HU, Heo K, Kim ST, 201Effects of botulinum
toxin on jaw motor events during sleep in sleep bruxism patients: a
polysomnographic evaluation. J Clin Sleep Med, 10, 3, 291-8.

Camparis CM, SiqueiraJT, 200Sleep bruxism: clinical aspects and characteristics
in patients with and without chronic orofacial pain. Oral Surg Oral Med Oral
Pathol Oral Radiol Endod, 101, 2, 188-93.

Visscher CM, Lobbezoo F, Naeije M, 200[Treatment of bruxism:
physiotherapeutic approach]. Ned Tijdschr Tandheelkd, 107, 7, 293—6.

Ommerborn MA, Schneider C, Giraki M, Schafer R, Handschel J, Franz M, Raab
WH, 200Effects of an occlusal splint compared with cognitive-behavioral
treatment on sleep bruxism activity. Eur J Oral Sci, 115, 1, 7-14.

Santos Miotto Amorim C, Firsoff EF, Vieira GF, Costa JR, Marques AP,
201Effectiveness of two physical therapy interventions, relative to dental
treatment in individuals with bruxism: study protocol of a randomized
clinical trial. Trials, 15, 8.

Shen YF, Goddard G, 200The short-term effects of acupuncture on myofascial
pain patients after clenching. Pain Pract, 7, 3, 256—64.

Brophy MM, 200Sleep Disorders. Chelsea House Publishers.

Ophoff D, Slaats MA, Boudewyns A, Glazemakers I, Van Hoorenbeeck K,
Verhulst SL, 201Sleep disorders during childhood: a practical review. Eur J
Pediatr, 177, 5, 641-8.

Algin D, Akdag G, Erding O, 201Kaliteli uyku ve uyku bozukluklari/Quality
sleep and sleep disorders. Osmangazi Tip Dergisi, 38, 1.



92

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

DIS HEKIMLIGI CALISMALARI

Carter JC, Wrede JE, 2010verview of Sleep and Sleep Disorders in Infancy and
Childhood. Pediatr Ann, 46, 4, e133-¢8.

Wetselaar P, Manfredini D, Ahlberg J, Johansson A, Aarab G, Papagianni CE,
Reyes Sevilla M, Koutris M, Lobbezoo F, 201 Associations between tooth
wear and dental sleep disorders: A narrative overview. J Oral Rehabil, 46,
8, 765-75.

Tan HL, Gozal D, Kheirandish-Gozal L, 2010bstructive sleep apnea in children:
a critical update. Nat Sci Sleep, 5, 109-23.

Beebe DW, 200Neurobehavioral morbidity associated with disordered breathing
during sleep in children: a comprehensive review. Sleep, 29, 9, 1115-34.
Ng DK, Chan CH, Ng EP, 201Natural history of snoring in Hong Kong

adolescents. J Paediatr Child Health, 50, 8, 596-604.

Ng D, Kwok K, Poon G, Chau K, 200Habitual snoring and sleep bruxism in a
paediatric outpatient population in Hong Kong. Singapore medical journal,
43, 11, 554-6.

Gold AR, Dipalo F, Gold MS, O’Hearn D, 200The symptoms and signs of upper
airway resistance syndrome: a link to the functional somatic syndromes.
Chest, 123, 1, 87-95.

Nield LS, Nease EK, Grossman OK, 201Enuresis Management in the Primary
Care Pediatrics Clinic. Pediatr Ann, 47, 10, €390-€5.

Lavigne GJ, Rompre PH, Poirier G, Huard H, Kato T, Montplaisir JY,
200Rhythmic masticatory muscle activity during sleep in humans. J Dent
Res, 80, 2, 443-8.

Rajender A, Mathur S, Choudhary P, Upadhyay S, Rajender G, Bhargava R,
Nepalia S, 201Restless leg syndrome a common undiagnosed comorbidity
of clinical significance in cirrhosis. Gastroenterol Hepatol Bed Bench, 12,
1, 13-6.

Atay HT, 201Sleep-Related Movement Disorders: Periodic Limb Movement
Disorder. Turkiye Klinikleri Journal of Neurology Special Topics, 3, 3, 59.

Thorpy MJ, 201Classification of sleep disorders. Neurotherapeutics, 9, 4, 687—
701.

Nuutinen T, Ray C, Roos E, 201Do computer use, TV viewing, and the presence
of the media in the bedroom predict school-aged children’s sleep habits in a
longitudinal study? BMC Public Health, 13, 684.

Guo H, Wang T, Li X, Ma Q, Niu X, Qiu J, 201What sleep behaviors are
associated with bruxism in children? A systematic review and meta-analysis.
Sleep Breath, 21, 4, 1013-23.

Alexandru G, Michikazu S, Shimako H, Xiaoli C, Hitomi K, Takashi Y, Robert
WW, Sadanobu K, 200Epidemiological aspects of self-reported sleep onset
latency in Japanese junior high school children. J Sleep Res, 15, 3, 266-75.

Adam EK, Snell EK, Pendry P, 200Sleep timing and quantity in ecological and
family context: a nationally representative time-diary study. J] Fam Psychol,
21,1, 4-19.



BOLUM 5 93

111. Van den Bulck J, 200Television viewing, computer game playing, and Internet
use and self-reported time to bed and time out of bed in secondary-school
children. Sleep, 27, 1, 101-4.

112. Higuchi S, Motohashi Y, Liu Y, Ahara M, Kaneko Y, 200Effects of VDT tasks
with a bright display at night on melatonin, core temperature, heart rate, and
sleepiness. J Appl Physiol, 94, 5, 1773-

113. Restrepo C, Manfredini D, Lobbezoo F, 201Sleep behaviors in children with
different frequencies of parental-reported sleep bruxism. J Dent, 66, 83-90.






BOLUM 6

SPOR YARALANMALARINDA AGIZ
KORUYUCULARIN ONEMi

The Importance Of Mouthguards In Sports Injuries

Hazal OZER!, Merve ABAKLI INCI? & Elif Burcu HARMAN?
!(Dr. Ogretim Uyesi) Necmettin Erbakan Universitesi,
e-mail: hazal0713o0zer@gmail.com
Orcid: 0000-0002-4389-2008
2(Dr. Ogretim Uyesi) Necmettin Erbakan Universitesi,
e-mail: merveabakli@gmail.com
Orcid: 0000-0003-2979-0336
S(Arastirma Gérevlisi) Dicle Universitesi,
e-mail: e.burcukartal@gmail.com

Orcid: 0000-0003-1331-4984

1. Giris

Spor dis hekimligi; spor yaralanmalarinin, spor ve egzersizle iliskili oral hastaliklarin
onlenmesi ve tedavisi ile ilgilenen tip dahidir (1). Dental yaralanmalarin en sik
gOriildigi spor branslari; futbol, basketbol, hokey ve boks olarak rapor edilmistir (2).
Spor kazalarina bagli yliz yaralanmalari, tiim yiiz yumusak doku yaralanmalarinin
%8’1ni ve tiim spor yaralanmalarinin %11-40’1n1 olusturur (3, 4). Sporla ilgili dental
ve orofasiyal yaralanmalar ¢ogunlukla tist dudagi, iist gene kemigini ve {ist kesici
digleri etkiler (5, 6). Orofasiyal ve dental travma; agri, olumsuz psikolojik etkiler
ve tedavi ihtiyaglarmin ekonomik yiikii nedeniyle yasam kalitesini etkileyebilecek,
cocuklar ve ebeveynler i¢cin 6nemli sonuglari olan ciddi bir halk sagligi sorunudur (7).
Diinya Saglik Orgiitii’niin siniflamasina gére dental travmalar; kron fraktiirii (mine
fraktiirii, komplike olmayan kron fraktiirii, komplike kron fraktiirii), kok fraktiirleri,
liiksasyon (intriizyon, ekstriizyon, subliiksasyon, aviilsiyon, lateral liiksasyon,
konkiizyon) ve alveolar fraktiirlerdir (8). Insidans1 en yiiksek olan yaralanmalar
laserasyonlar, kron kiriklart ve aviilsiyonlardir (9). Daimi dislerde en sik goriilen
yaralanmalar sirasiyla kron kiriklari, subliiksasyon ve aviilsiyondur (8, 10).
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2. Spor Yaralanmalarinda Risk Faktorleri
2.1. Dissal Faktorler

Kisiden bagimsiz olarak gerceklesen potansiyel yaralanma sebepleridir. Dissal
faktorler, antrenman hatalarini, oyun oynanan yiizeyin Kkalitesini, kullanilacak
veya giyilecek ekipmanin durumunu, buz veya yagmur gibi iklim kosullarini ve
katilimeilarin denetim kalitesini igerir (11, 12).

2.2. l¢sel Faktirler

Bireysel spor katilimcilarinda mevcut predispozan faktorlerdir. Bunlar, sporcuyu
belirli bir spor yaralanmasina yatkin hale getirebilecek biyolojik ve psiko-sosyal
ozelliklerdir (13).

2.2.1 VYas

Biiyiime ve gelisme, fiziksel olgunluk, viicut giicii, koordinasyon ve iyilesme yetenegi
gibi faktorlerin tiimii igsel faktdrlerin bir pargasidir. Spor yaralanmalarinin ¢ogunun
ergenlerde ve geng eriskinlerde meydana geldigi ve yaralanma riskinin yas ilerledik¢e
azaldig: bildirilmistir (14, 15). Ancak tersini savunan arastirmacilar da bulunmaktadir
(16,17).

2.2.2 Cinsiyet

Cinsiyetin sporla ilgili travmatik yaralanmalar i¢in potansiyel bir risk faktori
olarak rolii, erkeklerin daha agresif bir sekilde siddetli veya temas sporlari segme
egilimlerinin bir yansimasi olabilir (18).

2.2.3 Merkezi Motor Kontrolii

Merkezi motor engelleri olan c¢ocuklar, spor gibi fiziksel aktivitelerle iliskili
yaralanmalar igin daha biiyiik bir risk altindadir (19).

2.2.4  Psikolojik ve Psikososyal Faktorler

Stres, kaygi, diisiik 6zgiiven veya performans baskist gibi psikolojik faktdrlerin
katilimcimin dikkatini dagitacagi ve/veya sporda etiyolojik bir faktér olabilecek
yorgunlugun yaralanma olasiligin1 artiracagi gozlemlenmistir (20).

2.2.5 Diger Faktorler

Spor yaralanmasi riskini etkileyebilecek diger faktorler arasinda viicut tipi, beslenme
durumu, metabolik varyasyonlar ve ¢ok sayida genetik faktor sayilabilir (21).

Saini ve ark. spor yaralanmalarmin %11-40’mnm yiiz bdlgesini de icerdigini
bildirmistir (22). Bu yaralanmalar sonucunda hastada agiz agmada kisitlilik,
temporomandibular eklem deviasyonu, malokliizyon, eklemden ses gelmesi, kaslarda
ve eklemde agr1, agzin agik kalmasi gibi semptomlar goriilebilir (23). Dislerle ilgili
travmalarda ise, ¢ocuklarda siit dislerinde anormal kayiplar, daimi dislerin geg siirmesi,
dislerde renk degisikligi, agrili apse olusumu ve disin aviilse olmasi seklinde bulgular
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goriilebilir (24). Ust ¢eneyi etkileyen travmalarda, iist kesici dislerin etkilenme
oraninin %80 oldugu bildirilmistir (25). 12 ile 15 yas aras1 6grencilerin bulundugu bir
okulda travmatik dental yaralanma yiizdesi %10,2 olarak bulunmustur. En sik sebep
%31 ile diisme iken %42 ile spor yaralanmalart ikinci siradadir (26).

3. Agiz Koruyucular

Amerikan Materyal Test Birligi, agiz koruyuculart agiz iginde veya diginda disleri
ve ¢evre dokularint agiz yaralanmalarindan korumak i¢in kullanilan esnek apareyler
olarak tanimlamaktadir (27).

Agiz koruyucular, travma meydana geldiginde dis, dil, dudak ve yanak
yaralanmalarmi engeller. On bélgeden alinan travmalarda 6n dislerin, alt ¢ceneden
alman darbelerde arka dislerin yaralanma riskini ve ¢ene kiriklarint azaltir (28, 29).
Ayrica alt ve st disler arasinda olusturdugu aralik nedeniyle beyin sarsintisini,
yaralanma ve olasi 6liimii engeller (30, 31).

4. 1Ideal Bir Ag 1z Koruyucu Nasil Olmahdir?

Temas sporlarinda, agiz koruyucularin dogrudan ve dolayli etkilere karst koruma
saglamast onemlidir. Agiz koruyucularin ideal olarak kullanimi bir dis hekiminin
gbzetimi veya yonetimi altinda gerceklestirilir. Ilgili medikal gegmis, intraoral
muayene (glirlikler, periodontal durum, okluzyon, g¢ene iligkileri, ortodontik veya
prostodontik aletler, konjenital veya patolojik kosullar), demografik faktorler ve
oynanan sporun tiirli ideal bir agiz koruyucunun iiretimi i¢in énemli kriterlerdir.

+  Ideal bir ag1z koruyucu kokusuz ve tatsiz olmalidur.

*  Kuvvetlere kars1 dayanikli ve yirtilmaya direngli olmali, bunun yaninda dis-
lere kolay uyum saglayabilecek kadar esnek olmalidir.

e Hem arktaki disleri hem de ¢evre dokular1 yeterince ortecek ve koruyacak
sekilde imal edilmelidir.

e Agiz koruyucu ¢enenin 6n bolgesine uygun sekilde tiretilmeli, tam oturmali
ve takilmalidir. Bu, arkin travmaya maruz kalma olasilig1 en yiiksek bolge-
sidir.

*  Algi model veya goriintiilii model iizerinde imal edilmelidir.

*  Yeterli koruma saglanmasi i¢in apareyin, labial yiizeylerinin vestibule dogru
2 mm, palatinal yiizeylerinin palatinale dogru 10 mm uzatilmasi gerektigi
bildirilmistir.

e Maksiller daimi birinci molarin distaline kadar uzanmalidir, labial 3 mm,
okluzal 3 mm ve palatinal 2 mm kalinliginda olmalidir.

e Tam okluzal temas i¢in balansli okluzyona sahip olmalidir. Bu, darbenin
enerjisinin ideal emilimini saglamaya yardimci olur.

e Retantif olmalidir ve darbe ile yerinden ¢ikmamalidir.

e Agiz koruyucularin konusma ve solunumu da zorlastirmamasi gerekmekte-
dir.

e FDA onayli malzemeler kullanilarak imal edilmelidir.
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e Uygun sekilde takilmis 6zel agiz koruyucu uyum ve islev agisindan rutin
ve profesyonel olarak incelenmelidir. Rutin muayenenin sikligi; sporcunun
yasi, sporcunun dahil oldugu sporun talebi ve sporcunun apareye uygun se-
kilde bakim yapma istegi gibi faktdrlere baglidir. Muayene sikligi, sporcu
icin her sartta dig hekimi tarafindan belirlenmelidir (32, 33, 34).

ASD (Academy for Sports Dentistry), sporcularin kirkin iizerinde spor dali i¢in
6zel agiz koruyucu takmasint 6nermektedir. Bu sporlar hem carpisma hem de temas
sporlarmni igerir (32). Egitim sirasinda, gercek oyunlar sirasinda ve yarisma sirasinda
ag1z koruyucu takilmalidir (35).

5. Agiz Koruyucu Tipleri

Tablo 1: Ag1z koruyucu tipleri (36)

Teknik

Avantaj

Dezavantaj

1. Hazir Tip Agiz
Koruyucular

Spor magazalarinda ticari
olarak bulunur.

* Nispeten ucuz
e Temin edilmesi
kolay

* En az koruyucu

* Bilyiik hacim ve
uyum sorunu

*  Sinirli retansiyon

*  Sinirh boyutlarda
(kuigiik, orta ve
biiytik)

* Konusma ve nefes
alma zorlugu

e Agizda tutmak igin
¢enelerin kapalt
olmasi gerekliligi

*  Yumusak dokuda
irritasyon

¢ Travmanin agiz dist
alanlara yayilimini
engellemede za-
yiflik

2. Agizda Sekillendirilen
Ag1z Koruyucular

Parmak, dil ve 1sirma
basinci kullanarak
sporcu tarafindan agizda
hazirlanir.

*  En popiiler tip

*  Boyut ¢esitliligi

* Spor malzemeleri
magazalarinda ticari
olarak bulunur.

¢ Uyumlamanimn pro-
fesyonel olarak ya-
pilmamasi

« Afiz ici
zorlugu

uyumun
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2.1. Termoplastik “1sit-
1s1r” tip

2.2.“Shell — liner” tip

Sik yenilenme ihti-
yact

Zayif retansiyon ve
oglirme refleksi
Sinirli koruma sag-
lama

3. Model Uzerinde
Hazirlanan Ag1z
Koruyucular

Dis Hekimi tarafindan
uyumlanir.

3.1. Vakum cihazi ile
hazirlananlar

3.2. Basin¢h tabakah
hazirlananlar

3.3. Enjeksiyon teknigi
ile hazirlananlar

Retansiyon, koruma
ve konforda {istiin-
lik

Yiiksek stabilite
Cok az yumusak
doku irritasyonu ile
iyl uyum

Konusma ve nefes
alma kolaylig1
Kafanin diger bol-
gelerine travmanin
hafiflemesini sagla-
mak icin en iyi es-
neklik

Tamir edilebilirlik

Yiksek maliyet
Diizenli olarak de-
gistirilme  gerekli-
ligi

Hazir tip agiz koruyucular poliiiretan, ko-polimer, vinil asetat, ko-polimer vinil
etilen maddelerinden iiretilirken; 1sit-1sir tip agiz koruyucular en sik EVA (etilen
vinil asetat)’dan tretilir (37, 38). Etilen vinil asetat termoplastiktir, genis elastik
hafizaya sahiptir ve ¢esitli renklerde iiretilebilir (39). Model iizerinde hazirlanan agiz
koruyucular ise polivinil asetat, polivinil klorit, yumusak akrilik rezin, poliiiretan ve
EVA’dan hazirlanabilir (40).

Isit-1s1r ag1z koruyucular1 hazir tip agiz koruyucularla karsilagtirildiginda daha
iyi okluzal stabilite ve uyuma sahiptir bu sayede daha iyi koruma saglar (41, 42).
Model tizerinde hazirlanan agiz koruyuculariyla karsilagtirildiklarinda ise 1sit-1sir agiz
koruyuculari rahatsizlik, mide bulantis1 ve gevsemeye neden olup zayif uyum gosterir
(35). Ayrica 1sit-1s1r tipi agiz koruyucular, spor sirasinda yerinden ¢ikabildikleri ve
hava yolunu bloke edebildikleri i¢in herhangi bir spor dal1 i¢in 6nerilmez (43). ASD;
model iizerinde yapilan ve dig hekiminin gozetiminde teslim edilen 6zel iiretim agiz
koruyucularin kullanimini 6nerir (32).

6. Agiz Koruyucu Kullanomina Bagh Olusabilecek Sorunlar

Agiz koruyucu kullaniminda asinma kagimilmaz bir sonugtur. Aginmanin materyalin
tim ylizeylerinde olabilecegi fakat en Onemlisinin ise okluzal yiizeylerde olusan
asinma oldugu vurgulanmaktadir. Ag1z koruyucudaki aginma, koruyucunun uyumunu
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bozacak alanlarda ise, kullanim sirasinda kisi, agiz koruyucuyu konumlandirmak i¢in
stirekli olarak 1sirir. Bu da néromuskuler sistemin agir1 yiiklenmesine neden olur ve
temporomandibular eklemde artritler olusabilir (44).

Isit-1s1r agiz koruyucular siirekli kullanimla uyumsuz hale gelir. Bunun nedeni,
sporcular tarafindan magtan 6nce agiz bosluguna adaptasyonlari sirasinda uygulanan
kontrolsiiz ve esit dagilmamis kuvvetlerdir. Gebauer ve ark. solunum problemleri
ve iletisim bozuklugunu sporcularin agiz koruyucu kullanimu ile iliskili en bilyiik
problemler olarak listelemislerdir (45). Matalon ve ark. ¢calismalarinda katilimeilarin
%42’sinin ag1z koruyuculari rahat bulmadiklarini bildirmislerdir (46). Ayrica, 1sit-1sir
agiz koruyucular, oyunun ilerlemesi ile gevseme egiliminde olduklari i¢in sorunlu
olabilir (47).

7. Sonug

Dis hekimleri, spor faaliyetleri sirasinda orofasiyal yaralanmalarin 6nlenmesi i¢in
koruyucu ekipman kullanimi konusunda halki egitmede aktif bir rol oynamaktadir.
Cocuk dis hekimleri ve genel dis hekimleri de dahil olmak tizere tiim dis hekimleri, dis
muayeneleri sirasinda orofasiyal yaralanmalarin 6nlenmesi konusunda ebeveynlere
ve hastalara egitim saglamalidir. Dis hekimleri, orofasiyal travma riski yiiksek olan
hastalar i¢in ag1z koruyucu 6nermeli, hazirlamali veya uzmana yonlendirmelidir.

Orofasiyal yaralanma riski tasiyan organize spor faaliyetlerinde uygun sekilde
takilmis ag1z koruyucularinin kullanimi zorunlu olmalidir. Sporla ilgili yaralanmalarin
(6rnegin aviilse digler) derhal yonetilmesi i¢in spor antrendrleri, beden egitimi
ogretmenleri ve sporcularin orofasiyal yaralanmalarda uzmanliga sahip bir dis
hekimine danismalar1 6nerilmektedir.

Etkinligi kanitlanmis bu koruyucu cihazlarin daha yaygm kullanimin
kolaylagtirmak icin konforlu, etkili ve uygun maliyetli bir agiz koruyucu
gelistirilmesine yonelik arastirmalarin siirdiiriilmesi gereklidir.
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