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1. Giriş 

Koronavirüsler 1930’ların sonlarından beri bilinmekle birlikte zarflı, 

segmentsiz , pozitif polariteli ve tek sarmallı RNA virüsleridir (Ye et al., 

2020). Küresel veya pleomorfik olan koronavirüsler 80-160 nm çapındadır ve 

filogenetik kümeleme ile alfa, beta, gama ve delta koronavirüsler olarak 

sınıflandırılır (Machhi et al., 2020).  Viral membrandan (özellikle spike [S] 

proteini) çıkıntı yapan proteinler, elektron mikroskobu altında karakteristik 

hale benzeri görünümlerini verir ve bu da ‘korona’ adını almasına yol 

açmıştır (Ludwig & Zarbock, 2020).  

DSÖ, 11 Şubat 2020 tarihinde yeni koronavirüs hastalığı için SARS-

CoV-2  ismini ilan etti 11 Mart 2020’de ise, SARS-CoV-2'un bir pandemi 

olarak nitelendirilebileceğini değerlendirdi. 

SARS-CoV-2  pandemisi, yayılma hızının yüksek olması ve pnömoni de 

dahil olmak üzere ciddi solunum yolu enfeksiyonu formlarıyla ilişkisi 

nedeniyle küresel halk sağlığı için bir tehdit oluşturmaktadır (Campos et al., 

2020). Biz bu çalışma ile SARS-CoV-2 ve ACE2 yolağının tedavideki rolü 

hakkında yapılan son çalışmaları analiz ederek bu konuda bir ışık tutmayı 

hedefliyoruz.  

2. SARS-CoV-2 Ve Spike Protein Yapısı 

SARS-CoV-2, Nidovirales takımının Coronaviridae ailesinin 

Betacoronavirüs cinsinin Sarbecovirus alt cinsinin  yeni bir üyesidir (Kumar 

& Al Khodor, 2020). SARS-CoV-2 viryonu yaklaşık 50–200 nm çapındadır 

ve  + ssRNA genomunun yaklaşık boyutu 29.9 kb uzunluğundadır , 5′-kap 

yapısı ve 3′-poli-A-kuyruğuna sahiptir ve 27 proteini kodlayan 14 varsayılan 

açık okuma çerçevesine (ORF) sahip bilinen en büyük RNA virüsüdür 

(Kumar & Al Khodor, 2020).  
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SARS- CoV-2, dört tane yapısal protein - nükleokapsid (N) proteini, 

membran (M) proteini, zarf (E) protein ve spike (S) proteini, - ayrıca on altı 

yapısal olmayan protein - Nsp 1-16 -  içerir (Khailany et al., 2020).  

Bunların arasında N proteini, enfeksiyon sırasında oldukça immünojenik 

ve bol miktarda eksprese edilen bir protein olmasının yanında aşı geliştirme 

ve serolojik tahlillerde sıklıkla kullanılmaktadır. Fonksiyonu; konakçı 

hücreye girmeyi, viral RNA genomuna bağlanmayı içerir ve 

ribonükleoprotein çekirdeğini meydana getirir (Zeng et al., 2020).  

En bol bulunan yapısal protein olan M proteini, viral partiküllerin 

birleşmesi için esansiyel olan üç N-terminal membranı kapsayan  222-amino 

asitlik glikoze  yapısal bir proteindir ve viral zarfın şeklini tanımlar (Fu et al., 

2021; Malik, 2020).  

E protein, yapısal proteinlerin en küçüğüdür. Bu transmembran 

proteininin bir N-terminal ekto alanı ve iyon kanalı aktivitesi olan bir C-

terminal endo alanı vardır. Replikasyon  döngüsü esnasında, E protein 

enfekte olmuş hücre içinde yüksek oranda eksprese edilir, ancak virüs zarfına 

yalnızca küçük bir kısım dahil edilir (Malik, 2020).   

S protein SARS-CoV-2’nin konak hücrelere girişine aracılık eder (Wang 

et al., 2020). 180–200 kDa boyutundaki S proteini üç segment içerir ; hücre 

dışında bulunan N-terminali, viral membrana çakılmış bir transmembran 

(TM) bölgesi ve  sitoplazmik bölgede bulunan  kısa bir C-terminali. S 

proteini olağan  koşullarda yarı kararlı, prefüzyon formunda bulunur; virüs, 

konakçı hücre ile karşılıklı olarak etkilendiğinde, S proteininin çok yönlü 

yapısal yeniden düzenlenmesi oluşur ve sonrasında virüsün konakçı hücre 

membranı ile bütünleşmesine müsaade eder. S protein , kamuflaj sağlamak 

için polisakkarit molekülleri ile sarılır ve giriş sırasında konakçının 

bağışıklık sisteminin gözetiminden kaçınması sağlar (Huang et al., 2020). S 

protein, S1 ve S2 alt birimlerinden oluşur ve olgun virüslerde trimer yapısına 

sahiptir. Üç reseptör bağlanma bölgesine sahip S1 alt birimi, trimerik 

membran füzyonu sağlayan S2 alt biriminin sapının üzerine oturmuş 

pozisyondadır (Hoffmann et al., 2020; Shang et al., 2020). S1 alt birimi, N-

terminal alanından (NTD) ve reseptör bağlanma alanı (RBD) içerir (Wang et 

al., 2020). S2 alt birimi, füzyon peptidi (FP), heptad tekrarı 1 (HR1), merkezi 

sarmal (CH), konnektör alanı (CD), heptad tekrarı 2 (HR2), transmembran 

alan (TM) ve sitoplazmik kuyruk (CT) içerir (Wang et al., 2020).   

S1 alt birimi reseptör bağlanma alanı (RBD) vasıtasıyla konakçı hücre 

membranındaki reseptöre bağlanmasına, S2 alt birimi membran füzyonuna 

aracılık eder. RBD, reseptör bağlanması için ayakta durma pozisyonu ile 

bağışıklıktan kaçınma için yatma pozisyonu arasında sürekli olarak geçiş 

yapar (Shang et al., 2020).  
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Konakçı hücredeki reseptör olarak dipeptidil peptidaz 4'ü (DPP4) 

kullanan MERS-CoV'nin aksine, SARS-CoV-2 ve SARS-CoV için hücresel 

reseptör ACE2( anjiyotensin dönüştürücü enzim 2) ’dir (Muniyappa & 

Gubbi, 2020).   SARS-CoV-2'nin ACE2’ye bağlanma ilgisinin SARS-

CoV'den daha güçlü olduğu anlaşılmakla  birlikte; birkaç amino asit 

kalıntısındaki değişiklikler, gelişmiş hidrofobik etkileşimlere ve tuz köprüsü 

oluşumlarına olanak sağlamakta olduğu; Kovid-19'un SARS-CoV’a göre 

erken dönemde küresel etkisinin çok daha yaygın olmasının nedenini açığa 

kavuşturabilir. (Gheblawi et al., 2020).   

S1 ve S2 alt birimleri arasındaki sınırdaki bölünme bölgesi, S1 / S2 

proteaz bölünme bölgesi olarak adlandırılır (Muniyappa & Gubbi, 2020; 

Wang et al., 2020). Virüsün konak hücreye girişi için SARS-CoV-2’nin  S1 / 

S2 proteaz bölünme bölgesinin proteolitik olarak aktive edilmesi gerekir, 

öyle ki S1 ayrışır ve S2 dramatik bir yapısal değişikliğe uğrar (Gheblawi et 

al., 2020). SARS-CoV-2, S proteininin hazırlanması ve reseptör 

bağlanmasına takiben konak hücreye girişini kolaylaştırmak için katepsin L, 

katepsin B, tripsin, faktör X, furin, elastaz ve TMPRSS2 (transmembran 

proteaz serin 2) dahil olmak üzere çok çeşitli konakçı proteazları kullanmak 

üzere gelişmiştir (Gheblawi et al., 2020).   

3. Renin anjiyotensin aldosteron sistem ve Anjiyotensin dönüştürücü 

enzim 2 (ACE2)  

Böbrekte her glomerülün afferent arteriyolünde jukstaglomerüler hücreler 

adı verilen özel hücreler bulunur. Renin, jukstaglomerüler epiteloid 

hücrelerde preprorenin olarak sentezlenir, prorenine bölünür ve ya prorenin 

olarak salınır ya da granüllerde depolanan aktif renin oluşturmak için daha 

fazla işlenir (Ames et al., 2019)  

Renin granülleri daha sonra kontrollü bir şekilde salınır ve çoğu türde 

renin, renin anjiyotensin aldosteron kaskadının hız sınırlayıcı basamağı 

haline gelir. Anjiyotensinojen yapısal olarak karaciğerden salınır ve 

genellikle renin ile karşılaştırıldığında fazla miktarda bulunur. Düşük 

sistemik kan basıncı, hipovolemi, sodyum yoksunluğu ve sempatik uyarı 

durumlarında artan renin sentezi ve salınımı meydana gelir. Dolaşımda, renin 

anjiyotensinojeni metabolize ederek anjiyotensin I'i (AngI) serbest bırakır. 

Endotel hücrelerinden salınan ACE , AngI'yi AngII'ye dönüştürür. 

Anjiyotensin II, 2 reseptörde, anjiyotensin tip-1 ve tip-2 reseptörlerinde (AT 

1 R ve AT 2 R) etki eder (Muñoz-Durango et al., 2016).  

AT 1'deki anjiyotensin II'nin etkileri;  sodyum tutulmasında artışa, 

vazokonstriksiyona (böbreğin efferent arteriolünün tercihli daralması dahil), 

susuzluk ve tuz arzusunun uyarılmasına, sempatik sinir sistemi aktivitesinin 

artmasına ve adrenal bezin zona glomerülozasından aldosteron salınımına yol 
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açar.  AT 2 R stimülasyonunun etkileri ise, antiinflamatuar, antifibrotik ve 

vazodilatör etkilere yol açar ve AT 1 R'ninkilere karşı düzenleyici rolü vardır.  

AT 2 R, fetüste baskın reseptör tipidir ve gelişimde kilit bir rol oynar, ancak 

normal yetişkinde daha az önemlidir. Bununla birlikte AT 2 R, belirli hastalık 

durumlarında yukarı doğru düzenlenebileceği öne sürülmüştür (Muñoz-

Durango et al., 2016) 

ACE2, 2000 yılında tanımlanan renin anjiyotensin aldosteron sisteminin 

bir parçasıdır (Gheblawi et al., 2020). ACE ’nin  homoloğudur ve renin 

aldosteron anjiyotensin sistemde merkezi bir rol oynar, kan basıncının 

düzenlenmesinde ve elektrolit homestazında etkisini gösterir (Bourgonje et 

al., 2020).  

ACE2, akciğerde tip I ve II alveolar epitel hücrelerinde kalp, endotelyal 

hücreler, böbrek tübuler epitelyum, enterosit,  pankreas, merkezi sinir sistemi 

ve adipoz dokuda ekspre edilir ayrıca hemen hemen tüm vücut dokularında 

bulunan bir zar proteinidir (Gheblawi et al., 2020; Muniyappa & Gubbi, 

2020). Akciğerde ACE2 ekspresyonu; esas olarak tip II alveolar hücrelerde 

ve makrofajlarda,  orta derecede ise  bronşiyal ve trakeal epitel 

hücrelerindedir (Kai & Kai, 2020). 

ACE2 aracılı kardiyovasküler koruma, SARS-CoV-2 ile birlikte enzimin 

endositozu sonucu kaybolur. Viral girişle, ACE2'yi hücre yüzeyinden 

ayırarak ("dökülme")  aşağı regüle edip, böylece koruyucu ACE2 / 

anjiyotensin 1-7 / Mas eksenini hastalık durumuna ve anjiyotensin II'de 

birikmeye doğru kaydıran ADAM17 proteaz aktivitesini daha da yukarı 

düzenler (Pathangey et al., 2021).  

Advers fibroz, hipertrofi, artmış reaktif oksijen türleri (ROS), 

vazokonstriksiyon ve bağırsak disbiyozuna sebep olan ACE2 / anjiyotensin 

1-7 kaynaklı yolaklar nedeniyle ; anjiyotensin 1 reseptörlerinin (AT1R) artan 

aktivitesi ile Ang II (anjiyotensin II) seviyeleri yükselmiştir.  Ayrıca yüksek 

Ang II seviyeleri AT1R’nin  aktivasyonu ayrıca ADAM17 aktivitesini daha 

da yükseltir. ADAM17 buna uygun olarak, çözünür TNF- α (tümör nekroz 

faktörü-a) salgılayarak birincil substratını oto ve parakrin fonksiyona sahip 

olduğu hücre dışı bölgeye ayırır. Tümör nekroz faktör reseptörünün (TNFR) 

TNF- α aktivasyonu, ADAM17 aktivitesini yükselten üçüncü yoldur. SARS-

CoV-2 enfeksiyonu nedeniyle salınan sistemik sitokinlerle birlikte ve 

diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi komorbiditelerle birlikte TNF- α, bir 

sitokin fırtınasına neden olabilir (Gheblawi et al., 2020). 

4. ACE2 İnhibitörleri Ve SARS-CoV-2   

Hipertansiyon ve onun renin anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS) ve 

RAAS inhibitörleriyle tedavisinin küresel SARS-CoV-2  salgını ile 
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ilişkilendirilmeside iki faktör katkıda bulunmuştur: Birincisi, 

hipertansiyonun hastaneye yatırılan hastalarda ağır COVID-19 vakaları ile 

ilişkili en yaygın komorbiditelerden biri olduğu ve ölüm riskleri olduğu 

gözlemi; ve ikincisi  SARS-CoV , SARS-CoV-2, akciğerlerde ve diğer 

dokularda her yerde eksprese edilen ACE2’ye spesifik bağlanma yoluyla 

hücreleri enfekte etmesidir (Williams & Zhang, 2020).  

Bu faktörler doğrultusunda, RAAS inhibitörlerinin, özellikle ACE 

inhibitörlerinin veya ARB’lerin, solunum yollarında ACE2 ekspresyonunun 

artmasına yol açabileceği ve böylece hem enfekte olma hem de SARS-CoV-

2 nedeniyle yaşamı tehdit eden ciddi komplikasyonlar geliştirme riskini 

artırabileceği yönündeki spekülasyonları daha da arttırdığı öne sürülmüştür. 

(Williams & Zhang, 2020).  

Yüksek kesinliğe sahip kanıtlar, ACEİ veya ARB( anjiyotensin reseptör 

bloker) kullanımının daha şiddetli SARS-CoV-2  hastalığı ile ilişkili 

olmadığını göstermektedir ve orta düzeyde kesinlik seviyesindeki kanıtla, bu 

ilaçların kullanımı ile semptomatik hastalar arasında pozitif SARS-CoV-2 

test sonuçları arasında bir ilişki olmadığını göstermektedir. Bu ilaçların hafif 

veya asemptomatik hastalık riskini artırıp artırmadığı veya SARS-CoV-2  

tedavisinde yararlı olup olmadığı belirsizliğini korumaktadır(Mackey et al., 

2020).  

Rossi ve ark. yaptığı çalışmada ise ACEİ'ler ve ARB'ler kullanarak Ang 

II'nin zararlı etkilerini köreltip ACE-2 eksenini güçlendirerek, SARS-CoV-

2'nin akciğerler üzerindeki zararlı etkilerini en aza indirmek için önemli 

yollardan biridir. Başta hipertansiyon, kalp yetmezliği veya iskemik kalp 

hastalığı olmak üzere kardiyovasküler hastalıkları olan, ACEİ’ler veya ARB 

kullanan ve enfekte olma riski taşıyan veya SARS-CoV-2 ile enfekte olan 

ancak mekanik ventilasyona ihtiyaç duymayan hastaların çoğunda, ACEİ 

veya ARB'lerin zararlı etkilerine dair hiçbir kanıt yoktur. Aslında hayat 

kurtaran bu ilaçların kesilmesi potansiyel olarak zararlı olabilir (Rossi et al., 

2020).  

Özellikle insan çalışmalarından elde edilen mevcut kanıtlar, ACEI'ler 

veya ARB’ler ile tedavinin patofizyolojik olarak ACE2 arttığını gösteren 

fikrinin doğru olmadığını ortaya koyar. Bu ilaçların kullanımının SARS ‐ 

CoV ‐ 2 virüs enfeksiyonunu ve / veya Kovid‐ 19 şiddetini artırdığı 

hipotezini mevcut kanıtlarla desteklenmemektedir. Bu nedenle, son 

zamanlarda birçok sağlık derneği ve diğer yayınlar tarafından önerildiği 

üzere, hastaların bu ilaçları almaya devam etmeleri ihtiyatlı olacağı sonucuna 

ulaşılmıştır (Sriram & Insel, 2020).  

RAAS blokerlerinin kullanımının akciğer veya böbrek epitelinde 

ACE2'yi artırmadığı sonucuna varılmıştır. Tam uzunluktaki ACE2'deki 

değişiklikler gerçekten SARS-CoV-2 bulaşıcılığını etkilemek için yeterliyse, 
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risk ACE inhibitörleri veya ARB'ler ile artırılamaz. Fare organlarındaki bu 

deneysel bulgu, SARS-CoV-2 'a yakalanma riski olan hastalarda RAAS 

blokerlerinin kullanımına devam edilmesi gerektiği görüşünü ifade eden 

birçok tıp derneğinin ve son yayınların konumunu desteklemektedir. Devam 

eden klinik araştırmalar, Kovid- 19'lu hastalarda RAAS blokerleri 

kullanmanın yararını gösterebilir veya göstermeyebilir, ancak açık olan şey, 

RAS blokerleri kullanarak enfeksiyon riski artışı olmamasıdır (Wysocki et 

al., 2020).  

Flacco ve ark. yaptığı çalışmada mevcut meta analiz, birkaç bilimsel 

topluluğun, doktorları tarafından başka türlü tavsiye edilmedikçe, tüm 

hastalar için ARB'ler veya ACEİ’lere devam edilmesi tavsiyesini güçlü bir 

şekilde desteklemektedir (Flacco et al., 2020).  
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1. Giriş 

Bifosfonatlara bağlı çene osteonekrozları ilk olarak Marx tarafından 2003 

yılında bildirilmiştir (1). 2014 yılında, sadece bifosfonatların değil, başka 

ilaçların da aynı etkiye sebep olduğu ortaya çıkınca, Amerikan Oral ve 

Maksillofasiyal Cerrahi Derneği (AAOMS) “bisfosfonata bağlı çene kemiği 

osteonekrozu (BRONJ)” yerine, “ilaca bağlı çene kemiği osteonekrozu 

(MRONJ)”  tanımını önermiştir (2). 

Antirezorptif ilaçlar, osteoporoz tedavisinde yaygın olarak kullanılan 

ilaçlardır. Bununla birlikte, bazı antizortptif ilaçlar; kemiklerde yıkımla 

birlikte seyreden osteopenik hastalıklar, multipl miyelom, malign 

hiperkalsemi, meme kanseri, prostat kanseri ve akciğer kanseri gibi kemiğe 

metastazı yaygın tümörlerin tedavisinde sıklıkla kullanılmaktadır (3). 

Antianjiyojenik ilaçlar ise, kan damarlarının büyümesini ve yeni kan 

damarı oluşumunu engelleyerek tümörün büyümesinin ve metastazının 

önüne geçmek amacıyla kullanılan ilaçlardır (4). 

Bu iki grupta yer alan ilaçlardan bazıları; yan etki olarak MRONJ 

oluşumunda rol oynamaktadır. Antirezorptif ilaçlardan bifosfonatlar ve 

denosumab’ın, antianjiyojenik ilaçlardan ise bevacizumab ve sunitinib’in, 

MRONJ’a sebep olduğu kanıtlanmıştır (5). 

 

2. MRONJ ve Tarihçesi 

İlaca bağlı olarak çene kemiklerinde görülen osteonekroz (MRONJ), 

antirezorptif ve/veya antianjiyojenik ilaç kullanımına bağlı gelişen avasküler 

çene kemiği nekrozudur. Bifosfonatlara bağlı çene osteonekrozları ilk olarak 

Marx tarafından 2003 yılında bildirilmiştir (1). Bu olgular; 2009’da 
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Amerikan Oral ve Maksillofasiyal Cerrahi Derneği (AAOMS) tarafından 

yayınlanan makalede  “bisfosfonata bağlı çene kemiği osteonekrozu 

(BRONJ)” olarak tanımlamıştır (6). 2014’te ise başka ilaçların da çene 

kemiği osteonekrozuna neden olduğu anlaşılınca AAOMS tarafından “ilaca 

bağlı çene kemiği osteonekrozu (MRONJ)” tanımı kullanılmaya başlanmıştır 

(2). 

3. MRONJ Fizyopatolojisi 

MRONJ fizyopatoloijisi ile ilgili tam bir görüş birliği olmamasına karşın, 

öne sürülen bazı hipotezler vardır. 

3.1. Antirezorptif ilaçların osteoklast aktivitesi ve kemik 

remodelasyonu üzerindeki inhibisyon etkisi: MRONJ’un sadece çene 

kemiklerinde görülüyor olmasının nedeni; çene kemiğinde diğer kemiklere 

göre 10 kat daha fazla yapım-yıkım olması, bu nedenle antirezrptif ilaçlardan 

diğer kemiklere kıyasla daha fazla etkilenmesi olarak belirtilmiştir (7). 

 

3.2. İnflamasyon/enfeksiyon: Ağız ortamında çok fazla bulunan 

Aktinomiçes türlerinin, MRONJ vakalarından alınan kemik örneklerinde ve 

yüksek oranda izole edilmiştir (8). Bununla birlikte, çene kemiklerini  örten 

mukozanın ince olması ve dişler sebebiyle direkt olarak oral kavite ile 

ilişkide olması,  oral kavitenin geniş bir mikrofloraya sahip olması 

MRONJ’un çene kemiklerinde oluşma riskini artıran faktörlerdir  (9). 

 

3.3. Anjiyogenezisin engellenmesi: Osteonekroz; vasküler beslenmenin 

bozulması veya avasküler nekroz olarak tanımlanır, bu sebeple anjiyogenezis 

engellendiğinde osteonekroz gelişebileceği öne sürülmüştür (10). 

 

3.4. Bifosfonatların kemiği örten yumuşak dokuda yaptığı toksisite: 

Bisfosfonatların, hücrelerde apoptozu artırdığı ve proliferasyonu azaltarak 

yumuşak dokuyu etkilediği gösterilmiştir (11). Ancak bisfonatların aksine 

denosumab için böyle bir vaka bildirilmemiştir (2). 

4. MRONJ Olgularının Tanısı 

 AAOMS’a göre hastaya MRONJ tanısı koyabilmek için şu kriterler 

gereklidir: 

 Antirezorptif veya antianjiyogenik ilaçlarla tedavi görmüş veya tedavi 

görüyor olmak 
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 Maksillofasiyal bölgede, en az 8 haftadır var olan, intraoral veya 

ekstraoral, sondalanabilir fistülü olan kemik varlığı veya ekspoze 

kemik durumuna sahip olmaları 

 Çene bölgesinde radyoterapi geçmişi olmaması veya metastatik 

hastalığa sahip olmaması  

Bu durumların tümünü içerdiğinde MRONJ tanısı koyulabilmektedir (2). 

5. MRONJ’a Neden Olan İlaçlar 

5.1. Antirezorptif İlaçlar 

Antirezorptif ilaçlar, osteoporoz tedavisinde en çok kullanılan ilaçlardır. 

Osteoporoz dışında; multiple myeloma, malign hiperkalsemi, akciğer, meme, 

prostat kanseri gibi kemiğe metastazı yaygın tümörlerin veya kemikte yıkıma 

sebep olan osteopenik hastalıkların tedavisinde kullanılmaktadır (3). 

Antirezorptif ilaçlar, kemik remodellingini sağlamak ve kemikteki küçük 

hasarları tedavi etmek amacıyla kullanılırlar (12). Antirezorptif ilaçlar 

arasında MRONJ’a sebebiyet verebilen iki alt grup vardır. Bunlar; 

bisfosfonatlar ve denosumabtır. 

5.1.1. Bifosfonatlar 

Bifosfonatlar, pirofosfatların stabil  karbon analogları olup pirofosfat 

molekülündeki iki fosfat grubunun bağlı olduğu oksijen molekülünün karbon 

ile yer değiştirmesi sonucunda  oluşurlar. Bu yapı sayesinde, kemik 

rezorpsiyonu sırasında salınan osteolitik enzimlerce hidrolize edilemezler 

(13). 

Bifosfonatlar; kemik mineralizasyonunun fizyolojik bir inhibitörüdür. Bu 

sebeple meme, akciğer, prostat kanserleri ve multipl mİyeloma gibi 

malignitelerede veya osteopeni, osteoporoz, Paget hastalığı gibi sistemik 

hastalıklarda kullanılırlar (3). 

Bisfosfonatların etki mekanızması; pirofosfat grubuna bağlı yan 

zincirinin(R2 yan zinciri) nitrojen içerip içermemesine göre farklılık gösterir 

(14). Nitrojen içeren bisfosfonatlar aminobisfosfonatlar, nitrojen içermeyen 

bifosfonatlar ise alkilbifosfonatlar olarak da adlandırılır. 

 

Alkilbifosfonatlar: 

1. Etidronat 

2. Tiludronat 
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3. Klodoronat 

 

Aminobifosfonatlar: 

1. Alendronat 

2. Pamidronat 

3. İbandronat 

4. Risedronat 

5. Zolendronat 

 

(Tablo.1) Bisfosfonat çeşitleri, primer endikasyonları, kullanım yolları ve 

dozajları (15). 

Bifosfonat Primer 

Endikasyon 

Nitrojen 

İçeriği 

Kullanım 

Yolu 

Doz 

Etidronat Paget Hast. Hayır Oral 400 mg, aralıklı 

Tiludronat Paget Hast. Hayır Oral 200 mg, aralıklı 

Alendronat Osteoporoz Evet Oral 10 mg/gün; 70 

mg/hafta 

Risedronat Osteoporoz Evet Oral 5 mg/gün; 35 

mg/hafta 

İbandronat Osteoporoz Evet Oral 2,5 mg/gün; 150 

mg/ay 

Pamidronat Kemik 

Metastazı 

Evet IV 90 mg, aralıklı 

Zolendronat Kemik 

Metastazı 

Evet IV 4-5 mg, aralıklı 

 

5.1.2. Denosumab 

Denosumab, nüklear faktör kappa-B ligand(RANK-L)’ı inhibe eden, 

tamamen hümanize bir monoklonal antikordur ve güçlü bir antirezorptif 

ajandır. Güçlü bir afinite ile RANK-L’a bağlanır. Osteoporoz, prostat ve 

meme kanseri gibi kemiğe yayılma göstermiş tümörlerin tedavisi için 

kullanılmaktadır. Mutipl miyelom tedavisi için ise endike değildir (16). 
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Denosumab ve bisfosfonatlar,  osteoklastlar üzerinde etki gösterirler fakat 

etki mekanizmaları farklıdır. Bisfosfonatlar özellikle kemik yapısına bağlanır 

ve osteoklastları inhibe edici özellik gösterir, denosumab ise osteoklast 

formasyonunu, fonksiyonunu, devamlılığını bloke eder ve ortamda 

osteoklastlar izlenmez (17). Bifosfonatlar kemikte birikme eğilimi 

gösterirken, denosumab kemikte birikme eğilimi göstermez. Ayrıca 

denosumab; bifosfonatlar gibi nefrotoksik olmadığından böbrek hastalığı 

olan kişilerde zolendronata alternatif olarak kullanılabilir (18). 

5.2. Antianjiyojenik İlaçlar 

Tümör dokusunun büyümesi ve yayılımı için damarların büyümesi ve 

yeni damarların oluşumu gereklidir. Tümör dokusundan salgılanan 

maddelerin anjiyogenezi indüklemesiyle yeni damarlar oluşur. 

Antianjiyojenik ilaçlar ise çeşitli sinyal verici moleküllere bağlanarak bu 

sinyalleme kaskatını etkiler ve yeni kan damarı oluşumuna müdahele eder. 

Anjiyogenezisin engellenmesi ile tümör dokusunun büyümesi ve metastazı 

engellenmiş olur (2). 

MRONJ’a neden olabildiği bidirilen iki antianjiyojenik ilaç grubu vardır. 

Bunlar; vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) inhibitörü bevacizumab 

ve tirozin kinaz reseptör inhibitörlerinden biri olan sunitinibtir (19). 

Antianjiyojenik ilaçlar ve antirezorptif ilaçlar birlikte kullanıldığında 

MRONJ riskini artırmaktadır (20). 

6. Mronj Klinik Bulguları 

MRONJ’da klinik olarak en sık görülen bulgu yaklaşık %94 oranında 

ekpoze nekrotik kemik olduğu bildirilmiştir (21). Diğer rastlanılan klinik 

bulgular ve semptomlar ise; dental bir sebeple açıklanamayan diş ağrıları, 

dişlerde periodontal sebeplerle açıklanamayan mobilite, ülserasyon, 

mukozada şişlik, eritem, osteomyelit, akut apse, halitozis, Actinomyces 

enfeksiyonu, lenfoadonopati, sinüs duvarında kalınlaşma ve inflamasyonla 

ilişkili olabilen sinüs ağrısı, deride fistül gibi spesifik olmayan bir çok bulgu 

da bulunabilir (22). 
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(Resim.1) MRONJ olgusunun klinik görünümü 

7. MRONJ Radyografik Bulguları 

MRONJ’un radyografik bulguları 2014 yılında AAOMS tarafından şu 

şekilde belirtilmiştir: 

 Kronik bir periodontal hastalıkla alakalı olmayan alveolar 

kemik kaybı ya da rezorpsiyonu, 

 Kemiğin trabekuler yapısındaki değişiklikler, 

 Alveolar kemikte osteoskleroz alanları, 

 Periodontal ligamentte kalınlaşma ya da izlenememe (2). 

 

Panaromik radyografide MRONJ’un erken evreleri belirsizdir, bu sebeple 

panaromik radyografiye ek diğer görüntüleme tekniklerinden de 

yararlanılabilmektedir. Panaromik radyografinin yanında en sık kullanılan 

görüntüleme yöntemleri ise; bilgisayarlı tomografi (BT), konik ışınlı 

bilgisayarlı tomografi (KIBT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’dir 

(23). Bilgisayarlı tomografi, çene kemiklerini incelemede oldukça hassastır. 

Bilgisayarlı tomografide osteonekroz; kemik marginlerindeki 

düzensizleşmeler ve kortikal kemikteki yıkım ile net bir şekilde ayırt 

edilebilmektedir (24).  
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8. MRONJ Hematolojik Bulguları 

Kemik rezorpsiyonu işaretleyicisinin belirlenmesi ile kemik döngüsünün 

aktivitesi bulunabilir. Kemik rezorpsiyonu artmış olan hastalarda tip 1 

kollajenin izomerleşmiş C telopeptitleri serum ve idrarda artar, kemik 

rezorpsiyonunun baskılandığı bifosfonat kullanımı gibi durumlarda ise C 

terminal telopeptid (CTX) düzeyi çok düşük seviyelere düşebilir. Çünkü, 

bifosfonat kullanan hastalarda kemik turnover düzeyi önemli ölçüde azalır 

(22). 

Serum CTX seviyesi hekim için yol gösterici bir parametre olsa da kesin 

bir test değildir. Osteoporoz ve osteopeni tedavisi için oral yolla bifosfonat 

kullanan hastalarda, kemikteki yapım-  yıkım seviyesini belirlemek için 

kullanılır. Fakat kanser hastalarında bu test kontendikedir. Kanserin kendisi 

de kollagen bozulmasına neden olduğu için CTX seviyesi, çıkması gereken 

sonuçtan daha fazla çıkacaktır (25). 

 Serum CTX düzeyi 100 pg/ml’nin altındaysa MRONJ riski yüksek, 100-

150 pg/ml arasındaysa MRONJ riski orta, 150 pg/ml’nin üzerindeyse 

MRONJ riski düşük olarak belirtilmiştir (2). 

9. MRONJ Risk Faktörleri 

MRONJ’a sebebiyet verebilen risk faktörlerini beş ana grup altında 

inceleyebiliriz. Bu risk faktörleri şu şekildedir: 

9.1. İlaç Kullanmına Bağlı Faktörler  

     a. İlacın potansiyeli ve dozajı: Nitrojen içeren bifosfonatlar, 

içermeyenlere kıyasla daha fazla MRONJ oluşturma riski taşımaktadır. 

İntravenöz kullanım da oral kullanıma göre daha risklidir. Zolendronat, diğer 

bifosfonatlara göre daha fazla MRONJ oluştruma riskine sahiptir (21). 

     b. İlacın kullanım süresi: Tedavi için ilaca maruz kalınan süre, ilacın 

potensi kadar etkilidir. Tedavi süresi arttıkça MRONJ oluşum riski de artar. 

Yapılan çalışmalarda MRONJ gelişim süresi zolendronatta 12-24 ay, 

pamidronatta 18-30 ay, ibandronatta ise 13-21,5 ay olarak belirtilmiştir. 

Kombine ilaç kullanımlarında da MRONJ gelişme riski artmaktadır (26). 

9.2. Lokal Faktörler 

Kemiği de kapsayan invaziv dental girişimler(diş çekimleri, implant, 

periapikal ya da periodontal cerrahi gibi) MRONJ gelişimi için önemli risk 

faktörlerindendir (9). 
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MRONJ; maksillada, mandibulaya göre daha az görülmektedir. 

Maksillada palatinal torus, mandibulada ise lingual torus ve mylohyoid 

kabartı risk oluşturan anatomik yapılardır (7). 

Aşırı okluzal kuvvetler ve uyumsuz protezler de MRONJ riski 

taşımaktadır (7). 

Kötü oral hijyen ve inflamatuar dental hastalıklar(periodontal abse, apikal 

periodontitis gibi) da MRONJ gelişim riskini artıran faktörlerindendir (27). 

9.3. Sistemik Faktörler 

Diabet, hipotiroidizm, D vitamini eksikliği, renal dializ gibi eş zamanlı 

sistemik hastalıklar veya kemotarapi ve eritropoetin terapisi gibi tedaviler de 

MRONJ oluşumu için risk faktörüdür. Ayrıca kortikosteroid tedavisinin de 

MRONJ gelişmesine neden olabileceğine dair çalışmalar vardır (9, 28). 

9.4. Genetik Faktörler 

Bazı gen polimorfizimlerinin de MRONJ riskini artırabildiğine yönelik 

çalışmalar vardır (29). 

9.5. Kişisel Faktörler Ve Yaşam Biçimi 

Sigara kullanımı ve obezite de MRONJ riskini artırmaktadır fakat alkolun 

riski artırdığı kanıtlanamamıştır. Cinsiyet ile alakalı ise anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır (28). 

10. MRONJ’un Ayırıcı Tanıları 

Osteoradyonekroz, osteomyelit, nekrozitan ülseratif periodontitis, 

mulpiple myelom, herpes zoster  ile ilgili osteonekrozis, alveolit, travma, 

metastatik tümörler gibi durumların klinik tablosu ile MRONJ karışabilir 

(30). Ayırıcı tanı için öncelikle hastadan iyi bir anamnez alınmalı, geçmişte 

veya şu anda, oral veya IV, antirezorptif ve/veya antianjiyojenik ilaç kullanıp 

kullanmadığı mutlaka sorgulanmalıdır. Üç boyutlu radyografilerden de 

faydalanıp, şüpheli durumlar detaylı şekilde incelenmelidir. 

11. MRONJ Evrelendirme Sistemi 

Amerikan Oral ve Maksillofasiyal Cerrahi Derneği(AAOMS),  en son 

olarak 2014 yılında yayınladıkları makalede hastalığı 5 evreye ayırmıştır: 

Risk Grubu: Oral veya IV olarak antirezorptif veya antianjiyojenik 

tedavi görmüş veya görmekte olan fakat nekroze kemik dokusuna 

rastlanılmamış kişiler. 
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Evre 0: Klinik olarak nekroze kemiiği olmayan  fakat nonspesifik klinik 

bulgular veya semptomların mevcut olduğu gruptur. 

Evre 1: Klinik olarak enfeksiyon belirtisi olmamakla birlikte 

asemptomatik hastalarda ekspoze nekrotik kemik mevcuttur. 

Evre 2: Ekspoze nekrotik kemik alanlarında eritem ve ağrı gibi 

enfeksiyon belirtilerinin olduğu, bazen pürülan drenaja da rastlanabilen hasta 

grubunun olduğu evredir. 

Evre 3: Ağrıyla birlikte nekrotik ekspoze kemik, patolojik fraktür, 

ekstraoral fistül veya oral antral bağlantı ve osteolizis bölgelerinin büyümesi 

durumlarının biri ya da daha fazlasının bulunması (2). 

12. MRONJ Olgularında Güncel Tedavi Yaklaşımları 

MRONJ’un tedavisi zorlu bir süreçtir ve tedavi için kesin bir görüş birliği 

yoktur. Tedavideki temel amaç ise ağrıyı azaltmak, sert ve/veya yumuşak 

dokuda oluşan enfeksiyonun önüne geçmek ve nekrozun ilerlemesini 

durdurmaktır (31). MRONJ tedavisinde iki tür yaklaşım vardır. Bunlar; daha 

hafif seyreden durumlarda uygulanan konservatif tedavi ve ciddi olgularda 

uygulanan cerrahi tedavidir. Tedavinin seçiminde; MRONJ’un klinik evresi, 

hastanın sağlık durumu, eşlik eden diğer sistemik hastalıklar, nekroz alanının 

büyüklüğü, hastanın yaşı, hastanın yaşam tarzı, hastanın tedaviden beklentisi 

gibi parametreler de göz önünde bulundurulmalıdır (31). 

AAOMS, ilk olarak 2009 yılında yayınladığı ve ardından 2014 yılında 

güncellediği bildiride MRONJ evrelerine göre risk kategorisi dikkate 

alınarak tedavi stratejisini belirlemiştir (2). 

Risk Grubundaki Hastalar İçin Tedavi Yaklaşımı 

Risk grubundaki hastalar; oral ve/ veya IV yolla antirezorptif veya 

antianjiyojenik ilaç kullanan fakat osteonekroz ile ilgili bulgu vermeyen 

hastalardır.  Bu hasta grubunda   herhangi bir tedavi yapılmasına gerek 

yoktur fakat MRONJ gelişim riski ve ağızda vereceği bulgular konusunda 

hasta bilgilendirilmelidir. Ayrıca hastaya oral hijyen eğitimi verilmeli ve 

rutin kontrollerle klinik takibi yapılmalıdır. AAOMS, osteonekroz riskine 

karşın multidisiipliner bir yaklaşım gerektiğini vurgulamıştır (2). 

Evre 0 Grubundaki Hastalar İçin Tedavi Yaklaşımı 

Hastanın klinik bulgularına yönelik tedavi uygulanmalıdır. Enfeksiyon 

kontrolü için antibiyotik, analjezik, antiseptik kullanımı gibi sistemik 

yaklaşımlar önerilir. Ayrıca yine risk faktörü oluşturabilecek çürük ve 

periodontal hastalık gibi durumlar ortadan kaldırılmalıdır ve hastaya iyi bir 
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oral hijyen eğitimi verilmelidir. Hastalığın daha ileri seviyelere taşınma 

ihtimali bulunduğundan yakın bir klinik takip altında tutulmalıdır (2). 

Evre 1 Grubundaki Hastalar İçin Tedavi Yaklaşımı 

Asemptomatik ekspoze kemik alanları için çoğunlukla bir tedavi 

gerekmediği fakat çok iyi bir oral hijyen eğitimi ve antibakteriyel gargaralar 

ile bu ekspoze kemik alanlarının kontrol altında tutulabileceği 

önerilmektedir. Günde üç kez %0,12 klorheksidin irrigasyonu veya 1:1 

oranında seyreltilmiş hidrojen peroksit ile mikrobiyal kontrol sağlanmış olur. 

Cerrahi işlem yapılacaksa, devam eden ilaç kullanımı için hastanın onkoloğu 

ile konsültasyon yapılmalıdır ve ilaç tedavisine ara vererek bu cerrahi 

işlemin yapılması değerlendirilmelidir (2). 

Evre 2 Grubundaki Hastalar İçin Tedavi Yaklaşımı 

Evre 2 grubundaki hastalarda antibakteriyel gargaralar ve oral 

antibiyotiklerin birlikte kullanılması daha olumlu sonuçlar vermektedir. 

Nekroze kemik alanlarındaki ağrı ve eritem gibi bulgular enfeksiyon 

belirtileri olduğu için antibiyotik kullanımı zorunludur. Enfeksiyon ve ağrı, 

kontrol altında tutulup hastanın hekimi ile konsultasyon yaptıktan sonra 

tedaviye onay alınması halinde cerrahi tedavi ve medikal tedavi birlikte 

uygulanır (2). 

Evre 3 Grubundaki Hastalar İçin Tedavi Yaklaşımı 

Bu evredeki hastalarda, ağrıyla birlikt ekspoze nekrotik kemik, eksraoral 

fistül, patolojik fraktür ve osteolizis bölgelerinin büyümesi durumlarının biri 

ya da daha fazlası bulunur. Hastanın sistemik durumu elverişli değil ise 

sadece medikal tedavi ile hastanın kontrolleri devam ettirilebilir. Yine 

hastanın onkoloğuyla konsutasyon yapılarak antimikrobiyel tedavi ile 

beraber, marginal veya segmental rezeksiyon ile cerrahi tedavi planlaması 

yapılabilir (2). 

12.1. MRONJ Hastalarında Konservatif Tedavi 

Konservatif tedavide amaç; enfeksiyonun oluşmasını ve/veya kemikte 

ilerlemesini engellemektir. AAOMS, öncelikle konservatif tedaviyi 

önermektedir fakat Ristow ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre 

konsertavif tedavi yaklaşımıyla tedavi edilen hastalarda iyileşme oranı 

yaklaşık olarak %20’lerde iken, cerrahi tedavi ile yaklaşımda başarı oranı 

%85’in üzerinde olarak bildirilmiştir (32). Konservatif tedavi çoğunlukla 

hastalığın 0 ve 1 evrelerinde etkilidir, evre 2 ve 3’te etkisi düşüktür. Bu 

tedavi türünde antibiyotikler, antiinflamatuarlar, antiseptik gargaralar, 
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analjezikler kullanılmaktadır, hastaya oral hijyen eğitimi vermek ve klinik 

takip de önemli faktörlerdir (2,31). Antibakteriyel gargara olarak %0,12 

oranında klorheksidin gargara ve 1:1 oranında seyreltilmiş hidrojen peroksit 

kullanılmaktadır. Osteonekroz alanından izole edilen mikroorganizmaların 

büyük çoğunluğu penisiline duyarlı olduğu için antibiyotik tedavisi için 

genellikle amoksisilin kullanılır. Ayrıca konservatif tedaviyle birlikte ozon 

terapisi, hiperbarik oksijen(HBO) tedavisi, düşük dozlu lazer 

terapisinin(DDLT) tedavisi gibi yardımcı tedavi yöntemlerinin başarıyı 

artırdığı gösterilmiştir (33). 

Konservatif tedaviye; konservatif tedavi uygulamaları sonucunda 

hastalığın ilerlemesi durduysa, konservatif tedavi ile ağrı kontrol altında 

tutulabiliyorsa ve hastanın onkoloğu ilaç tedavisini durdurmadıysa devam 

edilmelidir (34). 

12.2. MRONJ Hastalarında Cerrahi Tedavi 

MRONJ tedavisinde ciddi olgularda; nekroze ve ekspoze kemiğin 

çıkarılması ve mikrobiyal kontaminasyonun önüne geçmek için flabin 

primere kapatılmasını içeren cerrahi debridman ve rezeksiyon gibi agresif bir 

cerrahi yaklaşım kullanılmaktadır (35). 

AAOMS, 2014 yılında yayınladığı bildirisinde, tedavi yaklaşımını şu 

şekilde sıralamıştır: 

 Evre 3 grubundaki ilerlemiş vakalarda, iyi sınırlı sökestr varlığında ve 

konservatif tedaviden sonuç alınamadığında cerrahi yaklaşım tercih 

edilmelidir. 

 Nekroze kemik, sürekli yumuşak doku irritasyonu oluşturduğundan, 

hareketli sökestrlar alınmalıdır. 

 Açık nekroze kemikteki semptomatik dişler çekilmelidir. 

 Alternatif tedavi yöntemlerinin etkisi konusunda yeterli düzeyde 

çalışma bulunmamaktadır (2). 

 

Nekrotik kemiğin debridmanı için tam kalınlıkta mukoperiostal flep 

kaldırılmalı ve hem nekrotik alan hem  sağlıklı doku görülebilecek şekilde 

genişletilmelidir (36). Sökestr ve çevresindeki tüm nekrotik kemik elimine 

edildikten sonra iyileşmeyi kolaylaştırmak için keskin kemik kenarları 

yuvarlaklaştırılır ve flepte gerilim olmayacak şekilde yara yeri kapatılır (37). 

Cerrahi tedavi yapılacaksa, canlı ve nekrotik kemiğin ayrımının yapılması 

gerekir. Bu ayrımı yapmak için VELscope cihazından yararlanılabilir. Bu 

hastalarda, cerrahi uygulama öncesi tetrasiklin grubu antibiyotik kullandırılır. 
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Tetrasiklinlere, kalsiyuma bağlanması ile floresan özellik kazandırılır ve 

VELscope floresan ışığı ile bu ayrım kolayca yapılabilir (38).  

Cerrahi tedavide ayrıca eksizyon sonrası kalan kemik dokusunun zayıf 

olmamasına ve protetik olarak tedavi edilebilir olmasına da özen 

gösterilmelidir (32). 

Günümüzde, MRONJ’un bu geleneksel tedavilerinin yanında, birçok 

yardımcı tedavi yöntemi de geliştirilmeye devam edilmekte ve literatüre 

kazandırılmaktadır. Bunlar; hiperbarik oksijen tedavisi (HBO), ozon tedavisi, 

lazer tedavisi, trombositten zengin plazma (TZP) ile yapılan tedavi, 

paratiroid hormon tedavisi, pentoksifilin ve alfa-tokoferol kullanımı, 

fotodinamik terapi  gibi uygulamalardır (39,40). 

13. MRONJ Hastalarında Yardımcı Tedavi Yöntemleri 

13.1. Hiperbarik Oksijen Tedavisi 

HBO, kandaki oksijen konsantrasyonunu ve buna bağlı olarak dokulara 

ulaşan oksijen seviyesini artıran bir tedavi türüdür (41). Yıllardır bu amaçla 

osteoradyonekroz ve osteomyelit  tedavisinde kullanılmaktadır ve yara 

iyileşmelerinde olumlu etkileri vardır. MRONJ tedavisinde faydalı 

olabileceğini düşündüren mantık da; yara iyileşmesini hızlandırmak, 

enfeksiyonu azaltmak ve kullanılan ilaçlar nedeniyle baskılanan kemik 

turnoverını artırmaktır (42). Fakat HBO; osteoradyonekrozun önlenmesinde 

ve tedavisinde kesin bir tedavi olmasına rağmen MRONJ olgularında 

yararlılığı kanıtlanamamıştır. Osteoradyonekrozda kapillerler, hiposelüler 

etki ile ölürken, MRONJ’da kapillerler, kemiğin ölmesi sonucunda sekonder 

olarak ölürler ve nekrotik kemik bölgesinde oksijenlenme sorunu 

görülmedğinden HBO’nun temel tedavi mekanızması işlememektedir  (43). 

Freiberg ve ark.’nın yaptığı çalışmada HBO’nun başarılı sonuçlar verdiği 

bildirilmiştir. Randomize kontrollü klinik çalışması olarak yapılan bu 

araştırmada %52 başarı oranı sağlanmıştır fakat bu çalışma küçük bir hasta 

grubu üzerinde yapılmıştır ve sonuç istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(42). 

Hiperbarik oksijen tedavisinin, onkoloji hastalarında metastatik  

büyümüye yol açabileceği endişesi bulunmaktadır, bu yüzden her zaman 

HBO endikasyonu verilemeyebilir (44). 
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13.2. Ozon Terapisi 

Ozon, triatomik oksijen veya trioksijen adı ile de bilinen, 3 adet oksijen 

atomundan meydana gelen bir bileşiktir. Ozon, doğal olarak atmosferde 

bulunan bir gazdır. Medikal alanlarda kullanılan ozon ise oksijenden elde 

edilir. Ozon terapisi; belirli bir miktardaki oksijen/ozon karışımının dolaşım 

sistemine uygulanması ile su ya da yağ içinde çözünmüş şekilde kullanıldığı, 

çok amaçlı biyo-oksidatif tedavi olarak tanımlanabilir (45). Ozon, tedavide 

kullanıldığında belli oranda oksijenle karıştırılmalıdır, saf olarak 

verilmemelidir.  Bu karışımda, oksijenin oranı en az %5 olmalıdır ve 

atmosfer havası bu karışıma girmemelidir. Ozon, havayla temas ettiğinde 

toksik bir gaz olan nitrojen dioksit oluşmaktadır (46). 

Evre 1 ve evre 2 hasta grubu üzerinde yapılan çalışmalarda, ozon 

terapisinin, hücre proliferasyonu ve yumuşak doku iyileşmesini uyardığı ve 

ağrıyı azalttığı bildirilmiştir (47). 

Clavo ve arkadaşlarına göre, ozon terapisinin mikroorganizmalar 

üzerinde germisid etki sağlaması, analjezik etki oluşturması ve doku hasarı 

oluşturmaması sebebiyle MRONJ tedavisinde kullanılması giderek 

yaygınlaşmaktadır (48). 

13.3. Lazer Tedavisi 

Düşük dozlu lazer terapisi (DDLT), medikal alanda gittikçe daha çok 

uygulanan bir yöntemdir. Analjezik özelliği, yara iyileşmesindeki olumlu 

etkileri, sinir rejenerasyonu sağlaması gibi birkaç farklı etki ile kullanımı 

giderek yaygınlaşan yenilikçi bir yöntemdir (49). DDLT’nin lenf ve kan 

kapillerinin proliferasyonunu sağladığı, osteoblastik aktiviteyi azaltıp 

osteoklastik aktiviteyi artırarak kemik rezorpsiyonu ve remodellingine 

katkıda bulunduğu gösterilmiştir (50). Bunların yanında, fibroblast 

hücrelerinin büyümesini ve kollajen üretimini artırarak yara iyileşmesine 

katkıda bulunmaktadır ve ayrıca antiinflamatuar ve antibakteriyel özellkleri 

de vardır. Bu kadar avantajının yanında yan etkilerinin yok denecek kadar az 

olması, farmakolojik olmaması ve kolay uygulanabilir olması DDLT’nin 

medikal tedavideki yerini artırmaktadır (51). 

Yumuşak doku lazerinin biyostimulasyon etkisi ile doku iyileşmesini 

hızlandırması ve antiseptik etkinliğinin bulunması düşük dozlu lazer 

tedavisinin MRONJ olgularında kullanıldığı rapor edilmiştir (33). Sert doku 

lazerleri eşliğinde yapılan cerrahinin MRONJ yaklaşımlarında  postoperatif 

iyileşmeye ve kemik rejenerasyonuna katkı sağladığı da görülmüştür (50). 

Scoletta ve ark., 20 MRONJ hastası üzerinde yaptıkları çalışmada, 904 

nm dalga boyunda uygulanan lazer biyostimülasyonunun; lezyonların 
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boyutu, ödem ve halitozis üzerinde olumlu etkileri olduğunu bildirmişlerdir 

(52). 

13.4. Trombositten Zengin Plazma (TZP) İle Yapılan Tedavi 

Trombositten zengin plazma (TZP), yaranın iyileşme mekazımasını 

artıran ve hızlandıran, doğal tedavi yöntemlerinden biridir. Trombositler, 

yara iyileşmesinin ilk basamağında görev alarak pıhtı oluşumunda rol alırlar 

ve ardından iyileşmeyi başlatan ve ilerleten büyüme faktörlerini salgılarlar. 

TZP; periferal kandaki büyüme faktörü oranından yaklaşık 5 kat daha fazla 

büyüme faktörü içermektedir (53). Otojen bir materyal olduğu için 

biyouyumlu ve güvenilirdir, birçok ağız ve diş cerrahisi uygulamalarında 

iyileşmeyi destekleyici olarak kullanılmaktadır (54). 

TZP’nin hem sert doku hem yumuşak dokudaki iyileşmeye olumlu 

etkileri MRONJ tedavisinde de kullanımını gündeme getirmiştir. TZP’nin 

MRONJ’da kullanılmasının mantığı; kullanılan ilaçlar yüzünden baskılanan 

büyüme faktörlerini salgılayarak iyileşmeyi sağlamaktır. TZP’nin yara 

iyileşmesini hızlandırabileceği, post-operatif iltihaplanmaları azaltabileceği, 

yumuşak dokulardaki ve kemikteki yenilenmeye yardımcı olacağı ve 

vaskularizasyonu artırabileceği düşünülmekte, bu sebepple MRONJ 

tedavisinde yardımcı yöntem olarak kullanılmaktadır (54). 

Coviello ve arkadaşları, multiple myeloma hastalarında diş çekiminin 

ardından gelişen MRONJ olgularında, yapılan cerrahi debridman bölgelerine 

TZP uygulaması ile olumlu sonuç elde ettiklerini bildirmişlerdir (55). 

13.5. Paratiroid Hormon (PTH) İle Yapılan Tedavi 

PTH; paratiroid bezi tarafından salgılanan ve vücuttaki kalsiyum ve 

fosfat metabolizmasını düzenleyen hormondur. Bu hormonun osteoklastları 

uyarması ile kemik yıkımı başlarken, öbür taraftan da osteoblastik aktivite 

harekete geçer (56).  

Teriparatid, insan paratiroid hormunun (rhPTH) ilk 34 aminoasidinin 

biyolojik olarak aktive edilmiş rekombinant formulasyonudur. Teriparatidin 

kemik kalitesini artırması ve bifosfonatlara bağlı olarak atipik femoral 

fraktürlerde iyileşme üzerinde katkıları gözlemlenmiştir (57). 

Teriparatidin, MRONJ tedavisinde de kullanılabileceğine yönelik yapılan 

çalışmalar vardır. Osteonekroz hastalarında bifosfonat tedavisine ara vererek 

teriparatid kullanılması sonucu osteonekroz alanlarında iyileşmeler 

görüldüğü bildirilmiştir (58). Yapılan preklinik çalışmalarda, uzun dönem 

takiplerde teriparatidin osteosarkom riskini artırdığı gözlenmiştir. Bu sebeple 

metastazik hastalıklarda ve radyoterapi almış olan hastalarda kullanımı 

kontrendikedir (33). 
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13.6. Pentoksifilin Ve Alfa-Tokoferol Kullanımı 

Pentoksifilin bir periferik vazodilatör, alfa-tokoferol ise E vitaminidir. 

Pentoksifilin, kan mikrosirkulasyonunu hızlandırarak dokulardaki oksijen 

içeriğini artırır. Alfa-tokoferol, TNF-α sentezini yavaşlatarak inflamasyonu 

geriletir ve iyileşme hıznı artırır. Bu iki maddenin kombine edilerek MRONJ 

tedavisinde kullanıldığı çalışmalar vardır (59). 

Epstein ve arkadaşları, bifosfonat kullanımı sonucu osteonekroz gelişen 

hastalara, antimikrobiyel tedavinin yanında pentoksifilin ve alfa-tokoferol 

tedavisi uygulamıştır. Tedavi bittiğinde, açık kemik alanlarında %76 

oranında azalma bildirilmiştir (60). 

13.7. Fotodinamik Terapi 

Fotodinamik terapi; sistemik ya da lokal ajanlarla ışığa duyarlı hale 

getirilmiş hedef lezyona, uygun dalga boyunda ışın verilmesi ve lezyonun 

ortadan kaldırılması prensibi ile çalışan yöntemdir. Yapılan çalışmalarda 

enfekte dokularda ve ülserlerde lokal tedavi yöntemi olarak kullanılmasının 

uygun olabileceği belirtilmiştir. (61).  

Rugani ve ark. fotodinamik terapinin, ek tedavi yöntemi olarak erken 

basamaklarda ya da cerrahi tedavi uygulanmış hastalarda iyileşme sürecine 

destek olarak uygulanmasının olumlu olduğu belirtilmiştir. Bu yöntemin en 

büyük avantajı; nekroze alanlardaki bakterilerin, ışınlamayla oluşan hasara 

duyarlı olmasıdır (62). 

13.8. Vitamin D Ve Kalsiyum 

Vitamin D, kalsiyum ve fosfor metabolizmasını düzenleyen önemli 

faktörlerden birisidir ve kemik geilişimi için de önemli bir faktördür. Son 

zamanlarda yapılan çalışmalarda, serum D vitamini konstantrasyonunun, 

gingivitisin iyileşmesi ve dişeti ameliyatlarının ardından yara iyileşmesiyle 

pozitif ilişkili olduğu ve D vitamini takviyesinin sürdürülmesinin 

osteonekroz iyileşmesi için de önemli olduğu bildirilmiştir (63). 

Hokugo ve arkadaşlarının hayvanlar üzerinde yaptıkları çalışmada; D 

vitamini yetersizliği oluşturulmuş ve zolendronat verilmiş farelerde (%66,7), 

D vitamini yetersizliği oluşturulmamış ve sadece zolendronat verilmiş 

(%14,3) farelere oranla, belirgin olarak daha fazla MRONJ görüldüğünü 

bildirmişlerdir (64). 

14. Sonuç 

Günümüzde kanser ve osteoporoz gibi hastalıkların artmasıyla 

antirezorptif ve antianjiyojenik ilaç kullanımı da artmıştır. Buna bağlı olarak 
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çenelerde görülen osteonekroz vakaları da, bununla ilgili çalışmaların sayısı 

da artmaktadır.  

MRONJ’un tedavisi oldukça zordur ve görüş biriliği sağlanamamıştır. 

Tedavide asıl amaç; ağrıyı gidermek, yumuşak ve sert dokuda sekonder 

enfeksiyonun kontrolünü sağlamak, nekrozun ilerlemesini durdurmak ve 

bunun sonucu olarak hastanın yaşam kalitesini artırmaktır. 

MRONJ’un tedavisinde en önemli aşama, lezyonların oluşmasının önüne 

geçmektir. Bu sebeple diş hekimlerine de büyük rol düşmektedir. Diş 

hekimleri, dental tedavilerden önce çok iyi bir anamnez almalı, hastanın 

kullandığı ilaçları sorgulamalı, klinik ve radyografik bulguları dikkatle 

değerlendirmeli ve hastayı çok iyi şekilde bilgilendirmelidir. Onkoloji 

uzmanlarının da hastada ilaç tedavisine başlamadan önce kapsamlı bir dental 

muayene için hastayı diş hekimine yönlendirmesi, MRONJ riskini azaltmada 

etkili olabilir. Bu sebeple onkoloji uzmanları ve diş hekimleri hastanın tedavi 

sürecinde işbirliği içinde çalışmalıdır. Tedavide mutidisipliner yaklaşım 

önemlidir. 

Tedavi türü olarak daha çok konservatif tedavi önerilse de son yıllarda 

yapılan bazı çalışmalarda cerrahi tedavi ile daha yüksek oranda başarı elde 

edildiğini gösteren çalışmalar vardır. Geleneksel tedavilere ek olarak düşük 

dozlu lazer tedavisi, hiperbarik oksijen tedavisi, ozon terapisi, fotodinamik 

terapi, pentoksifilin ve alfa-tokoferol kullanımı gibi yardımcı yöntemler ile 

yapılan çalışmalar olumlu sonuçlar verse de, yine de tam bir iyileşme 

sağlanamamaktadır. Bu sebeple MRONJ oluşma riskini azaltıcı önlemler en 

önemli unsurdur. 
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Giriş 

Oral mukoza ektodermal (çok katlı skuamöz epitel) ve mezodermal 

(lamina propria) tabakalarından oluşan ağız boşluğunu örten mukozadır. 

Bazal membran ise epitel ve bağ dokusu arasında bulunan tabakadır. Oral 

epitel intraoral olarak farklı keratinizasyonlar göstermektedir. Epitel hücreleri 

10-12 günde bir  bazal tabakadan yüzeye doğru yenilenme hareketi 

gerçekleştirerek epitel tabakasının bütünlüğünü sağlamaktadır. Bu sebeple 2 

hafta veya daha uzun süren lezyonlar şüphe ile karşılanmalıdır. [5,14]  

Oral mukozada görülen lezyonlar; enfeksiyöz, otoimmün, premalign ya 

da malign lezyonların habercisi olabilirler. Ya da sistemik bir hastalığın oral 

tutulumu şeklinde sekonder olarak ortaya çıkabilir. [3,5] 

Bu lezyonlar renk, lokalizasyon, etiyoloji ve morfolojik özelliklerine göre 

pek çok şekilde sınıflandırılmaktadırlar. Renklerine göre beyaz, kırmızı ve 

pigmente lezyonlar olarak ayrılmaktadırlar. [5,14] 

1. Beyaz Lezyonlar 

Oral mukozada görülen beyaz lezyonlar; keratin tabakasının kalınlaşması, 

epitelde hiperplazik değişim, intrasellülerepitelyal ödem ve/veya alttaki bağ 

dokusunun azalmış vaskülaritesi gibi mukozal değişikliklere bağlı olarak ışık 

dağılımının farklı olmasıyla meydana gelmektedir. Nekroz ve 

hiperkeratozdur beyaz lezyonların oluşumunda iki ana sebeptir. Lezyonların 

etiyolojisinde ise kronik travma, sigara veya tütün kullanımı, genetik 

bozukluklar, mukokütanöz hastalıklar ya da inflamatuar reaksiyonlar yer 

almaktadır. [3,6] 

Oral mukozal beyaz lezyonlar klinikte basit, lokalize ve asemptomatik 

lezyonlardan yaygın, keratotik veya atrofik, ülseratif, eroziv veya displazik 

değişim sergileyen premalign lezyonlara kadar farklı tiplerde karşımıza 
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çıkabilir. Lezyonların teşhisi zamanı hasta hikayesinin ve klinik bulguların 

dikkatli bir şekilde incelenmesi, olası etyolojik faktörlerin (tütün, ileri yaş, 

alkol, ailesel hikaye ve s.) belirlenmesi gerekmektedir. Premalign riski olan 

lezyonlar için biyopsi endikedir ve kesin teşhisi sağlamaktadır. Lezyonlar 

değerlendirilirken sistemik hastalıkların sekonder ağız bulguları olabileceği 

de unutulmamalıdır. [3,4,14,17] 

1.1. Kalıtsal (Herediter) Durumlar 

1.1.1. Lökoödem 

Etyoloji ve Patogenez 

Lökoödem, normalin bir varyasyonu olarak kabul edilebilecek kadar 

yaygın olan, bukkal mukozanın generalize hafif bir opaklaşmasıdır. Nüfusun 

büyük bir bölümünde görülebilir. Siyah renkli Amerikalılarda %85-%95 

oranında gözlendiği bildirilmiştir.  

Sigara içmek, tütün çiğnemek, alkol alımı, bakteriyel enfeksiyon, 

elektrokimyasal etkileşimler ile olası bir ilişki gibi faktörler belirlenmiştir. 

Ancak hiçbiri spesifik olarak kanıtlanmış nedenler değildir. [1,3,9] 

Klinik özellikler 

Sıklıkla bukkal ,daha az sıklıkla labiyal mukozada asemptomatik, 

simetrik, diffüz, translusenst, gri-beyaz renkte görüntü verir. İleri 

durumlarda, kırışıklık veya ondülasyon dahil olmak üzere yüzey dokusunda 

değişikliklere sahip beyazımsı olarak görülebilir. Bukkal mukozanın 

gerilmesiyle opak değişiklikler kaybolur. [3,9,22] 

Ayırıcı tanı 

Beyaz süngerimsi nevus, kalıtsal benign intraepitelyal diskeratoz, kronik 

yanak ısırmasına yanıt ve liken planus, lökoödem ile klinik benzerlikler 

gösterebilir. Mikroskobik özellikleri ile bu lezyonlar ayırt edebilir. [1,22] 

Tedavi 

Değişiklikler zararsız olduğu ve malignite potansiyeli olmadığı için tedavi 

gerekli değildir. Tanı şüpheli ise biyopsi yapılmalıdır. [20] 

1.1.2. Beyaz Süngerimsi Nevus (Cannon Hastalığı) 

Etyoloji ve Patogenez 

Beyaz süngerimsi nevus (BSN), keratin 4 ve/veya 13'ü kodlayan genlerin 

mutasyonlarına bağlı otozomal dominant kalıtımsal bir durumdur. [20] 
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Klinik özellikler 

BSN, başta ağız mukozası olmakla farklı bölgelerde yaygın olarak 

görülebilen beyaz süngerimsi plaklardır. En çok bukkal mukozada gözlenir, 

ancak dil ve vestibüler mukoza gibi diğer alanlarda da görülebilir. Cilt, 

mukozadan farklı olarak keratin 4 ve 13 içermediğinden etkilenmez. [3,20] 

Asemptomatiktir fakat lezyonlar kalınlaşma eğilimindedir. İntraoral 

görünümü hemen hemen her zaman bilateral ve simetriktir. Cinsiyet farkı 

yoktur. Lezyonların gerilmesi sonucu görünümü değişmez. [3,7,9,22] 

Ayırıcı tanı 

Ayırıcı tanı herediter benign epitelyal diskeratoz, liken planus, likenoid 

ilaç reaksiyonu, lupus eritematozus (LE), yanak ısırma, pakiyoniki konjenita, 

lökoödem, lökoplaki, tütünün indüklediği keratotik lezyonlar ve muhtemelen 

kandidiyazı içerir. Doku teşhisi doğrulandıktan sonra, ek biyopsi gerekmez. 

Ailesel hikayenin bulunması ayırıcı tanıda gözönünde bulundurulmalıdır. 

[1,3] 

Tedavi 

Asemptomatik ve iyi huylu olduğu için tedaviye gerek yoktur. [20] 

1.1.3. Herediter Benign İntraepitelyal Diskeratoz 

Etyoloji 

Witkop-von Sallmann sendromu olarak da bilinen otozomal dominant 

olarak görünen kalıtsal benign intraepitelyal diskeratoz (HBID) nadir görülen 

durumdur. Bu duruma neden olan gen ise henüz kesin olarak 

doğrulanmamıştır. [1] 

Klinik özelikler 

HBID görünümü, bulber konjunktivitin erken başlangıcını (genellikle 

yaşamın ilk yılında), korneal limbusta konjunktival plakları ve oral beyaz 

lezyonları içerir. Ağız lezyonları yumuşak, asemptomatik, beyaz kıvrımlar ve 

süngerimsi mukoza plaklarından oluşur ve engebeli görünümü yaş ilerledikçe 

artar. Oral lezyonlar posterior dil hariç tüm oral mukozada izlenir. Postnatal 

dönemde tespit edilebilen oral lezyonlar ergenlik döneminin ortasına kadar 

kademeli bir artış gösterir. Bazı hastalarda göz lezyonları mevsimsel olarak 

değişebilir. Hastalar özellikle erken yaşlarda fotofobiden şikayet edebilirler. 

Korneal vaskülarizasyondan kaynaklanan körlük rapor edilmiştir. [1,3,8,9] 

Tedavi 

Oral lezyonlar kendi kendini sınırladığı ve benign olduğu için tedavi 

gerektirmez. Oküler lezyonlar için erken tanı önemlidir. [1,3] 
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1.1.4. Foliküler Keratoz (Darier Hastalığı) 

Etiyoloji ve Patogenez 

Foliküler keratoz (Darier hastalığı, Darier-White hastalığı), epitelyal 

hücre adezyonunun değişmesi yoluyla desmozomal kusurlara ve işlev 

bozukluğuna neden olan otozomal dominant bir hastalıktır. [1] 

Klinik Özellikler 

Başlangıç 6-20 yaşlarda görülür. Hastaların % 13'ü oral lezyonlar gösterir. 

Deri belirtileri yüz, gövde ve intertriginöz alanlara simetrik olarak dağılmış 

küçük, deri renginde papüler lezyonlarla karakterizedir. Avuç içlerinin ve 

ayak tabanlarının aşırı keratotik doku ile kalınlaşması (hiperkeratozis 

palmaris et plantaris) görülür. Tırnaklar kırılganlık, parçalanma şeklinde 

değişiklikler gösterir ve tanı koymada yardımcı olur. Oral lezyonların boyutu, 

cilt tutulumunun derecesine paralel olabilir. Tutulan oral mukozal bölgeler, 

yapışık dişeti ve sert damaktır. Lezyonlar tipik olarak küçük, beyazımsı 

papüller şeklinde görünür ve genel olarak arnavut kaldırımı görünümü 

oluşturur. Papüllerin çapı 2 ila 3 mm arasında değişir. Lezyonlar farinkse 

uzanabilir. [1,34]                                                                                                                    

Tedavi ve Prognoz 

Tedavinin amacı, cilt lezyonlarının görünümünü iyileştirmek, 

semptomları azaltmak ve enfektif komplikasyonları önlemek veya tedavi 

etmektir. Topikal kortikosteroidler ve A vitamini analoğu retinoik asit etkili 

bir şekilde kullanılmıştır, ancak uzun süreli tedavi zayıf bir şekilde tolere 

edilmektedir. Hastalık kroniktir ve yavaş ilerler. Bazı hastalarda gerileme 

kaydedilebilir. [1,21] 

1.1.5. Konjenital Diskeratozis (Zinsser-Colleengmann Sendromu) 

Etyoloji ve Patogenez 

Atrofi ve pigmente deri, distrofik tırnak (%90), mukozal lökoplaki (%80) 

ve  kemik iliği yetmezliğiyle karakterize, herediter, bir çok sistem tutulumu 

olan bir hastlalıktır. Etyopatogenezi bilinmemektedir. [3,4,9] 

Klinik Özellikler 

Skuamöz hücreli karsinom ve hematolenfoid neoplazmalar için yüksek 

risk taşımaktadır. Sıklıkla bukkal ve dil mukozasında atrofik lökoplaki 

benzeri lezyonlar olarak görülür.. Bazı hastalarda bu bulguların yanı sıra 

pansitopeni, hipersplenizm, aplastik anemi gibi hematolojik bulgulara da 

rastlanır. [3,4] 
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Tedavi 

Premalign risk sebepli erken tanı önemlidir. Ayırıcı tanıda Rothmund-

Thomson sendromu ve anhidrotik ektodermal displazi düşünülmelidir. 

Hastalara semptomatlara yönelik tedavi uygulanır. [3] 

1.1.6. Pakiyoniki Konjenita 

Etyoloji ve Patogenez  

Otozomal dominant, nadir görülen hastalıktır. Hastalarda distrofik 

tırnaklar ve avuçiçi ve tabanlarda ağrılı keratotik lezyonlarla 

karakterizedir.[3,26] 

Klinik Özellikler 

Oral keratotik lezyonlar, %60 oranında bildirilmiştir. Premalign değildir. 

Sıklıkla dil dorsumu ve laterali, bazen bukkal ve demak mukozası, gingivada 

görülmektedir. Ayırıcı tanıda beyaz süngerimsi nevus düşünülmelidir. 

Kandidal enfeksiyonlar ve angular cheilitis görülebilir. Hastaların %15’inde 

natal-neonatal dişler bulunur. [3] 

1.2. Reaktif Durumlar 

1.2.1. Fokal (Friksiyonel) Hiperkeratoz 

Etyoloji 

Fokal (friksiyonel) hiperkeratoz, oral mukozada kronik veya akut 

sürtünme ile ilişkili beyaz bir lezyondur. Ciltte kallusa benzer bir 

hiperkeratotik beyaz lezyonla sonuçlanır. [1] 

Klinik özellikler 

Sürtünme kaynaklı hiperkeratozlar, dudaklar, dilin lateral kenarları, 

okluzal çizgi boyunca yanak mukozası ve dişsiz alveolar çıkıntılar gibi 

yaygın olarak travmatize olan bölgelerde meydana gelir. Kronik yanak veya 

dudak ısırma, etkilenen bölgenin opaklaşmasına (keratinizasyon) neden 

olabilir. Dişsiz alveolar sırtları çiğnemek aynı etkiyi yaratır. [1,9] 

Tedavi 

Hastalar sebep olan alışkanlığı bırakmalı, rahatsız edici restorasyonlar 

düzeltilmelidir. Teşhis şüpheli olmadığı sürece, genellikle basit friksiyonel 

hiperkeratotik lezyonlar için gerekli olan tek şey gözlemdir. Klinik tanı 

şüpheli ise biyopsi alınmalıdır. Lezyona neden olan alışkanlığın 

eliminasyonu klinik iyileşme ile sonuçlanmalıdır. Malignite potansiyeli 

yoktur. [1,20] 
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1.2.2. Dumansız Tütünle İlişkili Beyaz Lezyonlar 

Etyoloji 

Dumansız tütün kullanımına bağlı, oral mukozada beyaz plaklar, artmış 

malignite ve periodontal hastalık potansiyeli, bağımlılık, tat alma bozukluğu 

ve dental abrazyonlar izlenir. [4] 

Klinik Özellikler 

Dumansız tütünle ilişkili beyaz lezyonlar, tütünün her zaman 

yerleştirildiği yakın bölgede gelişir. Lezyonlar sıklıkla beyaz ırkta, erkeklerde 

insizal veya molar bölgede mandibulanın mukobukkal kıvrımda görülür. 

Lezyonlar genel olarak ağrısız ve asemptomatiktir. Mukozada, granüler ve 

kırışık hiperkeratotik bir görünüm oluşur. Daha seyrek olarak, beyaz 

keratotik bileşenle eritroplakik veya kırmızı görünüm izlenebilir. [4,22] 

Tedavi 

Tedavi için tütün kullanımının bırakılması önerilir. Uzun süreli kullanıma 

bağlı skuamöz veya verrüköz hücreli karsinom riskini arttığı için ülsere, 

inatçı ve indürasyon gösteren lezyonlardan biyopsi alınmalıdır. [1,22] 

 

1.2.3. Nikotin Stomatiti 

Etyoloji 

Uzun süreli sigara kullanımına bağlı olarak oluşur ve sigara içme 

yoğunluğu ile durumun ciddiyeti arasında pozitif bir korelasyon vardır. [1]  

Kimyasal irritasyondan ziyade ısı kaynaklı olduğu için malign dönüşüm 

göstermez.  [3] 

Klinik Özellikler 

Palatal veya bukkal mukozada hiperkeratozis ve akantoz izlenir. 

Lezyonlar sigara ile temasına bağlı olarak dudakta da görülebilir. Sıklıkla 

ileri yaş (>45yaş) erkeklerde görülür. Lezyonlar eritematli alanlar halinde 

başlayıp zamanla keratinizasyon gösterir. Beyaz plaklar, ülseratif, kırmızı ve 

pigmente alanlarla karakterizedir.  [2,3,4] 

Tedavi 

Tütün kullanımı bırakılmalıdır. 1 ay veya daha uzun süre hala devam 

eden lezyonlar için biyopsi endikedir. 6 ay aralıklarla takip edilmelidir. 

[1,4,22] 
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1.2.4. Kıllı Lökoplaki 

Etyoloji ve Patogenez 

Epstein-Barr Virüsü ile enfekte olmuş, düşük seviyelerde CD4 T 

lenfositleri olan bağışıklığı baskılanmış hastalarda ve HIV ile enfekte 

kişilerde (%80) gelişen beyaz bir lezyondur. Premalign potansiyeli yoktur. 

Erkeklerde daha sık görülür. [1] 

Klinik Özellikler 

Klinik olarak dil kenarlarını tek veya çift taraflı simetrik olarak tutan 

beyazımsı kazınamayan kadifemsi plaklar olarak tanımlanır. Plakların şekli, 

hafif, beyaz dikey bantlardan kalınlaşmış, tüylü bir yüzeye sahip oluklu 

alanlara kadar değişir. Oral kıllı lökoplaki (OHL) nadiren dilin tüm dorsal ve 

lateral yüzeylerini kaplayacak şekilde yayılır. Nadiren bukkal mukoza, 

yumuşak damak, farinks veya özofagus etkilenebilir. OHL asemptomatik 

iken, kandida ile üst üste binen enfeksiyon, hafif ağrı ve tat değişikliği 

semptomları yaratır. [22] 

Ayırıcı Tanı 

Kıllı lökoplaki klinik ayırıcı tanısı, kronik hiperplastik kandidiyazis 

idiyopatik lökoplaki, friksiyonel hiperkeratoz (dil çiğneme) ve tütün 

kullanımıyla ilişkili lökoplakiyi içerir. Dikkate alınabilecek diğer durumlar 

liken planus, lupus eritematozus ve hiperplastik kandidiyazdır. [1,3] 

Tedavi 

OHL tedavisi genellikle gerekli değildir ve spontan gerileme gösterdiği 

bildirilmiştir; ancak küçük rahatsızlıklar veya estetik kaygılar tedavi 

gerektirebilir. Terapötik müdahaleler, sistemik anti-herpes virüs ilaçları, 

topikal retinoidler veya podofillum reçinesi, asiklovir krem ve podofilum 

reçinesi ile kombinasyon tedavisi, cerrahi eksizyon veya kriyoterapiyi içerir.  

[1,15,20,22] 

 

1.2.5. Kıllı Dil (Siyah Kıllı Dil) 

Etyoloji 

Papiller (filiform) hiperplazi ve debris kaynaklı benign bir durumdur. 

Kıllı dil için çok sayıda başlatıcı veya predispozan faktör tanımlanmıştır. 

Geniş spektrumlu antibiyotikler ve sistemik kortikosteroidler, hidrojen 

peroksit, sodyum perborat ve karbamid peroksit içeren oksijenli ağız 

gargaraları, bu durumda olası etiyolojik ajanlar olarak belirtilmiştir. Kıllı dil, 

aşırı sigara içen kişilerde, malignite nedeniyle baş ve boyun bölgesine 

radyoterapi uygulananlarda ve hematopoetik kök hücre nakli yapılan 

hastalarda da görülebilmektedir. [3] 
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Klinik Özellikler 

Klinik değişiklik, filiform papillaların asemptomatik hiperplazisine 

dönüşür ve normal deskuamasyon hızının gecikmesi buna eşlik eder. Sonuç, 

bakterileri, mantarları, hücresel kalıntıları ve yabancı maddeleri birikmesine 

sebep olan kalın, keçeleşmiş bir yüzeydir. Hastalarda bu etkenlere bağlı 

olarak halitozis görülebilir. Sigara kullanan, kötü oral hijyene sahip ve ağız 

solunumu yapan bireylerde daha sık görülür. Kıllı dil ağırlıklı olarak 

kozmetik bir sorundur. Bununla birlikte, papillada aşırı uzama meydana 

geldiğinde, bir öğürme veya gıdıklama hissi olabilir. Diyet, ağız hijyeni, oral 

ilaçlar ve papiller yüzeyde yaşayan bakterilerin bileşimine bağlı olarak renk 

beyazdan koyu kahverengiye veya siyaha kadar değişebilir. [1,20,22] 

Tedavi  

Sigara, antibiyotikler veya oksijenli ağız gargaraları gibi olası bir 

etiyolojik faktörün belirlenmesi yararlıdır. Etyoljik ajanlardan birinin 

kesilmesi, birkaç hafta içinde iyileşme ile sonuçlanmalıdır. Diğer hastalarda, 

suda sodyum bikarbonat (kabartma tozu) karışımı ile fırçalamak veya günde 

bir kez dil sırtını nazikçe kazımak yararlı olabilir. [3] 

 

1.2.6. Diş Macunu ile İlişkili Durumlar 

Bir bileşene, muhtemelen deterjan veya tatlandırıcı bileşiklere bir 

reaksiyon olduğuna inanılmaktadır. Esansiyel yağ içeren ağız gargaralarının 

kullanılmasıyla da ilgili olabilir. Klinik olarak, yanak mukozasının yüzeysel 

beyazımsı bir tabakası olarak görünür, tipik olarak hasta tarafından kolayca 

silinen mukoza soyulması olarak tespit edilir. Asemptomatiktir. [22] 

Tedavi 

Sorun diş macunu veya gargaranın değiştirilmesi ile çözülür. [1,22] 

 

1.3. Preneoplastik Ve Neoplastik Lezyonlar 

1.3.1. Aktinik Cheilitis 

Etyoloji ve Patogenez 

Aktinik Cheilitis (AC), aktinik cheilosis veya solar cheilosis olarak da 

adlandırılan kronik inflamatuar bir durumdur. Etiyopatogenezin temeli UV 

ışığına maruz kalmaktır; ancak yaşlılık, açık ten rengi, bağışıklık sisteminin 

baskılanması, arsenik maruziyeti ve genetik anormallikler gibi diğer risk 

faktörleri de söz konusudur. [2,3,4,9] 
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Klinik Özellikler 

Lezyonlar yavaş gelişir ve başlangıçta atrofik, beyazımsı, düz bir dudakla 

karakterize görünüm sergiler.Genellikle 60 yaşından önce görülmez. [4]  

Erkek/kadın oranı 10:1 olan önemli bir erkek tercihi, erkekler arasında 

daha fazla açık hava mesleki faaliyetine bağlanabilir. Bu nedenle bazen 

"çiftçi dudağı" ve "denizci dudağı" gibi terimler kullanılmaktadır. [20] 

Birincil klinik özellikler, alt dudak vermilyonunda (%95) kuruluk, şişme 

ve pürüzsüz, lekeli, soluk atrofik bölgeler içeren çatlaklardır. Ayrıca, 

vermilyon ve bitişik cilt arasındaki sınır kolayca ayırt edilemez. Lezyonlar, 

vermilyonun daha kuru bölümlerinde pürüzlü, pullu, kabuklu alanlara ve 

keratotik plaklara doğru ilerler. Sonunda kronik ülserasyon ortaya çıkar ve 

aylarca devam eder ve malign lezyonlara ilerler. İmmünosupresyon ve tütün 

içimi gibi bazı predispozan faktörler, hastaların %6 ila %10'unda AC'yi 

malign bir duruma (SCC) dönüştürebilir. Kanama, sertleşme, nüks ve sürekli 

ağrının uyarı işaretleri, SCC'ye dönüşmesini düşündürür. [1,4,9] 

Tedavi 

AC için cerrahi, kriyoterapi, elektrocerrahi, topikal retinoidler, 5-

florourasil krem, fotodinamik terapi, CO2 lazer ablasyonu ve 

vermilyonektomi gibi çeşitli tedaviler önerilmiştir [1,3,4,9] 

 

1.3.2. İdiopatik Lökoplaki 

Etyoloji ve Patogenez 

Dünya sağlık örgütü (WHO), lökoplakiyi "klinik veya patolojik olarak 

başka bir hastalık olarak tanımlanamayan beyaz bir leke veya plak” olarak 

tanımlamıştır. [1,2,4] 

Genel popülasyonda OL prevalansı %2.6 olarak bildirilmektedir. OL, oral 

skuamöz karsinomun %16 ila %62'sinin önceden var olan bir lökoplaki ile 

ilişkili olduğu şekilde oral mukozanın en sık görülen potansiyel premalign 

(%10-15) lezyonudur. Bu lezyonların etiyolojisi açıklanamazken bazı 

yazarlar lökoplaki ile tütün, alkol, sanguinaria, ultraviyole radyasyon, travma, 

betel nut çiğneme, genetik faktörler ve mikroorganizmalar arasındaki 

ilişkiden bahsetmiştir. [4,9,10,18] 

Beslenme faktörleri, özellikle demir eksikliği anemisi ve sideropenik 

disfaji (Plummer-Vinson veya Paterson-Kelly sendromları) gelişimi ile ilgili 

olarak önemli sebepler olarak belirtilmiştir. [1,2,3] 
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Klinik Özellikler 

Oral lökoplaki boyut, lokalizasyon ve şekil olarak çeşitlilik 

göstermektedir. Sıklıkla erkeklerde (4-7.dekat) görülür. Klinik görünümü, 

kırışık, “kuru veya çatlak çamur” görünümüne sahip olabilen, kazınamayan 

ve hafif kabarık beyaz plak olarak kendini gösterir. Bu lezyonlar homojen ve 

homojen olmayan tiplere ayrılır. Homojen tip düzenli, pürüzsüz beyazımsı 

bir yüzeye ve iyi tanımlanmış kenarlara sahiptir. Homojen olmayan lökoplaki 

formu, eritemli bir kısımdan (eritrolökoplaki veya benekli tip) veya nodüler, 

eroziv, ülsere veya verrüköz ekzofitik bileşenden oluşur. Benekli tipte lezyon 

ağırlıklı olarak beyazdır. Verrüköz lökoplaki, yükselmiş, çoğalan veya oluklu 

bir yüzeye sahiptir ve nodüler tip, küçük polipoid genişlemeler veya yuvarlak 

çoğunlukla beyaz çıkıntılar geliştirir. Oral lökoplaki genellikle bukkal 

mukoza, dudak vermilyonu ve gingivada lokalize veya yaygındır. 

[1,9,10,15,18,20,22]. 

Freitas ve diğ., 52 lökoplaki hastası ile yaptığı çalışmada sigara kullanan 

ve kullanmayan bireylerde oral lökoplakinin klinik ve patolojik özelliklerini 

incelemiş ve lökoplakilerin displazik değişim riskinin sigara kullanan 

bireylerde 4-6 kat fazla olduğu izlenmiştir. [31] 

Ayırıcı Tanı 

Ağız mukozasında beyaz bir yama (lökoplaki) için ayırıcı tanının ilk 

adımı, lezyonun bir gazlı bezle veya bir dil spatülü ile çıkarılıp 

çıkarılamayacağını belirlemektir. Lezyon çıkarılabiliyorsa, bir 

psödomembranı, bir mantar kolonisi veya debrisi temsil edebilir. [1,20] 

Diğer dikkate alınması gereken lezyonlar liken planus, kronik yanak 

ısırma, lupus eritamatozus, beyaz süngerimsi nevus, lökoödem, kıllı 

lökoplaki, verruko vulgaris ve verrükoz karsinomdur. [2] 

Sieron ve diğ., çalışmalarında floresans spektroskopisinin oral lökoplaki 

teşhisinde diagnostik olduğunu göstermişlerdir.  [32] 

Tedavi 

Önerilen tedavi, predispozan faktörlerin ortadan kaldırılmasıdır. İki hafta 

içinde iyileşme belirtisi yoksa biyopsi alınmalıdır. [2] 

Beta-karoten, likopen, askorbik asit, α-Tokoferol (E Vitamini), topikal ve 

sistemik retinoik asit (A Vitamini), topikal bleomisin, cerrahi eksizyon, lazer 

cerrahisinin yanı sıra düzenli takip diğer tedavi yollarıdır. [4,9,10,18]  

Chen ve diğ., çalışmalarında topikal 5- aminolevulinik asit (5-ALA) 

tedavisinin oral lökoplaki tedavisinde pozitif sonuçlar verdiğini 

bildirmişlerdir. [33] 
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1.3.3. Proliferatif Verrüköz Lökoplaki 

Etyoloji 

Proliferatif verrüköz lökoplaki, OL'nin farklı ve tehdit edici bir şeklidir. 

WHO, bunu “nadir fakat ayırt edici, yüksek riskli oral prekanseröz 

lezyonların klinik formu” olarak tanımlamıştır. Bu durumun etiyolojisi 

belirsiz genetik faktörler olmakla birlikte Human Papilloma Virus özellikle 

tip 16/18 ve Epstein-Barr Virus gibi viral enfeksiyonlar öne sürülmüştür. [1] 

Klinik Özellikler 

Proliferatif verrüköz lökoplaki, genellikle ırk yaşlı kadınlarda görülür. 

Genellikle hastaların ortalama yaşı 60 yaşın üzerinde bildirilmiştir. Erken 

evredeki klinik görünüm, fokal ve homojen keratotik lezyonlar olarak 

görünen küçük beyazımsı ve iyi sınırlı yamalar veya plaklar içerir. Lezyonlar, 

mukozanın diffüz yüzeylerini içeren zamanla yavaş ve sürekli olarak büyür. 

Bu arada benekli ve pürüzlü yüzeye sahip homojen olmayan multifokal 

alanlar ekzofitik, siğil benzeri, verrüköz, polipoid çıkıntılar veya eritemli 

alanlar şeklinde görünebilir. PVL genellikle bukkal mukozayı, diş etlerini ve 

alveolar sırtları etkiler, bilateral görülür. [1,4,9,20] 

Dişeti en çok etkilenen bölge olarak bildirilmiştir. PVL için malign 

transformasyon oranı %63.3 ile %100 arasında bildirilmektedir. [9] 

Tedavi 

Cerrahi, karbondioksit lazer ablasyonu, topikal fotodinamik terapi, oral 

retinoidler, topikal bleomisin solüsyonu, beta-karoten, metizoprinol (sentetik 

bir antiviral ajan), radyasyon ve kemoterapi gibi çeşitli tedavi modaliteleri 

önerilmektedir. PVL, tekrarlama oranı %85 olan refrakter bir durumdur. 

Tedavi yöntemlerinin hiçbiri nüksleri ve malign transformasyonu 

engellemede etkili değildir ve bu nedenle ömür boyu takip zorunludur. [9] 

 

1.4. Diğer Beyaz Lezyonlar 

1.4.1. Coğrafi Dil 

Etyoloji ve patogenez 

Eritema migrans ve benign göçmen glossit olarak da bilinen coğrafi dil, 

etiyolojisi bilinmeyen nonspesifik bir hastalıktır. Coğrafi dil, fissürlü dil ile 

yakından ilişkilidir, ancak sigara kullanımıyla ile ters orantılıdır. Birkaç 

hastada duygusal stres süreci geliştirebilir. Coğrafi dil bazen, sedef hastalığı, 

seboreik dermatit, Reiter sendromu ve atopi gibi birkaç farklı durumla 

ilişkilendirilmiştir. Diabetes melitus, dermatitler ve atopi ile bağlantısı olduğu 

bildirilmektedir. [1,11] 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                               Chapter 3     

72 

Klinik Özellikler 

Coğrafik dil, kadınlarda biraz daha fazla görülür. Gençlerde, sigara 

içmeyenlerde ve alerjik veya atopik bireylerde daha yaygındır. Sıklıkla 40 

yaş üstü bireylerde görülmektedir. Çocuklarda özellikle 4-4.5 yaşlarda 

görülebilmektedir. Bebeklik ile 10 yaş arasındaki çocuklar vakaların % 18'ine 

kadarını oluşturur. Filiform papillalar atrofiktir ve lezyonun kenarları 

hiperkeratoz ve akantoz gösterir. Lezyonun merkezi kısmına daha yakın, 

eritemli bölgeler görülür. Lezyonlar parlak, beyaz ve düzensizdir. Nadiren 

benzer değişiklikler ağız tabanı, yanak mukozası ve diş etinde tanımlanmıştır. 

Kırmızı atrofik lezyonlar ve beyaz keratotik marjinler dili taklit eder. Atrofik 

lezyonların genişlemesi sonucu harita görünümü izlenir. Coğrafik dili olan 

hastaların çoğu asemptomatik olsa da, hastalar bazen özellikle baharatlı 

yiyecekler ve alkollü içeceklerin tüketimiyle ilişkili olarak irritasyon veya 

hassasiyet bildirirler. Semptomların şiddeti zamanla değişir ve genellikle 

lezyonel aktivitenin yoğunluğunun bir göstergesidir. Lezyonlar periyodik 

olarak kaybolur ve görünürde bir sebep olmadan tekrar eder. [3,11,22] 

Ayırıcı Tanı 

Klinik görünüme dayalı olarak, coğrafi dil genellikle tanısaldır. Kesin tanı 

için nadiren biyopsi gerekebilir. Şüpheli vakalarda, klinik ayırıcı tanı 

kandidiyazis, lökoplaki, liken planus ve lupus eritematozus içerebilir. [22] 

Tedavi 

Bu durumun kendi kendini sınırlaması ve genellikle asemptomatik olması 

nedeniyle tedavi gerekli değildir. Bununla birlikte, semptomlar ortaya 

çıktığında tedavi ampiriktir. Dilin yüzeyinde bulunan film tabakasını azaltan 

bir mukolitik olan suda sodyum bikarbonattan oluşan bir gargara kullanılarak 

ağzı temiz tutarak önemli fayda elde edilebilir. Topikal steroidler, özellikle 

antifungal ajan içerenler semptomları azaltmada yardımcı olabilir. [1] 

 

1.4.2. Liken Planus 

Etyoloji ve Patogenez 

Liken planus, nedeni bilinmeyen kronik bir mukokutanöz hastalıktır, 

genellikle mikroskobik olarak bir aşırı duyarlılık reaksiyonuna benzeyen 

immünolojik olarak aracılık edilen bir süreç olarak kabul edilir. Hastalığın 

patogenezinde genetik ve çevresel faktörler, ilaçlar ve yaşam tarzı etkili 

olmaktadır. Hücresel immünite ile T lenfositlerin skuamöz epitelin bazal 

tabaka hücrelerinde harabiyete yol açması liken planus patogenezinde önemli 

rol oynamaktadır.
 
[3,4,10] 
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Klinik Özellikler 

Oral lezyonlar en sık 30 ila 60 yaş arasındaki kadınlarda görülür. 

Çocuklarda nadiren görülür. Lezyonlar genellikle bilateral ve simetriktirler. 

[1,4,17] 

Andreasen, oral lezyonarlı liken  planus için retiküler(1), papüller(2), plak 

benzeri(3), eroziv(4), atrofik(5) ve büllöz(6) olarak 6 klinik tip tanımlamıştır. 

Bazı sınıflamalarda hipertrofik ve pigmentli tipler de belirtilmiştir. [3,4] 

Oral mukozada, tipik olarak bazen ilişkili ülserlerle birlikte bilateral 

beyaz lezyonlar olarak ortaya çıkar. Oral liken planuslu hastaların %20 ila 

%60'ında kutanöz lezyonlar bildirilmiştir. Oral değişiklikler zaman içinde 

nispeten kalıcı olsa da, cilt lezyonları gerileme eğilimindedir. Bu hastalığın 

önemi, ortaya çıkma sıklığı, diğer mukozal hastalıklarla ara sıra benzerliği, 

ara sıra ağrılı ve kalıcı yapısı ve skuamöz hücreli karsinom ile olası ilişkisi ile 

ilgilidir. [17] 

Ayırıcı Tanı 

Oral liken planus’un retiküler formu karakterize Wickham çizgileri ile 

kolayca teşhis edilebilir. Plak ve eroziv formları malignite gösterebildiği için 

biyopsi endikedir. Klinik ayırıcı tanıda yer alması gereken multifokal 

bilateral görünüme sahip diğer hastalıklar likenoid ilaç reaksiyonu, lupus 

eritematozus (LE), beyaz süngerimsi nevus, kıllı lökoplaki, yanak ısırma, 

graft-versus-host hastalığı ve kandidiyazdır. İdiyopatik lökoplaki ve skuamöz 

hücreli karsinom, lezyonlar plak şeklinde olduğunda düşünülebilir. Yapışık 

dişetini etkileyen eroziv veya atrofik liken planus, sikatrisyel pemfigoid, 

pemfigus vulgaris, kronik LE, kontakt alerjisi ve kronik kandidiyazisden ayırt 

edilmelidir. [1,4] 

Tedavi 

Oral liken planus genellikle tedavi edilemese de, bazı ilaçlar tatmin edici 

bir kontrol sağlayabilir. Kortikosteroidler, liken planus yönetiminde en 

yararlı tek ilaç grubudur. Kullanımlarının gerekçesi, iltihaplanmayı ve 

bağışıklık tepkisini düzenleme özellikleridir. Topikal uygulama ve lokal 

steroid enjeksiyonu bu hastalığı tedavi etmede değil, kontrol etmede başarıyla 

kullanılmıştır. Semptomların şiddetli olduğu durumlarda, ilk tedavi için 

sistemik steroidler kullanılabilir. Bir kortikosteroid rejimine antifungal 

tedavinin eklenmesi tipik olarak klinik sonuçları artırır. Bu muhtemelen liken 

planusla ilgili dokudaki ikincil C. albicans büyümesinin ortadan 

kaldırılmasının bir sonucudur. Antifungaller ayrıca C. albicans'ın topikal 

kortikosteroid kullanımıyla ilişkili olabilecek aşırı büyümesini de önler. 

Takrolimus ve pimekrolimus gibi topikal kalsinörin inhibitörlerinin 

uygulanması, steroide dirençli vakalarda veya kortikosteroidlerin kontrendike 

olduğu durumlarda kullanılabilir. Antikeratinize edici ve immüno-modüle 
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edici etkileri nedeniyle, liken planus tedavisinde sistemik ve topikal vitamin 

A analogları (retinoidler) kullanılmıştır. Beyaz çizgilerin iyileşmesi topikal 

retinoidlerle sağlanabilir, ancak etkileri geçicidir. Sistemik retinoidler, çeşitli 

derecelerde başarı ile şiddetli liken planus vakalarında kullanılmıştır. Önemli 

doku tutulumu olan durumlarda birden fazla ilaç endike olabilir. Sistemik 

steroidlerin, topikal steroidlerin, kalsinörin inhibitörlerinin ve retinoidlerin 

çeşitli kombinasyonları bir miktar başarıyla kullanılabilir. Bazı oral liken 

planus vakaları sistemik hidroksiklorokin'e yanıt verebilir. [1,10,19] 

Liken planusun klinik teşhisi, liken planus ve oral kanserin tesadüfen 

ortaya çıkması ve likenoid özelliklere sahip displazilerle mikroskobik kafa 

karışıklığı, bu hastalığın malign potansiyeli konusundaki tartışmaya katkıda 

bulunmuştur. Bununla birlikte, oral skuamöz hücreli karsinom gelişme 

riskinin olduğu gösterilmiştir, ancak bu risk çok düşüktür (5 yılda yaklaşık 

%1). Malign dönüşüm, hastalığın eroziv ve atrofik formlarında ve özellikle 

sigara içenlerde daha olasıdır. Biyopsi yapılması gereklidir. Liken planus 

kronik bir durum olduğundan, hastalar periyodik olarak gözlemlenmeli ve 

klinik seyir, tedavinin mantığı ve olası malign dönüşüm riski hakkında eğitim 

verilmelidir. [4,10] 

Son çalışmalarda aleovera, sitemik interferon α, glisirizin ve 

fotodinaminin etkileri vurgunlanmakta ve gelecekte oral liken planus 

tedavisinde önemli yer tutacağı bildirilmektedir. [3,4] 

 

1.4.3. Lupus Eritamatozus 

Etyoloji ve Patogenez  

Multisistemik otoimmün, kronik enflamatuar bir hastalıktır. Etiyolojisi 

bilinmemektedir. LE'nin, bağışıklık sistemini (hem humoral hem de hücresel) 

içeren bir otoimmün hastalık olduğuna inanılmaktadır. [1,3,9] 

Klinik Özellikler 

Lupus eritematozus, iyi bilinen iki formda görülebilir: sistemik lupus 

eritematozus (1) ve diskoid lupus eritematozus (2), her ikisi de oral belirtiler 

gösterebilir. Subakut lupus olarak bilinen üçüncü bir form da tanımlanmıştır. 

SLE oral tutulumu olan multisistemik bir hastalıktır, DLE, ağırlıklı olarak 

cildi etkileyen ve nadiren sistemik forma ilerleyen daha az agresif bir 

formdur SLE, kadın erkek oranı 9:1 olan ve tanı anındaki ortalama yaşı 31 

olan her 2000 kişiden 1'ini etkiler. Bununla birlikte, yüzde görülme sıklığı 

nedeniyle kozmetik açıdan büyük öneme sahip olabilir. SLE ve DLE arasında 

orta seviyede olarak tanımlanan subakut kutanöz LE, hafif ila orta şiddette 

deri lezyonlarına neden olur. Hafif sistemik tutulum ve bazı anormal 

otoantikorların görünümü ile işaretlenir. Oral belirtiler (SLE'de %9-45, 
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DLE'de %3-20) ülserasyonlar, eritematöz lezyonlar, hiperkeratoz, petek 

plakları ve diskoid lezyonları içerir. Lezyonlar genellikle damak, bukkal 

mukoza ve gingivayı tutar. Bazen alt dudağın vermilyon bölgesi (lupus 

cheilit) de etkilenir. Ülserler genellikle beyazdan sarıya bir kaplama ve 

özellikle sert damakta periferik kırmızı bir kenar ile aft benzeridir. Beyaz 

dantelli hiperkeratoz ve bukkal eritem ile birlikte kronik, iyi tanımlanmış bir 

plak olarak ortaya çıkan nadir bir durumdur. Lupus cheiliti, küçük veya 

yaygın, eritemli ve ödemli bir lezyon olarak ortaya çıkan ve huysuz ağrılı 

ülserlere dönüşebilen dudakların iltihabi bir durumudur. Bu durum genellikle 

alt dudağın vermilyon bölgesini etkiler. [9,22,24] 

Ayırıcı Tanı 

Amerikan Romatizma Derneği, SLE tanısı için bazı klinik ve laboratuvar 

kriterleri belirlemiştir. [1] 

Nadiren, ağız lezyonlarının yayılan beyaz çizgileri, Wickham'ın OLP 

çizgilerine benzer. Bu nedenle kesin tanı için biyopsi gereklidir. [9,24] 

Eritematöz gingival lupus, mukozal pemfigoid, eritematöz liken planus, 

eritematöz kandidiyazis ve kontakt hipersensitivite ile karıştırılabilir. [1,9] 

Tedavi 

DLE genellikle topikal kortikosteroidlerle tedavi edilir. Yüksek etkili 

kortikosteroid merhemler ağız içinde kullanılabilir. Refrakter durumlarda 

antimalaryaller veya sülfonlar kullanılabilir. SLE tedavisinde sistemik 

steroidler kullanılabilir. Prednizon dozu genellikle hastalığın ciddiyetine 

bağlıdır ve prednizon, terapötik ve steroid koruyucu etkileri için 

immünosupresif ajanlarla kombine edilebilir. Antimalaryaller ve nonsteroid 

antiinflamatuar ilaçlar bu hastalığın kontrolüne yardımcı olabilir. [1,9,24] 

 

1.5. Nonepitelyal Beyaz-Sarı Lezyonlar 

1.5.1. Kandidiazis 

Etyoloji ve Patogenez 

Kandidiyazis, çeşitli predispozan durumlardan birinin varlığında gelişen 

yaygın bir fırsatçı oral mikotik enfeksiyondur. [1] 

Kandidiyaza C. albicans ve çok daha az yaygın olarak diğer Candida 

türleri neden olur. Genel popülasyondaki sıklığından da anlaşılacağı üzere, C. 

albicans zayıf patojeniteye sahiptir, bu nedenle bir hastalık durumu 

oluşturmak için lokal veya sistemik predispozan faktörlerin gerekliliği 

önemlidir. [1,3] 
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Son zamanlarda artmış HIV enfeksiyon ve immunsüprese hasta sıklığı, 

kanser görülme sıklığı, sık antibiyotik, kortikosteroid ve sitotoksik kullanımı, 

beslenme ve diyet bozukluklar ve diğer faktörler sonucu kandidiyazis yagın 

olarak görülmektedir. [3] 

Klinik Özellikler 

Klinik görünüm değişkendir ve durumun akut veya kronik olmasına 

bağlıdır. [22] 

En yaygın klinik kandidiyazis tipi, pamukçuk olarak da bilinen akut 

psödomembranöz formdur. Yenidoğan (%5), kanserli hastalar (%5) ve yaşlı 

hastalarda (%10) daha sık görülür. Akut kandidiyazın (pamukçuk) oral 

lezyonları, bazen çoğalan ve birleşen karakteristik beyaz, yumuşak plaklardır. 

Plakları veya psödomembranları bir gazlı bezle silmek, ağrılı eritemli, eroziv 

veya ülserli bir yüzey bırakır. Pamukçuk lezyonları herhangi bir yerde 

gelişebilse de, genellikle bukkal mukoza ve mukobukkal kıvrımlar, 

orofarenks ve dilin lateral kısımlarında bulunur. Psödomembrana 

dokunulmadığı durumlarda, semptomlar minimumdur. Ağır vakalarda 

hastalar hassasiyet, yanma ve disfajiden şikayet edebilir. [13,34] 

Akut psödomembranöz kandidiyazisin kalıcılığı, akut eritematöz 

kandidiyazis olarak bilinen daha genel bir kırmızı lezyona neden olabilir. 

Dilin dorsumu boyunca depapilasyon ve dekeratinizasyon yamaları 

görülebilir. Geçmişte, bu özel kandidiyazis formu, akut enfeksiyonun 

antibiyotik tedavisi ile ortak ilişkisi nedeniyle antibiyotik stomatiti veya 

antibiyotik glossiti olarak biliniyordu. Geniş spektrumlu antibiyotikler veya 

çok sayıda dar spektrumlu antibiyotiklerin eşzamanlı uygulanması, bu 

sekonder enfeksiyona, tek dar spektrumlu antibiyotiklere göre daha fazla 

sebebiyet verir. Sebep olan antibiyotiğin kesilmesi ve uygun ağız hijyeninin 

sağlanması iyileşmeyi sağlar. Akut psödomembranöz formun aksine, akut 

atrofik formun oral semptomları, çok sayıda erozyon ve yoğun inflamasyon 

nedeniyle belirgindir.  [10,13] 

Kronik eritemli kandidiyazis, total maksiller protez takan geriatrik 

bireylerin %65'inde ortaya çıkan, yaygın olarak görülen bir formdur. 

Mandibular alveolar ark ile karşılaştırıldığında palatal mukoza için belirgin 

daha sık görünüm kaydedilmiştir. Uygun olmayan protez ve protezin gece 

çıkarılmaması nedeniyle ortaya çıkan kronik düşük dereceli travmanın tümü 

bu durumun gelişmesine katkıda bulunur. Klinik görünümü, nispeten az 

keratinizasyon ile parlak kırmızı, kadifemsi bir yüzeye sahiptir. [1,34] 

Ayrıca protezle ilişkili kronik atrofik kandidiyazisi olan kişilerde angular 

chelitis görülebilir. Bu durum özellikle mandibulanı overokluzyonu sonucu 

komissuralarda derin kıvrımları olan kişilerde yaygındır. Bu gibi durumlarda, 

küçük tükürük birikintileri deri kıvrımlarında birleşim alanlarında toplanır ve 
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daha sonra mantar organizmaları (ve genellikle Staphylococcus aureus) 

tarafından kolonize olur. Klinik olarak lezyonlar orta derecede ağrılı, fissürlü, 

eroziv ve kabuksuzdur. Angular cheilit, alışkanlıkla dudaklarını yalayan ve 

kommisura alanlarında az miktarda tükürük biriken kişilerde de ortaya 

çıkabilir. [22] 

Şiddetli dudak yalama alışkanlıkları olanlarda, sürecin çevreleyen cilde 

yayılmasıyla birlikte bir sirkumoral tipte atrofik kandidiyaz görülebilir. Deri 

fissürlüdür ve hafif eritemli bir tabanda bir dereceye kadar kahverengi renk 

değişikliği gösterir. Bu durum, karakteristik olarak daha az kabuklanma ve 

kutanöz vermilyon bileşkesine hemen bitişik çevreleyen etkilenmemiş deri 

bölgesi gösteren perioral dermatitten ayırt edilmelidir. [1] 

Hiperplastik kandidiyazis, median rhomboid glossit olarak adlandırılan 

bir modelde dil dorsumunu tutabilir. Genellikle asemptomatiktir ve genelde 

rutin muayenede teşhis edilir. Lezyon, sirkumvallat papillaların önünde 

bulunur ve paramedian dağılımı ile oval veya rhomboid bir dış çizgiye 

sahiptir. Pürüzsüz, nodüler veya fissürlü bir yüzeye sahip olabilir ve rengi 

beyazdan daha karakteristik bir kırmızıya kadar değişebilir. Bitişikteki sert 

damakta da benzer görünümlü kırmızı bir lezyon mevcut olabilir (“kissing 

lesion”). Dilde veya damakta olsun, çoğu vaka asemptomatik olmasına 

rağmen, durum bazen hafif ağrılı olabilir. [3,4] 

Mukokutanöz kandidiyaz, çok çeşitli bir durum grubudur. Lokalize 

mukokutanöz kandidiyazis, oral mukozada, tırnaklarda, deride ve vajinal 

mukozada uzun süreli ve kalıcı kandidiyaz ile karakterizedir. Bu kandidiyaz 

formu genellikle tedaviye dirençlidir ve standart antifungal tedaviyi takiben 

sadece geçici olarak remisyona girer. Bu form, yaşamın erken dönemlerinde, 

genellikle ilk yirmi yıl içinde başlar. Hastalık psödomembranöz bir 

kandidiyazis tipi olarak başlar ve kısa süre sonra tırnak ve deri tutulumu izler. 

Otozomal resesif bir şekilde bulaştığına inanılan ailesel bir mukokutanöz 

kandidiyaz formu, ilişkili bir endokrinopatili hastaların yaklaşık % 50'sinde 

ortaya çıkar. Endokrinopati genellikle hipoparatiroidizm, Addison hastalığı 

ve bazen hipotiroidizm veya diabetes mellitustan oluşur. Ailevi mukokutanöz 

kandidiyazın diğer formları, demir metabolizmasında ve hücresel bağışıklıkta 

ilişkili kusurlara sahiptir. Nadir bir kronik mukokutanöz kandidiyaz, miyozit 

ve timoma triadı tanımlanmıştır. Timusun rolü, T hücresi aracılı immünolojik 

fonksiyondaki bir eksiklikle ilgilidir ve bu nedenle Candida'nın 

proliferasyonu için bir fırsat sağlar. [1,22] 

Ayırıcı Tanı 

Kandidal beyaz lezyonlar, kimyasal yanıklar, travmatik ülserasyonlar, 

sifilizin mukus yamaları ve beyaz keratotik lezyonlarla ilişkili nekrotik 

tabakadan ayırt edilmelidir. Kırmızı kandidiyaz lezyonları ilaç 

reaksiyonlarından, eroziv liken planustan ve DLE'den ayırt edilmelidir. [1] 
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Tedavi 

Predispozan faktörler, kandidiyazisli hastaların yönetiminin önemli bir 

bileşenidir. Enfeksiyonların çoğu, nistatin süspansiyonunun topikal 

uygulamaları ile basitçe tedavi edilebilir, ancak bazen etkisiz olabilir, çünkü 

lezyonla temas süresi kısadır. [1,3] 

Nistatin tozu, krem veya merhem, gazlı bezle etkilenen dokuya doğrudan 

uygulandığında ve protezle ilişkili kandidiyaz için doğrudan protez yüzeyine 

uygulandığında etkilidir. Her iki durumda da lezyonla uzun süreli temas 

süresi daha etkili bir uygulama olduğunu kanıtlamaktadır. Clotrimazole, 

troche formunda rahatlıkla verilebilir. Topikal nistatin, mikonazol veya 

klotrimazol uygulamalarına, hastalığın klinik belirtilerinin kaybolmasından 

sonra en az 1 hafta süreyle devam edilmelidir. Ağızdan kullanım için özel 

olarak tasarlanmış antifungallerin önemli miktarda şeker içerdiğine dikkat 

etmek önemlidir, bu da onları kserostomili hastalardaki kandidiyazis tedavisi 

için istenmeyen hale getirir. Hiperplastik kandidiyazis için topikal ve 

sistemik antifungal tedavi, lezyonların, özellikle bukkal mukozada, 

komissürlerin yakınında meydana gelenlerin tamamen ortadan 

kaldırılmasında etkisiz olabilir. Bu durumlarda, antifungal ilaçları 

tamamlamak için cerrahi tedavi gerekli olabilir. İmmünsüpresyonla ilişkili 

kronik mukokutanöz kandidiyaz veya oral kandidiyaz vakalarında topikal 

ajanlar etkili olmayabilir. Bu tür durumlarda, ketokonazol, flukonazol, 

itrakonazol veya diğerleri gibi ilaçların sistemik uygulaması gerekli olabilir. 

Hepsinin oral formu mevcuttur. Ancak bu ilaçlar hepatotoksik 

olabileceğinden dikkatli olunmalıdır. Akut ve diğer kronik kandidiyazis 

formlarının prognozu iyidir. Persisten mukokutanöz kandidiyazisin çoğu 

türünde altta yatan etken, sistemik antifungal ajanların kullanımından sonra 

aralıklı iyileşme görülebilmesine rağmen, tedaviyi engellemektedir. [1,20,22] 

 

1.5.2. Mukozal Yanıklar 

Ağız mukozasının mukozal yanıklarının en yaygın şekli, sistemik 

analjeziklerin kullanımı ile veya sodyum bikarbonat ağız gargarları gibi 

kimyasalların topikal uygulamaları ile ilişkilidir. Alkol bazlı ticari ağız 

gargaraları, ağız mukozası üzerindeki kurutucu etkileri nedeniyle tavsiye 

edilmemelidir. [9,20]   
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1.5.3. Submuköz Fibrozis 

Etyoloji 

Oral mukozada fibroelastik değişikliklerle karakterize ağız açma, 

yutkunma ve konuşma güçlükleri ile fonksiyon kaybına yol açan kronik, 

progresif, fibrotik bir hastalıktır. [4,17] 

Primer faktör, areca (areka) fıstığının çiğnenmesidir. Bu durum, aşırı 

fibroblast üretimden ziyade normal kollajenin bozulmuş degradasyonundan 

kaynaklanmaktadır. Ayrıca, acı biberin kronik tüketimi veya kronik ve uzun 

süreli demir ve B kompleks vitamin eksikliği, özellikle folik asit, eşlik eden 

bir enflamatuar reaksiyon ve fibroz ile birçok potansiyel etken (areka fıstığı, 

diyet baharatları ve tütün) hipersensitiviteyi artırır. Matris metalloproteinaz 3 

(MMP3) geninin promoter bölgesinin polimorfizminin oral submukoz 

fibrozda yaygın olduğu ve hastalığın gelişimine katkıda bulunabileceği 

bildirilmiştir. [1,3,22] 

Klinik Özellikler 

Submuköz fibrozis Güneydoğu Asya, Hindistan ve komşu ülkelerde 

nispeten yaygındır. Durum tipik olarak 20 ila 40 yaşları arasında görülür ve 

genellikle areca (betel) fıstığı ve tütün içeren bileşiklerin alışılagelmiş 

kullanımıyla ilişkilidir. [1] 

Hastalarda acı gıdalara bağll ülserasyonlar, veziküller, siyalore veya 

kserostomi görülebilir. Bukkal mukoza, palatal mukoza, dil ve dudaklarda 

fibrotik bantlar izlenir. Fibrotik bölgelerde ağız açıklığında azalma, 

fonksiyon kaybı ve sıklıkla trismus görülür. %5-10 oranında skuamöz hücreli 

karsinom riski vardır. [3,4,22,27] 

Tedavi 

Kesin bir tedavisi yoktur. Etken ajanların ortadan kaldırılması, submukoz 

fibrozis tedavisinin bir parçasıdır. [1] 

Sistemik ve topikal kortikosteroidler lezyonlarda geçici gerileme sağlar. 

Fibröz bantların eksizyonu veya interferon γ‘ın intralezyonel enjeksiyonu 

trismusu azaltabilir. [3,4] 

Terapötik önlemler, fibröz bantların cerrahi eksizyonu ve vaskülarize 

serbest flep greftlerinin submukozal yerleştirilmesiyle birlikte kimotripsin, 

hyaluronidaz ve deksametazonun lokal enjeksiyonlarını içerir. [20] 

Kumar ve diğ., domateste bulunan likopeninin (antoksidan) oral 

submüköz fibrozis tedavisinde etkili olduğunu bildirmişlerdir. [3] 

Bununla birlikte, cerrahi yöntemler de dahil olmak üzere tüm tedavi 

yöntemlerinin, esasen geri döndürülemez olan bu durum yalnızca makul 

düzeyde yardımcı olduğu kanıtlanmıştır. 
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Siriwardena ve diğ., ve Murti ve diğ. yaptıkarı çalışmalarda oral 

submuköz fibrozisin malignite riskinin olduğunu ve özellikle pediatrik çağda 

erken teşhisinin önemli olduğunu vurgulamışlardır. [3,4] 

 

1.5.4. Fordyce Granülleri 

Fordyce granülleri, ektopik yağ bezlerini veya sebasöz koristomları 

(anormal konumdaki normal doku) temsil eder. Bu durum gelişimsel olarak 

kabul edilir ve normalin bir varyasyonu olarak kabul edilebilir. Sıklıkla 

bukkal mukoza ve üst dudağın vermilyonunda görülür. Lezyonlar genellikle 

simetrik olarak dağılmıştır ve ergenlikten sonra belirgin hale gelme 

eğilimindedir, maksimal ekspresyon 20 ila 30 yaş arasında meydana gelir. 

Erkeklerde daha sık görülür (11:5). Lezyonlar asemptomatiktir ve genellikle 

tesadüfen hasta tarafından veya rutin bir ağız muayenesi sırasında teşhis 

edilir. Nüfusun büyük bir kısmı (%80) bu durumdan etkilenir. Herhangi bir 

tedavi endike değildir çünkü bezler normal karakterdedir ve herhangi bir 

istenmeyen etkiye neden olmazlar. [1,38] 

 

1.5.5. Ektopik Lenfoid Doku 

Lenfoid doku, pek çok oral bölgede, özellikle orofarinksi çevreleyen ve 

Waldeyer halkası olarak adlandırılan bölgede bulunabilir. Dilin posterolateral 

tarafında bulunur, lingual tonsil olarak bilinir. Lenfoid doku kümeleri 

genellikle yumuşak damakta, ağız tabanında ve bademcikte görülür. Lenfoid 

doku klinik olarak sarı veya sarı-beyaz görünür ve tipik olarak küçük, kubbe 

şeklinde yükselmeler oluşturur. Doku iltihaplanmamış görünür ve hasta onun 

varlığından habersizdir. Lenfoid dokudaki kriptler bazen tıkanarak bölgenin 

"kistik" genişlemesine neden olabilir. Bu lezyonlar lenfoepitelyal kistler 

olarak adlandırılabilir. Genellikle lenfoid doku, tek başına klinik özelliklere 

göre teşhis edilebilir. Bu temelde normal doku olduğu için biyopsi gerekmez. 

[1] 

 

1.5.6. Parulis 

Parulis diş etindeki pü odağını temsil eder. Tıkalı bir periodontal cebin 

tabanındaki veya devital bir dişin apeksindeki akut enfeksiyondan 

kaynaklanır. Lezyon, eritem ile birlikte sarı-beyaz dişeti şişmesi olarak 

görünür. Ağrı tipiktir, ancak iltihap yüzeye çıktığında semptomlar geçici 

olarak kaybolur. Dişeti apsesinin çözülmesini sağlamak için altta yatan 

durumun (periodontal cep veya devital diş) tedavisi gerekir. [1,37] 
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1.5.7. Lipoma 

Lipom, sarı veya sarı-beyaz iltihapsız submukozal yağ dokusu kütlesi 

olarak görünür. [22] 

 

1.5.8. Papilloma 

Malignite riski olmayan mukozada görülen lezyonlardır. Oral bölgede 

dilaltı, bukkal mukoza ve sıklıkla sert-yumuşak damak birleşiminde 

görülürler. Beyaz veya pembe renkli karnabahar görünümünde sıklıkla 2mm 

– 1,2 cm çapında görülebilen, genellikle saplı lezyonlardır. Ayırıcı tanıda 

verrüköz karsinom, kondiloma aküminatum ve eksofitik kanserler 

bulunmaktadır. Human papilloma virüse (HPV) bağlı gelişen verrukalar 

papillomlara benzeyebilir. Cerrahi olarak eksize edilmelidir. [3] 

 

2. Kırmızı Lezyonlar  

Kırmızı lezyonlar oral kavitede ortaya çıkan geniş, heterojen hastalık 

grubunu oluşturmaktadır. Lezyonların kırmızı rengi ince epitel yapısına, 

inflamasyona, kan damarlarının dilatasyonuna veya sayısının artmasına, 

kanın oral yumuşak dokular içine ekstravazasyonuna (sızmasına) bağlı 

olabilmektedir. Etyolojik faktörler arasında travma, enfeksiyon, herediter 

durumlar veya gelişim bozuklukları, allerjik veya immunolojik reaksiyonlar, 

premalign lezyonlar, malign neoplazmlar ve sistemik hastalıklar yer 

almaktadır. Lezyonlar yüzeysel ve renk değişiklikleri, kanama, kserostomi 

lokalizasyon, yanma veya ağrı ve diğer klinik bulgular rehberliğinde teşhis 

edilebilmektedir. Patolojik yapılar normal görünümdeki mukoza ile kaplı 

olabileceği gibi yoğun keratinize, papillamatöz, nekrotik, eroziv-ülseratif 

yüzeyler veya damarsal değişiklikler yada pigmentasyon gösteren yüzeyler 

şeklinde veya hiperplazik/hipertrofik yapı ile karakterize olabilirler. [5,14,17] 

 

2.1. İntravasküler Lezyonlar 

2.1.1. Konjenital Hemanjiyomlar ve Konjenital Vasküler Malformasyonlar 

Etyoloji 

Konjenital hemanjiyom terimi, çoğalan endotel hücrelerinin iyi huylu 

konjenital neoplazmalarını tanımlamak için kullanılır. Konjenital vasküler 

malformasyonlar, anormal damar morfogenezinden kaynaklanan lezyonları 

içerir.  [22] 

 

 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                               Chapter 3     

82 

Klinik Özellikler 

Çilek nevusu olarak da bilinen konjenital hemanjiyom, genellikle doğum 

anında ortaya çıkar, ancak erken çocukluk dönemine kadar görülmeyebilir. 

Bu lezyon, birkaç yıl sonra hızlı bir büyüme evresi sergileyebilir. Aksine, 

konjenital vasküler malformasyonlar genellikle bireyle birlikte büyüyen ve 

kalıcı lezyonlardır. Arteriyovenöz şantları temsil edebilirler. Her iki tip 

lezyon rengi, konjesyonun derecesine ve dokudaki derinliğine bağlı olarak 

kırmızıdan maviye kadar değişebilir.  

Konjenital hemanjiyomlar ve konjenital vasküler malformasyonlar düz, 

nodüler veya bosselasyonlu olabilir. Lezyonlar en çok dudaklarda, dilde ve 

yanak mukozasında bulunur. Vasküler malformasyonlar ayrıca, ciltte ve ağız 

dahil tüm gastrointestinal sistem boyunca çok sayıda küçük ve büyük 

kavernöz hemanjiyomun mevcut olduğu mavi kabarcık nevüs sendromu 

(Bean sendromu) olarak adlandırılan nadir durumun bir bileşenidir. Durum 

genellikle çocuklukta veya genç yetişkinlikte teşhis edilir. Bu sendromun 

tanınması önemlidir, çünkü etkilenenlerin çoğu açık bir şekilde yaşamı tehdit 

eden mide-bağırsak kanamasından veya şiddetli anemi ve demir eksikliğiyle 

birlikte gizli kan kaybından muzdarip olabilir. Baskıda, beyazlama meydana 

gelir. Bu basit klinik test (diaskopi), bu lezyonları yumuşak dokudaki 

hemorajik lezyonlardan (ekimozlar) ayırmak için kullanılabilir, burada kan 

ekstravaskülerdir ve basınçla yer değiştiremez. Mandibulayı veya maksillayı 

etkilediklerinde, bal peteği paternli ve belirgin sınırları olan bir radyolusent 

lezyon beklenir. Konjenital hemanjiyomlar ile konjenital vasküler 

malformasyonlar arasında ayrım yapmak zor ve bazen imkansız olabilir. 

Yüzün veya ağız boşluğunun segmental bir bölümünü etkilediğinde, yüz 

hemanjiyomları, göz, kalp ve arka kraniyal fossayı (PHACE sendromu) 

içerebilen birkaç sendromla ilişkilendirilebilir. Tam bir anamnez, klinik 

muayene ve anjiyografi veya anjiyografik MRG, lezyon tanımlama ve 

karakterizasyonunda kesin olmalıdır. [20,22] 

Tedavi 

Erken çocukluk döneminde spontan involüsyon konjenital hemanjiyomlar 

için muhtemeldir. Bu lezyonlar çocukluğun sonraki yıllarında devam ederse, 

involüsyon olası değildir ve kesin tedavi gerekebilir. Nonselektif bir beta-

adrenerjik bloke edici ajan olan propranolol ile iyi sonuçlar elde edilebilir. 

Konjenital vasküler malformasyonlar genellikle involüse olmaz ve cerrahi 

müdahale gerekebilir. Yardımcı tercihler arasında seçici arteriyel 

embolizasyon ve sklerozan tedavi yer alır. Lazer tedavisi, vasküler 

lezyonların başka bir kabul edilen birincil tedavi şeklidir. Bu lezyonların 

sınırları genellikle belirgin olmadığından, tam olarak ortadan kaldırılması 

mümkün olmayabilir. [1] 
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2.1.2. Ensefalotrigeminal Anjiomatozis (Sturge-Weber Sendromu) 

Etyoloji 

Ensefalotrigeminal anjiyomatoz veya Sturge-Weber sendromu, 

karakteristik dağılımı olan vasküler malformasyonları içeren kalıtsal olmayan 

bir nörokutanöz sendromdur. [1,40] 

Klinik Özellikler 

Bu sendromda, venöz malformasyonlar, genellikle yüzün benzer vasküler 

malformasyonları ile serebral korteksin leptomeninges'ini içerir. Port-wine 

lekesi veya nevus flammeus olarak da bilinen ilişkili yüz lezyonu, trigeminal 

sinirin bir veya daha fazla dalı tarafından innerve edilen deriyi içerir. 

Ensefalotrigeminal anjiyomatozun vasküler defekti intraoral olarak bukkal 

mukoza ve dişetini kapsayacak şekilde uzayabilir. Oküler lezyonlar (vasküler 

malformasyonlar, glokom) görünebilir. [1,22,40] 

Ayırıcı tanı 

Ayırıcı tanıda Parkes-Weber sendromunu ve anjiyo-osteohipertrofi 

(Klippel-Trenaunay) sendromu, yüzün vasküler malformasyonları (porto-

wine lekeleri), varisler ve uzuv hipertrofisi (kemik ve yumuşak dokular) yer 

alır. [1] 

 

2.1.3. Kalıtsal Hemorajik Telenjiektazi (Rendu-Osler-Weber Sendromu) 

Etyoloji 

Kalıtsal hemorajik telenjiektazi (HHT) veya Rendu Osler-Weber 

sendromu, otozomal dominant olan 5000 ila 8000 kişide 1'i etkileyen nadir 

bir durumdur. Vakaların çoğu iki gendeki mutasyonlardan kaynaklanır. [41] 

Klinik Özellikler 

HHT, deri ve mukoz membranlardaki terminal damarların anormal ve 

kırılgan vasküler genişlemelerinin yanı sıra, özellikle akciğerler, beyin ve 

karaciğer olmak üzere iç organlarda arteriyovenöz malformasyonlara sahiptir. 

Bu durumdaki telanjiektatik damarlar klinik olarak tipik olarak yüz, göğüs ve 

ağız mukozasında kırmızı maküller veya papüller olarak görünür. Lezyonlar 

yaşamın erken dönemlerinde ortaya çıkar, yetişkinlik dönemi boyunca devam 

eder ve sıklıkla yaşlanmayla sayıca artar. İntranazal telenjiektaziler, kalıtsal 

hemorajik telenjiektazinin en yaygın bulgusu olan epistaksisten sorumludur. 

Oral lezyonlardan kanama, etkilenen hastalarda yaygın bir durumdur. Bazen 

kanamayı kontrol etmek zor olabilir. Kronik düşük seviyeli kanama ayrıca 

demir eksikliği anemisine neden olabilir. HHT teşhisi, spontan epistaksis 

öyküsüne, telenjiektazilerin varlığına, iç organların arteriyovenöz 

malformasyonlarına ve aile öyküsüne dayanır. Ayırıcı tanıda düşünülebilecek 
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diğer bir durum CREST sendromudur. Buna kalsinozis kutis, Raynaud 

fenomeni, özofagus disfonksiyonu, sklerodaktili ve telenjiektazi dahildir. 

[22,41] 

Tedavi 

Klinik yönetim, takip ve sık burun kanaması geçirenler için 

antifibrinolitik ilaçların kullanımını içerir. [1] 

 

2.2. Reaktif Lezyonlar 

2.2.1. Varis  

Etyoloji 

Venöz varis veya varikoz, tek bir venin fokal genişlemesini temsil eden 

bir tür edinilmiş vasküler malformasyondur. [20] 

Klinik Özellikler 

Ağız mukozasında ve dudaklarda görüldüğünde önemsiz, ancak yaygın 

bir vasküler malformasyondur. Dilin ventral yönünü içeren varisler yaygın 

gelişimsel anormalliklerdir. Yaşlı erişkinlerde alt dudakta da yaygın olan 

varisler, kronik güneşe maruz kalmanın ardından gelen genişlemeyle birlikte 

damar duvarı zayıflığını temsil eder. Varisler tipik olarak mavi renktedir ve 

sıkıştırmayla beyazlaşır. Asemptomatiktirler. [1,20] 

Tedavi  

Sıklıkla travmatize olmadıkça veya kozmetik olarak sakıncalı olmadığı 

sürece venöz varis için tedavi gerekmez.  [11,20]  

 

2.2.2. Piyojenik Granülom 

Etyoloji 

Piyojenik granülom, bilinen bir uyaran veya yaralanmaya karşı bir bağ 

dokusu proliferasyonunu temsil eder. [22,42] 

Klinik Özellikler 

Kırmızı bir kitle olarak görünür çünkü ağırlıklı olarak kılcal damarların 

çok belirgin olduğu hiperplastik granülasyon dokusundan oluşur. Piyojenik 

granülom terimi yanlış bir isimdir çünkü pü üretmez ve granülomatöz 

inflamasyonu temsil etmez. Çoğunlukla yaşamın ikinci dekadında ortaya 

çıkar ve en yaygın olarak yapışık dişetinde (%75) görülürler, bu muhtemelen 

gingival sulkus içinde kalkulus veya yabancı madde varlığından 

kaynaklanırlar. Dil, alt dudak ve yanak mukozası sonraki en yaygın 
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bölgelerdir. Ergenlik ve hamilelikteki hormonal değişiklikler, bir zamanlar 

gebelik tümörü olarak adlandırılan lezyonu üreterek, yaralanmaya karşı 

gingival reperatif yanıtı değiştirebilir. Bu koşullar altında çoklu dişeti 

lezyonları veya generalize gingival hiperplazi görülebilir. Piyojenik 

granülomlar tipik olarak kırmızı ve pürüzsüzdür veya hemorajik ve 

sıkıştırılabilir özelliklerle lobülerdir. Tümü sekonder travma nedeniyle ülsere 

olurlar. Sarı, fibrinöz bir zar daha sonra ülsere lezyonları kaplayabilir. Saplı 

veya geniş tabanlı olabilirler ve boyutları birkaç milimetreden birkaç 

santimetreye kadar değişebilir. Daha eski lezyonlar daha pembe hale gelir ve 

kolajenleşir. Bu lezyonlar her yaşta görülebilir ve kadınlarda erkeklere göre 

daha sık görülme eğilimindedir. Gebeliklerin %5'ine kadarında görülürler. 

[11,20,22,42] 

Ayırıcı Tanı 

Klinik olarak bu lezyon, kırmızı dişeti kitlesi olarak da ortaya çıkan 

periferik dev hücreli granüloma benzer. Bir periferik odontojenik veya 

ossifiye fibroma, renkli olarak çok daha açık olma eğiliminde olsalar da, 

başka bir düşünce olabilir. Daha az yaygın olarak, dikkate alınabilecek diğer 

durumlar arasında Kaposi sarkom, basiller anjiyomatoz ve non-Hodgkin 

lenfoma bulunur. Nadiren metastatik kanser kırmızı bir dişeti kitlesi olarak 

ortaya çıkabilir. Tanı koymada biyopsi bulguları kesindir. [22,42] 

Tedavi  

Piyojenik granülomlar cerrahi olarak çıkarılmalıdır. Çıkarılması lezyonun 

ortaya çıktığı bağ dokusunun yanı sıra lokal etiyolojik faktörleri (plak, 

diştaşı, yabancı materyal, travma kaynağı) içermelidir. Nüks ara sıra 

meydana gelir ve eksik eksizyon, etiyolojik faktörlerin ortadan 

kaldırılmaması veya bölgenin yeniden yaralanmasından kaynaklandığına 

inanılır. Gebeliğin sonu, genellikle gebelikle ilişkili piyojenik granülomların 

önemli ölçüde küçülmesine neden olur, ancak rezidüel lezyonların eksize 

edilmesi gerekebilir. [42] 

 

2.2.3. Periferik Dev Hücreli Granülom 

Etyoloji 

Periferik dev hücreli granülom, gingival dokuların yaralanmasına 

nispeten nadir ve alışılmadık bir hiperplastik bağ dokusu tepkisidir. 

Periosteum veya periodontal ligament kaynaklı olduğu düşünülmektedir. 

Lokal travma veya irritasyon ile birlikte bir onarım sürecini temsil eden, oral 

mukoz membranlarda yaygın olarak görülen "reaktif hiperplazilerden" 

biridir. Bu lezyonu diğerlerinden ayıran özellik, multinükleer dev hücrelerin 

ortaya çıkmasıdır, ancak varlıklarının nedeni bilinmemektedir. [42] 
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Klinik Özellikler 

Periferik dev hücreli granülomlar sadece gingivada, sıklıkla birinci 

molarlar ile kesiciler arasında görülür. Alttaki kemikte rezorbsiyona sebep 

olabilir. Dişsiz krette bu süreç meydana geldiğinde yüzeysel, kupa şeklinde 

bir radyolüsensi görülebilir. Periferik dev hücreli granülomlar tipik olarak 

kırmızıdan maviye geniş tabanlı sıklıkla 1cm çapında kitleler olarak görünür. 

Travmanın neden olduğu ikincil ülserasyon, ülserin üzerinde bir fibrin 

pıhtısının oluşmasına neden olabilir. Yaş farkı yoktur. Kadınlarda daha sık 

görülmektedir. [42]  

Ayırıcı Tanı 

Genellikle periferik dev hücreli granülom klinik olarak piyojenik 

granülomdan ayırt edilemez. Periferik dev hücreli granülomun kemik 

rezorbsiyonuna neden olma olasılığı piyojenik granülomdan daha fazla 

olmasına rağmen, aksi takdirde farklar minimum düzeydedir. Biyopsi, kesin 

teşhis sonuçları sağlar. Mikroskobik olarak, periferal bir dev hücreli 

granülom, santral veya intraosseöz benzeri olan santral dev hücreli granülom 

ile aynıdır. [1,42] 

Tedavi 

Periferik dev hücreli granülomlar için tercih edilen tedavi cerrahi 

eksizyondur. Lokal faktörlerin veya irriteedici etkenlerin ortadan kaldırılması 

da gereklidir. Nadiren görülen rekürrenslerin, eksize edilen vakada 

periosteum veya periodontal ligamanın dahil edilmemesi ile ilişkili olduğuna 

inanılmaktadır. [42] 

 

2.3. Neoplazmlar 

2.3.1. Eritroplaki 

Etyoloji 

“Eritroplaki” terimi, spesifik kırmızı lezyonların klinik görüntüleri için 

kullanılan bir terimdir. Bu durumda eritroplaki lezyonları, “İnflamatuar 

eritemler veya kan damarı anomalileri sonucunda oluşan lezyonlar gibi diğer 

spesifik kırmızı lezyonlar grubuna dahil edilemeyen ve herhangi bir sebebe 

bağlanamayan, inatçı, kadifemsi kırmızı plaklardır” şeklinde tanımlanabilir. 

[2,12] 

Biyopsi sonrası vakaların çoğunun şiddetli displazi veya karsinom olduğu 

bulunmasına rağmen, belirli bir mikroskobik tanıyı göstermez. Bu lezyonun 

nedenlerinin ağız kanserinden sorumlu olanlara benzer olduğuna 

inanılmaktadır. Bu nedenle tütün kullanımı, aşırı alkol tüketimi gibi faktörler 

muhtemelen bu lezyonların çoğunun indüksiyonunda önemli bir role sahiptir. 
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Beslenme eksiklikleri ve diğer faktörler modifiye etkilere sahip olabilir. 

[1,3,10,12] 

Klinik Özellikler 

Ağız mukozası eritroplakileri, lökoplakilerin tersine nadir rastlanılan 

olgulardır. Bununla birlikte, lökoplaki ile karşılaştırıldığında, önemli ölçüde 

daha yüksek malignite yüzdesi nedeniyle daha ciddi bir lezyon olarak 

görülmelidir. Lezyon, sınırları iyi belirlenmiş kadifemsi kırmızı bir yama 

olarak görünür. Yaygın tutulum bölgeleri ağız tabanı, dil, retromolar mukoza 

ve yumuşak damaktır. Genellikle 50 ila 70 yaş arasındaki bireyler etkilenir ve 

cinsiyet farkı belirgin değildir. Bazı lezyonlarda (eritrolökoplaki) keratozu 

temsil eden fokal beyaz alanlar görülebilir. [1,2,10,18,22] 

Eritroplaki lezyonları için homojen, eritrolökoplaki ve granüler (speckled) 

lökoplaki olmak üzere üç değişik klinik görünüm tanımlanmıştır. 

Homojen tip iyi sınırlara sahip, sıklıkla bukkal mukozada kırmızı 

lezyonlar şeklinde görülür. Eritrolökoplaki eritemli, düzensiz sahalarla 

karakterizedir. Sıklıka dil ve ağız tabanında görülür. Granüler eritroplaki ise 

nodüler, düzensiz sınırlara sahip ve kırmızı alanlar üzerinde küçük beneklerle 

karakterize formdur. Oral mukozanın hemen hemen her bölgesinde 

görülebilir. [2,20,22] 

Histopatoloji 

Eritroplakilerin yaklaşık %40'ı şiddetli displastik değişiklik gösterir, 

yaklaşık 50'si skuamöz hücreli karsinom ve %9'u hafif veya orta derecede 

displazidir. Keratin üretiminde görece bir azalma ve vaskülaritede görece bir 

artış, bu lezyonların klinik renginden sorumludur. [1,12] 

Ayırıcı Tanı 

Ayırıcı tanı Kaposi sarkomu, ekimoz, kontakt alerjik reaksiyon, vasküler 

malformasyon ve sedef hastalığını içerir. Klinik anamnez ve muayene bu 

lezyonların çoğunu ayırt etmeye olanak sağlar. Biyopsi kesin bir cevap 

sağlar. [1,12] 

Tedavi 

Tüm lokal etkenler kaldırılmalı ve 2 hafta içerisinde gerilemeyen 

lezyonlardan biyopsi alınmalıdır. [2] 

Belirli bir tedavisi yoktur. Cerrahi eksizyon, radyoterapi, lazer cerrahisi 

ve koterizasyon tedavi alternatifleridir. Hastalar düzenli takip edilmelidir 

[1,2,12,18] 
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2.3.2. Kaposi Sarkoma 

Etyoloji 

Kaposi sarkomu, dermal / submukozal dendrositler, makrofajlar, 

lenfositler ve muhtemelen bu lezyonların oluşumunda küçük bir role sahip 

olan mast hücreleri ile endotel hücre kökenli neoplastik bir proliferasyondur. 

İnsan herpesvirüs 8 (HHV8) veya Kaposi sarkom herpesvirus (KHV) olarak 

bilinen bir herpes virüsünün, Kaposi sarkomu lezyonlarının tüm formlarında 

ve ayrıca kazanılmış immün yetmezlik sendromu ile ilişkili vücut boşluğu 

lenfomalarında ve multisentrik Castleman hastalığında etiyolojik ajan olduğu 

artık kabul edilmektedir. [1] 

Klinik Özellikler 

Oral Kaposi sarkomunun klinik görünümü, erken, oldukça önemsiz 

görünen düz lezyonlardan (1) geç, nodüler, ekzofitik lezyonlara (2) kadar 

değişir.  Lezyonlar tek veya multifokal olabilir. Renk genellikle kırmızıdan 

maviye değişir. Oral Kaposi sarkomu olan AIDS'ten etkilenen hastalarda, 

kandidiyazis, tüylü lökoplaki, ilerlemiş periodontal hastalık ve kserostomi 

gibi başka oral problemler de izlenebilir. [20] 

Ayırıcı Tanı 

Klinik değerlendirmeler arasında hemanjiyom, eritroplaki, melanom ve 

piyojenik granülom bulunur. Basiller anjiyomatoz olarak bilinen bir başka 

dikkat çekici benzerlik, Kaposi sarkomunu hem klinik hem de mikroskobik 

olarak taklit eder. [1,20] 

Tedavi 

Kaposi sarkomu için çeşitli tedavi biçimleri arasında, yüksek düzeyde 

aktif antiretroviral terapi (HAART) en büyük etkiye sahip olmuştur. 

Anjiyojenez ve sitokin yolaklarına yönelik diğer kemoterapi türleri de faydalı 

olabilir. Düşük doz radyasyon ve intralezyonel kemoterapinin yanı sıra lokal 

lezyonlarda cerrahi yararlı olmuştur. Altta yatan immünosupresyondaki 

iyileşme, lezyonların boyutunu ve sayısını azaltmaya yardımcı olabilir. Organ 

nakline bağlı immünosupresyon ve HIV hastalığı ile ilişkili Kaposi sarkomu 

vakalarında, immünosupresyon rejiminin ve antiretroviral kemoterapinin 

değiştirilmesi ile çözüme ulaşılmıştır. [1,20] 
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2.4. Metabolik-Endokrin Durumlar 

2.4.1. B vitamini eksiklikleri 

Etyoloji 

Dünyanın çeşitli bölgelerinde, özellikle sosyoekonomik koşulları kötü 

olanlarda, yetersiz beslenme alımı nedeniyle B vitamini eksiklikleri nispeten 

yaygın olabilir.  

B vitamini eksiklikleri, suda çözünür B kompleks vitaminlerinden bir 

veya birkaçını içerebilir. Alkolizm, açlık veya uygunsuz diyetlerle ilişkili 

yetersiz beslenme yoluyla azalan alım, klinik olarak belirgin hastalığa neden 

olabilir. Gastrointestinal hastalıktan (ör., Malabsorpsiyon sendromları) 

kaynaklanan azalmış emilim veya artan talep (ör., Hiperparatiroidizm) 

nedeniyle artan kullanım da eksikliklerden sorumlu olabilir. [22] 

Klinik Özellikler 

Genel olarak, B vitamini eksiklikleri ile ilişkili oral değişiklikler, cheilit 

ve glossitten oluşur. Dudaklar, ağız köşelerinde çatlama ve fissürler 

görülebilir, bu durum angular cheilit olarak isimlendirilir. Papilla atrofisi ile 

dil kızarır ve hastalar ağrı, hassasiyet ve yanmadan şikayet eder. [1] 

Tedavi 

B kompleks eksikliklerinin teşhisi anamneze, klinik bulgulara ve 

laboratuvar verilerine dayanır. Replasman tedavisi iyileştiricidir. [1,22] 

 

2.4.2. Pernisiyöz Anemi 

Etyoloji 

Pernisiyöz anemi, esasen B12 vitamini eksikliğidir (eritrosit maturasyon 

faktörü veya ekstrinsik faktör). B12 vitamini, özellikle kemik iliği ve 

gastrointestinal sistem gibi hızla bölünen hücrelerde DNA sentezi için 

gereklidir. Sonuç, atrofik gastrit, aklorhidri, nörolojik değişiklikler, 

megaloblastik kemik iliği ve makrositik anemiden oluşur. Ek olarak, önemli 

oral belirtiler görülebilir. [1] 

Klinik Özellikler 

Pernisiyöz anemi, her iki cinsiyetten de yetişkinleri etkiler. Anemi, 

halsizlik, solukluk, nefes darlığı, nefes almada güçlük ve eforla artan 

yorgunluğun klinik belirtileri mevcut olabilir. Oral şikayetler en çok dilde 

görülür ve hastalar tipik semptomlar olarak ağrı ve yanmayı bildirirler. 

Papilla atrofisi nedeniyle dil daha kırmızı görünür. Ortaya çıkan pürüzsüz, 

kırmızı görünüm, Hunter glossitis veya Moeller glossitis olarak 
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adlandırılmıştır. Angular cheilit, oral kandidiyazis, tekrarlayan oral ülserler 

ve diffüz eritematöz mukozit kaydedilmiştir. [1,20] 

Tedavi 

Parenteral B12 vitamini uygulaması bu durum için iyileştiricidir. Mide 

karsinomu gelişme riskinin artması, pernisiyöz anemide meydana gelebilecek 

kronik atrofik gastrit ile ilişkilidir. [20] 

 

2.4.3. Demir Eksikliği Anemisi 

Etyoloji 

Demir eksikliği anemisi, demir eksikliğinden kaynaklanan oldukça 

yaygın bir anemidir. Bu eksiklik, yetersiz beslenme, gastrointestinal bir 

rahatsızlığın neden olduğu bozulmuş emilim, aşırı menstrüel kanama, mide-

bağırsak kanaması veya aspirin kullanımı gibi sorunların neden olduğu 

kronik kan kaybı, ve çocukluk veya hamilelikte yaşanan talep artışından 

kaynaklanabilir. [20,22] 

Klinik Özellikler 

Nispeten yaygın olan bu anemi formu, ağırlıklı olarak kadınları etkiler. 

Genel olarak anemilerle ilişkili klinik belirti ve semptomlara ek olarak, demir 

eksikliği anemisi, kırılgan tırnaklar ve saç ve koilonychia (kaşık şeklinde 

tırnaklar) ile sonuçlanabilir. Dil kırmızı, ağrılı ve pürüzsüz hale gelebilir. 

Angular cheilit de görülebilir. [22] 

Tedavi 

Bu durumu etkili bir şekilde tedavi etmek için demir eksikliği anemisinin 

altında yatan nedenin bilinmesi gereklidir. Altta yatan neden tanımlanıp 

tedavi edildikten sonra hemoglobin seviyelerini yükseltmek ve demir 

depolarını yenilemek için diyet demir takviyeleri gereklidir. [1] 

 

2.4.4. Yanan Ağız (Burning Mouth) Sendromu 

Etyoloji 

Ağız yanması sendromunun etiyolojisi çeşitlidir ve genellikle klinik 

olarak teşhis edilmesi zordur. faktörler olası etiyolojik öneme sahip olarak 

belirtilmiştir: 

 Mikroorganizmalar – özellikle mantarlar (Candida albicans) ve 

muhtemelen bakteriler (stafilokoklar, streptokoklar, anaeroblar) 

 Sjögren sendromu, anksiyete veya ilaçlarla ilişkili kserostomi 
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 Öncelikle B vitamini kompleksi veya demir ve muhtemelen çinko 

ile ilişkili beslenme eksiklikleri 

 Anemiler, yani pernisiyöz anemi ve demir eksikliği anemisi 

 Hormon dengesizliği, özellikle postmenopozal değişikliklerle ilişkili 

hipoöstrojenemi 

 Depresyon, anksiyete, kanser fobisi ve diğer psikojenik problemler 

gibi nöropsikiyatrik anormallikler 

 Diabetes Mellitus 

 Ağız alışkanlığı, kronik protez irritasyonu veya keskin dişler gibi 

mekanik travma 

 İdiyopatik periferik nöropati dahil idiyopatik nedenler 

Bazı hastalarda bu faktörlerin birden fazlası etkili olabilir. Bazılarında ise 

etken bulunamaz. [1] 

Klinik Özellikler 

Bu durum tipik olarak orta yaşlı (40 yaş üzeri) kadınları etkiler. Ağrı ve 

yanma semptomlarına tat değişikliği ve kserostomi eşlik edebilir. Dil, en sık 

tutulan bölge olmasına rağmen, herhangi bir veya tüm mukozal bölgeler 

etkilenebilir. Yanan ağız veya dil şikayetinin en karakteristik özelliği, 

tamamen normal görünen bir ağız mukozasıdır. Doku sağlamdır ve 

çevresindeki doku ile aynı renktedir ve normal dil papillası dağılımı vardır. 

[28] 

Tedavi 

Hastanın geçmişi ve muayenesi, hematolojik ve mikrobiyolojik testlerin 

sonuçlarıyla birlikte gözden geçirilmelidir. Nedeni beslenme eksikliği ise, 

replasman tedavisi gerekir. Mantar kültürlerinin sonuçları pozitifse, topikal 

nistatin veya klotrimazol tedavisi uygulanabilir. Protezin tamiri veya yeniden 

yapılması, kronik irritasyonu veya mantarın aşırı büyümesini ortadan 

kaldırmaya yardımcı olabilir. İlaca bağlı kserostomi söz konusuysa, alternatif 

bir ilaç için hastanın doktoruna konsülte etmek faydalı olabilir. Ampirik 

tedavi, çoğu klinisyenin ağız yanması sendromu olan hastalar için 

kullanmaya zorlandığı yaklaşımdır. Kandidiyazis kanıtı olmasa bile, nistatin 

veya klotrimazol semptomların azalmasına neden olabilir. Ana şikayet 

alanına uygulanan betametazon gibi topikal steroidler (antifungal ajan ile 

veya tek başına) da bir miktar fayda sağlayabilir. Genel olarak, viskoz 

lidokain, ağrıda yalnızca geçici bir rahatlama sağlar ve tükürük artırıcı ilaçlar, 

ilişkili (veya belirtilen) kserostomiden muzdarip hastalar için minimum 

değere sahiptir. Antidepresan tedavi, diğer hızlandırıcı faktörler elimine 

edildiğinde ağız yanması sendromunun tedavisinde önemli bir rol oynar. 
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Doksepin gibi bazı trisiklik antidepresanlar, anksiyolitik, antidepresan ve kas 

gevşetici aktiviteye sahiptir ve ağız yanması sendromu olan birçok hasta için 

büyük fayda sağladığı bulunmuştur. Alternatif olarak fluoksetin, fluvoksamin 

veya paroksetin gibi selektif serotonin geri alım inhibitörü (SSRI) 

kullanılabilir. SSRI preparatlarının TCA'lardan daha az yan etkiye sahip 

olduğu, özellikle reaksiyon süresi üzerinde daha az olumsuz etkiye sahip 

olduğu öne sürülmüştür. Son raporlar, klonazepam gibi günlük düşük doz 

benzodiazepinlerin bir rol oynadığını öne sürmektedir.  [1,28] 

 

2.5. İmmunolojik Anormallikler 

2.5.1. Plazma Hücreli Gingivitis 

Etyoloji 

Plazma hücreli diş eti iltihabına ilk olarak, etkilenen dokulardaki belirgin 

plazma hücresi infiltrasyonu ve belirlenemeyen kaynağı nedeniyle plazma 

hücre gingivostomatiti adı verilmiştir. Bu duruma daha sonra alerjik bir 

reaksiyonla bağlantılı olduğu için alerjik dişeti iltihabı adı verilmiştir. [1] 

Klinik Özellikler 

Bu durum yetişkinleri ve bazen her iki cinsiyetten çocukları etkiler. 

Plazma hücreli diş eti iltihabı olan hastaların olağan şikayeti ağız, dil veya 

dudak yanmasıdır. Başlangıç oldukça anidir ve rahatsızlık artabilir ve 

azalabilir. Bu durum ağız yanması sendromu olarak sınıflandırılmamalıdır 

çünkü belirgin klinik değişiklikler mevcuttur. Yapışık dişeti kırmızıdır ve 

sıklıkla ödemli görünür, ancak ülsere değildir; dil mukozası atrofik ve 

kırmızıdır. Komissurlar kızarık, çatlak ve fissürlüdür. Hastaların servikal 

lenfadenopatisi ve sistemik şikayetleri yoktur. [1] 

Tedavi 

Çoğu hasta, alerjik etkenin kaldırılması ile hızlı bir şekilde iyileşir. [1] 

 

2.5.2. İlaç reaksiyonları ve Kontakt Alerjileri 

Etyoloji 

Sistemik olarak alınan veya topikal olarak kullanılan ilaçlara karşı alerjik 

reaksiyonlar sıklıkla cildi etkiler ancak oral mukozayı da etkileyebilir. 

Özellikle alerji gelişimine yatkınlığı olan hastalarda çok çeşitli ajanların bu 

kapasiteye sahip olduğu bilinmektedir. [4,9,22] 
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Klinik Özellikler 

Derideki alerjik cevabın klinik görünümü kırmızı, eritemli lezyonlar, 

ürtikeryal döküntü veya veziko-ülseratif döküntüyü içerir. Ağız mukozasında 

da aynı tür değişiklikler görülebilir. Daha az yoğun ve daha az destrüktif 

reaksiyonlarda, mukoza generalize ve diffüz bir kızarıklık sergiler. Dil primer 

hedef olduğunda, model B vitamini eksikliği ve anemideki değişikliklere 

benzer olabilir. [22] 

Tedavi 

Tedavisinde öncelikle etken ortadan kaldırılmalıdır. Lezyonların 

iyileşmesini hızlandırmak ve hastayı rahatlatmak topikal kortikosteroidler 

kullanılabilir. [4,9] 

 

2.6. Ekstravasküler Lezyonlar 

2.6.1. Peteşi ve ekimozlar 

Etyoloji 

Peteşi (nokta boyutu) veya ekimoz (nokta boyutundan büyük) şeklindeki 

yumuşak doku kanamaları, genellikle travma veya kan hastalığının (diskrazi) 

sonucu olarak ağız içinde ortaya çıkar. [1] 

Klinik Özellikler 

Kan diskrazisi olan hastalarda, küçük travma belirtisi ağızda kırmızı-mor 

peteşi veya ekimozlar olabilir. Peteşi ve ekimozlara ek olarak, kan 

diskrazilerinin diğer klinik oral belirtileri arasında dişeti büyümesi (özellikle 

monositik lösemide), gingivitis, spontan dişeti kanaması, oral cerrahiden 

sonra uzun süreli kanama, mobil dişler ve mukozal ülserler bulunur. Bu 

nedenle diş hekimleri bu anormalliğin tanınmasında önemli bir role 

sahiptirler. [1,22] 

Tedavi 

Travmatik bir nedeni ortadan kaldırdıktan sonra, klinisyenler hastaları bir 

dahiliye uzmanına veya hematoloğa yönlendirmelidir. [10,20,22] 

 

COVID-19 Ve Oral Belirtileri 

Covid-19 hastalarındaki başlıca oral belirtiler ülserler, kabarcıklar, 

nekrotizan diş eti iltihabı, fırsatçı bakteriler, mantarlar veya diğer virüsler 

tarafından koenfeksiyon, tükürük bezi değişiklikleri, beyaz ve eritematöz 

lezyonlar ve tat alma bozukluğu şeklindedir. Bu oral belirti ve semptomlar, 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunun veya sistemik hasar, bağışıklık sistemindeki 
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değişiklikler veya tedavinin olumsuz etkileri ile oluşan ikincil bozuklukların 

doğrudan bir sonucudur.  Hasta desteği ve ağrı kontrolünü sağlamak için 

sağlık profesyonellerinin ağız bulgularına ekstra dikkat ederek ayrıntılı bir 

ağız muayenesi yapmaları tavsiye edilmektedir. [25,43] 

 

Sonuç 

İntraoral muayenelerde dişler ve oral mukoza dikkatli bir şekilde 

incelenmelidir. Patolojik durumlarda, lezyonların varlığında doğru teşhis, 

uygun yöntemlerle tedavi ve takip yapılmalısı önemlidir. Premalign 

lezyonların erken teşhisinin hastaların özellikle büyüme-gelişim çağındaki 

çocukların daha basit ve etkili yöntemlerle tedavi edilmesine olanak sağladığı 

unutulmamalıdır. Bu nedenle klinik bulgular, lezyonların özellikleri ve 

histopatolojik olarak ayrımının yapılması, hastaların tanı ve tedavilerinin 

planlanmasında büyük önem taşımaktadır. 
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Introduction 

Psoriasis; It is a chronic, inflammatory, immune system-mediated disease 

with erythema, psoriasis of white color, covered with scales, characterized by 

sharply demarcated plaques or papules, with exacerbations and remissions. 

Lesions are often located symmetrically on the scalp, knee, elbow, sacral 

region, and extensor surfaces of the joints. The disease affects both sexes 

equally and although it can be seen at any age from birth, the onset period is 

usually the young adult period. 

Incidence of psoriasis; ranges from 0.5% to 4.6% depending on 

environmental, geographical, and racial factors (1). Generally, it is more 

common in the white race and cold northern countries compared to tropical 

regions and the yellow race (2). In a study conducted in our country, the 

frequency of psoriasis was found to be 1.3% (3). The disease, which can 

begin in any period of life, peaks in two periods; These peaks are observed at 

an average age of 22.5 and 55 (4). The disease affects the male and female 

gender equally, but the age of disease onset is earlier in women (5). 

Comorbidities  

Psoriasis is not only a disease limited to the skin, but is considered a 

systemic disease accompanied by many comorbidities (6). In the meta-

analyzes performed, systemic diseases such as inflammatory bowel disease, 

cardiovascular diseases (CVD), obesity, hypertension, dyslipidemia, type 2 

diabetes mellitus (DM), metabolic syndrome (MS), non-alcoholic fatty liver 

disease (NAFLD) It has been shown that the prevalence of many diseases 

such as inflammation-related diseases, psychological disorders, lymphoma, 

and some solid organ cancers, kidney disease, sleep apnea and chronic 

obstructive pulmonary disease (COPD) has increased compared to the 

healthy population. These diseases are considered psoriasis comorbidities 

(7). Comorbidities are seen in approximately 15% of psoriasis patients, and 

their incidence increases in patients with moderate and severe psoriasis (8). 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                              Chapter 4     

102 

Metabolic Syndrome and Its Components 

MS; is defined as the association of obesity, hypertension, insulin 

resistance, hypertriglyceridemia, and clinical and metabolic disorders with 

low high-density lipoprotein. MS; CVD is associated with an increased risk 

of diabetes and stroke. In many studies, the prevalence of MS in psoriasis 

patients was found to be significantly higher than in the control group (9-11). 

In a meta-analysis published by Armstrong et al., MS association in psoriasis 

patients varies between 14% and 40%, and this rate increases over the age of 

50 and as the severity of the disease increases (12). In a study conducted in 

Turkey, Akçalı et al. Pointed out that the rate of MS in psoriasis patients was 

higher than the control group, and this high was especially caused by the 

hypertension component (13). In the study of Zindancı et al., It was found 

that the frequency of MS was increased in psoriasis patients compared to the 

control group, as well as the risk of MS after the age of 40 and in women 

than in men (14). 

Although there are many diagnostic criteria for MS, the most widely used 

is the National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III 

(NCEP ATP III) criteria. People with any three of the following NCEP ATP 

III diagnostic criteria are diagnosed with MS (15). 

• Waist circumference above the specified standards: (waist 

circumference ≥102 cm for men, ≥ 88 cm for women) 

• Triglyceride level> 150 mg/dl or being treated for hypertriglyceridemia 

• High-density lipoprotein (HDL) level < 40 mg / dl in men, < 50 mg / dl 

in a woman or being treated for low HDL 

• Hypertension (systolic blood pressure > 130 mmHg, diastolic blood 

pressure> 85 mmHg, or using antihypertensive therapy) 

• DM diagnosis or fasting plasma glucose plasma 110 mg/dl or using 

anti-diabetic medication 

When MS diagnostic criteria are considered one by one, many 

population-based epidemiological studies show that the frequency of obesity, 

arterial hypertension, hyperlipidemia, and type 2 diabetes increased in 

psoriatic patients (16-18). In addition, as the severity of the disease increases 

in psoriatic patients, the association of obesity, hypertriglyceridemia, and 

hyperglycemia increases (19). 

Increased association of MS components and psoriasis can simply be 

associated as follows. Cytokines such as Th1 and Th17, which are released 

in response to chronic inflammation in psoriatic skin, cause systemic 

inflammation. Proinflammatory cytokines such as TNFα and IL-6 stimulate 

the hypothalamopituitary axis responsible for the development of central 
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obesity, hypertension, and insulin resistance. Thus, psoriasis can aggravate 

obesity, diabetes, thrombosis, and atherosclerosis. Similarly, inflammatory 

mediators such as IL-6, TNFα, plasminogen activator inhibitor (PAI-1), or 

systemic diseases that cause adipokine releases such as leptin and resistin 

may cause psoriasis development or disease exacerbation (20). 

Cardiovascular Diseases 

CVD are diseases involving the heart and vessels; Coronary artery 

disease (CAD), cerebrovascular accident, peripheral artery disease, and 

myocardial infarction (MI) are considered in this group of diseases. When 

the literature is reviewed, many reviews and meta-analyses revealed that 

psoriasis increases the risk of CVD (21-25). This increased risk is more 

pronounced in young patients and severe psoriasis (26). Although the reason 

for the increase in CVD frequency has not been revealed, more than one 

mechanism seems to be responsible for this association. 

 MS and each of its components cause the development of CVD (27-

29). 

 Alcohol and cigarette use, which increases the risk of CVD, is 

common in psoriasis patients (26). 

 Psoriasis has been shown to significantly increase the risk of 

developing atherosclerosis in the absence of known risk factors (30). 

 The pathogenesis of atherosclerosis, which plays a major role in the 

pathogenesis of psoriasis and the development of CVD, is quite 

similar (28). 

 It has been suggested that genes predisposing to CVD share common 

gene loci with psoriasis, and the increased prevalence seen in 

psoriasis is partially related to this (11). 

 Situations such as sedentary lifestyle, hyperhomocysteinemia, and 

psychological stress, which are common in psoriatic patients, increase 

the risk of CVD (16,20,31). 

Atherosclerosis, which plays a role in the pathogenesis of CVD, is a 

focal, inflammatory, and fibrotic disease of the intima layer of large and 

medium arteries. Similar to psoriasis; The disease begins and progresses as a 

result of the interaction of immune mechanisms with environmental and 

metabolic risk factors; Chronic inflammation plays a role in every stage of 

the disease from onset to progression (32). The mechanism by which 

atherosclerosis occurs in psoriatic patients has not been fully clarified yet. 

Current data support that T cells, especially Th1 and Th17, induced by 
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triggers, lead to endothelial activation in the arteries and keratinocyte 

activation in the skin with the release of inflammatory mediators (33). 

The function of the endothelium, which is exposed to risk factors, 

deteriorates and the activated endothelium releases adhesion molecules, 

growth factors, and cytokines. Monocytes, T cells, and mast cells begin to 

accumulate in the endothelium. Cells accumulating in the endothelium also 

contribute to pathogenesis by releasing various cytokines. Many 

proinflammatory risk factors, especially oxidized LDL, cause an increase in 

cytokines, primarily IL-1 and TNF-α. IL-1 and TNF-α causes IL-6 release 

from T lymphocytes. IL-6 stimulates the release of acute-phase reactants in 

the liver, although there are many reactants known to increase due to the 

atherosclerotic process and accepted as an indicator of inflammation, hs-CRP 

is the most used of these in clinical practice (34). Many prospective studies 

support that the plasma hs-CRP level predicts the risk of cardiovascular 

events in healthy people (35-37). Due to the high positive predictive value of 

hs-CRP, the American Heart Association (AHA) and the US Centers for 

Disease Control and Prevention (CDC) recommend evaluating the hs-CRP 

level for early diagnosis and prevention of CVD in patients in the medium-

risk group. AHA accepts patients with Hs-CRP levels of 1 mg / L and 3 mg / 

L in the medium-risk group for CVD, and patients with 3 mg / L and above 

in the high-risk group for CVD (38). 

Although there were different results in studies evaluating the Hs-CRP 

level in psoriasis patients, many studies conducted in different populations 

showed that the Hs-CRP value was higher in psoriasis patients compared to 

the control group, and the severity of psoriasis and Hs-CRP level increased 

(39-42). In a literature review conducted by Beygi et al. In 2014, it was 

stated that CRP level increased in psoriasis patients in 24 of 28 studies 

evaluating the CRP level between psoriasis patients and healthy controls. 

Again, in the same screening, it was stated that there was a positive 

correlation in 12 of 16 studies evaluating the relationship between psoriasis 

severity and CRP level (43). 

The AHA developed the Framingham risk calculation system to calculate 

the risk of myocardial infarction or coronary death. In this system, the risk of 

myocardial infarction or coronary death within 10 years is calculated using 

the parameters of age, gender, smoking, being under antihypertensive 

treatment, systolic blood pressure, total cholesterol, HDL-cholesterol 

(44,45). 

There are a limited number of studies determining the Framingham risk 

score in psoriatic patients. For the first time, Gisondi et al. Reported in a 

study they conducted in 2010 that the Framingham risk score was high in 

patients with chronic plaque psoriasis (46). Eder et al. Reported that the 
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Framingham risk score is insufficient to determine common subclinical 

atherosclerosis in psoriasis patients (47). 

Materials and Methods 

Our study is a case-control study. 82 patients over the age of 18 who 

applied to the Dermatology and Venereal Diseases Clinic between 

14.03.2017 and 13.04.2018 and diagnosed clinically and/or 

histopathologically with psoriasis Vulgaris were included in the study. 

Patients with a known history of cardiovascular disease, chronic systemic 

disease, psoriatic arthritis, active infection, and pregnant patients were 

excluded from the study. The patient group was divided into two; In the first 

group, 47 psoriasis patients who met MS diagnostic criteria using NCEP-

ATP III diagnostic criteria were selected. In the second group, 35 patients 

with psoriasis who did not meet any of the NCEP-ATP III MS diagnosis 

criteria, did not receive systemic treatment in the last three months were 

included. Thirty-seven healthy adults with equal demographic characteristics 

were included in the psoriasis patient group, who did not meet any of the 

NCEP-ATP III MS diagnostic criteria, who applied to the dermatology 

outpatient clinic for other reasons. Informed consent was obtained from all 

participants before starting the study. The risk was calculated using the 

Framingham Risk Score (FRS) calculator, taking into account age, gender, 

smoking-alcohol use, diabetes, obesity, total cholesterol, HDL cholesterol, 

systolic blood pressure values , and the presence of antihypertensive therapy 

in the patient and control groups. Participants were divided into three risk 

groups as low risk (<10%), medium risk (10-20%), and high risk (> 20%). 

Serum samples were taken from the patient and control groups to evaluate 

the hs-CRP levels. High Sensitive CRP levels were measured with the Roche 

Cobas 6000 device with the principle of particle surface extended 

immunological agglutination. The data were analyzed with the SPSS 

Package Program 20.0 version. Number, percentage, mean, standard 

deviation, median, minimum, and maximum were used in the presentation of 

descriptive data. Chi-Square Test was used for comparison of categorical 

data. The suitability of the variables to normal distribution was evaluated by 

Kolmogorov Smirnov Test and Shapiro Wilk Test. One-way ANOVA test 

for comparison of variables conforming to normal distribution; Mann 

Whitney U Test and Kruskal Wallis test were used to compare variables that 

did not conform to normal distribution. Correlation between variables was 

evaluated using the Spearman Correlation Test. For statistical significance, p 

<0.05 was accepted. 
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Results 

A total of 119 people were included in the study, including 47 (39.5%) 

MS, 35 (29.4%) non-MS, 82 psoriasis patients and 37 (31.1%) controls. The 

median age of the psoriasis patient group was 42.7 ± 15.8 years, the median 

was 41.0 (min: 18.0-max: 72.0) years, and the mean age of the control group 

was 30.4 ± 6.3 years, the median was 29.0 years (min: : 20,0-max: 48,0). 

There was a significant difference in age between the psoriasis patient group 

and the control group (p = 0.0001). 53.7% of psoriasis patients and 67.6% of 

the control group are women. There was no significant difference in gender 

distribution between psoriasis patients and the control group (p = 0.222). 

62.2% of psoriasis patients and 83.8% of the control group do not smoke. 

There was no significant difference in smoking between all psoriasis patients 

and the control group (p = 0.32). 82.9% of psoriasis patients and 78.4% of 

the control group do not use alcohol. There was no significant difference 

between psoriasis patients and the control group in terms of alcohol use (p = 

0.736). 23.5% of psoriasis patients have a diagnosis of hypertension. There is 

no diagnosis of hypertension in the control group. 

The mean age of patients with MS was 49.9 ± 13.3 years, the median was 

53.0 years (min: 18.0 to max: 72.0), the mean age of patients without MS 

was 32.9 ± 13.7 years, the median was 25, 0 years (min: 18.0-max: 67.0). 

There was a significant difference in mean age between patients with and 

without MS (p = 0.0001). 48.9% of patients with MS and 60.0% of patients 

without MS were women, and no significant difference was found between 

the groups in terms of gender (p = 0.441). 59.6% of patients with MS; 65.7% 

of patients without MS do not smoke and there was no significant difference 

between the groups in terms of smoking status (p = 0.736). 83.0% of patients 

with MS; 82.9% of patients without MS do not use alcohol, and there was no 

significant difference between the groups in terms of alcohol use (p = 1,000). 

40.4% of psoriasis patients with MS have a diagnosis of hypertension. 

Patients without MS are not diagnosed with hypertension. 

The mean age of patients without MS is 32.9 ± 13.7 years, the median is 

25.0 years (min: 18.0 to max: 67.0), and the mean age of the control group is 

30.4 ± 6.3 years, the median is 29.0 years. years (min: 20.0-max: 48.0). 

There was no significant difference in age between the non-MS patient group 

and the control group (p = 0.697). 60.0% of patients without MS, 67.6% of 

the control group are women. There was no significant difference in gender 

distribution between patients without MS and the control group (p = 0.672). 

65.7% of patients without MS and 83.8% of the control group do not smoke. 

There was no significant difference in smoking between patients without MS 

and the control group (p = 0.134). 82.9% of patients without MS and 78.4% 

of the control group do not use alcohol. There was no significant difference 
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in alcohol use between patients without MS and the control group (p = 

0.856). 

When the body and metabolic values of the groups were compared, a 

significant difference was found between the psoriasis patient group and the 

control group and between the psoriasis patient group with and without MS 

(Table 1 and Table 2). 

Table 1: Comparison of body and metabolic values of psoriasis patient group 

and control group 

 Psoriasis (n=82) Control (n=37)  

 Mean±ss 
Median 

(min-maks) 
Mean±ss 

Median 

(min-maks) 
p 

BMI 28,8±6,2 
28,4 

(17,3-48,4) 
22,1±1,9 

22,3 

(16,8-25,7) 
0,0001 

Blood glucose 101,9±38,4 
94,0 

(77,0-415,0) 
86,2±10,3 

85,0 

(63,0-106,0) 
0,0001 

Triglyceride 179,0±158 
140,0 

(46,0-1100,0) 
88,5±33,6 

81,0 

(37,0-160,0) 
0,0001 

Waist 

circumference 
94,2±17,1 

96 

(60,0-126,0) 
74,6±9,2 

73,0 

(60,0-96,0) 
0,0001 

Systolic blood 

pressure 
124,6±14,6 

120,0 

(90,0-170,0) 
115,3±9,3 

120,0 

(100,0-130,0) 
0,0001 

Total 

cholesterol 
209,2±47,4 

212,0 

(97,0-372,0) 
182,7±32,4 

186,0 

(122,0-270,0) 
0,001 

HDL 50,9±13,7 
48,0 

(22-104,0) 
62,7±16,8 

60,0 

(37,0-120,0) 
0,0001 

sd: standard deviation, p = Mann-Whitney U test, p * Average Difference 

Between Two Significant Test 
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Table 2: Comparison of body and metabolic values of patient groups with 

and without MS 

 MS (-) MS (+)  

 Mean±ss 
Median 

(min-maks) 
Mean±ss 

Median 

(min-maks) 
p 

BMI 24,7±5,1 24,1 31,7±5,3 30,9 0,0001 

  (17,3-37,9)  (22,7-48,4)  

Blood glucose 90,2±5,9 91,0 111,1±49,3 102,0 0,0001 

  (77,0-100,0)  (80,0-415,0)  

Triglyceride 97,0±31,2 93,0 242,9±185,9 194,0 0,0001 

  (46,0-159,0)  (78,0-1100,0)  

Waist 

circumference 
81,2±14,3 83,5 103,7±11,9 105,0 0,0001 

  (60,0-105,0)  (74,0-126,0)  

Systolic blood 

pressure 
116,4±9,1 120,0 130,5±15,0 130,0 0,0001 

  (90,0-130,0)  (100,0-170,0)  

Total cholesterol 186,6±40,9 185,5 229,5±47,9 232,0 0,0001 

  (102,0-75,0)  (97,0-372,0)  

HDL 58,3±:14,7 56,0 45,1±9,7 45,0 0,0001 

  (37,0-104,0)  (22,0-72,0)  

ss: standard deviation, p: Mann Whitney U Test, p *: Significance Test 

for Difference Between Two Means 

Considering the disease characteristics of the patient group, the mean 

duration of the disease in the non-MS patient group is 23.6 ± 14.2 years, the 

median is 20.0 years (min: 4.0 to max: 63.0). The mean duration of illness of 

the patient group with MS was 38.0 ± 17.8 years, with a median of 40.5 

years (min: 5.0-max: 70.0). A significant difference was found between the 

groups with and without MS in terms of disease duration (p = 0.0001). The 

mean PASI of the non-MS patient group was 5.4 ± 3.9, the median was 4.8 

(min: 0.4-max: 18.0); The mean PASI of the patient group with MS is 6.6 ± 

3.8 and the median is 6.6 (0.6-17.8). There was no significant difference in 

PASI between the groups with and without MS (p = 0.096). Nail 

involvement was present in 23.5% of patients without MS and 37.0% of 

patients with MS, and no significant difference was found between the 

groups in terms of nail involvement (p = 0.30). 

Framingham score is low in 91.4% of patients without MS, 57.8% of 

patients with MS, and 100.0% of the control group (Table 3). 

When the groups were evaluated in terms of HS-CRP levels; the HS-CRP 

level was 6.7 ± 24.1 mg / L in the psoriasis patient group and 1.9 ± 2.4 mg / 

L in the control group. The HS-CRP level was significantly higher in the 
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psoriasis patient group compared to the control group (p = 0.0001) (Table 4). 

In the patient group without MS, the Hs-CRP level is 9.9 ± 36.7 mg / L in the 

patient group with MS, the Hs-CRP level is 4.4 ± 3.9 mg / L. There was no 

significant difference between the two groups in terms of HS-CRP levels (p 

= 0.051) (Table 5). 

Table 3.Comparison of Framingham Score of the groups 

 MS (-) MS (+) Control 

 n (%) n (%) n (%) 

Low 32 (91,4) 26 (57,8) 37 (100,0) 

Medium 2 (5,7) 6(13,3) 0 (0,0) 

High 1 (2,9) 13 (28,9) 0 (0,0) 

%: Percentage column, p: Chi-Square Test 

 

Table 4: Comparison of HS-CRP parameters of psoriasis patient group and 

control group 

 Psoriasis Control  

 Mean± ss Median 

(min-maks) 

Mean± ss Median 

(min- maks) 

p 

Hs-CRP 6,7±24,1 2,7 (0,4-216,8) 1,9±2,4 0,9 (0,4-10,8) 0,0001 

sd: standard deviation, p = Mann-Whitney U test 

 

Table 5: Comparison of HS-CRP and CT-1 parameters of the patient group 

with and without MS 

 MS (-) MS (+)  

 Mean± ss Median  

(min- maks) 

Mean± ss Median (min- maks) p 

Hs-CRP 9,9±36,7 2,2 (0,4-216,8) 4,4±3,9 2,9 (0,7-16,7) 0,051 

sd: standard deviation, p = Mann-Whitney U test 

Discussion 

In addition to being a common chronic inflammatory and proliferative 

disease of the skin, psoriasis affects many organs and systems beyond the 

skin (6,7,21,48). The quality of life of the patients is low due to the chronic 

course of the disease (4,49,50). It progresses with immunological diseases 
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such as psoriasis, inflammatory bowel disease, CVD, MS, obesity, 

hypertension, dyslipidemia, systemic inflammation-related diseases such as 

type 2 DM, NAFLD, psychological disorders, cancer, kidney disease, sleep 

apnea, and multiple co-morbidities such as COPD (51). Undoubtedly, the 

most important of these co-morbidities is CVD. KVH; Contains components 

of coronary artery disease (CAD), cerebrovascular accident, peripheral artery 

disease, and myocardial infarction (MI). Considering these co-morbidities, 

psoriasis can become a life-threatening disease, not just a disease that 

reduces the quality of life. 

Epidemiological studies show that the risk of CVD is increased in 

psoriasis patients. The most important reason for the risk is thought to arise 

from insulin resistance and abnormal adipose tissue function; It is MS 

characterized by obesity, hypertension, diabetes, hypertriglyceridemia, and 

low HDL. 

The incidence of MS in psoriasis patients ranges between 15-40% (14). 

In addition to MS, psoriasis shares common gene loci with genes that 

predispose to cardiovascular diseases, alcohol and smoking are common in 

psoriasis patients, sedentary lifestyle, hyperhomocysteinemia, psychological 

stress, psoriasis and similar pathogenetic mechanism of atherosclerosis  also 

increases the risk of CVD (11,16,20,26,31,33). 

There are limited studies in the literature regarding the risk of CVD 

development in psoriasis patients without risk factors, and conflicting results 

have been reported (52). The first study in this field is a prospective study by 

Gelfand et al in 2006 in the United Kingdom. According to this study, when 

psoriasis patients were controlled in terms of hypertension, diabetes mellitus, 

hyperlipidemia, age, smoking, BMI, the relative risk in terms of MI was 

calculated higher than the control group, and psoriasis was accepted as an 

independent risk factor for MI (30). Similarly, in another study conducted in 

the United Kingdom, the risk of major adverse cardiac events (MACE) was 

calculated to be high in psoriasis patients even in the absence of traditional 

cardiovascular risk factors (53). In a study performed by Lai et al. Using MS 

data in 2016, when the patient and control group were analyzed in terms of 

age, gender, ethnic group, MS, alcohol and smoking, and hyperuricemia, 

they accepted psoriasis as an independent risk factor for MI and ischemic 

heart diseases (54). Similarly, in epidemiological studies conducted in 

Canada and the United States, psoriasis has been reported as a cardiovascular 

risk factor alone (55,56). 

There are also studies suggesting that psoriasis is not an independent 

CVD risk factor. In a cohort study conducted by Wakkee et al. Between 1997 

and 2008 for the first time, they compared 15,820 psoriasis patients and 

27,577 control groups in terms of ischemic heart disease and stated that there 
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was no significant difference between the two groups when the groups were 

controlled in terms of age, gender, antidiabetic, antihypertensive, and 

antihypertensive use (57). Stern et al. Also stated that severe psoriasis does 

not increase cardiovascular risk in these patients and non-cardiac death 

increases (58). Similarly, in a study conducted in Rotterdam, no significant 

increase in the risk of CVD was detected in patients with psoriasis (59). 

In our study, the question of whether psoriasis alone increases the risk of 

CVD, which is not yet clear in the literature, was tried to be answered by 

using hs-CRP and Framingham score. 

Hs-CRP; is an increasing marker related to the atherosclerotic process. 

Many prospective studies support that increased Hs-CRP plasma level 

predicts subclinical atherosclerosis and thus the risk of cardiovascular events 

(35-37); Indeed, AHA and CDC guidelines recommend evaluating the Hs-

CRP level for early diagnosis and prevention of cardiovascular diseases in 

patients in the intermediate-risk group. By AHA, patients with Hs-CRP 

levels of 1 mg / L and 3 mg / L are considered to be in the medium-risk 

group for CVD, and patients with 3 mg / L and above are considered to be in 

the high-risk group for CVD (42). Many studies are showing that the Hs-

CRP level increases in psoriasis patients (39,43-45). In our study, in support 

of the literature, the Hs-CRP level was found to be significantly higher in 

psoriasis patients compared to the control group (p = 0.0001). 

There are a limited number of studies in the literature indicating the Hs-

CRP level in psoriasis patients without any of the MS diagnostic criteria, and 

the data are conflicting. Kaur et al. Found higher Hs-CRP levels in psoriasis 

patients without conventional CVD risk (hypercholesterolemia, HT, and 

diabetes) compared to healthy controls, but waist circumference, which is 

one of the MS diagnostic criteria, was not included in the study (60). In a 

study in which Santilli et al. Investigated atherosclerosis in psoriasis patients 

when the psoriasis group and the control group were controlled in terms of 

age, gender, BMI, smoking, the Hs-CRP level was still high (p = 0.0030), but 

when the two groups were equated in terms of hypertension and HDL, the 

two groups stated that there is no significant difference between (p = 0.12) 

(61). In a study conducted in Thailand, Uaratanawong et al. Stated that the 

hs-CRP level in psoriasis patients with normal postprandial plasma glucose, 

lipid profile, and hemoglobin-A1c levels was not higher than healthy 

controls (p <0.001) (41). Vachatova et al. Stated that the CRP level in 

psoriasis patients with MS was higher than in control group patients with MS 

(p <0.01) (62). 

In our study, the Hs-CRP level was found to be higher in psoriasis 

patients who did not have any of the MS diagnostic criteria compared to the 

control group (p = 0.005). Our study supports that atherosclerotic burden 
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increases in psoriasis patients without MS and MS components and that all 

psoriasis patients are at risk for CVD development. Our findings are 

consistent with the literature that accepts psoriasis as a cardiovascular risk 

factor alone. 

Different results have been reported about the relationship between Hs-

CRP and PASI; Although studies are indicating that the level of Hs-CRP 

increased in correlation with PASI (63,64); some studies do not correlate 

with PASI (48,61,65). In our study, no significant relationship was found 

between Hs-CRP level and PASI. This may be due to the similarity of PASI 

scores between MS and non-MS psoriasis groups and the lack of statistically 

significant difference between the two groups in terms of PASI (mean PASI: 

5.4 ± 3.9 in the group with MS, and the average PASI: 6 in the non-MS 

group. 6 ± 3.8 p = 0.96). However, although the disease of the two groups 

with PASI is equally severe, one group has MS that causes multiple 

comorbidities. In this context, PASI falls short of determining the severity of 

psoriasis and choosing the treatment. 

Since the Hs-CRP level predicts subclinical atherosclerosis and the risk 

of developing cardiovascular events, its decrease with treatment is significant 

when evaluated together with other cardiovascular risk factors. In the 

literature, studies are indicating that the Hs-CRP level significantly decreases 

with anti-TNF treatment and monoclonal antibody treatment (66,67). In our 

study, the patients in the non-MS group had not been receiving systemic 

treatment for the last three months, and the Hs-CRP values of the patients 

were not observed after treatment. Our study has shown that in psoriasis 

patients who do not have any of the MS diagnostic criteria, Hs-CRP level is 

therefore at high risk of atherosclerosis. In this context, it may be meaningful 

for new studies to observe the pre-treatment Hs-CRP measurement and Hs-

CRP level with treatment in all psoriasis patients regardless of the presence 

of co-morbidity. 

Framingham risk calculation system is a system that calculates the risk of 

myocardial infarction or coronary death within 10 years by using the 

parameters of gender, age, smoking, systolic blood pressure, being under 

antihypertensive treatment, total cholesterol, HDL-cholesterol (44,45). For 

the first time, Myasoedova et al. Stated that in a cohort study in which 1421 

adult psoriasis patients participated, the 10-year CVD risk estimated by the 

Framingham risk score coincided with the CVD rate found in the average 8-

year follow-up (SIR = 1.14), so this system could be used to calculate the 

risk in psoriasis patients (SIR = 1.14). 68). 

Gisondi et al. Found that the Framingham risk score was high (p <0.001) 

in psoriasis patients and that the presence of psoriasis alone was associated 

with the high score (p = 0.001). In the same study, we calculated the risk 
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high in psoriasis patients over 50 years old They included all psoriasis 

patients over 50 years of age in the medium-risk group (46). In a study by 

Rosa et al. Calculating the Framingham risk score in 89 patients with 

psoriasis, it was stated that 13.3% were in the high-risk group (69). In a study 

conducted in Korea, 12.7% of 159 psoriasis patients were found to have 

medium risk and 5.1% of the high risk (70). Kimball et al., In a study 

involving 2899 patients from the phase 3 ustekinumab clinical trial, found 

that 18.6% of patients had high risk and 12.3% had moderate risk and 

reported that moderate and severe psoriasis patients had at least two 

cardiovascular risk factors. (71). Torres et al., In a study where they also 

evaluated different risk scores other than Framingham, found that 30% of the 

patients were moderate according to the Framingham risk score; They found 

high risk in 11.4% (72). In a study conducted in Brazil, Baeta et al. Found a 

high risk in 8.8% of the psoriasis patient group, but the score of 28.3% of the 

patients; stated that it was higher than the estimated score in a healthy 

individual of the same age and gender (73). In our study, 8.9% of the patients 

were moderate; We found high risk in 17.9%. 

Gylendova et al. Found no significant difference between psoriasis 

patients and the general population in terms of Framingham risk score in a 

cohort study in which 185 psoriasis patients were compared with the general 

population in a randomized controlled manner in Denmark (74). However, 

psoriasis patients aged between 10 and 86 years participated in this study. 

We think that this difference is due to the inclusion of the pediatric age group 

in the study. 

In 2013, Eder et al., In a study in which 226 psoriasis patients evaluated 

carotid artery intima-media thickness and total plaque area with Framingham 

risk score and carotid artery ultrasound, detected carotid plaques in 56.1% of 

patients in the low and medium risk group according to the Framingham risk 

score. 55.9% of the patients identified as medium risk according to the 

Framingham risk score were included in the high-risk group according to the 

ultrasound data of 47.1% of the patients who were found to be low risk. With 

the results of this study, Eder et al. Stated that the Framingham risk score 

was insufficient in determining subclinical atherosclerosis in psoriatic 

patients (47). 

In our study, the Framingham score was low in the entire control group, 

so the study design was not suitable for comparing psoriasis patients with the 

control group in terms of Framingham risk score. However, when psoriasis 

patients with low Framingham score, who did not have any of the MS 

diagnostic criteria, compared with the control group, the Hs-CRP values 

were significantly higher (p = 0.0001). While the mean Hs-CRP value was 

8.3 in psoriasis patients with low Framingham score and without any of the 

MS diagnosis criteria, this value was 1.87 in the control group. Considering 
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that Hs-CRP is a marker whose value is definite in terms of atherosclerosis 

and CVD and is included in the guidelines, our study data show that the 

Framingham risk score is incomplete in evaluating psoriasis patients. In 

addition, a Hs-CRP value above 3 is considered to be high risk in terms of 

CVD by AHA. Therefore, psoriasis patients have a high risk of CVD even if 

the Framingham risk score is low. 

Conclusion 

The cardiovascular risk was found to be high in psoriasis patients, as 

assessed by the hs-CRP level and Framingham risk score, without 

accompanying MS criteria. In our study, no relationship was found between 

hs-CRP and PASI. This indicates that classical methods such as PASI are 

insufficient in determining increased atherosclerotic load and therefore 

increased cardiovascular risk in psoriasis patients and that new biomarkers 

are needed in this field. 
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1. Giriş 

Arkeolojik çalışmalar, insanların binlerce yıl önce bile deniz kabuğu gibi 

materyalleri yontup çene kemiğinin içine yerleştirdiklerini ve bunun gibi 

yöntemlerle diş eksikliklerini gidermeye çalıştıklarını göstermektedir. Dental 

implantlar, ilk olarak 1952 yılında Brenamark’ın osseoentegrasyonu keşfi ile 

yeni ve çağdaş bir döneme girmiştir. Günümüzde ise teknolojik gelişimini 

halen sürdürmekte, hasta ve hekim ihtiyaçlarına göre materyal, dizayn ve 

yüzey yapısı özellikleri günden güne değişiklik göstermektedir. [1-3]. 

Kemik içi implant tedavileri, total/bölümlü protezlerin bazı 

dezavantajlarını elimine eden ve dişsiz hastaların rehabilitasyonunda 

alternatif olarak tercih edilen bir tedavi yöntemidir [4,5]. Operasyon 

sahasının kemik kalitesi, kemik hacmi, uygulanacak implantın yüzey 

özellikleri, boyu ve çapı, ağız içi oklüzal durum ve parafonksiyonel 

yüklemeler gibi faktörler dental implantların başarısında önemli rol 

oynamaktadır [6]. Özellikle, operasyon sahasındaki kemik hacminin yeterli 

olması, minimum 10 mm uzunluğunda implant kullanımına imkân tanır ve bu 

durum gerçekleştirilen tedavinin başarı oranını arttırır [7-9].  

Diş eksiklikleri uzun yıllar devam eden hastaların alveolar kretlerinde 

aşırı rezorpsiyon görülebilmektedir. Hem bu hastalarda hem de normal 

anatomik yapısı standart boylarda implant uygulanmasına ve protetik 

tedavisinin gerçekleşmesine olanak sağlamayan hastalarda gerçekleştirilen 

dental implant tedavileri bazı komplikasyonların artışını kaçınılmaz 

kılmaktadır [10,11]. İmplant cerrahisini zorlaştıran anatomik yapılar; üst 

çenede sinüs ve nazal kavite, alt çenede ise inferior alveolar sinir gibi önemli 

yapılardır [11,12]. Kemik hacminin yetersiz olduğu ve anatomik oluşumların 

standart boyda implantların yerleşimine izin vermediği vakalarda; onley 

kemik greftleri, yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu, sinüs lifting işlemi, 

distraksiyon osteogenezi gibi ileri cerrahi yöntemler uygulanabilmekte ve 

hekimler tarafından kemik istenilen hale getirilerek implantların uzun süreli 

başarısı için gereken standartlar oluşturulmaya çalışılmaktadır [11,8]. Uygun 

implant seçimi sonrasında sinüs kaldırma işlemi ile gerçekleştirilen implant 

operasyonlarında başarılı sonuçlar elde edildiği literatürde açıkça rapor edilse 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                              Chapter 5     

124 

bile [13] inferior alveolar sinirin yer değiştirilmesi, dikey kemik 

augmentayonu distraksiyon osteogenezisi gibi operasyonlarla yapılan implant 

tedavileri ile ilgili bilgiler halen kafa karıştırıcıdır [10,14,15]. Ayrıca bu ileri 

cerrahi işlemler; tecrübe ve bu konuda donanım gerektirmekte ve enfeksiyon, 

kanama, sinir yaralanmaları, sinüs zarının yırtılması, kullanılan 

greft/membran ekspozu gibi komplikasyonlarla karşılaşma riskleri mevcuttur 

[10]. Hasta açısından da bu ileri cerrahiler hem tedavi süresini uzatmakta 

hem de maddi olarak ekstra yüke sebep olmakta, çoğu zaman hastanın maddi 

kaygılardan sebep implant tedavisine ön yargılı bakmasına neden olmaktadır 

[11,16]. Tüm bu dezavantajlar, çoğu hastanın implant tedavisinden 

vazgeçmesine sebep olmakta veya hasta istekli olsa bile sistemik durumu 

veya hastanın anatomisi ileri cerrahiye imkan tanımadığı için hekim önerisi 

ile daha az komplike alternatif tedavilere yönlendirilebilmektedir [17]. Bu 

nedenle uzun yıllardır ileri cerrahi işlemlerinden kaçınmak için kısa dental 

implantlarla ilgili çalışmalar yapılmakta ve hekimler tarafından uygun 

görülen vakalarda öncelikli olarak tercih edilmektedir. Mevcut yazımızda diş 

hekimliğinde uygulanan kısa implantlar ve uygulama endikasyonları 

hakkında bilgi verilmesi amaçlanmıştır.  

2. Tanım  

Kısa implant tanımı ile ilgili tartışmalar günümüzde halen sürmektedir. 

Bazı araştırmacılar, kemik içindeki uzunluğu 10 mm veya daha fazla olan 

implantlar yaygın olarak standart implant veya uzun implant olarak 

adlandırmaktadır. 10 mm’nin altında uzunluğa sahip olan implantlar için ise 

‘kısa implant’ terimi kullanılmaktadırlar. Striezel ve Reichart ise bir 

implantın kısa sayılabilmesi için 11 mm’den kısa olması gerektiğini rapor 

etmiştir [18]. Literatür incelendiğinde kısa implantların tanımlanmasında 

farklı yaklaşımlar olduğu ve bu tanımların zaman içerisinde değişiklik 

gösterdiği görülmektedir. Örneğin; bazı araştırımacılar, 8 mm’den az 

uzunluğa sahip implantları [19,20], bazıları ise 6-7 mm’den az uzunluğa 

sahip implantları [21,22] ‘kısa implant’ olarak tanımlamıştır [11].  

İmplant dizaynına yönelik teknolojik ve inovatif gelişmeler implant yüzey 

özelliklerinin geliştirilmesine imkân tanımış ve bu gelişmelerle paralel olarak 

günümüzde daha kısa boylarda implantlar piyasaya sürülmüştür. 2002 yılında 

Amerikan Federal İlaç Ajansı (FDA) 5.7 mm’lik implantların uygulamasını 

onaylamış ve çok daha kısa boylu implantların kliniklerde kullanımının önü 

açılmıştır. Benzer şekilde 5.0 mm’lik implantlar da yakın geçmişte 

kullanılmaya başlamış ve günümüzde halen kullanılmaktadır. Hatta birçok 

implant firması farklı dizayna sahip 4 mm’e kadar kısa implant seçeneklerini 

diş hekimliği uygulamaları için sunmaktadır.  
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Genel olarak, standart implantlar denildiğinde alt çene için en az 10 mm, 

üst çene için en az 13 mm implant uzunluğu tanımlanmakla birlikte 

görüldüğü gibi dental implant sektöründeki hızlı gelişmeler sebebiyle kısa 

implantın kesin tanımıyla ilgili bir konsensusun oluşması uzun zaman 

almıştır [21]. Elimizdeki en güncel bilgilere göre 2016 yılında yapılan 

çalıştaydaki konsensus raporunda bu karışıklığa son verilmiş ve kısa implant 

tanımlaması ayrıntılı olarak tanımlanmaya çalışılmıştır. Bu konsensus 

raporuna göre, ‘çapı 3.75 mm’ den büyük, uzunluğu 8 mm’den küçük veya 

eşit olan implantlar ‘kısa implant’, çapı 3.75 mm’ den büyük uzunluğu 6 

mm’den küçük implantlar ise ‘ekstra kısa implant’ olarak tanımlanmıştır 

[23]. 

3. Kısa İmplantların Endikasyon ve Kontrendikasyonları  

Dental implant planlamasında hekimler için kurtarıcı bir rol üstelenen 

kısa implantlar bazı durumlarda öncelikli olarak tercih edilmektedir. Bu 

tedavi protokolünün bazı endikasyonları ve kontrendikasyonları aşağıda 

sıralanmıştır: 

3.1. Kısa İmplantların Endikasyonları 

 Alveol kemiğin atrofik olduğu durumlar (kemik yüksekliğinin ve 

genişliğinin standart implant uygulamasına herhangi bir ileri cerrahi tekniği 

olmaksızın uygulanamadığı durumlar),  

 Üst çenede sinüs elevasyonu gereken fakat sinüs pnömizasyonun 

olduğu vakalar,  

 Alveoler kret yüksekliğinin yetersiz olduğu ve önemli anatomik 

oluşumlar sebebiyle augmentasyonun riskli olduğu vakalar, 

 Mandibular sinirin hasar görmesi sonucu oluşabilecek parestezi riski 

gibi komplikasyonlardan kaçınılmak istenildiği durumlarda,  

 İleri cerrahi tekniklerin hasta tarafından zaman ve maddi kayıp 

yaşatacağı düşüncesiyle tercih edilmediği durumlarda,  

 Hastanın sistemik durumu ve kaygısı sebebiyle ileri cerrahilerden 

ziyade minimal invaziv cerrahinin tercih edildiği vakalarda endikedir [24-

27]. 

3.2. Kısa İmplantların Kontrendikasyonlar 

 Standart implantların da kontrendike olduğu tüm sistemik 

hastalıklara bağlı kontrendikasyon durumları, 
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 Tedavi edilmemiş periodontal hastalık varlığı ve ağız hijyeninin 

yeterli düzeyde sağlanamadığı hastalar,  

 Kuron/implant oranının aşırı momentum oluşturacak ve 

restorasyonun prognozunun iyi olarak öngörülmediği durumlar,  

 Bruksizm varlığı,  

 Osteomiyelit varlığı, 

 Eklem disfonksiyonu, 

 Bazı ağız mukozası hastalıkları, 

 Kretler arası mesafenin çok fazla olduğu vakalardır [25,27-29]. 

4. Kısa İmplantların Avantaj ve Dezavantajları 

4.1. Kısa İmplantların Avantajları  

 Gerekli cerrahi prosedür sayısını azaltması, 

 İlgili ileri cerrahi tedaviler sebebiyle hastada oluşabilecek psikolojik 

travmanın minimalize etmesi, 

 Daha rahat bir post-operatif dönem sağlaması,  

 Post-operatif komplikasyonları azaltması: 

*kısa implantların komşu diş kökleriyle temas olasılığının az olması 

*parestezi gibi komplikasyonların az olması 

*enfeksiyon riskinin az olması (greft ve veya membran ekspozunun 

doğurduğu ek komplikasyonların ortadan kalkması) … gibi 

 Daha uygun implant yerleştirilmesi ve açılandırılması imkanı tanır, 

 Daha az kemik drillemesi ve irrigasyon kolaylığı sebebiyle kemiğin 

aşırı ısınmasına bağlı başarısızlıkları ortadan kaldırır, 

 Zaman kazancı sağlar, 

 Ek cerrahi işlemlerin doğurduğu maliyetin elimine edilmesine 

olanak tanır, 

 3 boyutlu radyografik taramalara ihtiyacın azalmasını sağlar, çünkü 

3 boyutlu taramalar genellikle 10 mm’den fazla uzunluktaki implantlar veya 

sinüs augmentasyonu işlemleri için önerilmektedir [30-34]. 

 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                              Chapter 5     

127 

4.2. Kısa İmplantların Dezavantajları 

 Kısa dental implantlarda standart boydaki implantlara göre boy ve 

yüzey alanı daha azdır. Bu durum aynı zamanda daha az alveol kemik- 

implant yüzey temasına ve osseointegre olacak yüzey miktarının azalmasına 

sebep olur.   

 İmplantın boyunun daha az olması (standart implantlara kıyasla) üst 

estetik kuron ve implant oranının artışına sebep olur. 

 Hem osseointegre yüzey alanının azalması hem de kuron/implant 

oranının artmaşı aşırı kuvvetlerde daha az destek sunmaktadır. 

 Kısa dental implantların aşırı kemik kaybı alt çene tam dişsiz 

hastalarda uygulanması fraktür riskini doğurmaktadır. 

 Üst çenenin kemik kalitesindeki değişiklikler bu implantların başarı 

oranlarında düşüşlere sebebiyet verebilmektedir [31,35]. 

Hekimler kısa implantların avantaj ve dezavantajlarını göz önünde 

bulundurduğunda başarıları hakkında endişe duysalar bile çalışmalar kısa 

implantların başarısızlık oranlarının standart uzunluktaki implantlardan fazla 

olmadığını belirtmektedir [32,33]. Aslında, maksiller sinüs bölgesinde 

implant uygulaması sırasında osteotom yardımıyla internal olarak veya lateral 

pencere yaklaşımı sonrası otojen kemik grefti ile eksternal olarak sinüs 

elevasyonu güvenilir ve uygulanabilir teknikler olarak bilinmektedir [36-38]. 

Fakat, çalışmalar göstermektedir ki bu tedavi yöntemleri post-operatif 

morbitide oranının artmasına, daha yüksek maliyetlere ve standart bir implant 

uygulamasına göre daha yüksek komplikasyon riskine sahiptir [39].  Ayrıca 

hastaların tedavi planlaması sırasında tedavi seçenekleri arasında seçim 

yaparken daha az invaziv teknikleri tercih ettikleri bilinmektedir. Esposito ve 

ark. (2012), yaptıkları çalışmada hastaların %75’nin kemik augmentasyonu 

ve standart implant tedavisi yerine daha az invaziv ve daha az cerrahi 

basamak içeren kısa implantları tercih ettikleri gösterilmiştir [40].  

Scarano ve ark. (2018), alt çeneye uyguladıkları 69 kısa implant üzerinde 

gerçekleştirdikleri takip çalışmasında kısa implantların diğer kısa implant 

veya standart implantlar ile splintlenmesinin ve bu şekilde bir tedavi yöntemi 

uygulanmasının oldukça başarılı olduğunu rapor etmişler. Kısacası kısa 

implantların bu şekilde uygulanmasının daha tercih edilebilir ve daha az 

invaziv bir tedavi yönetimi olduğunu belirtmişlerdir [39].  

 Mandibulanın posterior kısmında rezorbe olmuş kemik kreti varlığı, 

standart implant yerleşmeyi inferior alveolar sinirin yakınlığı sebebiyle sınırlı 

kılmaktadır. Mandibuladaki bu tür vakalarda ise standart implant uygulaması 

yapılabilmesi için vertikal kemik augmentasyonu işlemi, blok kemik grefti 

uygulaması, distraksiyon osteogenezi ve yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu 
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gibi çeşitli teknikler tercih edilebilir [40,42]. Vertikal kret yükseltme 

işlemleri uygulanacak üst yapı kron yüksekliğini azaltmasını sağlamakla 

birlikte bu yöntemler implant boyutunun artması ve standart uygulamalara 

imkân tanıyabilmektedir. Bu olumlu yanlarının yanı sıra bu işlemler de yine 

hastanın operasyon sonrası konforunu azaltmakta, tedavi işlemlerinin 

maliyetini arttırmakta ve cerrahi komplikasyon riskini yükseltmektedir 

[41,42].  

Tüm bahsedilen avantaj ve dezavantaj durumları ve literatürdeki 

akademik çalışmalar incelendiğinde kısa dental implant uygulamaların hem 

hekim hem de hastanın konforunu arttırdığı ve başarısının oldukça iyi olduğu 

görülmektedir.  

5. Başarıyı Etkileyen Kriterler 

Kısa implantların başarısını etkileyen faktörler diagnostik, cerrahi ve 

protetik yükleme olmak üzere üç aşamada incelenir. Kısa implantların 

başarısı için primer faktör kemik kalitesidir [43]. Üst çene posterior bölgede 

daha fazla tip 3 ve tip 4 kemik kalitesi görülmektedir ve bu alanlarda 

uygulanan implantlar yüzey özelliklerine bağlı olmaksızın daha fazla 

başarısızlık göstermektedir. Gerçekleştirilen bir çalışmada bu bilgiyle uyumlu 

olarak alt çenede uygulanan kısa implantların üst çeneye uygulanan standart 

implantlara oranla başarısının daha yüksek olduğu rapor edilmiştir [33]. Bu 

durumun nedeni deminde bahsettiğimiz gibi üst çene posterior bölge 

kemiğinin daha düşük yoğunluğa ve kaliteye sahip olması kaynaklı olabilir.  

Aslında implant çapının gelen streslerin dağıtılmasında implant 

uzunluğuna göre daha büyük rol oynadığı bilinmektedir. Bunun sebebi 

implanta gelen stresin büyük bir kısmının implant boyunca alveol kretinde 

dağılması ve apikal bölgeye minimum stres aktarımının olmasıdır. Yani daha 

geniş çapa sahip implantlar, oklüzal ve fonksiyonel kuvvetlerin krestal 

kemikteki yüzey alanında daha dengeli yayılmasını sağlar. Gerçekleştirilen 

bir osseoentegrasyon sürecinde implantın çapının artmasının 

osseoentegrasyon sürecinde implant ile kemik temas yüzey genişliğinin 

artmasına olanak sağlayacağı ve streslere karşı daha dayanıklı bir seçenek 

olacağı göstermiştir [44]. Bu çalışma her ne kadar standart implantlar 

üzerinde gerçekleştirilmiş olsa bile kısa implantlar içinde önemli ve geçerli 

bir detaydır. Bunun harici implantların boyları hakkında da önemli bulgular 

rapor edilmiştir. Himmlova ve ark., (2004) implant uzunlukları üzerinde 

gerçekleştirdikleri çalışmada implantın uzunluğunun kuvvet dağılımında 

temel faktör olarak rol oynamayabileceğini ve bu parametrenin başarı kriteri 

olarak tanımlanmasının sınırlı olabileceğini rapor etmişlerdir [45]. Sadece 

artan kron/implant boyu oranının dikey bir kantilever görevi yapabileceği ve 

krestal kemik kaybının artmasına sebep olabileceği düşüncesi mevcuttur [35]. 
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Birdi ve ark., (2010) bu durumu analiz etmek için gerçekleştirmiş oldukları 

çalışmada artmış kron/implant boyu oranı ile kemik yıkımı miktarı arasındaki 

ilişkiyi değerlendirmiş ve sonucun beklenenin aksine istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığını belirtmişlerdir [46]. Benzer şekilde Nunes ve ark. (2016) 

kron/implant oranı 2.53 olan implant üstü sabit restorasyonlarda inceleme 

yapmış ve  marjinal kemik yıkımı ile yüksek kron/implant oranı arasında 

anlamlı bir ilişki gösterememişlerdir [47] Bidez ve ark. ise gerçekleştirdikleri  

bir çalışmada protetik kron yüksekliğinin iki katına çıkmasının implant 

üzerindeki kuvveti %100 arttığını rapor etmiştir [48]. Ayrıca, kısa 

implantların başarı oranlarını arttırabilmek ve daha dengeli bir kuvvet 

dağılımı sağlayabilmek için çeşitli tasarım ve yüzey farklılıkları üzerinde 

çalışılmıştır. Bu çalışmaların sonucunda implantların yiv sayısı ve yiv 

derinliği gibi özelliklerin modifiye edilerek arttırılmasının implantların 

toplam yüzey alanının artmasına olanak sağlayabileceği gösterilmiştir. Yani, 

kısa implant kullanımında daha sınırlı bir boy uzunluğu söz konusu olsa bile 

tasarım farklılıkları ile osseointegrasyonun desteklenmesine olanak 

sağlanabilir şeklinde görüşler bildirilmiştir [49,20,50].  

Yüzeyde oluşturulan porözite gibi durumlar da kemik ve implant 

arasındaki kontaktın daha iyi olmasını sağlamaktadır [8]. Deporter ve ark. 

(2013) implant yüzey modifikasyonunun kısa implantların başarı oranlarında 

ve klinik performansında en önemli faktörlerden birisi olduğunu 

açıklamışlardır [51].  

Geliştirilmiş implant yüzey özelliklerinin ve mevcut sahaya uygun, kemik 

yoğunluğu göz önünde bulunarak gerçekleştirilen cerrahi işlemlerin kısa 

implantların başarı performansında artışa sebep olacağı aşikardır [26]. Malo 

ve ark. (2011), atrofik kemik varlığında anodik oksidize yüzey özelliği 

gösteren kısa implantlarla başarı oranın çok yüksek olduğunu bildirmişlerdir 

[52]. Benzer çalışmaların sonuçları da geliştirilen yüzey özellikleri sayesinde 

kısa implantların başarı oranlarının implantların boyundan çok yüzey 

özellikleriyle ile ilişkili olduğunu göstermiştir [53]. Bununla birlikte 

literatürde bu konularla ilgili halen çelişkili sonuçlar bulunmaktadır.  

Örneğin, Atieh ve ark. (2012), yaptıkları başka bir çalışmada kısa 

implantların başarı oranlarında implant yüzeyi ve tasarımın birbirlerine karşı 

herhangi bir üstünlük içermediği bildirilmiştir [54]. Bunun yanı sıra, protezin 

tasarımı gibi durumların ve kullanılan ara bağlayıcı şekillerinin de 

restorasyon başarısında önemli rol oynadığı ve dolaylı olarak implant 

başarısını etkilediği bilinmektedir [55]. Kısa implantlarla ilgili literatürdeki 

çalışmaların ve bu konuyla ilgili elimizdeki verilerin zamanla arttacağı 

aşikardır. Bu bilgi birikimi ilerleyen yıllarda daha yorumlanabilir sonuçları 

bizlere sunacaktır.   
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6. Kısa ve Standart Boydaki İmplantların Başarı Kriterlerinin 

Değerlendirilmesi  

 Dental implantlar kullanılmaya başlandıklarından bu yana çok fazla 

materyal, yüzey özelliği ve şekilleriyle birlikte birçok marka farklı 

tasarımlarda bulunmuştur. Kısa implantların başarı kriterlerinin belirlenmesi 

hekim ve hastalar açısından önemlidir. Bu kadar çok seçeneğin olduğu 

durumda ortak değerlendirmeler kullanılmalıdır [56]. Başarı kriterlerinin 

değerlendirilmesiyle ilgili çalışmaların sonuçlarının güvenilir olması ve 

hekimlere ortak fikir sunabilmesi çok önemlidir [57-59]. Bunun için kısa ve 

uzun dönem implant başarılarının değerlendirilebilmesi için gerçekleştirilen 

birçok çalışmada çeşitli klinik ve radyolojik parametreler referans alınmış ve 

birçok kriter tanımlanmıştır [57,60]. Günümüzde en çok kullanılan başarı 

kriterleri Albrektsson ve ark. (1986)’nın kriterleridir [57,60]. Bu kriterlerde 

implantta mobilite olmaması, radyografide implant çevresi alanda 

radyolusent görüntünün olmaması, implantta yıllık kemik rezorpsiyonunun 

0.2 mm’den az olması gerekliliği ve enfeksiyon bulgularının olmaması 

gerektiği belirtilmiştir. Ayrıca beş yıllık takipte başarı oranı %85 ve 10 yıllık 

takipte ise %80 oranında yerine getirmesi gerektiği belirtilmiştir [57]. Bu 

kriterler diğer araştırmacılar tarafından desteklenmiş olup hasta 

memnuniyetinin de bu başarı kriterlerine eklenmesi gerektiğini 

belirtmişlerdir [61].  

Periodontal ve peri-implant hastalık ve durumların açıklandığı 2017 

sınıflandırmasında implant başarılarının değelendirilebileceği ‘peri-implant 

sağlık’ ve ‘peri-implant hastalık’ tanımlamaları yapılmıştır. Ayrıca, 

implantların takiplerinde burada belirtilen kriterler baz alınarak implantların 

genel durumu hakkında fikir yürütülebilir. Bu standart ve kısa implantlar için 

ortak kriterlerdir [62] (Tablo 1).  

 

Tablo 1. 2017 sınıflandırmasına göre peri-implant durum ve hastalık 

değerlendirmesi 

Peri-implant sağlık/hastalık ve belirtileri 

Peri-implant sağlık 

Peri-implant bölgede eritem, hiperemi, 

süpürasyon ve sondalamada kanama olmaması 

ile karakterizedir. 

Peri-implant mukozitis 

Sondalamada kanama, eritem, hiperemi 

ve/veya süpürasyon varlığı ile karakterizedir. 

Destekleyici kemik kaybı yoktur. 

Peri-implantitis 
Peri-implant mukoza enflamasyonu ve 

destekleyici kemik kaybı ile karakterizedir. 
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Misch, 2005 yılında dental implantların protetik yüklemelerinin 

sonrasında izlenmesi gereken ve beş gruba ayırdığı sağlık skalasını 

yayınlamıştır. Klinik ve radyografik kontrolleri içeren bu skala kısa 

implantların prognozu, alınacak önlemler ve enflamasyon süreci başladığı 

zaman yapılacak tedavi planını içermektedir [49]. Bundan bir yıl sonra bu 

kriterleri referans alarak yaptıkları çalışmada Misch ve ark. (2006), üst çene 

arka bölgeye uyguladıkları kısa implantları %85,3 başarı oranına sahip 

olduklarını bildirmişlerdir [63]. Kılıç ve ark., 2011 yılında yaptıkları 

retrospektif çalışmada kullandıkları 32 kısa implantın 13 adetinde kron/kök 

oranının 1’in üzerinde olduğunu buna rağmen takip süreleri açısından bütün 

gruplarda marjinal kemik kaybı klinik olarak kabul edilebilir seviyelerde 

sonuçlandığını belirtmişlerdir [7]. Pieri ve ark. (2017), kısa ve standart 

implantları vertikal augmentasyon sonrası uygulamış ve bu implantların iki 

çeşidinde de başarılı klinik sonuçlar verdiğini bildirmişlerdir [64]. Görüldüğü 

üzere akademik çalışmaların ve değerlendirmelerin ortak kriterler 

doğrultusunda gerçekleştirilmesi başarı oranlarının yorumlanabilirliği 

açısından oldukça önemlidir. Gelecek yıllarda kısa dental implant 

kullanımında bu başarı kriterlerinin değerlendirildiği çalışma sayıları artacak, 

tüm zamanlardaki çalışmaların birlikte yorumlanması hem hekimlere hem 

akademisyenlere bu konuda daha net fikirler sunacaktır.  

7. Kısa İmplantlarda Üst Yapı Tercihleri  

Farklı tasarım ve dizayna sahip dental implantları ele aldığımızda 

implantın üzerine binen stresin dağılımını anlamak ve bunu hep göz önünde 

bulundurmak tedaviye başlamadan önceki tedavi planlaması açısından ve 

implantın prognozu açısından faydalı olacaktır. Bu açıdan inceleyecek 

olursak kısa implantların planlaması sırasında üzerlerine gelecek olan 

protetik seçeneklerinde iyi değerlendirilmesi gerekmektedir. 

Kron/implant oranın restorasyonun üzerine gelen lateral ve dikey 

kuvvetler sonucu mekanik problemler yaratabileceği, böylece marjinal kemik 

kaybını arttırabileceği ve bunun da uzun vadeli implant başarısını etkilediği 

yapılan bazı çalışmalarda gösterilmiştir [65]. Kısa implantlarda da bu oranın 

aşırı artışından kaçınılması gerekmektedir.  

Mendonca ve ark., (2014) yaptıkları çalışmada ister standart boya sahip 

olsun ister kısa implant olsun; implant üstü sabit protetik restorasyonların 

ayrı ayrı ve birleşik olarak tercih edilmesinin implantların başarısını etkileyen 

bir faktör olduğu belirtilmiştir [66]. Nissand ve ark., (2010) yapmış oldukları 

başka bir çalışmada ise ayrı ayrı simante edilmiş implant üstü 

restorasyonların üzerindeki stresin köprü şeklindeki birleşik restorasyonlara 

göre daha fazla olduğunu bildirmişlerdir [67]. Rameh ve ark., (2020) 11 

çalışmayı inceleyip yapmış oldukları derleme çalışmasında splintlenmiş 
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implant üzeri kronların daha az teknik komplikasyonlara sahip olduğunu 

belirtmişlerdir [68]. 

Yapılan çalışmalarda simante edilen implant üstü restorasyonların vidalı 

sistem restorasyonlara karşı implant çevresi dokularda siman artığı kalma 

olasılığından kaynaklanan plak tutulumu olması ve bunun sonucunda 

enflamasyonun gelişimine sebep olduğu bir dezavantaj olarak bildirilmiştir. 

Yeterince temizlenememiş artık siman artıklarının da radyografik ve klinik 

tespiti oldukça zordur. Zamanla peri-implantitis mukozitis bulguları 

gelişmeye başlar [69]. Bu durum kısa implantların başarısına da etki 

edebilecek bir risk olarak ele alınmalıdır. Ayrıca, vidalı implant üstü 

protezlerin laboratuvar hazırlık işlemleri daha hassastır ve bu yönüyle kısa 

implant uygulamalarında daha avantajlı bir seçenek olabilecekleri 

düşünülmektedir.  

Görüldüğü gibi implant dizaynı, yüzey özellikleri, yiv yapısı gibi 

özellikleri haricinde üst yapı seçimi de başarı durumlarını 

etkileyebilmektedir. Tüm bu durumların birlikte ele alınarak kısa implantların 

uygun ve doğru planlamalar sonrasında gerçektirilmesi tabi ki başarı 

oranlarını arttıracaktır. Birçok çalışmada bu başarı oranlarının standart 

boydaki implant başarı oranlarına yakın olduğu rapor edilmiştir. Bu bilgiyi 

destekler şekilde, Benlidayı ve ark., (2018) gerçekleştirdikleri çalışmada kısa 

implantların 5 yıllık protetik yükleme ve fonksiyonu sonrasındaki 

başarılarının standart implantlara benzer olduğunu bildirmişlerdir [70]. 

8. Sonuç 

Görüldüğü üzere, kısa implantlar diş eksikliği olan vakalarda hekimler 

için kolaylaştırıcı bir çözümdür ve bu alternatif tedavi yöntemine ilgi gün 

geçtikçe artmaktadır. Bununla beraber, literatürde konuyla ilgili çelişkili 

bilgiler bulunmaktadır. Bu durum tasarım ve üst yapı tercihi ile ilgili daha 

kapsamlı çalışmaların yapılması gerektiğini gözler önüne sermektedir. Diş 

hekimliği pratiğinde aktif olarak kullanılan bu sistemler ile kısa ve uzun 

dönem takipli çalışamaların sayısının artması, hangi vakalarda nasıl bir yol 

izleneceği hakkında hekime daha ayrıntılı bilgiler sunacaktır.  
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Özet 

Amaç: Çalışmamızda Görme Engelli Bireylerde ile ilgili saha, malzeme 

ve teknik anlamada kullanılanın malzemeler konusunda ve en önemlisi 

görme engelli sporcuların ulusal ve uluslararası yapmakta oldukları spor 

branşları incelemiştir. 

Yöntem: Çalışmada nitel araştırma deseninde tasarlanan araştırmada, 

nitel veri toplama yöntemlerinden doküman incelemesi kullanılmıştır. 

Bulgular: Görme engelli bireyler katılım sağladığı branşlara bakıldığında 

yüzme, judo, halter, gol bol, futbol, showdown, satranç, atıcılık, atletizm gibi 

spor branşlarına katıldıkları ve bu branşlar ile ilgili teknik malzemeler olan 

gözlük, tapper, Zilli Futbol Topu , göz bandı gibi bir çok malzeme 

kullanıldığı görülmüştür. 

Anahtar Kelimeler: Spor, Görme Engelli, Spor Branşları 

1. Giriş 

Görme yetisinin bir kısmını ya da tamamını kaybeden, az gören  ya da 

kör şeklinde ifade edilen, doğuştan veya sonradan da oluşabilen görme 

bozukluğu yaşamış olan, uzağı/yakını ayırt ederken zorlanan, göz protezi 

kullanan, gece körlüğü veya renk körlüğü olan, bununla beraber destek 

eğitim ve özel eğitim hizmetlerine gereksinim duyan kişiler görme engelli 

olarak tanımlanmaktadır(Kural,B. 2018). Türk Dil Kurumu(TDK), görme 

engelli kavramını; “Görme duyusu olmayan kimse, görmez, gözsüz, kör, 

âmâ.” şeklinde açıklamaktadır.  

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) Cenevre Merkezi’nin 8 Ekim 2019’da 

yayınlamış olduğu haber bülteninde, dünya üzerinde 2.2 milyar insanın 

görme engelli olduğu bilinmektedir(URL-1). Türkiye de ise bu rakam 

281.604 kişidir ve tüm engelli bireylerin %11,12’sini oluşturmaktadır(Aile 

bak, Mart 2020).Gençlik ve Spor Bakanlığı verilerine göre 2015 yılında 

Türkiye’de lisanslı görme engelli sporcu sayısı, 1065 kadın ve 3641 erkek 

sporcu ile toplamda 4706’dı(URL-2). Bu rakam 2019 yılına gelindiğinde 

1332 kadın ve 4312 erkek sporcu ile toplamda 5644 lisanslı görme engelli 

sporcu sayısına ulaşmıştır(URL-3). 
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Görme Engelliler Spor Federasyonu (GESF) kuruluşunda önce, görme 

engelli bireylere yönelik sportif faaliyetler 1990 yılında kurulan Türkiye 

Özürlüler Federasyonu çatısı altında düzenlenmekteydi.7 Mart 2000 

tarihinde İşitme ve Görme Engelliler Federasyonu kuruldu.Fakat aynı yıl 

Avrupa ülkelerinde ki organizasyonlara uyum sağlamak adına Bakanlık 

Makamının 12 Temmuz 2000 tarih ve 05812 sayılı onayları ile Türkiye 

Görme Engelliler Spor Federasyonu kuruldu ve faaliyetine başladı. 

GESF, Uluslararası Görme Engelliler Federasyonu (IBSA) ve 

Uluslararası Görme Engelliler Satranç Birliği(IBCA) üyesidir.GESF 

bünyesinde yapılan branşlar; Atletizm, Goalball, Futsal, Satranç, Ağırlık 

kaldırma(Halter), Judo,Yüzme ve Bisiklettir(URL-4). 

Görme engelliler bireyler kabaca sınıflandırıldıklarında; biraz 

görebilenler ve hiç göremeyenler olarak ayrılabilir. Ancak bu iki grup 

arasındaki avantaj ve dezavantajları ortadan kaldırmak bununla beraber 

mümkün olabildiği kadar eşit düzeyde rekabet edebilmeleri adına 

Uluslararası Paralimpik Komitesi(IPC) ve IBSA sporcuların görme 

düzeylerine göre sınıflandırma sistemi ortaya çıkarmıştır. IBSA’nın 

geliştirdiği sınıflandırmanın ağırlıklı olarak kullanıldığı spor 

organizasyonlarında sporcular B1, B2 ve B3 şeklinde üç ayrı seviyede görme 

düzeylerine göre ayrılmaktadır( Görme Engelli Gençler ve Spor, Cem Sinan 

Aslan). B1 ışığı algılayabilir ancak el şeklini herhangi bir mesafeden 

algılayamazlar. Tam anlamıyla göremezler.B2 görsel alanda 5 dereceden az 

görme açısına sahiptir. B3 görme açıları  5-20 derece arasındadır ve diğer 

gruplara oranla daha iyi görme yeteneğine sahiptir (Mumcu,.2018). 

IBSA’nın getirdiği sınıflama şekli incelenecek olursa; 

B1: Buckley (2011) e göre bu su-sınıfta müsabakaya giren sporcular ışığı 

hiçbir şekilde algılayamayacaklar yada algılasalar bile bir cismi herhangi bir 

şekilde mesafesini tayin edemeyecekler yada yönünü belirleyemeyeceklerdir. 

LogMara skalasına göre ise 2,60 tan daha düşük görme keskinliği olarak 

tanımlanır. 

B2: Buckley (2011) sporcunun bir cismi en fazla 2/60 oranında olacak 

şekilde algılama olarak tanımlar. LogMar ise2,60 oranında görme keskinliği 

olması ve  ya 10 derecelik bir çaptan daha az durumda olması olarak 

tanımlar. 

B3: Buckley (2011)’ e göre sporcu bir cismin biçimini 2/60 ile6/60 oranı 

arasında olacak şekilde tanımlaması ve algılaması olarak tanımlar. LogMar’a 

göre ise görme keskinliğini 1,40 ‘dan1,00’e kadar olması görme çapının ise 

40 derecelik bir çaptan az olması olarak tanımlar. 
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Şekil 1: LogMar Tablosuhttps(//tr.vvikipedla.com/wiki/LogMAR_chart) 

1.1. Yüzme 

Yüzme, hem sağlıklı yaşam için hem de profesyonel anlamda bu branşla 

ilgilenen görme engelli bireyler için mükemmel bir spordur(URL-5). 

Yüzücüler, IBSA tarafından tanımlanan B1 hiç görmez, B2 ve B3 şeklinde 

üç görüş sınıflamasında yarışırlar. B1 yarışmasında yüzücüler koyu renkli 

gözlükler takmalıdır (URL-6). 

Görme engellilerde yüzme branşı tüm kategorilerde; Serbest stilde 50-

100 ve 400 metre, sırtüstünde 100 metre, kurbağalamada 100 - 200 metre, 

kelebekte 100 metre mesafelerde yapılmaktadır. Bireysel karışık 200 metre 

müsabakada B1 ve B2 kategorisinde yüzücüler yarışırken; serbest ve karışık 

bayrak 4 x 100 metre mesafe yarışları,  B1 ve B3 kategorisi erkek ve kadın 

sporcuları ile yapılmaktadır (Büyükyıldırım, 2017). 

       1980'lerin başında Wilf ve Audrey Strom tarafından geliştirilen teknikle 

görme engelli sporcuların havuzun sonuna geldiklerini farketmeleri 

sağlanmış oldu. Havuzun her iki tarafında bulunan ‘Tapper’ adı verlien 

rehberler doğru bir zamanlamayla sporcuların başına, ellerindeki köpük uçlu 

çubuklar yardımıyla hafifçe vurur ya da dokunurlar.Bu teknikle sporcu 

havuzun sonuna geldiğini farketmiş olur. Teknik B1,B2 ve B3 sporcuları 

tarafından günümüzde halen kullanılmaktadır(URL-5). 

Şekil 2:Türkiye Görme Engelliler Yüzme Şampiyonası 2015 

(https://www.trtspor.com.tr) 
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1.2. Futbol 

Futbol tüm dünya da popüler olan bir branştır ve bu durum görme engelli 

bireyler içinde geçerlidir. Görme engelli bireylerde B1 sınıfının ışık algısı 

yoktur ya da çok az miktarda gören bireylerden oluşmaktadır. B1 sınıfına 

giren tüm görme engellilerin de bu keyifli oyunu, televizyon ve radyodan 

takip etmekle kalmayıp, özel kurallarla özgür bir şekilde oynamalarına 

imkan sunulmuştur(Büyükyıldırım, 2017).B1 futbolu paralimpik oyunlarda 

“5-a-side” olarak adlandırılır ve açık alanda oynanmaktadır.B2,B3 futbolu 

ise salonda oynandığından futsal olarak bilinmektedir(Aslan,C.S.). 

Görme engelli futbolu 5 kişilik takımlarla oynanır.Kaleciler kendileri için 

belirlenen sınırlı alanı terk edemezler.Kenarlarda yer alan tahtalar oyunun 

sürekli durmasını engeller ve oyunculara sahada ki konumlarıyla ilgili 

yardımcı olur.Oyun, içerisinde ses çıkartması amacıyla metal bilyeler 

bulunan 3 numaralı topla oynanır. 20 dakikalık iki devreden oluşan 

müsabakalar, 38-42 metre uzunluğunda ve 18-22 metre genişliğinde saha 

ölçülerinde oynanır. 

Takımların her devrede 5 faul yapma hakları bulunur. Sonrasında yapılan 

tüm fauller 8 metre atışıyla cezalandırılır. Oyuncular ikili mücadeleye 

girmeden önce birbirlerine zarar vermemek adına “voy“ ya da “bende“ diye 

bağırmalıdır.Saha kenarında biri orta saha bölgesinde diğeri hücum edilen 

kalenin arkasında olacak şekilde oyuncuları uyaran iki tane rehber 

bulunmaktadır.Oyuncuların topun sesisini duyabilmesi için top oyun 

alanındayken seyirciler mutlak sessizlik içerisinde maçı izlemek 

durumundadır(URL-7). 

 

Şekil 3:Türkiye Görme Engelliler Futbol Milli Takımı 

(https://www.fotomac.com.tr) 
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1.3. Golbol 

Golbol, 1946 yılında, kör savaş gazilerinin rehabilitasyonuna yardımcı 

olmak amacıyla, Avusturyalı Hanz Lorenzen ve Alman Sepp Reindle 

tarafından icat edildi. İlk kez 1976'da  Toronto Paralimpik Oyunları'nda 

görücüye çıktı ve o zamandan beri düzenlenen Paralimpik Oyunlar’ın 

tamamında yer aldı. Ayrıca ilki 1978’de Avusturya’da olmak üzere her dört 

yılda bir Golbol dünya şampiyonası da düzenlenmektedir.İlk Avrupa 

şampiyonası ise 1983 yılında Danimarka’da yapılmış ve halen 2 yılda bir 

organize edilmektedir.Günümüzde  IBSA üyesi tüm ülkelerde Golbol branşı 

oynanmaktadır(Kimyon B,2016). 

Golbolda oyun sahasının boyu  18 metre, eni 9 metre uzunluğundadır.Gol 

çizgileri oyun alanının kısa kenar ölçüleri dikkate alınarak 

belirlenmiştir.Kale direğinin yerden yüksekliği 1,3 metredir. Takımlar üç as 

oyuncu ve üç yedek toplam altı oyuncudan oluşur. Oyun alanı, oyuncuların 

elleri ve ayakları ile kolayca tespit edebilecekleri 5 cm genişliğinde yapışkan 

bant üzerine  tutturulmuş ipler ile işaretlenmiştir.Oyunun amacı 1.25 kg 

ağırlığında ve 76 cm çapında içinde metal çanlar  bulunan bir topu rakip kale 

çizgisini geçecek şekilde yuvarlamaktır. Topun içerisinde ki metallerin 

seslerinin duyulması adına oyun sırasında mutlak sessizlik çok önemlidir. 

Eşit şartlarda yarışılmasını sağlamak amacıyla oyuncular gözlerine özel 

hazırlanmış alçılardan takmalı ve opak gözlük kullanmalıdırlar(Krzak J, ve 

ark.2015).Kadınlar ve erkekler kategorilerinde oynanan müsabakalarda, tüm 

sporcuların B2, B2 ve B3 IBSA spor sınıflandırması kategorilerini karşılamış 

olması gerekir. (IBSA Goalball Kuralları 2018-2021 Çeviri: Bülent 

KİMYON – LEVEL 3) 

Şekil 4:Türkiye Kadın Golbol Milli Takımı (https://www.trtspor.com.tr) 
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1.4. Judo 

Judo, kuvvet, esneklik, denge, dayanıklılık, beceri, sürat vb. motorik 

özelliklerin tamamınını barındıran spor branşlarından biridir(Yılmaz 

S.2011).Bu özelliklerinin yanında engelliler için kendini kontrol edebilme, 

kas gelişimi ve bağımsız hareket etme durumlarını geliştirme amacıyla 

etkinlik olarak kullanılmış, zamanla daha rekabetçi bir spor etkinliği haline 

gelmiştir. İlk olarak 1987 de 1. Ulusarası turnuva ve PanEuropean Görme 

Engelli Judo Şampiyonası  yapıldı.Asya orijinli bir branş olan judo 1988 

Seul Paralimpik Oyunlarından beri, oyunların programında yer alan tek 

paralimpik spor dalıdır. Görme engelli erkek ve kadın sporcular çeşitli vücut 

ağırlıklarında yarışırlar. Erkek atletler 7 ağırlık kategorisinde 

yarışırken;kadınlar 6 ağırlık kategorisinde yarışırlar(Tablo). Bir baş hakem 

ve iki yardımcı hakem eşit karar verme yetkisine sahip şekilde müsabakayı 

yönetir. Kararlar oylama ile verilir ve baş hakem tüm puanları ve cezaları 

ilan etmekle görevlidir.Maçın başlaması için görme engelli olan judocular 

birbirleri arasındaki mesafeyi tespit edebilmek adına omuzlarına dokunurlar 

ve hakem bu olaydan sonra başla şeklinde işaret verip oyunu 

başlatır(Büyükyıldırım,H.2017). 

Judo Kg Tablosu 

Kadınlar 48kg-52kg-57kg-63kg-70kg- +70kg 

Erkekler 60kg-66kg-73kg-81kg-90kg-100kg- +100kg 

 

1.5. Halter 

Halter branşı tüm görme engelli sporcuların rahatlıkla yapabileceği çok 

fazla masraf gerektirmeyen, fiziksel gücün ve becerilerin geliştirilebileceği 

egzersiz amacıyla da yapılabilecek bir branş olarak görülebilir.İlk olarak 

1980’lerin başında Kanada’da John Baxter tarafından ortaya çıkartılmıştır.İlk 

uluslararası yarışma Kanada’nın Ottawa kentinde düzenlenen Halter Dünya 

Kupası’dır(URL-8).  Görme engelliler  halter branşında üç farklı kaldırma 

türü olan squat,bench press ve deadlift alanlarında yarışırlar.B1, B2 ,B3 

sınıflandırma çeşitlerine bakılmaksızın tüm sporcular bir arada yarışır ancak 

sporcular cinsiyetine , yaşına ve vücut ağırlıklarına göre kategorize 

edilir(Tablo). 

Halter Yaş ve Kg Tablosu 

Kadınlar  44kg,48kg,52kg,56kg,60kg,67.5kg,75kg,82.5kg,+90kg 

Erkekler 52kg, 56kg,60kg,67.5kg,75kg,82.5kg,90kg,110kg,+125kg 
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Her halterci rakiplerine göre en fazla ağırlığı kaldırmak için yarışır. 

Yarışmacıların üç tane kaldırış hakkı vardır.Sporcunun üç hakkında yapmış 

olduğu en yüksek ağırlık geçerli sayılır. (Ebada, K. & Eissa, M. 2020) 

Şekil 5: Görme Engelli Halterci (http://www.gesf.org.tr) 

1.6. Satranç 

Dünya çapında kabul görmüş popüler bir oyun olan satranç, görme 

engellilerinde rahatlıkla rekabet edebileceği bir oyundur. Uluslararası 

Satranç Federasyonu’nun düzenlemiş olduğu kurallara göre, görme engelli 

bireyler arasında sınıflandırma yapılmamaktadır. Satranç oynamak isteyen 

görme engelliler görüş sınıfı ne olursa olsun birbirleriyle rekabet 

edebilmektedirler. Görme engelli sporcular müsabaka sırasında iki farklı 

tahta kullanılmasını talep edebilir. Kısmen gören bir sporcu normal tahta 

kullanabilecekken tamamen görme engelli olan sporcu uyarlanmış satranç 

tahtasıyla mücadele edebilir. Uyarlanmış tahtalar 20x20 boyutunda olmakla 

beraber, siyah kareler beyaz karelere göre 3-4mm yükseltilmiş durumdadır. 

Satranç tahtasında bulunan tüm karelerde birer tane delik bulunmaktadır. 

Satranç taşlarının bu deliklere tam oturması ve sabit kalabilmesi için alt 

kısımlarında çiviler bulunmaktadır. Siyah taşların üst kısmında da beyaz 

taşlardan ayırt edilebilmeleri için iğne bulunmaktadır. Oyuncular taşların 

Yaş Kategorileri  

14-19 yaş arası 

20-39 yaş arası 

40-49 yaş arası 

50 ve üstü 

http://www.gesf.org.tr/
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yükseltilmiş karede mi normal karede mi olduğunu ya da siyah mı beyaz mı 

olduğunu temas ederek hisseder. Taşların kale, piyon, şah, fil, vezir ya da at 

olduğunu yine temas ederek anlarlar. Görme engelli sporcu hamlesini 

yaptıktan sonra rakibinin duyacağı şekilde yaptığı hamleyi söylemesi gerekir. 

Oyuncular yapılan hamleleri bir kağıda yazmak yerine Braille alfabesiyle 

yazabilir ya da bir ses kayıt cihazına hamleleri kayıt edebilir( URL-9) 

 

Şekil 6: Görme engelliler satranç şampiyonası (https://www.aa.com.tr) 

1.7. Showdown 

Showdown, görme engelli kişiler için tasarlanmış hızlı hareket eden topla 

oynanan bir spordur. Görme engelli bir Kanadalı olan Joe Lewis, görme 

engelliler için rekreasyon amaçlı ve aynı zamanda rekabette edebilecekleri 

bir spor ortaya çıkarma fikriyle yola çıktı. Joe Lewis kendisi gibi görme 

engelli Kanadalı bir atlet olan Patrick York ile kuralları ve ekipmanları 

geliştirmek için çalışmalar yaptı. Uzun süren çalışmaların ardından ilk 

Showdown oyunu Arnhem Paralimpik Oyunları sırasında 1980’de bir gösteri 

sporu olarak oynandı. 

Showdown branşının maliyeti oldukça ucuzdur. Sınıf büyüklüğünde bir 

odada oynanabilir ve kullanılan malzemeler için çok fazla bakım gerekmez. 

Küreğe benzer düz bir sopa ve içinde ses çıkarması için  metal bilyelerin 

olduğu topla oynanan Showdown’da amaç, topu yan duvarlara da çarptırarak 

ortada bulunan ekranın altından rakip kaleye atmaktır.  Oyuncular arka 

arkaya 2 servis kullanabilirler. Kaleye giren her top iki puan sayılır. Eğer  bir 

oyuncu  topu ekrana çarptırır, masadan dışarı atar ya da sopa ve vuruş eli 

dışında topa temasta bulunursa rakip oyuncu bir puan kazanır. İki veya daha 

fazla sayı önde olacak şekilde on bir puana ulaşan sporcu oyunu 

kazanır(URL-10).   
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Şekil 7: Showdown müsabakası (https://ibsasport.org) 

1.8. Atletizm 

Atletizm branşında paralimpik oyunlarda sporcu sınıflandırması yaparken 

pist yarışları için T harfi, saha yarışları içinse F harfi kullanılır(URL-11). 

T11’e tamamen görmeyen sporcular, T12’ye düşük oranda görebilen ve T13 

kategorisine ise T12 kategorisine göre daha iyi oranda görüşe sahip  

sporcular dahil olmaktadır. T11 kategorisi sporcuları ışık geçirmeyen göz 

bandı takarak görme yetilerini eşit hale getirmek zorundadır. T12 ve T13 

kategorisi sporcuları ise göz bandı takmadan yarışabilmektedir.T11 

kategorisindeki sporcular görme engelli olmayan klavuz atlet yardımıyla 

yarışmaya katılırlar. Görme engelli sporcu ve klavuz atlet el bileklerinden 

küçük bir esnek iple bağlıdır. Pistte bulunan tün klavuz atletler tek renk 

forma giyerler. Yarış tamamlanırken klavuz atlerler görme engelli sporcunun 

gerisinde yarışı bitirmek zorundadır. T12 kategorisinde yarışan sporcular 

istedikleri halde klavuz atletle koşabilmektedir. 

Yüksek atlama branşında sporcular T12 ve T13 kategorisinde 

yarışabilmektedir. Yapılan kural değişiklikleri ve düzenlemeler sayesinde 

sporcular eşit koşullarda yarışma fırsatı bulurlar(URL-12). 

Atletizm de Kategoriler ve Mesafeler 

Kadınlar Kategoriler Erkekler 

100 m.– 200 m.– 400 m.– 

800 m.– 1500 m.– 5000 m. 
Koşu 

100 m.– 200 m.– 400 m.– 

800 m.– 1500 m.– 5000 m. 

Uzun atlama Atlama 
Uzun atlama 

Yüksek atlama 

Gülle atma, disk atma, cirit 

atma 
Atma 

Gülle atma, disk atma, cirit 

atma 
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Şekil 8: Rehber eşliğinde koşu yarışı (https://www.milliyet.com.tr) 

1.9. Atıcılık 

Görme engelli sporcular için atıcılık 2019 yılına kadar IBSA tarafından 

desteklenmiş ve daha sonra yapılan organizasyonlar World Shooting Para 

Sport aracılığıyla yapılmaktadır. Ibsa atıcılıkta kullanılan ekipmanların 

geliştirilmesi, sınıflandırma sisteminin oluşturulması ve branşın tanıtılması 

için önemli katkılar sunmuştur. 

Görme engelli atıcılar, tabancaya takılmış olan sesli nişan alma özelliğine 

sahip bir ekipman kullanırlar. Nişan alma cihazı silahın konumuna göre 

hedefi tespit eder ve sporcuya kulaklık yardımıyla hedefi gösteren ses tonları 

gönderir. Atıcının yanında doğru şekilde hedef alması ve yönlendirilmesi 

için bir asistan bulunabilir. Atıcı asistandan aldığı yardım ile görme engelli 

olmayan bir atıcı gibi hedefi bulan kusursuz atışlar yapabilir(URL-13). 

 

Şekil 9: (https://www.paralympic.org) 
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2. Branşlarda Kullanılan Malzemeler 

Siyah Gözlük: Yüzme branşında B1 kategorisinde yarışan sporcuların 

kullandığı ışık geçirmeyen yüzme gözlüğüdür. 

Tapper: Görme engelli yüzücülerin havuzun sonuna geldiklerini 

farketmeleri için kullanılan ucunda sünger top bulunan uzun çubuk. 

Zilli Top: Yuvarlak, Deriden veya başka bir uygun malzemeden imal 

edilmiş, Çevresi en çok 62 cm. az 60 cm, ağırlığı oyunun başlangıcında en 

çok 540 gr. en az 510 gr., basıncı deniz seviyesinde 0.4-0.6 atmosfer 

basıncına eşit (400-600gr/cm2 ), topun içerisinde, topu düzgün bir şekilde 

sürmeye, çevirmeye ve sektirmeye imkan verecek bir ses sistemi olmalıdır. 

Oyuncuların güvenliğini sağlamak için, top etrafında ya da havada dönerken 

ses 

çıkarmalıdır(http://www.gesf.org.tr/Data/Sites/1/media/haberdosyalar/futsal-

b1-kurallar%C4%B1-2014-2017.pdf). 

Göz Siperliği: Görme engelli branşlarda oyuncular arasında eşitlik 

sağlanması adına kullanılan ışık geçirmeyen göz bandı. 

Golbol topu: Görme engelli sporcuların duyabilmesi için kullanılan 

içerisinde iki adet zil ve üzerinde sekiz adet delik bulunan basketbol topu 

büyüklüğünde, 1250 gr. ağırlığındaki toptur. 

Lastik İp: Görme engelliler atletizm branşında sporcunun klavuz atletle 

arasındaki koordinasyonu sağlamak amacıyla bileklerinden bağlamak 

amacıyla kullanılan ip. 

3. Sonuç ve Öneriler 

Bilindiği üzere engelli bireylerde spor branşları engellilik gurubuna göre 

değişmektedir. Yapılan çalışmada branş bazında değerlendirildiğinde her 

branşın kendine özgü teknik malzemesinin olduğu görülmekte olup spor 

organizasyonlarında kullanılması zorunlu hale getirilmiştir. Görme engelli 

bireylerin spor branşları diğer engelli guruplar olan bedensel engelli, işitme 

engelli ve özel sporculara göre daha kısıtlıdır. Görme engelli bireylerde 

yapılan spor branşı sayısı 8 iken diğer engelli spor branşlarında bu sayı 

neredeyse iki katıdır. Görme engelli bireylerde spor branşlarının daha kolay 

yapılabilir hale getirilmesi için bir çok çalışma yapılmaktadır. Bunlardan bir 

tanesi "Blind Cap’’ tır. Görme engelli paralimpik yüzücülerin yarışlarında, 

havuzun sonuna vardıklarında onları haberdar eden bir sistem olarak 

tanımlanır. "Giyilebilir Teknoloji" olarak adlandırılan bu sistem sayesinde  

Antrenörlerin yüzücülere akıllı saatleri ya da telefonlarından Bluetooth 

yardımı ile uyarı göndererek yarışın bittiğini yâda dönmesi gerektiğini 

bildiren titreşimleri göndermesidir. Yüzücünün bonesinin içerisine 

yerleştirilen sistem sayesinde yüzücüyü yönlendirdikleri bir teknolojidir. 
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Sonuç olarak Engelli Bireylerdeki spor branşların teknoloji sayesinde 

kolaylaştırıldığı ve yeni spor branşları için bir örnek teşkil ettiği 

görülmektedir. 
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1. Giriş 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) kalp damar hastalıklarını insanoğlunun bir 

numaralı ölüm nedeni olarak açıklıyor. Daha anlaşılır şekilde söyleyecek 

olursak her 3 kişiden 1’inin ölüm nedeni kalp - damar hastalıkları 

olmaktadır( 1, 2, 3). Her gün yaklaşık 22000 kişi, her saat ise 1000 kişi ve 

her yıl 18 milyon kişiyi  kalp ve damar  hastalıkları nedeniyle hayatını 

kaybettiği gerçeği ise tüyler ürpertici (4, 5,  6). Başka bir deyişle dünya 

genelinde ortalama her dakika 12 kişi sigaraya bağlı hastalıklardan dolayı 

hayatını kaybediyor. Her on yılda bir 2. Dünya savaşında kaybedilen kadar 

insan sigaradan dolayı kaybediliyor. Sonuçlar göstermektedir ki  sigara 

insanoğlunun yaptığı en ölümcül buluştur. Maalesef pasif içicilik sigaraya 

bağlı ölümlerin 10%’ undan sorumludur. Yani her yıl dünyada 600 bin insan 

sigara içmediği halde dumanına maruz kaldığı için hayatını kaybetmektedir( 

7). Kimsenin sizin yanınızda sigara içerek sizi sigara dumanına maruz 

bırakarak hasta etme hakkı yoktur. Sağlıklı yaşamak  hepimizin en temel 

hakkıdır. Bir çalışmada masum gibi görünen elektronik sigaraların kalp krizi 

geçirme riskini 55% arttırdığını göstermiştir ( 8) .Bir başka çalışmada da 

kalp krizi olgularının %50’sinin sigara içilmesi sonucu meydana geldiği, 

yani kalp krizi olgularının yarısının sigara içilmesine atfedilebileceği 

hesaplanmıştır. Yani sigara direkt olarak kalp hastalıkları ile ilgilidir. 

İnsanlar yaşlandıkça, kalp hastalıkları riski de artmaktadır. Ailesinde 60 

yaşından önce koroner kalp hastalığı yaşayan bir bireyin olması, kişide riski 

artırır. Kadınlar için risk, özellikle menopoz sonrası artar. Bununla birlikte, 

erkekler koroner kalp hastalığına daha yatkındır, Uzmanlar üzerine basa basa 

diyor ki: “Kalp damar hastalıklarının yüzde 80 - 90’ı önlenebilir( 9,10).” 

Sağlıklı Beslenme,Egzersiz, Sigarayı Bırakma , vs gibi.Sigara bırakma – en 

başta gelen düzeltilebilen faktördür. Kontrolsüz hipertansiyon veya yüksek 

tansiyon, arterlerin kalınlaşmasına ve daralmasına neden olur ve kan akışını 

azaltır. Egzersiz eksikliği, işlenmiş et, trans yağlar ve hazır gıda tüketimi ve 

diğer faktörler riski artırır. Tip 2 diyabet ve obezite gibi metabolik sağlık 

sorunları, koroner kalp hastalığı riskini artırır. Özellikle sigara kullanımı, 

riski artırır( 11). O halde amaç bu hastalıkların önüne geçmek ve bağlı ölüm 

oranlarını azaltmak olmalı.  
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  Dünyanın değişik ülkelerinde eş zamanlı olarak yapılan çalışmada 

sigara içenlerin kalp krizi geçirme riskinin daha fazla olduğu ve içilen sigara 

sayısının artması durumunda kalp krizi riskinin daha yükseldiği ortaya 

konmuştur. Bu çalışma sonuçlarına göre, sigara içmemiş olanların riski 1 

olarak kabul edildiğinde; 

- sigara içmiş ve terk etmiş olanların riski 1.3  

- günde 15 taneden az sigara içenlerin riski 2.0  

- günde 15-24 tane sigara içenlerin riski 3.1 • günde 25 ve, 

- daha çok sayıda sigara içenlerin riski 4.9 kat artmış olarak bulunmuştur 

( 12).  

İtalya’da yapılan bir başka çalışmada da kalp krizi olgularının %50’sinin 

sigara içilmesi sonucu meydana geldiği, yani kalp krizi olgularının yarısının 

sigara içilmesine atfedilebileceği hesaplanmıştır. Bir başka çalışmada da 

sigaranın bırakılmasından sonraki 3 yıl içinde kalp krizi geçirme riskinin 

yarıya düştüğü, 6 yılın sonunda da riskin sigara içmeyen kişilerin düzeyine 

indiği ortaya konmuştur. Sigara ile koroner kalp hastalığı ilişkisi yalnızca 

sigara içenler açısından değildir. Sigara içilen ortamda bulunan ve sigara 

dumanından pasif olarak etkilenen kişilerde de koroner kalp hastalığı riski 

artmaktadır. Benzer şekilde az sayıda (günde birkaç tane) sigara içenlerde de 

koroner kalp hastalığı sigara içmeyenlere göre daha fazla görülmektedir( 13, 

14). Günde 20 sigara içen bir kadın, hiç sigara içmemiş bir kadına göre altı 

kat daha fazla risk taşır. Düzenli olarak sigara içen erkekler, asla sigara 

içmeyen erkeklerle karşılaştırıldığında bu risk, üç katına çıkmaktadır.Yapılan 

çalışmalara göre sigaranın bırakılmasından sonraki üç yıl içinde kalp krizi 

geçirme riski yarıya düşüyor, 6 yılın sonunda da risk sigara içmeyen kişilerin 

düzeyine iniyor ( 15) 

 Dünya ekonomisine yılda 1 trilyon dolar zarar veriyor. Türkiye'de yılda 

yaklaşık 60 milyar lirayı sigara firmalarına ödüyoruz. Sigaranın yol açtığı 

hastalıkların tedavisi için harcadığımız para da azımsanmayacak derecede 

yüksek ve sağlık bütçesinden karşılanıyor( 16). 

 Bi tane sigarada başlıca Aseton: Oje çıkarmada kullanılır ,Amonyak: 

Tuvalet temizlemede kullanılır, Arsenik: Fare zehiri,Benzopiren: Dizel egzoz 

dumanı, Bütan: Tüp gaz, DDT ve Dieldrin: Böcek ilacı,Formaldehid: 

Cesetleri muhafaza etmede kullanılır,Hidrojen siyanür: Gaz odalarında 

kullanılan bir zehirdir, Kadmiyum: Akü metali.Karbonmonoksit: Egzoz 

gazı,Metanol: Roket yakıtı,Naftalin: Güve kovucu, Nikotin: Bağımlılık 

yapıcı madde,Polonyum: Kanserojen element, Radon: Radyasyon,Titanyum: 

Uçak yapmada kullanılan bir metaldir,Toluen: Tiner gibi yaklaşık 7000 

yakın tt toksik kimyasal madde vardır( 17). 
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Sigaranın kalpte daha doğrusu tüm damarlarında yaptığı hastalığa 

ateroskleroz denir. Sigaradan beyin, bacak, kol, böbrek boyun vs gibi tüm 

vücut damarları da aynı şekilde etkilenmektedir. Aterosklerozda olay LDL. 

K ‘ ün okside olarak damar duvarına yapışıp burada yağlı çizgi meydana 

getirmesi ve buraya  pıhtılaşma ve inflamasyon elemanlarının da katılarak  

damarda tıkayıcı plak oluşmasıdır. Plağın üzeri yırtılıp buraya kanın şekilli 

elemanlarının göç etmesiyle akut koroner sendromlar meydana gelir( 18). 

(Resim1)  

 

 

 

Resim1: Damarlarda terosklerotik plak oluşumu 

2. Sigara Bunları Nasıl Yapar? 

İçinde ki nikotin, karbonmonoksit başta olmak üzere tüm duman 

aterosklerozun her kademesinde rol alarak aterosklerozda önemli rol alır. 

2.1. Nikotin 

-Adrenerjik mekanizma ile dakikalar içinde kalp hızını ve kan basıncını 

arttırarak kalbin iş yükünü arttırır. 
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2.2. Karbonmonoksit 

-Hemoglobin ile bağlanarak kandan deoksijenize kanın kalp, beyin, 

böbrek, dalak , bacaklar vs. gibi organlara gitmesine neden olur. 

2.3. Pıhtılaşma 

- Kanın pıhtılaşması kolaylaşır. Kan daha kalınlaşır. 

2.4. Kolesterol Seviyesi 

LDL.K arttırarak bunların damar duvarına yapışmasına ateroskleroz 

olayının başlamasına ve damar yapısının bozulup daha frajil hale gelmesine 

neden olur. 

Erken yaşta sigara içenlerde  damar hasarı geç yaşta içenlere nazaran 

daha fazladır. 

2.5. İnflamasyon 

 Sigara vücutta inflamatuar durum meydana getirir. 

2010 US Surgeon General  Report’ s  sonuçlarına göre ( sigara 

paketlerinde yazan sonuçlar); 

  *Yılda 443 .000 kişi sadece sigaradan ölüyor yani bu her 5 kişiden biri 

anlamına geliyor 

  * Ölümlerin yaklaşık 49 .000’ ini pasif içiciler oluşturmakta  

  * sigara içenler kendi hayatlarından yaklaşık bir on yıl kaybediyorlar 

 *Kalp ve damar hastalıklarında ölümlerin % 14 ‘ ünde tek sebep sigara 

 *Kalp krizi ve inme riski sigara içenlerde içmeyenlere nazaran 4 kat 

fazla. 

 ***Sigarayı bıraktıktan sonra ki 2 yılda bu risk önemli ölçüde azalır. 

Sigara ile ilgili diğer gerçekler; 

•Kadınlar ve gençler sigaranın zararlı etkilerine daha açıktır. 

•50 yaş altında sigara içenlerde kalp krizi riski içmeyenlere göre 5 kat 

fazladır. 

•Kalp krizi geçirenlerde aktif sigara içiciler en çok, bırakanlar daha az ve 

hiç içmeyenler en az risk grubuna girer. 

•Günde 3- 5 sigaranın bile riski hiç içmeyenlere nazaran oldukça 

yüksektir. 
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•Sigarayı bıraktıktan sonra bile risk hiç içmeyenlere göre hala hafifçe 

yüksektir. 

Her sigara dumanını inhale ettiğimizde aterosklerotik plağın üzerinde ki 

kabuk incelir ve daha kolay yırtılabilir hale gelir ve her sigara dumanı 

inhalasyonunda bu olay tekrar eder. Bu nedenle sigaranın biran önce 

bırakılması bu riski azaltmak için önemlidir. Sigarayı bırakmanın zamanı 

yoktur. 
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1. Giriş 

Travmatik beyin hasarı (TBH) künt, penetran ya da patlayıcı darbeler 

sonucunda gelişen fiziksel, bilişsel, psikososyal fonskiyonlarda bozulmayla 

seyreden klinik bir durumdur.  

TBH mortalite ve sakatlığın tüm dünyada önemli bir sebebi olup 

insidansı 150-300/100000’dir.Düşük ve orta gelirli ülkelerde daha sık 

görülmektedir. Erkeklerde insidansı daha yüksek olup en sık sebebi trafik 

kazası ve düşmelerdir (1). 

Beyin hasarı primer olarak travmanın direk etkisiyle oluşan kırık, kafa içi 

yaralanma, kontüzyon ve aksonal yaralanma ileolur. Sekonder hasar ise kan 

beyin bariyerinin bozulması, oksidatif stres ve gelişen inflamasyon sonucu 

oluşan hasarlarını tanımlar (2) 

TBH hafıza kaybından, koma ve ölüme kadar değişkenlik gösteren klinik 

tablolarla karakterize olabilir. Klinik tablo hafif, orta ve ağır olarak 

sınıflandırılır (Tablo 1). 

 

Tablo 1. Travmatik Beyin Hasarı Sınıflaması (3) 

Hafif TBH 

 

Bilinç kaybı süresi <30 dk 

24 saat veya daha az posttravmatik amnezi 

GKS skoru 13-15 arasındaysa 

Fokal nörolojik defisit olmaması 

Görüntüleme yöntemlerinde patoloji tespit edilmemesi 

Orta TBH 30 dk-6 saat arasında bilinç kaybı olması 

GKS skoru 9-12 arasındaysa 

Ağır TBH 6 saatten fazla bilinç kaybı olması 

GKS skoru 3-8 arasında olması 

 

TBH yoğun bakım, rehabilitasyon ve uzun dönem süreçte birçok 

komplikasyona sebep olmaktadır. Komplikasyonların tanısı ve yönetimi 

TBH tedavisinde temel süreçtir (Tablo 2). 
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Tablo 2. Komplikasyonlar 

-Posttravmatik epilepsi 

- Hidrosefali 

-Posttravmatik baş ağrısı 

-Kraniyal Sinir Bozuklukları 

- Periferik sinir yaralanmaları 

-Kardiyopulmoner komplikasyonlar 

-Derin ven trombozu 

- Hipotalamik ve Endokrin Sorunlar 

- Genitoüriner Problemler ve Barsak Bozuklukları 

-Ateş düzensizliği 

-Enfeksiyonlar 

- Otonomik disfonksiyon  

-Beslenme Sorunları ve Gastrointestinal Komplikasyonlar 

- Sıvı elektrolit anormallikleri 

-Basınç yarası 

- Heterotopik Ossifikasyon 

-Spastisite, eklem kontraktürleri,kırık, Kompleks Bölgesel Ağrı Sendromu 

- Bilişsel ve Davranışsal Problemler 

-Ajitasyon, Anksiyete, depresyon 

 

2. Travmatik Beyin Hasarında Rehabilitasyon 

Travmatik beyin hasarı rehabilitasyonunda amaç hastanın fonksiyonel 

bağımsızlığının geliştirilmesi ve oluşabilecek komplikasyonlardan 

korumaktır. Travmatik beyin hasarında rehabilitasyon fizik tedavi ve 

rehabilitasyon uzmanı, beyin cerrahisi uzmanı, nöroloji uzmanı, 

rehabilitasyon hemşiresi, fizyoterapist, iş uğraşı terapisti, konuşma terapisti, 

nöropsikolog, diyetisyen ve sosyal servis uzmanını içeren bir ekiple yapılır. 

Rehabilitasyon tedavisi programlanırken hastanın eşlik eden eşlik eden 

dahili, ortopedik ve nörolojik problemleri (pulmoner ve kardiyak sıkıntılar, 

kırıklar, nöbetler, hidrosefali, hormonal bozukluklar, uyku ve dikkat 
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bozuklukları vs),motor-duyu bozukluğu, spastisite, kontraktür ve heterotopik 

ossifikasyonu, beslenme bozukluğu, mesaneve bağırsak disfonksiyonu, 

bilinç, davranış bozukluğu, ağrı ve ajitasyonu dikkate alınmalıdır 

Fizik tedavi ve rehabilitasyon uzmanı hasta yoğun bakımda iken 

spastisite, kontraktür, bası yarası, heterotopik ossifikasyon, mesane-bağırsak 

problemleri ve ilaç seçimi vs gibi konularda yoğun bakım hekimiyle birlikte 

çalışmalıdır (4). 

2.1 Komadaki veya Yoğun Bakımdaki Hastanın Rehabilitasyonu 

Rehabilitasyona hasta hemodinamik olarak stabil olduğunda yoğun 

bakımda başlanmalı ve süreç içinde rehabilitasyon servisinde devam 

etmeldir. Yoğun bakımda hemodinamik olarak stabil hastalarda erken 

mobilizasyon ve nörorehabilitasyon programları oluşabilecek eklem 

kontraktürleri ve basınç yaralarını önlemek açısından uygulanmaktadır. Son 

yıllarda yapılan çalışmalar erken rehabilitasyonun fonksiyonel bağımsızlığı 

artırmada etkili olduğunu göstermiştir (5). 

TBH sonrası yapılan erken mobilizasyon ve egzersiz programlarının 

beyin büyüme faktörlerini artırdığı, enflamatuar yanıtları regüler ettiği, 

kanlanmayı artırdığı, apoptozisi azalttığı ve sonuç olarak nöral plastisiteyi 

artırarak fonsiyonel iyileşmeye katkı sağladığı gösterilmiştir (6). 

Beyin yaralanmalarının rehabilitasyonunda ideal olan, rehabilitasyon 

uzmanının yoğun bakım servisinde hastayı görmesidir. İleride oluşabilecek 

komplikasyonların önlenmesi için rehabilitasyon programı en kısa sürede 

başlatılmalıdır. Bilinci kapalı veya ajite hastalar için özellikle 

nörofarmakolojinin gelişmesinin getirdiği özel tedavi programları, koma 

stimulasyon tedavisi, bu durumdaki hastalarda yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Medikal olarak stabilize olan hastalar ise hemen aktif 

rehabilitasyon programına alınmalıdır.  

Yoğun bakım sürecinde başlayan rehabilitasyon yıllarca sürebilir. Yoğun 

bakımda koma veya vejetatif durumdaki hastada amaç beyni uyandırmaktır. 

Bu nedenle mümkün olan en az sedatif ilaçlar kullanılmalıdır.  

Hastanın beslenme içeriği önemli olup yüksek kalori ve protein, lifli 

gıdalar, yeterli sıvı, vitamin ve mineral desteği sağlanmalıdır. Haftalık olarak 

hastanın kilosu kontrol edilmeli, aylık kan albumin düzeyi bakılmalıdır. 

Solunum açısından postural drenaj, spastisitenin ve kontraktür gelişiminin 

önlenmesi için eklem hareket egzersizleri, cilt bakımı ve basınç yarasından 

korunma için yatak içi 2 saatte bir pozisyon değişimi, mesane ve barsak 

bakımı ve düzenlenmesi bu süreçteki temel yaklaşımlardır.  

Hastanın yattığı oda farklı uyaranlarla zenginleştirilmelidir. Bu amaçla 

ailesi ve arkadaşlarının ziyaretlerine müsaade edilir, sevdiği müzikler 
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dinletilir, güzel hatıralar anlatılır. Hasta gözlerini açabiliyorsa fotoğraflar 

gösterilir ve televizyondan sevdiği programlar açılır. Uyanma sürecini 

hızlandırmak ve mevcut olan uyanıklığı arttırmak için psikostimülan ilaçlar 

kullanılmakta olup başlıcaları metilfenidat, amantadin, bromokriptin, ve 

dekstroamfetamindir. Bu ilaçların kullanımı sırasında oluşabilecek nöbetler 

açısından dikkatli olunmalı ve yakın takip gereklidir. Komadaki hastanın 

rehabilitasyonundaki son adım ise hastanın ailesinin eğitimi, süreç hakkında 

bilgilendirilmesi ve rehabilitasyona aktif katılımı açısından desteklenmesidir. 

(7). 

2.2. Erken Dönem Rehabilitasyonu 

Hemodinamik ve medikal olarak stabil olan, uyanık, basit komutları 

yerine getirebilen ve kooperasyonu yeterli olan hastalar mümkün olan en 

kısa sürede rehabiliatsyon servisine kabulü yapılmalıdır. Kabulü yapılan 

hasta detaylı muayene edilmelidir. Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği (FBÖ) 

veRanchos Los Amigos Bilişsel Fonksiyon Skalası (RLAS) kullanılarak 

hastanın mevcut fonksiyonel ve bilişsel seviyesi belirlenmeli ve buna göre 

rehabilitasyon programı oluşturulmalıdır. Rehabilitasyon süreci ve hastanın 

prognozu hasta yakınlarına anlatılmalıdır. 

Erken rehabilitasyon prensipleri 

1)Solunum rehabilitasyonu 

2) Aktif-pasif eklem hareketleri ile spastisite ve kontraktürlerin önlnmesi 

3)Uyanıklık için psikostimulan tedaviler 

4)Kas güçlendirme, mobilizasyon, transfer ve yürüme eğitimi 

Denge ve koordinasyon eğitimi, kas güçlendirme, mobilizasyon, yutma 

değerlendirmesi, bilişsel fonkiyonlara yönelik tedaviler, nörodavranışsal 

destek, hasta yakını ve bakıcı eğitimi, hastanın cilt bağırsak ve mesane 

bakımı, uyku düzenine yönelik tedaviler ve ortezleme erken dönem 

rehabilitasyon sürecinin temel bileşenleridir (7). Erken dönemde TBH’lı 

hastalarda en sık karşılaşılan ve rehabilitasyon sürecini olumsuz etkileyen 

problemlerden biri ajitasyondur. Hastanın uyanıklılığının artmasıyla 

ajitasyon başlar. Ajitasyon farkedildiğinde öncelikle hastada açlık durumu, 

barsak ve mesane doluluğu, uykusuzluk, ilaç yan etkileri gibi olası ajitasyon 

sebepleri araştırılırmalıdır. Hasta sessiz özel odaya alınmalı, ziyaretçilerin 

sayısı ve görüşme süreleri azaltılmalıdır. Katater, nazogastrik sonda ve 

damar yolu gibi invaziv uygulamalara çok gerekli değilse ara verilmelidir. 

Ajite hastaların kendine veya başkalarına zarar vermesinin önüne geçmek 

amacıyla mutlaka 24 saat gözlenmelidir. Kendine veya başkasına zarar 

vermedikçe bağlanmamalıdır. Gerektiğinde medikal tedaviler 

kullanılmalıdır. 
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2.3.Orta-Uzun Dönemde Rehabilitasyon 

Travmatik beyin hasarında pek çok motor ve bilişsel fonksiyon kaybı 

görülür. Temel amaç hastanın mümkün olduğunca günlük yaşam 

aktivitelerinde bağımsızlığını kazandırmaktır. Bunun içinde motor 

fonkiyonlarda iyileşme sağlanmalıdır. Bu süreçte hem motor hemde bilişsel 

kayıplar nedeniyle spastisiste, kontraktür, heterotopik ossifikasyon, denge 

bozulukları görülür. Ayrıca hastaların %62’sinde davranış bozukluklarıda 

görülür (8). Motor fonksiyonlarda iyileşme sağlansa bile davranışsal ve 

bilişsel fonksiyon yetrsizlği olan hastalar günlük yaşam aktivitelerinde 

zorluklar yaşarlar. Bu nedenle orta-uzun vadede bu hastaların 

nöropsikologlarca davranışsal bilişsel tedaviler alması gerekmektedir. 

Bu dönemde rehabilitasyon Fizik tedavi, İş uğraşı tedavisi, Robotik 

rehabilitasyon ve Transkranial manyetik stimulasyon tedavilerini içerir (9). 

Uzun süre hareketsiz kalan TBH’lı hastalarda eklem kontraktürleri, 

spastisite ve heterotopik ossifikasyonlar ve kaslarda atrofi sık görülür. Bu 

nedenle hastalara eklem hareket açıklığı egzersizleri, germe egzerizleri,kas 

güçlendirme egzersizleri yapılmalıdır.Oturma dengesi olmayan hastalarda 

oturma dengesi sağlanmalı ardından dik durma pozisyonuna geçilmelidir.Bu 

süreçte hastalarda ortostatik hipotansiyon açısından dikkatli olunmalıdır. 

Hastalara transfer eğitimi verilmelidir. 

Yapılan çalışmalrda fiziksel egzerizlerin kognitif fonksiyonalr üzerinde 

olumlu etkilerinin olduğu gösterilmiştir (10). 

TBH tedavi ve mobilizasyon planlarında ‘Rancho LosAmigos Kognitif 

Fonksiyon Skalası’ güvenle kullanılabilir. Farkındalık, bilişsel durum, 

davranış ve çevreyle etkileşim sekizbasamaklı bir skalada incelenir (Tablo 

3). Uyarıya yanıtsız, jeneralize ya da lokalize yanıtlı hastalar fonksiyonel 

düşük kategoride olup bu düzeydeki hastalarda eklem hareket açıklığı 

korunmalı, gövde ve baş stabizasyonu sağlanmalıdır. Buna yönelik denge, 

psotür egzersizleri, splintleme ve pozisyonlama yapılmalıdır. Bilişsel 

olarakta bu düzeydeki hastalara ‘kim, ne, nerede kavramları’ öğretilerek 

kogntitf uyanıklık ve oryantasyon sağlanmalıdır. 

Konfüze davranışlar sergileyen hastalar ise ara fonksiyonel kategoride 

yer alır. Bu dönemde hastalara spesifik fonksiyon eğitimi verilmelidir. 

Bunlar aktif/pasif germe ve kuvvetlendirme egzerizleri, transferler ve 

yürüme eğitimini içerir. Bilişsel olarak bu düzeydeki hastaların kişi, yer ve 

zaman oryantasyonu sağlanmalıdır. 

RLAS VII ve VIII ileri fonksiyonel kategoride yer alır. Bu gruptaki 

hastalara ileri egzeriz aktiviteleri verilmelidir. Bilişsel olarak dikkat, 

konsantrasyon, hafızaya yönelik tedaviler verilmelidir. 
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Tablo 3. Rancho Los Amigos Bilişsel İşlev Skalası 

I. CevapYok 

II. Uyarıya jeneralize cevapverilir 

III. Uyarıya lokalize cevapverilir 

IV. Konfüze ve saldırgandavranış 

V. Konfüze,saldırgan olmayan ama amaca uymayandavranış 

VI. Konfüze fakat amaca uygundavranış 

VII. Otomatik ve amaca uygundavranış 

VIII. Amaçlı ve uygundavranış 

 

Son yıllarda rehabilitasyonun bir parçası haline robotik tedaviler 

travmatik beyin hasarı rehabilitasyonunda da sıkça kullanılmaktadır. 

Giyilebilir robotik ortezler, günlük yaşam aktivitelerine yardımcı 

robotlar,lokomat gibi çeşitleri bulunmaktadır (Figür 1). Robotik 

rehabilitasyon travmatik beyin hasarında yüksek yoğunluklu egzersiz 

yapılmasına olanak sağlayarak nöroplastisitenin artmasına yardımcı olur. 

Akut dönemde nonambulatuar travmatik beyin hasarlı bireylerde 

ambulasyonun sağlanmasında yardımcıdır (11).Kronik dönemde ise lokomat 

gibi vücut ağırlığı destekli robotik yürüme cihazları yürüyüş hızında ve 

denge fonksiyonlarında iyileşme sağlar (12). 

 

Figür 1 Lokomat (13) 

Son yıllarda yeni keşfedilen bir teknoloji olan transkranial amnyetik 

stimulasyon non-invaziv bir yöntem olup kortekste elektriksel akımlar 

meydana getirerek nöroplastisnin artırılmasına yardımcı olur. El 

fonksiyonları başta olmak üzere motor fonkisyon gelişiminde,posttravmatik 

afazisi olan hastalarda, yürüme fonkiyonlarının gelişimde ve ağrı üzerine 

etkilidir (14). 
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2.4. Travmatik Beyin Yaralanmasında Prognoz 

Travmatik beyin hasarlı hastalarda prognoz tayininde akut dönemde en 

sık Glasgow Koma Skalası (GKS) kullanılmaktadır. GKS skoru 13-15 

arasında olan hastalar hafif , 9-12 olanlar orta şiddette, 3-8 arasında olanlar 

ise ağır şiddette travmatik beyin hasarı olarak tanımlanır.Koma süresi 

prognoz tayininde öenmli olup 6 saatten uzun süren koma ağır TBH 

lehinedir.  

Posttravmatik amnezi (PTA) yaralanma başlangıcından hafızanın geri 

dönemsine kadar geçen süre olup 14 günden uzun sürmesi kötü prognostik 

bir göstergedir (15). Yaşlı hastalarda nöroplastisite daha yavaş olacağından 

yaş önemli bir prognostik göstergedir. Yine eşlik eden kırık,iç organ 

yaralanmaları gibi durumlar kötü prognostik faktörlerdir. 

Manyetik rezonans görüntüleme ile saptanabilen diffüz aksonal hasar ve 

beyin sapı tutulumu kötü prognostik göstergedir.Yine somatosensöriyel 

uyarılmış potansiyeller prognoz tahmininde önemli bir göstergedir. 

3.Sonuç 

Travmatik beyin hasarı dünyada motor ve bilişsel engelliğinin önemli bir 

sebebidir.Sağ kalan hastalarda uzun dönemde motor,kognitif,sosyal ve 

psikiyatrik birçok sorun görülmektedir.Travmatik beyin hasarında 

rehabilitasyon mümkün oludğunca erken başlanmalı ve uzun dönemde ortaya 

çıkabilecek komplikasyonların önüne geçilmesi için tedavi stratejileri 

multidisipliner olarak ele alınmalıdır. Hastanın ailesinin ve bakıcıların bu 

süreçte rehabilitasyona aktif katılımının sağlanması ve süreç hakkında tedavi  

başlancıcında bilgilendirilmesi önemlidir. 
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Introduction 

Hysterectomy is an operation that is frequently performed due to many 

benign and premalignant-malignant gynecological diseases such as 

leiomyoma, adenomyosis, POP (Pelvic Organ Prolapse ) chronic pelvic pain, 

infection, medical treatment-resistant DUB (Dysfunctional Uterine 

Bleedings). In operations planned outside of an emergency life-threatening 

indication such as bleeding due to uterine atony, the operation decision is 

made by the patient and the physician together by discussing the ratio of the 

risks arising from the woman's wish for a child, the possible response to 

alternative medical treatment, different surgical techniques, possible 

complications of the procedure to the expected benefit must be a decision. 

The reason and outcome of the hysterectomy procedure performed with 

different techniques such as abdominal, vaginal, laparoscopic hysterectomy 

or robotic surgery, the advantages and disadvantages of different techniques, 

the risks and benefits of the operation, and the patient's expectations from the 

operation should be discussed in detail with the patient before the procedure. 

Medical treatment alternatives or other surgical alternatives for the disease 

with surgical indication should be explained to the patient in detail. For 

myomectomy, adenomyosis and DUK induced over-menstruation 

hemorrhages, levonorgeally ria, CIN2-3, pelvic base exercises for POP, 

pesser use, algology for chronic pelvic pain, alternative therapies such as 

medical treatment options must be thoroughly informed. Although 

hysterectomies planned for benign reasons have a very low probability of 

malignancy, the patient should be informed that this occult cancer risk will 

require advanced surgical and medical treatment in the preoperative period, 

and appropriate consent should be obtained. When patients are prepared 

during the preoperative preparation periods about the problems that await 

them during their stay in the hospital and when they can return to their social 

lives, this will help them to accept the postoperative process faster and to 

minimize their hospital stay. 

mailto:mdaslihan.yurtkal@gmail.com
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In the selection of hysterectomy technique, the recommendation of 

international organizations for many patients is vaginal hysterectomy 

because it is more advantageous and has relatively lower complication rates. 

The parameters used in the algorithm execution during the decision phase are 

the size, mobility, operations previously performed by the patient, the size of 

the carriage. The limited vaginal access is not suitable for the patient vaginal 

hysterectomy (VTH) if the uterus is too large to be removed from the vaginal 

path, and if there are extensive vaginal dexercitations in the pelvis, 

laparoscopy or more laparotomy should be preferred for a hysterectomy. As 

a result, the technique to be used for hysterectomy will be tailored to the 

individual.  

A systemic review and meta-analysis of 47 randomized studies conducted 

in 2015 compared 5000 women who had undergone vaginal, abdominal, and 

laparoscopic hysterectomy, and found that vaginal hysterectomy had the best 

results. In a comparison of vaginal hysterectomy with abdominal 

hysterectomy, faster return to social life and shorter hospital stay were 

observed. When compared to laparoscopic hysterectomy, it was observed 

that the operation time was shorter in the vaginal route, and the possibility of 

separation of the vaginal cuff and conversion of the operation to the 

abdominal route was observed in laparoscopic hysterectomy. However, 

postoperative pain scores (VAS) were found to be lower in patients who had 

a laparoscopic hysterectomy, and these patients, who stayed in the hospital 

for a shorter time, demanded less analgesia. 

When the database of 150000 cases in 2018 was analyzed, the average 

length of hospital stay was determined as 1 day for laparoscopic 

interventions, 2 days for the vaginal route, and 3 days for the abdominal 

route 

Laparoscopic hysterectomy: When VTH is not feasible, the laparoscopic 

route has had a longer operative time and faster recovery times than the 

abdominal route, with an increased likelihood of urinary tract injury. Less 

wound infection and shorter hospitalization times seem to be more 

advantageous. Contraindications for laparoscopic hysterectomy by ACOG: 

Significant cardiopulmonary disease intolerance to increased intraperitoneal 

pressure and possible suspicion of malignancy in cases where morcellation is 

required. Although laparoscopic hysterectomy is technically more 

challenging such as single-port laparoscopy, mini-laparoscopy, natural-

orifice transvaginal hysterectomy, some variations do not provide a 

significant advantage in terms of results compared to traditional laparoscopy, 

and it is preferred by patients mostly because of its advantage in terms of 

cosmetic results. However, the surgeon's experience is prioritized in the 

preference of these different techniques. Robot-assisted laparoscopy (robotic 

surgery) is another alternative variant to traditional laparoscopy and does not 
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make a significant contribution in terms of surgical results, however, it 

provides better imaging with a three-dimensional view, is more ergonomic, 

and is more ergonomic for selected patients such as obese patients or 

advanced pelvic adhesions. Maybe more advantageous in the population, The 

disadvantages of the technique are the lack of tactile stimulation, the 

necessity of additional surgical training for robotic surgery in addition to 

traditional laparoscopy skills, and the expensiveness of the system. Variables 

that affect the choice of the surgical technique include the size and shape of 

the uterus, its mobility, accessibility, and uterine pathology. Uterine size and 

shape: Although the upper limit of the recommended uterus size for the 

vaginal route has not been definitively reported, the maximum size of 16 

pregnancy sizes are accepted as the upper limit in practice. For experienced 

surgeons, the size of the uterus is not an obstacle for minimally invasive 

surgery, but it is not a sufficient indication for abdominal hysterectomy, and 

a large uterus can be safely removed laparoscopically. Nulliparity or no 

previous delivery with (normal spontaneous vaginal deliveries) NSVD, 

obesity, are not CE for vaginal hysterectomy Pubic arch narrower than 90 

degrees, narrow vagina, immobile uterus, nulliparity are conditions that 

contraindicate vaginal hysterectomy. Pathologies outside the uterus such as 

endometriosis, obliterated Douglas, pelvic adhesions, and adnexal 

pathologies are also reasons to exclude vaginal hysterectomy. Since vaginal 

hysterectomy will not provide the opportunity to evaluate the abdominal 

cavity, a laparoscopic approach should be preferred in such a necessity. The 

patient's previous cesarean delivery history is not a CE for vaginal 

hysterectomy. However, previous pelvic surgery history should alert surgery 

to lower uterine segment scar formation, possible bladder injuries, serious 

bleeding, and failure to create a suitable surgical space. If the vaginal route 

cannot be used in obese women, the laparoscopic route should be preferred. 

The risk of conversion to a deficit in obese patients increases with the degree 

of obesity. However, in obese patients, wound dehiscence and wound 

infection is five times higher at laparotomy, and the risk of sepsis is 

increased by 89% compared to women with normal (body mass index) BMI. 

Non-surgical results of hysterectomy can be evaluated as relief of 

symptoms, patient satisfaction, and psychosexual problems. The most 

common complaints that lead patients to hysterectomy include vaginal 

bleeding, fatigue due to anemia secondary to heavy vaginal bleeding, sleep 

disorders, pelvic pain, vaginal bulging, and urinary incontinence. In a 

multicenter prospective study on 1299 patients, 96% of patients reported 

complete relief from their symptoms in a 2-year follow-up. The population 

complaining of the persistence of symptoms was included in the low-income 

and depressive groups. The group that had bilateral oophorectomy added to 

the operation was also included in the group that suggested that the 

symptoms did not improve. Hysterectomy is unlikely to have a negative 
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impact on a woman's sexual function or quality of life. Prospective studies 

have described the positive effects of hysterectomy on women's mood and 

quality of life, regardless of the technique used. Studies on the sexual 

function of women following hysterectomy, whether added to or not, caused 

positive or neutral results because they have improved symptoms in patients 

with chronic pelvic pain or abnormal uterine bleeding. Some retrospective 

studies have been done, pointing to negative consequences for post-

hysterectomy psychosocial results, creating a confusing result. However, it is 

not known whether the women involved in the study had previously had 

psychiatric disorders, and since the presence of personality and psychosocial 

problems will continue after hysterectomy, we think it would be important to 

ensure that they are not included in the study groups. Patients were asked in a 

post-op survey whether their pre-op problems were resolved due to the 

operation and 85% of the women surveyed made a statement that they were 

complete, 11% mostly, 3% were slightly satisfied and less than 1% were not 

satisfied (75%). As a result, in general, over 70% of the patients stated that 

they had a better state of health after the surgery, as well as a widespread 

regret about the loss of their fertility. 

Some studies indicate that hysterectomy operation where the overs are 

protected will also cause a fall in over reserve in the next period, resulting in 

a premature start of menopause. In the prospective cohort study with 850 

women who had a hysterectomy, the over reserve was evaluated with the 

FSH measurement after 12 months, and the risk of reducing over reserves 

was almost twice as high compared to unauthorized women (FSH > 40IU/L). 

Although the risk of decreased ovarian function in women who have one 

ovary removed is higher than women with preserved ovaries, the decrease in 

ovarian function in both groups was found to be significantly increased. 

Although they had similar (Anti-Mullerian Hormone)  AMH levels with the 

control group in the preoperative period in the AMH levels measured again 1 

year later in the same group, an overall decrease of 23% in the 

hysterectomized group, a larger median percentage decrease, and an 

undetectable AMH level were observed when compared to the control group. 

This study suggests that ovarian damage associated with hysterectomy is not 

related to essential ovarian reserve. In his prospective study with 500 women 

who had undergone hysterectomy, Farquhar followed the patients for 5 years 

and found that the patient group, which he considered as menopausal with 

FSH >40IU/L, entered menopause 4 years earlier than the control group. 

Although all these studies show that ovarian function decreases after 

hysterectomy, they cannot clearly reveal how much of the decreased reserve 

is secondary to surgery and how much is secondary to the processes that 

caused the surgery. The most plausible explanation for this situation is the 

possible disruption of ovarian blood flow caused by the potential effect of 
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surgery. Similarly, it should be kept in mind that there will be an increased 

risk in osteoporosis after hysterectomy. 

Studies have revealed a significantly increased cardiovascular morbidity 

in patients after hysterectomy, regardless of oophorectomy. In the cohort 

study conducted by Laughlin-Tommaso, under 35 years of age, patients with 

hysterectomy protected by overlaps were followed for an average of 21.9 

years and slightly elevated hyperlipidemia when compared to a control group 

without hysterectomy ([hr] 1.14, 95% CI 1.05-1.25), hypertension (HR 1.13, 

95% CI 1.03-1.25),) risk of coronary artery disease (HR 1.33, 95% CI 1.12-

1.58), which has increased by 2.5 times as compared to the reference group, 

and a risk of congestive heart failure, which has increased by 4.6 times, as a 

result, has been determined by cardiac arrhythmia risk (HR 1.17, 95% CI 

1.05-1.32). In conclusion, it is plausible that in women who have had a 

hysterectomy at a young age, small variables in cardiovascular risk factors 

would result in a greater-than-expected risk with a cumulative effect over 

time. Although the mechanisms of the relationship between hysterectomy 

operations and cardiovascular disease, which Ooferectomy is not 

accompanied by, are unclear, studies suggest that the change of hysterectomy 

has contributed to the over function. Other complications from surgery may 

be considered as hemorrhaging (2,4%), POP, urine rethanation, genitourinary 

problems (1,9%), urinary system infection (1,6%), vaginal cuff separation. 
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1. Introduction 

Color systems are used to describe the color dimensions of objects. A 

regular classification and terminology were required to understand color from 

an objective point of view (1). Almost all systems with a wide range of usage 

were developed in the middle of the last century (Table 1). 

Table 1. Color systems and dates of their development 

Year Name of the system 

1860 RGB System 

1905 Munsell Color System 

1931  CIE system 

1976 CIELAB system 

2001 CIEDE 2000 system 

 

2. Color Systems 

2.1. Munsell Color System 

This color system was proposed by Albert H. Munsell in 1905 and took 

its final form in 1945. It is the first color system developed and constitutes 

the basis for other color systems (2). The Munsell color system is based on 

standardizing the noticeable color of objects and systematically adjusting the 

color particles (3).  

In this system, color perception is defined by three variables. Hue is the 

tone of color and is defined by terms that are divided into 5 primary colors 

such as red, yellow, blue, green, and purple. Value refers to the lightness and 

darkness of the color. The value of 0 indicates the color black, while the 

value of 10 corresponds to white. Chroma is the distinction from the purity or 

the neutral gray. Low chroma indicates that the color is less pure. The 

Munsell color system is the first to systematically divide the color into three 

dimensions as hue, value, and chroma (4, 5). 

The Munsell color system is recommended by the American Dental 

Association for defining color guides. It is also widely used in determining 

the difference between two color tones and in visual color matching (6). 
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2.2. RGB (Red-Green-Blue) Color System 

Most chromatics consider red, green, and blue as the primary colors. They 

think that the other colors originate from their interaction. Therefore, the 

system created by taking the initials of the words of these three colors is 

called the RGB system (7). The RGB color system is designed to describe 

colors within a unit cube by the additive color synthesis method and can be 

thought of as a three-dimensional space with coordinate axes red, green, and 

blue. The colors desired to be created can be stated in terms of the 

coordinates of these three primary colors (8). In the system, each hue, color 

intensity, and color brightness can contain different values increasing from 0 

to 255. This system is used in devices such as computer monitors, scanners, 

and cathodic television tubes (7). RGB values can be easily converted to 

CIELAB values after being converted to XYZ values (9). 

2.3. CIE (Commission Internationale de l'Eclairage) XYZ Color System 

The CIE XYZ color system is a color space defined by the International 

Commission of Illumination (CIE) in 1931, used to describe the color of light 

using three numerical coordinates. It is widely used in scientific studies. It is 

a system used primarily to describe other color spaces (10). Studies have 

shown that human vision is trichromatic. To understand this trichromatism, 

the researchers measured people's responses to illumination stimuli and 

empirically constructed various spectral curves involving human trichromatic 

vision. These measured curves were standardized by the CIE. In fact, there 

are two different CIE xyz functions defined in 1931 and 1964 for observers. 

For these measurements, there are two different fields of vision, the first 

being 2 and the second, 10. 1931 data is more widely used, as chromatics 

often works with very small fields of vision (11). 

2.4. CIELAB Color System 

The CIELAB color system is a uniform color space, defined in 1976. It is 

one of the most used systems. It is often used to evaluate color difference and 

color characteristics. Primarily, this system is used to define lightness, hue, 

and chroma and to draw graphs to understand their relationship to each other. 

Secondly, it can be used to control expressions such as color tolerance, color 

stability, metamerism (12). 

Calculation of the spatial distance between two colors is defined as the 

color difference (∆E). It is considered “acceptable” for all pairs when this 

difference is lower than the color tolerance for the two samples (12).  

CIELAB color space is defined in 3 different axes. In these three axes, 

∆L* is expressed as the differences in black-white lightness direction, ∆a* as 

the differences in red-green direction, and ∆b* as the differences in yellow-

blue axis (13). 

The color difference formula is defined as thus: 

Δ𝐸𝑎𝑏 = √Δ𝐿∗2 + Δ𝑎∗2 + Δ𝑏∗2 (14) 
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If the color difference in a material is ∆E=0 after test applications, the 

color is defined as stable (15). 

The perceptibility threshold (PT) refers to the smallest color difference 

that can be detected by an observer. On the 50:50% perceptibility threshold, 

half of the observers can distinguish the color difference between two 

objects, while the other half of the observers cannot distinguish the color 

difference between the same two objects. On the other hand, on the 50:50% 

acceptability threshold (AP), the color difference is considered acceptable by 

half of the observers, while the other half finds it unacceptable (16). 

Threshold values have been defined as different values in many studies. 

Different values have been reported between the 50:50% perceptibility 

threshold of 0.4 to 3.7 (17, 18). In the studies, the 50:50% acceptability 

threshold was calculated between the values 1.7 and 6.8 (17, 18). According 

to the study of Paravina et al., which is the most accepted study in recent 

years, the value of ∆Eab=1,2 can be perceived by 50% of the observers. 

50:50% clinically unacceptable color change was calculated as ∆Eab>2,7 

(19). As these values are defined for teeth and tooth-colored restorations, 

there are also researchers who define other values for gingiva and skin. 

Appropriate values should be selected according to the nature of the study. 

2.5. CIEDE 2000 Color Difference Formulation 

The formula defining the CIEDE 2000 color difference was developed by 

the CIE technical committee in the year 2001 (20). The CIEDE 2000 

formulation is much more complex than the CIELAB color difference 

formula. 

Δ𝐸00 = √(
Δ𝐿′

𝐾𝐿𝑆𝐿
)

2

+ (
Δ𝐶′

𝐾𝐶𝑆𝐶
)

2

+ (
Δ𝐻′

𝐾𝐻𝑆𝐻
)

2

+ 𝑅𝑇 (
Δ𝐶′

𝐾𝐶𝑆𝐶
)(

Δ𝐻′

𝐾𝐻𝑆𝐻
) 

∆L' defines lightness, ∆C' chroma, and ∆H' the difference between hue 

values. RT is the rotation function of the color differences in the blue region. 

SL, SC, and SH are weighting functions. Parametric factors KL, KC, and KH are 

correction terms that describe the effect of experimental imaging conditions 

(21). It is thought that using CIEDE2000 (2:1:1) KL=2 in visual and 

instrumental color matching of parametric factors in dentistry and 

acceptability measurements of dental ceramics result better (22). 

The use of color difference formula ∆E00 is much newer than the ∆Eab 

formula. However, according to this new formula, Paravina et al. calculated 

the threshold value perceptible by 50% of the population as 0.8 and the 

clinically acceptable threshold value for 50:50% as 1.8. (19). A study 

comparing CIELAB and CIEDE 2000 formulations in detecting differences 

in gingival color reported that both formulas similarly reflect color 

differences perceived by the human eye. For this reason, both methods can be 

used interchangeably in detecting the difference in gingival color (23). 

Another study comparing CIEDE 2000 and CIELAB determined that the 

CIEDE 2000 formula reflects the color difference perceived by the human 
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eye better. Therefore, CIEDE 2000 is a formula chosen to measure color 

differences of teeth or restorations in the clinic (24). 

2.6. CMC Color Tolerance System 

CMC is a color tolerance expressed by a single numerical value. The 

Delta E formula was developed in 1994 by the Color Measurement 

Committee in Great Britain. Its formulation is as follows (25): 

Δ𝐸𝐶𝑀𝐶(𝑙:𝑐) = √⌈(
Δ𝐿∗

𝑙𝑆𝐿
)
2

+ (
Δ𝐶∗

𝑎𝑏

𝑐𝑆𝐶
)
2

+ (
Δ𝐻∗

𝑎𝑏

𝑆𝐻
)
2

⌉ 

The components SL, SC, and SH are special basis weighting factors. The 

values "l" and "c" are additional weighting factors and are chosen to provide 

appropriate weighting for differences in lightness and chroma  (26). The 

geometric representation of ∆ECMC space is an ellipsoid. When l is 2 and c is 

1, the equation adjusts the rate of three factors (SL: SC: SH) to relate to the 

visual assessment of the observer. Perceived changes in the CMC system 

mostly refer to changes in hue and chroma. Changes in the brightness 

parameter are unimportant in this system.  Assuming a certain value for 

∆ECMC tolerance, acceptable colors for a given value can be placed inside an 

ellipsoid that is the value of the central model (25). CMC(l:c) formula is used 

the most in the CMC(2:1) form. By comparing the two CMC(l:c) formulas, it 

can be seen that the lightness in the CMC(1:1) formula has a greater effect than 

the CMC(2:1) formula. The difference between the results using these two 

versions of the formula CMC(l:c) was found to be small. The results obtained 

with both formulas were found to differ significantly from the CIELAB 

formula due to chroma correction (26). The use of CMC formulation in 

calculating the color difference in dentistry is quite limited. There is only one 

study in the literature for calculating the threshold value of CMC. In the 

study by Ragain and Johnston, the 50:50% acceptability threshold was 

reported as 2.3. This publication was also accepted as a reference in other 

studies (27).  Another limited study is the study conducted by Wee et al. 

According to the results of this study, it was reported that the color difference 

formulasE00  and ∆ECMC(2:3)  provide better adaptation to the calculated 

color differences and provide better indicators in terms of acceptability of the 

differences in tooth colors (28).  

3. References 

1. Rosenstiel S, Land M, Fujimoto J. Color Science, Esthetics and Shade 

Selection. In: Rudolph P, editor. Contemporary Fixed Prosthodontics. 

Philadelphia: Mosby Inc.; 2001. 

2. Paravina RD, Powers JM. Esthetic Color Training in Dentistry. 1. ed. 

Paravina RD, Powers JM, editors. Çin: Elsevier Mosby; 2004. 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 10     

195 

3. Hunter R, Harold R. Attributes of the Appearance of Objects. In: 

Hunter R, Harold R, editors. The Measurement of Appearance. 

Canada: John Wiley & Son. Inc.; 1987. 

4. Chang JY, Chen WC, Huang TK, Wang JC, Fu PS, Chen JH, et al. 

Evaluating the accuracy of tooth color measurement by combining the 

Munsell color system and dental colorimeter. Kaohsiung J Med Sci. 

2012;28(9):490-4. 

5. Cochrane S. The Munsell Color System: a scientific compromise from 

the world of art. Stud Hist Philos Sci. 2014;47:26-41. 

6. O'Brien WJ, Groh CL, Boenke KM. A new, small-color-difference 

equation for dental shades. J Dent Res. 1990;69(11):1762-4. 

7. Chu S, Devigus A, Mieleszko A. Fundamentals of Color: Shade 

Matching and Communication in Esthetic Dentistry. Çin: 

Quintessence Publishing Co, Inc.; 2004. 

8. Yılmaz İ, editor Renk Sistemleri, Renk Uzayları ve Dönüşümler. 

Selçuk Üniversitesi Jeodezi ve Fotogrametri Mühendisliği 

Öğretiminde 30 Yıl Sempozyumu; 2002; Konya. 

9. CIE technical report: Colorimetry. Vienna, Austria: Commission 

Internationale de l’Eclairage 2004.  Contract No.: 3. 

10. Kerr DA. The CIE XYZ and xyY color spaces. Colorimetry. 

2010;1(1):1-16. 

11. Wyman C, Sloan P-P, Shirley P. Simple analytic approximations to 

the CIE XYZ color matching functions. J Comput Graph Tech. 

2013;2(2):11. 

12. Luo MR. CIELAB. In: Luo MR, editor. Encyclopedia of Color 

Science and Technology. New York, NY: Springer New York; 2016. 

p. 207-12. 

13. Fairchild MD. Color appearance models and complex visual stimuli. J 

Dent. 2010;38 Suppl 2:e25-33. 

14. Joiner A, Hopkinson I, Deng Y, Westland S. A review of tooth colour 

and whiteness. J Dent. 2008;36 Suppl 1:S2-7. 

15. Perez MM, Herrera LJ, Carrillo F, Pecho OE, Dudea D, Gasparik C, et 

al. Whiteness difference thresholds in dentistry. Dent Mater. 

2019;35(2):292-7. 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 10     

196 

16. Paravina RD, Perez MM, Ghinea R. Acceptability and perceptibility 

thresholds in dentistry: A comprehensive review of clinical and 

research applications. J Esthet Restor Dent. 2019;31(2):103-12. 

17. Douglas RD, Brewer JD. Acceptability of shade differences in metal 

ceramic crowns. J Prosthet Dent. 1998;79(3):254-60. 

18. Johnston WM, Kao EC. Assessment of appearance match by visual 

observation and clinical colorimetry. J Dent Res. 1989;68(5):819-22. 

19. Paravina RD, Ghinea R, Herrera LJ, Bona AD, Igiel C, Linninger M, 

et al. Color difference thresholds in dentistry. J Esthet Restor Dent. 

2015;27 Suppl 1:S1-9. 

20. Sharma G, Wu W, Dalal EN. The CIEDE2000 color‐difference 

formula: Implementation notes, supplementary test data, and 

mathematical observations. Color Research & Application: Endorsed 

by Inter‐Society Color Council, The Colour Group (Great Britain), 

Canadian Society for Color, Color Science Association of Japan, 

Dutch Society for the Study of Color, The Swedish Colour Centre 

Foundation, Colour Society of Australia, Centre Français de la 

Couleur. 2005;30(1):21-30. 

21. Pecho OE, Ghinea R, Alessandretti R, Perez MM, Della Bona A. 

Visual and instrumental shade matching using CIELAB and 

CIEDE2000 color difference formulas. Dent Mater. 2016;32(1):82-92. 

22. Pecho OE, Ghinea R, Perez MM, Della Bona A. Influence of gender 

on visual shade matching in dentistry. Journal of Esthetic and 

Restorative Dentistry. 2017;29(2):E15-E23. 

23. Gomez-Polo C, Montero J, Gomez-Polo M, Martin Casado A. 

Comparison of the CIELab and CIEDE 2000 Color Difference 

Formulas on Gingival Color Space. J Prosthodont. 2020;29(5):401-8. 

24. Gomez-Polo C, Portillo Munoz M, Lorenzo Luengo MC, Vicente P, 

Galindo P, Martin Casado AM. Comparison of the CIELab and 

CIEDE2000 color difference formulas. J Prosthet Dent. 

2016;115(1):65-70. 

25. Mokrzycki W, Tatol M. Colour difference∆ E-A survey. Mach Graph 

Vis. 2011;20(4):383-411. 

26. Berns RS. Practical color measurement: A primer for the beginner, a 

reminder for the expert, by Anni Berger‐Schunn, John Wiley & Sons, 

New York, 1994. 175 pp. $54.95. Wiley Online Library; 1995. 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 10     

197 

27. Ragain Jr JC, Johnston WM. Color acceptance of direct dental 

restorative materials by human observers. Color Research & 

Application: Endorsed by Inter‐Society Color Council, The Colour 

Group (Great Britain), Canadian Society for Color, Color Science 

Association of Japan, Dutch Society for the Study of Color, The 

Swedish Colour Centre Foundation, Colour Society of Australia, 

Centre Français de la Couleur. 2000;25(4):278-85. 

28. Wee AG, Lindsey DT, Shroyer KM, Johnston WM. Use of a porcelain 

color discrimination test to evaluate color difference formulas. The 

Journal of prosthetic dentistry. 2007;98(2):101-9. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 10     

198 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     CHAPTER  11 
 

 

 

 

  

 

Does Obesity Affect The Covid-19 Process? (Gülin Öztürk 

Özkan) 

 

 

 

 

INSAC 

Academic Studies on 

Health Sciences 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 11     

200 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 
 

 

 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 11     

201 

 

Does Obesity Affect The Covid-19 Process? 
 

Gülin Öztürk Özkan 1 

1İstanbul Medeniyet Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi,  

Beslenme ve Diyetetik Bölümü, 

E-mail: glnzturk@gmail.com 

 

1. Introduction 

The coronavirus disease-2019 (COVID-19) caused by the SARS-CoV-2 

virus emerged in December 2019 in the city of Wuhan in China and spread to 

the entire world in a short time 
1
. On 11 March 2020, the World Health 

Organization declared COVID-19 a global pandemic 
2
. According to the data 

of the World Health Organization, more than 100 million cases have been 

identified since the onset of the pandemic, and more than 3 million people 

have died due to COVID-19 infection 
3
.  

Obesity is a chronic disease caused by energy imbalance and 

characterized by adipose tissue hypertrophy and hyperplasia. The prevalence 

of obesity is increasingly high in the entire world. Obesity-related 

irregularities have been associated with individuals whose COVID-19 

development risk is increased 
4
.  

2. The Relationship between Obesity and COVID-19  

It was determined that obese individuals are at risk of developing severe 

COVID-19 
5
. Simonnet et al. 

6
 showed a relationship between body mass 

index (BMI) values and the disease severity of COVID-19. It was also 

determined that mechanical ventilation need was associated with severe 

obesity independently of hypertension, age, sex and diabetes. Al-Sabah et al. 
2
 examined the intensive care hospitalization rates of COVID-19 patients 

based on their BMI values. The rates of intensive care hospitalization were 

found in those with normal BMI, overweight individuals (25.0-29.9 kg/m
2
), 

1st degree obese individuals (30.0-34.9 kg/m
2
), 2nd degree obese individuals 

(35.0-39.9 kg/m
2
) and morbidly obese individuals (≥ 40.0 kg/m

2
) as 4.9%, 

11.2%, 15.3%, 12.5% and 21.1%, respectively. The study showed that there 

was a relationship between BMI and severe COVID-19 outcomes and 

intensive care hospitalization 
2
. It was also reported that the combination of 

obesity and COVID-19 may lead to an increase in the risk of intensive care 

hospitalization and mortality 
7
. Moreover, in the age group of under 60, it 

was demonstrated that the intensive care entry rate of COVID-19 patients 

with a BMI over 30 kg/m
2
 reached 2-fold the rate in the general population 

8
. 

It was shown that, obese individuals have a 46% higher risk of being 

COVID-19 positive, 113% higher hospitalization rates, 74% higher intensive 

care entry rates and 48% higher mortality rates 
9
. There are also other studies 

that have determined a relationship between BMI and intensive care entry 
10–

12
. Wang et al. 

13
 determined that the risk of developing pneumonia and 
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severe disease was higher in obese individuals than underweight individuals. 

Obesity may affect the severity of COVID-19 positively 
14,15

. Kalligeros et al. 
16

 observed in their study that, in COVID-19 patients, obesity was associated 

with mechanical ventilation need. Moriconi et al. 
17

 found a positive 

relationship between BMI and hospitalization duration. Obesity may be 

related to an increase in the rate of mortality caused by COVID-19 
18,19

. 

Peters et al. 
20

 reported a positive relationship between obesity and COVID-

19 mortality. In the same study, it was shown that a high BMI had a stronger 

effect on COVID-19 mortality in women than men.   

Obesity is associated with metabolic risks such as respiratory dysfunction, 

comorbidities, hypertension and insulin resistance. All these factors may help 

increase the severity of COVID-19 
21

. 

3. The Relationship between Obesity and the Respiratory System 

Severe SARS-CoV-2 disease is related to preexisting conditions such as 

cancer, hypertension, diabetes, chronic respiratory diseases and 

cardiovascular diseases. The body mass index (BMI) is also one of the risk 

factors mentioned in relation to SARS-CoV-2 
6
. Obesity is a significant 

health problem that affects the entire world. The effects of obesity on the 

respiratory system have been known for a long time 
1
. Pettit et al. 

18
 found 

that obesity was a risk factor for hypoxemia. The SARS-CoV-2 virus mainly 

attacks the respiratory system. The situation in obese individuals may 

advance the worsening in the respiratory system throughout the COVID-19 

infection even further. The negative effect of obesity on respiratory function 

may lead to an increase in the risk of respiratory failure and mechanical 

ventilation requirement 
22

.  

The effect of severe obesity on pulmonary function is not surprising 
6
. 

Due to fat accumulation in the abdominal region, changes emerge in the 

physiology of the thoracic wall and the respiratory system 
1
. Obesity, 

especially abdominal obesity, is associated with a reduction in respiratory 

reserve volume and functional capacity 
6,23

. Furthermore, obesity may help 

increased airway resistance, disruption of gas exchange and surfactant 

dysfunction 
1
. This way, the oxygen saturation in the blood also decreases 

6
. 

When the virus affects the lungs, viral pneumonia reduces the gas exchange 

capacity of the lungs. Performing breathing exercises to increase ventilator 

capacity, diaphragm and pectoral muscle strength will help protection from 

COVID-19 
24

.  

4. The Relationship of Obesity, COVID-19 and Inflammation 

Obesity involves an increase in adipose tissue which affects inflammatory 

response. Adipocytes secrete proinflammatory cytokines such as the tumor 

necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-1 (IL-1) and interleukin-6 (IL-6). This 

way, the level of cytokines in circulation increases 
25

. The increased 

inflammatory cytokine level in obesity contributes to an increase in obesity-

related mortality in COVID-19 infections 
6,8,23,26

. Inflammation forming as a 

result of increased cytokine production in obesity and a reduction in 
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processes that inhibit abnormal complement production and acute 

inflammation activation constitute the connection between COVID-19 and 

obesity 
8
. 

Cytokine storms are one of the causes of mortality in COVID-19 patients. 

This term is used to refer to an increase in cytokine levels causing immune 

activation symptoms. In severe COVID-19 patients, an increased 

proinflammatory cytokine level indicates increased viral load rather than 

immune response. The proinflammatory condition in obese individuals may 

make inflammation even more severe and lead to an increase in inflammatory 

molecules. The response related to inflammation that occurs in obese 

individuals may intensify the cytokine storm, increase viral spread and 

exacerbate the infection 
22

.  

Interleukin-6 (IL-6), which is a cytokine, is considered to be a risk factor 

for severe COVID-19 infection development. Adipose tissue is highly active 

in terms of IL-6 synthesis. A proinflammatory status may disrupt the immune 

system. In this case, the viral infection may lead to a disruption in immune 

response. As a result, by excessive production of cytokines, it may lead to a 

cytokine storm. A cytokine storm may lead to vascular hyperpermeability 

and multiorgan failure that are seen in severe COVID-19 cases 
1
. 

Proinflammatory cytokines also increase the production of adhesion 

molecules. An increase in adhesion molecules leads to endothelial activation 

and procoagulant changes 
27

. 

5. The Relationship of Obesity, COVID-19 and Visceral Adipose Tissue 

Endothelial dysfunction is seen frequently in obesity. The endothelial 

dysfunction forming in obesity is associated with the degree of visceral 

adiposity. Endothelial damage is increased by SARS-CoV-2. Thus, vascular 

endothelial cell apoptosis emerges, and pulmonary microvascular 

dysfunction, vascular permeability, alveolar edema and hypoxia linked to 

acute “cytokine storms” are promoted 
27

.  

Visceral adipose tissue is responsible for the proinflammatory condition 

caused by abnormal adipokine and cytokine secretion 
1
. This tissue plays a 

significant role in the pathogenetic response to COVID-19 
4
. Obesity may 

play an important role in carrying the virus. Adipose tissue may turn into a 

virus container for SARS-CoV-2 
28

.  

Angiotensin converting enzyme-2 receptors (ACE-2) are a component of 

the renin-angiotensin system (RAS) 
4
. SARS-CoV-2 attacks cells by directly 

binding the ACE-2 receptors on the cell surface 
26

. Adipose tissue, especially 

visceral adipose tissue, produces more ACE-2 receptors than the lungs which 

are the actual target tissue of COVID-19 
1,4,26

. Accordingly, it may become 

easier for the virus to spread through lung, heart and kidney adipose tissue 
1,4

.    

In obese individuals, epicardial adipose tissue is highly abundant, and this 

may affect the cardiac function in COVID-19 patients. Epicardial adipose 

tissue is seen as a source of proinflammatory cytokines that lead to cytokine 

storms 
22

. Epicardial adipose tissue may lead to the formation and worsening 
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of cardiac complications of COVID-19. This adipose tissue is a storage area 

that is rich in proinflammatory cytokines such as IL-6 that are excessively 

produced in COVID-19 patients 
29

. This situation may contribute to a 

cytokine storm. 

COVID-19 and obesity are two current, significant health problems of 

today. In light of studies that have been conducted, it has been shown that 

obesity is a significant risk factor for the development and progression of 

COVID-19. Respiratory dysfunctions, inflammatory status and ACE-2 

receptor production by visceral adipose tissue in obesity appear to be factors 

that create the relationship between COVID-19 and obesity. In conclusion, in 

obese individuals, the probability of COVID-19 infection increases, and the 

course of the disease may worsen. In order to protect obese individuals 

against COVID-19 infection, increasing awareness and prioritizing these 

individuals in vaccination programs may help in reduction of both numbers 

of patients and mortalities.  
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1. Giriş  

Tomografi kelimesi Yunanca dilim, kesim anlamına gelen “Tomos” ve 

kaydetmek, yazmak anlamına gelen “Graphein” kelimelerine dayanmaktadır 

(1).  Tomografi görüntüleri incelenen yapının kaydedilen görüntüsü üzerinde 

herhangi bir alanın seçilen kesitlerini sunar. Diş hekimliğinde konvansiyonel 

iki boyutlu radyografilerdeki sınırlamalar nedeniyle üç boyutlu görüntüleme 

ihtiyacı ortaya çıkmış ve bu amaçla dental konik ışınlı bilgisayarlı tomografi 

(KIBT) cihazı ilk kez 1999 yılında tanıtılmıştır (2). Diş hekimliğinde KIBT 

kullanımı 2000’li yılların başlangıcında yaygınlaşmıştır ve günümüzde 

birçok diş hekimi rutin klinik uygulamalar esnasında ihtiyaç duyulduğu 

takdirde KIBT‘a kolay bir şekilde ulaşabilmektedir. 

KIBT cihazları genellikle dental panoramik radyografi cihazlarına 

benzer. Hasta ayakta veya oturur pozisyonda iken x-ışınları konik şeklindeki 

bir radyasyon kaynağından ilgili alanın ortasından geçerek karşı taraftaki bir 

x-ışını dedektörüne yönlendirilir. X-ışını kaynağı ve dedektör, 

görüntülenmek istenen bölge rotasyonel sistemin merkezi olacak şekilde 

180 veya 360 rotasyon gerçekleştirir (3). Elde edilen veriler dijital olarak 

yeniden yapılandırılır ve çok sayıda düzlemde ilgili bölgenin üç boyutlu 

yorumlanabileceği kesitlerinin görüntüleri ortaya çıkar (4).  

KIBT görüntüleri ile oral ve maksillofasiyal yapılardan 3 boyutlu 

görüntülerin elde edilmesi diş hekimlerinin tanı, tedavi planlaması ve hasta 

takibi için bilgi sağlar. Örneğin pediatrik diş hekimliği için KIBT taramaları 

orofasiyal yarıkların değerlendirilmesinde ve ototransplantasyon 

prosedürlerinin planlanmasında yardımcı olur (5). Ortodonti için, ortognatik 

cerrahileri planlamak ve çene asimetrisini düzeltmek için KIBT 

taramalarının düşünülmesi önerilir (6). Endodonti için, sınırlı bir görüş alanı 

(FOV) kullanan bir KIBT taraması, periapikal radyografilerin kesin olmadığı 

durumlarda periapikal patolojiyi teşhis etmek, dento-alveolar travmayı 

incelemek ve karmaşık kök kanal anatomisini ve kalsifikasyonları 

değerlendirmek için yardımcı bir görüntüleme yöntemi olarak kabul edilir (7, 

8). Periodontoloji için mevcut literatür sınırlı olmasına rağmen kabul edilen 
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bir endikasyon, uygun bir tedavi seçimi için furkasyon defektlerinin 

değerlendirilmesidir (9). İmplant cerrahisi için KIBT, kemik boyutlarını 

değerlendirerek ve augmentasyon prosedürlere olan ihtiyacı ve maksiller 

sinüslerin durumunu değerlendirerek implant tedavisi planlamasına yardımcı 

olur (10, 11). 

KIBT ile ilgili en büyük endişelerden biri hastanın aldığı radyasyon 

dozudur. Radyasyon dozu pek çok faktöre bağlı olarak değişmektedir ama 

görüntüleme alanının büyüklüğü radyasyon miktarını doğrudan etikeleyen 

bir faktör olarak karşımıza çıkar. Farklı KIBT cihazları farklı büyüklüklerde 

görüntüleme alanlarına (FOV) sahiptir. Küçük FOV’lardaki cihazlarda daha 

küçük bir alan yüksek çözünürlükte görüntülenirken radyasyon maruziyeti de 

daha az olmaktadır (12). Ayrıca KIBT cihazlarında x-ışını kolimasyonu ile 

radyasyonun etkisi incelemek istenen alan ile sınırlı kalmaktadır (13). KIBT 

cihazlarının etkili radyasyon dozlarını (Sv) test etmek için yapılan bir 

çalışmada FOV değerlerine göre farklı aralıklarda radyasyon dozlarına 

ulaşılmıştır. Bir KIBT için minimum değer (11 Sv) panoramik bir 

radyografinin 0,2-2 katı iken sefalometrik bir görüntünün 1-5,5 katı olarak 

tespit edilmiştir (14). Radyasyondan korunmanın temel ilkelerini ortaya 

koyan Uluslararası Radyolojik Koruma Komisyonu (ICRP)’nun ALARA (As 

Low As Reasonably Achievable) prensibine uyularak maruz kalınan 

radyasyon miktarı en düşük seviyede tutulmalıdır (15). İki boyutlu dental 

radyografilerin yeterli tanısal bilgi sağlayamadığı durumlarda dental KIBT’a 

başvurulması gerektiği akıldan çıkartılmamalıdır. 

 2. Endodontide Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi 

Endodontik bir tedavide başarı ilk olarak ilgili diş ve çevre anatomisi 

hakkında detaylı ve yeterli bilgi sahibi olabilmeye bağlıdır. İntraoral 

muayenenin yanında klinik olarak ulaşılamayan bilgiler görüntüleme 

teknikleri aracılığı ile radyografik olarak sağlanır. Endodontik amaçlı 

görüntüleme sıklıkla konvansiyonel radyografi teknikleri ile 

gerçekleştirilmektedir. Son yıllarda tıbbi görüntülemelerdeki ilerlemeler diş 

hekimliği alanında da başarıyla uygulanmaya başlanmıştır. Her ne kadar 

konvansiyonel radyografi teknikleri kliniklerde endodontik alandaki temel 

görüntüleme yöntemi olsa da konik ışınlı bilgisayarlı tomografinin gelişimi 

maksillofasiyal anatomiyi değerlendirirken konvansiyonel radyografilerin 

yetersizliklerini bariz bir şekilde ortaya koymuştur (16). 
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2.1. Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi Cihazlarının Sınıflandırılması 

Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi cihazları genel olarak FOV boyutlarına 

veya tarama hacimlerine göre sınıflandırılırlar. KIBT cihazları FOV 

boyutlarına göre dört sınıfta incelenmektedir (12): 

 Dentoalveoler KIBT cihazları ( FOV boyutları 8 cm’den küçük) 

 Maksillomandibuler KIBT cihazları ( FOV boyutları 8-15 cm 

arasında) 

 İskeletsel KIBT cihazları ( FOV boyutları 15-21 cm arasında) 

 Baş-boyun KIBT cihazları ( FOV boyutları 21 cm’den büyük) 

FOV’un boyutları öncelikle dedektör boyutu ve şekline, ışın projeksiyon 

geometrisine ve ışını hizalama yeteneğine bağlıdır. FOV’un şekli bir silindir 

olabileceği gibi küresel de olabilmektedir. Birincil x-ışını demetinin 

kolimasyonu, ilgilenilen bölgenin radyasyon maruziyinetini sınırlar. Bu 

sayede görüntüleme alanı sınırlaması her hasta için uygun bir FOV 

seçilebilmesini olanaklı kılar (17). 

Genel olarak FOV boyutu yani tarama hacmi ne kadar küçükse 

görüntünün uzaysal çözünürlüğü de o kadar yüksek olmaktadır. Endodontik 

incelemeler kök kanal sistemi ve periapikal dokunun detayını anlamak için 

son derece yüksek detay ve çözünürlüğe ihtiyaç duymaktadır. Bu nedenle 

endodontik problemlerin teşhisi için küçük FOV aralıklarındaki KIBT 

taramaları önerilir. Bunlara ilave olarak küçük FOV aralıklarındaki KIBT 

taramalarında radyasyona maruz kalan doku hacmi de azalacağı için 

radyasyon maruziyeti de daha az olmaktadır (18). 

2.2. Endodontide Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografinin Kullanım Alanları 

Günümüz diş hekimliğinde endodontik amaçlı KIBT kullanılan durumlar 

için kesin kriterler bulunmasa da bu görüntüleme tekniğinin endodontik 

açıdan avantajları göz ardı edilmemelidir. Klinisyen konvansiyonel 

görüntüleme teknikleri ile yaptığı endodontik incelemeleri yetersiz bulduğu 

durumlarda üç boyutlu inceleme yöntemlerinden faydalanabilir. 

2.2.1. Apikal Periodontitisin Tespiti  

Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi, konvansiyonel radyografiye göre 

apikal periodontitisin tespitinde daha duyarlı bir görüntüleme yöntemidir 

(19). Endodontik enfeksiyon kaynaklı periapikal kemik yıkımı KIBT ile daha 

erken evrelerde tespit edilebilmektedir (20). Bu aşamada erken evredeki bir 

kemik yıkımı konvansiyonel görüntüleme tekniklerinde belirti vermeyebilir. 

Konvansiyonel radyografilerde apikal periodontitisin belirtileri henüz ortaya 
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çıkmadan yapılan endodontik tedaviler ile daha başarılı sonuçlar elde 

edilebilmektedir (21). Bunların yanında KIBT gibi üç boyutlu bir 

görüntüleme yöntemi ile iki boyutlu geleneksel radyografilere kıyasla 

periapikal lezyonların boyutu, şekli, lokalizasyonları gerçeğe daha yakın bir 

şekilde tespit edilebilmektedir (22). Patel ve ark. ex vivo model kullanarak 

yaptıkları bir çalışmada intraoral radyografi ve KIBT görüntülemeyi 

kıyaslamışlardır. Oluşturdukları defektleri saptama gücünü intraoral 

radyografiler için %24,8 oranında KIBT için ise %100 oranında rapor 

etmişlerdir (23). 

2.2.2. Apikal Cerrahi Öncesi Değerlendirme  

Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi apikal cerrahi tedavilerin 

planlanmasında oldukça önemli bir yere sahiptir (24). Anatomik yapıların ve 

komşulukların (maksiller sinüs, mental foramen, mandibuler kanal) doğru 

tanımlanması olası komplikasyonları azaltarak, tedavi süresi ve 

karmaşıklığını minimum seviyeye indirir. KIBT kök uzunluğunun ölçümü 

için de doğru ve güvenilir bir araç olarak kabul edilmektedir (25, 26). 

Operasyon öncesi kök rezeksiyonu için doğru frez seçimi ve retrograd kavite 

derinliğinin planlaması için kökün uzun ekseninin kortikal tabakaya yönelimi 

KIBT ile belirlenebilir.  

2.2.3. Dental Travmanın Değerlendirilmesi 

Literatürde dentoalveoler travmaların değerlendirilmesinde KIBT’ın 

avantajları vurgulanmıştır (27, 28). KIBT dental travmanın tipi ve şiddetinin 

belirlenmesinde tanı değeri yüksek bilgiler sağlar (28). Bununla birlikte 

travma sonrası meydana gelebilecek yatay kök kırıklarının tespitinde KIBT 

çoklu periapikal radyografilere kıyasla daha duyarlıdır (29). KIBT anatomik 

superpozisyonların önüne geçerek diş ve alveolar kemikteki yaralanmaların 

kapsamının doğru bir şekilde tespitine olanak sağlar (30). Tek bir tarama ile 

birden fazla diş ve çevresindeki anatomi geometrik bozulma olmaksızın 

değerlendirilebilir. Ek olarak ekstraoral görüntüleme tekniklerinin endike 

olduğu vakalarda KIBT hasta konforunu artırır (4).   

2.2.4. Dikey Kök Kırıklarının Değerlendirilmesi 

Dikey kök kırıklarının tespiti oldukça zordur. Kök kırıklarının varlığına 

dair belirtiler kırığın üzerinden belli bir süre geçinceye kadar kendini 

göstermeyebilir (31). Periapikal radyografiler sadece kök fragmanlarının 

birbirinden ayrıldığı dikey kök kırıklarıda tanısal değer taşır (32). Yapılan ex 

vivo çalışmalar dikey kök kırıklarının tespitinde KIBT’ın geleneksel 

radyografilerden daha duyarlı olduğunu ortaya koymuştur. Kök kanal 

dolguları gibi yüksek radyoopasiteye sahip köklerdeki mevcut kırıklar 
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değerlendirilirken meydana gelen saçılma göz önünde bulundurulmalıdır 

(33). 

2.2.5. Kök Kanal Anatomisi ve Morfolojisinin İncelenmesi 

Endodontik tedavinin başarılı olabilmesi için kök kanal sisteminin 

anatomisi ve morfolojisi hakkında ayrıntılı bilgiye sahip olmak oldukça 

önemlidir. Tedavinin başarılı olabilmesi için kompleks anatomiye sahip kök 

kanal sistemi patojenlerden mümkün olduğunca arındırılmalıdır. Gözden 

kaçan ekstra kanallar, kompleks bir kök kanal anatomisi veya kurvatür 

varlığı klinisyenler için tedaviyi oldukça zorlaştıran durumlar arasında 

sayılabilir. Bu gibi durumların konvansiyonel radyografilerle tespiti oldukça 

zordur. KIBT bu varyasyonların olduğu dişlerde kök kanal morfolojisi 

hakkında doğru ve detaylı bir inceleme olanağı sağlamaktadır. Bunların 

yanında C tipi kanal, dens invaginatus, füzyon ve geminasyon gibi anatomik 

malformasyonlarda kök kanal morfolojisini ayrıntılı bir şekilde tanımlamaya 

yardımcı bir inceleme yöntemidir. Tedavi sırasında kök kanal 

morfolojisindeki bu varyasyonların bilinmesi başarıyı artıran önemli 

faktörlerdendir (34). 

2.2.6. Kök Rezorpsiyonlarının Teşhisi  

Kök rezorpsiyonları genellikle rutin radyografik muayeneler esnasında 

tespit edilmektedir. Klinik tanısı rezorpsiyonun radyografik olarak 

gösterilmesine dayanır (35). Rezorpsiyon geleneksel radyografilerde belirgin 

hale gelmeden önce ilgili dişte önemli ölçüde sert doku kaybı meydana 

gelmiş olabilir (36). KIBT’ın bu gibi durumlarda duyarlılığı geleneksel 

radyografilerden daha yüksektir. Geleneksel radyografilerle eksternal ve 

internal kök rezorpsiyonu ayrımı yapmak her zaman mümkün olmayabilir. 

Patel ve ark. yaptıkları çalışmalarında eksternal, internal ve servikal kök 

rezorpsiyonlarının tanısında ve ayrımında KIBT’ın %100 doğru sonuç 

verdiğini bildirmişlerdir (37). Kamburoğlu ve ark. da çalışmalarında 

KIBT’ın eksternal ve internal kök rezorpsiyonlarının ayrımında  geleneksel 

radyografilere göre daha etkili bir görüntüleme tekniği olduğunu 

belirtmişlerdir (38). 

2.2.7. Endodontik Tedavi Sonuçlarının Değerlendirilmesi  

KIBT ile apikal periodontitis bağlantılı kemik yıkımının geleneksel 

radyografilerde belirti vermeden tespit edilerek uygulanan endodontik 

tedavilerin başarısının geleneksel radyografilerle ölçülmesi oldukça 

tartışmalı bir konudur. Geleneksel radyografiler ile gerçek bir değerlendirme 

elde edilemeyebilir (21). KIBT kullanılarak kök kanal tedavisinin başarısı 

değerlendirilecekse tedavi öncesi ve sonrası taramalar karşılaştırılmalıdır. 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 12     

214 

Yapılan çalışmalar, endodontik tedavi sonuçlarının değerlendirilmesinde 

periapikal radyografilerle elde edilen başarı oranlarının aynı dişler için KIBT 

ile elde edilen başarı oranlarına göre daha yüksek olarak rapor etmiştir (39, 

40). Bu sonuçların ışığında kök kanal tedavisi sonrası geleneksel radyografik 

incelemelere göre iyileştiği düşünülen apikal periodontitis vakalarının 

gerçeği yansıtmayabileceği düşünülebilir (41). 

2.3. Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografinin Avantajları 

Geleneksel bilgisayarlı tomografiye göre daha kolay görüntü oluşumu ve 

gelişen teknoloji ile beraber diş kliniklerinde kullanılabilecek boyutlarda 

cihazların üretilmesi KIBT’ı öne çıkaran özellikler arasındadır. İzotropik 

vokseller sayesinde daha yüksek çözünürlüklü görüntülerde kemik, diş gibi 

küçük yapıların görüntüleri elde edilebilmektedir (42). Geleneksel BT’ye 

kıyasla daha düşük radyasyon dozu ve hızlı tarama süresi KIBT’ın 

avantajları arasında yer almaktadır.  

2.4. Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografinin Dezavantajları 

KIBT ile elde edilen görüntülerde yumuşak dokuların ayrıntısı minimum 

düzeyde izlenebilmektedir. Tarama sırasında meydana gelen saçılma 

radyasyonu önemli dezavantajları arasında sayılabilir. Ayrıca implantlar ve 

çeşitli restorayonlar sonucu artefaktlar meydana gelebilmekte ve görüntüyü 

bozabilmektedir (43, 44).  
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1. Pancreatıc Cystıc Lesıons 

The rate of detecting pancreatic cysts has increased with the prevalent use 

of cross-sectional imaging techniques. The incidental detection rate of 

pancreatic cysts by abdominal magnetic resonance imaging (MRI) used for 

other diagnostic reasons increases by age and is 40-50% (1-2).  

The cystic lesions of the pancreas are divided into three types: 

inflammatory liquid collections, non-neoplastic cysts, and cystic neoplasms. 

Neoplastic and non-neoplastic cysts should be differentiated after pancreatic 

cysts have been detected. When the non-neoplastic cysts are symptomatic the 

neoplastic lesions are resected in case they are diagnosed (3). Cystic lesions 

of the pancreas can also be seen in underlying diseases such as Von Hippel-

Lindau syndrome or polycystic kidney disease. Non-neoplastic pancreatic 

cysts are benign epithelial cysts (true cysts), including retention cysts, 

mucinous non-neoplastic cysts, and lymphoepithelial cysts. 

2. Pancreatıc Cystıc Neoplasms 

According to the histological classification of the World Health 

Organization (WHO) (4), pancreatic cystic neoplasms (PCN) are divided into 

4 groups: serous cystic neoplasm (SCN), mucinous cystic neoplasm (MCN), 

intraductal papillary mucinous neoplasm (IPMN), and solid pseudopapillary 

neoplasm (SPN).  

In the study by Valsangar et al., the final diagnoses in 851 patients who 

underwent surgical resection due to PCN between 1978 and 2011 were IPMN 

(38%), MCN (23%), SCN (16%), and SPN (3%) (5). 

The first preferred contrast in cross-sectional imaging for assessment of 

the cysts should be MRI and Magnetic Resonance Cholangiopancreatography 

(MRCP). If there is a contraindication for MRI, the dedicated pancreatic 

protocol computed tomography (CT) is an alternative.  

2.1. Serous Cystic Neoplasm 

SCN is most common in women during the fifth and sixth decades of life. 

The cysts can be microcystic, oligocystic, (<6) or macrocystic. It is usually 

found on the head of the pancreas. Malignant transformation is rare. Most of 

the serous cysts are asymptomatic. When the size of the cyst is >4 cm it 

exhibits symptoms and findings (6). When symptomatic, it can cause mild 
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abdominal pain or discomfort and will be a palpable mass. In addition, 

symptoms such as anorexia, weight loss, jaundice, vomiting, and gastric 

outlet obstruction associated with the increasing size of the cyst can be 

observed (7). The treatment is surgery which is curative when the cyst is 

symptomatic. When it is not symptomatic and no complications develop, the 

patient is followed up. Endoscopic ultrasonography (EUS) typically shows a 

microcystic and centrally calcified “sunburst” image with a honeycomb 

appearance. Sunburst calcification is observed in more than 20% of cases and 

is pathognomonic for SCN. 

2.2. Mucinous Cystic Neoplasm  

This type of cyst occurs mostly in women (90%) in their fifties. Patients 

generally present with abdominal pain, palpable mass, recurrent pancreatitis, 

and gastric outlet obstruction (7). The cysts are usually found on the body 

and tail of the pancreas. Its pathology is similar to stromal tumors. Malignant 

transformation findings are a size of >5 cm, a thick or irregular cyst wall, the 

presence of a solid component or mass, and calcification in the cyst wall (8-

10). The rate of malignant transformation was 18% in a surgical series that 

included 163 patients (11). Unilocular cysts with solid components, septa, 

calcifications in the wall, and mural nodules can be monitored with EUS 

(Figure 1). 

  

 

Figure 1. MCN – EUS image 
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2.3. Solid Pseudopapillary Neoplasm 

SPN is common among women and is usually seen in the third and fourth 

decades of life. About 50% of patients are symptomatic. Abdominal pain is 

the most common symptom: others include nausea, vomiting, and loss of 

weight (12). Solid and cystic appearance can be seen together on EUS images 

of SPN, along with calcifications.  

2.4. Intraductal Papillary Mucinous Neoplasm  

IPMN compromises 1-3% of exocrine pancreatic neoplasms and 20-50% 

of cystic pancreatic neoplasms. It is seen the most during the sixth and 

seventh decades of life, and its prevalence in women and men is equal. 

Although it is mostly asymptomatic, there can be symptoms suggesting 

recurrent acute pancreatitis or long-term chronic pancreatitis. Moreover, 

patients can present with symptoms such as weight loss, anorexia, and 

jaundice. The cyst wall is lined by mucin-secreting columnar epithelium, and 

its correlation with the pancreatic duct is diagnostic. Diffuse or segmental 

dilatation is present in the pancreatic main duct and the side-branches. 

Monitoring mucinous material in the orifice of the ampulla of vater with 

endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP) is typical. Cystic or 

enlarged pancreatic main duct and side branches are monitored with MRCP. 

The subtypes of IPMN and their incidence rates are main duct IPMN (60%), 

side-branch IPMN (30%), and mixed IPMN (10%). Dilation of the pancreatic 

duct and atrophy and solid component on the parenchyma of main duct 

IPMN are monitored with EUS (Figure 2). The rate of malignant 

transformation in IPMN is between 57-92% for main duct IPMN and 6-46% 

for side-branch IPMN (13). 

 

Figure 2. IPMN – EUS image 
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The carcinoembryonic antigen (CEA) level is an important marker in the 

diagnosis of mucinous cystic neoplasm. When the cut-off value is 192 ng/ml 

in the CEA level the sensitivity is 73% and specificity is 83% for MCN (14). 

Although a linear correlation has been found between high CEA levels and 

mucinous cysts there is no direct correlation between CEA levels and 

malignancy (14-15). The sensitivity of serous cystadenoma or pseudocyst is 

50% and the specificity is 95% for cyst fluid CEA level < 5ng/ml. The 

sensitivity of serous cystadenoma or pseudocyst is 19% and the specificity is 

98% for CA 19-9 <37 IU/ml (16-17).  

The amylase level is high in main duct IPMN and pseudocyst fluid. The 

sensitivity of serous cystadenoma, mucinous cystadenoma, and mucinous 

cystadenocarcinoma is 44% and specificity is 98% for the cyst fluid amylase 

level <250 IU/ml. The average amylase level is 11000 IU/ml in pseudocyst 

and 8000 IU/ml in IPMN (16-17).  

The sensitivity of endoscopic ultrasound-guided fine needle aspiration 

(EUS-FNA) cytology is 63% and the specificity is 88% in differentiating the 

mucinous cystic neoplasms from non-mucinous lesions (18). On cytological 

examination, there are cuboidal cells in the serous cystic neoplasm. While 

glycogen staining is positive, there is no mucin staining. Columnar cells are 

present in MCN and KPMN. Mucin staining is positive. Atypia can be 

observed. Branchy appearance and mixed stromal tissue are monitored in 

SPN.  

In the patient group in which mucinous/non-mucinous or benign/ 

malignant differentiation in the cyst fluid with CEA cannot be done, amylase 

measurement and cytology can be used. In cases where surgical indication is 

controversial, DNA analysis can be helpful. The sensitivity of the presence of 

KRAS mutation in the cyst fluid is 45% in the diagnosis of MCN and the 

specificity is 96% (19). The specificity of GNAS somatic mutations (R201C 

and R201H) in IPMN is 41-66%. However, it is not directly correlated with 

the degree of dysplasia or carcinoma (20-21). 

According to the revised Sendai consensus guidelines, the treatment of 

PCN is as follows: surgery is the only treatment in MCN and main duct 

IPMN. If there is a mural nodule in side-branch IPMN, surgery should be 

considered if the lesion is 3 cm or symptomatic (22). 

According to the Fukuoka consensus guidelines (FCG) 2015, high-risk 

stigmata was accepted as 1) obstructive jaundice (based on the cystic lesion 

of the head of the pancreas, 2) enhanced solid component within the cyst, and 

3) main pancreatic duct size of >10 mm in side-branch IPMN. Worrisome 

features were accepted as 1) cyst >3 cm, 2) thickened cyst wall, 3) main 

pancreatic duct size of 5-9 mm, 4) mural nodule, and 5) abrupt changes in 

pancreatic duct caliber with distal pancreatic atrophy (23). According to the 

FCG published in 2017, worrisome features were broadened while high-risk 

stigmata did not change; these are: 1) cyst ≥ 3 cm, 2) mural nodule< 5 mm, 3) 

thickened cyst wall, 4) main pancreatic duct size of 5-9 mm, 5) abrupt 

changes in the caliber of the main duct with distal pancreatic atrophy, 6) 

LAP, 7) elevated Ca 19-9, and 8) cyst growth rate ≥ 5 mm / 2 years (24). 
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In studies, the possibility of developing a new lesion within 1 year, 5 

years, and 10 years after resection in non-invasive IPMN was 1.6%, 14%, 

and 18% respectively (25). In addition, the possibility of developing 

pancreatic ductal adenocarcinoma (PDAC) within 1 year, 5 years, and 10 

years after resection was found to be 0%, 7%, and 38% respectively (25). The 

recurrence rate after IPMN resection is 11-20% (mean duration is 58-73 

months), and the rate of developing malignant IPMN is 65%. The most 

important predictor for the recurrence of PDAC is the degree of dysplasia 

(26-28). 
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Introduction 

Physical traumas are situations that develop suddenly and threaten life 

seriously. Approximately one-fourth of trauma patients die as a consequence 

of chest trauma or complications. Thorax traumas can be blunt or penetrating. 

They can be isolated or observed together depending on the mechanics of the 

injury. Thorax trauma poses a risk of injury to the thorax wall and organs 

within the thorax. Firearm injury, sharp object injury, motor vehicle accident, 

falling down from height, blunt object injury and physical attack can also 

cause damage to thoracic structures. Tension pneumothorax, cardiac 

tamponade, airway obstruction and hemorrhagic shock status with bleeding 

are observed in most of the premature deaths (within the initial 30-180 

minutes) due to thorax trauma. 

The most fatal injuries in patients with thorax trauma are the injuries to 

the heart, largeveins and tracheobronchial tree, and one-third of the patients 

who die at the scene have these injuries. Healthcare personnel who give 

medical interventionto the patient should primarily focus on evaluating life-

threatening conditions such as large vein, heart, tracheobronchial injuries, 

organ lacerations and pressure pneumothorax. 

Anatomy and Its Physiology 

Sternum, costae, intercostal muscles and costal cartilages form the basic 

structure of the thorax wall. There is a neurovascular bundle consisting of 

intercostal nerves, arteries and veins running along each rib. The inner 

surface of the chest wall is covered by the parietal pleura, and the inner 

surface of the chest thoracic organs is covered by the visceral pleura. There is 

a potential space between the two and there is a small amount of fluid in this 

space that provides lubricity. The posterior scapula provides additional 

protection to the upper part of the thorax. The scapula is a dense bone 

between the muscle layers and significant force is required to break it. 

The chest wall has two important functions; assisting respiration and 

protecting intrathoracic organs. The chest wall protects the intrathoracic 

organs againstdestructive injuries. It is frequently injured during this mission. 

These injuries are not usually life-threatening, but they can be extremely 

painful and cause significant morbidity if not properly diagnosed and treated. 
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Mediastinum is an anatomical part of the thorax that lies between the 

diaphragm below and the thoracic inlet above. Its borders are the sternum on 

the anterior end, the vertral column on the posterior end, and the parietal 

pleura and lungs on the lateral end. Mediastinum contains the heart, large 

veins, trachea, and esophagus. Injury to any of these structures is potentially 

life threatening. 

Pathophysiology 

The pathological process that develops after the chest trauma depends on 

the respiratory and hemodynamic changes caused by the trauma. The most 

common pathology is hypoxia. Hypoxia develops due to bleeding, collapse or 

compression of the lung, respiratory or cardiac failure, lung contusion, 

intrathoracic pressure changes, mediastinal displacement. The first 

intervention in a patient with thoracic trauma is to provide tissue 

oxygenation. For this, the patient's airway is kept open, the patient is inhaled 

with oxygen and, if necessary, the lung is expanded by applying tube 

thoracostomy.Subatmospheric pressure in the pleural space cannot be 

generated in chest trauma and alvoelar pressure is imperilled. If air is formed 

in the pleural space, the subatmospheric pressure in the intrapleural space and 

the pressure gradient between the mouth and the alveoli disappear. If the 

intrapleural pressure continues to increase, the mediastinum is displaced 

across. Pulmonary contusion is one of the reasons that increase mortality and 

morbidity after thorax trauma. After alveolar bleeding and oedema, fluid 

accumulates in the interstitial space and alveolar membrane diffusion 

decreases.Ventilation perfusion imbalance develops and this causes an 

intrapulmonary shunt to develop. This pathological process causes hypoxia, 

especially in the first post-traumatic period. Hypoxia causes pulmonary 

vasoconstriction, whichremoves the blood from the non-ventilated lung 

region and reduces the amount of intrapulmonary shunt. The development of 

mechanical dysfunction on the chest wall post-traumatically also leads to the 

development of hypoxia. In severe traumas, the patient cannot perform the 

respiratory movement required for adequate gas transfer. 

Injuries Caused By Thorax Trauma 

1- Large vein injuries: The main arteries in the thorax are the aorta, 

truncus brachiocephalicos, left subclavian, left carotid, and pulmonary 

arteries. Aortic injury can develop with penetrating and blunt traumas. Blunt 

trauma is the most common injury. High-energy blunt trauma 

patientsinvolving sudden deceleration (motor vehicle collision at 65km/hour-

40 miles per hour, fallingfrom 3m-10 feet) carry a significant risk for blunt 

aortic injuries BAI, and about 80 percent of BAIs die from aortic 

transcription. 

(3)- Heart injury: The heart can be injured as a result of both penetrating 

and blunt trauma. In motor vehicle accidents, the majority of patients may 

suffer blunt cardiac injury 
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* Pericardial tamponade: Pericardial tamponade can develop in any 

patient who suffers from penetrating injury to the chest, back, neck, or 

abdomen. Even the acute accumulation of such a small amount of blood as 

50mL in the pericardial space can cause tamponade. The incidence of 

tamponade in sharp object injuries is higher than in firearm injuries, because 

firearm injuries cause wider injuries to the pericardium. 

* Cardiac contusion: Steering wheel impact on the anterior chest wall 

during motor vehicle accidents is one of the most common causes of cardiac 

contusion. The clinic changes according to the size and depth of the area that 

is affected. In the early period, oedema, bleeding, arrhythmia, damage on the 

pericardium, myocardiumnecron may be seen.  

* Myocardium infarction: A rare complication of blunt chest trauma is 

myocardium infarction (MI) 

3. Lung injury: The mechanism that causes injury in thorax trauma 

affects the clinical process. Lung injury can occur in both blunt and 

penetrating thorax traumas. Lung injuries that are caused by trauma may 

include pneumothorax, pulmonary contusion, hemothorax, pulmonary 

laceration, or a combination of all. 

* Pneumothorax: Pneumothorax is the presence of air between the 

parietal pleura covering the inner wall of the chest wall and the visceral 

pleura covering the lung parenchyma. Pneumothorax is observed in the vast 

majority of penetrating chest injuries. It is also frequently seen in blunt 

trauma patients; although it may be also due to the blast effect of trauma, it is 

mostly caused by a broken rib. It often occurs immediately after trauma, but 

it can also be observed in the late period of the trauma. Pneumothorax is one 

of the fatal injuries that should be identified first and treated urgently in a 

multiple trauma patient. Patients may complain about dyspnoea and chest 

pain (pleuritic type) depending on the level of pneumothorax. 

* Hemothorax: The accumulation of blood in the pleural space is called 

a hemothorax. Injuries to the lung parenchyma, intercostal, or 

mammarianarteries can cause hemothorax; in addition, hemothorax can be 

seen as a consequence of aortic rupture, myocardial rupture, and injuries to 

hilar structures. Hemothorax is usually seen with pneumothorax and other 

intrathoracic organ injuries and rib fractures. As the amount of bleeding 

increases on the affected side,the lung deflates. 

* Pulmonary contusion: Lung contusion can be defined as alveolar 

bleeding and oedema caused by direct damage to the lungs. Pulmonary 

contusion is another common complication of chest trauma. It usually 

develops within the first 24 hours and gets better in about a week. Pulmonary 

contusions mostly occur as a consequence of high-energy motor vehicle 

accidents and accidents with sudden deceleration. Besides, firearm injuries 

can also result in significant damage to the lung parenchyma. Pulmonary 

contusion symptoms include dyspnoea, hypoxia, tachypnoea, and 

haemoptysis. The severity of these symptoms is usually directly proportional 

to the degree of alveolar damage. 

* Tracheobronchial injury 
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* Non-penetrating ballistic injury 

* Diagframa Rupture 

* Traumatic asphyxia 

* Esophageal rupture 

* Sternal fracture 

*Scapula fracture 

* Rib fractures 

* Flail chest 

* Sternoclavicular dislocation 

Diagnosis and Treatment Methods 

The respiration and chest movements should be observed in order to make 

evaluation for thoracic trauma in the patient whose initial evaluation is very 

rapid. Thoracic trauma can be examined under two main headings, blunt and 

penetrating. A multidisciplinary approach is required in the evaluation of the 

patient, especially since more than one system will be affected in blunt 

traumas. Since the main problem in the pathology of thoracic trauma is 

hypoxia, oxygenation should be provided quickly and the decision whether 

surgical intervention is necessary or not should be made quickly. 

Airway obstruction, tension pneumothorax, open pneumothorax, flail 

chest and pericardial tamponade should definitely be taken into consideration 

in the first evaluation of a patient with thorax trauma. In the second 

evaluation of the patient, suspicions of lung contusion, myocardial contusion, 

large vein injuries, esophagealperforation, tracheobronchial rupture and 

diaphragm injury should be considered. It is sufficient to act conservatively 

or to apply tube thoracostomy in the treatment of most pathologies caused by 

thorax trauma, but thoracotomy may be required in 10-15% of cases. The 

blood group, hemoglobin, biochemical parameters, blood gas, cardiac 

enzymes of the trauma patient should be checked. If there is a central venous 

catheter, central venous pressure should be monitored. 

The patient whose vitals are not stable is not taken to the radiology unit. If 

imaging is required, portable direct graphy can be performed at the bedside.           

Direct lunggraphy will give us valuable information about the condition of 

the thorax. If possible, it is appropriate to perform the lunggraphy in an 

upright position, standing or sitting. Diagnostic thoracentesis can be applied 

if the patient's condition is not stable enough to even perform a lunggraphy 

and if hemothorax and pneumothorax are suspected in the physical 

examination. Bedside ultrasonography can provide quick information about 

hemothorax, pneumothorax and rib fractures. Cardiac tamponade and the 

condition of the heart are examined with bedside echocardiography.The 

width of the mediastinum, the irregularity of the arcusaorta, the right 

deviation of the nasogastric tube, the right shift of the trachea, and the 

presence of massive hemothorax on direct graphy suggest aortic injury.If the 
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patient's vitals are stable, thorax computerized tomography allows us to have 

more detailed information. Tension pneumo occurs when there is air between 

the thorax parietal and visceral pleura and this air increases with each 

inspirium and cannot escape. The diagnosis should be made clinically and 

medical intervention should be given without losing time for the 

examination. 

Severe respiratory distress, tachypnea, hypotension, tracheal deviation, 

unilateral loss of respiratory sounds and neck vein distension are present. The 

treatment is emergency tube thoracostomy. In cases where a thorax tube 

cannot be applied and after the appropriate site cleaning, midclavicular can 

be performed with the help of a 14-gauge catheter and even decompression 

can be performed from the 2nd intercostal interval. This method saves time 

for the actual treatment. If the atmospheric pressure and the intrathoracic 

pressure are equalized, the gas exchange will be broken down. The treatment 

is emergency tube thoracostomy. Since one side is left open, air outflow in 

the intrathoracic area is ensured and the formation of tension pneumothorax 

is prevented. 

 

 

Figure1 

Even if there is no sign of pneumothorax on the first graphy, the fact that 

pneumothorax may develop later in the trauma patient should be kept in 

mind. Control graphy should be examined 6 hours later in risky patients. In 

case of clinical suspicion, the examination is performed earlier. Even if the 

pneumothorax is minimal, tube thoracostomy should be applied to patients 

who are likely to be operated for other reasons and on whom positive 

pressure will be applied or who will be sent to other centres. 

Bronchoscopy can be applied for both diagnosis and treatment in thorax 

traumas. Aspirate, haemorrhage and cleaning of materials in the airway 

lumen such as foreign bodiesare among the treatment areas of its use. It has 
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also been discovered that initial bronchoscopic lavage also reduces 

pneumonia by reducing bacterial contamination compared to patients who 

have not undergone bronchoscopy. The timing of bronchoscopy in patients 

with thorax trauma is also significant. Although there is no clear information 

about its sensitivity and specificity, it is known that bronchoscopy performed 

in the first 3 days provides useful information.In a study in which early (first 

24 hours) and late (3
rd

 day and after) bronchoscopies were compared and 15 

patients with thorax trauma followed up with sequential mechanical 

ventilation support were included, it was concluded that the decision for 

bronchoscopy should be taken in the light of typical radiological findings, 

clinical signs and symptoms and that early bronchoscopy, if performed with 

the correct indication, provides useful information with minimal risk. 

Many different complications related to the lung and bronchial system 

can be observed after thorax trauma. Post-traumatic blood aspiration, 

atelectasis, and the development of bronchopleural fistula due to trauma may 

lead to respiratory distress in the early period and severe post-traumatic 

complications such as pneumonia, acute respiratory distress syndrome 

(ARDS). Bronchoscopy can be applied for both diagnosis and treatment in 

thorax traumas. Aspirate, haemorrhage and cleaning of materials in the 

airway lumen such as foreign bodiesare among the treatment areas of its use. 

It has also been observed that initial bronchoscopic lavage also reduces 

pneumonia by reducing bacterial contamination compared to patients who 

have not undergone bronchoscopy. 

The Factors That Affect Morbidity and Mortality 

Trauma is a condition that arises from any external factor and breaks 

down the structure of the bodyunexpectedly. It is clear that thorax traumas 

have an important place among trauma situations. It is known that 25%-30% 

of trauma-related deaths are caused by thorax trauma. Factors affecting 

morbidity and mortality are also very important in deaths caused bythorax 

trauma. In a study, treatment approaches applied to patients with thorax 

trauma and factors affecting morbidity and mortality were discussed. In this 

study that involves 1490 patients; 

* Old age 

* Hisg ISS and NISS values 

* Flail chest 

* More than 3 rib (ribbed) fractures 

* Presence of bilateral pleural pathology 

* Extensive lung confusion 

* Low blood haematocrit 

* High blood leucocyte value 

* Excessiveamount of initial and total drainage of the chest tube  
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* Heart disease  

It was reported that all concomitant injuries, primarily head traumas, were 

factors increasing mortality. It was observed that the time elapsed from the 

trauma to the time of admission, the length of stay in the intensive care unit 

and the total hospitalization duration had no effect on mortality. 

Pre-hospital care 

The formation and timing of the trauma is important. After ensuring the 

safety of the scene, a detailed anamnesis should be taken from the patient or 

eyewitnesses without delay. The order in the approach to the patient should 

be consciousness control (AVPU scale), primary evaluation, secondary 

evaluation and treatment. 

Primary examination 

A. Airway maintenance with restriction of cervical spine motion  

B. Breathing and Ventilation 

C. Circulation with hemorrhage control 

D. Disability 

E. Exposure/Environmental control 

An appropriate response from ABCDE steps indicates that there is not a 

major airway obstruction, breathing is not severely damaged and 

consciousness is not significantly impaired. The situation in which there is no 

response indicates a problem in one of the steps. The aim of the primary 

examination is to identify life-threatening conditions and to treat the patient 

in the order of importance in terms of their effects on the physiology of the 

injury. The cause of the problem is sometimes unknown, but it needs to be 

treated. Airway obstruction, tension (pressure) pneumothorax, open 

pneumothorax, massive hemothorax, flail chest and cardiac tamponade 

should be kept in mind in life-threatening injuries detected in the 

firstevaluation. 

Secondary examination 

After head and neck examination with ABCDE evaluation, chest 

examination is performed. CLAPS-TICS evaluation is used when performing 

chest examination.CLAPS-TICS 

C (Contusion): The presence of purple spots and bruises on the chest wall 

is investigated. 

L (Laseration): The presence of cuts and tears on the chest wall is 

investigated. 

A (Abrasion): The presence of contusion is investigated and evaluated for 

bleeding. 
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P (Penetration): The presence of an object that has stuck into the chest or 

of a wound caused by a foreign body is investigated. 

S (Symmetry): Whether both sides of the chest rise equally is observed. 

T (Tenderness): The presence of sensitivity is evaluated. 

I (Instability): The chest has lost its normal appearance. 

C (Crepitus): It is the search for a crackling sound with palpation. 

S (Subcutaneous Amphysema): It is the presence of air leakage under the 

skin due to damage to the inner chest wall and pulmonary contusion. 

     After chest examination, AC sounds should be listened bilaterally. AC 

sounds need to be loud and rise equally. Apart from AC sounds, heart sounds 

should certainly be listened to. Deep and distant heart sounds are a 

pathological condition. In potentially fatal thorax injuries detected during 

secondary evaluation, pulmonary contusion, myocardial contusion, aorta 

injury, laryngo-tracheo-bronchial injury, esophagus injury, diaphragmatic 

rupture are life-threatening. 

Treatment 

-Double vascular access is established. 

- If the patient is unconscious, an oropharyngeal or nasopharyngeal 

airway must be inserted. 

-Oxygen support should be high current. 

-Aspiration should be performed for airway patency. 

- If there is bleeding, it is brought under control. 

-KIBAS and hypovolemia should be taken into consideration. NaCl can 

be applied against hypovolemia. 

-Systolic blood pressure should not fall below 90 mg/dl. 

- EKG should be taken. 

- If there is an open pneumothorax, air passage between the intrapleural 

space and the atmosphere must be prevented at each respiration. For this, 

three sides of the wound should be covered with sterile gauze patch. 

- If there is a tension pneumothorax, needle decompression should be 

performed. Needle decompression: It can be done in two different 

locationsthat are anterior midaxillary line and midclavicular line. A 14 or 16 

gaugetip should be used. 
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Figure 2 

- If needle decompression is performed, tube thoracostomy should be 

performed after that. 

- Pericardiocentesis should be performed if there is evidence of cardiac 

tamponade. 

* Isoproterenol is a β-adrenergic agent with β-1 and β-2 effects. The 

recommended adult dose is 2-10 mcg/min and it is titrated according to heart 

rate and rhythm response. 

* Noradrenalin, Norepinephrine strong 

It is a sympathomimetic with β1 and α1 adrenergic and weak β2 

adrenergic effects. It should be applied at 4mcg/min. 

 

* Dobutamineis an agent with β-1 and β-2 effects. The recommended 

adult dose is 2-20 mcg/kg/min IV infusion. 
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Introduction 

Burn; It can be explained as damage to the body as a result of exposure to 

heat, radiation, sun rays, electric shock and chemical contact with the body. 

Burn degrees 

Burns; depending on how much it penetrates the skin surface in terms of 

depth and severity; It can be graded as a first, second, or third degree burn. 

First Degree Burns 

First-degree burns only affect the upper surface of the skin. The 

appearance of the burn is pink in color. There may be a slight pain at the site 

of the burn. There are many examples of first-degree burns. The biggest 

example is sunburn. In such burns, the burn heals in a short time. 

Second Degree Burns 

This degree of burns occurs in the lower layer of the body called the 

dermis. The physical appearance of the burn is red and blistering. The pain is 

seen as moderate intensity. 

Third Degree Burns 

These burns leave more severe scars than other types of burns. It deeply 

affects the lower layer of the body. In addition, it can cause permanent scars 

on bones, fat layer, muscles and tendons. White, black and brown spots may 

occur in the burn area. Temporary loss of sensation may occur as the nerve 

endings of the burned area in the body are damaged. Regular treatment may 

appear for burns of this degree. 
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Figure1 

Importance of Dressing in Burns 

Dressing is vital for burns and this has three purposes. 

• Absorption of drainage (absorption of formed edema fluid), 

• Reducing pain 

• Isolation and protection of the wound from the environment. 

Dressing Treatment for Burns 

After the burn occurs, it is dressed with cold water for 20 minutes. 

Pressure is applied to the deformed area with a damp cloth with light 

movements. This application helps to prevent swelling and redness in the 

burn area. 

First degree burn: Sunscreen should be applied twice a day to prevent 

damage from this type of burn. In addition, creams produced from the aloe 

vera plant should be applied. These procedures are applied to minimize the 

damage to the body. 

Second degree deep burns: Paraffin or antibiotic creams (eg mupirocin, 

silver sulfadiazine, nitrofurazone) can be used for these burns. There is no 

need for a surgical procedure in second-degree burns. It can be treated with 

dressings or creams. 

Third-degree burns: If this degree of burns occurred especially in 

sensitive areas (genital area, face, hands, feet); should be handled by experts. 
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In the formation of burns, what should be done in order 

1. Antibiotic use should not be started immediately. Although the use of 

antibiotics is unnecessary in a person who does not develop inflammation, it 

is also harmful. 

2. In case of spills of boiling water or tea at home, what needs to be done 

in emergency response is to cool with water at normal temperature and then 

to apply closed dressing with pomades or creams. 

3. There is no need for any surgical procedure or dressing for sunburns. It 

will heal on its own. 

How is dressing made? 

Burns are a treatment that requires regular monitoring and dressing. The 

biggest reason for doing these is to prevent infection of the burned area and 

to prevent further irritation of the wound. Dressing must be done by a 

healthcare professional or pharmacist. First degree burns can be dressed by 

family members at home or if the person is able to do it himself. But it 

should be done very meticulously and in a sterile manner. 

Points to be considered during dressing 

1. There is a perception of yoghurt in first-degree burns. This is not a 

correct treatment method. But there is no harm either. Since yogurt creates a 

cold effect on the body, it can only reduce pain. In fact, what needs to be 

done is to apply pain relief creams. 

2. In fact, the most important thing to do in such burns is to apply pain 

relief creams. Painkillers can also be administered by intravenous, oral or 

muscle route. 

3. Since the risk of infection is higher in burns with impaired skin 

integrity, more care should be taken. Close dressing should be done as much 

as possible. This will prevent the wound from becoming infected in any way. 

4. In wounds with impaired skin integrity, it is necessary to go to a health 

institution. 

5. In second-degree burns, after the first intervention and dressing is done 

in the hospital, other dressings can be done at home. 

6. One of the most important considerations is that edema formation can 

be prevented by lifting the burned area a little. 

7. The greatest benefit of keeping the burned area at heart level is to 

prevent excessive edema and trauma. 
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Burn fluid replacement treatment protocols (formulas) 

• Harkins formula 

• Body-Weight Burn Budget formula 

• Evan's formula 

• Brooke formula 

• Parkland formula 

• Modified Brooke formula 

• Monafo formula 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure2 

burns in the first 24 hours. 

-Weight Burn Budget Formula: 

First 24 hours: 1-4 L LR+ 1200 ml 0.5 NS + 7.5 % body weight colloid-

1.5-5% dextrose. Second 24 hours: same formula, colloid 2.5% body weight 

body surface area damage and body weight, defined in 1952. 
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First 24 hours: NS 1 ml/kg/% burn+ colloid 1 ml/kg/% burn + 2000 ml 

5% D Second 24 hours: Half of the first 24 hours of fluid crystalloid-2000 ml 

]+half the colloid of the first 24 hours of fluid. 

 

First 24 hours: LR 1.5 ml/kg/% burn + colloid 0.5 ml/kg/% burn. second 

24 hours: half the second fluid crystalloid + 2000 ml 5% D + half the first 24 

hour fluid colloid 

 

First 24 hours: LR 4 ml/kg/% burn; half of the calculated fluid in 8 hours 

and the rest in 16 hours. Second 24 hours: 20-60% of the calculated fluid in 

the first 24 hours of crystalloid and enough colloid to provide sufficient urine 

 

First 24 hours: LR 2 ml/kg/% burn, half of the calculated fluid in 8 hours, 

the rest in 16 hours. Second 24 hours: colloid 0.3-0.5 ml/kg/% burn + enough 

to provide adequate urine output ] first 24 hours: 250meg/L NS urine output 

30ml/hour + dextran 40 2ml/kg first 8 hours + RL 

 

First 24 hours: 250meg/L NS urine output 30ml/hour and fresh frozen 

plasma 0.5ml/hour second 24 hours: 1/3 saline based on urine output 

The size and dimensions of the burns 

Burn sizes are taken by calculating the percentage of the whole body, not 

the size of the burned area. The most common and frequently used formula is 

the “Rule of Nines”. The rule of nines is used for adult people. In infants and 

children, the head and neck part takes up more space in the body than in 

adults. 

Types of burn damage 

Burn damage can be named according to the depth, color and many 

features it creates in the body. This nomenclature is as follows: it can be 

referred to as inhalation damage, elemental damage, smoke damage, 

electrical damage, and smoke damage. 

Effect of burn on body 

Burns have many negative effects on the body. Examples of these are 

wounds, deterioration of skin integrity, edema, wound healing delays. In 
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addition, it causes effects such as weight loss, deterioration in metabolism, 

negative hydrogen balance, insulin resistance. 

Nutrition in Burn Patients 

High-grade burns cause serious damage to the body. It also brings about 

metabolic disorders. This physiological change gives different responses in 

the body. This delays wound healing and increases muscle loss. It slows 

down or even retards development and growth in children. Regular nutrition 

is vital in such changes. 

If the burn covers more than 25% of the body, it causes serious problems 

in metabolism. In burn trauma, as in other traumas, it leads to major 

metabolic changes. 

Energy requirement in the burned body 

Children need more energy than adults because they are growing up. This 

need is even greater in case of burns. The width of the body surface area 

from the burn is a factor that determines the increased energy needs. In 

addition, the most important cause of hypermetabolism in burns is the release 

of stress hormones. With the burn, the healing of the patient's wound is 

delayed 

Various formulas have been developed to measure the energy need of a 

child who has been exposed to burn injury. Different formulas developed for 

the calculation of energy needs are actually very important in the follow-up 

of nutrition in trauma patients. Gender, age, and body weight use the body 

surface area affected by the burn to determine caloric needs with many 

equations. The reactions of each patient's body, the surgical procedures and 

treatments applied are different. 

Despite everything, the daily energy consumption and initial caloric 

requirements of the patients depend on the general health status of the patient 

before and after the burn, the presence of complications and nutritional 

support. 

While the protein consumption of the patient exposed to the burn reacted 

positively under normal conditions, it was observed that commercial 

products containing nucleoids and amino acids and supporting the immune 

system did not have an obvious advantage over standard high protein diets. It 

is appropriate to give protein between 24-30% of total calories. Considering 

the child age group, protein should be given more. 
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The main food energy source in the diet of burn patients is carbohydrates. 

Although the diet program of burn patients recommends 60%-65% 

carbohydrate intake, this rate can be increased. 

In order to accelerate wound healing, the need for vitamins increases in 

burn patients. Because many burn patients are at risk of bone fracture after 

discharge, burn patients should receive adequate amounts of calcium and 

vitamin D. 

Burns are bodily injuries that cause serious and permanent damage. To 

minimize these, many treatments, surgical procedures and dressings are 

applied. In addition to these, a regular diet should take the necessary protein, 

carbohydrates, calcium, vitamins and minerals. The biggest reason for this is 

to speed up recovery. 
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Introduction 

• Pathophysiology 

• Clinic 

• Diagnosis 

The abdomen is the third region affected by trauma after the head and 

extremities. It constitutes the cause of 15-20% of deaths resulting from 

trauma. Most of the post-traumatic deaths to the abdomen occur due to early 

post-traumatic internal bleeding. Subsequent Late deaths were usually due to 

other complications related to Sepsis. 

Anatomically Abdomen; Its anterior - lateral wall is the hexagonal region 

bounded above by the arcus costalis and processus xiphoideus of both sides, 

inferiorly by the crista iliaca and ligamentum inguinale, and on both sides by 

the vertical lines drawn between the linea axillaris anterior and spina iliaca 

anterior superior. 

 

Peritoneal cavity 

 

 

 

Trauma mechanism 

o Blunt trauma 

o Penetrating trauma 

o Blunt + Penetrating trauma 

Pathophysiology 

Blunt trauma classification 

• According to the etiology: 

motor vehicle accidents, 

battered, 

fall 
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• According to the Injury Mechanism 

Explosion (Direct Impact) 

deceleration 

crush 

• The most frequently affected organs: Organs such as spleen, small 

intestine, liver, kidney and pancreas can be listed. 

Physical examination 

Repetition of physical examination is important in blunt trauma. It is 

difficult to detect trauma with a single examination. The patient should be 

given a detailed general examination. 

* Abdominal tenderness, pain and distension 

*If the injury mechanism is obvious or if a definite abdominal injury is 

considered 

*If there is injury in the lower part of the thorax and pelvic region 

* In the presence of a history of high-energy trauma 

*In case of death or seriously injured patients in motor vehicle accidents 

• Victims who do not use helmet vest Protection in accidents such as 

motorcycle accidents 

• In the elderly and those with additional disease In case of late diagnosis 

cannot be tolerated^ 

• Patients with long bone fracture, multiple organ vs multiple system 

injuries 

• if the patient has a loss of orientation, cooperation, and loss of 

consciousness  

• if the pain cannot be localized as a result of drug and alcohol use 

Diagnostic Methods: 

Physical Examination The presence of signs of injury such as abrasion, 

scratch, abrasion and contusion on the abdomen should be checked. The 

examination should be done to cover the lateral region of the abdomen, the 

back region, the lower chest region and the anterior wall of the abdomen. A 

single examination is insufficient in physical examination. Repetitive 

physical examinations must be performed to detect intra-abdominal injury. 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 16     

255 

Ultrasonography Focused ultrasonographic evaluation (FAST) in the 

trauma emergency department is an extremely practical and helpful method 

for evaluating the free fluid in the abdomen or thorax at the bedside. 

Computed Tomography (CT) Contrast Computed Tomography (CT) has 

become the gold standard in the evaluation of intra-abdominal organs in 

injury. Organ-specific lesion diagnosis of trauma patients can be made only 

with CT. CT provides an advantage in imaging the retroperitoneal area as 

well as the abdomen. CT is the first option for the examination of the 

duodenum and pancreas. In addition, visualization of the ureter, quantitative 

evaluation of urinary escape and intra-abdominal blood volume are also 

possible with CT. 

Pathophysiology – Penetrating trauma 

• Etiology 

– Presence of stab wounds 

– Gunshot injury 

 

Clinic – Diagnosis-Physical Examination 

• Abdominal 

– Abdominal examination 

inspection 

-Auscultation 

-Percussion 

It is evaluated by palpation. 

• Pelvis instability examination 

- Information about trauma 

– Type of Trauma 

– Time of Trauma Occurrence 

– How the Trauma Occurs 

– Severity of Trauma 

 

• Safety related information 

– Fastening the seat belt 

– Is there an airbag 

– Helmet attachment 

* Has alcohol or drug or substance use 

• Is there a pregnancy 

• Presence of allergic event 

• presence of systemic diseases 

 

 

• Drop height 

- Condition of the falling ground 

(hard, soft etc.) 

•  Traffic accident: 

- type of accident (inside or 

outside of the vehicle) 

- Presence of other 

accompanying injuries 

 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 16     

256 

• Genital area examination 

• Rectal region examination 

 • Back and vertebral makes examination 

•. In addition, detailed FM should be left to secondary examination. 

İnspection 

 

CLAP is evaluated by inspection. 

These evaluations guide us about the traumatic area and trauma severity. 

  C - Contusion - 

  L - Laseration 

  A - Abrasion 

  P - Penetration inspection 

 

Auscultation 

Bowel sounds – heard from the quadrants in the area around the 

umbilicus. 

– listen should be  for one minute on auscultation. 

 – It is normal to hear 6-10 abdominal sounds per minute on auscultation. 

 – Wooden abdomen: Bowel sounds are either absent or very little heard 

on auscultation. In the abdominal examination, the abdomen is hard and the 

patient is very sensitive to the examination. 

Palpation 

On palpation, abdominal distension is evaluated first. 

–Bat is evaluated in terms of defense and board abdomen. 

  – After dividing the abdomen into four quadrants by drawing 2 

imaginary horizontal and sagittal lines from the umbilicus in the abdomen, 

the examination of the quadrant with pain and tenderness should be left for 

the last, and the examination should be done by palpation from other regions. 

• Palpation should be performed with the patient in the supine position, 

while the legs and thighs are flexed and pulled towards the abdomen. 

Pre-hospital care for patient with internal trauma 

Emergency personnel who first encounter the patient at the accident site 

should evaluate the patient quickly and carefully. A patient with major 
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trauma should quickly identify life-threatening conditions, including severe 

internal bleeding. By applying basic life approach principles in patient 

intervention; (ABC) includes airway safety, respiratory support, protection of 

existing spontaneous breathing, circulatory control, spinal immobilization, 

evaluation of wounds, management of shock with fluid replacement, and 

immediate transfer of the patient to the nearest and appropriate center where 

he or she can receive definitive treatment. These patients should be opened in 

a way that at least two vascular accesses are active. 
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1. Introduction 

Calcaneus fractures make up a small fraction of all bone fractures. 

However, they constitute an important part of tarsal bone fractures. Fractures 

of the calcaneus often occur as a result of high-energy injuries. As a result of 

trauma, damage to the surrounding soft tissue, lower extremity fractures and 

vertebral fractures are often accompanied (1). It is more common in men and 

industrial workers (2). 

1.1. Anatomy 

It is a foot bone that is difficult to understand due to the anatomical 

structure of the calcaneus, its shape and its articulation with the cuboid and 

talus.. The calcaneus has three joints with other bones. The sustentaculum 

tali is the bony prominence located medially that supports the neck of the 

talus. It has poor soft tissue coverage and wound healing difficulties are 

common. The medial edge of the calcaneus is associated with neurovascular 

structures. The sustentaculum is the hardest part of the calcaneus (2). While 

the branches of the posterior tibial artery supply the medial part of the 

calcaneus, the posterior tibial artery and the lateral calcaneal artery supply 

the lateral part (3). 

1.2. Injury Mechanism 

Many calcaneal fractures are caused by falls from a height. Primary 

calcaneal fractures are associated with the posterior facet of the subtalar 

joint. Tongue-type and collapse-type fractures occur as a result of the 

increase or continuity of applied force. Joint compression fractures usually 

occur when the applied force acts behind the joint only along the trunk and 

between the posterior facet and the insertion level of the Achilles tendon. 

Avulsion fractures of the anterior process are extra-articular fractures of the 

lateral sustentaculum or calcaneal tuberosity (4,5). 
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1.3. Evaluation 

Vertebra, contralateral calcaneus injuries, and tibia fractures may 

accompany calcaneus fractures. It is necessary to pay attention to the bones 

of the opposite foot and the talus (6). As age progresses, low-energy 

osteoporotic bone injuries can cause serious fractures. Peripheral vascular 

disease, infection and smoking status should be evaluated in the general 

medical history. The risk of wound problems increases in the presence of 

open injury  (7).  

1.4. Examination 

As the force increases, soft tissue damage and fracture displacement 

increase. A good physical examination should be done and the lumbar 

vertebrae, contralateral foot and other extremities should be carefully 

examined. Musculoskeletal examination of patients should be done carefully. 

Neurovascular examination should be performed. Presence of loss of 

ipsilateral dorsalis pedis or posterior tibial artery pulse should suggest 

suspicion of arterial injury and imaging such as angiography or Doppler scan 

should be performed (8). 

1.5. Viewing 

Imaging should begin with AP (anteroposterior) and lateral radiographs 

of the feet and feet, and the axial calcaneus. The I-measurement Bohler angle 

(Figüre 1) and Gissane angles (Figure 2) should be evaluated on the lateral 

radiography. In the case of Bohler angle, there may be a problem in the 

posterior below 20 degrees. Similarly, it is important to evaluate the 

calcaneal Gissane angle (9). 
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Figure 1: Bohler angle measurement 

 

 

Figure 2: Gissane angle measurement 
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Computed tomography (CT) imaging in calcaneus fractures are ideal for 

making fracture pattern, treatment selection and preoperative planning. 

Today, it is frequently used for this purpose (10). 

1.6. Classification of Intra-articular Fractures 

The two most commonly used classifications for calcaneal fractures are 

the Essex-Lopresti classification based on lateral radiography and the 

Sanders classification for posterior facet coronal CT (Figure 3). The Sanders 

classification defines displaced and stable fractures less than 2 millimeters as 

type I fractures. Type II fractures are 2-part fractures with displaced posterior 

facet. Type III fractures are fractures of 3 parts associated with the posterior 

facet. Type IV fractures are the name given to intra-articular fractures that 

consist of 4 or more fragments and are formed by the extension of 3 or more 

fracture lines to the joints. Apart from this, subtypes have also been defined 

(11). 

 

 

Figure 3: Sanders classification—based on coronal CT imaging (12). 

1.7. Treatment 

Conservative treatment is recommended for minimally displaced or non-

displaced fractures and fractures that do not affect the subtalar joint. With a 

splint that allows partial ankle movement, treatment can be provided by 

avoiding axial loading for at least 4-6 weeks. While conservative treatment is 
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applied for Sanders type I fractures that do not affect the joint surface, 

treatment may vary in Type II and III fractures. Today, non-surgical 

treatment of minimally displaced Sanders II fracture is predominant(13). 

Surgical treatment is recommended for the remaining calcaneal fractures, 

and many surgical methods have been described. The aim of surgical repair 

in calceneus fractures is to provide early union and early functions of the 

bone completely. The aim of operative fixation is to maintain the heel height 

and correct the heel varus, reposition the subtalar joint, straighten the medial 

and lateral walls, and protect the tendons and neurovascular structures (14).  

2. Conclusion 

Calcaneus fractures are serious and can affect quality of life. In primary 

examination, a complete neurovascular evaluation, detailed musculoskeletal 

examination and patient history are required. Ice application elevation is 

recommended in the first days. X-ray for diagnosis and a CT scan for a 

complete diagnosis are considered the gold standard. A careful complete 

physical examination is important, as calcaneal fractures are often the result 

of high-energy trauma. Treatment goals should include repair of joints and 

correction of calcaneal deformity. The patient should be informed that the 

expected sequelae after surgical treatment and subtalar osteoarthritis are 

quite common in more serious injuries despite adequate reduction. 
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1. Introduction 

Preterm action is defined as the presence of uterine contractions that will 

cause progressive dilatation and effacement of the cervix between the 20th 

and 36+6th gestational weeks. If in birth occurs before 37 weeks of gestation 

as a result of this action, then it is called preterm birth. Any preterm action 

that is happy does not result in preterm labor. Only 10% of all preterm 

actions result in preterm action within 1 week.  

The activities between 34 and 36 + 6 weeks are referred to as 'late 

preterm' action, 33 + 6, and earlier as 'early preterm' action. Today, there are 

discussions about the viability limit because intensive care facilities are very 

developed. Under 26 weeks or 750 g non-viable and no need for 

resuscitation. In today's conditions, the survival rates of 28 gestational weeks 

or babies over 1000 g have reached 95% in early birth.  

As a prevalence, different incidences are reported worldwide and their 

frequency varies in a wide range of 5% to 18% (avarage 11% ). Incidence in 

low socioeconomic regions is at 12%, while the incidence in high socio-

economic regions is like 9s. Each year, 15 million babies are born preterm 

(12-18m). Incidence in Turkey was reported in 10-15% (12-12.5%) in 

accordance with the distribution in low socioeconomic regions. 

Preterm birth is still considered as one of the most important obstetric 

problems today. The reason for this is that more than 50% of newborn deaths 

are caused by problems related to prematurity due to preterm birth if there is 

no other explainable underlying cause. The most frequent cause of perinatal 

mortality and morbidity is preterm action. Respiratory distress, intubation 

need, intraventricular bleeding, sepsis, hyperbilirubinemia among the main 

factors among neonatal morbidity causes that increase in preterm infants 

compared to term infants, necrotizing enterocolitis can be considered 

problems such as the need for phototherapy. The complications of Preterm 

birthing are not only limited to the newborn era, as well in childhood, it is a 

major problem that affects not only the individual itself but also the whole 
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family, as a result of problems such as vision defect, hearing defect, learning 

imperfection, chronic illness, growth defect.  

While the preterm action has been intensified around the world to reduce 

the frequency of the results of the birth, unfortunately, there has not been the 

desired reduction. Preterm birth is handled by classifying it in two different 

ways, according to time and according to cause.  

Classification according to time: 

a) Extreme preterm (below 28 W) (5%) 

b) Too early (28-32W) (10%) 

c) Early (32-34w) (15%) 

d) Late (37-34w) (70%) 

Classification according to cause: 

a) Spontaneous 

b) Indicated 

There is no single mechanism in etiopathogenesis. A different mechanism 

or even more than one mechanism may play a role in each patient. 

We can count 3 main reasons why preterm birth 

1) Idiopathic preterm birth without rupture of membranes (40-50%), 

2) Idiopathic preterm premature rupture of membranes (PPROM) (30-

35%), 

3) Conditions in which pregnancy must be terminated before term with 

the fetal or maternal indication (such as PP, severe preeclampsia, eclampsia, 

abruption, fetal distress) 

Risk factors for preterm birth: 

a) Based on the story 

b) We are categorized into two groups as the risk factors in the current 

pregnancy. 

Among the risk factors based on the history, preterm action and a history 

of preterm birth are major risk factors. While the risk of preterm action in a 

current pregnancy is 20% in a single preterm birth history, the risk increases 

to 30-40% in case of two preterm births and 75% in three preterm births. In 

Trimestrda (14-20 W), the late abort story is very young or advanced 

maternal age, low socioeconomic class and malnutrition, maternal 

underweight gain, maternal chronic disease, the short period between two 

pregnancies, the mother's smoking, and substance abuse. The most important 
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risk factor in the current pregnancy is short cervical length (25 mm > before 

32 w.). Other factors include antenatal bleeding, IVF, pregnancy, plural 

pregnancy, placenta-related problems, poly-oligohydramnios, group B 

streptococcus, bacterial vaginosis infections, vaginal microbiota change. 

Less than 50% of pregnancies with risk factors have no risk factor in preterm 

labor, and more than 50% of preterm pregnancies do not have any risk 

factors. The conclusion to be drawn here is that risk factors alone cannot help 

us predict who will give birth prematurely. Risk scoring based on risk factors 

cannot help us to determine who will give birth prematurely due to its low 

positive predictive value. So the cervical length in the mid-trimester (18-24 

pregnancy week) is the strongest predictive value we have for scanning and 

prediction. So let's look at cervical length in Midtrimester? Is it routinely 

done only in risky pregnancies, in all pregnancies, I shouldn't scan anyone? 

While Royal Coolidge 2019 recommends screening only the risk group, 

PUDER, ACOG, Australia, and FIGO say that mid-trimester cervical length 

measurement of all pregnant women can be considered because of its cost-

effectiveness. The treatment of fetal fibronectin (fFN) in the Servikovaginal 

reptile is another effective method of scanning. 50 ngr/mL is the limit value. 

It is an expensive test and not a test for all pregnant women to predict 

preterm birth. It is neither a cost-effective test nor an easily accessible 

method. The positive predictive value is very low due to 10%. But with the 

negative predictive value at 95s, it's pretty high. We perform the test in the 

intermediate group with a cervical length of 20-30 mm, and a negative result 

of the test creates a more valuable prediction that there will be no preterm 

birth. 

Other screening methods include estriol in saliva, HUAM (home Uterine 

Activity Monitoring), and screening for bacterial vaginosis. The diagnosis of 

preterm labor is made clinically. For a definitive diagnosis, uterine 

contractions (4 or more in 20 minutes or 8 or more in 60 minutes), cervical 

dilatation (more than 1 cm), and effacement (80% or more) are required. 

Cervical length measurement should be performed on a pregnant woman 

with uterine contractions in order to evaluate whether there will be a 

progression of preterm labor with cervical changes below these values or 

without any changes in the cervix. If the cervical length is <20mm, the 

preterm must be considered as birth and managed accordingly, if  > 30mm, 

the pregnancy must be re-evaluated after 4-6 hours and seen if there will be 

any cervical changes (and this group will probably not advance to preterm 

delivery), the fFN test is considered to help diagnose the intermediary area of 

20-30mm.  There is contra-Xion, but the group without significant cervical 

change should be considered an early Birth threat and managed accordingly. 

Prophylaxis treatment for preterm birth: medical and surgical treatment 

may be successful for the selected group. For this purpose, progesterone in 
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the form of 17 OH progesterone caproate is widely used either IM or vaginal 

administration. 

Studies have been carried out that the use of vaginal progesterone in 

short-term birth history and routine examinations with short cervix or 

midtrimestral, incidentally, in short-cerviated pregnancies, can prevent the 

birth of fewer than 34 weeks, and in this regard, contributes positively to the 

newborn, although neonatal intro rates do not decrease significantly, it has 

been found to reduce mortality rates. Although the efficacy of 

17OHprogesterone caproate for twin pregnancies has not been demonstrated, 

it should be remembered that progesterone can be used when a short cervix is 

detected. The progesterone dose used for prophylaxis is 200 mg in twin 

pregnancies and 400 mg in twin pregnancies. In countries such as ours with 

high preterm action rates, a benefit can be achieved in terms of progesterone 

(vaginal/IM) prophylaxis treatment planning by measuring cervical length 

with TVUSG from 18 weeks in routine pregnancy follow-up. The surgical 

alternative to progesterone treatment used for profileopulent purposes is 

cercile. Circlage is performed in the form of a profilactic or emergency 

rescue circlage. The situations in which cerclage can be applied are pregnant 

women whose cervical length was shown to be <25mm in incidental 

TVUSG, short cervix measurement in the pregnant who came with the threat 

of preterm labor, and pregnant women with a history of recurrent painless 

pregnancy loss due to cervical insufficiency in the second trimester.  

In a patient with a history of preterm birth, if the cervix is <25 mm, 

cerclage should be considered in the foreground. The superiority of the 

choice of progesterone or cerclage over the other in pregnant women with a 

cervix length of <25 mm and without a history of preterm birth is 

controversial, and progesterone treatment is appropriate only in patients with 

a history of preterm birth. 

For patients who come into action, the residual treatment will be tocolysis 

treatment. Bed rest can be recommended, but absolute immobilization should 

be avoided. A definite efficacy of bed rest in treatment has not been 

demonstrated. Hydration can be tried, but its effect on pregnancy outcomes 

does not change. Tocolitis do not significantly extend the pregnancy time, 

but our main goal in your tombs is to give the fetus 48 hours for 

betamethasone application and, by the way, save time for the next step of 

delivery if your unit is not suitable for delivery. There's no place for routine 

antibiotics on tocolysis. Drugs used for tocolysis, cyclooxygenase inhibitors, 

calcium channel blockers are the most preferred drugs as first-line therapy 

agents, and beta-agonists are drugs that are frequently used as second-line 

therapy agents. We use MgSO4 (ineffective in tocolysis, neuroprotective at 

24-31ws, reduces Ca+2-mediated cell damage, protects from cerebral palsy), 

its usage and dosage, after a 4gr IV bolus is given in 15 minutes, we use 
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1gr/hour as a maintenance for 24 hours. There is no Rescue dose. Maternal 

effects include hypermagnesemia, pulmonary edema, hot flashes, diplopia, 

and cardiac arrest. Ca+2 channel blockers (nifedipine) should not be used 

over 180mg per day. There are no known significant fetal-maternal effects. 

Prostaglandin inhibitors (indomethacin) should not be used over 100mg 

daily. It can be used in the form of oral or rectal administration at 8-hour 

intervals, it is not clear that it can cause oligohydramnios within the scope of 

maternal effect, and closure of ductus arterial, PDA, NEC, IVK, and neonatal 

death within the scope of fetal side effects. The maternal effects of beta 

mimetics include volume overload secondary to water and sodium retention, 

pulmonary edema, cardiac arrhythmia, and MI.  

The fetal myocardial necrotic effect of terbutaline has been reported. 

Oxytocin antagonist (Atosiban) is superior to other tocolytics with the least 

maternal side effects. It is administered as a 6.75 mg IV bolus within 1 

minute, followed by a 300 mg/min (corresponding to 18 mg) infusion 

maintenance therapy for 3 hours. The duration of treatment should not 

exceed 48 hours. The drug can not be used more than 3 times during one 

pregnancy. Since the target patient in the treatment of tocolysis is the fetus, 

efforts should be made to minimize the maternal side-effect profile of the 

treatment. It is known that the use of multiple drugs does not provide much 

benefit according to Cochrane data. If it predicts that the pregnant woman in 

preterm labor will deliver preterm, dexamethasone treatment should be 

planned for fetal pulmonary development between 24-34w, preferably if 

betamethasone is not available. For preterm deliveries at 23-24 weeks, 

corticosteroid administration can be taken by getting the opinion of neonatal 

specialists. Although the obstetric approach for 34-37 weeks is that 

betamethasone administration is not necessary, the general approach of 

pediatricians is to give steroid support up to 37 weeks. When a pregnant 

woman who has previously administered steroids for preterm labor but has 

not given birth presents with preterm labor again, the recommended 

condition for the steroid rescue dose is to guarantee that the delivery will 

take place within 7 days. Antibiotherapy is not recommended unless there is 

PPROM or chorioamnionitis. Antibiotic therapy is indicated only when 

clinically diagnosed as infection, there is no place for routine AB tdv in a 

patient presenting only with preterm labor. Clavulanate therapy is 

contraindicated as it causes NEC (ORACLE study) in the infant. 

If delivery does not occur after tocolytic therapy, there is no need to 

administer maintenance therapy to the pregnant woman. Randomized 

controlled studies have shown that if the pregnant woman does not come to 

us again with new preterm labor, there is no need to continue tocolysis with 

Ca2+ channel bokers. 
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1. Introduction 

As far as we know, pain is defined by the International Association for 

the Study of Pain (IASP) as an unpleasant sensory and emotional experience 

associated with actual or potential tissue damage. Therewithall, this topic is 

defined as a complex sensation with dimensions such as neurophysiological, 

biochemical, psychological, cultural, religious, environmental and cognitive
1
. 

According to the pathogenesis of pain, it can be classified as nociceptive 

pain, psychogenic pain, idiopathic pain and neuropathic pain. Besides, 

according to the duration of pain can be classified as acute pain, subacute 

pain and chronic pain
2
. Among the different descriptions of pain, neuropathic 

pain is defined as an injury or disease of the central and/or peripheral 

somatosensory nervous system
3
. Ziegler

4
 defined neuropathic pain as pain 

that occurs directly due to functional impairment of the peripheral or central 

nervous system without stimulation of nociceptors. 

The prevalence of neuropathic pain in the general population in Europe, 

which affects millions of people worldwide, is estimated to be between 6.9 

% and 10 %
5
. Moreover, incidence of neuropathic pain in the United States is 

estimated to be between 0.6-1.5 %
6
. From the knowledges, it is observed that 

the frequency of neuropathic pain increases when it is included in other rare 

conditions other than classical diseases. There are several studies declared 

that neuropathic pain revealed in 5 % of traumatic nerve injuries, 8 % of 

stroke patients, 28 % of patients with multiple sclerosis and 75 % of patients 

with syringomyelia
7
. Usually, neuropathic pain occurs as a chronic and 

severe condition which affecting the psychosocial and economic well-being 

of the patient and has a significant impact on quality of life (QoL). As 

common, neuropathic pain is resistant to the treatment. Therefore, the 

management of this condition is extremely difficult for the clinicians
8
. 

Infections, trauma, metabolic abnormalities, chemotherapy, surgery, 

irradiation, neurotoxins, hereditary neurodegeneration, nerve compression, 

inflammation and tumor infiltration may be the reasons of peripheral and 

central neuropathic pain. As shown in Table 1-2, Dworkin et al. described 

chronic neuropathic pain syndromes into two groups according to the central 

or peripheral location of the nervous system lesion
9
.  
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Table 1: Causes of peripheral neuropathic pain, ‘Dworkin RH. et al. 

Advances in Neuropathic Pain: Diagnosis, Mechanisms, and Treatment 

Recommendations. Archives of Neurology 60, (2003)’. 

PNP: Polyneuropathy, HIV: Human immunodeficiency virus 

 

Table 2: Causes of central neuropathic pain 

2. Diagnosis of neuropathic pain 

Anamnesis is very important in the evaluation of patients with 

neuropathic pain. The onset of pain, accompanying diseases, trauma and 

surgical procedures should be questioned in the anamnesis as detaily. For the 

treatment of neuropathic pain, some different treatments are needed that are 

HIV sensory neuropathy 

Iatrogenic neuralgias 

Idiopathic sensory neuropathy 

Compression or infiltration of the tumor on the nerve 

Neuropathies due to nutritional deficiency 

Painful diabetic neuropathy 

Phantom limb pain 

Postherpetic neuralgia 

Postradiation plexopathy 

Radiculopathy 

Toxic neuropathies 

Trigeminal neuralgia 

Posttraumatic neuralgias 

Acute inflammatory demyelinating PNP 

Chronic inflammatory demyelinating PNP 

Alcoholic PNP 

Chemotherapy-induced PNP 

Complex regional pain syndrome 

Trap neuropathies 

Postischemic myelopathy 

Postradiation myelopathy 

Poststroke pain 

Posttraumatic spinal cord injury pain 

Syringomyelia 

Compressive myelopathy due to spinal stenosis 

HIV myelopathy 

Pain associated with multiple sclerosis 

Pain associated with Parkinson's disease 
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not effective in nociceptive pain. So; it is important to know the medical 

history of the patient's neuropathic pain and to consider current diagnostic 

procedures that differentiate neuropathic pain from nociceptive pain
10

. 

 There is no single diagnostic test or pathognomonic symptom which 

used to diagnose neuropathic pain. It should be kept in mind that pain is a 

subjective experience that can be described differently by different people. 

Different from nociceptive pain, neuropathic pain is typically characterized 

by positive and negative sensory symptoms. Burning, pitting, electrifying, 

tingling, prickling and stabbing pain are positive symptoms. Positive sensory 

findings are allodynia and hyperalgesia. Negative symptoms are drowsiness 

and numbness. Negative findings are decrease or loss of sense of touch, 

vibration, pain and temperature. In addition, neuropathic pain may be 

accompanied by findings such as increased sweating and salivation, 

orthostatic hypotension, bladder bowel dysfunction and erectile 

dysfunction
11-12

. 

If a normally painful stimulus causes more pain, it is called as 

hyperalgesia. In the standard neurological sensory examination, when 

specific stimuli are applied first to the non-pain area and then to the pain 

area, patients should first be asked to respond in simple answers and whether 

the stimulus applied to the painful area causes pain. Before describing their 

perception of the stimuli sensation or quality of the stimulus in the non-pain 

area, it should be learned whether it is more or less intense. For example, a 

pinprick may be more painful (hyperalgesia), but also less sharp because of 

the underlying sensory deficit. Allodynia is a condition in which pain is 

caused by a stimulus that does not normally provoke pain. Dynamic 

mechanical allodynia can occur by gently rubbing or brushing the skin with a 

cotton swab or brush. Static mechanical allodynia can be triggered by blunt 

pressure with a finger, and thermal allodynia can be assessed with heat or 

cold. Spontaneous or stimulus-induced pain can be recognized during the 

history and examination. It is usually found together in patients. Paresthesias 

are abnormal sensations that develop spontaneously or independently of 

stimuli and are usually defined as prickling and numbness. 

Spontaneous or stimulus-induced pain can be recognized during the 

patient’s history and examination. Also, it is usually found together in 

patients with neuropathic. Paresthesias are abnormal sensations that develop 

spontaneously or independently of stimuli, and are usually defined as 

prickling and numbness. Descriptions of complaints may differ from patient 

to patient. As generally, it’s defined as burning, stabbing, tingling, 

compression, cramping, striking, freezing, prickling and stinging of broken 

glass. 
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In the examination of patients with neuropathic pain, all somatosensory 

structures should be examined in detail. While superficial nerve examination 

can be performed in superficial tissues, nerve damage of deeper tissues can 

be diagnosed by indirect ways without performing nerve examination. 

While the sense of touch is evaluated with a cotton or brush, the sense of 

pain is evaluated with a needle, and the sense of deep pain is evaluated with 

pressure applied to the muscles and joints. The sense of cold and hot is 

evaluated with the response given to thermal stimuli (eg 20°C and 40°C 

metal objects), the vibration sense is evaluated with the vibrator applied on 

the bone or joint
10-13

. Skin temperature should be measured during the 

examination. Changes in skin temperature may indicate pain-related 

dysautonomia. Edema, discoloration, sweating disorder, skin atrophy, 

changes in nails should definitely be examined in the evaluation of 

sympathetic pain. If discoloration, warmth and sudomotor changes are 

observed in the skin, small fiber neuropathy and complex regional pain 

syndrome should be suspected. 

In addition, it should be kept in mind that neuropathic pain can arise from 

pathology at any level of the nervous system. The severity of the pain may 

vary from mild to severe, and it can vary greatly in the same person during 

the day. The temporal course of pain can be constant and continuous, also it 

can be suddenly or both. Muscle strength, tone and coordination should be 

evaluated in motor examination. As clinic, tendon reflexes and cranial nerves 

should be examined. After an adequate patient’s history and physical-

neurological examination, ancillary tests and pain scales are used in the 

diagnosis of neuropathic pain. Various screening tests have been developed 

to facilitate the diagnosis of neuropathic pain. The sensitivity and specificity 

of these tests range from 80-90 %. 

Some of the questionnaires and scales used to diagnose neuropathic pain 

are as follows; 

1- LANSS (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and signs) 

2- PAIN DETECT 

3- VAS (Visual Analogue Scale) 

4- ID-Pain 

5- SF-36 (Short Form 36) 

6- NPQ (Northwick Park Neck Pain Questionnaire) 

7- NPS (Neuropathic Pain Scale) 

8- DN4 (Douleur Neuropathique 4 questions) 

9- Michigan Neuropathy Screening Instrument 
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10- BPI (Brief Pain Inventory) 

As a one-dimensional individual pain assessment method VAS is a 

simple and widely used test which based on the patient's marking of pain on 

a 100 mm line, with a score between no pain (0) and severe pain (10)
15

. 

Besides other complex pain scales, the LANSS pain scale, which is a 

multidimensional scale that can be applied to the patient at the bedside, can 

be performed in a short time, based on the analysis of the survey data, and is 

especially useful in distinguishing neuropathic pain from nociceptive pain. In 

the literature, its sensitivity is 85 % and its specificity is 80 %
16-17

. 

Specific tests include motor nerve conduction studies (measurement of 

nerve conduction velocities, measurement of CMAP-Combined Muscle 

Action Potential- amplitudes) and electromyography (EMG). Measurement 

of nerve conduction velocity and action potential amplitude of thick 

myelinated sensory fibers and microneurography (detects the presence of 

ectopic impulses arising from single sensory fibers which developed in 

recent years) are very important diagnostic methods. In recent studies, the 

importance of skin biopsy has been emphasized and special staining 

procedures have been used to examine unmyelinated and thin myelinated 

peripheral nerve fibers. However, it is an invasive method and therefore it’s 

use for diagnostic purposes is limited
18

. 

3. Pathophysiology of neuropathic pain 

The pathophysiology of neuropathic pain is complex and it’s not fully 

understood yet. While the same mechanism may be found in different 

diseases (eg, in painful polyneuropathy and postherpetic neuralgia), different 

mechanisms may be present in a single patient and the same symptom may 

occur as a result of these different mechanisms
19-20

. 

 

1- Peripheral mechanisms; 

. ectopic spontaneous discharge 

. nociceptor sensitization 

. abnormal communication between fibers 

. inflammation in the peripheral nerve trunk 

. sympathetic activity, sympathetic-afferent coupling, hypersensitivity to 

catecholamines 
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2- Central mechanisms 

. changes in the modulation of nociceptive inputs - disruption in pain 

control systems 

.anatomical reorganization-neuroplasticity, central synaptic 

reorganization 

. central sensitization 

. disinhibition 

      As a result, neuropathic pain occurs with many mechanisms and it 

can be observed more than one mechanism in a patient. Moreover, successful 

results may be obtained in the treatment of this complex pain syndrome by 

understanding the mechanisms and using treatment agents for them rather 

than relieving the symptoms. 

4. Treatment principles of neuropathic pain 

Usually, five main classes of oral drugs (serotonin-/norepinephrine 

modulating antidepressants, Na-blocker anticonvulsants, Ca-modulating 

anticonvulsants, tramadol and opioids) and two topical drug groups 

(capsaicin and local anesthetics) are used in the medical treatment of 

neuropathic pain. If patients with neuropathic pain have more than one pain 

mechanism, the combination of two or more analgesic agents targeting more 

than one type of mechanism will generally produce greater pain relief and 

fewer side effects. As sequential monotherapy and gradual dose escalation 

are not appropriate in most patients, the usual treatment approach consists of 

an early combination of two or three drugs. However, drug-related side 

effects are common in treatment due to specific drugs used for comorbid 

diseases and the fact that many neuropathic pain patients are old, take other 

drugs and have concomitant diseases as anxiety, depression and sleep 

disorder
21

. 

The primarily effect mechanisms of drugs which used in neuropathic 

pain; Gabapentinoids: Gabapentin and pregabalin are the first choice 

treatments for neuropathic pain. Although its mechanism of action and areas 

of influence has not been clearly elucidated, it is known that presynaptic 

voltage-gated calcium channels act by binding to the α2δ-1 subunit and 

reducing the release of presynaptic transmitters
22

. In addition, animal studies 

have shown that gabapentinoids may reduce thermal and mechanical 

allodynia
23

. 

Ketamine:  N-methyl-D-aspartate (NMDA) receptor antagonists such as 

ketamine and dextromethorphan are beneficial for patients with painful 

diabetic neuropathy and complex regional pain syndrome; however, it is not 
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beneficial for patients with postherpetic neuralgia. The therapeutic 

application of metabotropic glutamate receptor (mGluR) ligands and 

glutamate transporters was considered to the logical route for optimal 

analgesic relief in the treatment of neuropathic pain. For this reason, the role 

of mGluR2/3 in the modulation of chronic pain and its potential use as a drug 

in neuropathy were investigated
24

. However; clinical
25

 and preclinical 

reports
26 

of intolerable situations showed side effects such as nausea, fatigue 

and dizziness, and also have crippled the potential mechanism-based 

therapeutic strategy targeting to excitatory neurotransmission in neuropathy. 

In this case, the trick to clinical practice would be to modulate enhanced 

NMDA receptors with no effect on baseline NMDA receptor activity
27

. 

Tricyclic Antidepressants and Serotonin Noradrenaline Reuptake 

Inhibitors: Agents which acting on noradrenaline and 5HT probably 

modulate the activity of reduced control systems. Tricyclic antidepressants 

such as amitriptyline, clomipramine and imipramine used for this purpose 

and may be used in the treatment of neuropathic pain by inhibiting balanced 

monoamine reuptake, duloxetine and venlafaxine by inhibiting serotonin-

noradrenaline reuptake. 

Opioids and the μ-Opioid Receptor–Norepinephrine Reuptake Inhibitors: 

Opioids which modulate sensory processing by activating inhibitory Mu (μ) 

opioid receptors (MOR) are located in the spinal cord, brain and periphery. 

Presynaptic receptors at afferent terminals in the spinal cord may be 

compromised by damage to peripheral nerves and therefore higher doses 

may be needed with more side effects. Opioids are not generally 

recommended for persistent chronic pain; however, the dual-acting molecule 

tapentadol acts as a MOR-NRI, however, the dual-acting molecule 

tapentadol acts as a MOR-NRI, and taking advantage of both opioid and 

monoamine effects. These modulation has been shown to be as effective in 

animal neuropathy models and clinical studies. The ability of the drug to 

reduce neuropathic factors as well as nociceptive pain in patients with low 

back pain is remarkable
21

.  

Sodium Channel Blockers; The purpose for the use of sodium channel 

blocking drugs such as lidocaine and carbamazepine in the treatment of 

neuropathic pain is the altered and/or changed sodium channel function in 

damaged peripheral nerves. Recently, oxcarbazepine has been shown to be 

effective only in patients with irritable nociceptors where abnormal sodium 

channel activity may be present. 

Cannabinoids: Cannabinoids effect on CB1 and CB2 (cannabinoid 

receptors type 1 and type 2) receptors which located in central nervous 

system and peripheral nervous system fibers. Studies show that cannabinoids 

have fewer analgesic effects and side effects compared to opioids
28

. In a 
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study performed by Mücke et al., they concluded that the potential benefits 

of using herbal cannabis and plant-derived or synthetic tetrahydrocannabinol 

and cannabidiol alone or in combination in chronic neuropathic pain may 

outweigh the potential harms of pain
29

. 

Botulinum Toxin: From the literature, it has been shown that botulinum 

toxin serotype-A (BTX-A) can be used to relieve pain in conditions such as 

spinal cord injury, post-stroke shoulder pain, painful diabetic neuropathy, 

post-traumatic neuralgia, phantom pain and regional pain syndrome which 

accompanied by focal dystonia. When commonly used pharmacological 

agents are ineffective, BTX-A may be used as a different approach in the 

treatment of neuropathic pain
30

. 

Capsaicin: Capsaicin patch is often used in the treatment of postherpetic 

neuralgia, and it’s approved for the treatment of peripheral neuropathic pain 

in adults. Capsaicin acts as a TRPV1 agonist. A highly concentrated patch 

applied locally may reduce neuropathic pain for up to three months by 

retracting the skin's superficial nociceptive afferents
31-32

.  

As conclusion, there is no single diagnostic test or pathognomonic 

symptom which used to diagnose neuropathic pain. Therefore, newly 

identified proteins or biomarkers may play a role in the diagnosis and 

prognosis of many diseases
33

, as well as in the diagnosis and prognosis of 

neuropathy. current treatment guidelines for neuropathic pain are based on 

underlying etiologies (so called etiology-based therapy). However, different 

etiologies are characterized by similar sensory symptoms and first-line 

treatment is often inadequate. Therefore, new approaches aim to classify 

patients based on specific underlying pathological mechanisms (mechanism-

based therapy)
34

. 

Most of the recent available studies have focused on phenotype-related 

treatment effects, supporting the idea of a mechanism-based, and 

individualized treatment for neuropathic pain patients. However, it should be 

accessible to the majority of physicians. So, it is necessary to advance the 

concept of mechanism-based pain management by providing time, cost 

efficient and easily standardized classification applications which can be 

applied at the bedside. 

In this chapter, it is aimed to present current treatment modalities of 

neuropathic pain. As clinic, it is quite important to clarify the developments 

of various treatment modulations in neuropathic pain. 
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Psoriasis  

Psoriasis is a T cell-related skin disease which is affected around 2% 

population widely distributed. The disease is chronically extensive and has 

relapsing risk. But psoriasis exhibits different morphology and intensity 

properties which varies person to person (Diani, Altomare, & Reali, 2016; R. 

Langley, Krueger, & Griffiths). Psoriasis affects men and women equally 

(Levine & Gottlieb, 2009). Psoriasis is a multifactorial disease. In addition to 

the physical effects of the disease, the emotional and psychological effects 

they experience in society are more severe. Although psoriasis is a systemic 

inflammatory disease, it is associated with a various of comorbidities, such 

as heart disease and malignancy  (American Academy of Dermatology Work 

et al., 2011; A. Gottlieb et al., 2008). Although psoriasis is rarely performed 

by biopsy, it can usually be diagnosed with clinical findings. Clinical 

diagnosis is made and treatment is started according to the severity of the 

disease. Topical treatments such as corticosteroids and vitamin D3 analogues 

are included in patients at the first level. The treatment of severe patients is 

given systemic treatments (Kim, Jerome, & Yeung, 2017).  

The Immune Response In Psoriasis 

At first, it was thought that psoriasis was mainly a disease of epidermal 

keratinocyte proliferation, followed by cutaneous inflammatory infiltrate. 

The current view is that the leukocyte infiltrate in the psoriasis lesion mainly 

consists of T cells and may precede epidermal hyperplasia (Bos, de Rie, 

Teunissen, & Piskin, 2005; Harden, Krueger, & Bowcock, 2015; Lowes, 

Suarez-Farinas, & Krueger, 2014; Rendon & Schakel, 2019). Psoriasis, a 

skin disease, is considered one of the most common immune-mediated 

disorders. Tumor necrosis factor a (TNFα), dendritic and T-cells in psoriasis 

contribute greatly to its pathogenesis (Griffiths & Barker, 2007). In the 

treatment of psoriasis, it is tried to be treated by targeting TNF-α, IL23 and 
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IL17A axis. Preclinical and clinical studies of many drug candidates 

targeting TNF-α, IL-23 and IL-17A are ongoing. IL-17A is produced from 

many cellular sources, but the primary producing cell is Th17. Also, IL23 is 

required for the development and growth of Th17 (Blauvelt & Chiricozzi, 

2018). 

Adaptive Immunity and CD4+ T Cells 

Adaptive immunity is based on the clonal expression of somatically 

diverse antigen receptors on lymphocytes. T cells expressing αβ TCRs type 

two general categories. The first category expresses the CD8 Co-receptor and 

recognizes antigenic peptides in the context of MHC class I. The second 

category includes helper T cells expressing the CD4 co-receptor, which 

recognize antigens only when presented by MHC class II (Boehm & Swann, 

2014). T cells that are naive before antigen presentation, activation occurs by 

antigen presentation in secondary lymphoid organs such as lymph nodes, and 

spleen. In secondary lymphoid organs, T cells interact with dendritic cells 

containing engulfed and processed pathogens in the periphery and present 

MHC molecules and antigens that appear on their surfaces. CD8+ and CD4+ 

T cells recognize antigens in MHC class I and class II molecules, 

respectively. For activation, proliferation, and differentiation processes to 

occur, a naive T cell must receive three signals; antigen recognition, co-

stimulation and cytokine modulation (Chen & Flies, 2013; Murphy & 

Reiner, 2002; Pennock et al., 2013a). The first signal refers to the specific 

recognition of peptide-MHC complexes by the TCR. Besides providing 

response specificity, it is an important determinant of the magnitude of the 

response and the chosen differentiation pathway (DuPage & Bluestone, 

2016; Tripathi & Lahesmaa, 2014). The second signal consists of binding of 

T cell co-stimulatory receptors to co-stimulatory ligands on the dendritic cell. 

In the activation process, CD80 and/or CD86 and CD28 ligation occur 

(Beyersdorf, Kerkau, & Hunig, 2015; Chen & Flies, 2013; Howland, 

Ausubel, London, & Abbas, 2000; Pennock et al., 2013b; Shahinian et al., 

1993). However, ligation of many other excitatory receptors can also 

promote T-cell signaling, promote T-cell activation and involve 

differentiation pathway preferences. These include CD2, CD27 and the 

inducible T cell co-stimulator (ICOS) (Chen & Flies, 2013; Taraban et al., 

2013). The third signal is provided by the cytokine environment. Cytokines 

produced from dendritic cells not only promote T cell survival and 

proliferation, but also mediate differentiation (Curtsinger & Mescher, 2010). 

T cells that receive a certain amount of activating signal proliferate and tens 

of thousands of heterogeneous T cell clones are formed (Tubo et al., 2013). 
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T Helper (Th) Cell Supsets 

One of the main cells of the immune system is CD4+ Th cells. Th cells 

not only support B cells, but also protect CD8+ T cells and macrophage 

functions against pathogenic microorganisms. (Zhu, Yamane, & Paul, 2010). 

Human CD4+ T helper cells have specific transcription factors. At the same 

time, the cytokines and target receptors secreted by these cells are also 

specific. They are divided into sub-lineages based on their immunological 

functions (Annunziato, Cosmi, & Romagnani, 2010). T helper cells are 

divided into many subgroups such as T helper 1, T helper 2, T helper 9, T 

helper 17, T helper 22, Treg, and each group of distinct cells are involved in 

the pathogenesis of various diseases (Geginat et al., 2014).  

The Effect of T Helper 1 (Th1) Cells In the pathogenesis of Psoriasis 

Until 40 years ago, psoriasis was thought to occur as a result of abnormal 

hyperproliferation of keratinocytes found in the skin (Meynadier, Guilhou, 

Clot, Michel, & Guillot, 1979). However, on the contrary to the thought that 

keratinocytes can cause psoriasis alone, studies on the signals originating 

from immune cells may cause the self-proliferation of keratinocytes has 

provided a partial elucidation of the pathogenesis of psoriasis (Ghoreschi et 

al., 2003; Wei et al., 2005). Cyclosporine A is an immunosuppressive agent 

that inhibits proliferation of T cells and cytokine release in psoriasis. The 

efficacy of cyclosporine A indicates a potential role of T cells in the 

pathogenesis of psoriasis (Mueller & Herrmann, 1979) . As a primary 

lymphoid organ, the skin performs immunological surveillance with a variety 

of cells such as T cells, mast cells, granulocytes, keratinocytes, tissue 

macrophages, and fibroblasts. The cells in its structure; It creates a response 

by communicating with each other through cytokine secretion against other 

foreign threats such as bacteria, chemicals. Mature myeloid dendritic cells 

induce the differentiation of naive CD4+ T cells into Th17, Th1 or Th2 with 

the help of the cytokines they produce and migrate to lymph nodes, thus 

triggering the activity of the adaptive immune system in the inflammatory 

processes of psoriasis (Khasawneh et al., 2017).  Activated T lymphocytes 

increase and antigen-expressing T cells and memory T cells proliferate. After 

antigen stimulation, T lymphocytes enter the circulatory system and migrate 

to the inflamed area through cell-cell interactions with the endothelial cells 

of blood vessels and accumulate around the dermal blood vessels. This 

lymphocytic infiltrate CD4+ Th1 and CD8+ cytotoxic T cells type 1 cells in 

psoriatic plaques and peripheral blood of psoriatic patients is greatly 

increased (Sackstein, Falanga, Streilein, & Chin, 1988).  In addition, IFN-γ, 

tumor-necrosis factor (TNF)-α and IL-12 cytokine levels, which are defined 

in psoriasis as Th1-mediated disease, are increased (Austin, Ozawa, Kikuchi, 

Walters, & Krueger, 1999; Friedrich et al., 2000; Schlaak et al., 1994). It has 
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since been widely accepted that the interaction of T cells and dendritic cells 

creates a 'type 1' inflammatory environment that secretes large amounts of 

Th1-type cytokines, leading to the development of psoriasis (Lew, Bowcock, 

& Krueger, 2004). Significantly high Th1 cytokine levels have also been 

reported in serum (Arican, Aral, Sasmaz, & Ciragil, 2005; Jacob, Nassiri, 

Kerdel, & Vincek, 2003) release of cytokines towards a systemic Th1 

dominance also occurs (Jacob et al., 2003). Furthermore, the severity of 

psoriasis appears to be significantly related to circulating levels of TNF-α, 

IFN-gamma, IL12, and IL-18 (Arican et al., 2005; Jacob et al., 2003). Th1 

cells increase with the increase of IFN-gamma. IFN-gamma also increases 

the expression of IL-12 receptor chains. IL-12 plays an important role in the 

development of Th1 cell-mediated immune response. This cytokine may also 

play a role in the formation of psoriatic skin lesions. (Austin et al., 1999; 

Yawalkar, Karlen, Hunger, Brand, & Braathen, 1998). IFN-γ has been 

recognized as an activator of monocytes, dendritic cells (DCs), and 

endothelial cells in psoriasis (Coimbra, Figueiredo, Castro, Rocha-Pereira, & 

Santos-Silva, 2012). In addition, IFN-γ acts by suppressing apoptosis in 

keratinocytes. Inhibition of apoptosis causes excessive proliferation of 

keratinocytes in psoriasis (Coimbra et al., 2012). Another Th1 pathway 

cytokine is TNF-α, which affects the proliferation, activation and 

differentiation of many cell types and stimulates apoptosis. This cytokine 

initiates the expression of some adhesion molecules and the synthesis of 

some cytokines (Ogilvie et al., 2006). In addition, TNF-α is vital for local T 

cell development in the development of psoriasis (Kastelan, Kastelan, 

Massari, & Korsic, 2006). 

The Effect of T Helper 17 (Th17) Cells In The Pathogenesis of Psoriasis 

Psoriasis is uncontrolled keratinocyte proliferation and continuous 

inflammation leading to dysfunctional differentiation (Rendon & Schakel, 

2019). Defects in innate immune responses are important in the formation of 

psoriasis. Adaptive immune system cells are responsible for the occurrence 

and progression of psoriasis (Di Meglio, Villanova, & Nestle, 2014). 

Sometimes psoriasis occurs when the innate immune system is activated 

together with endogenous signals and cytokines or by activating T cell-

dependent autoimmune reactions (Liang, Sarkar, Tsoi, & Gudjonsson, 2017). 

Psoriasis may be mediated by an overactive Th17 response that leads to skin 

inflammation and overgrowth of keratinocytes (Cai, Fleming, & Yan, 2012). 

Th17 cells produce IL-17. Th17 protect against microbes (Park et al., 2005). 

The genome-wide association study (GWAS) and analysis of certain DNA 

regions also show that IL-23 and IL-17A signaling pathways are crucial in 

development of psoriasis (Martin et al., 2013). Gene polymorphisms 

associated with psoriasis include genes encoding IL23A, IL23R, STAT3, 
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RUNX3, and TYK2, which affect T helper 17 cells (Belge, Bruck, & 

Ghoreschi, 2014). RUNX3 is also important for T helper 17 differentiation 

(Wong, Kohu, Chiba, Sato, & Satake, 2011). The IL-23 receptor is a 

heterodimeric receptor formed of IL23R and IL12RB1. Tyk2 downstream is 

required for IL12B1 signal and Jak2 is required for IL-23R signal. The 

relationship with TYK2 and JAK2 was observed in the GWAS study 

conducted in psoriasis (Genetic Analysis of Psoriasis et al., 2010; Parham et 

al., 2002; Zou, Presky, Wu, & Gubler, 1997). T helper 17 cells differentiate 

from naive T cells in humans by the possibility of inflammatory stimuli 

together with TGF-β (Stockinger & Veldhoen, 2007; Veldhoen, Hocking, 

Atkins, Locksley, & Stockinger, 2006). IL-23 is not indispensable for T 

helper 17 cell differentiation but is required for T helper 17 cell growth, 

survival and function (Stockinger & Veldhoen, 2007). Interleukin-6 (IL-6) is 

a pleiotropic cytokine that plays a role in the regulation of cross-talk between 

many cells, especially in the initiation and maintenance of inflammation. It 

activates STAT3, which is located downstream of IL-6. It plays a major role 

in regulating the differentiation and function of Th17 cells by providing a 

positive feedback that increases the expression of IL-6 itself and IL-17 and 

STAT3 (Camporeale & Poli, 2012). Th17 cell differentiation is induced by 

STAT3 and retinoid acid-associated orphan nuclear receptor γt (RORγt), 

which work synergistically with each other, and Th17 cells selectively 

express the transcription factor RORγt. RORγt expression is induced by the 

combination of IL-6 and TGF-β via STAT3, and together with the 

transcription factor RORγ, STAT3 is responsible for the expression of IL-

17A and IL-17F (Bunte & Beikler, 2019; Hirahara et al., 2010; Ivanov et al., 

2006). It was determined that IL-17A and TNF-α synergistically increased 

the expression of 160 genes in keratinocytes and at least one of the two 

cytokines up-regulated the expression of 196 genes. These genes include 

some genes that are most expressed on the skin in psoriasis (Chiricozzi et al., 

2011). Targeting the p40 subunit of IL-23 and IL-12, Ustekinumab blocks 

Th1 and Th17 activation. Ustekinumab inhibits the differentiation of naive T 

cells to Th1 on the one hand and the development of Th17 on the other. This 

monoclonal antibody is highly effective in psoriasis patients. At the same 

time, many monoclonal antibodies targeting IL-23 such as guselkumab, 

tildrakizumab and risankizumab are used in the treatment (Rendon & 

Schakel, 2019). Secukinumab is the first approved monoclonal antibody to 

target IL-17A. It inhibits IL-17A cytokine produced primarily by Th17 in 

psoriasis (R. G. Langley et al., 2014). Brodalumab is effective in psoriasis by 

targeting the IL-17A receptor (Puig, 2017). Etanercept and infliximab are 

TNF-α inhibitors commonly used in the treatment of psoriasis. These two 

drugs show efficacy by neutralizing TNF-α (Chaudhari et al., 2001; A. B. 

Gottlieb et al., 2003). TNF-α acts as an autocrine stimulator in psoriasis.  At 

the same time, this cytokine is effective in psoriasis by showing a strong 
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paracrine effect (Veale, 2013). TNF-α blocker adalimumab reduced T helper 

1, T helper 17 and T helper 22 cells in psoriasis patients (L. Luan, Han, 

Wang, & Liu, 2015). Circulating T helper 1, T helper 17 and T helper 22 

cells increase in both skin and blood in psoriasis patients (S. Kagami, H. L. 

Rizzo, J. J. Lee, Y. Koguchi, & A. Blauvelt, 2010). IFN-γ, IL2, TNFα and 

IL18 is Th1 cytokines are intensely expressed in serum and skin in psoriasis 

patients. At the same time, the amount of Th17 cytokines IL-17A, IL-17F, 

IL-22, IL-26 and TNF-α increases in skin and blood (Tesmer, Lundy, Sarkar, 

& Fox, 2008). In psoriasis patients, it has been observed that with the 

decrease of immune-regulating bacteria in the skin, it leads to higher 

colonization with pathogens that can exacerbate cutaneous inflammation, 

shifting cells to the Th17 axis (Chang et al., 2018). 

The Effect of T Helper 22 (Th22) Cells In The Pathogenesis of Psoriasis 

It has emphasized before that CD4+ T cells primarily divided as Th1, 

Th2, Th17, Th9 and Th22 cells and besides regulatory T cells (Treg) and 

follicular T helper cells are also known as CD4+ T cell types (Wang, Sung, 

Gilman-Sachs, & Kwak-Kim, 2020; Xiao et al., 2021). On the other hand the 

cells actually classify two main group: T helper 1 (Th1) and T helper 2 (Th2) 

(Jiang et al., 2021; Mosmann, Cherwinski, Bond, Giedlin, & Coffman, 

1986). Considering the pathogenesis of psoriasis, the reason for this 

classification is that the cytokines released from each of the T helper cells are 

different. While Th17 cells express high levels of interleukin 17 (IL-17), they 

can also secrete interleukin 22 (IL-22) (Xie et al., 2000). IL-22 causes 

keratinocyte proliferation, keratinocyte mobility and epidermal hyperplasia 

in the skin. It also provides the secretion of chemokines and antimicrobial 

peptides necessary for tissue restructuring (Wolk & Sabat, 2006). A newly 

identified and independent subset of T cells, Th22 cells, also highly secretes 

IL-22; both Th17 and Th22 cells can not secrete interferon gamma (IFN-ꝩ) 

(Shinji Kagami, Heather L Rizzo, Jennifer J Lee, Yoshinobu Koguchi, & 

Andrew Blauvelt, 2010; Maximilian W Plank et al., 2017). The other T 

helper cell subsets secrete likewise IL-22, but Th22 abundantly expresses the 

cytokine (Eyerich et al., 2009). Th22 cells have plasticity which means 

differentiating into Th1 and Th2 cell types by some factors in convenient 

states. Therefore Th22 is especially crucial for clarification molecular basis 

of autoinflammatory disease like psoriasis (M. W. Plank et al., 2017). 

Psoriasis is characterized hyperprolifetaring keratinocytes and psoriatic 

inflamed tissue overexpress IL-17, IL-23 and IFN-ꝩ cytokines and 

chemokine receptor 6 (CCR6) by IL-17A producing cells (Nograles et al., 

2009). IL-23 sparks increasing Th17 cells (Harper et al., 2009). Th17, Th1, 

Th2 and Treg cells express CCR6 which affects T cell subsets migration to 

psoriatic inflamed tissue (Lim, Lee, Hillsamer, & Kim, 2008). Th22 is also 
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primarily involved in psoriasis with the T cell types (Shinji Kagami et al., 

2010). The level of IL-22 increases in the plasma of psoriasis patients and a 

noticeable increase in the number of Th22 cells is observed (Li Luan, Ding, 

Han, Zhang, & Liu, 2014; Michalak-Stoma et al., 2013). Th22 cells are 

located in human skin and express IL-22, TNF-α and IL-13 (Cheuk et al., 

2014; Eyerich et al., 2009) reported that locating Th22 cells in psoriatic 

plaques reveals these cells critical role in psoriasis pathology and also shown 

a reason for recurrence of the disease (Diani et al., 2016). Considering 

cytokine network TNF-α, IL-17, IL-20 and IL-22 and tissue locating Th22 

act a part in development of psoriasis memory and the disease’s recurrence 

(Eyerich et al., 2011). Imiquimod-induced psoriasis mouse models have less 

number of psoriasis-like lesions such as pustule or acanthosis because of due 

to IL-22 absence. Treatment with IL-22 neutralizing antibody on mice 

exhibits anti-psoriatic effects or minor psoriasis growth. Therefore IL-22 

antogonists can be a promising therapeutic agent for psoriasis (Van Belle et 

al., 2012; Wolk, Kunz, Asadullah, & Sabat, 2002; Wolk et al., 2004). TNF-α 

contributes to the differentiation of Th22 cells. Th22 cells are of great 

importance in the recurrence of psoriasis (Jiang et al., 2021). 

Conclusion 

Individualized treatments of psoriasis should be applied and coordinated 

to include combinations of different medications and phototherapy. Psoriasis 

is an immune-mediated disease with a genetic predisposition, but no specific 

immunogen has been identified (Weigle & McBane, 2013). Cytokines, 

dendritic cells and T lymphocytes are actively involved in psoriasis, and 

psoriasis is currently the most treatable Th17-dependent chronic 

inflammatory disease (Rendon & Schakel, 2019). TNF-α, IL-23 and IL-17A 

are the main targets in the treatment of psoriasis. In conclusion, in this 

section, the roles of Th1, Th17 and Th22 cells, which have a major role in 

the pathogenesis of psoriasis, are tried to be explained. 
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1. Giriş 

Toplumun sağlığının korunmasının sağlanabilmesi için, çevre sağlığının 

korunması gerekmektedir. Bu nedenle, çevremizi oluşturan su, toprak, besin 

ve hava gibi temel öğelerin sağlığımızı tehdit etmemesi sağlanmalıdır. 

Soluduğumuz havanın kalitesi ve kirli olmaması, sağlığımız için son derece 

önemlidir.  Hava kirliliği, havada bulunmaması gereken maddelerin havada 

bulunması veya zararlı olmayacak miktarda bulunan madde veya 

elementlerin havada miktarlarının artması ile birlikte yaşayan canlı ve 

insanların sağlığının olumsuz etkilemesi, fiziksel zararlar ve ekonomik 

kayıplara neden olması, şeklinde tanımlanabilir [1]. Hava kirliliğini, iç ya da 

dış ortamın kimyasal, fiziksel veya biyolojik bir ajan tarafından kontamine 

edilerek atmosferin doğal yapısının bozulması şeklinde tanımlamakta 

mümkündür. Çevresel kirliliğin azaltılmasının öncelikli hedeflerinden biri de 

bebek sağlığının korunmasıdır. Toplumun en duyarlı üyeleri olarak bebekler, 

pek çok çevresel kirleticiye karşı daha hassastır. Otizm spektrum bozukluğu 

(OSB) ise, sosyal iletişimlerde ve sosyal etkileşimlerde yetersiz kalınması, 

kısıtlı olmakla birlikte tekrarlanan davranışlar ve anormal hareketlerin 

sergilenmesi şeklindeki bir karakterize gelişimsel bozukluk olarak 

tanımlamak mümkündür [2].  

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre, dünyada hava kirliliğinden 

ötürü her yıl 7 milyon insanın öldüğü,  her 10 kişinin 9'unun, yüksek düzeyde 

kirletici içeren havayı soluduğunu ve duruma en çok düşük ve orta gelirli 

ülkelerin maruz kaldıkları belirtilmektedir. Dış ortam ve iç ortam hava 

kirliliği bileşenleri, büyük oranda respiratuar sistem hastalıklarına ve diğer 

hastalıklara yol açarak erken ölümlere neden olmaktadır [3]. Evde (iç ortam) 

ısınmada kullanılan yakıtlar, dış ortamda ise motorlu araçlar, endüstriyel 

faaliyetler ve orman yangınları hava kirliliğine yol açan yaygın kaynaklardır. 

Halk sağlığı açısından önemli kirleticiler arasında, partiküler madde, 

karbonmonoksit, ozon, azot dioksit ve kükürt dioksit bulunmaktadır.  

Hem iç hem de dış ortam hava kirliliğinin, düşük dozlarda bile insan 

sağlığını tehdit ettiği bilinmekte, tüm dünyada artmış mortalite ve morbidite 
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ile ilişkili olduğu görülmektedir. DSÖ dış ortam hava kirliliğinin 2012 

yılında 3,7 milyon insanın prematür ölümüne yol açtığını hesaplamıştır. 

Hastalık yükünün çoğu Batı Pasifik ve Güney Doğu Asya bölgelerinden 

kaynaklanmaktadır. Bu prematür ölümler büyük oranda 2012 yılında 

dünyadaki en sık 10 ölüm nedeni arasında yer alan iskemik kalp hastalığı, 

inme, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, alt solunum yolu enfeksiyonları ve 

akciğer kanseri ile ilişkilidir. Yakın zamanda yapılan çalışmalar dış ortam 

hava kirliliğine bağlı hastalık yükünün dünya çapında 1990’lardan beri 

artmakta olduğunu ve dış ortamdaki partiküler madde için küresel risk 

faktörünün hava kirliliğine atfedilen DALY (yeti yitimine ayarlanmış yaşam 

yılı) açısından 2000-2013 yılları arasında % 6 oranında arttığını göstermiştir. 

Bu durum, hastalıkların çevresel belirleyicilerini azaltmak için etkili 

politikaların uygulanmasının önemini ve gerekliliğini vurgulamaktadır [4]. 

Günümüzde, hava kirliliğinin doğum ağırlığı ve bebek mortalitesi 

üzerindeki etkilerine yönelik pek çok araştırma yapılmaktadır. Gebelik 

süresince hava kirliliğine maruz kalmanın etkilerinin değerlendirilmesi 

önemli yarar sağlamaktadır. Çünkü gebelik döneminde, hava kirliliğine 

kronik maruz kalmanın uzun dönemli etkilerini inceleyen çalışmalara kıyasla 

daha kısa dönemli çalışmalar yapılmaktadır. Gebelik dönemini içeren 

çalışmalarda maruz kalmanın kısa süreli oluşu potansiyel karıştırıcı faktörler 

açısından kontrolü kolaylaştırarak değerlendirmenin daha doğru yapılmasına 

yardımcı olmaktadır. Hava kirliliğinin fetal sağlığı hangi biyolojik 

mekanizmalar ile etkilediği tam olarak anlaşılamamış olsa da, bazı 

kirleticiler ile fetal sağlık arasındaki bağlantılar diğerlerine göre daha iyi 

anlaşılmaktadır. Örneğin, karbon monoksit (CO), kanda hemoglobine 

oksijene göre daha kolay bağlanır. Gebelerin karbondioksit maruziyeti fetüse 

ve diğer organlara taşınan oksijeni azaltır. CO aynı zamanda plasentayı da 

geçerek fetal hemoglobine bağlanabilir. Fetüs, sistemdeki CO’i 

uzaklaştıramadığı için fetüs kanındaki CO konsantrasyonu anne 

kanındakinden %10-15 daha fazladır, dolayısıyla CO fetüs sağlığına daha 

zararlıdır. Partiküler madde (PM) ve ozon gibi diğer kirleticiler plasentayı 

geçemez ancak; anne sağlığını bozarak fetüsü dolaylı yoldan etkileyebilir 

[5]. 

Hava kirleticileri arasında yer alan kükürt dioksit (SO2), nitrojen oksit 

(NOx), hidrokarbon (HC), karbonmonoksit (CO) ve karbondioksit  (CO2)’in 

yanı sıra ozon (O3)’da ikincil hava kirleticisi olarak bilinmektedir [6]. Ozon 

ayrıca damar fonksiyonlarını bozarak ve kan basıncını yükselterek kalp-

damar hastalıklarında artışa neden olabilmektedir. Ozon aynı zamanda 

merkezi sinir sisteminin fizyolojisini bozan, çeşitli nörotoksik etkilere neden 

olan bir kirleticidir. Kesin bulgular olmamakla birlikte, ozon kirliliği ile 

otizm, demans (bunama) ve depresyon arasında ilişki bulunabileceğine dair 

çalışmalar vardır [7]. 
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Otizm, muhtemelen kökenine katkıda bulunan genetik ve çevresel 

faktörlere sahip heterojen bir hastalıktır. Bu bağlamda, tehlikeli kirleticilerin 

incelenmesi, otizmin etiyolojisinde hava toksiklerinin önemini ortaya 

koymuş, ancak çok az araştırma, konuya özgü maruz kalma yöntemlerini 

kullanarak yerel hava kirliliği seviyeleri ile ilişkisini incelemiştir. 

2. Hava Kirliliği ve Otizme İlişikin Genel Bilgiler 

2.1. Perinatal Dönemde Hava Kirliliğine Maruziyet 

Konsepsiyon (gebelik) öncesinde, anne-babanın toksinlere maruz kalmış 

olması, gelecekte çocuğun sağlığı için tehdit oluşturmaktadır. Toksinler, 

anne-babanın üreme organları üzerinde doğrudan etkili olabilir ya da annenin 

vücudunda depolanarak plasentadan fetüse geçebilir. Babanın sigara içmesi, 

sperm kalitesini düşürmekte ve çeşitli mutasyonlara yol açarak gelecek 

kuşaklarda kanser riskini arttırmaktadır. Babanın mesleki toksin maruziyeti 

de, spontan düşük, ölü doğum ve konjenital anomali riskini arttırmaktadır. 

Hızlı hücre büyümesinin olduğu embriyonik ve fetal dönemde, çevresel 

toksinler açısından duyarlılık yüksektir [8]. 

Atmosferde bulunan mikroskobik katı ya da sıvı parçacıklar olarak 

tanımlanan partiküler madde (PM), annenin akciğeri yoluyla kan dolaşımına 

girip enflamasyona yol açarak bağışıklık sistemini zayıflatabilir. Ozon, 

büyük oranda reaktif bir bileşik olup, doku hasarına, akciğer işlevinin 

bozulmasına yol açabilir ve akciğerleri diğer irritanlara karşı duyarlı hale 

getirebilir. Dolayısıyla annenin gebelikte CO, PM 2,5, PM10, ve O3’a maruz 

kalması fetal sağlığı doğrudan ve dolaylı şekilde bozabilir. Son yıllarda hava 

kirliği ile olumsuz doğum sonuçları arasındaki bağlantıyı araştıran pek çok 

çalışma yapılmıştır. Yapılan çalışmalara göre, düşük doğum ağırlığı, preterm 

doğum, bebek ölümleri ve ölü doğum gibi sonuçlar anne karnında hava 

kirliliğine maruz kalma ile ilişkili olabilir. Annenin gebelik boyunca hava 

kirliliğine kronik olarak maruz kalması düşük doğum ağırlığı, intrauterin 

büyüme geriliği ve gestasyon yaşına göre küçük embriyo ile ilişkilidir. 

Çalışmalar, yüksek düzeyde PM ile fetal ölüm, preterm eylem, düşük doğum 

ağırlığı ve fertilite arasındaki güçlü ilişkileri göstermiştir [9].  

2.2. Otizm Spektrum Bozukluğunun Tarihsel Gelişimi ve Epidemiyolojisi  

Otizm spektrum bozukluğu (OSB), her çeşit ırk ve etnik kökende 

görülebilen nörogelişimsel bir bozukluktur. Otizm ile otistik kelimeleri, 

Yunanca’da öz, benlik ve kendi gibi bir takım anlamlara gelebilen  “otos”  

sözcüğünden türemiştir. Otizm terimini,  ilk kez 1910 yılında, İsveç’li 

psikiyatrist Eugen Bleuler tarafından, kendini dış dünyadan bütünüyle 

soyutlamış bir birey için kullanmış olup, otizmle ilgili ilk makale ise ABD’li 

psikiyatrist Leo Kanner tarafından yazılmıştır [10]. OSB etiyolojisi tam 
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olarak anlaşılmamış olsa da, özellikle gebelik sırasında çevresel maruziyetler 

OSB'nin etiyolojisinde rol oynamaktadır. 

 Başlarda otizmin sebebinin ebeveynlerin ilgisizliği, uyaran eksikliği, 

sevgi görmeme gibi çocuğun yetiştirilme tarzı benzeri sebeplerle bağlantılı 

olduğu düşünülmüştür. Ancak yaklaşık 20 yıldır, otizmin, çocuğun 

yetiştirilme biçimi veya geçmişteki yaşantısıyla ilişkili olmadığı, 

nörobiyolojik bir etiyolojiye sahip yapılan çalışmalarda ortaya çıkarılmıştır 

[11]. Ulusal Ruh Sağlığı Enstitüsü tarafından 1990 yıllarında yapılan 

“Beynin On Yılı” adlı beyin araştırmasında, otizm spektrum bozukluğunun, 

beyin fonksiyonlarında var olan bir farklılıktan ötürü oluştuğu yönünde 

önemli sonuçlar bulunmuştur[12]. 

Otizm terimi, uzun süredir kullanılmakta olan bir terimdir. Fakat son 

dönemlerde otizm terimi yerini, “Otizm Spektrum Bozukluğu (OSB) 

terimine bırakmıştır. OSB terimi, “Yaygın Gelişimsel Bozukluk” (PDD) 

terimi ile eşanlamlı olup, ileri düzeyde ve karmaşık bir gelişimsel yetersizlik 

anlamında kullanılmaktadır [12]. Amerikan Psikiyatri Birliği‟nin 2013’te 

yayımladığı DSM-5‟te (Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders) otizm tanımı içerisinde olan bütün alt yetersizlik türleri çıkarılmış 

ve yerine otizm spektrum bozukluğu kavramı kullanılmaya başlanmıştır [13]. 

Nörogelişimsel bir bozukluk olan ve ilk belirtilerini üç yaşından önce 

göstermeye başlayan Otizm spektrum bozukluğu (OSB)’nun ilk 

epidemiyolojik çalışmalarında, otizm yaygınlığı 10.000’de 4-5 olarak 

görülmüş, daha sonraki çalışmalarda ise otizm toplum prevalansının 13-

30/10.000 olduğu saptanmıştır. Güney Kore bölgesinde yapılan tarama OSB 

yaygınlığı %2.6 olarak tespit edilmiştir [14].  Amerika’daki Hastalık Kontrol 

ve Korunma Merkezi’nin 2014 verilere göre, ABD’de sekiz yaşında ve okul 

çağında olan her 68 kişiden birinin OSB’den etkilendiği görülmüştür [15]. 

Türkiye’de ise bu alana ilişkin kapsamlı bir çalışma olmamakla beraber, 

475.000 otizmli bireyin var olduğu düşünülmektedir[16].  Otizm Dernekleri 

Federasyonu (ODFED)  yayımladığı Otizm Platformu 2012 Basın 

Bülteni’nde ise otizmli birey sayının 500.000’den fazla olduğu yönündedir 

[17]. 

2.3. Otizm Spektrum Bozukluğuna Neden Olan Bazı Risk Faktörleri 

Otizm spektrum bozukluğuna ilişkin risk faktörleri aşağıda verilmiştir 

[18]. 

1. Kalıtım/genetik 

2. Çevre 

3. Çevre ve kalıtım/genetik etkileşimi   
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Bunlara ilişkin aşağıda belirtilen bazı faktörlerde otizm riskini 

arttırmaktadır.  

 Kalıtım ağırlıklı risk faktörleri  

 Beyinle ilgili risk faktörleri  

 KKK (Kızamık-Kızamıkçık-Kabakulak) aşısı ve otizm  

 Çevresel risk faktörleri  

 Yiyecek ve içeceklerdeki katkı maddeleri  

 Hava kirliliği 

2.4. Hava Kirliğinin Çocuklarda Görülme Riskini Arttırdığı Sağlık 

Sorunları 

Çocuklar hava kirliliğinden yetişkinlere göre daha çok etkilenmektedirler. 

Çünkü çocukların hava yolları daha dardır, koruma mekanizmaları henüz 

gelişmemiştir, boyları kısa olduğu kirliliğe daha maruz kalırlar ve 

yetişkinlere göre daha hızlı oksijen tüketirler. Bu nedenle, çocukların  hava 

kirliliğine maruz kalmaları sonucunda, çocuklarda görülme riskini arttıran 

bazı sağlık sorunları şunlardır: ([19]. 

 Düşük doğum ağırlığı  

 Otizm 

 Diyabet (Tip 1) 

 Ani bebek ölümü sendromu 

 Astım,KOAH, bronşiolit, bronşit gibi solunum hastalıkları  

 Zatürre  

 Bebek ölümü 

 Zeka geriliği  

3. Otizm Ve Hava Kirliliği İlişkisine Dair Yapılan Çalışmalar 

Türkiye’de hava kirliliği ve otizm ilişkine dair yapılan bir araştırmaya 

rastlanmamıştır. Uluslararası yapılan çalışmaların bazıları ise incelenmiştir. 

Roberts ve ark. (2013)’nın yaptığı araştırmada çocuklarda hava kirleticilerine 

perinatal maruziyet ile otizm spektrum bozukluğu (ASD) arasında ilişkinin 

olduğunu saptanmıştır[20]. Heather ve ark. (2013)’nın yaptığı araştırmada 

ise trafikten kaynaklı hava kirliliğinin otizme ilişkisine dair bir araştırmadır. 

Yapılan araştırmada, annenin doğum bölgesindeki ikametgah adresi, 
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hamileliğin her üç aylık dönemi ve trafikle ilgili hava kirliliği maruziyeti 

araştırılmış ve hamilelik sırasında ve yaşamın ilk yılında trafikle ilgili hava 

kirliliği, nitrojen dioksit, PM 2.5 ve PM10'a maruz kalmanın otizmle ilişkili 

olduğu sonucuna varılmıştır [21]. 

Yunzhao ve ark. (2018)’nın tarafından Çin’in Wuhan kendinde yapılan 

bu çalışma ise, annelerin hamilelikte dış hava kirleticilerine maruz kalmaları 

sonucunda, çocukların sinir gelişimlerinin etkilediğine dair bir çalışmadır 

[22]. 

Tara ve ark. (2018)’nın yaptığı çalışmada hava kirliliğine doğum öncesi 

maruz kalma, otizm spektrum bozukluğu (ASD) riski ile ilişkilendirilmiştir, 

ancak hiçbir çalışmanın OSB şiddeti veya işleyişi ile ilişkileri incelemediği 

vurgulamıştır [23].  

Otizm ve hava kirliliği üzerine yapılan bir diğer önemli çalışma ise 

ABD'de Harvard Halk Sağlığı Okulu'ndaki araştırmacılar tarafından 

yürütülen bir araştırmadır. Yapılan araştırmada, hamilelik sırasında yüksek 

düzeyde partikül hava kirliliğine maruz kalan kadınların çocuklarında otizm 

riskinin iki katına çıktığını saptanmıştır [24]. Jordi ve ark. (2015) yaptığı 

çalışmada, Barselona’da 12 aylık bir araştırmada çocukların beyin gelişimi, 

bellek ve dikkatleri okulda yüksek ve düşük trafik kirliliğine maruz kalma 

açısından değerlendirdi. Çalışma; toplam 39 okuldan yaşları 7-10 arası 2.715 

çocuğa, bir yıl boyunca üç ayda bir bilgisayar aracılığıyla test uygulandı. 

Okulu yoğun trafiğin olduğu yerlerde olan çocukların yoğun hava kirliliğine 

maruz kaldığı ve bilişsel gelişimlerinin daha yavaş olduğu saptanmıştır. Bu 

çocuklar, 12 ayda %7.5 bilişsel gelişme gösterirken, trafiğe uzak okullarda 

okuyanlarda bu gelişmenin %11.5 olduğu sonucuna ulaşmışlardır [25]. 

Lucio ve ark. (2015) yaptığı çalışmada, hava kirliliğine neden olan 

partikül madde (PM) ve ultra ince partikül madde (UFPM), dizel egzozu 

(DE), gazlar, organik bileşikler ve metaller dahil olmak üzere çeşitli 

bileşenlere  özellikle de trafikte maruz kalmanın, nörogelişimsel (örn. otizm 

spektrum bozuklukları) ve nörodejeneratif (örn. Alzheimer hastalığı) 

bozukluklarda olası bir etiyolojik faktör olarak ortaya çıktığı yönünde ilişki 

tespit edilmiştir [26]  

Gayle ve ark. (2006) yaptığı çalışmada, Otizm spektrum bozuklukları ve 

çevresel maruziyetler arasındaki olası ilişkileri araştırmak üzere 1994 yılında 

San Francisco Körfezi bölgesinde doğan OSB'li 284 çocuk denek olarak 

kullanılmıştır. Doğum ikametgâh yeri ve maruz kalma düzeyin tespit etmek 

amacıyla yapılan çalışmada, otizm ile doğum yerinin etrafındaki ortam 

havasındaki tahmini metal konsantrasyonları ve muhtemelen çözücüler 

arasında potansiyel bir ilişki olduğunu sonucuna ulaşmışlardır [27].  Otizm 

ve çevre kirliliği arasındaki ilişkiyi araştıran bir diğer önemli çalışma ise, 

Amerika’da Harvard Üniversitesi’den Epidemiyoloji Uzmanı Marc 
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Weisskopf tarafından yürütülen bir çalışma. Amerika’da 116 bin anne ve 

çocuktan toplanan veriler kapsamında, hamile olan annelerin son üç aylık 

dönemlerinde hava kirliliğine maruz kalmaları halinde otistik çocuk sahibi 

olma riskinin, hava kirliliği düşük olan bölgede yaşayan annelere oranla iki 

kat daha fazla olduğu sonucuna varılmıştır [28]. 

4. Erken Çocukluk Dönemi Kavramı Ve Türkiye’de Otizm Spektrum 

Bozukluğuna Yönelik Uygulanan Erken Çocukluk Müdahale 

Programları  

4.1. Erken Çocukluk Dönemi Kavramı 

Erken çocukluk dönemi kavramı, birçok ülkede farklı yaş dönemlerini 

kapsayan bir olgu olarak karşımıza çıkmaktadır. Türkiye’de erken çocukluk 

dönemi kavramı, okul öncesi kavram ile eş anlamlı olarak kullanılmakta 

olup, 0–72 aylık çocukların eğitimlerini kapsayan okul öncesi eğitim, erken 

çocukluk eğitimi olarak kabul edilmektedir [29]. Dünya Sağlık Örgütü ve 

UNICEF tarafından 2012 yılında yayımlanan “Erken Çocukluk Gelişim ve 

Engellilik” raporunda ise erken çocukluk dönemi,  doğum öncesi gelişimden 

8 yaşına kadar olan dönem, şeklinde tanımlanmıştır[30].  

Erken çocukluk dönemi büyüme ve gelişmenin en önemli evresidir. Bu 

dönemde, ortaya çıkabilecek bir takım gelişimsel sorunların ebeveynler 

tarafından fark edilememesi, bireyin tüm yaşamını etkilenebilecek sorunlar 

ile karşıkarşıya kalmasına neden olabilmektedir. Bu bakımdan, bütün 

çocukların erken çocukluk dönemlerindeki gelişimlerinin düzenli olarak 

izlenmesi, ileri süreçteki bir çok sorunun önlenmesi noktasında bir fırsattır.  

4.2. Türkiye’de Otizm Spektrum Bozukluğuna Yönelik Uygulanan 

Erken Çocukluk Müdahale Programları  

Türkiye’de Otizm Spektrum Bozukluğu olduğu tespit edilen çocuklar için 

hizmet veren çok az sayıda erken çocukluk müdahale programı 

bulunmaktadır. Erken müdahale programı olarak günümüzde bilinen otuza 

yakın uygulama içerisinden, Türkiye’de bunlardan sadece beşi, 

kullanılmaktadır. Halbuki Otizm Spektrum Bozukluğu olan çocuklar ile 

ailelerinin ihtiyaçları bağlamında fazla fazla kullanılabilecek erken müdahale 

programlarının uygulanması sağlanmalıdır. Uygulama noktasında dikkat 

edilmesi gereken en önemli özellik ise Türkiye’deki erken müdahale 

programlarının kanıta yani kanıt temelli olmasının sağlanmasıdır. Türkiye’de 

kullanılmakta olan  beş erken müdahale programları hakkında aşağıda kısaca 

bilgiler verilecektir.  
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4.2.1. Princeton Çocuk Gelişimi Enstitüsü (PCDI) 

Amerika Birleşik Devletleri’nde 1970 yılında kurulan ve 1975’de şuanki 

amacına kavuşan otizme yönelik olarak eğitim veren bir ilk okul 

programıdır. Bu programda yapılan araştırmalar kapsamında, bilimsel kanıtı 

en yüksek olan Uygulamalı Davranış Analizi yaklaşımı kabullenilmiştir. Bu 

programda; 

- Evde ve okulda olmak üzere haftada yaklaşık otuz saat erken müdahale 

hizmetleri eğitimi,  

- Haftanın beş günü, günde beş buçuk saat olmak üzere okul öncesi ve 

okul eğitimi hizmetleri, 

- Toplum yaşamı ve destekli olmak üzere istihdam ve yetişkin yaşam 

becerileri hizmetleri, 

- Aile içerisindeki ortamı yansıtan iki grup evideki grup evi yaşam 

hizmetleri gibi hizmetler verilmektedir. 

PCDI programının birinci fazında, 0-3 yaş arasındaki öğrencilere 

yaklaşık 2 ile 4 hafta arasında 20-30 saatlik bir erken müdahale programı 

hizmeti sunulmaktadır. İkinci fazında ise bu öğrenciler birinci fazdaki gibi 

haftada 20 ile 30 saatlik müdahale programından  yararlanmakta ve öğrenci  

aileleri  kurum ziyaretlerini gerçekleştirmekte ve erken müdahale programı 

ile ilgili bu ailelere süpervizyon imkanı sunulmaktadır [31]. PCDI 

programında kullanılan en önemli teknik, etkinlik çizelgesidir. Bu etkinlik 

çizelgesini, başkalarının yönledirmesine ve komut etmesine gerek 

duyulmaksızın çocukların günlük işlerini kendilerinin yapmalarına imkan 

sağlayan bazı yazılı yönergeler, sembolik işaretler ve bir takım 

fotoğraflardan oluşan  bir yol gösterici rehber şeklinde tanımlamak 

mümkündür [32].    

4.2.2. Otistik Çocuklar İçin Davranışsal Eğitim Programı (OÇİDEP) 

Otistik Çocuklar İçin Davranışsal Eğitim Programı (OÇİDEP), bir Yoğun 

Davranışsal Eğitim (EYDE) programıdır. Bu program, otizm spektrum 

bozukluğu tanısı konulan çocuklar üzerinde, bilimsel araştırmalarla 

desteklenmiş bir uygulamadır. OÇİDEP, Türkiye’de otizmli çocukların 

eğitimine katkı sunmak üzere geliştirilen önemli ve öncü bir programdır. 

Yoğun davranışsal eğitim programında; 

- Eğitime üç yaştan önce başlanılmakta, 

- Eğitim haftada en az yirmi saat ve tercihen haftada 35 ile 40 saat 

arasında devam etmekte,  
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- Programda eğitim için otizme yönelik özel bir müfredatın kullanılıyor 

olması, uygulanan bu müfredatta ise sosyal etkileşim, taklit, iletişim 

ve oyun, eşleşme ve sınıflama, öz bakım ve el becerisi gibi bir takım 

becerilere yer verilmesi,  

- Çocuklar için kazandırılan bu beceriler sonunda ortaya çıkan davranış 

sorunlarının ortadan kalkmasına yönelik olarak planlamaların yapılması, 

- Görsel desteklerden ve alternatif destekleyici iletişimden yararlanılması, 

- İlk önceleri bire bir eğitimlerin yapılması, daha sonra küçük ve büyük 

grup eğitimlerine başlanılması ve bu sayede kaynaşmanın geliştirilmesi gibi 

ilke ve hizmetler verilmektedir [33].  

4.2.3. Temel Tepki Öğretimi (TTÖ) 

Temel Tepki Öğretimi (TTÖ) programı, Amerika Ulusal Otizm 

Merkezi’nce yayınlanan Ulusal Standartlar Raporun’da, otizmli çocukların 

eğitimlerinde kullanılan ve bilimsel kanıta dayanan programlardan biri 

olarak kabul görmektedir. Temel Tepki Öğrenimi programı, uygulamalı 

davranış yöntemi ilkeleri ile doğal bir öğretimi kapsamaktadır. Bu öğretim 

yöntemi, öğrenci ve aile eğitimi esaslı olup, çocukların bir takım temel 

davranışları kazanmalarına ve bu bağlamda hedeflenmeyen farklı alanlar 

içinde ilerleme sağlanacağı düşünülür [34]. 

Temel Tepki Öğrenimi (TTÖ)’nin ilk çıkış noktası, Otizm Spektrum 

Bozukluğu olan çocuklara, bir takım davranışların, birçok kez tekrarlanan ve 

denemelerin yer aldığı süreçlerde öğretilmesi şeklindedir. Bu program;  

- Otizmli çocuğun motivasyonunu artırtmak, 

- İpucununa bağımlılığı azaltmak, 

- Tepki genellemesini kolaylaştırmak için geliştirilmiş bir takım 

uygulamaları kapsamaktadır. Uygulama ile otizmli çocuk, doğal çevresi ile 

uygun öğrenme imkânına kavuşması sağlanır ve bu öğrenme karşısındaki 

vereceği tepkiyi öğretmek, çocuğa yapılan rehberlik ve yönlendirmenin 

azaltılması ve doğal çevresi ile daha çok vakit geçirmesi amaçlanır [35].  

4.2.4. DIR/Floortime 

Gelişimsel, Bireysel-Farklılık, İlişkiye Dayalı (DIR) Floortime TM 

Modeli, Stanley Greenspan ile Serena Wieder tarafından 1980'li yıllarda 

geliştirilmiştir. Otizm Spektrum Bozukluğu olan çocuklar ve ebeveynleri ile 

birlikte kullanılan bir programdır. Bu modelle, duygular öğrenme ve çocuk 

gelişiminin temeli varsayılmakta ve sevgiye odaklanan gelişimsel bir süreç 

amaçlanmadır. Bu program, çocuğun gelişimini destekler ve bunu bir takım 
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erken müdahale ve oyunlar kapsamında yapar. Çocuk, ebeveyni tarafından 

kendisine yöneltilen etkileşimleri yapmayı amaçlar. Floortime uygulama 

seansları, çocuk tarafından yönlendirilmekte olup, oyun ve konuşma 

odaklıdır [36]. Bu model, bazı konulara odaklanan bir takım davranışsal 

yaklaşımlarla sınırlandırılmıştır. Mutlu ve karşılıklı bir etkileşimden ziyade, 

bir vazifenin başarılı bir şekilde tamamlanması ve birbiriyle ilişkili kişiler 

bağlamında alternatif bir bakış açısı sunmaktadır [37]. 

4.2.5. Etkileşim Temelli Erken Çocuklukta Müdahale Programı 

(ETEÇOM) 

Etkileşim Temelli Erken Çocuklukta Müdahale Programı, ilişki odaklı 

yaklaşım temeline dayalı olarak hazırlanmış bir müdahale programıdır. 

Programdaki ilişki odaklı bu yaklaşım sayesinde, çocuk ile birincil bakımını 

üstlenen kişi arasındaki etkileşimin artması ve bu sayece çocuğun olumlu 

gelişmesine katkı sağlaması beklenir.  

Etkileşim Temelli Erken Çocuklukta Müdahale Programı, 2006 yılında 

Amerika’daki Prof. Dr. Gerald Mahoney ve Prof. Dr. James MacDonald 

tarafından ilk olarak geliştirilmiştir. Daha sonra, 2019 yılında bu program 

revize olarak geliştirilmiştir. ETEÇOM’un Amerika Birleşik Devletleri’ndeki 

ismi, ‘Responsive Teaching Program’dır. Türkiye’de bu programın 

uygulaması ve eğitim sürecine yönelik yetki, Prof.Dr. İbrahim H.Diken’e 

(Anadolu Üniversitesi) aittir. Program, risk altında bulunan veya farklı 

gelişim süreci gösteren, 0- 8 yaş arasındaki çocuklar ile ebeveynlere yönelik 

uygulanmakta olan bir programdır. Uygulanan diğer erken müdahale 

programlarındaki gibi, etkinliği akademik çalışmalar ile kanıtlanmıştır.  

Etkileşim Temelli Erken Çocuklukta Müdahale Programı (ETEÇOM), 

otizmli çocukların değişik gelişim alanlarına ve bu gelişime yönelik olarak 

ortaya çıkan becerilerine odaklanır. ETEÇOM’da daha çok; 

 Sosyal 

 Duygusal 

 İletişimsel 

 Bilişsel gelişim alalarına yer verilmektedir. Bu sayede çocukların, 

potansiyellerinin arttırılması, oyun becerilerinin geliştirilmesi, karşılıklı 

iletişim ve etkileşimi başlatabilmeleri, problemleri çözebilme gibi bir 

takım becerilerin kazandırılması hedeflenir [38]. 
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5. Sonuç ve Öneriler 

Nüfus artışı, sanayileşme, fosil yakıtların endüstriyel üretimde ve 

ulaşımda halen kullanılıyor olması hava kirliliğinin artmasında önemli 

etkenler olmuştur. Çalışmamızda, otizm ve hava kirliliği ilişkisine dair 

birçok çalışmanın olduğu görülmüştür. Yüksek dozda partiküler madde 

maruziyeti, cıva, kurşun vb. ağır metallere maruz kalma ve trafikte hava 

kirliliğine maruz kalma otizm ile ilişkilendirilmiştir. Özellikte gebelik 

öncesinde, anne ve babanın hava kirliliğine maruz kalmış olmalarının, ileriki 

süreçte çocuğun sağlığı için önemli bir tehdit olduğu görülmüştür. Annenin 

gebelik boyunca hava kirliliğine kronik olarak maruz kalması, düşük doğum 

ağırlığı, fetal ölüm, preterm eylem vb. sonuçlara sebep olabileceği tespit 

edilmiştir.   

 İkincil hava kirleticisi olan, Ozon’a maruz kalmanın, merkezi sinir 

sisteminde bir takım bozulmalara neden olduğu ve ozon kirliliği ile otizm, 

demans ve depresyon arasında ilişkinin olduğu saptanmıştır. Çocukların hava 

kirliğinden yetişkinlere oranla daha çok etkilenebilecekleri ve bu maruziyetin 

otizm gibi birçok sağlık sorununun çocuklarda görülme riskini arttırabileceği 

yönündedir.  

Otizm Spektrum Bozukluğu, erkek çocuklarda daha yaygın olup, kız 

çocuklara oranla 5 kat daha fazladır. Türkiye’de her 59 çocuktan biri otizmli 

olarak dünyaya gelmektedir. 0-19 yaş arası otizmli genç ve  çocuk sayısı 

Türkiye’de 434.010 olduğu bilinmekte olup, bu sayının sadece 30.050’si 

okul ve eğitime ulaşabilmiştir [39]. 

Hava kirliliğine neden olan birçok etkenin olduğu bilinmekle birlikte, 

özellikle Türkiye’de faaliyet gösteren Tablo 1’deki termik santrallerin 

çevreye ve insan sağlığına olumsuz etkilerinin azaltılması son derece 

önemlidir. Bu santrallerden dış ortama yayılan kirleticiler, otizm, gebelikte 

düşük, doğum ağırlığının çocuklarda görülmesi, Tip 1 diyabet, ani gelişen 

bebek ölüm sendromu, astım ve KOAH, çeşitli solunum hastalıkları, 

zatürree, zekâ geriliği gibi daha birçok sağlık sorunları ile hava kirliliğinin 

ilişkili olduğu kanıtlanmıştır. 

Türkiye’de Temiz Hava Hakkı Platformu tarafından 2018 yılında yapılan 

hava kalitesine yönelik araştırmalarda, sınır değerlerine göre 81 ilin 

yarısından fazlasının (% 56) kirli hava soluduğu tespit edilmiştir [40].   
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Tablo 1: Türkiye’deki termik santraller 

S.No Termik Santralinin ulunduğu İl Termik Santral Adı 

1 Çanakkale ÇAN 18 Mart Termik Santrali 

2 Şırnak Silopi Termik Santrali 

3 K.Maraş Afşin Elbistan A Termik Santrali 

4 K.Maraş 
Afşin Elbistan B Termik Santrali 

(RT) 

5 Karabük Kardemir Termik Santrali 

6 Kütahya Tunçbilek Termik Santrali 

7 Kütahya Seyitömer Termik Santrali 

8 Manisa Soma A Termik Santrali 

9 Manisa Soma B Termik Santrali 

10 Sivas 
Kangal Termik Santrali (1. ve 2. 

üniteler) 

11 Zonguldak Çatalağzı Termik Santrali 

12 Ankara Çayırhan Termik Santrali 

13 Muğla Yeniköy Termik Santrali 

14 Muğla Kemerköy Termik Santrali 

15 Bursa Orhaneli Termik Santrali 

 

Tablo 1’deki termik santrallerden kaynaklı hava kirleticilerin il bazında 

izlenmesi ve hava kirliliği ile otizm arasındaki ilişkinin tespiti ve müdahalesi 

açısından son derece önemlidir. 

Çalışmamız genel olarak  değerlendirildiğinde, otizme genetik faktörler 

dışında, çevresel faktörlerinde katkı sağlayacağı yönünde olmuştur. Bu 

kapsamda,   

1- Türkiye’de kadın-doğum hastaneleri, doğum evleri vb. gebelik 

takibine ilişkin kurum ve kuruluşlar yerleşim yerleri dışında, trafikten 

arındırılmış alanlara kurulmalı ve bu sayede annelerin hava kirliliği 

maruziyeti en aza indirilmelidir.  

2- Doğum öncesindeki gebe takiplerinde, annenin ikametgâh yeri ve 

trafikte hava kirliliğine maruz kalma durumu Aile Hekimi ve ebe 

tarafından takip edilmeli, maruziyet durumuna göre anneye, hava 

kirliliği ve otizm ilişkisine dair bilgiler verilmelidir. 
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3- Sağlık İdareleri tarafından, annenin gebelik döneminde, iç ortamdaki 

hava kirleticilerden (sigara dumanı,soba dumanı vs) korunması 

yönünde bilgilendirmeler yapılmalıdır.   

4- Özelikle Türkiye’de ilköğretim okullarının, çocukların sağlıklı 

gelişimleri açısından trafikten uzak yerlerde kurulması gerekmektedir. 

5- Otizm Spektrum Bozukluğu’nun çevresel faktörlerinin ortadan 

kaldırılması politik bir süreç olup, karar vericiler tarafından bir eylem 

planı oluşturulmalıdır. Annenin gebelik öncesindeki bir yılı, 

sistematik olarak kayıt altına alınmalıdır. Anne-babanın ekonomik 

durumu, iş yeri ortamı, ikametgâhının hava kirliliğine maruziyet 

oranı, stres vb. etkenlerin değerlendirilmesi sonucunda, gebelik 

sonrasında çocuğun otizmli olma olasılığı yüksek olduğu tespit edilen 

anneler, devlet tarafından uygun görülen “Doğum Takip 

Merkezlerine” yerleştirilmeli ve annenin sağlıklı bir çocuk hayata 

getirmesi sağlamalıdır.  

6- Türkiye’de termik santralleri aktif bulunan şehirlerde, hava kirliliği ve 

otizm ilişkisine dair bir çalışmanın yapılarak akademik literatüre katkı 

sağlaması son derece önemlidir. 

7- Hava kirliliğinin azaltılması ve anne sağlığının korunmasına yönelik 

güncel devlet politikaları benimsenmeli ve uygulamaya geçilmelidir. 

8- Çocukların hava kirliliğine maruziyetleri en az seviyeye indirilmelidir. 

Eğitim kurumlarındaki havalandırma sistemleri çocuğun sağlıklı 

gelişimine katkı sağlayacak şekilde düzenlenmelidir.   

9- Anne ve çocuğun hava kirleticilerinden korunmasını sağlamak için, 

hava kirliliği izlenmeli ve dış kirleticilerin belirlenen sınır değerlere 

uyulması yönünde tedbirler alınmalıdır.  
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1. Introduction 

In anesthesiology, artificial intelligence (AI) and machine learning, one 

of its components, have been used since the 1950s. The developments in AI 

applications have evolutioned technologies have created an evolution in 

anesthesiology as in many other fields of medicine. AI applications have a 

high performance in fulfilling cognitive works using big data. Several 

components of AI such as machine learning and deep neural networks have 

been used in anesthesiology practice to assist clinician in making accurate 

perioperative decision, optimizing anesthetic delivery, measuring depth of 

anesthesia, maintaining sedating and pain management. Although AI can 

collect, analyze and interpret complex data sets, clinicians remain in the 

center of this process, largely because data used by AI is mainly obtained by 

anesthesiologists from patients. This chapter describe the use of AI 

technologies in anesthesiology practice. 

2. Artificial Intelligence (AI) 

Artificial intelligence (AI) is defined as “ability of a system to interpret 

data correctly, to learn from data and to use what is learned in order to 

achieve specific goals” (Kaplan and Haenlein 2018). AI is a system to mimic 

human intelligence through computers (Ishak and Siraj 2008). According to 

the Oxford English Dictionary, AI is “the capacity of computers to simulate 

intelligence behaviour” (Mills 2015). In another definition, AI is descripted 

as “a scientific and engineering field with the computational insight of 

intelligence behaviour and with producing artefacts that exhibit such 

behaviour” (Shapiro 1992).  

The actions of AI are appropriate for its goals; AI is flexible to change 

environment and goals; AI learns from its experience; and considering 

limitations, it makes optimal choices. In the modern era, most of the work 

was inspired by the attemption of Aristotle in order to formalize ‘logic 

thinking’ through the syllogisms (Ramesh et al. 2014). Early studies have 

focused on the establishment of a mind-helped contemporary logical 

thinking. Artificial intelligence systems are the programs that allow 
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computers to function in a way, by which people seem intelligent. Based on 

the simulation of human behaviour, AI systems can be classified into three 

groups as follows: 

● AI systems that attempt to model human reasoning in order to solve 

a problem. 

● AT systems that ignore human behaviour and use big data to produce 

a framework to answer questions. 

● AT systems that incorporate human reasoning, but do not need to 

accurately model human processes. 

Alan Turing, a British mathematician is accepted among the founders of 

AI. Turing defined intelligence in a computer as the ability to reach human-

level performance in fulfilling cognitive tasks (Turing 1950). Since the 

middle of the 20th century, scientists have explored and developed potential 

applications of intelligent technique almost in every field (Ledley and Lusted 

1959). AI applications have rapidly evolved and enclosed all possible fields, 

including medicine. 

The term AI involves a wide range of methods and applications (Figure 

1). However, these are out of the scope of this chapter.  

 

 

Figure 1. Methods and applications of AI. 

2.1. Machine Learning 

Machine learning is a collection of mathematical and statistical methods 

that use a wide range of approaches in order to learn automatically and 
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enhance the prediction of target states. The goal of machine learning is to 

provide computational models to accumulate, change and update knowledge 

in intelligence systems (Magoulas and Prentza 2001). The term “machine 

learning” is often interchangeable with AI. However, while AI is used for 

marketing purposes, machine learning is more commonly used by large 

businesses. Machine learning has subcategories, including supervised 

learning, unsupervised learning and reinforcement learning. Machine 

learning has diffused to numerous fields of applications and remains a 

subject of considerable ongoing research. Several scientific communities are 

involved in this research, leading to incorporation of different areas such as 

artificial neural networks, statistics, genetic algorithms, pattern recognition 

and computational learning theory.  

3. Artificial Intelligence in Medicine 

In developing countries, lack of medical staff significantly contributes to 

morbidity and mortality of patients with various diseases. This insufficiency 

of medical specialists is not likely to be overcome in the short term. 

Computer technology can be used to fill this gap and reduce the rate of 

mortality. In addition, acquiring, analysing and processing the large amount 

of knowledge is challenging and necessary to solve complex problems in 

clinical practice. 

AI has a significant potential for medical applications. This potential 

includes providing a laboratory for organization and examination of medical 

knowledge; generating novel tools for medical decision-making, research 

and training; and offering a rich-content for future specific medical 

specialties (Ishak and Siraj 2008). AI does not replace medical specialists, 

but instead it assists them in diagnosis and predicting prognosis of a patient 

based on experience. AI can reduce patients’ waiting time, cost, human 

specialty and medical errors.  

Among the early studies and systems, MYCIN was developed in the 

beginning of 1970s for the diagnosis of certain antimicrobial infections 

(Shortliffe 1977). Causal ASsociational NETworks (CASNET) was 

developed in the 1960s for the diagnosis and treatment of some diseases 

(Weiss et al. 1978). Present Illness Program (PIP) was designed in the 1970s 

in order to simulate nephrologists’ behaviour in taking medical history of 

patients with renal disease. Later, numerous AI systems have been developed 

in almost all fields of medicine and research is ongoing on the use of AI in 

medicine more efficiently. The most commonly used applications of AI in 

the medical field include diagnosis, therapeutic decisions and prognosis of 

various diseases.  
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3.1. AI in Diagnosis 

AI has been used in the diagnosis, image interpretation in radiology and 

histopathology and data analysis in intensive care units. ProstAsure Index, 

which was developed by Stamey et al. can be used to distinguish benign and 

malignant prostates with a diagnostic accuracy of 90% (Stamey et al. 1996). 

AI has also be used for diagnostic purposes in appendicitis and abdominal 

pain (Pesonen et al. 1998), glaucoma (Henson et al. 1997), back pain 

(Bounds et al. 1990) and interpretation of ECG for the diagnosis of 

myocardial infarction (Heden et al. 1994).  

More recently, AI techniques have been used for automated diagnosis of 

neurological disorders (Raghavendra et al. 2019), heart failure (Choi et al. 

2017), retinopathy of prematurity (Scruggs et al. 2020), Alzheimer's disease 

(Liu et al. 2018) and many other disease. 

3.2. AI in Therapeutic Decisions 

Today, inappropriate treatment decisions are common, especially in rare 

diseases, due to insufficient medical resources (Taruscio et al. 2010). Studies 

have reported that AI can assist in providing high-quality medical care to 

patients in need (Curioni-Fontecedro 2017). AI is used in therapy planning 

that include selection of optimal therapeutic options to improve patieents’ 

condition, to predict the outcomes and to adopt a treatment plan based on the 

defined preferences on the patients’ condition (Stefanelli 1992). The use of 

AI systems in making clinical decisions involves computer-assisted 

identification of a clinical problem, rapid data collection from electronic 

health records and algorithms, real-time predictions and links the predictions 

with clinical recommendations (Garcia-Vidal et al. 2019). AI is performed 

through the following steps in making therapeutic decisions: 

● Data selection 

● Data validation 

● Determination of appropriate therapeutic recommendation 

● Short/long term predictions of the effects of therapeutic decisions   

AI has been used to guide treatment in childhood cataracts (Long et al. 

2017), to determine optimal treatment strategies for sepsis in ICU 

(Komorowski et al. 2018), radiotherapy treatment planning (Wang et al. 

2019), diabetes management and decision support (Contreas and Vehi 2018), 

treatment of hepatocellular carcinoma (Jiménez Pérez and Grande 2020).   
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3.3. AI in Prognosis 

Prediction of the prognosis is crucial in order to plan an appropriate 

treatment strategy and follow-up. Determining patients at a high risk can 

facilitate targeted therapy, help healing and prolong survival.  

Neural networks that are among the components of AI have been used to 

predict survival in patients with colorectal and breast cancer (Burke et al. 

1997). Artificial neural networks (ANNs) have been applied for prediction of 

outcomes in ICU and have been found to be more efficient compared to 

APACHE II severity scoring (Dybowski et al. 1996). In addition, AI systems 

have been used to predict prognosis of the early stages of Alzheimer's 

disease (Liu et al. 2018) prognosis of patients with gastrointestinal disorders 

(Yang and Bang 2019), coronary artery disease (Muscogiuri et al. 2020), 

gastric cancer (Niu et al. 2020) and cognitive decline (Graham et al. 2020). 

On the other hand, AI techniques are widely used to screen, diagnose and 

predict the prognosis in patients with COVID-19 based on demographic, 

clinical, laboratory and imaging data (Adamidi et al. 2021). 

4. Artificial Intelligence in Anesthesiology 

The modern anesthesiology practice is inevitably dependent on 

technology. Advancements in technology have made anesthesia possible, 

then safe, and increasingly efficient in healthcare systems that struggle with 

insufficiency of both economic and human resources. Anesthesiologists have 

used most equipment and machines at the end of the twentieth century (Seger 

and Cannesson 2020). The introduction of short-acting medications and 

enhanced technology has increased attempts to develop automated anesthetic 

techniques. In the 1950s, electroencephalography signals were used to 

maintain anesthesia automatically and to control the depth of anesthesia 

(Alexander et al. 2018). Newer innovations have largely improved potential 

for success in the future. Among these innovations, AI was based on the use 

of available medical publications and real-world patient data. By this way, 

the machine teaches itself the skills required to complete a certain task. Such 

systems are able to produce new knowledge through analysis of pooled 

patient data from electronic records and to respond more rapidly to new 

evidence (Simpao et al. 2016; Alexander et al. 2018). Later in this chapter, 

several aspects of artificial intelligence in anesthesiology practice will be 

discussed. 
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4.1. Monitoring the Anesthetic Depth 

Bispectral index (BIS) and electroencephalography are widely used to 

evaluate depth of anesthesia. In addition, MAP is also carefully monitored 

since it has been associated with poor outcomes, and low MAP values with 

postoperative mortality (Fritz et al. 2018).  

AI systems are suitable for analyzing complex data such as 

electroencephalography and thus, a series of signals based on 

electroencephalography have been investigated in order to measure 

anesthetic depth. After the use of index parameters such as BIS  has gained 

popularity, neural networks and other AI approaches have been used to 

incorporate BIS index into electroencephalography data (Benzy et al. 2018). 

In a study by Mirsadeghi et al. with 25 patients, the accuracy of machine 

learning approach was investigated by comparing features from 

electroencephalography and BIS index in identification of awake versus 

anesthetized patients. In that study, the rate of accuracy was found as 88.4% 

with electroencephalography and 84.2% with BIS index (Mirsadeghi et al. 

2016). In a study by Liu et al., spectral edge frequency, middle frequency, 

permutation entropy, sample entropy and approximate entropy were 

incorporated as a combined index and were found to be more accurate than a 

single index for monitoring anesthetic depth through artificial neural 

networks (Liu et al. 2019).  

4.2. Anesthesia Delivery 

Anesthesia delivery involves a cycle of controlling patients’ state and the 

data obtained are used for adjustment of medication. In the 1990s, clinical 

measurements such as blood pressure were used as signals of the regulation 

of anesthesia delivery (Zbinden et al. 1995). Automated anesthetic delivery 

requires monitoring of anesthetic depth by a machine. Novel metrics such as 

the BIS index have been developed for this purpose. Control systems using 

machine learning have been used for automated delivery of neurovascular 

blockage (Shieh et al. 2000). AI applications are also used to control 

mechanical ventilation and weaning from ventilation (Schädler et al. 2014). 

Among AI components, closed-loop systems are used for automated 

anesthesia delivery. These systems use measurements of anesthetic depth to 

automatically set the infusion rates.  

In a study by Struys et al., outcomes were better in the group 

administered propofol  via closed loops compared to the group given 

propofol by a physician (Struys et al. 2001). In another study by Zaouter et 

al., closed-loops system was used successfully in automated total IV 

anesthesia inpatients undergoing cardiac surgery (Zaouter et al. 2016). In a 

study by Joosten et al., compared automated closed-loop systems with 
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manual systems in terms of postoperative neurocognitive recovery. In that 

study, closed-loop systems were used independently to control analgesia, 

hypnosis, ventilation and fluid administration. The patient’s response is used 

as a feedback to automatically adjust anesthetic delivery. It was reported that 

automated closed-loop systems were superior over manual systems in 

anesthesia delivering (Joosten et al. 2020).   

4.3. Event Prediction 

Prediction of events is an important AI tool that enables identification of 

patients at a high risk and real-time actions. Hypotension following induction 

of anesthesia remains an important problem even if pharmacology, 

psychology and patient profile are known (Naidoo 2021). Simple algorithms 

may not be efficient in stratification of patients’ risk. Various subtypes of AI, 

including machine learning, fuzzy logic and neural networks, have been used 

to predict the risks of several events such as hypotension, awareness, length 

of stay etc. during perioperative care (Lin et al. 2002). Neural networks have 

also been used for the prediction of hypotension episodes and neuromuscular 

blockade during spinal analysis (Lin et al 2011). Other AI applications used 

for the prediction of events and risks include determining respiratory 

depression during sedation, automated classification of pre-operative ASA 

status, and definition of difficult laryngoscopy (Moustafa et al. 2017; 

Hancerliogullari et al. 2017; Zhang L et al. 2018). 

In a study by Kendale et al., AI was used for detecting post-induction 

hypotension. A mean arterial pressure (MAP) value < 65 mmHg was used as 

a cut-off value for definition of hypotension. In that study, perioperative 

parameters such as age, ASA status etc. were incorporated and a ROC curve 

was created to indicate the corresponding decrease in post-induction blood 

pressure. Using data from electronic health records, they could determine 

patients at high risk (Kendale et al. 2018). Studies on ICU database AI 

applications in order to predict readmission, sepsis, weaning from 

mechanical ventilation, clinical deterioration, morbidity, and mortality (Hatib 

et al. 2018).     

4.4. AI in Ultrasound Guidance 

Ultrasound based AI applications have been used for delivering an 

anesthetic efficiently and quickly. AI techniques have been used to help 

anesthesiologists in the performance of procedures based on ultrasound 

guidance. Neural networks have been utilized for the classification of 

ultrasound images (Hashimato et al. 2020). 

In recent years, deep convolutional neural networks (CNNs) have been 

successfully used in classification, segmentation, and object detection on 
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ultrasound images (Smistad et al. 2018). Neural networks are also helpful in 

distinguishing the femoral artery or vein from similar appearing ultrasound 

images with an approximate accuracy of 94% (Naidoo 2021). In addition,  

Real-time identification of the sacrum and vertebral interspaces L1-L5 is 

possible with neural networks. It has been proposed that AI technologies can 

support anesthesiologists to optimize performance, and standardize education 

in ultrasound-guided regional anesthesia (Bowness et al. 2020).  

In a study by Pesteie et al., neural networks were used to automatically  

identify the anterior base of the vertebral lamina (Pesteie et al. 2018). In 

another study by Smistad et al., neural networks were successfully used to 

locate the femoral artery or vein and to distinguish it from the other 

structures on the ultrasound images in 15 patients (Smistad et al. 2016). In 

another study by the same author, deep neural networks were used to identify 

the median, ulnar and radial axillary nerves, which are difficult to interpret in 

ultrasound images. In a more recent study by Boxtel et al., deep neural 

networks were used for brachial plexus nerve segmentation in real-time 

ultrasound images (Boxtel et al. 2021).   

4.5. AI in Pain Management 

Management of pain involves operating-room based interventional 

techniques, which require  a set of specific skills. In pain management, AI 

applications have been used to predict patients who would benefit from pain 

consultation preoperatively (Tighe et al. 2012). In addition, machine 

learning, one of the components of AI, can be used for pattern recognition to 

analyze complex, pain-related data and to reveal underlying molecular 

mechanisms (Lötsch and Ultsch 2018). 

AI applications have also been used to predict optimum opioid dosing. In 

a study by Brown et al., machine learning was used to analyze functional 

MRI (fMEI) images collected from volunteers who were subjected to painful 

and pain-free thermal stimuli. The authors reported that machine learning can 

be used to analyze brain scans in order to identify pain more accurately than 

classical brain regions associated with nociception (Gonzalez-Cava et al. 

2017). In a study by Gram et al. with 81 patients, machine learning was 

utilized to analyze electroencephalography signals in order to predict patients 

who responded to opioids for acute pain. The accuracy of prediction was 

only 65% (Gram et al. 2017). In another study by Olesen et al, AI based on 

big data was used to predict optimal opioid dosing in 1237 cancer patients, 

but no association of single nucleotide polymorphism with opioid dosing 

could be found (Olesen et al. 2018). These findings suggest that AI in pain 

management is a subject that needs to be studied more comprehensively. 

Future big data analysis that will be used in AI applications should focus on 
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identifying patients who would benefit more from AI based pain 

management. 

4.6. Artificial Intelligence and Anesthesiologists 

In anesthesiology practice, anesthesiologists should collect, analyze and 

interpret multiple data sets from each patient. Anesthesia information 

management system and electronic health records are two tools used by 

anesthesiologists for this purpose (Liem et al. 2018). AI applications that 

allow automated data extraction of clinical variables such as drug delivery, 

vital signs etc. assist anesthesiologists for this analysis.  

Perioperative and ICU monitoring of anesthetized patients has relied on 

the experience of anesthesiologists for titration of neuromuscular blockade, 

anesthetics delivered and cardiovascular drugs and to maintain sedation 

(Hashimoto et al. 2020). AI can help anesthesiologists in analysis and 

interpretation of complex data sets obtained from electroencephalography 

signals. When enough data are available, tasks of anesthesiologists such as 

automated adjustment of infusions, real-time event predictions, and artificial 

intelligence assisted interpretation and segmentation of ultrasound images 

will be possible. However, it must be noted that humans have the ability of 

extrapolation from the known to the unknown due to better insight into a 

scientific phenomenon, while AI can only provide conclusions from what it 

can see (Gambus and Shafer 2018). It seems that AI is not likely to replace 

anesthesiologists’ task, but will assist them to make accurate decisions in 

anesthetic and analgesic management of patients undergoing surgery. 

4.7. Future Projections 

Currently, AI algorithms are not superior over human performance, but 

the ability of AI applications in analysis and interpretation of a large amount 

of data and to uncover patterns and correlations that are challenging for 

humans will make AI a valuable tool for anesthesiologists. AI technology is 

expected to contribute to determining depth of anesthesia, optimizing drug 

infusion, and predicting hypotension in anesthesiology practice, allowing 

clinicians to make more accurate decisions and to perform a more efficient 

anesthesia management. Although clinicians may develop knowledge to trust 

AI technologies, it is important to understand the extent to which patients 

will trust AI algorithms, because most of the information in datasets are 

obtained by clinicians from patients. Anesthesiologists should establish 

partnership with other healthcare providers, including surgeons, 

interventionalists and nurses and patients in order to develop strategies 

needed for optimal use of AI applications (Weber et al. 2014).  
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5. Conclusion 

Anesthesiology has a long history of incorporating AI in research and 

practice. The number of studies reporting performance of AI technologies in 

anesthesia is increasing. Since AI uses big and complex datasets for the 

analysis, accuracy of the results and predictions will increase as the amount 

of big data increases. The use of AI in anesthesiology practice is promising, 

but providing supervision of experienced clinicians. By this way, anesthetic 

management will be more efficient, costs and medical errors will be 

decreased. Anesthesiology seems to be one of the fields of medicine for 

using artificial intelligence technologies most efficiently.   
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1. Giriş  

Stomatognatik yapıların veya yüz bileşenlerinin doğumsal, gelişimsel ve 

kazanılmış faktörler ile oluşan eksiklik ve bozuklukları çene yüz defektleri 

olarak tanımlanır.
1-3

  

Bu defektler, etiyolojisi göz önüne alınarak şu şekilde sınıflanabilir:
4-6 

1. Doğumsal defektler: Dudak-damak yarıkları veya kraniofasial 

yarıklardır. 

2. Gelişimsel defektler: Yüz ve çene yapılarının gelişmesinden sorumlu 

büyüme merkezlerinin travma, cerrahi ve radyoterapi gibi nedenlerle 

etkilenmesi sonucu meydana gelen prognati, retrognati, yumuşak 

dokulardaki anomaliler, çiğneme kası anomalileri veya iskeletsel 

anomalilerdir. 

3. Kazanılmış defektler: Nekrotizan özelliği bulunabilen enfeksiyöz 

hastalıklar (osteomiyelit, sifiliz), travmalar (ateşli silah yaralanmaları, trafik 

kazaları), radyasyon yanıkları, tümör veya kistlerin cerrahi olarak çıkarılması 

gibi etkenlerle meydana gelen defektlerdir.  

Kazanılmış defektler, ağız içi defektler, ağız dışı defektler ve kombine 

defektler şeklinde olabilir.
4-6 

A. Ağız içi defektler (Üst çene defektleri, alt çene defektleri) 

B. Ağız dışı defektler (Kulak, burun, göz defektleri) 

C. Kombine defektler (Üst çene ve burunu kapsayan defektler; 

göz ve burunu kapsayan defektler; üst çene, göz ve burunu 

kapsayan defektler) 

Aramany üst çene defektlerini defektle ilişkili dayanak dişi baz alarak altı 

sınıfa ayırmıştır.
7 

Sınıf I: Defekt maksillanın anterior orta hattında tek taraflıdır. Dayanak 

dişler arkın bir tarafında yer alır. 
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Sınıf II: Defekt maksillanın posteriorunda (kanin dişin distalinden 

itibaren) tek taraflıdır, dayanak dişler defektin karşı tarafındadır.   

Sınıf III: Defekt sert damağın ortasında yer alır, yumuşak damağın bir 

kısmını içerebilir.  

Sınıf IV: Defekt orta hattı geçer, maksillanın her iki tarafını da içerir. Çift 

taraflı anterior ve tek taraflı posterior olarak konumlanır. 

Sınıf V: Defekt bilateral olarak dayanaklar dişlerin posteriorunda 

konumlanır. Çift taraflı posterior defektlerdir. 

Sınıf VI: Defekt dayanak dişlerin anteriorunda çift taraflı olarak 

konumlanmıştır. Çift taraflı anterior defektlerdir. 

Sıklıkla travmatik yaralanmalar veya tümörlerin rezeksiyonu sonucu 

çene-yüz bölgesinde meydana gelen defektler, maksilla ve yumuşak damağın 

etkilenmesi ile antrum ve nazofarinks arasında oroantral bir ilişki 

oluşturmaktadır.
8-10

 Çiğneme ve yutkunma fonksiyonlarının bozulması, 

burun boşluğuna sıvı sızması, hipernazal konuşma, nefes almada zorluk, yüz 

bölgesindeki düzensizlikler hastaların yaşam kalitesini ve psikolojisini 

etkilemektedir.
11,12 

Obturatörler, maksillanın kısmi ya da tamamen 

çıkarılması sonucu oluşan ve cerrahi olarak kapatılamayan bu defektleri 

tıkayan apareylerdir.
13 

Protetik obturasyonun primer amacı defekt bölgesini 

kapatarak oral kaviteyi nazal kaviteden ayırmaktır.
6
 Bunun yanında protetik 

rehabilitasyon sayesinde konuşma, solunum, çiğneme ve yutma fonksiyonları 

geri yükleni, yüzün kaybedilen formu geri kazandırılarak estetik beklentiler 

karşılanır, enoftalmus ve diplopi gibi oftalmik komplikasyonları önlemek 

için orbita kavitesine destek sağlanır.
8
 Obturatörlerin fonksiyonları şu şekilde 

sıralanabilir:
8,14

 

 Defekt bölgesinin temiz kalmasını sağlar. 

 Defekt bölgesinin iyileşmesine katkı sağlar. 

 Damak veya yumuşak damak konturunu yeniden oluşturur. 

 Hastanın konuşmasını düzeltmeye yardımcı olur. 

 Yanak ve dudağı destekleyerek estetik görünümü iyileştirir. 

 Hasta kendini psikolojik olarak daha rahat hisseder. 

 Eksüdaların ağız içerisine sızmasını engeller. 

 Maksiller rezeksiyon sonrası dokunun büzülmesini engelleyen 

bir stent görevi görür. 
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2.   Uygulama Zamanlarına Göre Obturatör Çeşitleri 

Uygulama zamanlarına göre obturatörler üç sınıfa ayrılır.
8,11,15

 

2.1.Cerrahi obturatörler:  

Genellikle cerrahi öncesi elde edilen model üzerinde planlanarak 

operasyon sırasında defekt bölgesine uyumlanan obturatörlerdir. 

Operasyondan 7-10 gün sonra çıkarılırlar.
16,17

 Bu protezin amacı, ameliyattan 

hemen sonra doku formunu ve işlevini eski haline getirerek iyileşmeyi 

desteklemektir.
 

Cerrahi obturatör, hastayı psikolojik olarak rahatlatır; 

postoperatif kanamanın azalmasına yardımcı olur. Tamponu uygun 

pozisyonda tutarak deri greftinin doğru pozisyonda kalmasını kolaylaştırır. 

Uygun şekilde yerleştirilmiş cerrahi obturatör oral kontaminasyonu engeller, 

postoperatif enfeksiyon riskini azaltır.
14

 Klasik bir cerrahi obturatörün alt 

yapısı akrilik, üst yapısı gaz tampondur. Eğer cerrahi öncesi bir hazırlık 

yapılmadıysa, ameliyat esnasında üst yapı olarak silikon elastomerik ölçü 

materyali tercih edilebilir. Kitlenin çıkarılmasının ardından andırkat bölgeleri 

gaz tampon ile bloke edilir ve kalan kısım silikon elastomerik ölçü materyali 

ile şekillendirilir.
18,19

 Cerrahi sırasında elastomerik ölçü materyali ile yapılan 

obturatörler, cerrahi öncesi planlama gerektirmediğinden, cerrahi sırasında 

rezeksiyon sınırlarında meydana gelebilecek modifikasyonlardan 

etkilenmediğinden ve serbest deri greftlerini destekleyebildiğinden avantaj 

sağlar. Bunun yanında, altyapı plağı ve tutucu elemanlar içermediğinden, 

çevre yapılara ligatürlenebilecek bir tasarımda olmadığından tutuculuğu 

yetersiz olabilir. Bazen de yerinden çıkarmakta zorluklar yaşanabilir.
18,19

 

Cerrahi obturatörün üst yapısı silikon ölçü materyalinden, alt yapısı akrilik 

bir plakadan da oluşabilir. Bu tasarımın en büyük dezavantajı akril ve silikon 

materyallerinin birbirine tutunmasında yaşanan zorluktur.
18-21

  

Cerrahi obturatörler, basit tasarımlı, hafif ve ucuz olmalıdır. Protezin 

cilalı yüzü anatomik konturları takip edecek şekilde tasarlanarak defekte 

bakan yüzü greft-mukoza birleşiminden fazla taşmayacak şekilde 

bitirilmelidir. Protezin defekt kısmı doku iyileşmesi sağlanana kadar yapay 

diş içermemelidir. Eğer içeriyorsa, yapay dişler okluzal temastan 

çıkarılmalıdır. Anterior defektlerde protezin yapay dişli olarak tasarlanması 

psikolojik destek sağlayabilir.
14,22 

 

2.2. Tedavi obturatörleri:  

Tedavi obturatörleri, cerrahi obturatörlerden daimi obturatörlere geçiş 

aralığında kullanılır.
11

 Cerrahi dokuların başlangıç iyileşmesinin ardından 

alınan ölçü ile model elde edilerek üretilir. Palatinal kemiğin konturunu ve 

alveol sırtı takip edecek şekilde genellikle dişsiz olarak tasarlanır. Defekt 

yüzünde defekt içerisine doğru uzanan bulb yer alır. Bulb yumuşak astar 
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materyali ile kaplanmalıdır. Yumuşak astar materyalleri poröz yapıları 

nedeniyle bakteriyel tutuluma ve mukozal irritasyona neden olabilir. 

Hastaların 2 haftada bir kontrole çağırılması önerilir. Yumuşak dokular 

iyileşme sürecinde değişiklik gösterebildiği için gerekli düzeltmeler de 

yapılmalıdır.
14 

Ayrıca cerrahi obturatörlere geçici astar materyalleri 

uygulayarak tedavi obturatörleri elde edilebilir. Tedavi obturatörleri, geçici 

astar materyali sıklıkla değiştirilerek postoperatif dönemin 2.haftasından 

12.haftasına kadar kullanılabilir.
11

 

2.3. Daimi obturatörler: 

Cerrahi rezeksiyonu takiben, kalan dokuların iyileşmesi tamamlandığında 

daimi obturatör yapılabilir. Bu süre yaklaşık 3-6 ay olmakla birlikte, iyileşme 

sağlanıp sağlanmaması, rezeksiyon miktarı ve büyüklüğü, tümörün nüks 

edebilirliğinin kontrolü, hastanın radyoterapi veya kemoterapi görüp 

görmemesi gibi etkenler göz önüne alınarak 12 aya kadar uzayabilir.
8,11,14

 

Daimi obturatör yapay dişler içerir. Protezin defekt bölgesini dolduran kısmı 

‘’bulb’’ olarak adlandırılır.
8
 Bulbun uygulanan mukozal astarlama veya deri 

greftine karşı dayanıklı ve stabil olması, konuşma ve yutma fonksiyonlarının 

eski haline dönmesi için önem taşır. Defektin fonksiyonel restorasyonu için 

başarılı bir protez tasarımında, kalan damak ve dişlerin desteği, stabilitesi ve 

bulbun retansiyonundan faydalanılır. Defektin fazla büyük olması, kalan 

yapıları içeren ve onlardan destek alan protezin stabilitesi için istenmeyen bir 

durumdur. Obturatör yeterince stabil olmazsa, burun boşluğundan hava ve 

sıvı sızıntısına neden olarak işlevini yerine getiremez.
6,10,23,24 

Bulb dizayn 

edilirken şunlara dikkat edilmelidir:
8,24,26 

 

 Kretler sağlıklı ise ve küçük, merkezi bir palatal defekt var ise bulb 

dizayn edilmesi gerekmez. Cerrahi obturatörlerde de bulb gerekli 

değildir. 

 Bulb, çiğneme sırasında göze baskı yapacak kadar yüksek 

yapılmamalıdır. 

 Hastanın kabullenişini kolaylaştırmak için mümkünse tek parça yapıp 

renk benzerliği sağlanmalıdır. 

 Ağız açıklığını engelleyecek genişlikte olmamalı, gerekirse iki parça 

halinde yapılmalıdır. 

 Obturatörün ağırlığını azaltmak ve konuşma sırasında ağız ve 

burundan geçen havanın şekillenerek ses tınısının doğru çıkması için 

bulbun içi boş olarak tasarlanabilir. 

 Bulb, desteksiz köşeleri destekleyerek fasial estetiği sağlayacak 

şekilde tasarlanmalıdır. Andırkatlı bölgelerden tutuculuk için 
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faydalanılacaksa, yapımında yumuşak veya kombine materyaller 

tercih edilebilir. 

 

3. Bulb Tasarımı ve Çeşitleri 

Obturatör bulbu, hollow-bulb (kapalı boşluklu) ve bukkal uzantılı (açık 

boşluklu) olarak iki şekilde tasarlanabilir.
18,19,22,23

 

3.1. Bukkal Uzantılı Obturatörler: 

Bukkal uzantılı obturatörlerin hazırlanması için alınan anatomik ölçüden 

model elde edilir. Bu model üzerinde, defektin bukkal ve medial duvarlarına 

3-4 mm mesafe kalacak şekilde defektin orta bölgesi maksilla hizasına kadar 

modelaj kili ile doldurdulur. Ölçü maddesinin kalınlığının ayarlanabilmesi 

için otopolimerizan akrilikten delikli ölçü kaşığı hazırlanır. Ölçü kaşığı 

ağızda denenerek sınırlardan 2-3 mm kısa olup olmadığı değerlendirilir. 

Kaşık ağızda iken hastanın ağzı mümkün olduğunca çok açtırılır. Bu esnada 

kaşık ağızdan düşmemelidir. Düşüyor ise ölçü kaşığının superior ve posterior 

kenarları uzun demektir, kısaltılmalıdır. Defekt duvarlarının bukkal ve 

posterior kontaktlarının tespiti kerr patı ile yapılır. Defektin mezial duvarının 

fizyolojik şekillendirilmesi de tamamlandığında ölçü kaşığının sınırları 

belirlenmiş olur. Ölçü maddesine yer açmak için kaşığın defekte bakan yüzü 

1-2 mm aşındırılır. Eritilmiş Korrecta mumu fırça ile kaşık üzerine sürülür 

son şekillendirme yapılır. Ardından kalan kısmın ölçüsü geleneksel total 

veya parsiyel protez ölçüsü alınıyor gibi tamamlanır.
19,26,27 

Elde edilen ana model üzerinde defekt tabanı hariç tüm defekt bölgesi ve 

protezin kaplayacağı alan 3-4 mm kalınlığında mum ile kaplanır. Mum 

sertleşmesini tamamladığında defekt bölgesine alçı dökülür ve sertleşmeden 

maksilla yüzeyi alveol krete uygun olarak  şekillendirilir. Defekt kısmında 

kaide plağının modelajı yapılacağı için 2 mm lik bir relief alanı bırakılarak 

alçı sertleştiğinde kaide plağının modelajı tamamlanır ve muflaya alınarak 

protez bitirilir. Protez ağıza takılı iken hasta su içtiğinde herhangi bir sızıntı 

olmamalıdır. Aksi durumda bukkal uzantı uyumlama gerektirir.
19,26,27 

Bu 

yöntem alçı çekirdek yöntemi olarak adlandırılır.
27

 

Açık boşluklu obturatör üstü kapalı olarak yapılıp daha sonra içi 

boşaltılarak da elde edilebilir. Fakat bu yöntemle elde edilen protezlerde bulb 

içerisinin tamamen pürüzsüz ve porözite olmadan elde edilmesi oldukça 

zordur.
18 
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3.2. Hollow-bulb Obturatör:  

Bu tip obturatörlerin tasarımında bulbun üstü kapalı ve içi boştur. Tek 

parça veya bulb ve kaide kısmı ayrı ayrı hazırlanarak yapılabilir.
28

  

3.2.1.Hollow-bulb Obturatörlerin Çift Parça Hazırlanışı: 

Elde edilen modelde, defekt kısmındaki aşırı andırkat bölgelerinin bloke 

edilmesinin ardından yaklaşık 2 mm kalınlığındaki mum defekt bölgesine 

uygulanır. Akril tepimi ile elde edilen bulb ağız içerisinde uyumlanarak, 

ağızdan çıkarılmadan tekrar ölçü alınır. Ölçü ve bulb ağızdan birlikte 

çıkarılır ve bulb ölçüden ayrılır. Ölçü üzerindeki bulb içerisine taşan ölçü 

maddesi kısmı kret hizasında kesilir. Ölçü bu haliyle döküldüğünde kaide 

materyalinin bulb ile birleşecek sınırları elde edilmiş olur. Bulb ve kaide 

kısmı ağızda prova esnasında basitçe birbirine tutturulur, daha sonra ağız 

dışında otopolimerizan akril ile sınırları geçirgen olmayacak şekilde 

birleştirilir.
8  

Bu yöntemde iki farklı şekilde polimerize olan sıcak ve soğuk akrilik 

kullanıldığı için birleşim hattının renklenmesi ve bulb ile kaide sınırında 

geçirgenliğin tam sağlanamaması gibi problemler görülebilir.
8,26,29 

3.2.2. Hollow-bulb Obturatörlerin Tek Parça Hazırlanışı: 

Model üzerinde defekt bölgesindeki andırkat alanları optosil gibi bir 

materyal ile doldurularak yumuşak astar materyali için yer hazırlanır. 

Ardından defekt bölgesini de içerecek şekilde bir kaide materyali hazırlanır. 

Polimerize olan akriliğin defekt bölgesine bakan kısmı mum ile kaplanarak 

kaide hizasında kret şekli verilir. Üzeri otopolimerizan akrilik ile kapatılır. 

Akriliğin sertleşmesi tamamlandıktan sonra bulb içerisinde kalan mumun 

erimesi için, bulbun herhangi bir yerinden frez yardımı ile 2-3 mm genişlikte 

delikler açılır. Bu deliklerden sıcak su dökülerek mumun iyice erimesi ve 

bulb içinin mumdan temizlenmesi sağlanır. Bulb içi mumdan 

temizlendiğinde delikler otopolimerizan akrilik ile tekrar kapatılır. Elde 

edilen obturatör ağız içerisinde uyumlanarak defekte bakan bulb kısmına 

yumuşak astar materyali veya doku düzenleyici uygulanır.
30

 

Kapalı boşluklu obturatörler bulb bölgesinin içini dolu yapıp ardından 

içini boşaltıp defekt tabanını otopolimerizan akrilikten bir kapakla kapatarak 

elde edilebileceği gibi, bukkal uzantılı obturator yapımı için kullanılan alçı 

çekirdek yönteminden faydalanarak defekt bölgesinin yan duvarları ve ek 

olarak defekt tabanı 3 mm kalınlığında mum ile izole ederek de üretilebilir.
18
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4. Hollow-bulb ve Bukkal Uzantılı Obturatörlerin Karşılaştırılması  

Maksilla defektlerinin büyük olduğu vakalarda obturatör planlaması 

yapılırken kalan destek dişlere daha fazla kuvvet geleceği göz önüne alınarak 

obturatörun ağırlığı dikkate alınmalıdır.
31-33

 Yapılan bir çalışmada hollow-

bulb obturatörlerin obturatör ağırlığını %6.5 ile %33.06 aralığında azalttığı 

bildirilmiştir.
34

 Bu karşılaştırma içi dolu tek parça halindeki obturatörler ile 

yapıldığından, alçı çekirdek yöntemi kullanılarak elde edilen bukkal uzantılı 

obturatörler de fazla ağır olmayabilir.
18

  

Açık boşluklu obturatörlerin dezavantajı, üretimi sırasında bulbun içi 

dolu olarak yapılıp sonradan boşaltıldığında, iç yüzey polisajının tam olarak 

yapılamamasıdır.
34-36

 Maksillektomi yapılan hastada, pterigoid kas yatağı 

kalıntıları ve yumuşak damak kaslarının uzantıları ile bir alan oluşur. Eğer bu 

alan nasal kavite ve nazofarinksten köken alan solunum epiteli ile kapanırsa 

obturatöre destek olamaz. Bu alan üzerine deri grefti uygulanırsa hem 

yapılacak obturatöre destek sağlar hem de epitel kaynaklı müköz salgılar 

engellenmiş olur.
37

 Deri grefti yapılmaz ise artan müköz salgı obturatörlerin 

sızdırmazlığını bozabilir veya ağırlaşmasına neden olabilir. Buna dayanarak 

deri grefti uygulanmamış hastalarda bulb içinin sık sık temizlenmesine 

dikkat edilerek açık boşluklu obturatörleri tercih etmek daha avantajlı 

olabilir.
18

 Açık boşluklu obturatörlerin hollow-bulb’a kıyasla daha stabil 

olduğu, burundan minimal düzeyde sıvı geldiği bildirilmiştir.
19,27 

Kapalı boşluklu hollow-bulb obturatörler bulb içerisine gıda ve sıvı 

birikmesini engeller fakat hava akışını azaltır.
38

 Nazal rezonans odasını 

tıkadıkları için hastaların konuşma kalitesi bukkal uzantılı obturatörlere 

kıyasla daha azdır.
39,40

 Bukkal uzantılı obturatörlerde bulbun tavanı açık 

olduğundan rezonans odası küçülmez.
39 

İçi boşluklu hollow-bulb obturatör tasarlandığında, obturatör protezin 

ağırlığı azalır, konforlu ve verimli bir protez tasarlanmış olur. Obturatör hafif 

olduğundan retansiyon problemleri azalır. Protezin fizyolojik işlevi artar, 

kalan dişlere ve destek dokulara gereksiz stres yüklenmez. Çevre dokulara 

olan basınç azaldığından yutma işlemi daha kolay olur, dokuların 

yenilenmesi teşvik edilir. Protezin hafif olması, hastanın takma dişe karşı 

psikolojik yaklaşımını da olumlu yönde etkiler. Obturatör hafif olursa 

kaslarda atrofi veya kas dengesinde fizyolojik değişiklikler görülmez.
11,41

 

5. Referanslar 

1) Adisman IK. Prosthesis serviceability for acquir jaw defects. Dent 

Clin North Am 1990;34:265-83. 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 23     

356 

2) Özdemir H, Aladağ Lİ. Sonradan kazanılmış bir maksiller defektin 

protetik obturasyonu: Bir olgu sunumu. Atatürk Ünv Diş Hek Fak 

Derg 2011;4:122-7. 

3) Beydemir B, Dalkız M. Çene-yüz protezleri. Gülhane Askeri Tıp 

Akademisi Ayın Kitabı 2000:7. 

4) Sipahi C. İmplant destkeli çene-yüz protezlerinde retansiyon 

prensipleri. Gülhane Tıp Dergisi 2006;48:119-124. 

5) Yontchev E. Cranial and maxillofacial epithesis treatment of 

osseointegrated implants: concepts and principles. J Prosthet Dent 

1985;53:552-554. 

6) Okay DJ, Genden E, Buchbinder D, Urken M. Prosthodontic 

guidelines for surgical reconstruction of the maxilla: a classification 

system of defects. J Prosthet Dent 2001;86 352-363. 

7) Aramany MA. Basic principles of obturator design for partially 

edentulous patients. Part II: design principles. J Prosthet Dent 

2001;86:562-568. 

8) Chalian VA, Drane JB, Standish SM. Maxillofacial Prosthetics. 

Multidisciplinary practice. The William & Wilkins Co., United States, 

1972:133-148. 

9) Ali A, Patton DW, Fardy MJ. Prosthodontic rehabilitation in the 

maxilla following treatment of oral cancer. Dent Update 1984;21:282-

286. 

10) Minsley GE, Warren DW, Hinton V. Physiologic responses to 

maxillary resection and subsequent obturation. J Prosthet Dent 

1987;57:338-344. 

11) Beumer J III, Curtis TA, Firtell DN. Maxillofacial Rehabilitation. 

Prosthodontic and surgical considerations. The C.V. Mosby Co., St 

Louis, 1979:188-243. 

12) Akay C, Karakış D, Yaluğ S. Premaksilla ile Tek Taraflı Maksiller 

Defektli Rezeksiyon Obtüratörlerinin Üç Boyutlu Sonlu Elemanlar 

Stres Analiz Yöntemiyle Değerlendirilmesi. Atatürk Üniv Diş Hek 

Fak Derg 2014;24:397-404. 

13) Korkmaz FM. Maksiller defektlerde kuvvet dağılımının uygulanan 

implantların tip ve lokalizasyonlarına göre sonlu elemanlar analizi 

yöntemiyle değerlendirilmesi. Doktora Tezi. Ankara: Gazi 

Üniversitesi; 2008 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 23     

357 

14) Meenakshi A, Shah D. The obturator prostheses for maxillectomy. 

SRM J Res Dent Sci 2012;3:193-7. 

15) İslamoğlu İ. Patolojik veya travmatik sebeplerle kazanılmış maksiller 

defektlerde protezist açısından preoperalif ve postoperatif 

uygulamalar. Oral Derg 1984;1:16-8. 

16) Kaplan P. Stabilization of an interim obturator prosthesis using a 

denture duplicator. J Prosthet Dent 1992;67:377-379. 

17) Kouyoumdjian JH, Chalian VA. An interim obturator prosthesis with 

duplicated teeth and palate. J Prosthet Dent 1984;52:560-2. 

18) Kurtoğlu C, Gürbüz CC. Üst Çene Defektlerinde Obturasyon 

Uygulaması: Derleme ve Olgu Sunumu. Atatürk Üniv Diş Hek Fak 

Derg 2014;24:308-314. 

19) Araş E. Bukkal uzantılı obturatör yapım yöntemi. Ankara Üniv Diş 

Hek Fak Derg 1984;11: 245-56. 

20) Radcliffe GJ, Mady S, Bur R, Cheesman AD, Wilson D. A new 

immediate temporary lightweight obturator for maxillactomy cavities. 

Br J Oral Maxillofac Surg 1984;22:50-63. 

21) Shaker KT. A simplified technique for construction of an interim 

obturator for a bilateral total maxillectomy defect. Int J Prosthodont 

2000;13:166-8. 

22) Patil PG. New technique to fabricate an immediate surgical obturator 

restoring the defect in original anatomical form. J Prosthodont 

2011;20:494-8. 

23) Watson RM, Gray BJ. Assessing effective obturation. J Prosthet Dent 

1985;54:88-93. 

24) Shipman B. Evaluation of occlusal force in patients with obturator 

defects. J Prosthet Dent 1987;57:81-4. 

25) Aladağ Lİ, Güngör H, Ahmetoğlu F, Holoğlu B, Aras MH. Kısmi 

maksillektomi yapılmış hastaların hollow bulb obturatör ile protetik 

rehabilitasyonu: İki vaka raporu. Atatürk Üniv Diş Hek Fak Derg 

2009;19:105-110. 

26) Özdemir AK, Coşkun A, Tunalı A, Yaluğ S. Maksiler rezeksiyonların 

protetik obturasyonu, Cumhuriyet Üniv Diş Hek Fak Der 1998;1:73-

77. 

27) Oral K. Construction of a Buccal Flange Obturator. J Prosthet Dent 

1979;41:193-197. 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 23     

358 

28) Parel, MS, Lafuente H. Single-Visit Hollow Obturators For 

Edentulous Patients. J Prosthet Dent 1978;40:426-428. 

29) Hasanreisoğlu, U, Gürbüz A. Üst Çene Rezeksiyonlarında Uygulanan 

Protezler. Ankara Üniv Diş Hek Fak Derg 1984;11:110-127. 

30) Keskin H, Uygun N, Somtürk E, Derviş E, Karakullukçu A, İyigün D. 

Kazanılmış Defektli Maksillofasial Hastalarda Tedavi Obturasyonu. 

İstanbul Üniv Diş Hek Fak Derg 1992;26:191-200. 

31) Aras E. Üst çene rezeksiyonları sonrası uygulanan protetik tedavilerde 

başarıyı arttıran yöntemler. Bölüm I: Cerrahi ve tedavi obtüratörleri 

yapım yöntemleri. EÜ Diş Hek Fak Derg 1989;10:37-54. 

32) Wu YL, Schaaf NG. Comparison of weight reduction in different 

designs of solid and hollow obturator prostheses. J Prosthet Dent 

1989; 62:214-7. 

33) Parr GR, Gardner LK. The evolution of the obturator framework 

design. J Prosthet Dent 2003;89:608-10. 

34) Devlin H, Barker GR. Prothetic rehabilitation of the edentulous 

patient requiring a partial maxillectomy. J Prosthet Dent 1992;67:223-

7. 

35) Yazicioğlu H, Yaluğ S. An alternative method for fabricating a closed 

hollow obturator: a clinical report. J Oral Sci 2002;44:161-4. 

36) Rilo B, Dasilva JL, Ferros I, Mora MJ, Santana U. A hollow-bulb 

interim obturator for maxillary resection. A case report. J Oral 

Rehabil 2005;32:234-6. 

37) Beumer J, Curtis T, Marunick M. Maxillofacial rehabilitation: 

prosthodontic and surgical considerations. 2nd ed. Ishiyaku Euro 

America, St Louis, 1996:225-85. 

38) Sing K, Sing SV, Mishra N, Aagrawal KK. Management of 

maxillectomy defect with a hybrid hollow bulb obturator. BMJ Case 

Reports 2013;10:1 

39) Yaluğ S, Nalbant L. Bir bukkal uzantılı obturatör yapımı. Cumhuriyet 

Üniv Diş Hek Fak Derg 1998;1:78-80. 

40) Hasanreisoğlu U, Gürbüz A, Belgin E. Speech intelligibility in 

various types of obturators constructed after maxillary resections. 

Ankara Üniv Diş Hek Fak Derg 1989;16:77-86. 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 23     

359 

41) Shimodaira K, Yoshida H, Yusa Hi Kanazawa T. Palatal 

augmentation prosthesis with alternative palatal vaults for speech and 

swallowing: a clinical report. J Prosthet Dent 1998;80:1-3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 23     

360 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      CHAPTER 24 
 

 

 

 

  

 

Hıza Dayalı Direnç Antrenmanları: Kuvvet ve Güç 

Performansını Etkiler Mi? (Recep Soslu, İsmail Can 

Cuvalcıoğlu) 

 

 

 

INSAC 

Academic Studies on 

Health Sciences 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 24     

362 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 
 



 INSAC Academic Studies on Health Sciences                            Chapter 24     

363 

 

 

Hıza Dayalı Direnç Antrenmanları: Kuvvet ve Güç 

Performansını Etkiler Mi? 

 
 

Recep Soslu1, İsmail Can Cuvalcıoğlu2 

1Karamanoğlu Mehmetbey Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesi  
E-mail: recepsosli@gmail.com 

2Karamanoğlu Mehmetbey Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü  

E-mail: can.cuvalcioglu@gmail.com 

 

Özet 

Direnç antrenmanı, sporcuların atletik performansını arttırmak için 

kullanılan en önemli metotlardan bir tanesidir. Direnç antrenmanı 

yoğunluklarının ve hacimlerinin doğru ve objektif şekilde ayarlanabilmesi 

için son yıllarda kullanılan hıza dayalı antrenmanlar, antrenör ve spor 

bilimciler tarafından sıkça kullanılmaktadır. Bu çalışmanın amacı, direnç 

antrenmanlarında kullanılan hıza dayalı antrenmanın ne olduğu, hızın nasıl 

ölçüldüğü, yük-hız profillerinin oluşturulması, sporcuların kuvvet ve güç 

performansını arttırmak için kullanılan test teknikleri ve performans 

stratejileri hakkında mevcut literatürü, direnç antrenmanının hızını izleyerek 

analiz etmektir. Yazarlar, özellikle hıza dayalı direnç antrenmanı ile 

geleneksel direnç antrenmanı arasındaki performans farklılıklarını 

karşılaştırmaya odaklanmıştır. Sonuç olarak, hıza dayalı direnç 

antrenmanının kuvvet ve güç çıktılarına etkisinin büyük olduğu, doğru yük 

ve hızla beraber optimal kuvveti sürdürme becerisinin daha uzun sürdüğü 

görülmektedir. Sonuç olarak yüksek performans için farklı spor 

programlarında hıza dayalı direnç antrenmanlarının uygulanması peformans 

verimliliği açısından kilit rol oynadığı söylenebilir. 

Abstract 

Resistance training is one of the most important methods used to increase 

the athletic performance of athletes. Velocity based training, which has been 

used in recent years, is frequently used by trainers and sports scientists in 

order to adjust the resistance training intensities and volumes accurately and 

objectively. The purpose of this review is to analyze the existing literature on 

what velocity based training is used in resistance training, how velocity is 

measured, creation of load-velocity profiles, test techniques and performance 

strategies used to increase strength and power performance of athletes, by 

monitoring the velocity of resistance training. The authors focused 

specifically on comparing performance differences between velocity based 
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resistance training and traditional resistance training. As a result, it is seen 

that the effect of velocity based resistance training on strength and power 

output is great, and the ability to maintain optimal strength with the right 

load and velocity takes longer. As a result, it can be said that the application 

of speed-based resistance training in different sports programs for high 

performance plays a key role in terms of performance efficiency. 

1.Giriş 

Direnç antrenmanı, kas hipertrofisi, maksimum kuvvet, kuvvet geliştirme 

hızı ve güç çıktısındaki adaptasyonlar nedeniyle atletik performansı 

iyileştirmek içinkullanılan etkili bir yöntemdir (Schoenfeld vd., 2014). 

Direnç antrenmanına özel adaptasyon yanıtı, artan yük, set ve tekrar sayıları, 

dinlenme süresi ve egzersiz tipi dahil olmak üzere bir dizi akut antrenman 

değişkeninin düzenlenmesiyle doğrudan etkilenmektedir (Pareja-Blanco vd., 

2017a). Sporcunun performans çıktısında, antrenman modu (varyasyon, 

ilerleme ve özelleşme…) ve yönteminin (serbest ağırlık, makineler ve vücut 

ağırlığı…) önemli bir etken olduğu bilinmektedir (Dahlin, 2018).Antrenörler 

atletik performansı arttırmak için özel olarak tasarlanan direnç 

antrenmanlarını, yük, set, tekrar sayısı, egzersiz türü, hareket düzeni ve hızı 

gibi farklı fizyolojik ve nöromüsküler adaptasyonları optimize 

edebilmektedir (Jovanovic veFlanagan, 2014). Antrenman değişkenlerinin 

optimal kombinasyonunda, göreceli yük ve antrenman hacmi, nörofizyolojik 

adaptasyonları belirlemedeki en kritik iki faktördür (Gonzalez-Badillo vd., 

2016). Antrenörler genellikle özel direnç antrenman yüklerini, göreceli 

olarak bireysel maksimum güçlere göre belirler. Sporcuların maksimal 

yükleri, doğrudan veya dolaylı 1 maksimum tekrar (1 MT) ölçüm yöntemleri 

ile belirlenebilir. Doğrudan 1 MT ölçümü, tahmin edilen maksimal ağırlığın 

bir kez kaldırılmasıdır. Bu yöntemde, eğer kaldırışta hata varsa ya da tam 

kaldırış yapılamadıysa uygun dinlenme aralığından sonra yük azaltılır veya 

sporcu iki kere kaldırış yaparsa yük arttırılarak yeniden uygulama 

yapılır.Dolaylı 1 MT ölçümü, kaldırılan ağırlığın bitkinliğe varan tekrar 

sayısına (BVT) göre tahmin edilerek belirlenir.1 MT muhtemelen 1 MT 

%60’ dan başlayarak 1 MT %75-95 aralığındaki BVT sayısı alınarak tahmin 

edilir. Genelde 10 tekrardan daha fazla kaldırılamayacak ağırlıklarda en 

doğru sonucun ortaya çıktığı belirtilmektedir (Shimano vd., 2006). Sporcular 

sıklıkla istenen antrenman hedefini tamamlamak için belirlenen set ve tekrar 

sayılarını gerçekleştirirler. Fakat bir sporcunun antrenman yüklerini 

belirlerken önceki maksimum gücünü kullanmak, antrenmanın sonuçlarından 

olan 1MT değişimi durumunda sorunlu olabilir, çünkü öngörülen yük belirli 

bir antrenman seansı için amaçlanan 1 MT % ile eşleşmeyebilir. Belirli bir 

1MT % ile yapılacak tekrar sayısının sporcular arasında farklılık gösterdiği 

ve bu nedenle sporcular için aynı sayıda set ve tekrarın farklı efor ve 
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yorgunluk seviyelerine neden olabileceği bilinmektedir (Jovanovic ve 

Flanagan, 2014).Maksimal eksantrik eforla fazla tekrar yapmak yorgunluğu 

arttırarak hareket hızı ve güç çıktısında düşüşe neden olur (Jukic ve Tufano, 

2019). 1MT’nin direkt ölçülmesinde yanlış uygulamalara bağlı sakatlıkların 

oluşabilmesinden ve geniş gruplardazaman alabildiğinden dolayı pratik 

değildir (Jovanovic ve Flanagan, 2014).  İşte bu sebeple direnç 

antrenmanının reçetesini desteklemek, doğru ve objektif veriler sağlamak 

için yeni geliştirilen hıza dayalı antrenman metodu tercih edilmektedir 

(Weakley vd., 2020). 

1.1. Hıza Dayalı Antrenman Nedir? 

Hıza dayalı antrenman, güç ve kuvvet gelişim yöntemidir.Bu yöntem, bir 

egzersizin hareket hızını izlemek ve şiddetin bir ölçümü olan hızın,bazı 

teknolojik aletler kullanılarak ölçülmesine dayanır. Hıza dayalı antrenman, 

sporcu ve antrenörlerin bir egzersizin hangi hızda yapılması gerektiğinin 

söylenmesine olanak tanıyan eş zamanlı geri bildirimiher tekrarda 

sağlamaktadır (Dahlin, 2018). Hızın görsel ya da sözlü geri bildirimi, sporcu 

performansını, motivasyonunu ve yarışmacı kimliğini geliştirebilir. Hıza 

dayalı antrenman bir direnç antrenman programının tüm yönlerinde 

uygulanabilir ve yük, set, tekrar sayısı ve uygulanan programlama 

yönteminin reçetesini destekler (Weakley vd., 2020). 

Hız, direnç antrenmanlarında kinetik ya da kinematik çıktılara göre 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Dış yük arttıkça kaldırma hızı yavaşlamakta, 

bu hız kaybı minimum hız eşiğine karşılık gelen 1 MT’ lik bir yük elde 

edilinceye kadar devam etmektedir (İzquerdo vd., 2006). Maksimum gücün 

yüzdesi olarak şiddet ve hız arasında neredeyse mükemmel bir doğrusal ilişki 

vardır (Conceicao vd., 2016; Garcia-Ramos vd., 2018). Egzersiz kaynaklı 

yorgunluğun birçok tanımının ortak unsuru, yorgunluk arttıkça kas lifi 

kısalma hızlarında, gevşeme sürelerinde ve egzersiz hızında azalmalara 

neden olan kuvvet oluşturma kapasitesinde geçici bir düşüş olmasıdır 

(Gonzalez-Badillo vd., 2017; Sanchez-Medina ve Gonzalez-Badillo, 2011). 

Kısaca yorgunluk arttıkça egzersiz hızı da azalır. Antrenörler, bu temel 

kavramları kabul ederek, yorgunluk ve sporcu hazırlığındaki 

dalgalanmalardan bağımsız olarak, her antrenmanda dış yükleri ve egzersiz 

hacimlerini doğru ve objektif bir şekilde belirlemek için hız çıktılarını 

kullanabilir (Weakley vd., 2020).Kuvvet antrenmanı sırasında kaldırışın 

hızıyla ilgili yapılan sözlü ve görsel geri bildirimlerde bulunmak akut 

performansı ve adaptasyonu arttırmaktadır (Weakley vd., 2019). 

Performanstaki değişiklikler, fizyolojik özelliklerdeki artışın yanı sıra, hız 

performansının geri bildirimi sayesinde motivasyon ve rekabet gücündeki 

artışla birlikte meydana gelmektedir (Wilson vd., 2017). Antrenman rutini 

içerisinde sıklık, metot ve sporcunun karakteri gibi özellikler göz alınırken, 
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hızın geri bildiriminin sağlanması sporcunun faydasınadır.Nagata ve 

diğerleri (2018), görsel geri bildirimle karşılaştırıldığında her tekrarda sözlü 

geri bildirimin, ortalama set hızında akut olarak daha büyük fiziksel gelişim 

sergilediğini belirtmektedir. 

1.2. Hız Değişkenleri 

Antrenmanve bilimsel araştırmalarda kullanılan hız değişkenleri;ortalama 

hız, zirve hız (Tomasevicz vd., 2020)ve ortalama itme hızıdır (Sanchez-

Medina vd., 2010). Ortalama hız, egzersizin tüm konsantrik fazı boyunca 

sürdürülen ortalama hızı, zirve hız ise konsantrik faz boyunca en yüksek hızı 

ifade eder. Ortalama itme hızı, ivmenin yer çekimine bağlı ivmeden daha 

büyük olduğu konsantrik fazın yavaşlama aşamasıdır ve sporcunun 

nöromüsküler yeteneğinin iyi bir yansımasıdır (Dahlin, 2018). Kuvvet ve 

kondisyon yapan sporcularda ortalama ve zirve hızın hem test hem de 

antrenman amaçları için daha etkili olduğu belirtilmektedir (Weakley vd., 

2020). Temel kuvvet gibi egzersizler için ortalama hız, olimpik kaldırmalar 

gibi güç temelli egzersizler için zirve hız kullanılması daha uygun 

görülmektedir (Dahlin, 2018). 

1.3. Hız Ölçüm Yöntemleri 

Hıza dayalı antrenmanda, hareket hızını doğru ve hızlı bir şekilde 

hesaplayabilmek için bazı ekipmanlara ihtiyaç vardır. Bunlar,linear position 

transducer (Lpt) gibi cihazlar, video kameralar veya üç boyutlu hareket 

yakalama sistemleri, düşük maliyetli akıllı telefon uygulamaları ve inertial 

ölçüm birimleridir(Balsalobre-Fernandes ve Torres-Ronda, 2021; Hirsch, 

2018). Ancak, veri işlemeyle ilişkili maliyet, taşınabilirlik ve zaman 

kısıtlamaları bu yöntemlerden bazılarının kullanımını sınırlar. Lpt ve inertial 

ölçüm birimleri, hareket hızını ölçmek için araştırmacılar ve egzersiz 

uzmanları tarafından en çok kullanılan yöntemlerdir (Hirsch, 2018). 

Lpt genellikle bir nesnenin konum verilerini kaydetmek için kullanılır 

(Hirsch, 2018). Bu alet ağırlık barı gibi bir nesneye ya da dikey sıçrama 

yapan bir sporcunun üzerine direkt takılarak çalışır (Dahlin, 2018). Kişi veya 

nesne hareket ettikçe, cihazdaki kablonun uzunluğundaki değişiklikler 

elektrik sinyaline dönüştürülerek bir bilgisayar sistemi ile ölçülür ve 

kaydedilir. Yer değiştirme, hareket hızı ve hızlanma ile ilgili veriler toplanır. 

Hız, yer değiştirmedeki farklılık ve zaman vasıtasıyla hesaplanır (hız = yer 

değiştirme/zaman)(Harris vd., 2010). Lpt cihazları, bir görüntüleme ekranı 

veya ikinci bir cihaz aracılığıyla hıza dayalı geri bildirimi anında görüntüler 

(Hansen vd., 2011) ve egzersiz sırasında birkaç farklı hız değerini ölçmeye 

olanak tanır (Dahlin, 2018).  Antrenör ve sporculara antrenman hedeflerine 

ulaşmada önemli bir yardımcıdır. Kaldırılan yük ne olursa olsun, sporculara 
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gerçek hareket hızı hakkında anında geri bildirim sağlar ve maksimum eforla 

çalışmalarına yardımcı olur. Doğrudan hız ölçümü, hıza özgü 

antrenmanınoptimize edilmesine ve izlenmesine olanak sağlar. Zirve hız gibi 

gerçek zamanlı performansın geri bildirimleri, adaptasyon ve büyük etki 

sağlamaktadır(Randell vd., 2011).Lpt kullanırken dikkat edilmesi gereken bir 

konu,sporcu halteri tam olarak kaldıramadıysa, bir ucun hızı diğerinden 

farklı olabilir. Halterin dengesiz kaldırılmasıLpt kullanılırken dikkatle 

gözlemlenmeli ve bu tür hataları azaltmak için iki ölçüm cihazı 

kullanılmasında fayda vardır (Cormie vd, 2007). 

Hızı ölçmek için kullanılan diğer bir aygıt inertial ölçüm ünitesidir. Bu 

aygıt, bir ivme ölçer, denge çarkı ve bazen bir manyetikölçerden 

oluşmaktadır. İvmeölçer, bir piezoelektrik etkiyle (mikroskobik kristallerin 

gerilimi, bir voltajın oluşmasına neden olur) veya iki mikro yapı arasındaki 

dirençle 3 eksene kadar doğrusal ivmeyi ölçer. Denge çarkı, açısal hız ve 

yönelim verileri sağlar. Bu cihazlarda voltaj verileri, Lpt’lere benzer şekilde 

yazılımın sinyali işleyebileceği ve analiz edebileceği başka bir cihaza aktarır. 

Sinyal benzer şekilde dönüştürülür ve hız, ivmelenme-zaman sinyalinin 

entegre edilmesiyle hesaplanır. Ayrıca bu aygıt Lpt aletlerinden maliyet 

olarak daha uygundur (Hirsch, 2018). 

İvme ölçer ve akıllı telefon uygulamaları gibi yeni teknolojiler direnç 

egzersizinde hareket hızını ölçmek için güvenilirlik ve geçerliliği ispat edilen 

uygun maliyetli ve pratik yöntemler olarak ortaya çıkmaktadır(Balsalobre-

Fernandes vd, 2018; Thompson vd., 2020). Ancak bu uygulamaların kendi 

sınırlılıkları vardır. İvme ölçerler orta veya iyi geçerlilik ve güvenilirlik 

göstermiş olsalar da Lpt, telefon uygulamaları veya altın standart cihazlarla 

karşılaştırıldıklarında en düşük doğruluğa sahiptir (Thompson vd., 2020). 

1.4. Yük-Hız İlişkisi 

Yük-hız profilini oluşturmak, bir sporcunun zaman içerisindeki gelişimini 

izlemek için antrenörlere fayda sağlamaktadır. Özellikle hıza özel 

adaptasyonlarla ilgilenen ve sadece maksimum güç geliştirmeye 

odaklanmayan antrenörler için önemlidir. Antrenman seansları sırasında 

hızın ölçülmesi, antrenman programlarının etkinliğini ve sporcunun 

antrenman durumunu değerlendirmek için kullanılabilecek 1 MT değerlerini 

belirlemede yardımcı olmaktadır (Jovanovic ve Flanagan, 2014). 

Sporcunun yük-hız profili, egzersiz sırasında Lpt gibi aletler ile belirlenir. 

Uygulama sırasında birini diğerinden tahmin edebilmek için yük ve hız 

arasında ayrılmaz bir ilişki vardır. Konsantrik kas hareketinin hızı, artan 

kuvvet çıkışı ve artan yük ile azalır (Gonzalez-Badillo ve Sanchez-Medina, 

2010; Sanchez-Medina vd., 2010). Güç çıkışını en üst düzeye çıkaracak her 

bir birey için kuvvet ve hız arasında optimal bir denge vardır ve bu aynı 
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zamanda kuvvet hızı profili olarak da bilinir. Yük-hız profilleme yoluyla, 

sporcunun belirli bir hareket sırasında güç yeteneklerinden bağımsız olarak 

kuvvet veya hız eksikliği olup olmadığı belirlenerek antrenman 

kişiselleştirilebilir (Samozino vd., 2014). 

Bireyin en yüksek miktarda güç ürettiği yük olarak tanımlanan 

maksimum yükü belirlemek yük-hız profiliyle mümkündür. Güç çıktısını en 

etkili şekilde arttırmak için sporcuların mümkün olan en yüksek dirençle 

antrenman yapması gerekir. Teorik olarak, maksimal yükler, yüksek güç 

çıkışları üreten ideal bir kuvvet ve hız büyüklüğü kombinasyonu sağlar 

(Dahlin, 2018).  

Sporcunun maksimum gücünü belirlemek ve zaman içinde 1 MT %’ ye 

denk gelen hızın izlenmesine olanak vermek için egzersizlerde 1 MT ölçümü 

yapılır ve 24 saatlik bir dinlenme periyodundan sonra artan yüklü testler 

gerçekleştirilir (Banyard vd., 2018a; Banyard vd., 2018b). Ortalama 

konsantrik hızı belirlerken, gerçek veya tahmini 1 MT’ nin %30-85’i 

arasında değişen yük yoğunluğunda en az 4-6 tekrar uygulanması (Jovanovic 

ve Flanagan, 2014) ve sporcunun kaldırışı maksimum hız kapasitesinde 

gerçekleştirmesi için setler arasında 3 ile 5 dakika pasif dinlenme yapması 

önerilmektedir (Balsalobre-Fernandes ve Torres-Ronda, 2021).Sanchez-

Medina ve diğerleri (2010), hızın 1 m/s’ den fazla olduğu hafif yüklerde 3 

tekrar, 0,65-1,0 m/s hızlardaki orta yüklerde 2 tekrar ve 0,65 m/s’ den küçük 

hızdaki ağır yüklerde 1 tekrar yapılmasını tavsiye etmektedir.En hafif ve en 

ağır yükler arasındaki hızda 0,5 m/s’ lik bir düşüş sağlamak için yeterince 

büyük bir yükleme yayılımı kullanılmalıdır (Jidovtseff vd., 2011). Her 

şiddetteki en hızlı tekrarın verileri, karşılık gelen göreceli yüke göre çizilir ve 

ardından regresyon denklemini tahmin etmek için en uygun doğrusal çizgi 

uygulanır. Regresyon denklemi sonucunda maksimum yüzdeye karşılık 

gelen antrenman setinin ortalama hızının kullanıldığı bir hız tablosu 

oluşturulur (Helmes vd., 2016). 

1.5. Hıza Dayalı Antrenmana Fiziksel ve Fizyolojik Yanıtlar 

Hıza dayalı antrenmanın yanıtlarına baktığımızda kronik ve akut etkileri 

olduğunu görmekteyiz. Akut yanıtlarda hız kaybı azaldıkça, antrenman 

kapsamı, algılanan zorluk, metabolik yanıtlar ve nöromüsküler tükenme 

azalırken, hız kaybı arttıkça bu yanıtlarda artış oluşur. Kronik 

adaptasyonlardadaha yüksek hızlarda, kas hacmi değişiminde daha küçük 

yanıtlar, Tip IIx miyozin ağır zincirlerde artış, Tip I miyozin ağır zincirlerde 

azalma, kas dayanıklılığında daha az gelişme ve güçte daha büyük gelişim 

oluşur. Daha yavaş hızlarda ise, kas hacminde daha büyük yanıtlar, Tip II 

miyozin ağır zincirde azalış, Tip I miyozin ağır zincirde artış, kas 
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dayanıklılığında daha büyük gelişim ve güçte daha az gelişme meydana gelir 

(Pareja-Blanco vd.,2017a; Pareja-blanco vd., 2017b; Weakley vd., 2020). 

1.6. Hıza Dayalı Antrenmanın Programlanması 

Kuvvet ve kondisyon çalışmalarında hıza dayalı antrenmanlar yoluyla 

kullanılabilen çeşitli programlama yöntemlerini anlamak, etkili antrenman 

programları tasarlamak için oldukça önemlidir. 1 MT yüzdesi ile ilişkili hızın 

antrenman boyunca tutarlı olduğu görülmektedir. Ancak, 1MT yüzdesindeki 

hız, yorgunluktan ya da kısa süreli güç odaklı bir direnç antrenmanından 

sonra değişebilir (Weakley vd., 2020). Bireysel yük-hız profilleri 

hesaplandığında her 1 MT yüzdesindeki hız çok stabildir. Bu nedenle sabit 

bir mutlak yük ile uygulama hızı,efor ve gerçek performansın iyi bir 

göstergesidir (Balsalobre-Fernandes ve Torres-Ronda, 2021). Günlük ya da 

haftalık olarak tahmini 1 MT belirlenmesi ve antrenmana hazır olma 

durumundaki günlük değişkenlerin değerlendirilmesi, antrenman yükünü 

programlamak için 1 MT % kullanıldığında antrenörlere antrenmanları 

uygun şekilde ayarlamada yardımcı olur (Jovanovic ve Flanagan, 2014). 

Bireysel yük-hız profili, yaş, cinsiyet, antrenman düzeyi ve antropometrik 

profile bağlı olarak farklı efor seviyelerini gösterebilir. Bu yüzden her sporcu 

için ayrı yük-hız profilleri oluşturmak çok önemlidir. Örneğin basketbolda 

iki oyuncu aynı hızda kaldırış yapabilir fakat fiziksel özelliklerindeki farktan 

dolayı yer değiştirme mesafeleri farklıdır. Bu nedenle oyuncu gerilim altında 

daha fazla zaman harcar, bu da aynı hız için toplam eforun diğer oyuncudan 

daha yüksek olabileceği anlamına gelir (Balsalobre-Fernandes ve Torres-

Ronda, 2021). 

Hıza dayalı antrenman programları, geleneksel yöntemlere göre set ve 

tekrar sayılarında esneklik tanıyarak sporculardaki ve fizyolojik özeliklerdeki 

farklılıkları azaltır (Weakley vd., 2017). Geleneksel mutlak yük, set, tekrar 

sayısı yerine egzersiz programında hız bantları veya hız sınırlarının 

kullanılmasıhem set içi tekrarlar hem de setler için antrenman hacmi ve 

yükünü otomatik düzenlemeye (Randell vd., 2011), yorgunluk cevaplarının 

tanımlanmasına, günlük hazırlığın hesaplanmasına ve kişiselleştirmeye 

olanak tanırken, sporcular arasında ve içinde hem hız hem de güç çıktılarında 

yüksek düzeyde tutarlılık sağlar (Dankel vd., 2017; Weakley vd., 2017). Bu 

yüzden, göreceli yüklerin doğru şekilde ayarlanması için, yük–hız ilişkisinin 

periyodik olarak değerlendirilmesi gerekir (Weakley vd., 2020).  

Sporcular ve antrenman seansları arasında, egzersiz hızındaki göreceli 

kayıplar, belirli bir yoğunlukta tutarlı iç ve dış cevaplara neden olur 

(Weakley vd., 2019).Hıza dayalı antrenman kullanılan blok periyot 

modelinde, kuvvet dayanıklılığı ve vücut kompozisyonundaki gelişmeler 

için, başlangıç aşamaları %30 hız kaybı eşiklerini kullanabilir. İlerleyen 
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aşamalarda daha büyük yüklere yani daha düşük başlangıç hızlarına ve daha 

az çevresel yorgunluğa neden olan daha küçük bir hız kaybı eşiğine izin 

verilebilir. Bununla birlikte,çok küçük bir hız kaybı eşiği ile yorgunluk en 

aza indirilirken aynı zamanda antrenman sırasında daha fazla güç çıktısı 

sağlandığı gösterilmiştir (Weakley vd., 2020). Uygulama hızı, ağır yükler 

içeren farklı % MT’ de kullanılabilir olması uygun egzersizleri seçmek 

içinde oldukça önemlidir (Balsalobre-Fernandes ve Torres-Ronda, 2021).Bu 

kavramlar, farklı programlama modellerinde uygulanabilir ve antrenörlere 

daha fazla kontrol ve tasarlama ile geleneksel yaklaşımları uygulamada 

yardımcı olabileceği bu çalışmanın amacını oluşturmaktadır. 

2. Metot 

Bu sistematik derleme, Sistematik İnceleme ve Meta-analizler için Tercih 

Raporu Öğeleri: PRISMA bildirimi tarafından önerilen kılavuzlara göre 

yürütüldü ve Cochrane El Kitabının tavsiyelerini izledi (Ranchordas vd., 

2018). 

2.1 Tarama Süreci ve İçerik Kriterleri 

Bu derleme, literatürde 2015 ve sonraki yıllarda yapılan çalışmalara 

dayanmaktadır. Taramada kullanılan makaleler Pubmed, Science Direct, 

Web of Science ve Google Schoolar veri tabanlarından toplanmıştır. Anahtar 

kelime olarak, velocity based training ve linear position transducer 

kullanılmıştır. Tarama işlemi, elde edilen makalelerin başlığa göre seçilmesi, 

kalan çalışmaların içeriğinin okunması yapılarak mevcut araştırmanın 

kapsamı dışında olduğu düşünülen çalışmalar hariç tutulmuştur. Dahil edilme 

kritilerleri, İngilizce yayımlanan çalışmalar, tam metinler, hızı izlemek için 

LPT ve 3D kullanılan çalışmalar ve hıza dayalı direnç antrenmanlarından 

oluşmaktadır. 

 

 

Şekil 1: Araştırma süreci şeması 
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2.2 Uygunluk Kriterleri 

Gözden geçirilen çalışmalar(LPT ve 3D) bağımsız olarak değerlendirdi. 

Makalelere ait başlık ve özete göre aşağıdaki dahil etme kriterlerine göre 

seçildi: (1) Plasebo kontrollü randomize araştırmalar; (2) Hıza dayalı direnç 

antrenmanları; (3) Sporcu olabilecek sağlıklı yetişkinler (18 yaş üstü), 

(performansını artırmak için düzenli olarak egzersiz yapan bireyler), aktif 

bireyler (sporcu tanımı kriterleri) ve aynı egzersiz protokolü uygulanmış 

araştırmalar. 

2.3 Veri Çıkarma 

Standart formların kullanımı yoluyla, iki bağımsız olan (Lptve 3D), 

çalışmalarının tanımlanması (yazarlar, yayın yılı, ülke, finansman) 

hakkındaki bilgi; örneklem özellikleri (örnek büyüklüğü, yaş, vücut kitle 

indeksi); çalışma protokolü ve müdahale verileri (çalışma tasarımı, egzersiz 

türü, yoğunluğu ve süresi).Orijinal makalelerde grafikler halinde sunulan 

sonuç verileri, Windows için PlotDigitizer yazılımı aracılığıyla alındı. 

Değerlendiriciler arasındaki farklılıklar, fikir birliği ile çözüldü veya 

gerektiğinde üçüncü bir gözden geçirenin kararıyla tamamlandı. Ekbilgi 

gerektiğinde ve veriler için seçilen çalışmaların ana yazarları ile iletişime 

geçildi. Hız tabanlı çalışmaların (Lpt ve 3D) yöntemi dışında yapılan 

çalışmalar, akut yapılan çalışmalar ve farklı çalışma protokol yapılmış hız 

tabanlı çalışmaların etki düzeyi tanımlanmamış çalışmalar değerlendirme dışı 

bırakılmıştır.  

3. Bulgular 

Tarama sonucunda uygun kriterlerde bulunan çalışmalar Tablo1’ de 

gösterilmektedir. Yaptığımız derlemedeki çalışmalarda 26 kadın ve139 erkek 

toplam 165 katılımcı bulunmaktadır. 8 çalışmanın tümünde yarışmacı 

sporcular (Gonzalez-Badellio vd., 2015; Hirsch ve Frost, 2021;Montalvo-

Perez vd., 2021; Orange vd., 2020) ile kuvvet antrenmanlı ve aktif sporcular 

(Banyard vd., 2019; Dolezal vd., 2016; Dorrell vd., 2019; Jimenes-Perez vd., 

2021) gönüllü olarak yer almışlardır. Çalışmaların süreleri 2 antrenman 

seansından 26 haftaya kadar, sıklıkları haftada 1 ile 4 antrenman 

seansındanoluşmakta ve detaylı bilgiler Tablo 1’ de gösterilmektedir. 

Bu 8 çalışmada barların hızları squat, deadlift, hip thrust ve bench press 

egzersizlerinde ölçülmüştür. Çalışmaların 6 tanesinde aynı anda kuvvet ve 

güç gibi birden fazla fiziksel özelliği geliştirmeye yarayan antrenmanlar 

(Dolezal vd., 2016; Dorrell vd., 2019; Gonzalez-Badillo vd., 2015; Jimenes-

Reyes vd., 2021; Montalvo-Perez vd., 2021; Orange vd., 2020) ve iki 

tanesinde kuvvet özelliği geliştiren antrenmanlar uygulanmıştır (Banyard vd., 

2019; Hirsch ve Frost, 2021). 
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Tablo 1. Taranan makalelere ait Metodolojilerinin Genel Görünümü 
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Tablo 2. Taranan makalelere ait Sonuçların Genel Görünümü 
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4. Tartışma 

Yaptığımız derlemedeki sonuçlara bakıldığında geleneksel direnç 

antrenmanları ve hıza dayalı direnç antrenmanlarının kuvvet ve güç 

performansında artışlar sağladığını görmekteyiz. Orange ve diğerleri (2020), 

yüzde tabanlı direnç antrenmanlarının hıza dayalı antrenmana kıyasla 1 MT 

kuvvet ve reaktif kuvvet indekslerinin daha büyük gelişim gösterdiğini ancak 

hıza dayalı antrenmanda hız ve güç çıktısındaki gelişimin daha fazla 

olduğunu belirtmektedir. Ayrıcahıza dayalı antrenmanın sonucunda, kuvvet 

testlerindeki ortalama hız ve zirve hız değerlerindeki gelişimin daha anlamlı 

olduğu ve bunun sonucunda da sporculara daha az mekanik stres yarattığı 

görülmektedir (Banyard vd., 2019). Bu sebeple hıza dayalı antrenmanlarda 

daha hızlı hareket performansı sergilenebileceğinden dolayı maksimal kuvvet 

ve güç üzerinde daha iyi adaptasyonların oluşabileceği (Dolezal vd., 2016; 

Dorrell vd., 2019), ve bu yöntem sayesinde toplam antrenman hacminin 

aşağıya çekilmesiyle beraber direnç antrenmanlarındaki yorgunluğun 

yönetilmesine pozitif etki sağlayabileceğini belirtmişlerdir (Dorrell vd., 

2019).  

Hareket hızını ölçmek için kullanılan aletlerin geçerlilik ve 

güvenilirliğinin araştırıldığı çalışmalarda, Lpt ve 3D kameralı görüntü 

aletlerinin yüksek seviyelerde sonuçlar verdiği görülmektedir. Appleby ve 

diğerleri (2018), ağır back squat sırasında halterin yer değişiminin 

belirlenmesi yönteminin geçerlilik ve güvenilirliğini araştırmış. 12 

antrenmanlı rugby oyuncusu 1 MT’ nin %70, %80 ve %90’ ında 2 tekrar 2 

set uygulama gerçekleştirmiş. Halterin yer değişimini belirlemek için, Lpt, 

3D hareket analizi takibi ve servikal işaretleyici kullanılmış.Tüm yüklerin 

genelinde Lpt benzer güvenilirlik gösterirken, 3D egzersiz sırasında halterin 

uçlarına doğru hareket ettikçe yer değiştirmenin daha fazla olduğu tespit 

edilmiş. LPT’ nin yüksek geçerlilik ve güvenilirlik gösterdiği saptanmıştır. 

Tomasevicz ve diğerleri (2020), 3D’nin geçerlilik ve güvenilirliğinin, power 

clean, dead lift, bench press, back squat ve front squat egzersizlerinin 

ortalama hız, zirve hız, ortalama güç ve zirve güç değerlerinde mükemmel 

seviyede olduğunu belirtirken sadece jump squat egzersizinde orta dereceli 

bir geçerliliğe sahip olduğunu belirtmişlerdir. Çalışmalardan elde edilen 

sonuçlar eşliğinde, hızı ölçmek ve uygun antrenman programı oluşturmak 

için Lpt ve 3D aletlerinin hıza dayalı direnç antrenmanlarında 

kullanılabileceği söylenebilir. 

Antrenmanlarda sporcuların yük-hız profillerinin belirlenmesi ve yüklerin 

ayarlanması sporcuların optimal performansa ulaşmalarına yardımcı 

olacaktır. Yük-hız ilişkisi üzerindeki etkiler, hafif yüklerde (ortalama hız > 1 

m/s) ve daha ağır yüklerde (ortalama hız <1 m/s) ortalama itme hızı 

ölçülerek nasıl etkilendiği belirlenmiş ve 1 m/s’den daha yüksek hızlarda 

anlamlı farklılıkların olduğu gözlemlenmiştir. Bunun sonucunda antrenman 
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yüklerinin günlük olarak hesaplanması ve değerlendirilmesi biriken 

yorgunluk ve kısa süreli dinlenmenin kalitesinin belirlenmesiyle, antrenman 

adaptasyonlarını ve uyaranlarını olumlu yönde etkilemektedir (Jimenes-

Reyes vd., 2021). Sporculara zorlu ve spesifik bir hız hedefi verilerek daha 

optimal performans sonuçlarına erişilebilmektedir. Bir hız hedefi verilerek 

daha yüksek kaldırma hızlarına ulaşıldığında 1MT testinden sonraki 

performans olumsuz etkilenmemekte, bunun da bir antrenman seansında 

gelecek setler üzerindeki olumsuz etkiyi sınırlandırdığı ve akut bir şekilde 

fayda sağlayabileceği anlamı taşımaktadır (Hirsch ve Frost, 2021).Bu 

sebeple yük-hız profilinin takibinin sadece sporcuların antrenman 

seanslarının izlenmesinin değil aynı zamanda planlanan ve belirlenen hedefe 

ulaşabilmek için yüklerin ayarlanmasının da önemini vurgulamaktadır. 

Çünkü sporcunun yük-hız profilinin ayarlanmadığı 1 MT % yükünde tahmin 

edilen hızdan daha yüksek hızda kaldırış yapmış olması asıl olması gereken 

şiddet değerinden daha düşük şiddette çalıştığı anlamına gelebilir ve 

hedeflenen programla uyuşmayıp sporcunun kuvvet ve güç performansının 

maksimuma çıkmasını etkileyebilir (Jimenes-Reyes vd., 2021). 

Yük-hız profilinin belirlenmesinin, direnç antrenmanlarında özellikle 

kalabalık gruplarla çalışılırken hem zaman hem de ekonomik anlamda 

faydasının olacağından bahsedebiliriz. Tillaar ve Ball (2020), yük-hız ilişkisi 

sayesinde şınav ile 1 MT tahmini bench press egzersizinin benzer üst vücut 

kuvveti ölçümüne olanak sağladığından bahsetmektedir. Şınavların aynı 

kasları hedeflediğini ve ek bir yük eklendiğinde bu kasların bench press 

egzersiziyle benzer seviyelerde aktive olduğunu belirtmişlerdir. Bunun da 

yük-hız ilişkisine dayalı ek yüklü şınav egzersizinin bench press yerine 

kullanabileceğini göstermiştir. Bu yüzden antrenör ve sporcu için normal 

şınav sırasında maksimum eforla hızı ölçebilen bir sistem kullanmak, üst 

vücudun maksimum güç performansını tahmin etmeyi zaman ve maliyet 

bakımından daha avantajlı hale getirebilir. Tsoukos ve diğerleri (2019), 

yaptıkları çalışmada bench press egzersizindeki farklı yüklerin yorgunluk 

derecesiyle beraber hareket hızındaki düşüşle ilişkili olduğuna dikkat 

çekerken, daha düşük yorgunluk seviyesi için, ortalama hareket hızının ilk 

tekrarlarında ulaşılanın %90’ına düşmesine izin verildiğinde performansta 

artış meydana geldiğini, bunun aksine önemli bir yorgunluk seviyesine izin 

verildiğinde yani ortalama hızın %70’e düşmesi durumunda performansın 

yorgunluk karşısında düşük kaldığından bahsetmektedir. Böylece düşük 

yorgunluk seviyelerine ulaşılan ve yüksek performansın sağlanabilmesi için 

düşük hacimli yüklerin ayarlanması gerektiğini iddia etmektedirler.Jukic ve 

Tufano (2019), geleneksel direnç antrenman yöntemi ile dinlen-yeniden çalış 

(daha kısa ve sık dinlenme aralığı) hıza dayalı antrenmanı 

karşılaştırdıklarında, %10 ve %20’ lik hız kaybı eşiğindeki hıza dayalı 

antrenmanın özellikle ağır yüklerde daha iyi ortalama hız ve güç sürdürmeye 

olanak sağladığını saptamıştır. Öte yandan daha belirgin hareket hızı kaybı 
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(%40) ile açığa çıkan kas yorgunluğunun birikimi, fonksiyonel ve yapısal 

nöromüsküler adaptasyonları etkilediği için direnç egzersizi uyaranının 

şekillenmesinde önemli bir değişken olarak belirtilmektedir (Pareja-Blanco 

vd., 2016).Benavides-Ubric ve diğerleri (2020), direnç egzersizi (deadlift) 

sırasında, tekrar hızının izlenmesiyle belirli bir antrenman seansı için 

öngörülen yükün belirlenmesinin mümkün olduğunu yaptıkları çalışmayla 

kanıtlamışlardır. Ayrıca kişiselleştirilmiş regresyon sonuçları ışığında direnç 

antrenmanı yoğunluğunu uygun doğrulukla belirlemek için genelden daha 

çok bireysel yük-hız ilişkilerinin belirlenmesini önermektedirler. Gonzalez-

Badillo ve diğerleri (2015), hıza dayalı direnç antrenman yöntemiyle kuvvet 

çıktısındaki artışın yanı sıra patlayıcı kuvvet, hız ve dayanıklılık 

kapasitesinde de artış sağladığını belirtmektedirler.  Başka bir yönüyle 

baktığımızda hıza dayalı antrenmanlarda geri bildirim, önemli bir performans 

belirleyicisi olabilmektedir. Direnç antrenmanı sırasında her tekrar esnasında 

anında geri bildirim yapılmasının ortalama geribildirim, görsel geribildirim 

ve geri bildirim olmadan yapılan çalışmalardan daha etkili olduğu ve 

performansı arttırdığı saptanmıştır (Nagata vd., 2018). 

Hıza dayalı farklı antrenman programlama modellerinin karşılaştırıldığı 

çalışmalara baktığımızda, Lopez ve diğerleri (2020), doğrusal programlama, 

dalgalı programlama, ters programlama ve sabit programlama modellerinin 

fiziksel performans üzerine etkisini araştırmışlar. 8 hafta boyunca squat 

egzersizinde hareket hızları izlenerek 1 MT %67,5’ inde 1 tekrar 3 set 

antrenman gerçekleştirmişler. Katılımcıların squat egzersizindeki ortalama 

hızları, CMJ ve 20 m sprint süreleri ön test-son test olarak değerlendirilmiş, 

8 hafta sonunda 4 farklı hıza dayalı modelin fiziksel performans değerlerinde 

benzer artışlar sağladığını tespit etmişler. Rauch ve diğerleri (2018), 15 kadın 

kolej voleybolcusuna, progresif hıza dayalı antrenman ve optimum 

antrenman yükünde, iki farklı hıza dayalı antrenman uygulatarak performans 

üzerine etkileri incelemişler.Progresif antrenman grubu 4 hafta boyunca 

0,55-0,70 m/s ve 3 hafta 0,85-1,0 m/s hızlarda, optimum yük grubu 0,85-0,9 

m/s hızda, squat, bench press ve dead lift egzersizleri uygulamış. 1 MT ve 

zirve güç çıktısı değerlendirmelerinde, her iki grubun bench press ve squat 

egzersizinde benzer zaman etkisi olduğu, optimum yükün dead lift 1 MT’yi 

progresif gruptan daha fazla arttırdığı sonucuna varmışlardır. Zirve güç 

çıktısı için her iki grubun da benzer artışa neden olduğu saptanmıştır. Elde 

edilen verilerden her iki hıza dayalı antrenmanın sezon dışı dönemde kolej 

voleybol oyuncularında kas performansını iyileştirmede etkili olduğu 

görülmektedir. 

4.1 Sonuç 

Hıza dayalı antrenman, son yıllarda direnç antrenmanlarında egzersiz 

bilgisini ve performansını arttırmak için kullanılan ve teknolojik 
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ekipmanlardan yararlanarak sıkça uygulanan bir yöntemdir. Genel anlamda 

bu yöntemle 1 MT tahmini yüzdesel antrenman yükü hesaplamalarının hem 

uygulamada zorluğu ve zaman kaybı hem de özellikle yüksek yüklerin 

uygulanmasında oluşabilecek sakatlıkları önlemek amacıyla hıza dayalı 

antrenman yönteminin kullanılması önerilebilir. Literatürde yapılan 

çalışmalara baktığımız zaman hıza dayalı direnç antrenmanlarının, kuvvet ve 

güç çıktılarına etkisinin büyük olduğunu, doğru yük ve hızla beraber optimal 

kuvveti sürdürme becerisinin daha uzun sürdüğünü söyleyebiliriz. Ayrıca 

kuvvet antrenmanları esnasında her tekrarda sporcuya verilen anında geri 

bildirimlerin, performans artışı sağlamasının yanı sıra motivasyon ve 

yarışmacı kimliği arttırdığını da görmekteyiz. Bu yüzden antrenörlerin 

sporcunun fitness seviyesi ve yorgunluğundaki değişiklikleri objektif olarak 

izlemeye yardımcı olmak için hızı düzenli olarak takip etmelerinde fayda 

vardır. Hızdaki günlük değişiklikleri izleyerek ve bunu anlamlı bir eşikte 

uygulatarak, antrenman programlarının etkilerine dair düzenli ve objektif 

görüşlere sahip olunabilir. Böylece antrenman programları bireysellik ve 

fizyolojik farklılıklar göz önünde bulundurularak daha etkili bir şekilde 

dizayn edilebilir. 
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